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IV ANTECEDENTES:

La anemia aplasica (AA) es una patologia poco frecuente
con una incidencia variable anual entre 2 a 6 casos por mill6n
de personas (1). Se han realizado miltiples estudios para
determinar la prevalencia en poblaciones definidas; el grupo
Internacional de Anemia Aplisica y Agranulocitosis
determiné una frecuencia en Europa e Israel de 2 casos por
mill6n en los afios 80, un estudio més reciente realizado en
Francia indica una frecuencia anual de 1.5 por millén (2,5).
Se observa una variacién geogrifica ya que por ejemplo en
China la incidencia anual es de 0.74 por cien mil (3) en
Bangkok la incidencia anual es de 3,9 por millén (4) mientras
que en Suecia la incidencia anual es de 0.5 por millén (2).
Hasta ¢l momento no se cuentan con estudios epidemiol6gicos
de AA en América Latina. Queda claro que la prevalencia es
mayor en oriente que en occidente. La distribucién entre
sexos y edades también varia, segimn region geogrifica,
probablemente en relaciébn a riesgos ocupacionales e
influencias ambientales (5). La AA es el resultado de
aplasia o supresion de las celulas progenitoras de todas las
lineas celulares y que se manifiesta por la deficiencia de las
mismas en la sangre periférica; la linfopoyesis esta presente y
activa en estos pacientes, aunque es frecuente una alteracién
en los subtipos de linfocitos T y en ia cantidad absoluta de
linfocitos B. Esta patologia es heterogenea y se han propuesto
miiltiples y distintos mecanismos. La AA presenta un reto
para establecer el diagnéstico e identificar su etiologia ya que
hasta en un 50% de los casos no se identifica la causa, (6,7) y
se clasifican como idiopdtices, en el 33% la eticlogia es
medicamentosa, en el 4% es secundario a la accién de
sustancias quimicas y téxicas, en otro 4% por algin proceso
infeccioso y en un 8-9% restante por causas diversas (7).
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El prondstico de estos pacientes parece depender de la
gravedad de la lesion medular. En una serie de 101 pacientes
tratados con métodos convencionales (6) el 25% murié en los
primeros 4 meses después del inicio de sintomas, el 50% lo
hizo en 12 meses y un 71% en 5 afios. Debido a la elevada tasa
de mortalidad es conveniente identificar precozmente los
casos, establecer la etiologia y proponer un tratamiento
temprano.

El diagnéstico de AA se establece en base a los hallazgos

clinicos y laboratoriales, y finalmente descartando otras
causas de pancitopenia. La AA se manifiesta por pancitopenia
en distintos grades, esto es: una reduccién en los tres tipos
celulares formes de la sangre: eritrocitos, leucocitos y
plaquetas. Esta condicién es una triada de hallazgos que
pueden ser la manifestacion de miiltiples procesos patolégicos
(6,8). Es de suma importancia identificar los diagndsticos
diferenciales que también causen pancitopenia como
hiperesplenismo, coagulopatias de consumo y procesos
infiltrativos de la médula 6sea (MO), entre otros. Esto se
logra mediante estudios de laboratorio, aspirado y biopsia de
MO, asi como resonancia magnética (RM) (6,9,10). Los
estudios laboratoriales de sangre periférica deben mostrar 2
de los 3 siguientes valores disminuidos: -granulocitos
<0.5x1000,000,000/L;
-plaquetas<20x1000,000,000/L; -reticulocitos <1% (corregidos
para anemia). La muestra de MO consta de dos partes:
aspirado y biopsia. La MO en el AA presenta los siguientes
patrones: MO marcadamente hipocelular, con menos del 25%
de celularidad; MO moderadamente hipocelular con 25-10%
de celularidad; o una celularidad normal con < de 30% de
celular hematopoyéticas (7,8).
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El aspirado provee de un especimen iitil para determinar
los tipos histolégicos y la proporcion de las celulas
hematopoyéticas en la MO, mientras que la biopsia determina
la celularidad y la relaci6n de las celulas con la grasa y
estroma conectivo ( 11,12).

Ann asi la pequefia muestra de biopsia no siempre es
representativa del comportamiento de la MO, y hasta en un
20% las muestras pueden ser insuficientes o inadecuadas (12).
La RM provée de un medio para la valoracién mds amplia e
integral de la MO, al estudiar areas mayores.

El diagnéstico radiolégico de las patologias que afectan a
Ia MO se apoyaba hasta hace poco unicamente en la deteccion
de la destrucciébn osea cortical o trabecular, que se puede
considerar un dato diagnéstico especifico pero poco sensible
(I3). Muchos procesos infiltrantes de la MO se manifiestan
radiologicamente, hasta que hay extensa destruccién ésea y la
patologia esta avanzada.

Los gamagramas oseos con radioisGtopos, que
generalmente se consideran el estandard de oro para los
tumores medulares fallan con frecuencia en la deteccion de la
infiltracion difusa medular por patologias hematolégicas
primarias. Este tipo de estudio tiene ademds la limitante de
una pobre resoluciéon espacial, se considera un método muy
sensible pero poco especifico (13,14).

El desarrollo de la tomografia computada permitié una
mejor valoracion de la MO con las ventajas de una buena
resolucion espacial, buen contraste con los tejidos blandos, y
la posibilidad de realizar reconstrucciones en otros planos;
demostrando ser excelente para valorar la extension a tejidos
blandos. Adun asi, y como en la radiologia convencional, la
tomografia a pesar de tener cierta especificidad tiene una
sensibilidad diagnéstica limitada.
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Como resultado de las limitaciones de los métodos
convencionales de imagen, y la infrecuencia de biopsias de
hueso guiadas, es que el diagnéstico por imagen de los
desérdenes de 1la MO permanece poco desarroliado,
comparado con otros 6rganos y sistemas.

La RM a diferencia de los demds métodos, permite
visualizar la MO y los desérdenes de la misma directamente
(13), tiene ademads las ventajas de un contraste con los tejidos
blandos extremadamente alto, alcanzar un detalle anatomico
excelente y capacidades multiplanares directas sin detrimento
de la resolucién.  Por esto el uso de la RM en patologias
musculoesqueléticas y oseas se a incrementado rapidamente, y
es actualmente el método de imagen preferido para valorar la
MO (13,15).

La responsabilidad de la produccién sanguinea descansa
en los precursores eritrociticos, leucociticos y trombociticos,
y aunque tienen una importancia incuestionable en sentido
fisiolégico, en RM juegan un papel secundario a las células
adiposas y reticulares.

La "médula roja" esta considerada
hematopoyeticamente activa, por estar comprometida con la
producciéon de células rojas, blancas y plaquetas, en
contraparte la "médula amarilla” es considerada
hematopoyeticamente inactiva. La médula amarilla estd
compuesta predominantemente de adipositos. La compesicién
quimica de los dos tipos de médula difiere: la médula roja
contiene aproximadamente 40% de agua, 40% de grasa y
20% de proteinas; mientras la médula amarilla contiene
aproximadamente 15% de agua, 80% de grasa vy 5% de
proteinas (16).

Para comprender las caracteristicas por RM de la MO es
importante enfatizar que las imdgenes varian en las diferentes
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secuencias, asi como cuando los parimetros técmicos son
alterados, segin el contenido graso y la celularidad de la
misma (13). Los patrones tipicos de seiial de la médula roja
y amarilla son conocidos, en T1 ia médula amarilla exhibe
una sefial de intemsidad que es similar a la de la grasa
subcutanea. La médula roja normal es hipointensa
comparada con la amarilla, ain cuando su intensidad de sefial
es mayor a la del masculo (13,17).

La apariencia por RM de la MO refleja la combinacion
de efectos de las fracciones relativas de médula roja, amarilla
y trabécula ésea.

La MO presenta una serie de cambios fisiolégicos, por la
edad y los requerimientos corporales, y puede también
modificarse por procesos patolégicos. Tiene una funcién
dindmica, por lo que también las imigenes de RM reflejardan
estos cambios.

La conversiéon de médula roja a amarilla ocurre durante
el crecimiento y dersarrollo presentando un patrén predecible
y ordenado. Virtualmente el completo espacio medular fetal
estd dedicado a la produccién hematopoyética, posteriormente
inicia la conversién de médula roja a amarilla comienza. Esta
conversion progresa del esqueleto apendicular al axial, y
desde las didfisis a las metéfisis. La velocidad de conversién
no es exactamente homogenea o simétrica y puede variar en
distintos sitios de un mismo hueso, asi como entre huesos.

Finalmente se logra una distribucién balanceada de
médula roja y amarilla, influenciada por la edad, sexo, y
variard de persona a persona, asi como de acuerdo al hueso
estudiado, 1a region del cuerpo considerada y la salud del
individuo.
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Con el tiempo una persona de 25 ailos de edad
completard la conversién de la médula y alcanza un patrén
adulto. En este la médula roja esta predominantemente
concentrada en el esqueleto axial y en menor grado en las
porciones proximales del esqueleto apendicular (18). Y aunque
este patrén es el generalmente aceptado para un adulto, las
variaciones existen (19). Posteriormente y después de
alcanzar el patrén adulto, el balance de médula roja y
amarilla contenida en los huesos puede cambiar ligeramente
conforme avanza la edad. Esto ha sido bien demostrado en
los cuerpos vertebrales en donde el volumen de médula roja
disminuye desde una media de 58% en la primera década a un
29% en la octava década, concomitantemente hay un aumento
en ¢l porcentaje de la médula grasa con la edad. Este
aumento de la médula amarilla es atribuido a la necesidad de
adipositos adicionales para reemplazar la pérdidad de hueso
trabecular debido a la osteoporosis (16). Ricci y
colaboradores han descrito patrones normales de distribucién
de 1Ia MO de acuerdo a la edad del paciente en el esqueleto
axial identificados por RM (18).

La apariencia de la médula de las vértebras por RM
puede ser influenciada por otros factores que resultan en
patrones focales, como la conversion de médula roja a médula
amarilla, cuando Ia grasa sustituye a la MO
hematopoyeticamente activa produce una apariencia
puntiforme, estas areas de conversion focal son m4s evidentes
en los elementos posteriores y en la periferia de los cuerpos
vertebrales y plataformas. Este fenémeno se presume que es
el resultado de la disminucién en la circulaciébn en estas
regiones promoviendo la conversién (13,16). Se pueden
encontrar alteraciones similares adyacentes a Ia degeneracién
de discos intervertebrales.
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También se han descrito 3 patrones de cambios en la
intensidad de sefial de la médula asociados a la degeneracién
de discos (16,18).

El conocimiento actual del la MO estudiada por RM
deriva principalmente de la informaciébn que se obtiene
principaimente con secuencias de pulso Spin Eco ponderadas
en T1 y T2, y otras técnicas como el STIR (13) o desviacién
quimica por resonancia aun en investigacién (20).

La revision de los procesos patolégicos que pueden
comprometer a la MO revela algunos patrones
fisiopatolégicos en los que se pueden agrupar estas entidades
patolégicas en 5 grandes grupos (16).

El primer patrén fisiopatolégico es el de la inversiéon de
la conversion medular, lo que puede ser concebido como
reemplazo por medula amarilla; la segunda categoria de
infiltracion medular incluye a las neoplasias, infecciones y
otras condiciones invasivas similares; el tercer grupo es el
opuesto a la proliferacion celular o infiltracién: el fen6meno
fisiopatolégico es llamado deplecién mieloide, ya que todas las
células, excepto las grasas, desaparecen. Los dos ultimos
mecanismos fisiopatélogicos estdn mediados por las
vascularidad: el edema de MO resultado del exceso de agua
en el tejido por la hiperhemia y el iiltimo mecanismo: la
isquemia de la MO, que resulta en necrosis o infarto.

Si las demandas del individuo para la hematopoyesis
exceden a las de la medula roja existente, se inicia la
conversién de médula amarilla a roja (9). Esto es denominado
reconversion dado que la conversién primaria normal es de
roja a amarilla. La secuencia de reconversién comienza con
la columna y huesos planos seguida por las extremidades en
una progresion proximal a distal.
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Las causas de la reconversion varian de la anemia a
transtornos que reemplazan la médula (enfermedades
metastdsicas, mielofibrosis, etc).

El proceso puede ocurrir difusamente en los huesos
afectados o en focos de disminucion de Ila seiial
{probablemente focos de islotes de tejido hematopoyético)
(14,21) La extensién de la reconversién es reflejo de la
severidad del estimulo subyacente. Muchas anemias severas y
crénicas condicionaran mayor reconversién de médula.

Ofro patrén de reconversién que se puede encontrar es la
del esqueleto apendicular en enfermedades metastdsicas con
extenso reemplazo de Ia médula axial por la neoplasia.

En resumen las regiones del esqueleto sometidas a
reconversion muestran areas difusas o focales de disminucién
de la seiial en T1 y apariencia variable en T2, Este patrén no
es especifico, asi la diferenciacion de la médula roja en
expansién por RM es posible, pero no establecer el diagnostico
del proceso sustitutivo que la condiciona (13,22).

Dentro de los procesos que pueden producir depleciéon
mieloide se debe considerar a la anemia apldsica, a los
sindromes mielodisplasicos y a cambios en la MO resultantes
de radio- o quimioterapia; en estos casos se puede encontrar
una MO pronunciadamente hipocelular o acelular. Por RM
estas condiciones tienen una apariencia caracteristica por la
ausencia de elementos celulares y presencia de abundante
médula grasa. La seilal de intensidad en la MO aplisica,
tanto en Tl como en T2, se aproxima a la de la grasa
subcutanea. La MO apldsica es excesivamente brillante, y en
la mayoria de los casos, se distingue con facilidad de los
cambios por la edad. Los patrones de imagen mas frecuentes
son una MO homogeneamente hiperintensa 0 una médula
predominantemenete hiperintensa con algunos pequefios
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focos hipointensos (estos ultimos en relacién a areas que
conservan aun celularidad "roja") en relacién a la AA, se han
descrito patrones de imagen por RM especificos (22,25). A
pesar de el patrén de imagen tipico de las patologias con
depleci6on mieloide, se debe tenmer precaucién ya que estos
cambios se pueden confundir médula amarilla normal (13) o
pueden estar encubiertos en presencia de hemosiderosis, ya
que los depdsitos de hierro causan disminucién de la seiial en
T1 y particularmente en T2. La deteccién de areas focales o
difusas con menor hiperintensidad (focos hipointensos) en
una médula aplasica, y en ausencia de hemosiderosis , pueden
sugerir patologia de origen clonal (25).

También se debe tener cautela para no confundir focos
de regemeracion hematopoyética en pacientes con anemia
apldsica y bajo tratamiento, o con sindromes
mielodisplasicos; en este case especifico hay estudios gue
sugieren que las secuencias STIR y contrastadas con gadolinio
pueden ayudar a establecer el diagnéstico diferencial (23,24).

Una revision reciente de Moulopuolos sugiere que las
imagenes de RM pueden ser guias utiles no solo para
complementar el diagndstico y seguimiento de las patologias
con deplecién mieloide, sino que pueden ser utiles para
identificar los focos hematopoyéticos y orientar asi las
biopsias y aspirados de MO  hacia areas de relativa
hipercelularidad (9).
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V PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Es la RM un método iitil en los pacientes con AA?
Existe correlacion entre los hallazgos por RM y los
patologicos (biosia y aspirado de MO) en la AA?

VI HIPOTESIS:

La RM es un método itil para identificar a los pacientes con
AA.

Existe correlacion entre los hallazgos por imagen de RM y los
patolégicos (biosia y aspirado de MO) los casos de AA.
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VII OBJETIVOS:

I.- Conocer si la RM de columna lumbar y pelvis es capaz de
identificar patrones de imagen caracteristicos en los pacientes
con AA,

2.- Correlacionar los hallazgos por RM de columna y pelvis
con aquellos de aspirado y biopsia de MO en pacientes con
AA,

JUSTIFICACION:

Hasta hace algin tiempo el diagnéstico y monitoreo de las
enfermedades de la MO mediante métodes radioldgicos no era
sensible ni especifico. Los avances tecnologicos y la RM han
abierto un campo nuevo para el estudio de estas patologias.
El alto contenido graso de la MO se manifiesta por una seiial
de alta intensidad, permitiendo una evaluacién no invasiva de
la composicién medular, y valorar asi si hay reemplazo de la
MO por tejido graso o por otros tipos celulares.
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La AA se ha mantenido como un diagnéstico clinico por
descarte, ya que se cuenta con pocos medios utiles y
especificos para corroborar el diagndéstico; en la actualidad el
diagnéstico definitivo de la entidad especifica que condiciona
Ia pancitopenia es corroborado finalmente por histopatologia,
por medio de aspirado y toma de biopsia de MO.

Este es un método prictico, seguro, y muy itil, que llevado con
la técnica adecuada tiene una morbilidad minima, pero gue en
contraparte tiene la limitante de ser invasivo y dependiente de
la experiencia del médico que lo practique, y que se obtiene
una pequefia muestra de MO, no necesariamente
representativa de la dindmica medular.

Ya que se cuenta con pocos medios diagnésticos iitiles, y el
método mas sensible y especifico es la toma de biopsia y
aspirado de MO, en este trabajo propone la utilidad de l1a RM
para identificar los cambios en la constitucién de la MO de la
columna lumbar y pelvis, identificar los focos
hematopoyéticos y patrones especificos por imagen asociados
ala AA.

Nos proponémos correlacionar cambios por imagen, con los
resultados de histopatologia; e identificar asi patrones
caracteristicos de AA.

La intenciéon de este trabajo es demostrar que la RM es un
métode itil, no invasivo que puede ayudar a sustentar el
diagndstico de AA, descartar diagndticos diferenciales e
inclusive valorar la evolucién de los pacientes, sobre todo en
aquellos casos en los gune los hallazgos histopatolégcos no sean
concluyentes.
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VIII MATERIALES, PACIENTES Y
METODOS:

1.- Disenio del Estudio:
Observacional, ambispectivo, transversal, descriptivo, abierto
y cohorte no concurrente.

2.- Universo de Trabajo:

Se revisaron los expedientes climicos, radiol6gicos y de
patologia de los pacientes con diagndstico de AA, captados y
estudiados por el departamento de hamatologia del Hospital
de Especialidades de CMN SXXI en el periodo comprendido
entre mayo de 1996 y enero 1998.

Se incluyeron unicamente aquellos casos con estudio de RM,
biopsia y aspirado de MO,

3.- Descripcion de las variables:

a).- Variable Independiente:
Resonacia Magnética en pacientes con diagndstico climico y
laboratorial de AA.

b).- Variable Dependiente:
Biopsia y aspirado de médula osea en pacientes con
diagnéstico clinico y laboratorial de AA.
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4.- Descripcion Operativa:

a).- Variable independiente:

RM de columna lumbar y pelvis en secuencias Spin
Eco en planos sagital y coronal de ambas regiones, secuencias
T1, en algunos casos en los que se encomtré alteracion
estructural dsea se realizaron imdgenes axiales
complementarias.
Se utilizé un equipo General Electric MR MAX, de 0.5 Tesla.
Las imAgenes fueron interpretadas por dos radiblogos
experimentados, y se calificaron en base a una escala que
valoré la intensidad de seflal de la MO, tamaiio, y numero de
los focos hematopoyéticos, de la siguiente manera:
A-médula 6sea homogeneamente hiperintensa.
B-médula dsea con moteado fino: focos hipointensos de menos
de 1cm de didmetro.
C-médula ésea con moteado mixto: focos hipointensos de
didmetros mixtos.
D-médula ésea con moteado grueso: focos hipointensos de
lem de didmetro o mas.
E-médula ésea homogeneamente hipointensa.
Ademis se valoré la distribucién y el nimero de los focos
hipointensos calificindolos como:
- dispersos: menos de 10 focos hipointensos por cm cuadrado.
- densos: mas de 10 focos hipointensos por cm cuadrado.
Se formate6 una hoja para facilitar la captacién de datos, asi
como una hoja para concentrar los resultados.
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b).- Variables dependientes:

Biopsia y aspirado de médula dsea:
La muestra de MO consisti6é en dos partes: aspirado y biopsia,
bilateral de crestas iliacas.
Los criterios para establecer el diagnéstico de anemia apldsica
por biopsia y aspirado de médula 6sea son : hipocelularidad
de moderada a severa. Menos del 30% de celulas
hematopoyéticas, aunque se pueden encontrar areas de
celularidad normal e inclusive areas de hipercelularidad.

5.- Seleccion de la muestra:

a).- Tamario de la Muestra:

Se revisaron los expedientes clinicos, radiologicos y de
patelogia de 36 pacientes con diagnéstico de AA, que se
captaron en el servicio de hematologia del Hospital de
Especialidades de CMN SXXI, en el periodo comprendido
entre mayo de 1996 a enero 1998.  Seleccionandose
unicamente a los pacientes gue hubieran sido estudiados por
RM de columna lumbar y pelvis, asi como con biopsia
bilateral y aspirado de MO,



20

b).- Criterios de Seleccion:

I).- Criterios de Inclusion:

* Todos los expedientes de pacientes con diagndstico
clinico y
laboratorial de AA, ingresados al servicio de hematologia del
HE CMN, Siglo XXI.

* Estudiados con resonancia magnética de columna
lumbar y pelvis, asi como con biopsia y aspirado de MO.

*No hay criterios de exclusién o confusién.

6.- Procedimientos:

Se revisaron los expedientes clinicos, radiolégicos y de
patologia de 36 pacientes con diagnodstico de AA, que se
captaron en el servicio de hematologia de el HE CMN SXXI,
en el periodo comprendido entre mayo de 1996 a enero 1998.
Incluyendose unicamente a 20 que cumplian con los criterios.
La valoracién clinica de los pacientes fue hecha por personal
médico del servicio de hematologia; el andlisis de las imAgenes
de resonancia magnética fue realizado por dos radiélogos del
area de resonancia magnética del servicio de Radiologia del
Hospital de Especialidades de CMN SXXI; y la valoracion de
las biopsias y aspirados quedé a cargo de un patélogo experto.
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7.- Analisis Estadistico:

a).- Se valoré los cambios encontrados por RM en los
pacientes con AA.

b).- Se estimo la correlacién entre los hallazgos de RM
con los de biopsia y aspirado de MO.

IX CONSIDERACIONES ETICAS:

Se siguieron los criterios de Helsinski publicados en 1964 y
revisados en Jap6én en 1974, asi como los de el Comunicado de
la Secretaria de Salubridad y Asistencia en 1982.

No se requiri6 hoja de consentimiento.
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X RECURSOS PARA EL ESTUDIO:

a) Recursos Humanos:

médicos residentes de Radiologia e Imagen, médicos de
base del area de Resonancia Magnética, médicos de base del
servicio de Hematologia, médicos de base del servicio de
Anatomia Patolégica, todos del HE CMN, Siglo XXI, IMSS.

b) Recursos Materiales:

expedientes radiologicos y clinicos, laminillas de
aspirados de médula ésea, y biopsias de las mismas, cuadernos
de registro.

c) Recursos financieros:
no se requirieron.
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XI CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES:

GRAFICA DE GANTT

AR U R WN =
i

Y A U A0 A AV Ly OV NS SOy M Ay My S
56789101112 14 58 912 1-2
1996 1997 1998

1.- Recopilacién bibliegrifica.
2.- Elaboracién de protocolo.
3.~ Capacitacién del personal.
4.- Recoleccion de datos.

5.- Cedificacion.

6.- Procesamiento.

7.- Andlisis.

8.- Publicacion.

XII ANEXOS:

a).- hoja de recoleccion de datos del expediente clinico y
patolégico.

b).- hoja de recoleccién de datos del expediente radiolégico.
c).- hoja para concentrar datos.
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ANEXO 1T
No. De Caso____
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
Nombre:
Afiliacion:
Edad: afios. Sexo: F() M()
Diagnéstice Clinico: Fecha:
Laboratorio: Fecha:
Biopsia de Medula Osea:
Celanlaridad:

acelular ( )

<del 5% ()

5-10% ()

+ del 10% ()

10-30% ( )

Normal ( )

muestra inadecuada o insuficiente ( )
Descripcién: Fecha:
Aspirado de Medula Osea:

acelular ()

hipocelular ()

hipercelular ( )
muestra inadecuada o insuficiente ( )

Descripcion: Fecha:
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ANEXO 2
No. De Caso
HALLAZGOS DE RESONANCIA MAGNETICA

*Nivel estudiado: columna lumbar ( ) pelvis( ) ambos ( )

*Secuencias:

*Planos: columna lumbar: sagital ( )
coronal ( )
axial ()

pelvis; sagital ( )
coronal ( )
axial ()

*Densidad de la Medula Osea:

homogenea ()
heterogenea ()

*Cambios similares en columna lambar como en pelvis:
Si( ) No( )

*Presencia de focos hipointensos:
Si( ) No( )

*Tamaiio de focos hipointensos:
finos (-de 1 cm de diametro) ()
gruesos (+delcmdediametro) ( )

*Numero de focos hipointensos:
dispersos (-de 10 x em cuadrado) ( )
densos (+ de 10 x cm cuadrado) ( )
*Otros Hallazgos
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No. De Caso

HALLAZGOS DE RESONANCIA MAGNETICA

{cont.)

CLASIFICACION (marcar solo la correspondiente):

A hiperintensidad homogenea
B moteado fino hipointenso

C moteado mixto hipointenso
D moteado grueso hipointenso
E hipointensidad homogenea

A p—
A

A B C
° °
®e ® .
* ¢ @&
s ollg ®

Realizé interpretacion:
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XIII RESULTADOS:

Durante el periodo de mayo de 1996 a enero de 1998, se
diagnosticaron 36 pacientes con AA, en base a criterios
clinicos y laboratoriales, a 20 de estos se les realiz6 RM de
columna lumbar y pelvis, asi como toma de biopsia y aspirado
de MO, no se incluyeron los casos con expedientes o estudios
incompletos. Los resultados se resumen en la Tabla 1. De
estos 13 fueron varones y 7 mujeres (Tabla 2), el rango de
edad fué de 17 afios a 70 afios (Tabla 3).

Los patrones observados por les estudios de RM fueron
los siguientes: en 12 de los casos se encontré patrén D (60%);
en 4 patrén C (20%); en 2 patrén B (10%); en 1 caso patrén
E (6%); y en 1 caso patrén A (6%).

En cuanto a la distribucién de los focos hipointensos en
10 casos hubo distribucién densa; en 8 casos los focos fueron
dispersos; y en 2 casos la densidad fué homogenea.

En todos los casos hubo coincidencia entre los cambios de
la region lumbar y de la pelvis,

Se correlacionaron los hallazgos de imagen con los de
biopsia y aspirado de MO, sin encontrarse una relacién 16gica
entre la celularidad y ia imagen (Tablas 4 y 5). Ya que de
acuerdo al conocimiento teérico se habria esperado ausencia
de focos hipointensos, y una MO brillante (hiperintensa) en los
casos con aspirado y biopsias sin celularidad; y una relacién
directamente proporcional entre la celularidad y el nimero de
los focos.

Tanto en los aspirados y biopsias el patrén méds frecuente fué
el D.

Consideramos tambien los casos con muestras
insuficientes, en las biopsias fueron 4 casos (20%), y en los
aspirados 2 casos (10%).
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TABLA #1 RESULTADOS

Caso# Sexo Edad |RM patron DDistrib. Biopsia Aspirado
1 m 61 D disp. cel. 10% |S.U.
2l m 56 B disp. MI [S.U.
3 f 46 B den. cel.<10% [S.U.
4| f 54 C den. cel.<10% I1S.U.
5 m 58 D den. cel <5% S.U.
6| f 28 C den. el <5% S.U.
71 m 19 C den. cel. 5%  Hipocel.
8 m 37 D disp. cel. 10-15%S.U.
9, f 23 D den. M.!. Hipercel.
10| f AN D disp. cel. 20% |Hipocel.
1" m 20 D den. cel. 10%  [S.U.
12] m 32 D den. cel. 5% [S.U
13| f 17 D disp. cel. 10% |S.U.
14! m 19 D disp. cel. 5% 1S.U.
151 m 23 E hom. cel.>30% |S.U.
16! f 44 D den, cel <5% S.U.
17 m 24 A hom. cel. 10% [S5.U.
18! m 32 D disp. cel. 5% S.U.
19| m 25 C disp. ML M.L
20] m 70 D den. M.D. M.

m=masculino; f=femenino;  disp.=disperso; den.=denso;
cel.=celularidad; M.L=muestra insuficiente; S.U.=sin unidades;
Hipocel.=hipocelular; Hipercel =hipercelular.
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Distribucion de casos en relacion al sexo.

12
10
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TABLA

3
Distribucion de casos en relacion a la edad.
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Correlacion: Celularidad / Patron de RM

Celularidad

5% o menos 110% o menos més de 10% mas de 30% M.
A 0 1 0 0 0
B 0 1 0 0 1
c 2 1 0 0 1
D 5 3 2 0 2
E 0 0 0 1 0
Patron RM
TABLA 5
Correlacion: Aspirado / Patron de RM
Aspirado

Sin Unidades Hipocelular Hipercelular M.I.

A 1 0 0 0
B 2 0 0 0
C 2 2 0 1
D 8 1 1 1
E 1 0 0 0
Patron RM

M.1 =muestra insuficiente.




Figura 1: Patrén tipo A=médula 6sea homogeneamente hiperintensa. Por biopsia
presentd 10% de celularidad, y el aspirado no mostr6 unidades.

7187 70 9921 GUILLEN BALLINARE ~P0
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Figura 2: Patron tipo B=médula ésea con focos hipointensos de menos de 1 cm de
dizmetro. La muestra de biopsia fué insuficiente y el aspirado no mostré unidades.
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Figura 3: Patrén tipo C=meédula 6sea con focos hipointensos de tipe mixto. Por biopsia
presentd menos de 10% de celularidad, y el aspirado no mostré unidades.

Figura 4: Patrén tipo D=médula 6sea con focos hipointensos de mas de 1 cm de
didzmetro, con distribucion densa y tendencia a confluir. La muestra de biopsia mostré
menos de 5% de celularidad vy el aspirado no mostrd unidades.



Figura 5: Patrén tipo D=médula o6sea con focos hipointensos de mis de 1 cm de
diametro con distribucién dispersa. Por biopsia presentd 10% de celularidad, y el
aspirado no mostrd unidades.

Figura 6: Patrdn tipo E=médula ésea con hipointensidad homogenea. La muestra de
biopsia mostro mas de 30% de celularidad y el aspirado hipercelularidad.
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XTIV  CONCLUSION:

Los resuitados no mostraron correlaciéon significativa
entre los hallazgos de RM y los de aspirado y biopsia. No se
pudo establecer relaciéon entre un patrén de imagen y la
celularidad de la MO.

En base a los resultados podemos concluir que aunque la
biopsia y aspirado de MO, son el método ideal para valorar
directamente la celularidad, la muestra no es siempre
representativa de 1a dindmica medular global, y se encuentra
limitada a las regiones oseas anatomicamente mds accesibles.
Ademis es importante considerar que es un método invasivo, y
dependiente de la experiencia del médico que lo realice; y que
atn asi en los sindromes de hipoplasia medular es frecuente el
aspirado seco.

Los avances tecnolégicos permiten en la actualidad la
valoracién de Ja MO por métedos de imagen, cosa que hasta
antes del desarrollo de la RM, era solo posible por biopsia y
aspirado.

En este contexto cabe valorar el uso de la RM, que
permite obtener una imagen que abarca areas mayores del
esqueleto axial, y asi identifica focos de actividad
hematopoyética, en base a los patrones de imagen descritos.

La RM ofrece la ventaja de ser un estudio no invasivo,
explora areas mds amplias y por lo tanto mas representativas,
ademas de ser repetible. Permite evaluar Ia evolucién de la
enfermedad, asi como los cambios posteriores al fratamiento.
Inclusive se ha propuesto 1a utilidad de la RM para identificar
los focos hematopoyéticos en médulas hipopldsicas para
orientar las biopsias.
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El estudio de los pacientes con AA exige el uso de
criterios clinicos, laboratoriales, patolégicos, y de imagen. En
estos momentos ¢l méAs novedoso y con perspectivas de
desarrollo futuro es la resonancia magnética, por Jo creemos
que es util establecer criterios y usos de la misma en las
patologias medulares.
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