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"PHALLAZGOS EN TOMOGRAFIA COMPUTADA DE CRANEO
EN PACIENTES PEDIATRICOS CON LEUCEMIA LINFOBLASTI_

CA AGUDA EN EL MOMENTO DE SU DIAGNOSTICOY"



ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

ta leucemina linfoc{tica agudé (LLA) es una enfermedad hematopo
yética meligna gue aparece predominantemente en loa nifins. Reaulte
del crecimieqtn de un tipo anormal de leucocito no granular en los
tejidos hematopoyéticos, particularmente en la méduln osea, bazo y
ganglios linfaticos.

INCIDENCIAR. La LLA tierne un plco de incidencia de los 2 a los 20 -
afios de edad y un segundo ascenso de frecuencls deade la mediana -
edad en adelante, se considera afin la enfermedad meligna més comfn
de la infancia y la causa de muerte prineipsl en el grupo de edad
pedifitrico (10,15).

S5u frecuencis es mayor en nifias que viven en paises industria--

lizadns y en las zonas urhanas.

ETIOLOGIA. La genesis de la leucemia linfocitica aguda en nifios per
manece en el misterio, se considera se trata de un factor multica--
sual, mengionfndose factores hereditarios, hemopatfas adquirides, -
irradiacidn (Factor leucemdgeno més concluyentemente identificado -
en los seres humanos), exposicifn a substancias quimicas'y virug --
(10), sin embargo, existe una hipfitesis que propore gque los 1info--
blastos son células linfaideas primitivas de proliferaciones clona-
les, fenotipicamente heterogéneos. Estas células son detenidas en -
varios estadios de la via normal de diferenciecifin y son definibles

biolbgicamente (9).

CARACTERES CLINICOS. Contrariamente a la situacidn predominente ha-
ce algunos sfius, ahora el diagndstico de LLA se establece antes de_

gue se hayan deserrollado aignos y sintomas flegrantes de la enfer-



medad. Entre las molestias generales mis comunes se incluyen: ma
lestar, fatlgas, adelgazamiento, palidez, equimosls y hemorragia;_
linfadenopatias suparficiales, esplenomegalia, hepatomegalia, do-
lores oseos, treatornos en la marcha y alteracidn de ls sensibili
dad acompefieda de tumefaccidn en las articulacionea.

El camienzo de la LLA es generalmente agude y el cursc de la -

enfermedad es constantemente progresivo.

LEUCEMIA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. La leucemia del sistema -
nerviasn central (SNC) puede presentarse coma la primera clave --
diagndstica de la exigtencia de leucemis en el momento de esteble
cer el diagnistico (2%). Caracterizada clinicamente por el aumen-
to de la presidn intracraneana, con parflisis nerviosa, particu--
larmente de los pares craneales V, VI, VII, VIII y IX. (10),

La infiltracifn leucémica del sistema nervioso central {leuce-
mia del SNC o leucemis meninges) es considerada por algunos auto-
res como complicacifn y para otros es el resultado directo del -~
crecimiento leucémico y su difusifin, ésta se puede desarrollar --
gradualmente 0 bien aparecer de manera brusca durante perifidos de

remisifn cuando no existen otros datos de enfermedad.

La leucemia meningea ccurre con mayor frecuencla en nifios que
en adultos, en el sexo masculing en relacién de 2:1 y més a menu-
do en la leucemia linfocitica gue en otros tipos de leucemia, in-
dependientemente de la edad 10).

€1 riesgo de leucemia meningea declarada ha sido estimada en -
3.'% por mes para los primeros 24 meses y en 2% por mes posterior

mente en nifios con leucemia agude (10,14).



Api también la leucemia del SNC es uno de los sitios méa comu-
nes de recalds en los nifios, desarrolléndose en més del SU% de --
los paclentes que scbreviven 2 afos o més €13,15).

La Incidencia clinica y necrfipsica total de 1a leucemia menin-
ges es de 74% y la frecuencla como causa de muerte es caonsiderada
de sélo el 5%, encontréndose dentro de la tercera causa més fre--
cuente de morbididad de la leucemls aguda (infiltracifin celular -

leucémicga extramedular) (10).

FAGTORES. La incidencia de leucemia del SNG es inversamente carre
lacioneda con la cuenta de plaguetes en el momento del diagnsti-
co iniciai de leucemia y directamente correlacionada con la cuen-
ta total de leucocitos y la presencie de crecimiento de nfdulas -
1linfAticos. As{, una cuents de plaguetas beja en el momento del -
diagnfstico tiene una mayor incidencia de enfermedad del SNC. Una
cuenta inicial alte de leucocitos totales estd relacioneda con la

incidencia de afectacidn neuroldgica. E1 crecimiento de los gan-~

glios linféticos (principalmente a nivel del cuelln), del hfgade_

y del bazo se relaciona més frecuentemente con pacientes que pre-

sentan afectacin del SNE (16).

PATOGENIA. Poco se conoce aiin de la patogenesis de la leucemis en
el SNC, la hipdtesis principel del origen de la leucemla en el ~=
SNC dice que las células leucémicas se originan fuera del SNC, —-
presumiblemente en la méduls osea y entonces metastatizan s el --
SNC, stribuyéndosele un origen clonal, por las demostraclones gue
se han realizado con marcadores citogenéticos a inmunofenntlpicnﬁ

en el LCR de pacientes (17). Tembién la hematopoyesis ha sido de-



mostrada en 1oa plexas corcidenon y en el mesenguina leptomemingeo
cerebral de una embri6n humano de 18 mne de log 5-6 meses de edad -
gestacicnal (18). Por las ocho semenag de gesbaciéh la hematopoye-
sis se abre = ntr.us sitins, pero el potencisl para la ectividad --
hematopoyética (y presumiblemente también para le transformecién -
leucémica) dentro de los plexos coroideos y las meninges puede per
sistir s través de la vida. Ademfs, aunque el SNC carece de drena-
Je linfético convencional, estudios de marcadores de superficle su
gieren gue las células de le microglia humane activadas tienen re-
ceptores Fg, una caracterf{stice de linfocitos y monoeitos €19), Eg
posible, por lo tanto, que cualguier estimulo feucémica transforme
a las células de la médula osea pudiendo también actuar sobre célu

las multipotenciales en el SNC e induclendo de nuevo leucemia sh{.

Se ace'pta que el mecanismo por el gue las células leucémicas in
gresan dentra del SNC ocurre via 1la circulacifin sigtémica. Este --
concepto fue deducido de estuding de autopsias que sugirieron que_
las células leucémicéa primero aparecen en las paredes de las ve--
nas aracnoidees superficisles; se presume que las células leucémi-
cas circulantes entonces entx.'an al SNC_ por migracifn a través del_
endotelio venosa (14). Un igreso hematogeno puede tembién ocurrir

8 través de hemorraglas petequiales pequefias.

Los plexos coroideos ricos en capilares son el sitic donde se -
encuentra localizsda la barrera hemato-liguido cefalorraquideo (y_ °
no debe ser confundida con la barrera hematoencefélica)(20), aqui_
puede esperarse demostrar una alta in:idencia qe infiltracidén leu-

cémica. En una serie de autopsiss los plexos coroldens fueron el -



gsegundo gitic mfs frecuente de infiltraclidn leucémice al SNC (21).

Una vez que las células leucémicas entran al SNﬁ, la mayoria de
los investigadnresveatén de acuerdo en gue la proliferaciin leucé- .
mice se inicia en las leptomeminges superficieles. Estas células -
entances invaden el LER, la aracnoides profunda y eventuelmente en
tran al espacin Virchnm—Rﬁbin. Unicemente en enfermedades avanza--
das les células leucémicas finalmente penetran al parénquima cere.
tral (14). Asi la membrana piaglial perecer ser une barrera relatl
va en este proceso, debido a que la infiltracién de toda la aracngl
des, obliteracidén de los canales del LCR y la comprensién de las -
venss pequefias en la aracnoides generalmente ocurren antes que éL_
parénquina cerebral es infiltradn, Debido a que las envolturas del
espacio de Virchow-Robin respetan los vasos y nervios profundos —-
dentro del perénguine cerebral, ls leucemia meningea puede respe--
tar el parénquiﬁe'cerebral y ain, residir profundemente dentro del
cerebro ("santuario leucémico™) (21). Lae leptomeninges en la hase
del cerebro generalmente tienen alta incidencis de Infiltrado leu-

cgémico. La infiltracifin de las granulaciones aracnoideas es rara.

Las células leucémicas invaden el SNC cuando la laucemie esté -
presente en la circulacidn, que es, antes, durante o un poco dea--
pués del dlagnfstico original o durante subsecuentes receidss de -
1a médula osea. Ls ptra posibilidad es gue las célules leucémicas_
entren al SNC en cuslquier momento durante remisidn hematolbglca,
con células residuales indetectsbles en las siembra medular del SNC.
As{, se cree, que en la mayarfa de los cesas, el sistema nerviuaq_'
central adguiere la siembra en el momento de la enfermeded hemato-

14gicemente activa. Este concepto se deriva de las frecuentes ob--



serveclones de recelds del sistema nervioso central ocurridag --
cuendes el paciente estéd en complete remisifn hemstoldgica, como -
lo determina la exsminecidn microscdpica convencional de la san--

gre y médula ogea (21).

Las células leucémicas proliferan muy lentemente dentro del —=
SNC vy se ha rotado, gue la mayoria de las célules leucémicas son_
més pequefias en el LCR que las que se encuentren en la sangre y ~
médula osea.

La sensibilidad diagnﬁética del LCR en la deteccifn de enferme
dad es mayor que el de 1a médule osea en revelar leucemis sistémi
ca.

Una tearfs que fue postulada hace afins por Evana y Jhonsan en_
forma separade es el hallazgo de una via dural-craneal en humanos,
que puede ser interprétada coma la demostracidn de una direccldn
invertida de la extensifn de la leucemia desde la dura hacla la -
médula osea craneal. 51 esta es es{, el significado de la demos-~
tracién de que la leucemis puede egresar desde ei SNC a la médula
nsea nfrece una explicacidn de por gque la recaide de la médula --
osea frecuentemente sigue B une recalda aislada del SNC. Esto alin
no es aceptado ﬁur la mayoria de los mfdicos e investigadores, --
ain embargo, se espera que estudios hialégicos posteriores puedan

aclerarlo (21).

AdemAs de la invasifin neural por las células ‘leucémices, otras
lesiones parengquimatosas aparecen como resultado de la leucemia -
aracnoidea, principalmente encefalopatia no hemorragica y hemorra

gica. La aracnoides acupa un espacioc pequefio y el aumento de las_



- células en este sitio prudﬁce aFe:tﬁ de masa, comprimienda los ca-
neles de -LCR y los vasos eﬁ este sitio (razdn por la que se produ-
ce hidrocefaiis). Asocisdo con la comprensién severa de los vesps__
aanguineué sracnoideos por la leucemia,'s;vhan encontrado anurmaLiv
dades focales adyacentes del tejido neural incluyendo necrosis fo-
cal, formacidn de nédulos pupen;uimatuéns; hemorragis, aastroclto--
sis rEa:tivé; degehefa:ién neural y camblos neuronales. La leucceg
tesis y los nidulos leqcémicus descritos por otros (13,23) san cqﬁ
. sidermdas actualmente extensiones profundas de 1Ehceﬁfa aracnoldea
y no representan fenfmeno intravascular. demés la hemurragiﬁ in--
" tracerebral resulta de cembios isquémiéné\asnciadna cuﬁ vasos cam-
primidos y alteracidn de‘la'perfgsién, secundaria s leucemis nrac-
noidee profunda, extrinseca a las paredes de los vesas o vauculuﬁ!

t{a degenerativa csusada por lnvasidn bacterial (14).

ﬁAD¥ULDGIA. El sistema nervioso central Es‘cumunmehte afectadn en_
1a 1euéemia Q es generalmente manifestado uomuvenfermedad leptome-
ningea, Menos frecuentemente hay extensidn de la enfermeded dentro
del parénquima ceyebral. Por el método de tomografie computada de_
_créneu, el reconocimiento de la enfermedad leptomeningea a(n ha si
de infrecuente.y la descripcidn del cerebro afectado es todavia 11
mitada (24).

En el momento del diagnfstico de LLA, sin haber recibidc el pa-
ciente aln ningin tipo de tratamiento qué induzca hacle la remlgiﬁq,
JankuQic (25) ha pfnpuestn tlaéiFicar los hallazgos tﬁmugréf!cus -
de estos pacientes en normal, “barderline" (leve a moderada dilaetg

cidn del sistema ventriculer y/o cisternas basales y/h surcos cinr’

cunvelucionales) y patoldgico (etrofia cerebral severa; y/o calcl-



ficacionres; .y/o hipodensidades de la materia blanca); gque permite’

valorar el riesgo de presentar recaida del SNC en el futuro;(ZG).

Cuando se habla de recaida del SNC, que generalmente ocurre -—-
después que el paciente ha sobrevivido mucho tiempoc y ha recibido
tratamiento profilActico de quimioterapia intravenosa, intratecal
y radiacidn (el esquema viaria de acuerdo a la experiencia de ca-
da centro hvspitalario) los hallazgos tomogrdficos incluyen "ma-~
sas"™ leucémicas con hemorragias, ahscesos,' hidrocefalia‘. leucoen-
cefalopatfa (leucémica) multifocal progresiva,no leucémica y -~
otros tumores {(24).

Las "masas" leucémicas observadas son de isodensas a levemente
aumentadas de sensidad en relacidn al parénquima cerebral, éstas_
tienen grados variables de edema asociado y efecto de masa que de
pende del tamafic de la lesidn. Estas lesiones refuerzan homogenea
mente con la administracidén del medio de contraste endovenoso =—-=
(24). Esﬁas lesiones pueden afectar la regidn supratentorial o ia
fratentorial del cerebro y como dato caracteristico las lesiones_
tienden a estar contiguas con superficies corticales o ependima—-—
les, localizacidén esperada de acuerdo al estudio de Price (14). -
Sin embargo, existen otros resportes de diferente presentacidn tg
mogrdfica de las tumoraciones leucémicas (27), que impiden tener_
aGn una imagen "tipica" tomograficamente, por lo que, es necesa--—
rio tener presente el diagnéstico y excluir de acuerdo a los da——
tos clinicos otras condiciones que se pueden presentar en el SNC_
en el curso de la enfermedad de estos pacientes.

La hemorragia cerebral tipicamente es‘hiperdensa en el estudio

simple y puede tener captacidn de contraste y edema asociado en -
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grados variables. Losg datos que apoyariaﬁ su presencia serfan ei_
ver sangre en el espacio subaracnoideo, las cisternas o el siste
ma ventricular (3,24). En los pacientes leucdmicos &sto ocurre cg
3i exclusivamente en los pacientes que tienen trombocitapenia.

Los abscesos cerebrales tipicamente se presentan como lesiones
redondas en 13 uni8n de la substancia blanca cen la gris, pero —-—
pueden presentarse en cualquier localizacidn. Captan contraste en
forma periférica y tienen un grado variable de edema a su alrede-—
dor (3), sin embargo, es importante 1la correlacidnclinica y de -
LCR debido a que las masas leucémicas pueden ocasionalmente pre-——
sentar similares caracteristicas tomogrificas (24). .

La hidrocefalia es de tipo comunicamente y es secundaria al --
bloqueo aracnoideo éor la infiltracidn leucémica (13-15).

La leucoencefalopatia multifocal progresiva es un deserden des
mielinizante subagudo no comiin del SNC, de causa viral, que afec—
ta pacientes innmunolégicamente comprometidos y se presenta prima-
riamente en pacientes con leucemia linfocitica crénica, El1 diag~—
néstico definitivo se realiza mediante examen histopateolégico, -—
sin embargo, la tomografia computada de créneo generalmente mues=—
tra areas de disminucidn de la densidad en forma focal o difusa -
(o ambas) de la materia blanca, con margenes festoneados corres-——
pondientes a la unidn materia gris-blanca (28-30). Este patrdn es
tipico y da pocos problemas en el diagn&stico diferencial. Inu---—
sualnente hay tumor y efecto de masa con reforzamiento anormal --
con el contraste, en estos casos, una biopsia cerebral puede ser_
necesaria para excluir una lesidn neopldsica (24).

La leucoencefalopatia no leucémica (secundaria al tratamiento_
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con metotrexate) presenta cambios incipientes en la tomograffa -
computada cerebral de los pacientes sometidos a esta terapéutica,
pudiéndose reconocer dentro de los primeros dvos meses de trata—--
miento y consiste en una disminucidn difusa de la densidad de lLos
hemisferios cerebrales (dentro de la materia blancea periQentricu-
lar y centro semioval), asi como, compresidn ventricular por ede-~
ma cerebral (hallazgo temprano}. Los cambios crénicos son de atro
fia (prominencia de los surcos y las cisternas y dilhtaqiﬁn ven=-

tricular) y calcificaciones (24,31). El desarrollo de calcifica-;
ctones intracraneales en areas relativamente nvascuiares es un --
signo de dafio cerehbral. Eﬁ nifias con leucemia, depbsitos de cal--~
cio han sido ohservados en pacientes con encefalopatia atribuidos
a agentes de quimioterapia intratecal; algunos de &stos tambié&n -
han recibido irradiacién del cerebro, Esto refleja un dafio cere——
>bral iatrogénico en lugar de efectos secundarios a la leucemia. -
La combinacidn de terapia de metotrexate con arabinosido C puede_
incrementar el riesgo de desarrollar calcificaciones intracranea-
lea, Las calcificaciones pueden ser detectadas en proyeccidn con-—
vencional de créneo, observindose calcificaclones subecorticales,-
puntiformes y dispersas. Con la tomografia computada de créneo se

determina una adecuada localizacidn, observandose en la regidn -v
subcortical y ocasionalmente en los ganglios basales y cdpsula in
terna, Las zonas de mineralizacidn pueden ser focales o difuéas -
presentando apariencia puntiforme ; frecuentemente esparcidas. -

Las cdlcificaciones bilaterales pueden .ocurrir (32). Es importan-
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. te sefialar que los cambios incipientes mencionados anteriormente_
son reversibles y que tomar estudios de control, cada tres meses
per ejenple, ayudaria a modificar o suspender la quimioterarpia -
intratecal y evitar asi, que eatos trastornoes subclinicos‘yrogre-
sen a los de una leucoencefalopatfa establecida (15, 33, 34).

Estos pacientes también pueden presentar tumores cerebrales ——
primariog o metastAsicos pudiendo presentar veradera confusién -
diagndstica y ser necesario realizar una adecuado correlacidn clf
nico-radioldgica y en ocasiones estudioa de LCR y biopsia (15.2&._
27).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Tados los tipos de leucemia aguda pueden afectar el SNC y de -
éstos, la leucemia linfocitica mguda (LLA) es la que més frecuen
temente lo realiza (70%), le siguen las mielociticas e indiferen-—
ciadas agudas con un 50 y un 30% respectivamente (1,2)3: hecho que

es importante conocer para el médico radiologo, permitiéndole rea
lizar una busqueda de los datos de imagen mds apropisda en la si=

tuacidn clinica especifica.

Se observa ademis que la mayoria de los articules reportados -
en la literatura radiolégica tratan sobre las complicaciones pro—
pias de la enfermedad leucémica al SNC, o de los efectos de la —-
quimioterapia sola o en combinacidn con la radiacién y que, sin ~-
embargo, los repartes sobre las manifestaciones de la infiltra-—-—
cién leucémica ai SNC son escasos, pudiendo deberse a lo raro de_
la presentacidn como "masas" parenquimatosas o infiltracidn cere-
bral real, pues estd es una enfermedad me&ingea y el tratamiento_
se instituye generalmente antes de que se présence la enfermedad_
parenquimatosa (24). Otra razdn pudiera ser, que al ser esta una_
enfermedad que se disemina por los espacios de Virchow—Robins y__
respeta la barrera hematoencefdlica, la visualizacidén de &sta en_
los estudios simples o con contraste es précticamente imposible_
(14,24,27). Debido a &sto y a gue en el servicio de radiodiagnds~
tico del H.G.C.M. "La Raza" no se ha realizado un trabajo prospec
tivo (ni retrospective) de las caracteristicas tomogrédficas del -
cerebro en pacientes con LLA en la etapa diagnéstica (sin haber -

recibido el paciente ningiin tratamiento profildctico), la etapa -
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de remisifn (evaluacién a un afic del diagndstico incial) y en la_
etapa en que el paciente ha tenido una sobrevida mayor de 2 afios;
se intenta observar las caracteristicas cerebrales en tonogtéfia_
computada, la frecuencia de visualizacidn de infiltracidn leucémi
ca a8l SNC en nuestra poblacién y de ser posible efectuar una co--
rrelacidén clinica-radiolégica.

En esta etapa del estudio (I parte), s6lo se evaluard a los pa
cientes en la etapa diagnSstica (sin que hayn recidbido afin ningfin
tipo de tratamiento p}ufilénticc) por el m&todo de tomografia com
putada de cré&neo en su fase simple, es decir, sin administracidn_

endovenosa de medio de contraste (15,25-27).

OBJETIVO DEL ESTUDIO

Observar los hallazgos en tomografia computada de crineo en pa
cientes pedidtricos con diagnésticoe de leucemia linfocftica aguda
en la etapa diagndstica, sin haber recibido afin ninglin tipo de -
tratamiento profilictico (quimioterapia endovenosa, 1ntratecal‘y_

radiacidn).

.
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HIPOTESIS VERDADERA

La tomografia computada de crdneo en su fase simple es un méta
do diagndstico que puede demostrar datos imagenoldgicos de ipfil—
tracidn leucémica al sistema nervioso central en pacientes pedid-
tricos con leucemia linfocftica aguda en la etapa diagndstica sin

haber recibido afin tratamiento profildctico.

HIPOTESIS -NULA

La tomografia computada de erfneo en su fase simple es un méto
do diagnéstico que no puede demostrar datos imagenolégicos de in-
filtracidn leucémica al sistema nervioso central en pacientes pe-
didtricos con leucemia linfocftica aguda en la etapa diagnéstica

sin haber recibido alin tratamiento preofilaActico.

VARIABLE INDEPENDIENTE

A. Diagnéstico clinico, de laboratorio y por biopsia de mé&dula
osea de leucemia linfocfitica aguda.
B. Paciente pedidtrico en la etapa diagndstica, sin recibir ——

alin tratamiento profildctico.

VARTABLE DEPENDIENTE

Tomografia computada de créneo en fase simple.
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INDICADOR DE_VARIABLE INDEPENDIENTE

Pruebas seroldgicas, de laboratorio e histoldgicas.

Falta de administracién de quimioterapia endovenosa,intratecal

y radiacidn.

INDICADOR DE VARTABLE DEPENDIENTE

Localizacidn de la lesién.morfologiq,talaﬁo.bordes y denaidad

de la lesidn. Clasificacién de las lesiones.

DISERO EXPERIMENTAL

Prospectivo,transversal, descriptivo, observacional y de gabi-—

nete.

MATERIAL Y METODOS

A.RECURSOS HUMANOS.

1. DRA.ADRIANA HOR%A

2. DR. JUAN MANUEL MORENO

Médicos radiologos adsc;itos al servicio de tomograffa computa
da del H.G.C.M."LA RAZA".

3. DR. JESUS RICARDO ALVA CASASOLA

Residente de tercer afio de la especialidad de radiodiagnéstico
del H.G.C.M."LA RAZA".
B.RECURSOS MATERIALES

Expedientes clinicos y radiegréficos (T.C.) de paclentes pedis
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tricos del servicio de hematologfia del H.G.C.M."LA RAZA" con diag
ndstico reciente de leucemia linfocitica aguda que afin no hayan -
recibido tratamiento profilfectico y que sean programados al servi
cio de tomograffa computada del H.G.C.M."LA RAZA",

C.CRITERIOS DE INCLUSION.

Pacientes pediatricos (0-16 afos) con diagnéstico climico, por
laboratorio y biopsia de LLA, que se encuentren internados en el;
servicio de Hematologfa del H.G.C.M."LA RAZA™, que afin no hayan -
recibido tratamiento profildctico de quimioterapia endovenosa, in
tratecal y radiacidn, que sean programados a estudio de r.omo.grﬂfiﬂ
computada de créneo en el H.C.C.M."LA RAZA".

D.CRITERIOS DE NO INCLUSION.

—~Expedientes clinicos incompletos o ausentes.

—Pacientes procedentes de otro hospital.

—Estudio de tomograffa computada de créneo incompleto o con ——
inadecuada valoracidén tomogrifica.

E.CRITERIOS DE EXCLUSION.

-Pacientes mayores de 16 afios de edad,

~Pacientes sin LLA.

~Pacientes con otro tipo de leucemia aguda.

~Pacientes que hayan recibido tratamiento profiléctico.
F.EQUIFO.

Se utilizard un equipo de tomograffa computada de tercera genge

racién, General Electric, modelo Sytec 3000.
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METODOLOGIA

Se estudiaran en el servicio de tomograffa computada del Hoapi
tal General Centro Médico "La Raza" por el método de imagen de To
mografia Computads de crireo a pacientes pedidtricos de 0-16 afios
de edad, que hayan sido diagndsticados recientemente por clinica,
laborétorio y biopsia de m&dula osea de leucemia linfocitices agu-
da en el servicio de Hematologfa del H.G.C.M."LA RAZA" y que has-—
ta el momento del estudio no hayan recibido tratamiento profildc-—
tico de quimioterapia endovenosa, intratecal y radiacidn.

El estudio de tomografia comp_utada de crineo que se realizars
a estos pacientes serd en fase simple, es decif, sin administra--—
cién endovenosa de medio de contraste, efectuando cortes deade la
base hasta la convexidad del crineo, cada 10mm con espesor de 10_
mm, E1 lapso de tiempo comprendido para esta primera parte del es
tudio serd de octubre de 1991 a enero de 1992.

Serdn analizados los estudios tomégrﬁficos en forma conjunta -
por los dos médicos radiologos adscritos al servicio de Tomografi
Computa del H.G.C.M."LA RAZA"™ y un médico residente de tercer aiio
‘de la especialidad de Radiodiangnéstico perteneciente al mismo hog
pital. .

' Se evaluaran las caracteristicas de las lesiones: sy localiza-
cién, morfologia, tamafio, bordes y densidad; y se intentar§ incl‘;

las dentro de la clasificacidn de Jankovie (25).
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ANALISIS ESTADISTICO.

Pruebas de la Z (o prueba de una sola proporcidn) y X2.

CONSTDERACIONES ETICAS.

Se manejaran expedientes clinicos y radiogréficos (T.C.), los_,

cuales, se les mantendrd en el anonimato y serdn utilizados sola

mente para fines de invaestigacidn.

CRONOCRAMA DEL TRABAJO

I. Fase de recoleccién de material biblidgrafico. (2 mesea).
II. Fase de captacidn de pacientes y realizacién de estudio de
tomografia computada de craneo. (Octubre de 1991 a Enero -
de 1992.
IITI. Fase de evaluacién de estudios realizados y andlisis de --
los hallazgos tomogréficos. (25 dfas).

IV. Fase de impresidn. (15 dias).



RESULTADOS

Mediante el métadn de tomograf{a computada de crineo en su fa-
se aimple (es decir, sin la administraciSn de cantrastre endaveng
so), efectuandn cortes desde la base hasta 1a canvexidad con gro-
apr e intervalps de 10 mm, se revisaron 13 paclentes pediftricoa,
con diagnéstice reciente de LLA, sin haber recibido alin tratamien
to profillctice de quimioterapia e irradiacidn.

El rango de edad fue de 5 meses a 14 afins.

El sexo predominante en el estudio fue el femenino con 10 pe--
cientes (76.92%) y el sexo masculino tuvo tres pacientes (23.08%).

- Los factores de sexc y edad no pueden ser congiderados dentro_
de la incidencia del padecimiento de LLA, debido a que el eatudio
fue prospectiva y selectivo incluyendo dnicamente a equellns pa--
clentes gue cubrian los criterios de inclusidn, por la que, debe
seguirse considerenda las incidencias de edad y sexo descrites --
hasts la fecha.

Frebiu a la evaluaciin de los resultados se efectud una modifi
cacién a la clasificacidn de Jankovic (25) por considerar gue -
su etapificacién "horderline” engloba los criterips de atrofia --
cortical y 'subcortical en una forme general, sin efectusr una di-
ferenclacidn muy real, por lo gue, se propene dividir a la etapa
"hordeline® en A y B, correspondiendo 8 la A la apreciacién de —-
atrofia cortical v a 1s 8 la apreciscién de strofie cortical y —-
subcortical (leve y moderadal.

Ninguno de los pacientes en esta etepe de la enfermedad presen

td hallazgos tomogréficos de "masas" leucémicas, hemorragimes, ---

20.
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sbscesos, leucuencefalopatla leucémice y no letcémica y/o le aso--
‘ctacién de otros tumores cerebrales (24).

Los hallazgos tomogréficos en esta fase de la enfermedad (fase_
diagndstica) correspondieron a atrofie cerebral, siendo de tipo --
cortical en 4 pacientes (30.77%); utrofis subcorticel (como tel) -
na ge presentd en ningiin paciente y la atrofia difusa o cortico-sub
cortical se presentd en 6 pacientes (46.15%).

La localizacidn cerebral de la strofia fue del modo sigulente:
en lébulo frantal 9 pacientes (69.23%); en lébulo temporal 8 pacien
tes (61.53%); en lbbule parietal &8 pacientes (61.53%); en lébulo -
occipital 3 pacientes (23.08%) y en la regidn dei cerebelo solo 2
pacientes 1a presentardn (15.38%), siendao claslficedas una de ellas
como grade I y la otra come grado 11, seglin los criterios de teydig
(grado I afectacién del vermis, grado II afectacion de un hemiafee-=-
rig cersheloso y grado III afectacifin de los dos hemisferios y el -
vermis cerebelaso). 7

Dentro de la dilatacidn ventricular, ningiin paciente presentd di
latacifin del cuarto ventriculo, en un peciente se observé dilata---
cibn del tercer ventriculo acompafiedo de dilatacifn de los ventricu
los latersles en forme simétrica (7.89% vy 15.38% respectivemente);_
en otra paciente se cbservi Unicamente dilatacién del ventrfculo Lév
teral izquierdo, paciente que presentd ademés atrofia cortico-sub~-
corticel del mismo lado mostrando de este maners una dilatacién ven
tricular asimétrica (50%). Eate paciente fue clasificado camo "Bor-

derline® B.



La inclusidn de los resultados tomogréficos de 1ps pacientes den-
tro de la clasifleacidn de Jankovic (25) quedt de la siguiente ma
nera: 3 pacientes tuvieron estudios considerados como normales pa
ra la edad del paciente (23.08%); 10 paclentes se considersron --
dentro de la etspa "Borderline" (76.92%) y ning(n pacisnte se can
siderd dentro de la etapa patoldgica.

Ya evaluados log paclente.s de acuerdo a la modificacidn gue se
propone dentro de la clasifiacidn de Jankovic (25), 3 pacientes -
se consideraran normales (23.08%); en la etapa "Borderlline™ A sg_
chgervaron & pacientes (30.77%); en la etapa "Sorderline” B se ob
gervaron 6 pacientes (46.15%); e fgualmente ninglin paciente se ~-
cansiderd dentro de la etepa patolégica.

Unicemente un paciente femenino de 14 afios de edad, presentd -
dificultad diagnidstica debido & que se observd una imegen hipaoden
sa redonda, de bardes blen definidos, en le regidn frontal dere--
cha, muy cercana a la tabla interna; sin chservar su comportamien
to con la administracién del medio de contreste, -se interprets cp
mo atrofin focal va quiste aracnoideo. )

Ningln paciente en ellmumentn del estudio presentd alteraciﬁn_
neurolégica de acuerde a los expedientes clinicos y a la evalua--
cifn neurolégica (ésta Gltima solo en algunos pacientes),

Ningfin paciente presentd alteraciones en la substanclia blancae,

gria, genglios baseles y plexos coroideos.
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CONCLUSION

La tomograffa computeda de créneo es un métodn altemente sensible,
no invesivo y en este mamento de le enfermeded por la uusencla.de ad
ministrecidn de medics de contreste endovenosn, sin riesgos pera los
nifies con LLA. '

No hubn correlacidn entre los hallazgos tomogréficos .y el estadao_
neurclfgico de los pecientes. Ninguno ﬁe loa pacientealen esta etepa
de la enfermedad presentd hallazgos tumuﬁrﬁflcns sugestivos de "mae-
sag" leucémicas, hemorragias, sbscesns, leuccencefalopatis leucémica
y no leucémice y/o la esociacifin de ctros tumores cerebrales (24).

Una elta praporcién de los pacientes tuvo exploraciones anormales
mn tomografia computada (76.92%) an el momentn del diagmfistico, en -
1a susencia de sintomas neurolfgicos y de tratamiento prufilﬁctlcuz_
Todos estos pacientes estuvieron inclufdos dentrb de ls etapes "Bor--
derline”. .

La distribucién de la atrofia cerebral, se observs locelizada pre
ferentemente en la regidn frontal (69.23%); temporal (61.53%) y en -
el 16bulo parietal (61.53%).

Con estos hallazgos segdn Jankovic (26) los pacientes gque observa
ron alterezidn tomografica en "Borderline® pueden presentar mayor --
incidencia de recaidas del Sistema Nervicso Central y/o le msociscién
de otros élntnmas neurcldgicos. Pudiendo de esta forma, ayudar &8 —--
identificar a los pacientes con alto riesgo de presentar recaide del
SNC y orientar de esta forma un tratamiento méé'agresivu" para evi--
tarla.

En los pacientes en gue el estudio tomogréfico resultd normel, el
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tratamlento de quimioterspia e irrsdiscidn puede ser més conserva--
dor (seqlin Jankovic (25-26)) evitando con esto compliceciones secun
darian 8 éste, como la leucnencefalopat{s no leucémica.

La etiologia de astas anormalldades en tomograff{a computada no -
s8e conrocen, aunque es posible, que en la ausencla de guimioterapla
endogvenssa y/a intratecal e irradiacifn, estos cemblus sean debidos
8 leucemia linfac{tica aguda,

E1 futuro seguimiento de estos paclentes con el método de tomo--
grafia computada en fase simple y contrastada a un affio y a dos afios
aels meses después de haberse dimgrfsticado y haber recibido trata-
mientu profilfctico con gquimioterapla e irradiacidn puede ayudar a_
determinar el significado de las explaraclones anormales en el mo-~
mento del diagnfstico de LLA en nifios, esperando que ests continuas
cién prospectiva del estudio incluya valoracién neurolégica y psica

légica.
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