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A N T E C E D E N T E S

C I E N T Í F I C O S



1.- La expresión ósea di? las leucemias es poco frecuen-

te y cuando se demuestra, habitualrr.ente existe asteolísis, con

lacalizacián más Frecuente en los huesas del esqueleto axial.

La evolución de estas lesiones relacionada con el tratamiento es

poca conocida.

La presencia de lesiones infiltrativas óseas en la leu-

cemia, precede, inclusive, al diagnóstico clínica y de laborato-

rio en los niños.

1.1.- LESIONES ESQUELÉTICAS EN LEUCEMIAS AGUDAS.

Las lesiones esqueléticas y el dolor óseo, se

presentan en los pacientes can leucemia aguda. Desde la des-

cripción original de Virchau, un número importante de artículos

y revisiones asi lo ratifican.

Hilbish (26) refiere que en loa adultos las le-

siones óseas primarias se manifiestan por: desmineralización

ósea y destrucción lítica de la cortical y cavidad medular. En

las niñas, los cambias más conspicuas ocurren en la metáfisis de

los huesas largos y consisten en bandas de radiotransparencia, -

con disminución de la densidad y asociadas al mismo tiempo con

áreas de destrucción ósea, adelgazamiento cortical, neoformación

de hueso perióstica, infiltración y hemorragia, asi como lesiones

líticas de la cavidad medular y cortical. En astas pacientes se

demuestran las líneas de detención del crecimiento, particular-

mente durante la remisión con quimioterapia. Según este autor,

las bandas de radiatransparencia eri la metáfisis y en las plata-

formas de los cuerpos vertebrales, corresponden a infiltración



leucémica. La explicación exacta para esas zonas de disminución

de la densidad na es clara. En los cortas histológicos de ellas

la trabécula disminuyó en tamaño y número C26), nomo resultado de

reducción en la formación ósea a lo largo de la epífisis. Estas

cambios no están relacionadas con el grada ds infiltración leucé-

mica; de hecho, se observaron menos células leucémicas sn esas

áreas qus en otras.

Los infartas óseas agudos, se han visto micros-

cópicamente en adultos y niños. Durante el estada aguda, las

anormalidades no son vistas en radiografías. Seguido de la ne-

crosis, las áreas de destrucción lítioa ósea, si se han observa-

do par radiografías.

La infiltración leucémica subperióstica y la he-

morragia estimulan la neaf ormaicón. ósea, y esos cambios se han

visto can más frecuencia a lo largo de las metáfisis. Las ha-

llazgos en radiografías, son par lo general de tiesmineralización

ósea, en raras ocasiones de reacción osteoblástica, que ocurren

can osteoesclerosis debido a excesiva formación ósea.

Thomas, Farkner, Freí, Besse y Stabenau (25),

en 1961 publican una serie de 85 pacientes can leucemia aguda,

que fallecieron en El Instituto Nacional de la 5alud, de Bethes-

da, de 1953 a 1957.

Se realizó estudio radiográfico del esqueleto

B todos las pacientes, efectuando controles can intervalo de tiem-

po y sin tomar en cuenta las signos y síntomas.

En 53 de 7h pacientes se les examinó post morten



un fémur y articulación de la rodilla, porción proximal de tibia

y peroné. Las datos patológicos se basaron en el estudio his-

tológica de 20 de esas especímenes. Cada fémur Fue seccionado

y radiografiado, comparándose las radiografías con las efectua-

das antes de la defunción, y correlacionadas con las cortes his-

tológicos. Las especímenes incluían epífisis, cartílago arti-

cular, metáfisis y porción de la diáfisis adyacente.

Estos autores (25) encontraron, que las lesio-

nes esqueléticas en niños y adultos difieren en su aspecto ra-

diológico. En los adultos, los cambios áseos más comunes fueron

desmineralización ósea y lesiones osteolíticas. Sin embargo,

en los niños, se encontraran diversas lesiones. Las más fre-

cuentes fueron: 1) Desmineralización generalizada, 2) ban-

das de radiatransparencía y detención de las líneas de creci-

miento, 3) lesiones ostealíticas y k) lesiones corticales

y periosteales.

Las radiografías de los huesos en todos las ni-

ños y en el <+3% de las adultos, mostró desmineralízaicón gene-

ralizada, en la que se observó tendencia progresiva y gradual

hacia la mejoría, con la remisión de la leucemia.

Las bandas de radiotransparencia ocurrieran en

la metáfisis y paralela a la línea epifisiaria y por abajo de

la corteza de los huesos planos, coma ilíaco e ísquion. Esas

bandas se observaran en BB% délas niñas y sala en el 7% de los

adultas. Fueran bilaterales y variaron de 2 a 15 mm de ancho.

En dos casos presentaron fractura en el sitio de las bandas
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radiotransparentes; sn un casa a nivel de epífisis proximal de

fémur (bilateral); el otro casa en epífisis proximal de ambos

numeras. Las líneas transversales con incrementa de IB densi-

dad (líneas de detención del crecimiento) se observaron can fre-

cuencia en la metáfisis de loa huesas largos en niñas.

Las lesiones asteolíticas ocurrieran en el 9D%

de las niñas y en 57% de los adultas, siendo en estas últimas la

lesión más común.

Las lesiones variaran en tamaño, por lo general

fueran menores de 5 mm de diámetro. Pequeños defectos avalados

o lineales, localizados en la cortical, se debieran a ensancha-

miento de las canales de Volkmann y Havers. Sin embarga, en

ocasiones, ésta na pudo diferenciarse de lesiones asteolíticas.

En el cráneo, las defectos líticas que encontraran fueran múl-

tiples, pequeñas circulares y por la general na confluentes.

En las niñas existe la tendencia de esas lesiones a permanecer

separadas, pera en los adultas pueden confluir y presentar una

apariencia indistinguible de metástasis.

La lesión destructiva cortical, con o sin ele-

vación periostios se observó en 50% de niños y 9% de los adul-

tos. Esta lesión fue más frecuente en fémur, en la metáfifis

distal y a lo larga de la porción media del cuello femoral. La

elevación perióstica ocurrió más frecuente a lo largo de la diá-

fisis de la tibia y peroné. En la pelvis, las cambios periastea-

;Í.BS se observaron a lo largo de la parte lateral del iliaco, mar-

gen superior del ísquion e inferior del pubis.

La compresión por fracturas vertebrales ocurrió

en varias pacientes, coma resultada de asteaporosis grave y de
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lesiones ostaolíticss.

1.2.- LESIONES ESQUELÉTICAS E!M LEUCEMIAS CRÓMICAS.

Schinz, Shancks y Kérley, Caley, ülintrabe, Pugh

y Forkner (29, 3D, 31, 32, 37, 3B) desde las primeras ediciones

de sus respectivos libros, hacen énfasis en la rareza de las le-

siones óseas en pacientes adultas can leucemia mielücltica cró-

nica.

Los cambios óseos destructivos sn pacientes a-

dultos con leucemia mielocítica crónica, rara vez san encontra-

das y va del 3 al 15% sn varias series reportadas (27, 28, 39),

sin embarga, en un articula reciente de 1981 se reporta un 29%

(8).

Craver y Copeland (39), en 1935 estudiaran 169

casas de pacientes can leucemia de los cuales 82 fueran del ti-

pa mielacíticü. Una de esos 82 pacientes mostró afectación ósea.

Townsend (36), en 1939 describe une lesión lí-

tica en pubis e isguión derecha en una paciente de 56 anos can

leucemia mielacítSca crónica.

En 19U0 Mendl y Saxl (35) reportaran el caso

de un paciente de 57 añas can esplenomegalia pera sin alteracio-

nes en sangre periférica. Pequeñas dosis de radiación redujeron

el bazo. Después de 3 años marcadas por un período asintamático,

el paciente presentó dolor lumbar difusa e irradiado a los miem-

bros pélvicas. Las radiografías mostraran un faca de destruc-

ción y fractura compresión de L-h. El estudia hematalágica

de esa fecha fue compatible con leucemia mielocítica aleucémica. .



Pascucci (3¿O en 19<*2 reportó &1* casas de leuce-

mia mielacítica crónica y menciona un caso con lesiones óseas -•

líticas.

Meyer, Friedman y Ginsberg (33) en 19*t3, des-

criben al casa de una mujer de 52 añas, que fue tratada durante

un período de 3 añas por leucemia mielocítica crónica y que pre-

sentó fractura expon t énea en fémur nn derecho; la biopsia mostró sn

esa área abundantes mieloblastas.

Nesbitt y Roth (28) en 1955, publican el caso

de un paciente de kZ años con diagnóstico de leucemia mielocí-

tica crónica. Una radiografía de la rodilla izquierda.mostró

una lesión osteolítica en la metáfisis jproxiroal de la tibia ...com-

plicada con fractura. La biopsia medular del área afectada -

fue compatible con leucemia mielacítica crónica. La radiotera-

pia local paliativa sobre la zona de lesión ósea, no mostró me-

joría clínica ni radiológica. El paciente desarrollo septicemia

y falleció.

En 1956 Dortald G. Clámente y Edmond H. Kalmon

(27) reportan el caso de una paciente de ^7 anos de edad, can

leucemia mielacítica crónica diagnosticada y tratada desde 1951,

obteniendo remisión de la misma. En Julio de 1953 presenta dolor

en cadera derecha; la radiografía mostró una lesión lítica en fé-

mur del lado mencionado, a nivel del trocánter menor de 2 x 2 cms.

aproximadamente. Na se encontraran otras lesiones óseas.

El área afectada fue tratada con radioterapia local (1,200 rads).

El dolor local desapareció rápido. En Enero de 195^,.la paciente

presentó dolor costal izquierda bajo y una pequeña lesión de í»

x 6 mm ,fue'descubierta en la décima costilla izquierda. De nuE-
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va el dolor desapareció con radioterapia local. En Abril de ese

mismo año-,- la paciente comenzó a quejarse de dolor en la espalda.

La radiografía de columna lumbar mostró una zona de destrucción

con afectación de los procesos espinosas y lámina de L-2, y las

fecetas derechas entre L-2 y 1-3. Se realizó una biopsia por

punción de las procesas espinosas afectadas, pera los resulta-

dos fueron inconclusos. Se aplicó radioterapia local sobre

columna lumbar y de nuevo el alivio al dolor se obtuvo en forma

pronta. En Junio de 195¿i, hubo un rápido desarrolla de dolor

generalizado y se identificaron múltiples lesiones líticas en

cráneo^ escápulas, costillas y pelvis. Las lesiones del arco

posterior a nivel de L-2 y L-3, SE encontraron con hueso ds neo-

formación y normal desde el punta de vista radiológico. De nue-

vo se trató con radioterapia local. La paciente falleció:, en -

Septiembre de 195U.

Bruce A. Chabner, Charles M. Haskell y George

P. Canellos (2k en 1969) publican seis casos de una serie de

205 pacientes con diagnóstico de leucemia granulocítica cróni-

ca, vistas desde 1961, en los que se observaran lesiones esque-

léticas, reportando una incidencia de 3%, menor .a 7-15% de o-

tras series (Ltiindhoiz y Foster 19U9 y Scott 195B).

El primero ds sus casos es una paciente de 32

añas de edad, tratada desde Agosto de 1962 par leucemia granu-

locítica crónica, logrando con ella la remisión y asintornática

hasta Septiembre de 196^, en que inició can dolar en la rodilla

izquierda, el cual fue en incremento. Para Diciembre del mismo

año, una radiografía reveló destrucción difusa en la región dis-
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tal del fémur izquierdo, que afectaba ambas cóndilos. Al abrir

para tama de biapsia en esa área, se observó un turnar friable.

La tinción con hernataxílina y ensina se reparto con células

anaplásicas. Con Ldright-Giemsa se identificaran las células

tumoralss coma mielablastos. Después del tratamiento de la

lesión ósea con radioterapia lacal, el dolor desapareció. Un

mea después, el área oateolítica y asociada can turnar de partes

blandas disminuyeran ds tamaño y SE observó en la radiografía

ÚB control un grado moderado de recalcificación de la lesión.

El caso dos: Una paciente de ¿d años de edad

con diagnóstica de leucemia granulocítica crónica, que desarro-

lló una lesión litlca en epífisis próxima! humeral izquierda.

La biopsia por punción percutánea del huesa afectado reveló

reemplazo del hueso por capas de sélulas indiferenciadas.

Can la preparación de LJright-Giemsa se identificaron como mie-

lablastos, en adición, hubo numerosas histiacitas, semejantes

a células de Gaucher. Una biapsia por aspiración de médula -

ósea realizada en ese tiempo, mostró numerosas células de la

línea de Gaucher y 30% de mielablastas. A la semana siguiente,

se observó un rápido incremento en el porcentaje de mielablas-

tas en la sangre periférica. A pesar de la radioterapia local

(2,000 rads en 8 días), la zona osteolítica creció rápido, com-

plicándose can fractura del cuello humeral.

El caso tres : Un paciente ds kl años con

diagnóstica de leucemia granulocítica crónica, tratada desde

19S5 y que en Agosta de 1967 presentó dolar difuso de tipo -
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pleuritico y en pared de tórax. La radiografía mostró fractura

asociada can lesión lítica de la quinta y Dctaua costillas del

lado izquierdo. Das semanas después, otra radiografía mostró

áreas líticas similares en cuello y cabeza humeral del lado de-

racha, clavícula derecha, porción distal de fémur izquierda y

pelvis. Be instaló radioterapia a las zanas de osteolísis, de-

sapareciendo el dolar. Cuatro meses después, una nueva radio-

grafía demostró nuevas áreas líticas en pubis derecho y en la

sexta vértebra cervical, en donde se apreciaba gran destrucción

del cuerpo, con subluxación anterior. Be instaló un callar -

cervical y se aüminsitró radioterapia local. El paciente fa-

lleció siete meses después de iniciada la sintamatología ósea;

la causa de la mearte fue neumonía y septicemia. El examen -

histológico de las áreas osteolíticas, mostró una densa proli-

feración de células de tipo mielaide y de histiocitos de la -

línea de Gaucher.

El caso cuatro: Un hombre de ^5 anas de edad,

que se le diagnosticó leucemia granulocítica crónica en 1965,

con radiografías del esqueleto en esa fecha normales. En -

Marzo de 1967, una radigorafía mostró una lesión lítica de ¿*

x i* cms. en cuello femoral izquierdo, aplicándosele radiotera-

pia local. Das meses después se demostró en dicha lesión incre-

mento en la trabeculación ósea.

El caso cinco: Una mujer de 75 años de edad -

con diagnóstico y tratamiento de leucemia granulocítica crónica

desde 1959, que en 196D por anemia persistente y sospechando -

sangrado gastrointestinal, se le realizan estudios radiológicos

del aparato digestiva, encontrándose en estudio baritado defecto
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de llenado en colon ascendente, además múltiples lesiones óseas

en todo el esqueleto. Una biopsia de castilla mostró sola

expansión e hiperplásia de la cavidad medular, rodeada de neo-

formación ósea reactiva. Be le efectuó calectomía por Ca no

metaatásico de calón derecho. Las lesiones óseas permanecieron

asintomáticas y sin cambios por dos añas, fecha en que Falleció

la paciente par septicemia secundaria a pielonefritis.

V en ceso seis: Un paciente de 39 anos de edad,

diagnosticado y tratata de leucemia granulocítica crónica desde

1963, el cual en Mayo de 196B presentó dolor severo en cadera

izquierda y sacro. Por radiografía se le identificaron múlti-

ples lesiones csteollticas y áreas osteoblásticas en pelvis y

región proximal de fémur izquierdo. El paciente falleció das

semanas después de diagnosticadas laa lesiones óseas. La cau-

sa de la muerte fue bronconeumanla de etiología bacteriana.

En otro artículo publicada en 1970, Haralrf S.

Ballard y Aaron J. Marnus (23), describen dos casos de pacientes

con leucemia mielacítica crónica complicadas can hipercalcemia

y lesiones óseas líticas.

El caso uno: Es un paciente de 31 añas de edad

con diagnóstica y tratamiento de leucemia mielocítica crónica, -

en el que se demostró can radiografías múltiples áreas radio-

transparentes en regiones proximales de ambos fémures, tibia iz-

quierda, cuello y cavidad glenoítíea de las escápulas y en costi-

llas.



El caso das: Un hombre efe kO añas can diag-

nóstico y tratamiento de leucemia mielacítica crónica, que

mostró en sus radiografías lesión lítica en región proximal

de fémur izquierdo.

En 1971 Charles M. Haskell, De Vita y Cane-

llas (22) publican dos casos de leucemia granulacítica cróni-

ca complicadas can hipercalcemia.

El casa una: Se trata de una paciente de

Uk añas de edad con diagnóstico y tratamiento de leucemia

granulocítica crónica desde 1967 y complicada con hipercalce-

mia. El 1** de Noviembre de 1969 desarrolló dolor intensa en ca-

deras, su radiografía de pelvis mostró múltiples lesiones

óseas destructivas. Se aplicó radioterapia local, aliviando

con ello el dolar. Un mes después, un control radiológica

no mostró cambios en las lesiones óseas. En Enera de 1970

la paciente manifiesta dnlor ósea en esternón, hombro iz-

quierdo y espalda. La radiografía reveló una lesión ósea

lítica en húmero Izquierda, costillas, esternón, se observa-

ron lesiones en cráneo, pelvis y cuellos femorales. Se apli-

có radioterapia local en húmero y esternón. La paciente fa-

lleció en Mayo de 1970 de branconeumania.

El caso dos: Un paciente de 52 añas can diag-

nóstica de leucemia granulocítica crónica, complicado con hi-

percalcemia, en el que na se demostró lesiones óseas.

En 1973 A. Licht y E.A. Rachmileiuitz (19) re-

portan el casa de un paciente de bü añas de edad con leucemia



mielocítica crónica, de cinco años de Evolución, que desarro-

lló mielofibrosis paco antes de su muerte. Se le encontra-

ron lesiones óseas destructivas en f émur¡t costillas, pelvis

y cráneo, además, presentó complicación can hipercalcemia.

Earl Campbell, Maldonado y Suhrland (18) en

1975 publican el caso de una paciente de 50 años de edad, con

diagnóstica de leucemia mlelacítica crónica, qus desarrolló

una lesión osteolítica subcapital en fémur, contigua a una

fractura lineal con mínima desplazamiento. Se realizó

biopsia de la lesión osteolítica y fijación interna de la

cadera» El eximan de la preparación de la lesión lítica fue

similar a la de la médula ósea obtenida por aspiración. La

lesión ósea fue tratada con radioterapia local, can la subse-

cuente curación de la misma, asi como de la fractura.

En 1976, Dan M. Spengler, Leiberg y Bailey

(17), dan a conocer el caso de un hombre de ¿*3 años de edad,

al que se le diagnosticó leucemia granulocítica crónica en

1971, iniciándose en esa fecha su tratamiento. En 1972 se

detectó por radiografía una pequeña lesión lítica en la par-

te baja del esternón y una gran lesión destructiva en la

parte media de la diálisis del fémur izquierdo. La lesión

fue tratada con un clava de Kuntschner. Al octava día del

post operatorio se le inició radioterapia local al esternón

y el decimocuarta día al muslo izquierdo. Se obtuvo buenas

resultadas en las lesiones óseas descritas. El paciente

falleció en Febrera de 1973 debido a neumonía.



En 1977 M.y. JaynEr (16) publica 3 casas de

leucemia granulacítica crónica complicada con hipercalcemia,

dos de silos can lesiones óseas.

El caso uno: Se trató de una paciente de

19 anas de edad con diagnóstica de leucemia granulacítica -

crónica desde 1972, iniciándose en esa fecha su tratamiento.

En 1973 se descubrieran por radiografías lesiones óseas lí-

ticas generalizadas y extensa calcificación de vasos sanguí-

neas. La paciente falleció durante un episodio de hipercal-

cemia .

El caso dos: Un hombre de 3¿* añas de edad,

con diagnóstica de leucemia granulocítica crónica desde 197íf,

iniciándose en esa fecha su tratamiento. En 1975 se le ob-

servaron en radiografías lesiones óseas líticas, localizadas

en varias costillas. El paciente murió durante un episodio

de hipercalcemia.

El casa tres: Un paciente de 23 añas de edad,

con diagnóstica de leucemia granulacítica crónica complicada -

con hipercalcemia. No se menciona en el reporte estudias -

radiográficos, solo se anotó dolor óseo generalizado.

En 1979, H.C. Oppermann, Ludwing y Geargi

(15), publican el caso de un paciente del sexo masculina de 13

añas de edad y con diagnóstico de leucemia mielocítica crónica

tratato can busulfan. En una radiografía se observó una lesión

asteolítica en cuello femoral derecho; la porción distal de di-

cho hueso no mostró alteraciones en esa fecha. Cuatro meses

después y con tratamiento de busulfan, una radiografía de con-



tral reveló cambias esclerosas en la lesión del cuello femoral

y en la mstéfisis distal del mismo hueso se detectó una área de

radiotransparencia de ^ x k cms. Semanas después al paciente

falleció.

En 1980 C.A. Beukes, Vorster, Heyns (11) pu-

blican el casa de una paciente de 2B añas de edad, can diagnós-

tica y tratamiento de leucemia granulacítica crónica desde 197B,

en la que se detectaron lesiones lítieas en cráneo, castillas

ycostilla lumbar-

En 1981 M. VffUmSki, V/uapio y Lieuiendahl (Si

publican el. sitio y la incidencia de las lesiones óseas en 33

pacientes con leucemia mielocítica crónica, en un estudia com-

parativa de radiología y medicina nuclear. De los pacientes -

comprendidos en esta serie, 13 fueron del sexo masculino y 20

del femenino, con edades entre 14-67 años, y edad promedia de

í*0 añas.

La centellagrafía reveló anormalidades óseas

en el 67% del total de la serie.

Las lesiones óseas se observaron en el 29% de

31 pacientes estudiadas can radiografías.

Los hallazgos radiológicos anormales en el 29%

üs los pacientes, as mayor que la informada por otros autores

(27, 26, 39).

¿SI



FRECUENCIA DE HALLAZGOS RADIOGRAFrCDS ANORMALES

A NIVEL OSEO, EN PACIENTES CON LEUCEMIA MIELOCITICA.

M. UALIMAKI y Cal. ACTA. MED. SCAND. 21Q ̂ 03-^08, 1981 (8)

FASE: WQ DE ANORMALIDADES
PACIENTES RADIOGRÁFICAS

CRÓNICA 15 k 27

AGUDA 16 5 31

T O T A L : 31 9 29

Das de estos pacientes presentaran extensa des-

trucción asea y fueran tratadas con vincristina, prednisana y -

radioterapia laoal a pesar de tener remisión hematológica. No

hubo recaída durante los siguientes 12 y 14 meses, respectiva-

mente .

El caso uno: Se trató de paciente del sexo fe-

menina de 52 anos de edad can leucemia mielocítica crónica,

diagnosticada y tratada desde 1977. En ese aña una centella-

grafía ósea reveló incrementa en la captación del radiactivo

en hueso frontal y vértebras T-1D, T-12, L-3 y castillas. Los

estudios radiológicas mostraron osteoporosis de columna y frac-

tura compresión de T-5 y L-3. El estudia de sangre periférica

y médula ósea indicaron fase crónica de la enfermedad.

Posteriormente, la paciente fue tratada con -

prednisona oral (60 mgs par día) y vincristina i.v. (2 mgs por

semana) por cuatro semanas. Después de ese tratamiento se apli-

có radioterapia -local a las sitios de afectación vertebral



(2,000 rads), terminando en Octubre de 1977. Los estudios ra-

diológicas de control revelaron nuevas sitios de compresión ver-

tebral en T-1D. T-12 y L-2 y cambias esclerosas en L-3. A partir

de Mayo de 1978, no se abservó progresión de las lesiones óseas.

La centellagrafía asea de control mostró un

claro decrementD en la captación a nivel de las costillas, vér-

tebras afectadas y hueso frontal.

El caso dos : Paciente del SBXD femenino de 1<+

añas de edad, can diagnóstica y tratamiento de leucemia miela-

cítica crónica desde Maya de 1973. En flgasta de 1979 presentó

u n a fractura en húmero derecho y en una costilla. Las fractu-

ras curaron sin complicaciones. En Febrero de 1980 inició con

dolor en columna lumbar, sin haber antecedentes de traumatismo.

El estudio radiográfico de la región reveló fractura y compre-

sión en L-1 y L~2, La centellografía mostró incremento de la

captación a nivel de T-6, L-1, L-2 y L-5. Se aplicó radiote-

rapia local can 2,000 r a la región de la columna afectada y

posteriormente se dio Prednisana **0 mgs. v. a por día y Uin-

cristina 2 mgs i.v. por semana durante un mes. Las radiogra-

fías de control na mostraron progresión de las lesiones.

Las anormalidades radiológicas encontradas per

estos autores en 9 de Ins 31 pacientes fueron varias, pero pre-

dominó la fractura compresión en columna dorsal y lumbar. Las

lesiones óseas detectadas por radiografías y con localización -

extravertebral, se observaron en les pacientes con mielofibro-

sis; en esas lesiones predominó el componente asteolítica can



asteassclerosis.

La mielofibrosis se ha reportado de 9% por \la~

limaki y 22% par Gralnick y CDI. (8). Según la experiencia de

estas autores, si componente radiológica de esta lesión puede

ser asteolitica, mixta a esclerosa.

Las lesiones óseas, se han desarrollado prime»

ro a simultáneamente can la transformación blástiea de la leu-

cemia mielocíica crónica.

En los diferentes artículos revisados, el tiem-

po que transcurre desde la demostración de las lesiones óseas a

la crisis plástica es menor de 10 meses cuando na se tomaron me-

didas terapéuticas especiales, excepta la radioterapia local.

La biopsia de las lesiones lítiaas, mostraran

células plásticas inmaduras leucémicas igual que en sangre pe-

riférica y médula ósea. En pacientes can fase crónica, esas

hallazgos suguieren que la lesión ósea puede, en algunas casas,

representar un faca inicial de células blásticas. La radiote-

rapia local, se ha vista que es efectiva en el alivio del dolor

y curación de la lesión ósea en la mayaría de los pacientes.

Según Bruce A. Chabner y Cal (2*0, ésta tiende a eliminar el

foco de proliferación blástica, con lo cual se previene una di-

seminación sistémica.

La hipótesis cíe que la lesión ósea sea un faca

de diseminación blástics lo consideran Uá'limaki y Col (8), coma

correcto, la que los motivó a utilizar una terapia citotóxica

en el tratamiento de estas pacientes a pesar de la remisión he~

matulógica.



FRECUENCIA DE LESIONES ESQUELÉTICAS EN LEUCEMIA AGUDA

TIPO DE LESIÓN NIÑOS (%) ADULTOS (%)

DESMINERALIZACIÓN 100 43

BANDAS

RADIOTRANSPARENTES 93 10

OSTEOLITICA 90 57

DEFECTOS

CORTICALES O PERIOSTEALES 50 9

DETENCIÓN DE LAS LINEAS

DE CRECIMIENTO 50 O

THOMAS ET AL (25)



DI5TRI8UCI0N DE LAB LESIONES ESQUELÉTICAS ENCONTRADAS EN UN

ESTUDIO DE 85 'PACIENTES CON LEUCEMIA AGUDA.

NIÑOS

35 - LINF08LASTICA

6 - MIELDBLASTICA

%
56

79

35

63
6

90

74

31

87

B8

75

kk ADULT05

23-LINFOBLASTICA

21-HIELOBLASTICA

THEDDDRE. F. HILBISH. ET AL (26)
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2.1»- Hasta el momento se desconoce la evolución de

las lesiones óseas infiltrativas en la leucemia, relacionadas

con la quimioterapia y es importante conocer su comportamiento

cuando se compara can la remisión y la recidiva medulares.

2.2.- OBJETIVO: Conocer la evolución de las lesiones

óseas xnfiltrativas por leucemia y compararlas con la remisión

medular.



M A T E R I A L Y M E T D O O S



3.1. Se estudiaron 20 pacientes can leucemia del Departamento

cíe Hematología del Hospital de Especialidades del Centra

Médico La Raza.

3.2. Se tomaron radiografías del esqueleto axial y periféri-

co.

3.2.1. Del esqueleto axial: cráneo en proyección late-

ral, columna darsolumbar en proyecciones antera-

posterior y lateral, tórax óseo en oblicuas, pal_

vis en proyección anteroposteriar.

3.2.2. Del esqueleto periférica: húmero, cubito y ra-

dio, manos, fémur, tibia y peroné, pies en pro-

yección anteroposterior.

3.3. La técnica radiográfica se indivicualizó en lo que taca

a kilovoltaje y miliamperaje, dependiendo de la consti-

tución del paciente y la región anatómica que se explo-

ró, de acuerdo a los criterios del Departamento de Ra~

diodiagnóstico.

3.U. Se tomó el primer estudia radiológica, para detectar le-

siones óseas en estos pacientes.

3.t*.1. El estudio radiográfico de control se realizará

post-tratamienta Cal lograr la remisión medular)

y de acuerdo a los resultadas se podrán repetir

cada mes hasta su desaparición.

3.5. Los criterios de remisión medular serán de acuerdo a los

internacionales.

3.6. Los estudios radiográficos iniciales, se analizarán por

dos personas, utilizando lente de aumento.

2>\



3.7. Definición o descripción de la que se consideró coma in-

filtración leucémica.

3.7.1. Presencia de lesiones líticas de tipo permeati-

vo, con distribución en el hueso medular funda-

mentalmente y en el esponjoso.

3.7.2. Bandas de radiotransparencxa metafisiarias.

3.7.3. Bandas de radiotransparencia medulares.

3.7.Í*. Qsteopenia regional.

3.7.5. Fracturas de tipo compresivo en columna.

3.7.6. Presencia.de lesiones blásticas, con el misma pa-

trón de distribución que las líticas.

3.7.7. Lesiones mixtas, con la misma distribución.

3.7.8. Hipertrofia de la cortical endostal.

3.7.9. Obliteración del hueso medular.

3.7.10. Periostitis.

3.8. De la información recopilada se clasificaran las lesio-

nes en líticas, blásticas y mixtas.

3.9. El trabaja se continuará en farma pospectiva.

3.9.1. Los criterios de evaluación radiológica al con-

cluir el proyecta de investigación, se hará ob_

servando en forma comparativa la evolución de

las lesiones óseas infiltrativas past-quimiote-

rápia en base a su morfología, arquitectura, tra_

beculación primaria y cambias en la respuesta lí_

tica o blástlca.

3 = 10= Loa pacientes que fallezcan durante el tratamiento y ten_

gan'lesiones óseas, se les hará revisión anatomopatoló-

gica de las estructuras óseas afectadas.

31
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Se estudiaran 20 pacientes can leucemia, del Servicia de

Hematología (Tablas 1 y 2), 8 mujeres (kü%) y 12 hombres

(60%), can edades que variaron de 16 a 73 años, con pro-

medio de edad de 3*+ años (Tabla 3).

i*.2.1. 16 pacientes con leucemia linfoblástica (80%),

de los cuales 7 del sexo femenino (43.75%) y 9

del masculino (56.25%), 15 de silos con fase a-

guda (93.75%) y una paciente (6.25%) con la for-

ma crónica de la enfermedad (Tabla k).

ÍÍ.2.2. Can la leucemia mieloblástina k pacientes (20%),

de los cuales hubo una mujer (25%) y los tres res-

tantes hombres (75%), todos con fase aguda.

í*.3.1. Los hallazgos radiográficos sn orden de frecuencia

fueron :

I. Lesiones líticas 16 (80%) pacientes, de los

cuales 13 (65%) con leucemia linfoblástica aguda

y 3 con mielablástica aguda (15%) (Tabla 5).

II. Bandas radiotransparentes centramedulares,

mediodiafisiarias en 15 pacientes (75%), 11 de

ellas con leucemia linfablástica aguda (55%), 1

con mieloblástica aguda ( 5%) y uno con linfo-

blástica crónica (5%) (Tabla 5).

III. Desminerálización ósea en 1*» pacientes

(70%), 12 de ellos con la forma linfoblástica a-

guda (60%), uno en fase crónica (5%) y el restan-

te con mieloblástica aguda (5%). (Tabla 5).

IV. Bandas radiotransparentes verticales en co-

lumna en dos pacientes (1G%), uno con leucemia



linfoblástica aguda y el otra con mielpblástica

aguda (Tabla 5).

y. Hipertrofia cortical endostal en dos pacien-

tes (10%) con distribución igual que la anterior

(Tabla 5).

VI. Infartos óseas en 2 pacientes con leucemia

linfablástica aguda (1Ü%). (Tabla 5).

VII. Fractura compresión en un pacienta (5%),

con linfablástica aguda (Tabla 5).

VIII. Lesiones en las láminas vertebrales en un

paciente con leucemia mieloblástica aguda (5%)

(Tabla 5).

i*.3.2. En los 16 pacientes a quienes se les detectaron

lesiones líticas, la forma que predominó fue la

permeativa, encontrada en 1A- de ellas (87.5%), 11

con leucemia linfablástica aguda y 3 con mielo-

cítica aguda. , La forma moteada se observó en U

pacientes (25%), 3 de ellos con linfablástica

aguda y uno con mieloblásticg aguda. Las lesio-

nes de tipo geográfico sefhallaron en U pacientes,

todos con leucemia linfablástica aguda. Las le-

siones mixtas (permeativas y geográficas) fueran

detectadas en dos casas, ambas can linfablástica

aguda (Tabla 6).

ÍÍ.3.3. La distribución en el esuqleto de las lesiones

líticas en sus diferentes formas, se detallan en

las tablas 7, 7-A, B y 9.



íí.3.Ét. En das casas ds leucemia linfoblástica aguda, se

identificaran lesiones líticas con esclerosis

perllesional, uno de ellos en radio y el otro en

rama isquiatica,

k.3.5. Los sitios más frecuentes sn las que se observa-

ron las bandas radiotransparentes centromedular,

mediodiafisiarias se describen en la tabla 10.

ít.3.6. La estructura ósea en la que se observó can mayar

frecuencia la deamineralización fue la columna

dorsolumbar (Tabla 11).

¿t.3.7. Le fractura compresión se detectó en un caso de

leucemia linfoblástica aguda, a nivel de T-5 y

T-7. Y en unD de los pacientes con mieloblásti-

ca aguda se identificaran lesiones en las lámi-

nas de L-3 y L-h.



LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA

No.

1

2

3

4

5

6

7

B

9

10

11

12

13

14

15

PACIENTE

R.U.M.

P.S.H.

O.P.M.

Q.V.I.

CH.D.U.

E.N.R.I.

R.M.J.

A.A.M.

R.C.E.

H.S.A.

V.L.M.

H.H.M.E.

S.O.R.

P.P.E

M.P.J.

AFILIACIÓN

0683 28 0024

7580 64 1091

0151 24 0101

89BD 62 6068

1179 61 0148

1979 61 1979

1977 59 5351

0675 58 1577

117B 57 6185

0675 53 0834

1164 46 6167

0657 40 045

0151 29 1458

0144 23 1078

0165 10 0250

SEXO

F

F

M

M

M

F

M

F

M

M

F

F

M

M

M

EDAD

16

18

21

•22

22

23

24

25

27

28

36

43

52

63

73

años
»

«i

n

it

ii

II

II

ii

II

II

II

n

it

LEUCEMIA LINFOCITICA CRÓNICA

No.

1

PACIENTE

H.V.C.

AFILIACIÓN

0144 08 2713

SEXO

F

EDAD

65 anos



LEUCEMIA MIELOBLASTICA AGUDA

No,

1

2

3

k

PACIENTE

L.R.C.

V.L.G.

C.J.R.

E.E.F.

AFILIACIÓN

1177 58 4866

067if 58 1S**í+

0673 kk 0118

6561 kZ DODí»

SEXO

F

M

M

H

EDAD

23 anas

25 »

í*D »

ít 1 "
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TABLA 6

LESIONES LITIGAS

LEUCEMIA LEUCEMIA
TIPD LIMFDBLASTICA MIELDBLASTICA TOTAL

AGUDA AGUDA

PERMEATIVAS

MOTEADAS

GEOGRÁFICAS

MIXTAS

11

3

k

2

3

• 1

0

D

14

k

k

2



TABLA 7

DISTRIBUCIÓN DE LAB LESIONES LITIGAS PERMEATIUAS

ESTRUCTURA
ANATÓMICA

LEUCEMIA
LINF0BLA5TICA
AGUDA

LEUCEMIA
MIELOBLASTICA
AGUDA

TOTAL

HUMEROS

FÉMUR

TIBIA

COSTILLAS

CUBITO Y RADIO

CLAVICULA

ESCÁPULA

RAMAS ISQUIATICAB

PERONÉ

10

6

S

3

Z

1

1

1

1

1

0

3

D

0

0

0

0

0

11

6

9

3

2

1

1

1

1



TABLA B

DISTRIBUCIÓN DE LAS LESIONES LITICAS MOTEADAS

ESTRUCTURA
ANATÓMICA

LEUCEMIA
LINFQBLASTICA
RGUDA

LEUCEMIA
MIELOBLASTICA
AGUDA

TQTAL

COSTILLAS

ESCÁPULA

RAMAS ISQUIQPUBICAS

HUMERO

1

1

1

0

0

D

D

1

1

1

1

1

TABLA 9

DISTRIBUCIÓN DE LAS LESIONES LITICAS GEOGRÁFICAS

ESTRUCTURA
ANATÓMICA

LEUCEMIA
LIMFOBLASTICA
AGUDA

LEUCEMIA
MIELOBLASTICA
AGUDA

ESGAPULA

MANO

RAMAS ISQUIPUBICAS

PIES

1

1

U

1

a

D

a

0



TABLA 10

BANDAS RADIOTRANSPARENTES CENTROMEDULARES MEDIDDIAFISIARIAS

ESTRUCTURA
ANATÓMICA

LEUCEMIA
LINFDBLASTICA
AGUDA

LEUCEMIA
LINFOCITICA
CRÓMICA '

LEUCEMIA
MIELOBLAB-
TICA AGUDA

HUMERO

CUBITO Y RADIO

TIBIA

0

1

10

D

0

1

1

0

3



TABLA 11

DESMORALIZACIÓN

ESTRUCTURA
ANATÓMICA

LEUCEMIA
LINFDBLASTICA
AGUDA

LEUCEMIA
MIELDBLASTICA
AGUDA

COLUMNA DORSAL

COLUMNA LUMBAR

PELVIS

MANOS

TIBIA

CRÁNEO

PERONÉ

HUMERO

PIES

CUBITO Y RADIO

9

a

k

3

3

2

2

1

1

1

1

1

1

0

0

0

0

0

0

0

La única paciente con leucemia linfDblastica crónica, pre-
senta desmineralizacián de tadas las estructuras óseas estudia-
das .



LESIONES LITICAS PERMEATIVAS
EN METAFISIS PRGXIMAL DEL HUMERO

BANDAS RADIOTRANSPAREN1ES
CBNTROMEDULARES.MEDIODIA-
PISIARIAS EN TIBIAS.

LESIC9ÍES LITICAS GEOGRAFI,
CAS EN RAMAS ISQUIOPUBI,—
CAS Y PERMEATIVAS EN F I —
MUR PROXIMAL(BILATSRA¿J



D I S C U S I Ó N



La lesión ósea es más frecuente en niños con leucemia

aguda debido al moldeamianto óseo dinámico (hemisferización,

crecimiento, constricción). En el adulto que tiene forma -

aguda o crónica de la leucemia, la lesión ósea es menas fre-

cuente .

Las lesiones óseas son el resultado de proliferación de

las células leucémicas. En adultos la medular normalmente es

médula grasa, cuando la hematotoyesis de la leucemia se presen-

ta, la médula grasa es reemplazada por células leucémicas pro-

liferantes que frecuentemente no son suficientes, por ello la

destrucción del hueso no siempre se presenta.

Las lesiones esqueléticas en la leucemia san:

1.- Desmineralización difusa, puede ser debido a la al-

teración del metabolismo de proteínas y minerales de la infil-

tración leucémica de la médula ósea que adelgaza las corticales

y ensancha las canales medulares y que can frecuencia explica

las fracturas por compresión. La desmineralización mejora du-

rante la remisión.

Z.~ Lesiones osteolíticas. Se presentan cuando la pro-

liferación (infiltración) medular se hace más extensa; las va-

riantes que se conocen son:

a.) Destrucción geográfica C"mordida"). Destruye

amplia zona cortical y esponjosa con límite clara del hueso -

adyacente can o sin esclerosis.

b.) Destrucción moteada ("apolillada") implica -

destrucción con pequeñas zonas de ostealisis espaciadas en tct-

áis una área. Cuando se presenta en la cortical causa fractu-



ras en hueso patológica. Se Is ve con frecuencia en metástasis.

c.) Destrucción permeativa ("cedazo"). Produce pe-

queños agujeras que son difíciles de visualizar en la cortical

en contraste con los tipos anteriores; es un tipo de destruc-

ción con pobre definición y las cambios en las radiografías

san difíciles de detectar, no hay límite precisa con el hueso

normal. Traduce lesiones más extensas que la que radiológica-

mente puede demostrarse. De las lesiones destructivas descri-

tas estas últimas son las más agresivas.

3.- La proliferación de células leucémicas debajo del

periostio origina los siguientes tipas radiográficos de ele-

vación del mismo:

a.) Reacción sólida can tres subtipos: "delgada"

(se presenta en lesiones benignas y malignas). "Gruesa" (de

más de 1 mm de grosor habitual en las lesiones de menos agre-

sividad). "Ondulada" (es indicación de benignidad y es común

observarla en estasis venosa).

b.) Reacción en laminación (capas de cebolla).

Indica procesa intermitente cíclico puede ser delgada o gruesa

(más de 1 mm).

c.) Espiculación: Se debe a un desequilibrio en la

etapa reparativa que sigue a la elevación perióstica. La benig-

na es corta, gruesa y densa. La espiculación de problemas más

agresivos o san grandes delgadas y ralas pueden adoptar formas

de "rayas", ser "paralelas" o en "terciopelo". La reacción só-

lida periosteal se presenta en condiciones benignas y malignas



y es frecuente en Xas leucemias. En este estudio ninguno de las

pacientes presentó este tipo de lesión.

i*.- Bandas radiatransparentes : San metafisiarias hori-

zontales en huesos largos, que se visualizan mejor en tibia y

fémur, alrededor de la rodilla. Son el resultada de prolife-

ración celular extensa en los extremos de estas huesos en donde

el crecimiento es rápido. No se encontraron en este estudia.

Observando en las huesos largos de estoa mismos pacientes, ban-

das radiatransparentes medio diafisiarias centramedulares aún

no descritas en la literatura existente en pacientes con leuce-

mia.

5.- Bandas radiodensas: Son metafisiarias adyacentes a

las radiotransparentes, pueden desarrollarse durante el trata-

miento con quimioterapia y si son múltiples períodos de remisión

y recaídas de la enfermedad. Representan matriz cartilaginosa

calcificada y na reabsorbida.

6.- Lesiones osteasclerosas. Son raras y si se presen-

tan san tardías en el curso de la enfermedad, resultan del en-

grasamiento trabecular de la esponjosa. En la leucemia la ex-

plicación puede ser la de células leucémicas proliferantes que

causa actividad asteablástica reactiva. Su presencia en la leu-

cemia del adulto podría ser considerada como mieloesclerosis -

que probablemente no es una forma de leucemia.

7.- Se continuará este trabajo de investigación y la -

evolución de las lesiones óseas se evaluarán tomando en cuenta

las aspectos radiológicos descritos, en correlación con los da-

tos de remisión medular, past-quimioterapia.
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