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Deseo que las palabras de ¥AISHE y GOETHE me sirvan

de comienzo para justificar este Trabajo» WALSHE dice; " La Medi- . \

ciña no es simplemente una ciencia aplicada, ccmo la arquitectura

gética no es la geología aplicada. La Medicina está constituida

por Arte y Ciencia, observación y experimentación. Con la obser

vación se entra en conocimiiento de hechos que son accesibles, sin

más, a nuestra investigación. La experimentación crea las condi

ciones deseadas para que la Naturaleza nos de las respuestas que

expontáneanente no nos libra

GOETHE expresa que " es la dicha mayor del hombre =

O C. o



tratar de investigar la investigable y contemplar serenamente lo
f  ■ "

inasequible a la investigación ,

-  , ,. En la actualidad, poco queda por revisar en la Medi

ciña. Así, cuando nos sutge algo a investigar, nos encontramos =

con que eso en la gran mayoría de las veces ha sido estudiado ya

en alg&i momento^^de la Histori de la Medicina, Pero ello no debe

ser motivo de retirada, de ahí las palabras de WAISHE y GOETHE =

descritas anteriormente.

Han'sido muy numerosos los parámetros diagnósticos

que se han comunicada y escrito en los últimos años ( citoquí—

mica, marcadores inmunológicos, etc, ), favoreciendo la apari—■

cion de nuevas clasificaciones de leucemias agudas ( FAB,. bioló '

gica, inmunologica, etc. ),

Desde 197^, r. la mayoría de los países y más par—

■ticularraente loa anglosajones, se rigen por la primera de las ==

clasificaciones descritas, es decir, la clasificación del Grupo

Cooperativo FAB ( French-American-British ), clasificación en la

que nos hemos basado en esta Tesina.

Se handescrito, apoyándose en la misma clasifica—

c y &



ciorij algijnos datos clínicoS de los diferentes tipos raorfologi—
I

coSe Así como en el grupo de las leucosis de diferenciación lin-

foide ( L ), se ha demostrado claramente una mayor malignidad en

el tipo queji a su vezj coincide con una mayor frecuencia en =

I el adulto, mientras que, las del tipo L^, se muestran más frecuen

temente en edades tempranas de la vida, menores de 20 años," y son

mucho más benignas» No obstante, muy otras pocas características

clínico-radiológicas han sido estudiadas»

Una de las manifestaciones clínicas más habituales

de las leucemias agudas es el dolor 6seo, no siempre acompañado

de evidencia de lesiénésea radiolágica. Si bien las lesiones 6-,

seas radiológicas se conocen desde antaño, queremos con esta Te

sina aportar un grano de arena a la investigación tratando de ==

ver o encuadrar las lesiones-óseas y algunos datos clínicos y =

de laboratorio en cada uno de de los tipos morfológicas de - la =

clasificación FAB.

o 4 ®
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Redactar una historia acerca de las leucemias es lo =

que previamente se debe hacer, si nos proponemoas realizar un es

tudio parcial, de iiña de ellas. Nada nuevo ̂ se puede añadir a lo =

que se conoce sobre la evolución del conocimiento de dicha enfer

medad a lo largo de los últimos siglos.

En líneas generales, podemos decir que el camino para

llegar a lo que sabemos actualmente sobre ella ha sido laborioso

y lento. La causa de ello se puede atribuir al total desconoci

miento que poseían los investigadores de hace doscientos años so

bre la sangre, sus componentes, su origen, su dinámica,,.,. Eran

pocas las ideas que se tenían claras y muchas las especulaciones

que suplían aquello que desconocían. Por tanto, aunque hace mas =

de cien años las leucemias existían, solo se conocían sus sínto-

6 ,



mas y efectos®

Fueron dos jóvenes cientifieos, por la Ipoca de le845í
A

quienes descubrieron meticulosamente una de estas enfermedades. =•

Para ello se sirvieron de estudios comparativos entre pacientes =

vivos y muertos. A partir de ahí, los cientficos de aquellos y =

todos los años sucesivos comenzaron a realizar estudios semejan

tes, perfeccionándose cada vez más las técnicas a medida que pasan

los años.

Un breve recorrido a través de ese siglo y medio se

ría el siguiente;

VELPAU fué en 1.827 (151) el primero en dar una des-,

cripcién precisa de un caso de leucemia. En un paciente varén de

65 años observé fiebre, gran hinchazén de abdomen, debilidad y =

síntomas causados por piedras urinarias. Ai practicarle la autop

sia a su muerte, se encontré que tenía un hígado y un bazo enor

mes, pesando este último cerca de cinco Kilogramos. La sangre =

era espesa.

Lo que verdaderamente llamé la atención de los prime

ros estudiosos de la leucemia fué la sangre examinada post-morten.

Por ejemplo, BARTH en 1839 (4) observé al microscopio la sangre =

de un paciente suyo,

DONNE (36) continué esta labor, explicando que más de

la mitad de la sangre existía en forma de " mucous glóbulos ", di

fícil de distinguir de corpúsculos de pus® Sin embargo, la leuce-



mia no fue reconocida como tal hasta que 1.845 fue,descrita =

por BEMET (10) j por VIRCHOW (15j), escocis y alemán, respecti -

vamente. Este ultimo sorprendido por el aumento masivo de glébu-~

los blancos o leucocitos observados en.un grupo de enfermos di6-=

el nombre de leucemia.a estas afecciones, diferentes de las ane~

mias conocidas hasta entonces.

Los descubrimientos de BEMET y VIRCHOW eran simila-

res, sin embargo los interpretaban de distinta foma: VIRCHOW co

mo " probablemente no pilmico (154) y BEMET como " una supura-

ci6n de la sangre"" (11)« . '

VIRCHOW, (155') para describirla invento el término =

"ísangre blanca " y decía que una masa blanco amarillentaj casi

verdosa además de unos corpúsculos rojos... corría por los conduc

tos de la sangre, los mismos cuerpos sin color o blancos que tam

bién aparecen en la sangre nomal, es decir, pequeñas e irregula

res moléculas proteínicas grandes, granulares, corpusculares sin

núcleo,. conteniendo grasa y células granulares con núcleo redondo,

en forma de herradura o trifoliadas o con sus diferentes núcleos

agujereados.

Posteriormente, en 1.846, VIRCHOVÍ, teniendo en cuenta

los casos publicados por sus colegas BENNET, CRAIGIE (29), FULIER

(48) y el suyo propio, se,definié de forma radical en contra de =

la teoría piémica, haciendo hincapié en la falta de evidencia" de

que la supuración local pudiera haberse extendido a la sangre,y

. 8



que los corp'fi.sculos de pus eran idénticos a lo's cuerpos sin color,

que aparecen normalmente en la sangre, y que en la leucemia ( to

davía denominada sangre blanca ) había sélo un aimento en el némo

ro normal de estas células "ultimas. Este aimiento ful mostrado tara

bién por FULLER. (48), cuien demostré " un gran n"6raero de glóbulos

sin color, anormales y granulares ", al examinar la sangre de un

paciente en tres ocasiones.

Sucesivamente, fueron apareciendo más casos, dados a

conocer, fundamentalmente, por las principales figuras ya mencio

nadas, BEMET y VIRCHOW. ' •

BEMET, (11) publicé una monografía sobre " leucocite-

mia ", en la que destacan los 37 casos conocidos en aquella época.

En todos ellos, los corpúsculos fueron en constante auitiento. De =

estos casos, 17 fueron diagnosticados en vida mediante exámenes =

de sangre y uno fué controlado durante dieciocho meses,

Al mismo tiempo, VIRCHOW (135) realiza estudios sobre

esta enfermedad, que luego publicaría, e introduce el término =

" LEUCEMIA " en 1,847« Todo esto se encuentra sintetizado en un =

trabajo suyo publicado en l,85é (62), en el cual aclara que el au

mentó de los corp"ásculos sin color no se puede considerar una en^,

fermedad, no debiéndose, por tanto, confundir con la leucemia. Es

te aumento;,.se produce normalmente después de la digestión, en el

embarazo y en condiciones inflaiiiatorias. Sin embargo, la leucemia

es un caso patológico que se caracteriza no sólo por una disminu-

, 9 e



cián del nmero de corpúsculos, sino tambiln por el aumento de =

las células sin color» /

En esta época s6'lo..se llevaban a cabo exámenes muy =

superficiales de leucocitos pues, aún sabiendo los científicos =

qué existían más variedad de estas células, debido a los rudos =

métodos hematolégicos entances existentes, no podían caracterizar
/

las morfolégicaraente, ni estudiar el proceso de forraacién de las

mismas. No obstante, se había conseguido la«admision de que los =

cambios en la sangre eran causados por una multiplicación de los

corpúsculos blancos, elementos normales que constituyen la sangre,

y no por una mezcla de pus, según la creencia anterior, A partir

de este momento los csmbios primarios de esta enfermedad fueron

buscados en los órganos linfáticos más que en la propia sangre.

Podemos concluir esta primera qtapa de estudio de la

leucemia, afirmando que tanto la leucemia crónica como la aguda =

así como los rasgos patológicos y clínicos más destacables fueron

descritos en esta época.

Entre 1,800 y el comienzo del siglo XX se llevaron a

cabo los primeros intentos de clasificación de las leucemias agu

das, En 1,847, VIRGHOW (135), probablemente, fue el primero que =

clasifico las leucemias, basándose,,en la distribución patológica

de tumor, distinguiendo las formas esplénica y linfoblástica de =

las leucemias,

" EPSTEIN, en 1,889, realizo la primera descripción =

10



clínica de la leucemia aguda y, en l,895s DONNE estudié al micros

copio un caso de leucemia. NAEGELIj en ,1.900, descubrió una forma

raieloblSstica de leucosis aguda. Son también conocidos los nom

bres de ERHLICH j SCHILLING. Otro caso de leucemia mieloide aguda

fue descrita por SABRUZES y, en 1.924^ WEIL observa una leucemia

consecutiva a la utilización de sustancias radioactivas " (71)*

Por fin, en 1.930, varias formas de leucemias agudas

fueron reconocidas por todos, dándose a conocer varios tipos de =

clasificaciones (45)«

Dentro de estos tipos de clasificaciones, la primera '

que se llevé a cabo con más seriedad fue la de FARBER y Col. (44j,

en 1.948, quienes se basaban en el tratamiento de las leucemias =

agudas con quimioterápicos e indicaron la importancia de una cla

sificación clínica válida.

Durante varios años después, no estaba claro si la ca

pacidad para inducir remisión en la leucemia aguda se asociaba ==

primariamente con la edad o con el tipo de leucosis, d si estaba

deteiminada por la citomorfología. La mayor parte de las leuce

mias era en niños y la mayoría tenía un tipo descrito como " lin-

foblástica "indiferenciada" o " stem cell ". Asimismo, se ob

servó que los niños en este tipo de leucosis respondían mejor que

los que tenían origen granuQ.ocítico o monocítico. Además, los ni

ños con un tipo determinado de leucosis aguda respondían mejor =

que los adultos con el mismo tipo de leucemia aguda.

vr o 11 . ' ' ' ^



La leucemia ha progresado espectacularmente a partir

de la •filtima guerra mundialo Concretamente, en Inglaterra, las ==

leucosis de los niños proirenían de un fenémeno ignorado durante =

estos ■dltimos años# Había que estar seguro de que el aumento com

probado no ss debía a una mejor exploración clínica, sino a un au

mentó real del numero de personas afectadas^ Por esto se cuidá de

establecer dos curvas: una, la que concierne a las leucemias de =

difícil diagnéstico que, a veces, a falta de técnicas de investi-
(

gacion y de experiencias suficientes, pasaban inadvertidas; la o-

tra, representando la categoría de las leucosis fácilmente detec-

tables. Tanto en uno como en otro caso, se comprob| perfectamente

la elevacién del porcentaje de la enfermedad»

Hasta los últimos treinta años, en los servicios hos

pitalarios, se tenía como único objetivo el de mejorar el estado

de los leucémicos. Debilitado el organismo por el tratamiento que

había permitido la remisión, se creía obrar bien manteniéndola =

con dosis mínimas. Este método tenía el inconveniente de hacer re

sistentes a las drogas utilizadas a las últimas colonias de célu

las malignas» La tregua era corta. Las recaídas eran inevitables.

Pero, con los últimos descubriraientos, los médicos mantienen un

optimismo exigente al ensayar tratamientos de choque.

Una vez alcanzado el estadio de remisién, se decidió

no frenar la accién y continuar una enérgica " quimioterapia com

plementaria ", capaz Je rebajar los ceros del último millar de =

millones de células rebeldes.

• • c> 12



En 1,950, se, introduce la mercaptopurina. Hasta en—

tonces, las &iicas drogas efectivas en leucemias agudas fueron =

los corticoides y los antagonistas del ácido fálico. De nuevo sur

ge; la importancia del diagnéstico citolégico trasoíos primeros en

sayos con la mercaptopurina, primera droga efectiva en el trata

miento de las leucemias mieloides agudas (21), No obstante, los =

intentos precoces de clasificación citológica no tuvieron unanimi

dad, • -

En 1,958, se planificó el primer ensayo de terapóuti-

ca combinada aplicándose mercaptopurina más prednisona en cien pa

cientes de leucosis aguda que fueron clasificados citológicamente

por ocho hematólogos. Dicha planificación, fue dirigida por la =

Medical Research Council's Working Party en Gran Bretaña (90),

Admitieron a todos los pacientes mayores de catorce años dé edad

y de cualquier tipo de leucosis aguda, A pesar de no hacer una pre

sélección de los mismos por tipos citológicos, los resultados fue

ron similares a los de aquellos otros estudios que preselecciona-

ron pacientes (46): las mejores respuestas eran en jóvenes y la =

de mejor pronóstico era la linfoblástica.

Desde esa ipoca, el concepto de que la leucemia linfo

blástica y la mieloblástica son biológicamente distintas nunca = .

más se ha discutido. Sin embargo, en los últimos años se han des

cubierto subgrupos tratárídose de buscar en la actualidad una co

rrelación entre la clínica, laboratorio, respuesta al tratamiento

y pronóstico. Además, aparecen drogas más efectivas'y muchos pro-



tocolos se basan en la preselecci6n citologlca de sus pacientes.

-  ■ Hace todavía veinte años, la leucemia era la ■única =

enfermedad infantil cuyo pronostico no tenía ninguna posibilidad

de salvación en ningón caso y a corto tiempo. Pero el éxito conse

guido con la niña bólgara Marine Valtchev, hospitalizada en 1.960,

que pudo regresar a su país después de haber seguido, un tratamien

to en el Instituto de Cancerología e Inmunogenética de Villejuif,

demuestra que los investigadores y terapeutas altamente especial!

zados han conseguido grandes logros en el tratamiento de esta en~

fermedad en el lapso de pocos años, en lo que se refiere a su re-

misién momentánea.

Sé han puesto a contribución medios considerables, de

los que se ha podido sacar provecho gracias a una constante inves

tigación. Esto ha conseguido una unión entre el laboratorio y el

medio clínico. En los grandes hospitales se crean institutos espe

cializados, que dispones de animales de experiiaentación.

Los biólogos nunca pierden de "vista las posibles apli

caciones terapéuticas. Los trabajos en equipo son un modelo de =

cooperación internacional.

Durante mucho tiempo no se obtuvo ningún resultado po

sitivo. Pero, a partir de la última década, se han logrado prove

chosos resultados, que constituyen un verdadero éxito médico en =

esta enfermedad, que se creía que no podía mejorar con nada. La =

garantía de super'vivencia, que antes no pasaba nunca de las dos =

14



semanas para los niños afectados, se prolonga hoy considerablemen

te o .

En el Congreso Internacional de Hematología celebrado

en Munich en 1.971> se presentaron 104'casos de remisión prolonga''

da, que representa cada uno como mínimo cuatro años arrancados a

la muerte® Se puso también de manifiesto que algunos enfermos ha-?^

bían alcanzado el'umbral de los diez años® Prudentes los especia

listas, no se atreven a preconizar todavía la palabra curacién y.

prefieren hablar de una " remisión prolongada "® Sin embargo, los

clínicos comienzan a hacer nuevas estimaciones considerando que,

después de los cinco años de remisién, la curación es posible,pro

bable después de los siete años y, pasado el umbral de los diez =

años, es casi cierta.

Los estudios de citoquímica y ql-traestructura ( PAS,=

Peroxidasa, NASA + Naf, Fosfatasas Acidas, etc. ), las reacciones

enziméticas ( lisozima sérica. Terminal desoxynucleotydil transfe

rasa, B— fucosidasa ) y los marcadores de superficie ( Inmunoglo

bulinas de superficie, EA — Rosetas, E — Rosetas, M — Rosetas, ==

EC - Rosetas ) han permitido elaborar una reciente clasificación

biológica superpuesta a la ya conocida y morfológica de la FAB =

( French, American, British.coworkers, 1.976 ) (12).

15
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Este apartado está destinado a una revisión de la li

teratura sobre el tema que nos atañe. Para ello, desde un punto =

de vista más didáctico, voy a subdividirlo en dos partes: una ==

que se refiere á las EEUCOSIS AGUDAS en general, y más concreta

mente al concepto, incidencia y clasificación de las mismas, (cl£

sificación por la-:que nos hemos regido en esta tesina) y, otra, =

en la que realizari una revisión minuciosa de las MANIFESTACIONES

OSEAS DE LAS LEUGOSIS AGUDAS.

. 17
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LEUCEMIAS

AGUDAS

CONCEPTO,-

Si bien parece claro que es un termino fácil de in

terpretar, su definición presenta siempre limitaciones por lo di

fícil que resulta resumir en pocas palabras todo lo que ella con

lleva, Así puls, cualquier definición va a'resultar incompleta.

Conceptúalmente, la Leucemia Aguda puede entenderse

como " un estado definido anatómicamente por la infiltración gene-

ralizada de la médula ósea y frecuentemente de la sangre y otros

tejidos por células malignas de origen hemoproliferativo escasa

mente diferenciadas (blastos) asociada a menudo a una reducción =

de las células precursoras hematopoyéticas normales de la médula

ósea, recuento anormal de las células sanguíneas e incremento de

la masa leucocitaria que conducen precipitadamente a un estado de

18« xu e
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anemia, trombocitopenia y muerte ( 52 bis ).

Desde el punto de vista clínico, podría ampliarse =

esta definición teniendo en cuenta las múltiples manifestaciones

y circunstancias que se superponen a consecuencia de la enferme

dad, tales como adenopatías, organomegalias, infecciones bacte- =

rianas, víricas, localizaciones dérmicas, cloromas, lesiones oseas

hipertrofia gingival, fiebre, etc..

Asimismo, clínicamente hablando, el tirmino de agu

da es tambiln algo inexacto, ya que muchas veces no corresponde =

con la evolución de la enfermedad y con el concepto qü© tenemos en

clínica de lo agudo y crónico, siendo admás^-de fundamento histoló

gico poco o nada expresivo®

Este confusionismo en la terminología de aguda y ~

crónica en este tipo de enfermedad, se ha acentuado mucho más en

los óltimos años como consecuencia de la prolongación de la su— =

pervivencia gracias al progreso de la terapéutica antineoplasica»

De todas maneras, desde un punto de vista citoló-=

gico, no se suelen plantear problemas serios de diagnóstido dife-

rencialentre estos dos tipos de leucemias y el termino de aguda =

19 .



es usualraente sinónimo de la presencia de gran cantidad de el- =

lulas primitivas de escasa diferenciación y de origen heraatopo-=

yltico en la medula osea y en la sangre.

HTCIDENCIA.-

La Leucemia Aguda es una enfermedad relativamente =

rara. Es la enfermedad maligna más comán en niños y la 9-> en or-^

den de frecuencia, en el adulto, ( 55 ). Representa el 1% en la ss

mortalidad de los paises bien desarrollados ( 52 bis ).

En 1968, teniendo en cuenta todos los tipos de Leu

cemias Agudas, se señalan en Estados Unidos unos porcentajes del

7,7 para los varones y 5.5 para las hembras, por cada 100.000 ha

bitantes y año ( 54 ), lo que representa el 4% de los tumores ma

lignos en el hombre y el 5% en las mujeres ( 2 ).

Actualmente son diagnosticados cada año en Estados ^

Unidos (NGI 1975),alrededor de 11,200 nuevos casos de leucemias(19).

En contraste con el resto ds las neoplasias malig

nas, las Leucemias Agudas son mucho más frecuentes en las edades

más tempranas de la vida. Por encima de los 50 años, los nuevos =

casos de leucemias solo constituyen menos del 2% de todos los cán-



ceres nuevos y el JCP/o de estos casos corresponden a Leucemias ==

Agudas no linfoblásticas.

Por debajo de los cinco años, las Leucemias Agudas =

constituyen el 40% de los nuevos cánceres y de ástos el 80% está

constituido por leucemias linfoblástica aguda (LLA).

Solamente un 3% ocurre en el primer año de la vida(99),
/

Parece bastante evidente que esta incidencia por ca

da 100,000 habitantes es alta en las edades tempranas (antes de =

los cinco años) y decrece hasta los 30 años (mnimo de inceiden*f

cia entre los 25 a 30 años),para luego incrementar de nuevo a lo

largo de la vida media actual entre los 40 a 80 años.

Es razonable que la decreciente incidencia que se ex

perimenta pasados los primeros años de la vida se debe a la dismi-
/

nucion de frecuencia dé las L,L,A,,

. Desde el punto de vista epidemiológico y basándonos

en los resultados obtenidos por el Dr García Talavera J, (. 52 bis),

tras revisión de I46 casos durante los años 1976 - I97831 hemos de

distinguir:

'  , 21 ,



TABLA I;

Leucemias Agudas en menores de 20 años (infantiles)

1. linfoblastica 26%

2 8 No linfoblastica 6%

Leucemias Agudas en mayores de 20 años (Adultos )

1, Linfoblástica 20%

2. No Linfoblástica ' 48%

En cuanto a las variaciones geográficas, parece ob- ' ^

servarse una mayor incidencia en loS;:paises de mayor nivel social:

Escandinavia, Estados Unidos (raza blanca), Israel.y Sud-Africa.

Actualmente, varios paises se preocupan de estudios

epidemiológicos, incidencia y mortalidad de las leucemias, tenien

do presente las modernas clasificaciones ( FAB, etc» ). Así, por

ej,, SAGKMANN y col, (lll) revisaron 566 pacientes y establecie

ron/que ün 83,9 pertenecieron a la variedad L^, el 15% a la L^ =

y el 1,1 a la L^, Además observaron que la está asociada a un

mayor niSmero de recaidas.

Una visión parcial del estudio epidemiológico de ==.

nuestro pais es la recogida de la experiencia personal del Dr, =

García Talavera ( 52 bis ) expuesta en la Tabla I,bisc

;::f^22'c



TABLA I bis

INCIDENCIA DE LOS DIFERENTES TIPOS DE

LEUCEMIAS AGUDAS SEGUN LA CLASIFICACION F.A.B.

Serie persona"! (1976, 1977, 1978)

Tipo de célula N9 casos Porcentaje

L^ 42 28,37

1^2 28 . 18,91

L^ 3 2,02

, 17 11,48

M2 22 .,.-14,86

M^ 8 5,4

17 ' 11,48

P.D 4 2,70
M^ 9 6,08

B.D 5
3,37í

Mg . 2 1,35

.. Total ■ 148

P.D; Pobremente diferenciadas
;>

B.D: Bien diferenciadas



TABLA I Ms

INCIDENCIA DE LOS DIFERENTES TIPOS DE LEUCEMIAS

AGUDAS SEGUN LA EDAD Y EL SEXO

(Thomas y colab. 1961)

SEXO

Tipo de L. Aguda N^ pacientes ' Masculino Femenino^

*

Infantiles n^ % n2 •• %

1. Linfoblastica 35 24 (28) 11 (12,9)

2. Mieloblastica 6 3 (3,5) 3 ( 3,5)

Adultos

1  Linfoblástica 23 -8 (9,4) 15 (17,6)

2. Mieloblastica 21 13 (15,2) 8 ( 9,4)

Total 85 48 37

*Pacientes menores de 18 años dejedad
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Es evidente el incremento aparente de las formas ==

sobre las Lg y estas últimas son especialmente más comunes en

los adultos al contrario de las que lo son en los niños.
\

Estudios más concretos de los difererítes tipos de Leu

:'cemias Agudas atendiendo a las diferentes sub-poblaciones de blas

tos que resultan definidas por las modernas técnicas citoquímicas

inmunologicas, electromicroscopica y reacciones enzimáticas, pon

drían ampliar mucho mas el conocimiento epidemielégico, si se =

tiene en cuenta las características clínicas de cada uno de ellos.

Está perfectamente demostrado que en"la actualidad con los méto

dos dilagnésíicos de que disponemos, las leucemias linfoblásticas

agudas de tipo T son más frecuentes que las de tipo B y que estas

últimas generalmente corresponden a un tipo de células que, mor-=

fologica y citoquímicamente, son similares a las del tumor de ==

Burkitt ( 12,51 ).

BRODER y col. ( 17 bis ) han descrito recientemente

las características clínicas y hematolégicas de un nuevo tipo de

Leucemia Linfoblástica Aguda de la infancia que cursa con hipo-

gammaglobulinemia y en los que parece estar probada una evidente

actividad supresora en sus células T,

■  .-25 . , ' .



CLASIBICACION.-

lará facilitar una clara clasificación morfológica =

de las Leucemias Agudas, es útil denominarlas según el tipo celu

lar normal al que se asemeja la célula leucémica.

Se ha utilizado como método mas sencillo y directo =

la tinción de Romanowsky. Esto permite, en principio, establecer

dos habituales grupos de leucemias: " linfoblústicas " y " no =

linfoblasticas En la actualidad, las exigencias de una mayor =

precisión diagnóstica con vistas a una terapéutica adecuada, ha =

hecho necesario el empleo de técnicas mas sofisticadas como las =

citoquímicas y enzimúticas, el estudio de la ultraestructura ce

lular y el estudio de los marcadores inmunológicos. Con estas ==^

técnicas se ah alcanzado gran precisión en el diagnóstico de las

células blásticas y en el reoonocimiento de su grado de madura- =

ción.

En los intentos de clasificación existen numerosas =

controversias al contrario de lo que ocurre con los criterios ci-

tológicos que suelen ser suficientemente claros y permiten que =

no existan divergencias básicas diagnósticas de- unas escuelas a =

otras,

, 26 e



.  Un , paso importante en la nnifoimidad de la nomen- =.

datura de las1leucemias ha sido la objetiva clasificación pro- =

puesta por el gmpo"cooperativo FAB ( French-American-British ) =

en 1976 ( 12 ); Las de diferenciación linfoide o Leucemias Linfo-

blásticas (LLA) y las de diferenciación mieloide o Leucamias Mie-

loblásticas (Tablas II y III). Dentro de cada grupo y tal como se

presenta en las Tablas'i se exponen las características MORFOLOGI

CAS correspondientes.

La clasificación de las Leucemias Agudas de diferen

ciación Mieloide ha. presentado algunas dificultades de interpreta

ción : .

Los tipos Mg, M^, M^ y Mg pueden ser reconocidos fá

cilmente por la tinción de Romanowsky y clasificarlos segón estas

siglas es sencillo si se tienen claros los criterios morfológicos

que proponen el grupo FAB para cada uno de ellos.

El tipo M^ o promielocítico es denominado por STAVIM

( 119 ■) como L-promielocítico hipergranular, para diferenciarla =

del tipo Mg, en el que predomina promielocitos normales,

Pra los grupos M^ y y una variante recientemente

•  ' ' ■ ■ ■ - . 27 ', ■ -



TABLA- II

CLASIFICACION DE LAS LEUCEMIAS AGUDAS

DE DIFERENCIACION LINFOIDE

Según el grupo cooperativo FAB (1976)

CARACTERISTICAS (fig. 1) L„ (fig. 2) L,

Tamaño

Cromatina

Contorno-

nuclear

Nucléolo

Citoplasma

Basofilia

Citoplasmica

Vacuolas

Citoplasmicas

Pequeño hasta

2 veces el liri

focito pequeño

Homogénea en

cada caso.

Regular,ident^

clones ocasio

nales

No/visible o

pequeño

Escaso

Ligera- o mode

radamente in

tensa

Variables

Grande Het£

rogeneoen

tamaño

Heterogénea

Irregular

Identación

Uno o mas a

veces grande

Variable, a

veces moder^

daraente abu£

dante

Var iable

Variables

Grande y '

homogéneo

Finamente

punteada y

homogénea.

Regular.

Ovalo re

dondo .

Prominente

uno o mas

vesiculosos.

Moderadamen

te abundante

Muy intensa

A menudo' pro

minentes.
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Figo lí Leucosis linfoide tipo L^o

Figo 2; Leucosis Linfoide tipo L^o



TABLA III

CLASIFICACION MORFOLOGICA DE LAS LEUCEMIAS AGUDAS

!  DE DIFERENCIACION MIELOIDE ( FAB )

iTidiferenciada (M^) . - Diferenciación granulocitica muy escasa,

(íi.S» 5) puesta de manifiesto por 3% o más de positivi

dad a peroxidasa y uno o más nucléolos, o pro

porción variable de blastos conteniendo al me- ■

nos algunos gránulos azurófilos, bastones de

Auer o ambos.,

Mielpblástica (M2Í Más- del 50% fie las células medulares son
,(ffgg 4) ^ieloblastos y promielocitos. Existen a menudo

nycleplps y la extensión del citoplasma es va

riable cpnteniendo normalmente muchos gránulos

azLirófilos, Los cuerpos de Auer, casi siempre

aislados son frecuentes.

Proiqielpcítica (M^), • - La gran jriayoría de células son promielo-

(fig, 5) citos normales. La forma del núcleo es variable

a yeces oculto por el gran número de granulacio

nes citoplásnjicas. Es característica la apari

ción, ce haces de bastones de Auer. Estos al =■

igual que los gránulos pueden verse aislados

ppr ruptura celular.

-ser
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Fig, 5í Leucosis mieloide indiferenciada ( ),

Fig, 4í Leucosis niieloide mieloblástica ( )o

.^s



Fig, 5: Leucosis mieloide promxelocítica ( )«

Figo 6% Leucosis mieloide mielomonocítica ( M, ),
'  y 5
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TABLA III { contin. )

Mielomonocítica(M^) Existe.ala vez formas mieloides y mo-

(fig® 6) nocitoides. Se distinguen de la M2 en la pro

porción de formas monocitoides que excede del

2Ó% de las células nucleadas de la médula, san

qre periférica o ambas.

>}pnocítica Blastosis monocitoide más (BD) o menos

(jrifí t) '
(ppi diferenciada. Se diferencia de en que

la proporción íjieloblastos mas promielocitos

no. ejxcede del 20% y reacción positiva alá NASA'

con sensibilidad al fuoruro sódico.

Eritrpleqceinia .- Componente eritroblás.tico superior al50%

de todas las células medulares nucleadas, con

grados variables de atipla, a base de multilo-

buluciones. Hay un exceso de mieloblastos mas

promielocitos superior al 40%. Si la propor- =

ción de. eritroblastos con anomalías morfológi

cas importantes es sueperior al 10% y se ,cum- «

píen los anteriores requisitos, el porcentaje

de la serie roja nucleada medular se reduce al

30% para poder diagnosticarla de Hg.
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Fige Ji Leucosis mieloide monocitlca ( ).



descrita del en los cuales el grado de maduración y morfolo

gía están confusos, es necesario ayudarse de otros tests citoquí-

micos y ocasionalmente por marcadores inmunológicos y funcionales»

En las leucemias mieloblósticas con maduración mí

nima ( ) la reacción dé la peroxidasa es decisiva.

La puesta en evidencia de granulos primarios en los

mieloblástos y los promielocitos inmaduros mediante esta reacción

enziraStica resuelve la dificultad diagnóstica.

.Una variante especial del tipo ha sido aportada =

recientemente, en la cual una gran proporción de cólulas y funda

mentalmente en sangre periférica, son deficientes en granulos gro_

seros y bastones de Auer ( hipogranular o microgranular ),

Los nlícleos muchas veces ofrecen aspecto monocitoide

y patrón citoquímico ajeno a la morfología de la línea celular mo-

nocitaria ( NASA positiva resitente al Naf ),

La clínica de la coagulación intravascular unida a la

iTiorfología ultraestructural por microscopio de transmisión que po

ne de manifiesto unas granulaciones de 120-180 nm y de distribu-"^

. 55 .



ci6n similar de los promialocitos normales^ sugiere el considerar

esta forma como una nueva variante del tipo ( 55 ). En algún =

caso de esta variante se ha comunicado, ademas, una alteración =

citogenótica ( 55 )•

Estos hechos no han pasado desapercibidos para el = -

grupo FAB, el cual reconsidera este nuevo aspecto morfológico.

En la forma M^, en el cual el propio grupo cooperati

vo ( FAB ) plantea ya una subdivisión en principio en " pobremen

te diferenciados " y " bien diferenciados ", surgen una serie de

variantes morfológicas, citoquímicas e inmunológicas que requieren

un especial cuidado en la sistematización y metodología de estudio.

( 12, 52 bis ).

La asociación citoqiaímica-ultraesti"ictura ha consegui

do definir la morfología y tipo celular con mayor seguridad.

El uso sitemútico de la mieloperoxidasa, fosfatase =

■ úcida, plaquetas-peroxidasa e inmunoperoxidasa con el electromi»'

croscopio de transmisión .permite establecer claras diferencias =•

entre las distintas formas de la clasificaeión de lasileucemias -=

mieloblásticas ( M^, M2, M^, ).

. 36 .



El máximo Interes lo cobra en el diagnóstico diferen-.

cial entre la maduración mieloide y la monocitaria y sobre todo ¿

en aquellos casos en los que existe una proliferación mixtaíde am

bas.Esta ultima situación es extremadamente rara en las leucemias

agudas pero relativamente frecuente (20%) en las crisis blásticas

de la leucemia mieloide crónica.

Desde el punto de vista CITOQUIMICO, los mátodos que

CATOVSKY.y col. ( 25 ) consideran de más ayuda para la clasifica

ción de las Leucemias Agudas son los expuestos en la Tabla IV, =

pero hemos de hacer algunas aclaraciones;

La antigua reacción de FAS de 'las' LIA solo ocurre =

en loB 2/5 de los casos y no se correlaciona con ningún tipo mor

fológico, además de no ser preceptivo para el diagnóstico de LLA

como se pensó años- atrás.

La ©C-naftil acetato esterasa (ANAE) ( 79 ) demues

tra una dibil reacción de la LLA - T mientras que es negativa en

las de tipo común. La A glucoronidasa al igual que la esterasa *

- ácoda suéle mostrar reacciones débiles en las LLA- T ya que son

más propias de estadios madurativos más avanzados como ocurre con

. 57 .



el substrato oc - naftol-butirato a pH 8 ( 26 ),

La fosfatasa ácida, sin embargo, es'fuertemente po-

sitiva en los estadios madurativos más primitivos de las células

tímicas y,por lo tanto, sería fuertemente positiva en la mayoría

de las LLA-T, en contraste del 2% de positividad de las de tipo -

comiSn ( suero anti-LIA de Greaves positivo ) y del. 10% de las =

de marcadores nulos ( Catovsky-1978) ( 25 ).

La Hexosaaminidasa está presente en los granulocitos

y linfocitos y muestra una elevación acentuadá en la mayoría de =

los casos de Leucemias lánfoblásticas no T y no B con el suero de

Greaves positivoj a su vez esta elevación se ha observado en casos

de leucemias linfoblásticas de células Pre-B y LLA tipo común de

fenotipo con Ig M citoplásmico y el 50% de las LLA marcadores ==

nulos ( no T, no B y suero de Greaves negativo ) experimentan =

también esta elevación.

No parece encontrarse alteraciones de esta hidrola-

sa ácida en las LLA de tipo T ( 26 ),

La -fucosidasa estudiada por BESLEY y col. ( 15 )

y por CATOVSKY y col. ( 26 ), experimenta también un tipo de ele-

:  5tí'. • ^ ■



TABLA IV

METODOS CITOQUIMICOS DE AYUDA EN LA CLASIFICACION
DE LAS LEUCEMIAS AGUDAS

SEGUN CATOVSKY Y COLABORADORES (25-26)

Reacción

Citoquimica

Peroxidasas

Negro Sudan,

Nasa+ Naf

Fosfatasa

Acida

Lisoz ima

Leucemias Mieloides Agudas'

Mj

+

+

Mo M. Me

+  +

++

+  + +

M

++ ++ ++ -/+

++ ++ ++ -/+ +

6

**

**

**

+/++ +/++ —

Leucemias Linfoblasticas Agudas

LLA-Nulas LLA- T LLA- B

-/+ ++

*Clasificación FAB

**Positiva en los mieloblastos y negativa en los promieloblastos



vación anormal en la LLA tipo común con la particularidad de ==

desaparecer en -.la remisión.

Otra enzima muy divulgada en la actualidad en la in

vestigación de las leucemias agudas, es la terminal-deoxynucleoti-

dyl-transferasa ( TdT 7, comportándose positiva' en las Leucemias

Agudas linfoblásticas, a excepción de las de marcadores B (Tabla V).

(

Esta clasificación es ahora ampliamente usada y es =

evidentemente de gran ayuda; pero muchos autores han hecho resal -

tar algún punto débil en cuanto a su reproductibilidad, particular

mente en las Leucemias Linfoblasticas Agudas, Esta clasificación

citomorfológica no tiene siempre una clara 'correlación con los =

hallazgos obtenidos al aplicar marcadores inmunológicos (18,19),

Desde el punto de vista INlíllNQLGGICO, el avance que

han permitido los marcadores celulares en el diagnóstico y mejor

conocimiento de las Leucemias Agudas, ha sido el fundamento básico .

de las recientes propuestas de clasificaciones inmunológicas de=

las Leucemias Agudas ( EROUET y col.) ( 18,19 ) (Tabla VI),

Naturalmente y dependiendo de las disponibilidad =

de mayor espectro de marcadores para cada tipo de leucemias, estas

. 40 , ,



TABLA V .

MARCADORES CELULARES DE UTILIDAD EN EL DIAGNOSTICO

DE LAS LEUCEMIAS AGUDAS

1) INMUNOGLOBULINA DE SUPERFICIE.- ES el marcador más

divulgado de los., linfocitos B y se muestra mucho más.

eficaz y útil cuando ha sido incubado previamente ==

60 minutos con suero sin anticuerpos citofílicos.

2), INMUNOGLOBULINAS CITOPLASJ^íATICAS. - Es útil en la di

ferenciación plasmocitaria de las células B. En pre

sencia de un anti-IgM,adecuado puede ser un excelente

marcador de los blastos y células pre-B.

3) ROSETAS ESPONTANEAS CON ERITROCITOS DE OVEJA ( E-RO

SETAS).- Es quizás el test más fiable para los lin

focitos T. Puede ser negativa en algunas poblaciones

muy inmaduras de células T ( pre-T ).

4) ROSETAS EXPONTANEAS CON ERITROCITOS DE RATON.- Es un

test sumamente importante como complemento de los =

marcadores de células E. ■ '

5) ROSETAS INMUNES EA ( IgG ).- Ponen de manifiesto al

receptor Fe de igG en los linfocitos B y en la sub-

población T ( supresora ) del concentrado de células



TABLA V ( contin. )

T. Este receptor también es propio de linea celular^

monocitaria y se ha demostrado en monoblastos pero ==

con una mayor afinidad por la molécula de IgG.

62),. ROSETAS INjyíUNES EA ( IgM ).- Detecta los receptores

para la porción Fe de IgM de algunos linfocitos B si

se efectúan en fresco. Después de incubación (24 h.)

puede poner de manifiesto la subpoblación T ( helper )■

de un concentrado de células T. •,

1\ SUERO ANTI-LAL ( tipo común ).- Es un suero especí

fico procesado por el Dr. Greaves y es capaz de mos

trar reacción frente a. antígenos presentes en la su-

.perficie de la célula blástica no B no T y en algunas

metamorfosis linfoides de las leucosis mieloides orón.

8ISUER0 ANTI la (p 28.33) .- Es capaz de reaccionar y ==

detectar antígenos del locus D\'7R del sistema HILA, los

cuales está presentes en los precursores de la célula

mieloide y Lirifoide, en las células B, en algunas del

sistema mononuclear fagocítico y en la sub-población

T.de las células T.

9.)_ LA TERMINAL DEOXYNUCLEOTYDIL TRANSFERASA (TdT) . - Pue

de ser demostrada por técnicas bioquímicas y de inmuT

nofluorescencia en el núcleo de las células y es útil



TABLA V ( contin. )

para el diagnóstico diferencial de la mayoría de los

blastos de la LLA en los que da positiva, de los bla^

tos de diferenciación mieloide que presentan un 95% =

de neqatividad. Dentro de ellas es una excepción las

de marcadores B.

" La TdT se encuentra en alta concentración en los

timocitos, no evidenciándose en los linfocitos T o B^

presentes en sangre periférica de individuos normales.

Ahora bien, sí nos la vamos a encontrar en altas con

centraciones en la sangre periférica de las leucosis

linfocíticas nulas ( no T no B ) y en las de células

T  ( E-Rosetas posit. ), detectándose en bajas concen

traciones en las leucosis de diferencianión mieloide"

(  32, 70,). Este hecho ha sido corroborado por HOFF-

BRAND y col. ( 69 ).

10) ANTICUERPOS MONOCLONALES. - Producidos mediante ===

técnicas- de hibridona y su fundamento está basado en

la pEoducción de una actividad idéntica de las molécu

las de Ig y sus clases en contra de un determinante

específico ( anti T linfocitos, anti T subclases, ti

mocitos comunes, anti—B linfocitos no portadores de

■■O



:  TABLA V ( contin. )

complemento ).

11) PNA ( PEANUT AGGLUTININA ).- Parece mostrarse un =

marcador ütil en el prognóstico de las LLA. Son nega

tivos en aquellas leucemias que no presentan recaídas

y positivo en el 70% de las.leucemias que presentan

recaidas.

12) ANTI THg ( SERUM ) Marcador sérico útil en el ==

diagnóstico diferencial de las leucemias linfoblásti-

cas agudas de células T (, convolutas o no ) y la fa-

se leucémica del linfoma linfoblástico de células T

(  convolutas o no ).



serán mas o menos conocidas desde este punto de vista.
1  - . ..

■  ■ 1 ■ ■ '

Es obvio que el espectro de antisueros marcadores =

para las poblaciones linfoides es muy amplio, al contrario de lo

que ocurre con las leucemias no linfoides que tienen un corto ran

go.

No ocurre así con los marcadores de tipo funcional,

los cuales tienen un rango mucho más amplio en las no linfoides =■

que en las de diferenciación linfoide.

En la Tabla V se recogen los marcadores inmunologicos

de mayor; TItilidad y que han peimitido un conocimiento más profun

do de las células y de sus diferentes poblaciones y sub-poblacio-

nes así como del grado de diferencfacion.

Sin ellos quizás nunca se haubiera podido llegar al.

conocimiento de las diferentes subclases de las células T. Estas

ultimas han sido bien estudiadas en roedores y naturalmente han =

abierto el camino a'.los estudios en Humanos.

A partir del pretimocito que emigra de la médula ==

osea al timo convirtiéndose en timocito inmaduro sin mediar ningu-
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TABLA VI

CLASIFICACION INMUNOLOGICA DE LA L A L

SEGUN J.C. BROUET, Y M.SELIGMANN

SUBGRUPOS

PRINCIPALES

T
tipo T

.pr e T

No B no T

Tipo común

Inclasifloada

ROSETAS ANTIGENO

pre- B

B

Tipo Burkitt

E T

+

( + )

ANTIGENO

LLA

. COMUN

( + )

+

TERMINAL

TRANSFE-

RASA

+

+

+

+

ANTIGENOS

la- LIKE

+

+

+

+

IgMl- ■- Ig - :

INTRANCITO SUPER-
PLASMICA FICIE

+



na división celular, surge el timocito, ■ .

Probablemente estos timocitos son capaces de proli-

ferar y canalizar la producción de las dos sub-poblaciones de ce-

lulas T:

1-.- Las cólulas inraunoregulatorias cuya función es de

K; dyuda " (Helper) en la respuesta inmune, que se conocen como ,

2-,- Las cólulas inraunoregulatorias de acción supresora

(Supressor) o citotóxicas y que se conocen como T T .

' . 47 .



MANÍFESTACIONES
OSEAS DE ■ LAS

LEUCOSIS AGUDAS

consideraciones
básicas
INTRODUCCION.-

En ló que concierne a este apartado y antes de comen

zar a estudiar las lesiones óseas propiamente dichas, me veo en =

la obligación de realizar un repaso somero de la histología del =

tejido óseo y de la osteogénesis, así como un enfoque, igualmente

escueto, de la interpretación radiológica de dichas lesiones.

HISTOLOGIA.- ( 73,64,39 )

Sabemos que el tejido óseo es uno de los más' resis

tentes y rígidos del cuerpo haumano, sirve de soporte para las =

partes blandas y protege órganos vitales, proporciona apoyo a los

músculos esqueléticos y no es un tejido estático ya que, es uno' -

de los reguladores del equilibrio homeostático del calcio y fós

foro, -Además, tiene la propiedad de producir sangre. .

'  ■ ■U ' . . 48 . ■ . ;
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■ . I ,

Si hacemos ima sección transversal de un hueso, pode

mos observar macroscópicamente que está formado por unas partes =

donde no hay cavidades visibles," hueso compacto ", y otras con =

muchas cavidades intercomunicadas," hueso esponjoso ".

En los huesos largos nos encontramos que las diáfi-

sis está prácticamente constituida por hueso compacto, a excep- =

ción de su parte profttnda," canal medular ", que es a- expensas de

tejido óseo esponjoso, y la epífisis está formada por tejido es

ponjoso con una delgada capa superficial compacta.

Las cavidades del hueso esponjoso" y el canal medular

de los huesos largos están ocupadas por la midula ósea ", de la

cual existen dos variedades: " médula ósea roja ", formadorade =

sangre, y la " médula ósea amarilla ",constituida por tejido adi-
/

poso, , ,

Los huesos planos tienen un centro esponjoso, estan

do recubiertos en su periferia por una capa compacta. En el caso

de la bóveda craneana, existen dos capas dé hueso compacto: las =

" tablas interna y externa ", separadas de hueso esponjoso que, en

está localización, recibe la denomiriación de " diploe ".

•K :; ; ■-i-?-' -fV ^ "



Dentro del tejido 5seo, se distinguen tres tipos de

células: ■

. Osteoblastos, que se encuentran en el hueso en formación,

sintetizando la parte orgánica de la matriz ósea, si bien hoy día

se habla de que también la parte inorgánica, ^

«oOsteocitos, que no tienen función secretora, sino que in

tervienen en el equilibrio homeostático de las sales inorgánicas

del hueso siendo, por tanto, esenciales para la manutención de la

matriz mineralizada del hueso y su muerte es seguida de resorción

de la matriz,

. Osteóclastos, células globulosas, multinucleadas, situa

das frecuentemente en las depresiones de lá matriz-denominadas =

" lagunas de Howship ", Hay pruebas de que secretan enzimas cola-

genolíticas que actúan contra la parte orgánica de la matriz ósea;

no obstante, su papel en la';resorción ósea no está del todo claro,.

También existe, dentro del tejido óseo, la " matriz

ósea constituida..por una parte "-orgánica " (95^)j formada de

fibras de colágenas pequeña cantidad de sustancia fundamental =

amorfa, y otra " inorgánica " (50%) a expensas, principalmente, =

calcio y fósforo, que son cristales dispuestos a lo largo de las

. 50 ,



las fibrillas de colágena y envueltas por sustancia fundamental—

amorfa. '

La sustancia intercelular del tejido óseo está cal

cificada. Si tomamos como muestra la diáfasis de los huesos largos,

vemos que dicha sustancia intercelular se dispone como hojas para

lelas unas a otras, constituyendo las " laminillas óseas ",que nos

la podemos encontrar en tres sistemas diferentes: ( fig. 8 )

. Sistemas de Havers, cilindro largo, hueco, paralelo

a la diáfisis, formado de 4 a 20 laminillas óseas concéntricas =

en cuyo centro existe un canal, " conducto de Havers ", que con

tiene vasos, nervios y tejido conjuntivo laxo. Dichos conductos =

se comunican entre sí por canales transversales, que no presentan

laminillas óseas concéntricas, denominados " conductos de Volkman",

A los sistemas de Havers se les denomina también " osteonas ".

. Sistemas intersticiales, conjunto de laminillas ==

óseas paralelas dispuestas de forma discontinua, constituyendo ==

osteonas incompletas, rellenando los espacios existentes entre

las osteonas completas. En realidad, representan restos de siste

mas de Havers que fueron parcialmente destruidos durante el cre

cimiento y remodelación del hueso,

.51."
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-  Sistemas circunferenciales, laminillas oseas parale

las^' cóñcéntricasi que "cubren la cavidad medular y la parte más

exteraa del hueso, sistema circunferenciales interno y extemo, =

respectivamente.

En contacto con los sitemas circunferenciales exter-r

e interno nos encontramos membranas conjuntivas que constituyen

el"periostio" y " endostio ", respectivamente. El periostio es de

tejido conjuntivo denso, muy fibroso a expensas de fibroblastos =

en su parte extema y más celular ( cálulas osteágenas ) y vascu

lar en la interna. El endostio es una capa fundamentalmente celu^

lar, constituida de cálulas osteógenas. La principal función de =

ambos es la de nutrición, remodelación y reparación del tejido =

óseo,

¿CCMO SE FORMA EL HUESO?.-

La.OSTEOGENESIS o proceso de fomación de hueso, ne

cesita el sustrato de otro tejido mesenquimatoso que sirva de mo^:

délo. Dicho tejido, mesenquimatoso puede ser conjuntivo o cartila

ginoso. Así, el hueso formado directamente del tejido conjuntivo

se le denomina " hueso membranoso ", constituyendo la OSIFICACION

INTERMEMBRANOSA u osificación directa, y al que procedo del tejido



cartilaglnose, " hueso endocondral OSIFICACIGM ENDOCONDRAL o=

indirecta. A la primera pértendcen los huesos de la bóveda del

cráneo, huesos cortos y crecimiento en espesor de los huesos largos

y, a la segunda, los huesos de la base del cráneo, vórtebras y =

huesos largos en longitud,

OSIFICACION INTRAMEMBRANOSA.-

Se inicia cuando acumulos de cálulas mesenquimatosas

se diferencian en osteoblastos. Los lugares en los que aparecen =

por primera vez acámulos de osteoblastos son los"centros de osifi

cación Suele haber dos centros para cada uno de los huesos de =

Ih'bóveda del cráneo.

Poco después de aparecer, los osteoblastos secretan

matriz ósea orgánica y, los que se rodean por completo de ella, se

convierten en osteocitos. Sin embargo, no todos los osteoblastos

y osteocitos se diferencian de inmediato como osteoblastos secre

tores sino que, células mesenquimatosas menos diferenciadas esta

blecen una población de células madres, células osteógenas, que =

son las encargadas de abastecer nuevos osteoblastos a la región.

Algunas células osteógenas proliferan, secretan sus-'
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tanda intercelular alrededor de sí mismas para convertirse-en =.

osteocitbs y formar una'ña*z'de-hueso llamadci '" espíenla ".Las es-

pículas están recubiertas por cllulas osteógenas y osteoblastos.

Las espículas irradiadas desde el centro de osifica-

cián forman las " trabáculas que van a formar un entablado-cons

tituyendo el " hueso esponjoso Estas trabiculas se disponen tri-

dimensionalmente dejando espacios a modo de tiSneles, A medida que
%

dichos táñeles se van cerrando por depósito continuo de laminillas

óseas en las trabiculas, la sustancia ósea se convierte en caracte

rística predomiante del tejido, denominándolo " hueso compacto

La bóveda del cráneo aumenta en la vida postnatal por

crecimiento de aposición. Se discute si el crecimiento por apósi— \

ción ocurre en las suturas o en las superficies convexas. VJEWiAí^IN

& SICHER ( 136 ) favorecen el crecimiento de las suturas, y dicen

que en algunas de ellas se añade más tejido a uno de los huesos =

que al otro. Otros autores son más partidarios de la segunda opi

nión,

O  ■ .

OSIFICACION ENDOCONDRAL.-

No consiste en una transfoimación del cartílago en = .



hueso, sino en una sustitucióii del mismo. Comienza a los tres ==

meses de edad y continua hasta los 20 - 21 años.

i  El mesinquima que está adyacente a cada lado del mo

delo cartilaginoso que va a formar el futuro hueso, se distribuye

en una membrana que lo rodea, denominada " pericondrio ". Este =

presenta, en su capa extema, cllulas que posteriormente darán lu

gar a fibroblastos que producirán colágena y, en su capa interna,.'

células indiferenciadas, totipotenciales, constituyendo la capa =

condrégena del pericondrio,

¿ Gomo crece el modelo ?;

.  Va a aumentar tentó en longitud como en grosor. En =

longitud por " crecimiento intersticial ", es decir, por división

y amento del tamaño de los condrocitos y fornacién de sustancia

intercelular adicional por estas mismas cllulas. La división ce

lular ocurre más cerca de los extremos del modelo que de la parte

media. Los codrocitos que quedan en la porción media van maduran

do, se hipertrofian, secretan fosfatasas y calcifican la sustan

cia intercelular, que se Jia visto adelgazada por al crecimiento =

celular. En consecuencia, la sustancia intercelular calcificada =

impide la difusión de sustancias nutritivas hacia los condrocitos

QTPffp.!) ̂
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con lo que estos mueren y la sustancia intercelular-comienza ==

a dejar cavidades. . '

El crecimiento en grosor es " por aposición de

bido a la proliferación y diferenciación de las células cendró-'

genas en condroblastos y células cartilaginosas, añadiéndose nue

vas capas de cartxls.go a ambos lados del modelo.

Al mismo tiempo el pericondrio se invade de capilares

por lo que llega más oxígeno a las células y se transfoman en =

osteoblastos y osteocitos, denominéndosele " periostio " al peri

condrio. Mas que un cambio en la naturaleza de las células, ocurre

un cambio en su ambiente por la llegada desoxigeno.

¿ cómo se desarrolla el modelo ?:

Conforme el cartílago calcificado se va desintegrando,

las células osteógenas, osteoblastos y capilares se mueven desde

la capa interna del periostio hacia la capa media del modelo car

tilaginoso, constituyendo la " yema perióstica ". Guando alcanzan

la parte media del modelo cartilaginoso se denomina " centro de

osificación ". Las células osteógenas proliferantes se distribuyen

/

alrededor de los residuos de cartílago calcificado, y forman osteo-

. 57 .



blastos que depositan sustancias intercelular ásea,. Con esto se

forma el hueso poroso, ■ .

Mientras tanto, el cartílago a cada extremo conti

nua creciendo, aumentando la longitud del modelo. Sin embargo, =

pronto es invadido por la yema periostica, rompiindóse el frente

de osificación con :tanta rapidez con la que crece por crecimien

to intersticial. El resultado es que el modelo se hace más grande

al volverse hueso en mayor proporción cada vez.

En la parte media de hueso se forma muy pronto una =

cavidad medular. Ello, es debido a que, conforme la periferia del

modelo se vuelve más fuerte, el hueso poroso en su parte central

se reabsorbe en su mayor parte, dejando la cavidad que poco apoT

co se ocupará de cálulas hematopoyáticas ,

Al centro de osificación que ha surgido■en la parte

media del modelo se le denomina " centro diafisario ", Sin embar- '

go, en los huesos más largos del cuerpo, el crecimiento se compli

ca por el desarrollo, en los extremos, de otros centros de osifir-

cación denominados " centros epifisarios ", El mecanismo de osifi

cación es el mismo que el de los centros diafisarios si bien, di

cha osificación va a extenderse radialmente en todas direcciones,

, 53 ,



Por otra.parte, la osificaci5n se detiene pronto al sustituirse

casi todo el extremo cartilaginoso del modelo, aunque quedará ==

suficiente cartílago para formar el cartílago articular.

Entre ambos centros queda disco transverso de car

tílago denominado " placa o disco epifisario ", que persiste hasta

terminado el crecimiento , en que es sustituido por hueso. El cre

cimiento longitudinal subsecuente de la diáfisis de un hueso es ¿i

por la continuación del crecimiento intersticial de las cllulas =

cartilaginosas del disco epifisario. El crecimiento intersticial

tendería a engrosar el disco, pero ello no ocurre gracias a la =

calcificación j muerte del cartílago en el lado diafisario de la

placa, al ser restituida continuamente por el crecimiento por a-

posición del hueso.

El disco epifisario y parte de la diáfisis adyacente

constituyen la " zona de crecimiento " del hueso largo. Deficien

cias dietéticas y desequilibrios endocrinos alteran esta zona.

De modo muy somero podémos decir que la zona de crer»

cimiento, vista al microscopio electrónico consta de ; 1) cartíla

go en reposo; 2) cartílago joven proliferante; 3) cartílago en =

•  : , 59 o . .
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maduración, y 4) cartílago calcifidado, Iste último más cercano =

■  ■ . ! ■ ' ■
a la diáfisisji mientras que el preimero más cercano a la epífisis

1

( fig. 9 ).

Resorción de hueso y cartílago calcificado.-

A pesar de desconocerse los mecanismos de resorción

ósea, la mayría de los autores coinciden en que los ostoclastos =

participan activamente en la resorción periférica del hueso.

FROST ( 47 ) en 19^2, observa en la resorción ósea =

activa un ribete en cepillo que forma puentes a través de la pa

red celular del osteoclasto y del hueso atacado. No hay otra cé

lula fagocítica que presente este rasgo anatómico. A medida^^que =

los osteoclastos resorben el hueso, causan en su superficie ósea

unos entrantes característicos denominados " lagunillas de Howship"

Se ignora el mecanismo directo de la resorción ósea

por los osteoclastos, si bien se sabe que hay factores que influir

yen sobre la actividad osteoclástica. Por ej., la homona para-

tiroidea y la tiroxina la acrecientan ( 60 ), mientras que los'==

estrógenos y corticoides suprarrenales la reducen ( 47 ). TRUETA

& HARRISON ( 128 ) piensan que el aumen-fco del flujo sangmíneo oca-

T  61. ' ■ ■ ■



siona mayor actividad osteoclástica, lo que no quiere decir que la
I  '

vascularidad aiiíaentada acelere dicha actividad, ya que el exceso

de vasos podría representar una congestión pasiva y no un aumento

del caudal de sangre.

E1 inconveniente que presenta la teoría de la acti"

vidad ostoclSstica es que se observa pocos osteoclastos en la áreas

de resorción ósea perifórica. No obstante, hay que considerar que

un solo osteoclasto puede destruir el huesoielaborado por 100 a ¿

1000 osteoblastos. Las lagunillas de Howship en el hueso en resor

ción certifican la presencia de actividad osteoclástica, aunque =

los osteoclastos desaparezcan.

Otra teoría que existe sobre la resorción ósea es la

" halistiresis pérdida de calcio óseo sin resorción de otros

elementos- , concepto introducido por KILIAN (78), En favor de es

ta teoría se han pronunciado BELAl'IGER ( 7j8,9 )> lERIGHE ( 84 ),

HANGOX (65) y BOHATIRGHUK ( l6 ), Así, por ej,, BELANGER y col, =

han descrito cambios de naturaleza y cantidad de la sustancia in

tercelular orgánica que rodea a las lagunas, lo mismo que altera

ciones de la parte inorgánica cuando ocurría resorción ósea, deno

minándole a este proceso " osteolisis ", Señalan que las superfi-
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cies lacunares con las que están en contacto los osteocitos y las

superficies canaliculares', representan una zona muy extensa en la

cual podría sacarse mineral cuando es desfavorable el metabolismo

del calcio.

En contra de esto ultimo está la teoría de POMMER =

( 104 )i de que los componentes del hueso son indivisibles y que

el calcio solo no puede salir del hueso si este no se destruye =

por completo.

Otros autores, ROUSSAKOFF ( 110 ) y VINOGRADOVA ( 152 )

refieren que los ostebclastos son innecesarios hasta que los compo

nentes áseos, son licuados por algiSh factor.'"

Se sabe que la resorcián ásea no solo ocurre desde la

periferia hacia la parte media, sino que puede empezar desde Ista

ultima, con lo que se podría pensar que,hubiera dos tipos de resor-

cián, la periflrica por osteoclastos y la interna quisás por una

calciolisis (17 ),
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ENFOQUE RADIOLOGICO GENERAL ̂  ̂  LESIONES OSEAS . -

El papel qué" Sésempeña la radiología en el diagnosti

co de las lesiones Oseas es importante, puOs hasta puede ofrecer

la "finica indicaciOn correcta de la respectiva enfermedad. Esto de,

ninguna manera significa subestimar la importancia i^rimordial del

clínico y anatomopatOlogo, a quienes, lamentablemente,muchas veces

se 1^ exige dictaminar sobre una lesiOn aunque sOlo se le ofrezca

una pequeña biopsis que puede no representar el cuadro real de to-
)

do el tumor. Asimismo, la biopsia por sí soía'.puede presentar du

das acerca del aspecto del hueso,

En la práctica clínica, el diagnOstico rádiolOgico de

lesiOn Osea puede estar bien claro desde el principio. Por fortu

na, la mayoría de las lesiones se reconocen con facilidad, siendo

las más comunes las fracturas y metástasis. No obstante, éstas se

tornan atípicas y plantean problemas diagnOsticos, Además, muchas

manifestaciones readiolOgicas son indistinguibles al principio, ?=

necesitando de lá colaboraciOn de los antecedentes personales y =

datos de laboratorio,.

En la estimaciOn radiolOgica de las lesiones óseas,

la lógica debe basarse en un conocimiento.completo de la fisio-



patolpgía_y de las imágenes radiográficas, junto con un mátodo =,

de rutina efieáí-para efectuarlas.

En toda lesión ósea hay que considerar la gama diag

nóstica de todos los estados que podrían afectar al tejido óseo.

Se debe prestar atención a las siguientes categorías nosológicas:

1) anomalías del desarrollo; 2) traumatismos; 3) displasias y dis

trofias; 4) enfermedades metabólicas; 5) infecciones; 6) tumores

y estados de tipo tumoral, y 7) osteocondritis y necrosis aslpti-

ca ( 39 ).

El primer signo radiográfico de enfermedad es la des-

trucción ósea, destrucción que, generalmentip, constituye el iónico

signo de alteración patológica. Hay,segiin la estructura del hueso,

un período de latencia. El hueso que con mayor rapidez' se destruye

es el esponjoso. No obstante, para que se aprecien lesiones radio

lógicas se requiere abundante destrucción de ese tejido. Por otra

parte, la destrucción del hueso cortical, aunque más lenta, permi

te reconocer con facilidad pequeñas áreas de destrucción por lo =

compacto de este tejido. Si Men, por lo general, trascurren unos

diez días desde el comienzo de la destrucción hasta que se mani-i

fiestan las alteraciones radiológicas; sin embargo, el período



de latericia varía mucho, y en ocasiones hay extensos procesos des

tructivos por formaciones malignas que pueden no identifiacarse en

las radiografías ( 39 )•
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inaeifestaciones
óseas ;■

INTRODUCCION.-

Puesto Iste es el apartado fundamental de la Tesina

y en el que nos basaremos a la hora de la discusión, es lógico =

que deba hacer una revisión minuciosa del mismo. Así pues, vamos

a irlo estudiando desde diferentes puntos de vista.

INCIDENCIA.-

El carácter dinámico del tejido óseo en la infancia

hace que exista una mayor afectación ósea en esta edad que en el

adulto. Por otra parte, el diagnóstico de leucemia en la infan-=

cia es, a veces, muy dificultoso debido a factores que no operan

de manera significativa en los adultos. Dentro de estos, dos son

los principales: 1) la tendencia de niños no leucómicos a produ

cir células inmaduras tras infecciones severas, y 2) la frecuen-

r' - ■■ ■ ' " ■ .
. 67 . ■



te- ausencia de leucocitosis en los niños leucimicos. De ahí que ,

la desmotracion 'Se cambios leucémicos a nivel de la radiología =

ésea den una importante información a ,1a hora de una detección =

temprana de la enfermedad. Estos cambios ocurren generalmente en

;  un 50% de los casos y con frecuencia precoces ( 63, 94, 122 ).

Las lesiones radiológicas que, con más frecuencia ,
¡  ' . ^ ' -

se ven en las Leucemias Agudas son; las bandas claras metafisa-=

rias ( BCM ), las lesiones osteolíticas, la desmineralización di--

fusa, las reacciones periósticas, osteosclerosis, lesiones mistas

diéstasis de suturas y fracturas patológicas.

Si bien ciertos signos no ,son'^específicos, otros nos

sugieren el diagnósticoincluso antes que la clínica ( 122 ),

No hay lesiones diferentes segón el tipo de leucos'is
^  I

aguda ( 14 ), ' ,

La frecuencia con que se presentan los signos radioL

lógicos, varían según los diferentes estudios que se realicen, co

mo muestran las tablas VII, VIII, IX, X y XI,

En la fase inicial de la enfermedad, las lesiones pre
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TABLA VII.- SILVERÍÍAN (1 .948)

LESIONES OSTEOLITICAS • 75%

DESMINERALIZACION

BANDAS CLARAS METAFISARIAS . 26.^9%

REACCIONES PERIOSTICAS 32.6%

LESIONES CONDENSANTES 1,7%

LESIONES MIXTAS



TABLA VIII.-

Tipo de anorinalidad Nq de pa
cientes

con 1er-

siones

.  F- R. E C U. E N C I A í 1
'  \ ^ V . V

172 estudiados con

Rx del esqueleto
81 con alterado

nes oseas %

.  Lesiones osteoliticas 51 30 " j

.  Desmineralización 27 . 16 V ■33

.  Bandas claras metafis. 17 10 /-'•2l ,

.( Reacciones periósticas 20 12 25 i

.  Lesiones mixtas 31 18 38

Simraons y colab. (1.968S



TABLA IX.- NIXON AND GWINN - 1.973

LUGAR NQ DE CASOS

I.- Huesos Larqos (22 casos)

A) Anormales 15 68

1.- Lesiones osteoliticas 14 ■  64
a.T- Lesiones .múltiples 12 ■  55
b.^ Lesiones únicas ;  2 :  ■" ■ 9

2.^ Reacciones periosticas 8 '  3 6
3.T- Desmineralización .12 55

a.- Difusa 10 • 46
b./r- Metafisaria 2 9

4.- Bandas claras njetafis. 2 9
5.- Esclerosis 2 9

B) Normal 7 32

Cráneo (21 casos)

A) Anormales 5 24

Diástasis de suturas' 5 24
B) Normal 16 76

Tórax (38 casos) -

A) Anormales 14 37

1.- Infiltrado Pulmonar 12 32
2.- Aumento del timo i 3
3.- Hemorragia pleural 1 3
4.- Densidad extrapleur.al . 2 ■  5

B) Normal 24 63



número de
bpacientes con
Rx. adecjada

Adultos (44)

43...

HUESOS

TOTAL

Niños (41) número de

27 . sssEíjakJ^ Pelvis

38 Tibia y peroni

35 FemTir

24 Húmero

44 Cubito y radio

34 BS^ Columna

15 Cráneo

43 H Pié

20 líSsj Costillas

Manos

®  mi- M pacientes- con
I  I ' " Rxc adecuada

40

32

58

55

40

-36

22

41

29

♦Vf "ri

Radiolucentes
B

Osteoliticas
ñ Lesiones corticales y periústicas

TABLA X,- Incidencia, tipo y distribución de lesiones óseas en 85 pacientes con leucemia aguda.

( THOMAS y Col.1961 )



Costillas.

Graneo

Gol\uima, • •.,

Humero,*•.,,

I » • 9 I* 19 • • 4

WL

Cubito y radio

Carpo y metacarpo,

Pelvis,,

Fémur,

»a • e • 9 ITibia y perene,

Tarso y metatarso

FiTCI

Bandas metafisarias

Lesiones osteolíticas
Reacción perióstica

-T 1 1 1 < r—1

o k s a "SI

Numero de huesos

FIG, XI: Lugares y tipos de lesiones óseas encontradas en 98

niños con leucemia linfocitica aguda ( 89 ),



domina donde el crecimiento óseo es más activo, es decir, la ex -

tremidad distal de fémur, tibia, peroné, radio , y cubito, la ex -

tremidad proximal de tibia y peroné. Con los tratamientos moder -

nos los signos no aparecen precozmente o lo hacen de forma atenúa.

'  da, favoreciendo la presentación de signos tardíos, así como sig

nos producidos por la terapia ( 80 ).

Por otra parte, es sabido que los esteroides y los =

antagonistas del ácido fólico pueden producir desaparición de las

afectaciones óseas concomitantes con las remisiones clínicas ( 37,

76 ).

CRAVER & GOFELAND ( 31 ) refieren, tras un estudio en

l68 pacientes del Memorial Hospital, que los signos radilogicos =

de relativa larga duración. Asimismo, ellos observaron que eran =

más frecuentes en las formas " aleucémicas " de las leucemias, es

decir, las que cursaban, segán su punto de vista, con'leucopenia.

MANIFESTACIONES CLINICAS.-

Es el dolor óseo una de los síntomas guías primordia

les con el que el paciente afecto de leucosis se presenta al médi

co. No es esto un descubrimiento reciente, pués ya lo describxan
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VIRCHOW ( 135 ) y HESCHÍi (67) en los años 1847 y 1854^ respecti»=

vamente, ■ ,

Tarabián NEIMMN ( 97 ) en 1878, tras una revisión de

20 aportaciones publicadas desde 1845, mencionar que muchos tenían

dolores óseos, observándose lesiones óseas macroscópicas en algiu-

nos,

HEUCK (68) un año despuós describe el dolor esternal

de algunos pacientes, hecho este que sería j-ecalcado 48 años más

tarde por ORAVER { 30 ).

Es en el año 1915 cuando, por primera vez, STRAUCH =

( 120 ) describe, además del dolor óseo, hinchazón de articulacio

nes que refieren " similar a reumatismo articular El no practi

có radiología.

Otros autores, tales como OESTERLEIN (100) en 1923,

TAYLOR ( 125 ) tres años más tarde, POYNTON & MONGRIEFF ( 105 )

en 1929 y TRUSEN ( 129 ) en 1931 tambiln comentaron la afecta~=

ción articular, y encontraren alteraciones radiológicas y macro-

microscópicas en las necropsias.

Si bien el síntoma inicial de'los enfermos de las =
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aportaciones referidas era el dolor óseo e hinchazón articular ,

el diagnóstico de leucosis en los mismos ocurría, generalmente ,

en el segundo o tercer ingreso en el hospital y, a "reces, en las

necropsias. Ello se complicaba cuando STRAUCH apuntó la posibili

dad del reumatismo articular. Mas se mezclaban las cosas al encon

trar BALBRIDGE & AWE ( 5 ) en 1930, tras un estudio de 150 casos

de linfomas,que 15 de 20 pacientes menores de 21 años ( 65% ) =

presentaban síntomas de lo que denominó " artritis aguda-", Y más

a"5n se dificultaba el diagnóstico de los enfermos leucómicos, al=

aportar SEíARD ( 115 )j este mismo año el caso de tina mujer de 5I

años de edad con leucosis comprobada que tenía dolor e hinchazón

en las articulaciones del hombro y codo siéhdo las mismas norma-=

les tanto macro como microscópicamente.

Dolor e hinchazón de extremidades fue el rasgo promi

nente del paciente aportado por SMITH ( 117 ) en 1933» Su pacien

te,un niño de tres años, ingresó cuatro veces en el Hospital en =

un periodo de trece meses. La poliartraigia migratoria é hincha-=

zón de pequeñas y grandes articulaciones hizo pensar en fiebre =

reumática, ya que la sangre perifirica no sugería leucemia. La =

falta de respuesta a los salicilatos y la mejoría con transfusio-

. 76 .
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nes condujo a la biopsia de un nodulo linfático que dio el diag- .

nóático de leucemia, que fue ratificado en la necropsia, no obje

tivándose cuerpos de Aschoff.

No obstante, trabajos como el de EHRLICH & FORER =

( 40 ) en 1954, demuestran la concomitancia entre fiebre reumá

tica y leucemia. Su paciente era una niña de 11 -J- años con dolor

e hinchazón del miembre inferor izquierdo, tonsilectomizada y con

extracciones dentarias como antecedentes y fiebre, poliartritis,

soplo cardíaco, hepatoesplenomegalia, aumento de nodulos linfáti

cos y cálulas blancas anormales. La afectación articular cedía =

con salicilatos. La biopsia daba el diagnóstico de leucosis aguda,'

hecho que se comprobó en la necropsia, en donde además se observó

vegetaciones de válvula mitral y cuerpos de Aschoff en el miocar=^

dio. Radiológicamente presentaba reacción perióstica en los huesos.

Un año despuás SMITH ( 118 ) aporta tres -casos de leu

cemia en niños que tenían síntomas reumáticos pero sin alteracio

nes-demostrables en la radiología. Los tres tenían hepatoespleno

megalia, adenopatías y leucocitos anormales, Pero el, al no poder

demostrar lesiones óseas radiológicas, vuelve a usar el desafortu

nado tárraino de " artritis " descrito, como hemos referido anterior-

. 77 .



mente, por BALBRIDGE & ÁfiíE ( 5 )•
' I

■  ■ ; i

Estudios realizados por THOMAS y colo ( 126 ) en =

1961 en 85 pacientes que murieron en el Clinical Center of the =

Nacional Institutos of Health, Bethesda desde 1955 a 1957 revelan:

. El dolor se presentaba en un 59% de los niños y 50% .

de los adultos. En el, esquleto perifirico era dos veces más fre

cuente en el niño que en el adulto. Mas tardío en costillas y ver

tebras, siendo estas localizaciones más frecuentes en el adulto.

. El dolor como manifestación incial ocurría en un 25%

y 5% de niños y adultos, respectivamente„y aumentaba de intensi^- .

dad hasta producirse la remisión, en cuyo caso desaparecía.

. En los niños era, generalmente, localizado y severo

mientras que en el adulto er'a más difuso y menos severo.

. Asimismo la afectación articular ( 14% ) era freciíien-

temente migratoria y simétrica y, también, desaparecía con la re

misión. La mjtad de ellos tenían ácido úrico elevado y tres de és

tos no respondían a la cl'chicina. Ninguno revelo deatos analíticos

y/o electrocardiográfico sugestivo de fiebre reumática.
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Dos años después,MURRAI- SILVERSTEIN - PATRICK y =•
'  I ' ■ ,

KELLY ( 95 ) hacen un estudio más detallado sobre el lugar de afeo

tacién osea y articular ( Tabla XII ), realizado en la Clínica =

Mayo durante los períodos de 1945-1947 y 1955-1957^ en un total =

de 450 casos.

Otro dato a tener en cuenta, desde el punto de vis

ta clínico, es qué ocurre con la talla de estos enfermos?, Pués,

si bien STURGEON ( 121 ) demuestra en 1954 que la talla de los ni

ños en el momento del diagnostico está dentro de las característi

cas de la normalidad, el estudio de THOMAS y col, descrito anterior

mente revela que el crecimiento se intrrumpe completamente duran

te la fase activa de la enfermedad, siendo normal o incluso ace

lerado durante la remisión, sin llegarse a conseguir la estatura =

de un niño de su edad,

MANIFESTACIONES m LABORATORIO.-

Es comián observar en los trabajos realizados a lo lar

go de la historia, alteraciones hematológicas y de laboratorio en

relación con las leucósis agudas. Frecuentemente se describen de

una forma general sin tener en cuenta el tipo de célula. Así,, es

corriente encontrar cifras de leucocitos por encima de los 10,000
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TABLA XII.- LUGARES DE AFECTACION OSTEOARTICULAR EN .35. CASOS ,(,«)

Lucrar .  24, N.i.ño.s. 1.1. A.du.l.t.ó.s, , . Total. . .. . .

Extremidad Inferior 24 9 33

Pierna y muslo 11 3 14

Rodilla 5 3 8

Cadera 3 1 4

Pie 3 1 4

Tobillo 2 1 3

Extremidad Superior 12 2 14

Hombro. 4 1 5.

Codo 4 0 4

Mano 4 1  , 5

Columna 5 3 8

Artritis migratoria 9 5 14

Mono-Artritis ,1 1 2

\  V \
V • — s • \ \ \

-

^  "t \ \

( *) Silyerstein y Kelly,, 1.9,63



3  5por inm , plaquetas por debajo de las 50.000 por iran , hemoglobina-

entre los 8 y 10 gr%, cifras elevadas de ácido úrico en más de la

mitad de los casos ( 126, 28 ) y, en ocasiones, aumento de urea y

disminucián del potasio indicativo de fallo renal en estadíes a-

vanzados de la enfermedad.

Según CLINE &. HASKELL ( 28 ) las cifras elevadas de

ácido úrico se deben a un incremento del tumover del ácido nucllí

co,

Al revisar algunos trabajos que se han detenido en =

encontrar alguna relación con el tipo celular, nos encontramos =

como se describen una muy frecuente asociación entre la coagula

ción intravascular diseminada y el tipo promielocítico ( M, ) de
5

las leucosis agudas ( ' 39j 50 ). No obstante, la podemos encon- -

trar concomitante con otros tipos, por ej, ( 127 )j aunque con

menor frecuencia.

Un dato interesante para el tema que nos atañe y ==

dentro del laboratorio, lo constituye la cálcemia. En un princi

pio SILVEKIAlí ( 115 ) refiere que, enaqpellos casos en los que se

demostraba osteolisis, la hipercalcemia er lo m.ás frecuente. Por
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el contrario, CUNE & HASKELL ( 28 ) afirman que muy raramente la

osteolisis se asocia con Mpercaleemia.

Se sabe que la hipercalcemia es un fenómeno frecuente

en pacientes portadores de una neoplasia, ya se trate de un tumor

s6lido ya de una hemopatía. En el caso de los tumores sólido sin

metástasis, se piensa que es debido a la secreción por parte del

mismo tumor, de una sustancia capaza de estimular los osteoclastos

y la resorción ósea ( 83 ), paratohormona, proparatohormona, sus

tancia paratohormoma like ( 13, 101, 114 ), prostaglandina =

( 85, 167, 108, 112, 124 ) y/o un asteroide derivado de la vitami

na D ( 57, 108 ).

NEI14AÍJN & ZIDAR { 96, 137 ) sugieren que, en los car-

sos de leucemia mieloblástica estudiados por separado, la parto-

hormana secretadas por las cílulas leucémicas sea la cusa de la =

hipercalcemia que en ella se presentaban.

Muy recientemente, 1979, DUROGHER y col. ( 38 ) han

observado hipercalcemia en un caso de leucemia linfoblastica agu

da. Para ellos, también, es rara la asociación. Piensan que es d£

bido a un factor denominado " factor activador de osteoclastos "

'  . 82 . "; ■ ' ■



( osteoclast activating factor = OAF ) que sería secretado por las
■  l

cllulas leucimicas.

El OAF fue descubierto poir MUNDY y col, ( 91 ) en su

jetos portadores de mleloma. Ellos observaron que,en cultivos de

plasinocitos, éstos secretaban OAF. Para GAILANI y col. ( 49 ), es

te fenémeno podía estar coadyuvado por una prostaglandina E^.

MUNDY y col. ( 92 ) han puesto en evidencia la pre

sencia del OAF en el cxiltivo de linfocitos enel curso de un lin-

foma de Burkitt, de ahí que, como hemos dicho anteiormente, DIJRO-

CHER y col. piensen, además, en esa posibilidad como origen de la

hipercalcemia encontrada por ■-ellos.

MANIFESTACIONES PJLDIOLOGIGASA

•  Ya 1-jemos descrito, al hablar de la incidencia, las =

diferentes lesiones radiológicas que con más frecuencia se presen

tan en las leucosis agudas. Vamos, a continuación,a describir ca

da una de ellas:

1) Bandas claras matafisarias ( BCM ).- ( figuras 10 y 11 )

Se presentan bajo la forma de líneas transparenx.es,

más o ..menos finas, bordeadas en el lado epifisario de la metáfi-
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Flg, 10; Banda clara metaflsaria en finaures distalés y ti

bias proximaleso

( Felson - 1981 )

FFige 11: Bandas claras inetafisarias en fémures distales y

tibias proidjnalesc

(Lalande - Bennet - 1978 )



/

sis por una banda provisional de calcificación.

BÁTY J.M. & VOGT E.C. ( 6 ) en 1.935, fueron los pri

meros en describirlas al revisar 43 casos con radiología ósea du

rante el período de 1929 a 1935, que fueron ingresados en el In-

fants'and Children's Hospitals de los Departamentos de Pediatría

y Radiología de la Harvard Medical School - Boston. Encontraron =

que dichas bandas era la afectación radiológica mas frecuente ==

( 709^ ) y, al revisar los diferentes tipos de leucosis, se presen

taban en un 80% de leucemia de diferenciación mieloide y en un =

65% de la diferenciación linfoide. No obstante, como podemos ver

en la Tabla IX, sólo se presentan en un 2% de los adultos y niños

revisados por NIXON & GWINN ( 99 )•

Estas bandas aparecen entre las cuatro y diez semanas

después de la aparición de los síntomas y, como regla general, 0-

curren en los lugares de rápido crecimiento, siendo ello más evi

dente en las tibias, fémores y rodillas, así como en extremidad =

proximal de húmero y distal de radio ( 115, 80 ).

Generalmente son bilaterales, variando entre los dos

y quince mm. de anchura, pudiendo verse incluso en las vértebras.
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adyacente a los márgenes corticales superior e inferior, hecho —■

Iste que se objetiva mejor en la raiografía lateral y, fundamen

talmente, a nivel de la porción inferior y superior de la columna

dorsal y lumbar, respectivamente ( 126 )« Mas o menos claras, al

principio, pueden evolucionar hacia una desmineralizacion difusa

de las vertebras ( 115, 80 ).

JAMES & VJILLSON ( 72 ) tras una revisión de 740 ca

sos en el Departamento de Radiología del Johns Hopkins Hospital -

Baltimore, observaron que"la presencia de las B.G.M, en los niños

por encima de los dos años era muy significativa de diagnóstico de

leucemia, ya que no -se observaban en neuroblastomas, artritis reu

matoideas y/o anemias. Sin embargo, por debajo de dicha edad, la

lesión podía ocurrir asociada a muchas enfermedades crónicas

Es un hecho conocido desde BATI & VOGT que, general

mente, se observan varias líneas transversas debido, muy probable

mente, a las diferentes exacerbaciones del proceso leucémico, pro

duciendo la banda correspondiente ( 6, 1Í5 ).

2) Lesiones osteolíticas.- ( figuras 12, 15 y 14 )

Son las lesiones que más se observan al principio de
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Fige 12: Desiruccién raetafisaria. Fractura patolégica en =
1  ' . '

la metáfisis distal de cada fémvir. ^ '

i  ' ( Felson - 1981 )

Fige 15I Osteolisis puntiforme en cráneo«

( Felson - 1981 ) . . ~



la enfermedad, si bien puede verse también en todos los estadios
'  ■ I

de'la misma ( 80 ),

La frecuencia de presentación puede comprobarse en =

las Tablas VII, VIII, IX, X y XI, descritas anteriormente.

El lugar de afectación es, preferentemente, las meta

fisis de los huesos largos y, dentro de ellos, MURRAY & JACOBSON

( 94 ) destacan la extremidad proximal del humero. No obstante, =

es posible verlas además a nivel del cráneo, planteando serio diag

nóstico diferencial con las metátais del neuroblastoma, a nivel =

de metacarpianos, metatarsianos.y falnges ( 80 ) e incluso a ni

vel de la pelvis,

Estas imágenes asientan primariamente en la esponjosa

del hueso, 'Pueden ser focales o difusas, algunasbien circunscri

tas y otras con márgenes indefinidos, SILVERí'íAN y col, ( 11 íi ) =

demuestran mediante radiografías hechas de perfil.que, a medida

que avanza la enfermedad, puede verse erosionada la parte inter

na de la corteza del hueso, dando la afectación de ambas, esponjo

sa y corteza, un aspecto de " apelillado ", hecho que ha sido co

rroborado por PEAR en 1974 ( 105 )» El conglomerado de tales le-
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Figo 141 Osteolisis en cráneo de aspecto de " sacabocado

(Lalande - Bennet - 1978 )

Figo 15í Desmineraliza"

clon metafisaria de las

extremidades distales =

de radioj cubito y fémur^

asi como desmineraliza-

cián de las manos.

( Lalande ~ Bennet- 1978 )



siones produce la osteolisls difusacvista en los estadios finales ;

de la enfermedad,

A Diodo de resumen, JAtiES & V7ILLS0N ('72 ) dividen =

las lesiones osteolíticas en tres subtipos: a) punteado múltiple;

b) decalcificación de la..metli'isis ye) franca destrucción,

LALANDE & BEMET ( 80 ) desglosan, a su ves, el apar

do a) en pequeñas y grandes lagunas, dando el aspecto de " apeli

llado " y " sacabocado ", respectivamente,

SIMMONS (^.116 ) ha descrito un tipo '' geográfico ",

Es una osteolisis rara jcde evolución muy rápida, límites difusos,

con rotura de cortical e infiltración de partes blandas,

5) Desmineralización difusa,- ( figuras 15, I6 y 17 )

En un cierto número de casos la desmineralización es

únicamente metafisaria al principio, NIXGN & GlíINN ( 99 ) encuen

tran, como se describe en la tabla IX, una frecuencia de un 55% =

dentro de la cual en un 46% afectó a la totalidad del esqueleto,

si bien las regiones metafisarias de los huesos largos era la más

severamente afectada, y en un 9% la afección se restingía sola

mente a las metáfisis. Uno de esos pacientes tenía un estudio se



Fig, 16 j Desiiiineralizaci6n de los =

pxes,

(Lalande-Bennet-1978)

Fig, 17; Desmineralizacion a nivel

de las vertebras.

(Lalande-Bennet~1978)



riado y esta forma localizada de desmineralizacián evolucioné a = .

una difusa durante el curso de la enfermedad. La desmineraliza -

ción metafisaria se presentó como zonas anchas radiolúcidas que =

afectaban a la toda la región metafisaria a difseencia de las ban

das delgadas metafisarias clásicamente vistas en niños leucimicos

más mayores. Se manifiesta radiológicamente por ima corteza densa

y el resto del hueso desosificado.

No sólo se observa a nivel de los huesos largos sino

que, además, puede presentarse a nivel de las vértebras, lugar es

te que es el más obvio para algunos autores ( 20 ),

EPSTEIN, B,S, ( 41 ) fiie el primero en describirlas,

en Enero de 1957j en 7 casos a los que le fueron practicada la ne

cropsia. Demostró que dichas lesiones se .podáin ver a lo largo de

toda la columna pero eran más demostrativas a nivle de la mitad =

torácica y áreas tóraco - lumbares. En 6 de los niños, esta desmi

neralización era mayor en el centro que en la periferia de la ver

tebra.

Una desmineralización idéntica puede observarse a pro

pósito del tratamiento de la leucemia con corticoides, haciendo =
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difícil la interpretación etiológica de dichas imágenes. No obs

tante, NEWMAN & MELBORN (' $8 ) demostraron que, en los cuatro ni4

ños revisados por ellos, sólo la enfermedad jugó un papel en la =

génesis de las lesiones.

4) Reacciones perióstica'S.- ( figura 18 )

Demostradas precozmente por KARSHNER ( 77 J, POINTON

& LXGHWOOD ( loé ), EHRLICH & FORER ( 40 ) y otros autores se des

criben como signos relativamente frecuentes, 25 - 35% según las

series ( ver Tablas VII al XI ), sobre todo en el recién nacido =

( 80 ).

Se observa principalmente a nivel de los huesos lar

gos y, con menor asentamiento, en costillas, huesos de manos y ̂

pies y, muy raramente, en los huesos planos ( 115 ).

Son de localización diafisaria o metáfiso-diafisaria

( 99 ).

No son signos específicos de las leucosis ya que, el

periostio se deja sepWar _fácilmente en el curso de otras afeccio

nes: traumatismos, infecciones u otras neoplasias.

Habitualmente se asocian a lesiones osteolíticas, —
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Fig. 18; Reaccién peri6stica á lo lar ,

go de la diáfisls del peroné.

Lesión lítica en perene pro-

( Felson - 1981 )

Figc 19; Lesi6n mixta;

e Bandas metafisarias®

» Osteolisis metafisaria®

^ Osteoesclerosiso

, Desmineralizacián,

(Lalande"Bennet-1978)



raramente están aisladas ( 5% ) ( 80 ).

i  .

5) Osteosclerosis,- ( figura 19 )

Se manifiestan como zonas densas más o menos extendí

das y bastante-rarasi 1.7% en la serie de SILVEEMM ( Tabla VII )

y 9% en la de NIXON & GlíIM ( Tabla IX ).

Tienen un límite borroso y están situadas en plena

medular,.metáfiso-diafisaria.

Generalmente aparecen despuis del tratamiento ( 72,

76, 109 )• Como lesián aislada es muy rara, de ahí que, general

mente, se acompañen de zonas de osteolisis y dé reacciones periós '

ticas.

La osteosclerosis se observa más a menudo en niños =?

que en adultos. Cuando ocurre en el adulto se le denomina mielos-

clerosis, término éste que se aparte un-poco de las leucosis.

6) Lesiones mixtas."- ( figura 19 )

En el sentido de que todos los signos descritos se =

pueden presentar aislados, pero también podemos verlos conjunta

mente .
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7) Otros signos ¿seos.- Existen signos que no han sido descritos

anteriormentej algunos de.ellos frecuentes, como son:

a) Diéstasis de suturas craneales.- ( figuras 20 y 21 )

El porcentaje de presentación varía según las series:

desde no presentarse en el estudio realizado por FINLAI & FRANKLIN

( 43 ), a observarse en un l6% y 24% en las revisones de BENZ y =

col. ( 14 ) y de NIXON & GWIM ( 99 ),respectivamente.

El 16% de BENZ y col. se vio incrementado a un 41% =

durante el tratamiento. Esto no costituye nada nuevo puesto que

ya en 1957, SULLIVM, M.P. ( 122 ) había objetivado dicho fenóme

no en una cuarta parte de los ninbs leucémicos tratados con cortd^

coides u otros fármacos ( citostáticos, etc. ).

b) En^rosamiento de los bordes esternales de las costillas.—

En realidad se trata de una reacción periósticp, a =

nivel de las costillas.

Se acompaña, a veces, de tuiiiefacción de los tejidos

blandos extrapleurales, lo que hace que se desplaze hacia el cen

tro la zona inmediata del pulmón ( 23 ).

.



Fig« 20; Importante diástasis de suturas ( vj.sién late

ral)®

Fig® 21; Importante diástasis de suturas ( visi6n fron

tal )®

( Lalande - Befenet - 1978 )



c) Compresión de los cuerpos vertebrales,- ( figura 22 )

Se pueden ver diferentes grados de compresión, siendo

el acuñamiento anterior el más frecuente ( 4I )

d) Fracturas patológicas.- ( figuras 12 y 22 )

Es una hecho descrito por KARSMER ( 77 )» PATRASSI

( 102 ), TRUSSEN ( 129 ), SMITH ( 117 ) y SUTTON & BOSWORTH ( 123 )

durante la ópoca de 1931 a 1934,

SIGNOS OSEOS m M LEUGOSIS AGUDA DEL ADULTO,-

Ya comentábamos,al principio de este segundo gran =

apartado, que el carácter dinámico del tejido oseo en la infancia

permite una mayor afectación ósea a esta edad que en el adulto, =

Si bien en el adulto la leucemia mieliode crónica es la más fre

cuente, la leucosis aguda puede también sobrevenirle al igual que

al niño.

Los aspectos de la enfermedad ósea son, sin embargo^,

menos variados. Dentro de los diferentes tipos descritos se nota

un desmineralización difusa y progresiva,debida tanto ra la enfer

medad como al tratamiento ( 80 ).

Las lesiones osteolíticas son los signos más habitua-
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Fig, 22: Disminución de la lucencia de

los cuerpos vertebrales,, Mxni

ma fractura compresión' aniíe-=

rior de L^.

Figo 25: Cloromao Lesión geográfica bien circunscrita én

metafisisj extendiéndose a epífisis»



les, 57% de los adultos con" L.L.A, ( I50 ). Generalmente de pe

queñas dimensiones, pueden confluir haciindose dfícil distinguir

las de una metástasis, mieloma, etc.,

KíOMAS ( 126 ) ha demostrado la presencia de bandas

claras metafisarias.

La evolución, rápida con frecuencia, de la enfermedad

no permite siempre la aparición de signos óseos patentes. A pesar

de afectarse los huesos largos.con mpyor asiduidad, también pueden

lesionarse los cortos, planos, etc., incluso verse fractiiras es- =

pontáneas.

FISIOPATOLOGIA ̂  L^ LESIONES OSEAS.-

1) Bandas claras metafisarias.-

El mecanismo fisiopatogénico de estas zonas de menor

densidad no está del todo aclarado hoy día. En 1335} BATY & VOGT

( 6 ) enunciaron dos posibilidades: bien se trataba de una destruc

ción ósea focal debido a la presión provocada por el incremento =

de leucocitos anormales, bien de una factor nutricional e inespe-

cífico. Es decir, por una parte pensaron-que el aumento de células

anormales podría producir un destrucción ósea a ese nivel aunque,
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no obstante, al examinar al"microscopio las piezas observaron que

la cantidad de células era igual o inferior que en otras zonas y,

por otra parte, al ser las líneas de rarefacción similares a las

producidas en otras enfermedades ( escorbuto, septicemia, menin

gitis estreptocócica, tumor cerebeloso, etc. ), afecciones estas

que se acompañan de trastornos metabólicos profundos, explicaban

su segunda teoría nutricional inespecífica. También podía ocurrir

que ambos factores ¿ugaran un papel decisivo en los cambios radio

o

lógicos.

ERB ( 42) en 1954 7j posteriormente, KALAYJIM ( 74 )

y LANDOLT ( 81 ) en 1946, proporcionaron pruebas de cambios osteo

líticos focales asociados a la presencia de una gran -cantidad, de

leucocitos anormales en los lugares correspondientes a las bandas

transversas. El mismo ERB apuntó, además, la posibilidad de lun ==

"fermento osteolítico " que sería secretado por esas células, Pa-«

recia más común que la presión ejercida por la rápida prolifera

ción celular sobre las trabéculas adyacentes y sus vasos sanguí

neo-^ fuera la responsable de la desaparición oses. Esto no expli

caba del todo puesto que en otra zona laj'cavidad medular, en la =

que había gran proliferación celular no existía destrucción o'sea.
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Además, esas células eran semejantes a las existentes en el foco

de-lesión, con lo que, si secretasen un fermento Ixtico, también

debía ocurrir lisis a su alrededor.

THOMAS y col, ( 126 ) observaron que las trabéculas

en la zona yuxtaepifisaria eran pequeñas de tamaño y reducidas en

número y, sin embargo, esta zona era más ancha que la correspon

diente en un hueso normal. Esta región correspondía con la de las

bandas claras metafisarias radiolégicas. No se objetivo destruc

ción ósea, lo que implicaba una disminución de la formación' ósea.

Además, comprobaron que el número de células leucémicas era menor

en la zona yuxtaepifisaria., que en el resto de la metáfisis, Refi

rió asimismo que, cuando las bandas transversas no eran muy promi

nentes, se debía a que predominaba la osteoporosis en el resto de

la diáfisis y, cuando ocurría lo contrario, en parte era porque =

ellas se producían gracia a trabéculas metafisarias que eran lar-r

gas y anormales por presentar una gran cantidad de matriz cartila

ginosa no reabsorbida y calcificada.

Por tanto hoy día, teniendo en cuenta que la metáfi

sis es muy vasciilarizada y está íntimamente conectada con el cre

cimiento y el metabolismo protéico y mineral, pudiendo responder



dramáticamente a influencias sistimicas, se piensa más en una teo

ría distráfica, bien sea que se trate de un desequilibrio entre =

la osificación y la resorción, bien por una alteración de la osifi

cación endocondral por la asfixia que produce la infiltración leu

cómica ( 80 ),

El hecho de que las bandas transversas ocurran más =

comunmente en la leucosis y sea rara en otras enfermedades, puede

ser debido a la relativa severidad de los efectos de la leucemia

y lo rápidamente con que se desarrollan las manifestaciones cróni

cas en esta enferraedad ( 72 ).

2) Lesiones osteolíticas.-

Ya hemos referido que las lesiones líticas podían ser

focales o difusás. Es la confluencia de ambas la que nos va a ha^^

cer ver las grandes destrucciones óseas que se presentan al final

de la enfermedad y que, como demostraron THOMAS y col., se asocia

a menudo con áreas focales de hemorragia y necrosis medular ( 12é )

Ellos observaron las lesiones osteolíticas en secciones de huesos

de oncé de los doce niños-y seis de los ocho adultos. La destruc

ción trabecular se asociaba, generalmente,con osteítis fibrosa ca

racterizada por un aumento ligero del tejido conectivo medular e
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incremento en el numero osteoblastos.

Por lo tanto, las lesiones osteolíticas son debidas

a una proliferación 'leucimica de la módula. Asimismo, la forma =

" geográfica " descrita por SIMMONS, se debe a un reemplazamiento

I

del hueso por un nodulo leucémico solitario ( 80 ).

5) Desmineralización difusa.-

En el estudio de THOMAS se describe que en ninguno =

de los casos que presentaban este signo existía osteitis fibrosa,

de ahí que no se produce por incremento en la destrucción ósea,—

sino por una disminución en la formación.

Durante el trtamiento, la debilitación general del =

paciente y los efectos metabólicos de la quimioterapia juegan un

papel importante en la. patogénesis de la osteoporosis.

Se trata pues, de un mecanismo distrófico, por alte?-

ración del metabolismo proteico y mineral al que está íntimamente

ligado la metáfisis-, ..

4) Reacciones periósticas,-

La interpretación de la actividad exagerada del pe

riostio no está bien definida. Se dice que puede ser secundaria a
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una hemorragia subperiostica o a una infiltracián leucémica desde

la medular hasta la cortical ( 99í 80, 72 ). No obstante, EDEIKEÍí

( 39 ) asegura que, si bien los pacientes leucémicos tienen ten

dencia hemorragxpara, las imágenes de racción periósticas no ocu

rren por hemorragia sino, solamente por la proliferación de las —

células leucémicas debajo del periostio.

A proposito de la infiltración leucémica, THOMAS y

col. ( 126 ) distinguen entre " masas leucémicas " e " infiltra

ción leucémica ". En tres de los doce niños que estudiaron había

masas leucémicas periósticas a nivel de la superficie media de la

metáfisis del fémur que se acompañaba de destrucción de la corti

cal subyacente. Este hecho se demostró radiológivamente en uno de

los pacientes y esas masas producían elevación de las capas exter

ñas del periostio,pero sin extenderse más allá del mismo. Había,=

además, periósteitis y nueva foraiación de periostio,

■  Por otra parte hablaban de infiltración leucémica,

que objetivaron en nueve niños, dentro de los que incluían a los

tres refiridos anteriormente. La distinguían de las masas porque

esta producía engrasamiento o elevación del periostio. Los infil
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trados se encontraban casi siempre a lo largo de íá metáfisis, =

el hueso cortical era delgado y, en secciones histológicas, pre

sentaba diminutas interrupciones debidas al proceso de resorción

asociado con el crecimiento longitudinal del hueso ( 55 )• Las =

células leucémicas se extendían desde la médula a la delgada cor

teza perióstica. !Las capas más internas del periostio presentaban

edema y periostitis fibrosa. En algunso lugares, periostio de la

mitad diafisaria del fémur, había infiltrados leucémicos perivas-

culares que no se acompañaban de periósteitis fibrosa o lesiones

destructivas de la corteza.

5) Osteoselerosis,-

Se désconoce hay día cual pueda ser su origen; qui

zás se trate de im aumento de formación ósea como respuesta a la

infiltración leucémica o a un infarto óseo.

JMES & VJILLSON ( 72 ) refieren que se ha demostrado

cambios en la actividad de los osteoblastos como consecuencia de

la estimulación de los mismos por las células leucémicas. Once a-

nos antes, SILVERMAN ( 115 ) dijo que la maduración de las células

leucémicas, que ya había sido postulado por ERE ( 42 ), era una =

asunción innecesaria y que, por tanto, la producción de hueso por
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por los osteoblastos podía ser alterada en dos direcciones; nn =

incremento o nna disminución en comparación con lo normal. Si se

estimulaba ocurría osteosclerosis y si se disminuía, osteolisis,

A propósito del infarto óseo, óste fue demostrado ==

por GRIFFITH ( 6l ) en la rótula y diáfisis del fémur de un niño

de diez años. Pos teriormente, THOMAS y col, ( 126 ) lo objetiva

ron en siete de los veinte fimores estudiados, Tenáin caracterís

ticas de infarto relativamente agudos y ocurrían, tssito en un ca-

,so como en otro, en la última semana de vida sin acompañarse de =

sintomatologíá sugestiva. El infarto era duro al igual que el hue

so de su alrededor porque las trabéculas contenidas en el mismo =

estaban conservadas. Por esta misma razón, esas áreas no se eviden

ciaban radiológicamente,

6) Diástasis de suturas craneales,-

Se piensa que, en los lactante, influya la relativa

facilidad con que se pueda separar las suturas. No obstante, la =

presión intracraneal puede ser secundariamente incrementada por =

la infiltración de las meninges o el cerebro por células leucémi

cas o por la presencia de hemorragia intracerebral.
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7) Engrosamiento de los extremos esternales de las costillas,-

Como hemos referido en las páginas anteriores, se =

trata de una reacción perióstica a nivel de las costillas,

■  8) Compresión vertebral y fracturas patológicas,-

Es el fruto de la osteoporosis ósea avanzada, es de

cir, cuando ya se debilita el pilar, la cortical,

IgACgíOSTICO DIFERENCIAL. -

Se debe hacer con los siguientes procesos. ( 115, =

80, 6, 72 ):

A") Desde el punto de vista clínico: . .

1) Fiebre reumática y endocarditis bacteriana,-

Puede darse el caso, como hemos referido en el apar

tado de las manifestaciones clínicas, de enfermos con dolores e =

hinchazón de extremidades, soplo, esplenomegalia, anemia, veloci

dad de sedimentación aumentada y ausencia inicial de leucocitos =
I

anormales.

Hay varios rasgos de valor diagnóstico como son-, la

edad de presentación que,' generalmente, es en los más jóvenes =

cuando se trata de leucosis, los dolores e hinchazón de extremida
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des no respondan a los salicilatos y sí a las transfusiones y, =

por último, los signos úseos descritos para las leucosis no se ob

servan en ninguna de las dos enfermedades.

Recordemos, no obstante, el caso descrito por EHREICH

& FORER ( 40 ) en el que concurrían la leucosis y la fiebre reuma

tica a la vez,

2) Anemia secundaria,-

En ausencia de leucocitos anormales en sangre perifé

rica, el encontrar lesiones esqueléticas radiológicas son de un

inestimable valor en el diagnóstico. Sin embargo, se ha de actuar

con precaución ya que las lesiones óseas, tanto destructivas como

productivas, pueden ser debidas a infecciones y, a su vez, la in

fección puede producir leucocitos anómalos en sangre periférica.

Por otra parte, la infección es un hecho común en los leucóticos.

La falta de respuesta al tratamiento usual ante los

factores primarios de anemia, malnutrición, infección., e intoxica

ción por drogas,nos permite hacer sospechar otros diagnósticos, =

Es posible que, coincidiendo con la remisión espontánea de una =

leucosis, simule una respuesta a la terapia, con lo qúe el diag-
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nástico se ve dificultado hasta que vuelvan los signos y síntomas

de'la enfermedad.

5) Enfermedad de Still.-

La presencia de artralgia, anemia, esplenomegalia, =

adenopatías e hinchazón de articulaciones de manos y pies puede =

hacer dudar muchísimo el diagnóstico de una leucosis en estadios

iniciales. Sin embargo, mientras que los cartílagos articulares =

estón destruidos en esta enfermedad, en la leucosis se mantienen

intactos,

4) Mononucleosis infecciosa,-

Es el curso relativamente benigno y la positividad =

de la reacción de Paul-Bunnel lo que la diferencia de la leucemia.

Además, no presenta alteraciones óseas radiológicas,

5) síndrome de Banti,-

'  Este síndrome caracterizado por anemia, esplenomega

lia, cirrosis posterior y hemorragias digestivas se diferencia fá

cilmente al detectarse varices esofágicas, hecho Iste que no se =

encuentra en la leucemia. Por otra parte, en la leucosis hay otros

signos que la diferencia- ( clínicos, radiológicos, médula ósea,

etc.r),

/  .110 .
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6) Enfermedad de Hodgkin,-

I^ferraedad poco común en niños. En adultos puede pre '

sentar lesiones úseas, pero es la biopsia de culqiiier nodulo lo =

que da el diagnústico,

7) Sepsis.-

Hoy día es aún una de las enfermedades que más fácil

mente se confunde con la leucemia pues, SILVEIMAfí ( 115 ) descri

bió casos de septicemia que cursaban con hipoplasia medular y, en

uno de ellos, se aseguró una leucemia, diagnóstico que fue recha

zado tras biopsia de medula ósea realizada una vez curado. Además,

tambión observó pacientes con sepsis que presentaban bandas cla

ras metafisarias al final de las diáfisis de los huesos largos, =

que eran indistinguibles de las objetivadas en las leucosis,

SIL'*7ERt''IAM dijo; " Si a los casos de leucemias medio-

diagnosticadas de sepsis, le añadimos los casos de sepsis también

mediodiagnosticados de leucemias, elproblema del diagnóstico di

ferencial de las dos enfermedades asume propias proporciones (115)

8) Otras,-

Enfermedades que, segán SILVERMAN, plantearon en =

r

't:
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más de una ocasián diagnóstico diferencial con la leucemia fueron:

anemia de cólulas falciforme^ anemia hemolítica congiráta, anemia

eritroblástica, fiebre tifoidea, brucelosis e incluso con poliomie

litis y tuberculosis. En este último caso fue la necropsia la que

dio el diagnóstico. También ha de hacerse con el linfosarcoma aun

que es la biopsia ósea la que va a diferenciar ambas enfermedades.

En el caso de 1 a anemia eritroblastica, los huesos

pueden ser muy porosos como resultado de la hiperplasia de la sus

tancia medular con adelgazamiento de la corteza de los huesos lar

gos, pero no se ha visto infiltración difusa de las partes densas

como en la leucemia (5 )• Esto es aplicable a las otras anemias

descritas.

El caso del diagnóstico diagnóstico difrencial con =

la poliomielitis surgió a raíz de un enfermo de cuatro años y me

dio, visto por el propio SILVEHÍ'IAl'I, que presentó inicialmente fie

bre y dolor en extremidades. Un año después tenía espasmos muscu-

res en extremidades inferiores, lo que le hizo sospechar poliomie

litis, Al mes después de este segundo ingreso se pudo diagnosticar,

por punción medular, de leucosis tras encontrarse, por primera vez,

gran cantidad de leucocitos anómalos en sangre periférica así co-
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mo reacción perióstica en las radiografías de ambos peronés.

Lo mismo le ocurrió en el caso del niño con tubercu

losis primaria y hematomas diseminados en el que, casi" al final

de la enfermedad, presenté signos analíticos compatibles con leu

cosis, diagnostico al que se llego en la necropsia.

B) Desde el punto de vista radiológico;

1) Metástasis del neuroblastoma,-

E1 neuroblastoma con metástasis generalizadas puede

simular perfectamente los estadios avanzados de una leucemia. En

ambas enfermedades, las radj.ografías de cráneo pueden mostrar un

moteado difuso y puede haber diástasis de sutura. Prácticamente,=

son imposibles de diferenciar.

La pelvis y la columna también puede dar mucha seme

janza. Incluso, clínicamente, pueden presentar la misma clínica =

como lo demostré KARELITZ ( 75 ) en una ocasión.

Los huesos de las extremidades, sin embargo, sí que

nos pueden dar la información necesaria para hacer la diferencia

ción, De ahí que se deba hacer un examen completo de las extremi

dades, incluyendo las falnges. Las metástasis del neuroblastoma =
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afectan, particularmente, los extremos proximales de los huesos =

largos mucho menos, los distales.

i

2) Hiperparatiroidismo.-

Enfermedad rara en el niño, puede provocar absorción

de la corteza, osteoporosis y reblandecimiento. Las areas de dege

neración qiiística y el tumor de células gigantes pueden estar au

sentes en el niño. La alteración del metabolismo del calcio nos =

va a dar el diagnóstico.'

5) Escorbuto.-

BATY & VOGT ( 6 ) compararon la línea radiolúcida =

que se presenta en esta enfermedad con las bandas claras metafisa

rias descritas por ellos. Es evidente que ambas enfermedades, es

corbuto y leucosis, presentan claras diferencias clínicas.

4) Osteomielitis.-

BALDRIDGE & A1''JE ( 3 ) citan un paciente con leucemia

que fue tratado quirúrgicamente por sospecha de osteolielitis. —

KARSHMER ( 77 ) aporta otro caso similar.

5) Enfermedad de Letterer-Siwe.-

Ciertas formas de presentación de esta enfermedad
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pueden confundirse con una léucosis. Es ,1a biopsia de hueso, higa

do, ganglios linfáticos o médula osea, la que nos va a diferenciar

los dos procesos,

6) Sarcoma de Ewing.-

Tumor que se da en.gente joven, se localiza fundamen

talmente en huesos largos y que no sólo afectan a la cortical si

no que, además, puede invadir las partes blandas periésicas, hecho

que no ocurre en las leucemias.

Quiero hacer, a continuación, una mención especial =

de dos procesos que acostumbran asociarse a las leucosis agudas y

que pueden cursar con manifestaciones óseas. Estos son:

. CI/DROMA,- ( Cloro leucemia, sarcoma granulocítico )

Enfemnedad que aparece en niños o jóvenes, evolucio

na como una leucemia aguda, más frecuentemente mielocítica pero =

con típicas lesiones óseas que consisten en la aparición de una =

colección de células leucémicas mielógenas, que puede ser solita

ria o multifocal y que actúa como un tuDior sólido que se expande.

Tiene un color verdoso,lo que le da el nombrej es muy doloroso y

se localiza, fundairientalmente, en cráneo así como en vértebras, =
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costillas, esternón,,miembros, etc.. Las tumoraciones craneales =

pueden dar lugar a síntomas neurológicps y, por lo demás hay un =

síndrome agudo febril y hemorrágico como ocurre en las leucemias

( 88 ). .

Radiográficamente se manifiesta como una lesión geo

gráfica, bien définida pero irregular y con márgenes no escleróti

eos ( 20 ). ( figura 23 )

. UNFOMA DE BURKITT.-

De una manera muy escueta hemos de descriljirlo como

un tumor que se caracteriza por; a) una localización poco usual =

en los tumores pues, si bien se puede presentar en cualquier hue

so, tiene especial preferencia por la mandíbula y, más concretamen

te, por el majxilar superior^ b) frecuencia muy alta en niños meno

res de cinco años ,• c) distribución geográfica: Africa y d) falta

de manifestaciones leucimicas en la mayoría de los casos. No obs

tante en algunos casos se leucemiza, constituyendo la entidad de

nominada Burkitt Americano o Leucemia Lifoblástica tipo L^ ( FAB )

( 87, 86 ). . ,

Las lesiones radiológicas óseas que puede presentar

. 116 .



soñ ( 22 ); ( figuras 24 y 25 )

- Crlneo: lesiones osteolíticas en huesos frontales y parie

tales y diástasis de suturas,

- Otros huesos planos; osteolisis y reacción periostica,

- Huesos largos; osteolisis así como lesiones osteoblasticas,

ocurriendo prácticamente en el mismo lugar

que la leucemia.

- Columna; Erosiones de apáfisis transversas así como colap^

sos de algunos cuerpos, vertebrales,

- En lo que se refiere a la mandíbula, su localización más =

habitual, los cambios radiológicos precoces son debidos a

la destrucción de pequeñas trabiculas óseas en la cavidad

medular de la mandíbula por depósitos tumorales. Hay perdí

da" de pequeñas áreas óseas en cualquier parte de la mandx

bula y, más particularmente, cerca del ángulo y debajo de

la muela del juicio,Alguna vez, incluso en estadios tempr^os

puede detectarse cerca del canino o de les incisivos. Esto =

hace inaceptable la hipótesis de EEHIíER ( 82 ) de que el =

■)

tumor se extiende a través de los nervios y vasos de la ==

parótida,
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Fig. 24:

A) Radiografía normal de

emimandíbiíla.

B) Linfoma de Burkitt:

pirdida de lamina .dura

y folículos germinati-.

vos.

(Burkitt-Wright-1970)

Figo 25: Bestruccián de la lamina dura del lado izquierdo

de la mandíbula comparado con el lado nórmale

(Burki tt-¥right-'1970)



Al , principio se erosiona lel molar descrito y l-aego=

,  se ahce más generalizado. La lámina dura de los folículos =

germinativos del molar no protuido es tan vulnerable como la

denticián erupcionada. Una inspeccián muy cuidadosa puede =

ser necesaria para mostrar erosián de la lámina, dura del ma

xilar en radiografías oblicuas.

SI evolucionar la enfermedad, el foco osteolítico au

menta, destruye la cortical y eleva al periostio, pudiéndose

estimular la formación ósea. Lógicamente, los senos cercanos

pueden verse afectados igualmente.

El diagnóstico diferencial hay que hacerlo con los tu

mores de la mandíbula,

FACTORES PRONOSTICOS,-

Se han realizado, recientemente, estudios que inten

tan encontrar algún significado pronóstico en las L.L.A,, aten- =

diendo a la presencia de lesiones óseas. Así AUR y col. ( 1 ) en

1972 correlaciona los encuentros radiológicos .iniciales con el =

curso clínico subsecuente en niños con LIA que no habían sido =

tratados previamente. Demuestran que la presencia inicial de a-

fectación ósea radiológica no tiene ninguna consecuencia clíni-
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ca posterior en los niños aquejados de dicha enfermedad.

Sin embargo, MASERA y col. ( -8^ ) cinco años más tar

de, estudian 98 niños de edades comprendidas entre los 1 y 12 a-

ños y observan que la duración media de remisión y de superviven

cia era mucho más corta .en los casos que tenían múltiple afecta

ción ósea ( tres o más huesos ) que en aquellos en los que las =

lesiones óseas estaban ausentes. Por otra parte, los que presen

taban una o dos lesiones óseas no tenían gran diferencia pronós-
• . o

tica con los que no se les apreciaba lesiones.

En 1979j HANN y col. ( ó6 ) determinan que el dolor

óseo se presentaba en el 30% y los signos .óseos radiológicos en

un 65% del los enfermos estudiados por ellos. Encuentran una sig

nificativa correlación entre la severidad del dolor óseo y el ==

número de huesos afectados' ( r= 0.25, P =<['0,001 ), Asimismo, no

hallan correlación entre, por una parte, el grado de dolor y la

duración de la primera remisión ( P = 0.86 ) y,.por otra parte, =

entre la extensión de afectación ósea y la duración de la primera

remisión ( P = 0.21 ).
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MATERIAL

MATERIAL TECNICO.-

1,- Tubos Leighton de vidrio provistos de cubreobjetos apro—

piados,

2,- Medio TC 199-TC 56 obtenido de los laboratorios Wellcome,

3,- Centrífugas con cuenta revoluciones de precisión en los-=

200 a 400 r,

4,- Microscopio Leitz Orthoplan con objetivos 100, 40, 16,

5,^- Estufa a 37- C,

6,- Substratos para las técnicas de Peroxidasa ( Bencidina ),

Ferrocianuro, Naftol AS, Acetato, Esterasas, Negro Sudén, Acido =

Peryódico, Reactivo Schiff, Fast-Blue BB Salts, Verde de metilo,

Pararosanilina, Gelatina, Glicerina, Naftol ASBiphosphato, Acido

Tartárico^ Fluoruro sádico, May-Grunwalds, Giemsa, Microcus Lyso-

deixticus ( DIFCO ), Lisozime ( Kallestad ), Propilene-Glicol, ~

Carmalina de Mayer, Hematdxilina,

7»- Hematíes humanos sensibilizados con alto título de anti-D,

preparados por tratamiaito con suero anti-D ( obtenido de Ortho =
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Lab ).

,  i ' ■

8.- Suero libre de anticuerpos de ternera fetal t Suministrado

por Laboratorios Welcome ),

9,- Lymphoprep y FicoU-Triosil,

i  10,- Coulter S,- •

11,- Conjugados de Inmunoglobulinas para Inmunofluorescencia

suministrados por Berinwerke,

12,- Eritrocitos ovinos, obtenidos por el Dr, García Talavera,

13,- Eritrocitos de rat6n obtenidos por el Dr, G, Talavera ,=

Cepa CBA,

14,- Tampones de Buffer de Fosfatos, Veronal y Michaelys,

MATERIAL HUMANO,-

Incluye esta Tesina un total de 49 casos de Leucosis

Agudas, que fueron estufados en la Residencia Sanitaria N® S® del

Pino de Las Pal mas de Gran Canaria durante el período de 1972 a

1981,

En realidad, el niSmero de enfermos revisados ha sido

descartándose 24 casos por no presentar estudio de Radiología

Osea,

Todos ellos fueron diagnosticados mediante observa—
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ci6n de la sangre periférica y médula ésea mediante'métodos hema-

I  ' . ■

tplégicos que més adelante analizaremos.

El criterio fundamental que se ha seguido para la e-

leccién de los casos ha sido el de la presencia de radiología ésea

que debía ser realizada previa al inicio del tratamiento o previa

a la primera remisión.

Las edades de los pacientes estén comprendidas entre

el mes de vida y los 75 años. La distribucién por sexo fue casi =

semejante, 2? del sexo masculino por 22 del femenino ( Tablas XXIV

XXy, XXVI y-xxvíi ),

Estos enfermos se distribuyeron segiSn los criterios

de la clasificacién FAB ( 12 ) de la siguiente manera: 31 pacien

tes pertenecen al grupo linfocítico, dentro del cual 19 son del =

tipo L^ y 12 del tipo L^, no objetivándose ningén caso de Burkitt

( Lj ), Por parte del grupo mielocítico fueron 18 los pacientes,=

dentro de los cuales 2 son indiferenciados ( ), 4 pertenecen a

la foima mieloblética ( Mg ), 5 a la promielocítica ( ), otros

4 al tipo mielomonocítico'( ), 3 al monocítico ( ) sin dis

tinguirse si eran pobres o bien diferenciados y, por éltimo, no =
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se incluye en esta serle ning&i caso de eritrileucemia ( Mg )o

Se ha tenido -en cuenta^, además^ la sintomatología. y

signos físicos de los pacientes en el momento de ingresar® Desde

el punto de vista de la sintomatología destacamos tres tipos de =

pacientes, ( valores i, 2 ;/• 5 desde la; Tabla XIII a hasta la XVIII

a ) s

lo El paciente está sintomático y con actividad normal»

2o El paciente está sintomático y con actividad poco limitada»

3. El paciente está sintomático y con actividad muy limitada,

es decir, más del 5Q % del día en caraae

Desde el punto de vista dé los signos físicos, tam-—

biln hemos utilizado diferentes siglas para describirlos en las =

Tablas anteriormente dichas» Así distinguimos;

Hígado;
(H)

Bazo;

(B)

•  lo Límites normaleso

2o Hepatomegalia bien definida, que no sobrepasa

el nivel umbilical»

5o Hepatomegalia que sobrepasa el nivel umbilical»

lo Límites normales»
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Ganglios:

(G)

2, Esplenomegaliabien definida, que no sobrepasa

el nivel umbilical,

3. Esplenomegalia que spbrepasa el nivel umbilical,

1, Límites normales,

2, Evidente aumento de tamaño,

5, Aumento masivo ( masas adenopáticas ),

Fenómenos
invasivos!

, Equimosis, petequias, pilrpuras ( E ),

, Fulmán ( P ),

, RiñiSn ( Ra) •

, S,N,C,

METODOS

HEMATOLOGIGOS,-

Para el diagnostico y clasificacién fueron utilizados

los siguientes mitodos; May- Grunwald- Gierasa ( DACIE & LEliJIS - 34),

peroxidasas ( GRAHAN - 58 ), fosfatasa Sóida ( GOLDBERG & BARKA -

5é ), NASA + Naf ( DACIE & LEVJIS ), iríarcadores de superficie ( CA

TOVSKY - 24 ), receptores de menbrana EAG y EC ( García Talavera

y col, - 52 ),
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En cuanto al laboratorio fueron revisados los siguien

tes datos analíticos; Hemoglobina en gr./lOO c.c., Hematocrito en

, Volumen corpuscular medio. Hemoglobina corpuscular media, con

centracián corpuscular media de hemoglobina por hematíe, leucoci

tos por mm.^, plaquetas por mm,^, estudio de coagulación, glucosa

en mgr,/100 c.c., urea en mgr./iOO c.c., transaminasas, fosfatasa

alcalina, iScticodehidrogenasa, proteinograma, Scido ■firico en mgr.

por 100 C.C., creatinina en mgr./lOO c.c., proteinuria de 24 ho

ras y calcio en mgr./lOO c.c..

RADIOGRAFICOS.-

Los estudios radiográficos consistieron en radiogra-
.■tr

fía de tórax postero anterior y lateral y una serie ósea constituí

da por una placa lateral de cráneo. Una parrilla costal, columna .

y pelvis. No se hizo estudio de los huesos largos por no irradiar

más a los enfermos y por estar demasiado debatido su afecctación

en las Leucosis agudas. De; esta forma,centramos el estudio en las

localizaciones raras de afectación ósea en las Leucosis agudas.

ESTADISTICOS.-

Los métodos estadísticos que se han seguido consis— ,

ten en presentar los datos segán la forma usual de " tablas cruza
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das tablas de doble entrada a partir de dos caracteres elegí—

dos por su importancia,

Al ser,pocos los datos que se presentan, un análisis

más profundo hubiera obligado a reagrupar dichos datos, a fin de

que la frecuencia cumpiera los requisitos de aplicacián de los =

test, es decir, mayor qué cinco, hecho áste que haHa perder la =

consiguiente informacián, desnaturalizando este estudio.

Por otra parte, al estar las variables medidas en es

calas ai'bitrarias, no tienen interés los valores de los estadísti

cosdescriptivos habituales tales como la media, varianza, etc,,

de ahí que, por tanto, slo hayamos podido aplicar el método del

porcentaje, aán conscientes de las limitaciónes que ello implica

en este caso.
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CASO EDAD SEXO TIPO L.A. SINTOMAS

TABLA XIII a

DATOS FISICOS BLASTOS MO/SP Hb LEUCOCITOS PLAQUETAS Hcts

1 55 a V ■ M 1 2 BiGi 100/50 11 19600 70000 56

2 26 a V M4 1 BiGi 100/90 6.6 26000 5000 27

5 29 a V M 5 2 «1 B1G2 .  50/50 11 .15000 195000 .  35

4 15 a H L 1 2 Hp Bp G2 10/8 10 6000 115000 30

5 76 a H M 5 5 . % BiGi í80/60 5.7 57400 42000 20

6 25 a H L 2 2 % B, Gi 100/100 6¿5 179000 5000 24

7 5 a V L a 5 «5 B2G2 100/95 11 5500 92000 51

. 8 15 a V L 1 2 «I %
100/96 16 28000 250000 45



TABLA XIII b

F.T./ PROTEIMOGRAMA

o

ÜAÍ50

1

vuw

89 27

unun

51

UUÜwU

K

ujjuouon

0.800 0.400 10/10 129/525 6.4/2 4.5/^ de todas las frac.

2 95 50 52 N 0.900 0.500 9/12 ~/480 , 4.6/1.4 5.9/4 de la albiSmina.

5 io6 52 50 N 0.800 0.200 7/16 .105/250 5.5/1.2 6.7/ normal

4 97 51 52 N 0.800 0.500 14/9 72/80 8/1.5 '7.6/ normal

5 129 56 28 N  . 1.500 0.500. 9/12 198/119 8/1.5 6.8/ normal

6 95 50 55 N 0.900,. 0.400, 7/7 —/185 6.7/1.2 6.6/ normal

.

86 50 — N 0.800 0.500 12/10 —/—

8 79 26 52 N 0.800 0.200 11/9 155/500 8.8/1.5 7.6/ normal



•o.

■ H
VjJ
H

CASO PROTEINURIA 24 h.

TABLA XIII c

RADIOLOGIA DE TORAX PA Y LATERAL RADIOLOGIA OSEA

1 ( - ) * Normal PATOLOGICA

2 ( - ) Normal Normal

3 ( - ) Pinzamiento del seno costodiafragm. izquierdo Normal

4 ( - ) Normal -  PATOLOGICA

5 ( - ) Calcificación del cayado de la aorta Normal

•. 6 ( - ) Normal Normal

7 ( - ) Normal 'PATOLOGICA

8 ( - ) Ensancham. media^t.,derrame pleu. derecho Normal
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CASO EDAD SEXO TIPO L.A. SINTOMAS

TABLA XIV

DATOS FISICOS

a

BLASTOS MO/SP Hb LEUCOCITOS PLAQUETAS . Hcts

9 40 a V • M 3 2 Hi Bi Gi E 80/70 8.7 6000 5000 25

10 3 a V L 1. 2 Bj E 100/90 9 68000 20000 29

11 l6 a V L 1 3 ^2 ®2 ̂ 2 ̂ 90/70 11 37000 44000 36

.12 ■ 4 a V . M 2 2 «2 ®2 ̂ 2 ® 100/60 8 77000 43000 26

13 14 a "v L 1 ■ 1 HiBiG^E 100/55 15 99000 loboo 45

14 62 á V L 2 2 B 3G 2 95/70 9.8 55000 20000 .  30

15 4 a H L 1 3 H3 ̂ 2 Gg 95/90 6.8 7000 .400000 23

16 3 a H M 5 3 «3 ®1 ̂ 1 ̂ 80/34 7.33 12000 21000 21



-

ü

V»

CASO VCM CHM CHCM COAGUL. GLUCOSA UREA

TABLA XIV b

GOT/GPT F.A./ LDH A.úri./Creat.

/; ■

P.T./ PROTEINOGRMA

9 83 30 34 CID 0.900 0.300 45/70 120/ — 5.6/1.2 7/ normal

10 90 27 30 N 0.800 — 37/44 —/ — 6.7/ — 5.2/ normal

11 89 28 — N 0.900 0 c $00 i 12/48 —/ — 3.6/1.1 7/ normal

12 111 33 — N 0.800 0.200 —/— —/ — —/— —/ —

Í5 89 30 33 N 0.800 1.020 35/35 184/640 19/2 6.8/ normal

14 92 30 53 N 0.900 0.200 10/9 599/485 7/1.1 7.4/ normal

15 83 25 30 N — 0.200 —/— —/— 2.8/1 —/ —

16 89 30 33 CID 0.700 0.400 •j—/— —/— —/— —



TABLA XIV c

RADIOLOGIA OSEA

H

4S.

ÜAÜU

9

rituraiiMUjtu-A em íí«

Normal
Normal

10 ( - ̂ Normal
Normal

11 ( - ) Normal
Normal

12 ( — ) Normal
Normal

15 ( - ) Normal^ Normal

V  14 ( — ) Normal
PATOLOGICA

15 ( - ) Normal
PATOLOGICA

lé. ( - ) Normal -
Normal



TABLA XV a

CASO EDAD SEXO TIPO L.A. SINTOMS DATOS FISICOS BLASTOS MO/SP Hb LEUCOCITOS PLAQUETAS Hete

Ú'

17 11 a H L 1

18 5 a V L 1

19 50 a V M 5

20 14 a H M 4

21 70 a H L 2

íí, 22 16 a H M 5

25 16 a H L 2

24 50 a V L 1

1

2

2

2

2

2

1

2

Hi B^

B^

H, B, G, E
5  5 5

«1 ̂ 1 ̂ 1

Hg B^ G^

«1 ̂ 2 ̂ 1

H3 ̂ 3 °1 ®

«1 ̂ 2 ̂ 1.

100/95

30/16

100/92

100/100

80/65

100/75

94/47

14/15

10 94000

7.6 5900

8  120000

6  99900

14 140000

4.5 1420

11

11

7600

4800

47000

58000

24000

64000

5000

40000

8000

150000

56

20

25

21

58

14.5

58

51
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CASO VCM CHM CHGM COAGUL. GLUCOSA UREA

TABLA XV b

GOT/GPT F.A./ LDH A.úri./Creat. P.T./ PROTEINOGRAMA

17 94 50 52 N 1.500 0.500 49/52 125/515 8/1 7/ialb.talfag y gam.

18 87 55 52 N —i —
—/— —/— —/—

19 92 28 51 N 0.900 0.500 9/10 75/550 12/5.5 5.8/talfa^ alfag yT gaiti.

20 151 58 28 N 0.700 0.178 55/116 —/250 5/1 7/ normabí

21 94 54 57 N 0.850 0.250 5/10 —/— 8.5/2.4 6.2/ normal.

j

S  22
99 55 55 CID 0.750 0.200 9/10 75/1075 4.5/0.7 8/ normal.

25 86 50 51 . N 0.900 0.500 99/6 75/5705 8.8/— 7/ normal.

24 84 28 — N 0.900 0.500 17/52 57/—, 4/1.2 7/ normal.



H

-J

CASO PROTEINTJRIA 24 h.

TABLA XV c

RADIOIDGIA DE TORAX PA Y LATERAL RADIOLOGIA OSEA

17 ( - ) Normal Normal

18 ( - ) Adenopatías mediastinicas Normal

.19 (  - ) Patrón intersticial difuso bilateral Normal

20 Normal Normal
1

21 Normal ' Normal

22 Normal Normal

25 ( - ) Normal Normal

24 ( - ) Normal
o

Normal
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TABLA XVI a - —

CASO EDAD SEXO TIPO L.A. SINTOMAS DATOS FISICOS BLASTOS MO/SP Hb LEUCOCITOS PLAQUETAS Hcts

'i'i
, 25 20 a V M 2 2 % Bi 100/90 6.5 1500 ' 28000 25 ,

26 5 a V L 1 1  . Hg G^ 100/70 9.5 4500, 55000 28
i'

27 6 a V L 2 1 H5B2G5 ' 100/85 11 42000 30000 y52'

■r-'j:-
<' ',■ 1 28 1 m V L 1 2 B2 G^^ E 100/100 5.5 38000 2000 . 16

V  m

•
29 4 a ■ V L X 1 Hi B, G^ 100/13 5 5500 50000

•N-'

26 :

H j ■

00 ■ .

•  /'

50 " 5 a H L 1 2 B, G, E
5  5 5

96/90 8.5 51000 10000
'V *■' 27

')■ ■
51' 2 a V L 1 2 ^2 ®2 ^2 ® . 100/93 6.5 7200Ó

l

50000 19

52 3 a H L 1 1 H, B, G, E
5  5 ;5

100/100 6.5 80000 8000 22



H

VD

CASO VCM CHM CHCM COAGUL. GLUCOSA UREA

TABLA XVI b

GOT/GPT F.A./ LDH A»'' iíri./Creat, P.T./ PROTEINOGRAMA

25 103 55 55 N 0.900 0.350 15/10 / 5.4/1.2 5/ normali

26 82 26 51 N 0.750 0.400 22/67 / 5.5/0.9 6/ normal.

27 79 27 54 N 0.900 0.600 164/21 —/540 14/1.2 6/ normal.

28 ■ 86 28 55 N 1.800 0.300 56/24 55/215 7.2/0.7 6.5/ normal.

29 85 50 57 N 0.900 0.575 17/8 70/315

t

5.7/0.7 7.5/ noimal.

50 91 27 30 N 0.700 0.300 19/8 —/— 4.7/— 6/ normal.

51 90 52 55 N 0.700 : 28/24 75/157 —/1.7 7/ normal.

52 — — — — 0.600 0.220
'4

77/129 4.7/1.1 6/ normal.



H
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TABLA XVI c

CASO PROTEINURIA 24h. RADIOLOGIA DE TORAX PA Y LATERAL RADIOLOGIA OSEA

25 ( - ) Normal Normal

26 • ( - ) Normal PATOIOGICA

27 f ^ ) Normal Normal .

28 ( - ) Normal "  Normal
t  .

29 ( - ) Normal Normal

30 ( - ) Nomal Normal

51 ( - ) Normal Normal

52 ( - ) Normal
C

Normal ,



TABLA XVII.a

CASO EDAD SEXO TIPO L.A. SINTOMAS DATOS FISICOS BIASTOS MO/SPHb LEUCOCITOS PLAQUETAS Hct^

H

55 4 a H L I

54 7 a V L 1

55 20 a V MI

56 9 a H L 1

57 27 a " H M 4

58 29 a V L 2

59 12 a H M 4

40 27 a H L 2

1

2

1

1

2

2

1

2

Hi B^

H2 ^2 ®

Hi B^ Gg E

Hi B^ Gg E

% Bi Gi E

Gg E,

Hi B^ Gg E

«1

64/18

86/70

100/100

61/2

100/55

100/26

100/85

100/80

11 15500

7.4 2600

9  ■ 550000

7.1 5500

8.5 25200

6.3 2700

5.7 52800

8.5 19000

290000 51

12000 21

10000 25

178000 21 -

62000 25

19000 . 18,

50000 18

5000 14
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CASO VCM CHM CHCM GOAGUL. GLUCOSA UREA

TABLA XVII b

GOT/GPT F,A,/ LDH A, "firi/ Creat, P,T,/ PROTEINOGRAMA

53 89 30 33' N 0,700 0,100 13/7 --/357 1,8/0,9 7.5/Talfa2 ̂ 4 alb, y gam,

34 ■ 77 27 33 N 0.900 0,200 8/11 --/234 2,4/0,7 7/ normal.

35 — — N 1,100 0,300 34/24 -^/2850 8,5/1.2 6,4/ normal, i-

56 80 27 33 N 0,800 0,200 17/30 215/97 2,4/0,8 -6,6/ normal.

37 110 35 32 Ñ 0,900 0,250 15/14 73/—

i

4.9/1.1 8/ normal.

38 85 29 34 N.. 0,900 0,260 24/40 91/368 8,4/— 8/ normal.

39 105 34 32 N 0,750 0,240 13/7 228/— 4.3/1 7.5/ normal.

■  40 85 29 34 •  N 0,800 0,200 5/11
•4

102/1200 5.9/1.4 7.4/ normal.
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CASO PROTEINURIA 24h.

TABLA XVII c

RADIOLOGIA DE TORAX PA Y LATERAL RADIOLOGIA OSEA

55 ( - ) Normal Normal

54 ( - ) Normal PATOLOGICA

55 ( - ),. Normal Normal

56 ( - ) Normal Normal

57 ( - ) Normal Normal

58 ( - ) Normal Normal

59 ( -') Normal Normal

40 ( - ) Normal Normal



TABLA mil a

CASO EDAD SEXO TIPO L.A. SINTOMAS DATOS FISICOS BLASTOS MO/SP Hb LEUCOCITOS PLAQUETAS Hct°

i-j

45-

'41 2 a V ■■LZ 3 /3 ^3 ^3 E 60/60 2.8 128000 32000 7

42 IC a H L 2 1 «2 ®2 ^2 E 90/70 8 68000 10000 28

43 50 a V M 2 2 «1 ®1 ^2 E 70/40 10 5100" 40000 57

44" 50 a , H L 2 2 «3 ®1 ^3 E 100/100 5.5 5000 . .. 32000 17

45 18 a " V L 2 1 «1 ®2 ^2 E 100/100 6.5
t

163000 5000 • 19

46 75 a H M 2 2 «1 ®1 ^1 100/100 6.9 70200 10000 22

47 .  45 a V M 5 2 «1 ^1 E 79/50 9.6 16900 36000 29

48 51 a H L 1 2 «2 ^2 E 100/46 7.6 7500 10000 25

49 6i a H M 3 2 «1 ^1 ^2 100/30 9 7000 220000 26



TABLA XVIII b

rv

4^
V/l

CASO VCM GHM CHCM COAGUL. GLUCOSA UREA GOT/GFT F.A./ IDH A.iíri./Creat. P.T,/ PROTEINOGRMA
41 — — — N 0,700 0.400 16/25 r-/766 6/ — 6/ normal.

42 104 37 36 N

43 86 28 53 N

44 93 31 31, N

45 127

46 107

47 96

32

33

29

33 N

30 N

— CID

48 89 16 30 N

49 94 31 33 N

0.800 0.200 52/62 —/—

1.100 0.250 12/26 —/■—

0.700 0.300 14/10 —/—

0.700 0.300 20/26 --/858

3.100 0.200 11/5 75/570

1.400 0.300 39/19 58/1183

1.200 0.300 ,10/8 143/589

0.800 0.150 20/7 90/770

1.6/0.7

2.5/1

6.9/1.3

6.7/-

3/1.1

.  6.7/1.5

5/1.4

2.8/1.1

6.8/ normal.

6/ normal.

6.8/ normalü

7/ normal.

7.6/^alb. y talfag y gam.

7/ normal.

7.5/1& alb. yT alfa2 y gam.



TABLA XVIII c

RADIOLOGIA OSEA

CT*

41 Masa mediastínlca Normal .

42 ( ~ ) Normal- Normal

45 ( - ) Normal PATOLOGICA

44 ( - ) Normal PATOLOGICA

.  45 ( - ) Normal Normal

,  46 ( - ) Normal Normal

47 ( - ) Normal Normal .

48 ( - ) Normal Normal
o

49 ( - ) Condensación en el lóbulo medio Normal



TABLA XIX a

CASO TIFO L.A. DOLOR OSEO LESIOH OSEA CAICEMIA

1  . M 1 - . +

2  M 4 + _

3  M 5 + -

4  L 1 + ■*"

5  M 5 ' - - .

é  L 2 + -

7  L 2 + . +

8  L 1 + - 9.4
• o. .

9  M 3 ; ~ ■ —

10 L1 - . -

11 Ll + -

12 M 2 +

13 L 1 - "

14 L2 - +

15 L 1 + +

16 M 3 - "

17 ' L 1 - - ■—

18 L 1 ' - - —•

19 M 5 + -

. 147 .



TABLA XIX b

CASO TIPO L.A. DOLOR OSEO LESION OSEA CÁLCEMIA

20 M 4 - -

21 L 2 - -

22 M 3 + - 8

23 L 2 - - —

i

24 L 1 ' -

25 M 2 - - 9.9

26 L 1 + + '

27 L 2 - - ^

28 L1 . — • lo.3

29 L 1 . - - 11.7

30 L 1 - -

31 L 1 . + - 9.8

32 L 1 + - 13

33 L 1 + -

34 L 1 - +

35 M 1 - - —

36 L 1 - - ^—

37 M 4 - ' —

38 L 2 + - —

. 148 .



TABIA XIX o

CASO TIPO L.A. DOLOR OSEO LESION OSEA CAI/DEMIA

39 ■ M 4 - - —

40 L 2 + -

41 L 2 - -

42 L 2 - . - ■ —

43 M 2 + +

44 L 2 - +

45 L 2 - -

46 M 2 + - 7.6

47 M 3 — •- —

48 L1 - - • 9.8

49 M 3 - 9.9

. 149 .
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TABLA XX

L E S I O N E S RA BIOLOGICAS EN GRANEO

o

TIPO L.A. CASO B.G.M. nTICAS BIASTICAS REAC/PERIOST. ESCLEROSIS BIAST/SUTURAS FRACTURAS

L 1 4 - + - - - - -

L 1 15 - -
- - - - -

L 1 26 - - + - - -

L 1 34 - - - - . - - ■ ,

L 2 7 - - - - -

L 2 14 - - - - - + - -

L 2 44 - - - - - -

M,1 1 - - +
.  . -

-
, -

.  -

M 2 45 - - - - - - -



TABLA XXI

H
VJl
M

TIPO L.A,

L 1

L 1

L 1

L 1

L 2

L 2

L 2

M 1

M 2

CASO

4

15

26

54

7

14

44

1

45

LESIONES RADIOLOGICAS EN COSS TILLAS

LITICAS ELASTICAS REACCION PERIOSTICA ESCLEROSIS FRACTURAS



H
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TABLA XXII

LESIONES R A D I OLOGICAS EN PELVIS

TIPO L.A. CASO UTICAS ELASTICAS REACCION PERIOSTICA ESCLEROSIS FRACTURA

L 1 4 - - - - -

L 1 15 -  ■ + - - -

L 1 26 - + - -

L 1 "34 -  ■ - -

t

L 2 7 - ■■ - - -

L 2 14 + - - -■ -

L 2 44 - - •" - - -

•MI . 1 - - - - -

M 2 45 + - - .  -



.'b ■■

■

'f'

' ■

L E S I 0 N E S

TABLA Xnil

RADIOLOGICAS EN

;

■{'l "■

0.0 L U M N A

TIPO L.A, CASO B.C.M. ELASTICAS REAC.PERIOST. .ESCLEROSIS COMPRE. VERTEB. FRACT. PINZA.ARTICULAR LITICAS

if. L 1 4 ■ - - - -  - -  - ■ -
-

L 1
V'"

15 - - - -  -
-

;:í- ^ 1 '  26 - + - -

.  L 1 34 . + + -

V

-

ú. L2
• .1

7 — _ +

-Hf- ■
U ;' T «
v>j L 2 14 - - -

'IV •

+ + "  '

,  L 2 44 - - - ■  . - - -  ■ ■ - -

;  ■ M 1 • 1 - -

■¡1

- + -

M 2 43 - - - - - -





Ya decíamos en el apartado de ̂ Material y Mitodos que

esta Tesina revisa un total de 49 enfermos ingresados en la R® N®

S® del Pino de Las Palmas de Gran Canaria durante eí período de =

1972 a 1981,

La distribución de los mismos la podemos observar en

la Tabla XXIV en la que, considerando como edad infantil a los me

ñores de 20 años, observamos que 51 casos correspondieron á leuce

mias linfoblósticas agudas ( L,L,A.), perteneciendo 23 ( 46.9 % )

a las de edad infantil y 8 ( 16,3 % ) a los adultos, y 18 a las =

mieloblásticas agudas, distribuyindose 7 ( 14.2 % ) en los infan-

■  . 155 . ■ ''X. ■ - -



tiles y 11 ( 22,4 % ) en los adultos.

En la Tabla XXV incltójnos además el sexo, en donde =

vemos que no varía el niSmero de casos descritos en la Tabla ante

rior a pesar de considerar a los infantiles como menores de 18 a-

nos. La distribucián por sexo corresponde, según el tipo linfoblás

tico, a 14 ( 28,5 % ) del sexo masculino y 9 ( 18,5 % ) del feme

nino de edad infantil y 5 ( 6,1 9ó ) del sexo masculino y 5 ( 10,2

por ciento) del femenino en los adultos. Atendiendo a las mieloblls

ticas, de las infantiles 2 ( 4 % ) son del sexo masculino y 5 ==

( 10,2 % ) del femenino, mientras que en los adultos 8 ( l6,5 % )

son del sexo masculino y 3 ( 6,1 % ) del femenino.

De lo descrito podemos obtener como conclusián que la

Leucosis Aguda más frecuente es la linfoblástica, predominando és

ta en la edád infantil, mientras que la mieloblástica lo hace en

la edád adulta. Existe, desde el punto de vista de la leucosis ==

linfoblástica, un evidente predominio del sexo masculino en las =

infantiles y del femenino en las adultas; en las leucosis mielo—

blásticas, predomina el sexo masculino en las de adulto y el sexo

femenino en las de edad infantil.
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Detallábamos en Material y Métodos el niSmero de ca—

sos revisados y distribuidos segán la clasificacién del Grupo Coo

perativo FAB, Esto lo podemos observar en la Tabla XXVI en donde

apreciamos, de mayor a menor frecuencia, un predominio del tipo

morfolégico ( 38.7 % ) sobre los ( 24 % ), ( 10,2 % ), =

M„ y M ( 8.1 % ), Mj. ( 6.1 %),}€. { A % )i no objetivándose nin
í- 4 ^ ""

gán caso de Burkitt y/o eritroleucemia.

Entrando de lleno en el tema fundamental e revisar,

las LESIONES OSEAS, la Tabla XXVI bis muestra como éstas son más

frecuentes en las leucosis linfoides ( 22,5 % ) qne en las mieloi

des ( 11.1 % ), En las linfoides predomina la edad infantil mien

tras que los dos casos de la mieloide con lesiones éseas fueron a

dultos.

En las Tablas XXVII y XXVIII se relacionan los dife

rentes tipos de lesiones éseas que se pueden presentar en las leu

cosis agudas linfoblásticas y mieloblásticas. Dentro de las linfói

des observamos, de mayor a menor frecuencia,' lesiones blásticas =■

( 16 % ) seguidas de lesiones Ixticas, reaccién periéstica, com—

presién vertebral y pinzamiento articular con un porcentaje entre

el 6,5 y 6.9 % y de bandas claras metafisarias y diástasis de su

turas ( 3 % )« no observándose lesiones escleréticas-ni fracturas.
■

\
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En las del tipo mieloblástico sálo se detecté una lesión lítica,

una lesi6n blástica y un pinzamiento articular, correspondiendo =

.'■un porcentaje de 5.5 % a cada una de las lesiones. Tengamos en =
I

cuenta, una vez más, que ástos son datos obtenidos desde el momen

to de su ingreso hasta la primera remisián.
'  N .

Asimismo, la Tabla XXVIII muestra como el DOLOR OSEO

se presentá por igual en ambos tipos de leucosis agudas.

En las Tablas XXIX y XXX se describen de nuevo las =

diferentes lesiones áseas radiolágicas así como el dolor áseo, pe

ro esta vez tratando de profundizar más en el estudio ya que las

relacionamos con los diferentes tipos de l^cosis agudas segán se

gán la clasificacián del Grupo FAB, En ellas se expresa una mayor

frecuencia de lesiones, en las del tipo L-j^, si bien no se encontró

diástasis de suturas, compresián vertebral ni pinzamiento articu

lar, hecho observado en las del tipo I^. Se detalla, además, lesio

nes blásticas y pinzamiento articular en la y blástica en la M2

Destaca la no presentacián de lesiones en las de .los tipos M^, =

M. y Me Refiriéndonos al- dolor éseo se objetiva una clara supe—
4  5

rioridad de presentacián en las del tipo morfológico I^. Ya decía

mos antes que las fracturas y las lesiones escleróticas no se en-

.  ̂ ■ .158



centraron en este estudio.

Esto mismo, pero mSs relacionado con diferentes áreas.

(-.cráneo, columna, costilla, pelvis ) es lo que se describe en =

las Tablas XXXI, XXXII, XXXIII y XXXIV, respectivamente. A nivel

del CRANEO, se detectaron lesiones blásticas en las leucosis =

( 5.2 % ) y ( 50 % ), lesiones líticas ( 5»2 % ) en el y =

diástasis de suturas ( 8,3 % ) en el tipo I^. En la COLUMNA se ob

jetivá lesiones de bandas claras metafisarias ( 5»2 % ) y blásti

cas ( 10.5 % ) en el tipo compresión vertebral en el (lé.é

por ciento ) y pinzamiento articular en el Lg ( l6.é % ) y =

( 50 % ). La compresión vertebral y el pinzamiento articular ocu

rrió a nivel L^ - L^ en el caso del tipo y a nivel L^ - L^ en

el resto. No hubo relación entre la afectación ósea y la'posible

presencia de dolor de espalda en ninguno de los casos.

En COSTILLAS se apreció lesión lítica en el tipo L^

( 5«2 % ) así como reacciones periósticas en el I^ ( 5*2 %) y =

^2 ( 8.5 % ), no objetivándose lesiones en las leucosis mieloblás

ticas.

A nivel de la PELVIS, lesiones líticas se objetivaron

en los tipos morfológicos Lg ( 8.3 %) y (25%), y lesiones =
'  . 159 .



blásticas en las ( 10,5 % )•

■  ' ' I ■ ■ ■ ■

Al investigar qui pacientes con dolores poseos pre—

sentaban lesiones ¿seas radiolágicas podemos observar como, de =

los doce pacientes ( 38,7 % ) de leucosis linfcides que tenían do

lores en el momento de su ingreso, siete ( 58,5 % ) tenían lesio

nes ¿seas radiol¿gicas y, de los siete ( 58,8 % ) de leucosis mié

loblásticas, s¿lo uno ( 14,2 % ) present¿ lesi¿n ¿sea. En conse—

cuencia, existe una mayor correlaci¿n dolor ¿seo-lesi¿n ¿sea radio

l¿gic,a en las leucosis linfoides que en las mieloides ( Tabla =

XXXV ),

Además, podemos ver en la Tabla XXXVI como esta reía

ci¿n que acabamos de comentar es más detectable en él 75 % dé;" los

pacientes del tipo Lg, 50 % de los del' y 55,5 % de los del

En el resto de los tipos morfolágicos no encontramos relacián al

guna si bien el dolor ¿seo estuvo presente en el 4% de las M^, =

10,2 % de las M^, 8,1 % de las y 6,1 % de las

Al invertir los tirminos e intentar encontrar una re

lación lesi¿n ¿sea radioÍ¿gica-dolor ¿seo nos encontramos como de

los 9 pacientes que presentaban lesiones ¿seas radiól¿gicas, 7 =

( 22,6 % ) eran del grupo linfoide y_2 ( 11,1 % ) del mieloide, =

, l6o',



De los 7 linfoides, 4 ( 57«2 % ) tenían dolores 6seo.s y, de los 2

mieloides, uno ( 50 ) presentaba igualmente dolores ( Tabla =

XXXVII ).

Distribuyéndolos segiSn la clasificacién FAB y basán

donos en la laisma relacián de la Tabla anterior, nos encontramos

con que de los 4 pacientes del grupo linfoide, 5 ( 75 % ) son del

tipo L^-.- El del grupo mieloide pertenecía al tipo morfolágico M2

( Tabla XXXVIII ).

" . .. La Tabla XXXVIII bis, teniendo en cuenta a los de e-

dad infantil como menores de 20 años, muestra que el dolor éseo =

se presenté en un 42.1 % de los adultos y 36,6 % de los de edad

infantil.

No sélo ha tratado de estudiar en esta Tesina las le

siones éseas sino, además, se ha revisado en ella algunos datos =

clínicos incluyendo los de laboratorio tal como se ha descrito en

el apartado de Material y Métodos. Algunos datos los hemos relacio

nado con las lesiones éseas a fin de encontrar alguna aportacién

positiva.

Atendiendo al estado general del paciente a su ingre
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so y basándonos en la codificación expuesta en el apartado de Ma

terial y Métodos, podemos observar en la Tabla XXXIX como el ma—

yor porcentaje de pacientes ingresaron en xm estadio II ( sintomá

tico y con actividad poco limitada ), 51»6 % de las linfoides y =

72.2 % de las mieloides. En estadio I ingresaron el 55»4 % de las

linfoides y 16,6 % de las mieloides. El resto, 12,9 % dé las lin

foides y 11,1 % de las mieloides, lo hicieron en estadio III,

Afinando un poco más y fijándonos en los leucóticos

segfin la FAB, podemos ver la Tabla XL, Destaca el hecho de que to

dos los pacientes del tipo se presentaron en estadio II, al —

igual que el 80 % de los M^, 66,6 % de los M^ y 50 % del resto de

los tipos morfológicos.

En cuanto a los signos fisicos que presentaron al in

greso, que también hemos codificado en el apartado de Material y

Métodos, podemos ver las Tablas XLI, XLII y XLIII, En cuanto al =

HIGADO, el 35*5 % de las leucosis linfoides ingresaron en"un esta

dio I, el 32,2 % en un estadio II y el mismo porcentaje en estadio

III, mientras que la mayor parte de las leucosis mieloides ( -78%)

presentaban un estadio I, el 5»5 % estaban en un estadio II y el

16,6 % en el III,
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Por parte del BAZO, en el caso de las lenco sis lin—

foides el 42 % ingresaron, en nn estadio II, el 32.'2 % en el I y =

el 25.8 % en el III, mientras que de las leucosis mieloides el =

78 % presentaban un estadio I, el l6.6 % en el II y el 5.5 % en =

el III.
i

En los GANGLIOS ocurrid algo similar al bazo, ya que

en las leucosis linfoides predominé el estadio II (,.51.6 % ), se

guido del estadio I ( 25.8 % ) y el III ( 22.5 % ), y las leucosis

mieloides predominé el I ( 66.é % ) sobre el II ( 27.7 % ) Y éste,

a sú vez, sobre el III ( 5«5 % )•

También se revisé el VOLUMEN CORPUSCULAR MEDIO de =(

los hematies de los diferentes pacientes, siempre teniendo en cuan

ta la clasificacién de los mismos segiSn la FAB ( Tabla XLIV ). Ha

ma la tencién como ninguno de los pacientes tema un V.C.M. infe

rior a 80. Hematies macrociticos ios presentaba el 75 % de los pa

cientes pertenecientes a los tipos y M^, el 66.6 % de los del

y el 17 % de los del tipo Lg. Los tipos morfolégicos I^, y

presentaban valores normales en un 100 9ó.de les casos.

Los. LEUCOCITOS ha sido otro de los par^etros estudia

dos en los diferentes pacientes (Tabla XLV ). Se puede observar
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como de los pacientes pertenecientes al ginipo ningtino presentó

mós de 100000 por inm^, el. 52.6 % tenía entre . 10000 y 100000 y

el resto ( 48.4 % ) menos de 10000. En el grupo Lg, la mayoría =

( 41.6 % ) tenía menos de 10000, el 35.3 % entre 10000 y 100000 y

el resto más de 100000. Ninguno de los del tipo presentó menos

de 10000 leucos, mientras que a partes iguales se repartieron los

otros dos valores de leucocitos. Lo mismo ocurrió en el tipo

V

sólo que en este caso el porcentaje nulo estuvo en el grupo de los

de más de 100000. El tampoco presentó más de 100000 leucos, =

distribuyándose el resto en un 60 % de menos de 10000 y 40 % en

tre los 10000 y 100000, El 100 % de los presentaban a su ingre

3
so valores entre los 10000 y 100000 leucos q)or mm y, en el grupo

M^, el 66=% estaba comprendido entre 10000 y 100000 y el resto en

más de 100000, no habiendo en ningún caso menos de 10000.

Un hecho interesante fue el observar como la mayoría

de los pacientes, 7 de los 9 que presentaron lesiones óseas radio

lógicas, estaban comprendidos en aquel grupo de menos de 10000 leu

eos por mm^. Estos se distribuyeron, teniendo en cuenta la clasi

ficación FAB, de la siguiente manera ( Tabla XLVI ): 4 ( 44.4 % )

pertenecen al tipo morfológico L^, 2 ( 40 % ) al tipo L2 y 1 (50

por ciento ) al porcentajes estos referidos al número de pa—
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cientes de cada grupo y no segiin el niSmero total de pacientes. Si

consideramos el. total de enfermos (49 )í 19 ( 58.7 % ) tenían me

nos de 16000 leucocitos por mm^ y de éstos 7 ( 36.8 % ) tenían le

siones éseas.

Otro parámetro a estudiar fue el de las PLAQUETAS =

3
( Tabla XLVII ). Sobre valores entre menores de 5OO0O por mm , ==

50000 - 100000 y mayores de 100000 se puede ver como predomina el

de menos de 50000. Con más de 100000 plaquetas había el 51»5 % de

las 20 % de las y 53.3 % de las M^. El 50 % de las y

tenían entre 50000 y 100000 y el resto valores inferiores a 50000.

Al revisar las Tablas comprendidas entre la XlIIa y la XVIIIa, —

ambas inclusives, no se encontré relacién alguna con los pacientes

que presentaban lesiones éseas radiolégicas.

Un dato importante'que aporta^este Trabajo es que las

leucosis agudas del grupo de las presenta alteraciones de la =

coagulacién del tipo de la COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA.

Como puede verse en la Tabla XLVIII, el 80 % de los pacientes del

tipo Mj cursaron con C.'I.D., mientras que el resto de los tipos =

morfolégicos no lo hicieron. ;

La Tabla XIIX revisa un nuevo parámetro, TRANSAPIINA-
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SAS, observándose que los valores normales es la nota predominante,

fundamentalmente en los pacientes del tipo en donde no hubo nin

gán caso patológico de ambas transaminasas, así como los valores

normales de GPT en los del grüpo

Se tratá de encontrar°relacián entre los pacientes =

que presentaban transaminasas patológicas y los que tenían lesio

nes óseas radiológicas ( Tabla L ), encontráiidose que sólo uno de

los 7 pacientes del tipo presentaba las dos alteraciones.

La Tabla LI recoge el ni5mero de pacientes que presen

taban alteraciones de la FOSFATABA ALCALINA y/o de la LACTICODEHI

DROGENASA,oEn cuanto a la primera, podemos,ver como uno ( 5.2 % )

de los 18 casos del tipo y otro ( 8,3 % ) de los 11 del fue

ron patológicos. Por parte de la LDH, fue patológica en el 100 %

denlos casos del grupo M^, 60 % del y L2 y en menos del 50 =

del resto de" tipos morfológicos.

Se relacionan los resultados patológicos de los para

metros anteriores con aquellos pacientes que tenían alteraciones

radiológicas ( Tablas LII y LUI ), no evidenciándose, al igual =

que en el caso de las transaminasas, datos significativos. Desde

el punto de vista de la fosfatasa alcalina el ánico caso patológi
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co del grupo presentá lesiones 6seas, mientras que en cuanto a

la LDH,2 fueron los casos que presentaron relación positiva,uno de

los siete patológicos del grupo y otro de los dos del M^,

Las Tablas LIV y LV revisan parámetros de función re

nal. Desde el punto de vista de la UREA, la Tabla LIV muestra que,

si bien en porcentajrs bajos, sólo las leucosis linfoides presen

taron alteraciones de la misma, siendo el 16 % pertenecientes al

tipo L^ y el 17 al

En cuanto al ACIDO URICO (Tabla LV ), fueron determi

nantes los casos de los tipos y M^, ya que se obtuvieron a

cifras normales en los primeros casos, mientras que los dos casos

del tipo fueron patológicos. En el resto de los tipos, predorai

nó ña cifra normal en los grupos ( 68,5 %)yM^ (80 9é)y =

las cifras patológicas en los pacientes de.'los tipos L^ ( 66,6 %)

y  ( 66,6 % ).

En lo que se refiere a la CREATININA ( Tabla LV ), =

en todos los grupos morfológicos predominó la cifra normal en san

gre.

Revisando la PROTEINURIA de 24 horas, podemos obser-
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var en las Tablas XIIIc a XVIIIc, aiiiiibas inclusive, cifras norma-
.  í ' ■ ' ' . '■ - ■

les en todos los casos.

Asimismo, tratando de encontrar alguna anomalía en =

el PROTEINOGRAMA de los pacientes, éste fue totaUmente anodino —

pues s6lo tres casos presentaron disminución de la albl5mina y au

mento de las alfa2 y gammaglobulinas, sin tener relación con un =

determinado tipo morfológico de leucosis aguda segiSn la clasifica

ción FAB de las mismas ( Tablas XlIIb a XVIIIb ambas inclusives ).

Los parámetros HEMOGLOBINA, HEMATOGRITO, CHM y CHCM

carecen de interés como se puede comprobar en las Tablas XIIIa,b

á la XVIIIa,b ambas inclusive.

Por óltimo, otro dato recogido en estos enfermos fue

la RADIOGRAFIA de TORAX ( Tabla LVI ), Esta resultó normal en to

dos los.pacientes pertenecientes a los tipos M^, y y pato

lógicas, en él 66.6 % de los pacientes del grupo M^, 20 % de los

del M^, 10.6 % de los del L^ y 8.3 % de los del I^. La patología
que más frecuentemente se registró fue la de ensanchamiento me—

diastínico en dos casos del grupo L^^ y en otro del derrame =

pleural derecho en otro enfermo del grupo I^, condensación del =

lóbulo medio en uno de los del M^, así como pinzamiento del seno
. 168 .



costodiafragmático izquierdo y patrSn difuso bilateral en dos pa

cientes del grupo respec tiveniente.
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TABLA XXIV.- Relación del número de casos revisados en esta Tesi

na, distribuidos por edad y tipo de leucosis aguda en

general.
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TABLA XXIV

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES CLINICAS Y RADIOLOGICAS

Casuística' personal (49 casos durante 1972-1981)

Infantiles* N9:.casos ■  %

1. Linfbolastica 23 (46,9)

2. Mieloblastica 7 (14,2)

Adultos N2 casos %  ■

1. Linfoblastica 8 (16,3)

2. Mieloblastica 11 (22,4)

*  Pacientes menores de(20)años de edad



TABLA. XXV.- Relácián del n&nero de casos revisados en esta Tesina,

distribuidos por edad, sexo y tipo de leucosis en gene

ral.
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TABLA XXV

INCIDENCIA DE LOS DIFERENTES TIPOS DE LEUCEMIAS

AGUDAS SEGUN LA EDAD Y EL SEXO

Serie personal (1972-1981)

S E X 0

Tipo de L. aguda N2 pacientes Masculino Femenino

•k

Infantiles n2 % n2 %

1. Linfoblástica 23 14 (28,5) 9 (18,3)

2. Mieloblástica 7 2 (  4 ) 5 (10,2)

Adultos

1. Linfoblástica 8 3 (■6,1) 5 (10,2)

2. Mieloblastica ii 8 (16,3) 3 (7,1)

TOTAL 49 27 22

* Pacientes menores de 18 años



TABLA XXVI.- Distrib-acion del niSmero de casos analizados en este

Trabajo en relación con el tipo de leucosis aguda se-

, g&i el Grupo Cooperativo FAB ( French-American-Bri- =

tish ).
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TABLA XXVI

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES CLINICAS - RADIOLOGICAS

Casuística personal (49 casos durante (1972-1981)

Tipo de célula N5 casos Porcentaje %

-Linfoide-

Homogenoeo-celular (^1^ 19 (38,7)

Heterógéneo-irregular (1^2) 12 (24)

Burk itt (L3) 3 .(0)

-Mieloide-

Indife rendado (M^) 2 (4)

Mieloblastico • (M2) 4 (8,1) -

Promieloc itico (M3) 5 (10,2)

Mielomonocitico (M4) 4 (8,1)

Monocitico (M3) 3

1—1

Eritroleucemia (Mg) 0 (0)



TABLA XXVI BIS.- Describe el numero de paciéntes que presentaban

lesiones 5seas radiológicas, relacionándolos con

la edad y el tipo de leucosis aguda.
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TABLA XXVI bis

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS
a

Relación Lesión Osea-Edad-Tipo L.A.

Tipo de Leucosis Aguda

Leucosis Linfoide Leucosis Mielo i de
n ° % n ° %

Pacientes con

L.O.Rx* • 7 ( 22.5% ) 2 ( 11.1%)

Infantiles** 5 ( 71.4%) O .( 0% )

Adultos 2 ( 28.6 ) 2 . ( 100% )

TOTAL de pacient. 31 ( 63% ) 18 ( 37% )

*L.O.Rx. = Lesión ósea radiológica
**Infantiles = Menores de 20 años



TABLAS 'XXVII-y XXVIII,- RelaciSn entre las lesiones oseas radiol6

gicas en general y el tipo de leucosis agu

da.
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TABLA XXVII

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES RADIOLOGICAS

Lesiones oseas Tipo de leucemia aguda

Leucosis Linfoide Leucosis Mieloide

n2 %  , n2 %

Pacientes 31 (63) 18 (37)

B.C.M * 1 (3) 0 (0)

L.Liticas 3 (6,9) 1 (5,5)

L.Blásticas 5 (16) '1 t5l5)

R. Periostica 2 (6,4) 0 (0)

Esclerosis 0 (0) 0 (0)

Diastasis

Suturas 1 (3) 0 (0)

* BCM = Bandas claras metalisarias



TABLA :XXVIII

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES RADIOLOGICAS

Lesiones oseas

Pacientes

Fractura

Compresión

ver tebral

Pinzamiento

articular

Tipo de leucemia aguda

Leucosis Linfoide Leucosis Mieloide

n9

31

O

2

(63)

(0)

(6,5)

(6,5)

ns %

18 (37)

O  '(0)

0  (0)

1  (5,5)

Dolor óseo 12 (38,7) (39)



TABLAS XXIX y XXX.- Relacián entre las lesi'ones ¿seas radiológi

cas en general y el tipo de leucosis aguda se-

gón el Gmpo Cooperativo FAB,
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TABLA XXIX

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES RADIOLOGICAS

Lesiones oseas Tipos de Leucosis Agudas (según FAB 1976

^1

nQ

""2
ne

M-, M, M-
'3

M,

Pacientes

BCM*

L.Liticas

 . 4 ''5
ns % na ^ % na % ns %

19 (38,7) 12(24) 2 (4) 4 (8,1)5(10,2) 4(8,1) 3 (6,1)

(0) O (0) O (0) O (0) O (0)1  (5,2) O (0) O

2  (10,5) 1 (3,3) O (0) 1 (25) U (0) O (0)

L. Blásticas 5 (26,3) O (0) 1

R. Periostica 1 (5,2) 1 (8,3) O

Esclerosis O (0) O (Ü) O

(50)0 (0) O (0) O (0)

(0) O (0) O (0) O (0)

(0) O (0) O (0) O (0)

Diastasis

suturas

O  . (0) 1 (8,3) O (Oj O (0) 0 (0) O (0)

O  (0)

O  (0)

O  (0)

O  (0)

O  (0)

*BCM= Bandas claras metalisarias



TABLA XXX

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES RADIOLOGICAS

Lesiones oseas Tipo de Leucosis Agudas (según FAB- 1976)

\  ■ "2 "3 - "4 «5
n2 % ns % ns % . n2 % n^ % na % na %

Pacientes 19 (38,7)12 (24) 2 (4) 4 (8,1) 5(10,2) 4(8,1) 3 (6,1)

Fractura O (0) O (0) O (0) O (0) O (0) O (0) O (0)

Compresión O (0) 2(16,6)0 (0) O (0) O (0) O (0) O (0)
vertebral

Pinzamiento O (0) 2(16,6)1 (50) O (0) O (0) O (0) O (0)

articular ■

Dolor oseo 8 (42) 4(33,3)0 ( 0) 3 (75) 1 (20) 1 (25) 2 (66,6)



TABLA XXXI,- Correlacián entre las lesiones ¿seas radiológicas en

CRÁNEO y él tipo de leucosis aguda segiSn el Grupo Coo

perativo FAB,
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TABLA XXXI

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES RADIOLOGICAS EN CRANEO

Lesiones oseas Tipos de Leucosis Agudas (según FAB 1975)

^1 L

2

M
2

M
3

M4 M5

-

ne % n2 % ne %  ns % n2 % n2 % n2 %

Pacientes 19 (38,7)12(24) 2 (4) 4 (8,1) 5(10,2) 4 (8,1) 3 (6,1)

L.Liticas 1 (5,2) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

L. Blásticas 1 (5,2) 0 (0) 1 (50) 0 (0) 0 (0) 0. (0) 0 .  (0)

R. Periostica 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Esclerosis 0 (0) . 0 (0) 0 (0) ,0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Diastasis 0 (0) 1 (8,3)0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

suturas

Fractura 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)



TABLA XXXII.- Correlacián entre las lesiones 5seas radiolSgicas en

COLUMNA y el tipo de leucosis aguda segfin el Grupo =

Cooperativo FAB,
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TABLA XXXII

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES RADIOLOGICAS EN COLUMNA

Lesiones oseas Tipo de Leucosis Agudas (según FAB 1976)

h  ̂2 ^1 ''2 ^3 ^4 ^5

n5 % ns % ns % ne % n2 % ne % ns %

Pacientes 19 (38,7)12 (24) 2 (4) 4

1—1
«k

00

5(10,2) 4'(8,1) 3 (6,

B. C. M. * 1 (5,2) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

L.Liticas 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

L.Blasticas 2(10/5) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

R.Per iostica 0 (0), 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Esclerosis 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

"k "k

C. vertebral 0 (0) 2(16,6)0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

k k k

P. articular 0 (0) 2(16,6)1 (50)0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Fractura 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

*BCM= Bandas claras metalisarias

**C.vert.=Compresión vertebral

***P.art. =Pinzamiento articular



TABLA. BOOn.- CorrelaciSn entre las lesiones Sseas radiológicas

en COSTILLAS y el tipo de leucosis aguda segiSn el =

Grupo Cooperativo FAB,
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TABLA XXXIII

LESIONES (pfSlE^S EN LEUCEMIAS AGUDAS

• OBSERVACIONES RADIOLOGICAS EN COSTILLAS

Lesiones oseas Tipos de Leucosis Agudas (según FAB 1976)

^1 L
2

M
1

M
2

M
3 M4 M5

n2 % n5 % n2 % n2 % n2 % n9 % n2 %

Pacientes 19 (38,7) 12 (24), 2 (4) 4 (8,1) 5'(10,2) 4(8,1) 3 (6,1)

L.Liticas 1 (5,2) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) . 0 (0)

L.Elásticas 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

R.Per iosti 1 (5,2) 1 (8,3)0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
ca

Esclerosis 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) "0 (0) 0 (0) 0 (0)

Fracturas ..0 (0) . • 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)



TABLA XXXIV.- Correlación entre las lesiones óseas radiológicas en

PELVIS y el tipo de leucosis aguda según el Grupo =

Cooperativo FAB,
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TABLA XXXIV

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES RADIOLOGICAS EN PELVIS

Lesiones oseas Tipos de Leucosis Agudas(según FAB 1976)

4 Mi M
2

M
3 ^4

ns % n2 % n9 % n2 % n5 % ne % ns %

Pacientes
\

19 (38,7)12 (24) 2(4) 4 (8,1) 5(10,2) 4 (8,1)  3 (6,1

L.Liticas 0 (0) 1(8,3) 0 (0) 1 (25) 0(0) 0 (0) 0 (0)

L.Blasticas 2(10,5) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0^ 0 (0)

R.Per iostica 0 (0) 0 (0) 0(0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Esclerosis 0 (0) 0 (0) 0 (0)' 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Fractura 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0(0) ■. 0 (0) 0 (0)



TABLA. XXXV.- Expresa el nímero de pacientes del total que presen

taban dolores óseos y, dentro de estos últimos, el

nómero de ellos que. tenían lesiones óseas radioló

gicas, todo ello relacionado a su vez con el t3.po de

leucosis aguda en general.

. 192 .



\

TABLA XyXV

LES ISONES "OSEAS EliJ LEUCEMIAS AGUDAS

?RELACION DOLORES OSEOS- LESION OSEA Rx

Tipos de Leucosis Agudas

Leucosis Linfoide Leucosis Mieloide

n2 % n2 %

Pacientes 31 (63) 18 (37)

Pacientes con 12 (38,7) 7 (38,8)
dolores oseos

Pacientes con

dolores oseos

y lesión osea

Rx

(58,3) .1 (14,2)



TABLA XXXVI.- Expresa el niSmero.de pacientéis del'total que presen

taban dolores óseos y, dentro de estos •Ultimos, el

nUmero de ellos que tenían lesiones óseas radiológi

cas, todo ello relacionado a su vez con el tipo de

leucosis aguda í segUn el Grupo Cooperativo FAB,

. 194 .



TABLA XXXVI

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

RELACION DOLORES OSEOS- LESION OSEA Rx

Tipos de Leucosis Aguda (según FAB 1976)

Li Lj Kj M,

n2 % n2 % n9 % n2 % n2 % ns % n9 %

Pacientes 19 (38,7)12(24) 2 (4) 4 (8,1) 5(10,2)4(8,1) 3 (6,1)

Pacientes con

dolores oseos 8 (42) 4(33,3)0 (0) 3 (75) 1(20) 1(25) 2 (66)

Pacientes con

dolores oseos 4 (50) 3(75) O (0) 1 (33,3)0 (0) O (0) O (0)
y lesión osea
Rx



TABLA. ]ODCH¿.- Expresa el nijniero de pacientes del total que presen

taban lesiones 6seas radil6gicas y, dentro de ellos,

el n'íSmero que tenían dolores ¿seos, todo ello rela

cionado a su vez con el tipo de leucosis aguda en

general.
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TABLA XXXVII

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

■  RELACION LESION OSEA Rx- DOLORES OSEOS

Tipo de Leucpsis Aauda ~

Leucosis Linfoide Leucosis Mieloide

nQ . % . nQ %

Pacientes 31 (63) 18 (37).

Pacientes

con L.O. Rx* 7 (22,6) 2 (11.1)

Pacientes

con L.O. Rx *
sin dolores 3 (42.8) 1 50

Paciente

con L.O. Rx*
con dolores 4 (57.2) 1 50

*L,0. Rx = Lesión osea, radiológica



TABLA XXXVIII,- Expresa el n-Sraero de pacientes del total que presen

taban lesiones ¿seas radiológicas. y, dentro de =

ellos, el nómero que tenían o no dolores ¿seos, to

do ello relacionado a su vez con el tipo de leuco-

sis aguda segín el Grupo Cooperativo FAB,
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Pacientes

Pacientes ^
con L.O.Rx

Pacientes

con L.O.Rx

sin dolor

Pacientes 
*̂

con L.O.Rx

con dolores

TABLA XXXVIII

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

RELACION LESION OSEA Rx ir DOLORES OSEOS

Tipos de Leucosis Agudas (según FAB 1976)

M,

na % na % na

M, M, M. M.

na % na %* na % na

19 (38,7)12 (24) 2 (4) 4(8,1) 5(10,2)4 (8,1) 3 (6,1)

4  (21) 3 (25);.l (50). 1 (25) O (0) O (0) O (0)

1  (25) 2 (66,6)1 (100) O (0) O (0) O (0) O (0)

3  (75) 1(33,3)0 (o) 1 (lOO)O (0) O (0) O (0)

* L.O.Rx= Lesión osea radiológica



TABLA yyyVTTT bis.- Recoge el niSmero de pacientes, segiln la edad,

que presentaban dolores 5seos en el momento

de su ingreso.
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TABLA XXXVIII bis '

LESIONES OSEAS EN- LEUCEMIAS AGUDAS

Reíación 041or óseo - Edad

Pacientes Dolor óseo
n" % n° : %

Infantiles* 30 . (. 61% ) , 11 ( 36.6% )

Adultos 19 ( 38.8% ) 8 ( 42.1 )

TOTAL 49 19 ( 38.8 ')

♦Infantiles = Menores de.20 años

,  -í



TABLA. XXXIX.- Relaciona el grado de afectaci6n del estado general

de los diferentes pacientes al ingreso en el Hospital

con el tipo de lencosis aguda en general.
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TABLA XXXIX

LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES CLINICAS

Tipo de Leucosis Aguda Pacientes Sintomatologia

•  I II ■ III

n2 % n2 % ns % . ris %

Leucosis Lj.nfoide 31 (63) 11 (35,4) 16 (51.6) 4 (12,9

Leucosis Mieloide 18 (37) 3 (16,6) 13 (72,2) 2 (11,1)

1= paciente sintomático y con actividad normal

11= paciente sintomático y con actividad poco limiibada

111= paciente^sintomático■y con actividad muy limitada
(más del 50% del dia en cama)



TABLA XL.- Relaciona el grado de afectación del estado general de

los diferentes pacientes al ingreso en el Hospital, con

el tipo de leucosis aguda según el Grupo Cooperativo FAB,
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- TABLA n

LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES CLINICAS

Tipo de Leucosis Aguda Pacientes Sintomatologia

I  II III

-Linfoide- n2 % n9 % ne % n2 Q,
*0

Tipo homogéneo regular (L,.) 19 (38,7) 7 (36,8) 10 (52,6) 2 (10,5)

Tipo heterogéneo irrg.(L2) 12 (24) 4 (33,3) 6 (50) 2 (16,6)

-Mieloide-
(50) (0)

Tipo indiferenciado (M3_) 2 (4) 1(50) 1 0

Tipo mieloblastico (M2) 4 (8,1) 0  (0) 4 (100) 0 (0)

Tipo promielocitico (M3) 5 (10,2) 0  (0) 4 (80) 1 (20)

Tipo mielomonocitico (M4) 4 (8,1) 2  (50) 2 (50) 0 (0)

Tipo.^ monocitico. ^ .(M5) 3 .  ( .6 ,1). 0  (0) 2 (66,6) 1 (33,3)

"n ■ V \ A 'X \ \ ^ ̂ ^ '

1= Paciente sintomático y con actividad normal

11= Paciente sintomático y con actividad poco
limitada . ■ ^

111= Paciente sintomático y con actividad muy -
limitada (más del 50% del dia en cama)



TABLA XII,- Describe el grado de afectación HEPATICA al ingreso en

el Hospital en relación con el tipo de leucosis aguda

en general.
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TABLA XLI

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

.  - - observaciones CLINICAS
\ \ \ V \ \ ̂ V. \ V \ \ \ \ V -s V • • V « >

Tipo de Leucosis Aguda Pacientes

nQ ne

Higado

II

n5

III'-

ne ■ ■%

Leucosis Linfoide 31 (63) il (.35 . 5 ^ 1 Oi 32 , 2 )]1(Q ( 32 . 2 )
%

Leucosis Mieloide 18. , (37) 14 ( 78) 1 í 5.5)3(16.6)

I.- Higado dentro de los limites normales
II.- Higado aumentado que no sobrepasa el

nivel umbilical

III.- Higado aumentado que sobrepasa el nivel
umbilical



TABLA. XLII.- Describe el grado de afectación del BAZO al ingreso

en el Hospital en relación con el tipo de leucosis

aguda en general.
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TABLA XLII

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES CLINICAS

Tipo de Leucosis Aguda Pacientes Bazo

I  II III

n2 % n2 % ns % ns %

. Leucosis Linfoide 31 (63) lo(32.2) 13(42) 8(25.8)

. . Leucosis,Mieloide 18 (37) 14 (78) 3 (16.6)l(5.5 )

I.- Bazo dentro de los limites normales

II,- Bazo aumentado que no sobrepasa el nivel umbilical

III.- Bazo aumentado que sobrepasa el nivel umbilical



TABLA XLIII.- Describe el grado de afectación de los GANGIlOSf al

ingreso en el Hospital en relación con el tipo de I

J

leucosis en general.
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TABLA XLIII

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES CLINICAS..

Tipo de Leucosis Aguda Pacientes Ganglios

I ^11 :;iii

ne % n2 %  n2 % n2 %

Leucosis Linfoide 31 (63) 8 (25.8) 16(51 .6) 7 (22.5)

Leucosis Mieloide 18 (37) 12 [66.6) 5(27.7)1(5.5) •

I.- Ganglios dentro de limites normales

II.- Evidente aumento de tamaño

III.- Aumento masivo (masas adenopáticas)



TABLA XIIV«- Describe la afectación del Voíúraen CoipuscTilar Medio

de los hematíes en los diferentes pacientes, en re

lación con el tipo de leucosis aguda segfin la clasi

ficación del Grupo Cooperativo FAB,
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TABLA XLl/V

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

,  . OBSERVACIONES, CLINICAS
■f ^1 ■■■S 'V ■!'

Tipo de Leucosis Aguda Pacientes Volumen Corpuscular Medio

< 80 80- 100 >100

Linfoide n2 % n 5  % n9 % n2 %

Tipo homogéneo regular (^l) 19 (38,7) 0 .  (0) 19 (100) 0  . (0)

Tipo homogéneo-irrg.

Mieloide

(L2) 12 (24) 0 (0) 10 (83) 2 (17)

Tipo indiferenciado (M^) 2 (4) 0 (0) 2 (100) 0 (0)

Tipo mieloblastico '(M2) 4 (8,1) 0 (0) 1 (25) 3 (75)

Tipo promielocitico (M3) 5 (10,2) 0 (0) 5 (100) 0 (0)

Tipo mielomonociticó (M4) 4 (8,1) • 0 (0) 1 (25) 3 (75)

.. . . sTipo
^  \ - \ x \

monocitico. .. .
. \ N \ \ \ \ -N \ - S \ v •• \

3 (6,1) 0 1 (33,3) 2 (66,6).



TABLA XLV,- Describe el numero de LEUCOCITOS presentes en los dife

rentes pacientes al momento del ingreso teniendo en =

.cuenta el tipo, de leucosis aguda segiSn el Gnipo Coope

rativo FAB,
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^ TABLA' XLV

LESIONES OSEAS EN'LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES CLINICAS
V \ ̂ \

Tipo de Leucosis Aguda Pacientes Leucocitos

(según FAB 1976)

Linfoide
• <10.000 10.000-100.000 >100.000

ns %' nQ % ne % n^ %

Tipo hemogéneo regular(L^) 19 (38,7) 9 (48,4) 10 (52,6) 0 0

Ti¿3o heterogéneo-irrei. 12 (24) 5 (41,6) 4 (33,3) 3 (25)

Mieloide

Tipo 'dindi £ ér eridiado (M^) 2 (4) 0 (0) 1 (50) . 1 (50)

Ti¿)0 í:imÍ3elobl2s.t¿co (^^2^ 4 (8,1) 2 (50) 2 ^50) ¿ 0 (0)

Tipo promielocitico (M^) 5 (10,2) 3 (60) 2 (40) 0 (0)

Tipo mielomonocitico (M^) 4 (8,1) 0 (0) 4 (100) 0 (0) -

.Ti^.O, monocitico (^5) 3 . , (6,1) 0 (0) 2 (66,6) 1 (33,3)

\ \ \ N '\\ ̂ \ v \ '\ ■



TABLA XLVI,- Nos describe, teniendo en cuenta el tipo de leucosis

aguda segiSn la clasificación FAB, el grado de afecta

ción ósea radiológica que presentaban aquellos pacien

tes en cuya fónmula leucocitaria tenían menos de =

10,000 leucocitos.
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TABLA XLVI

LESIONES OSEAS EN.. LEUCEMIAS''AGUDAS

Relación Leucocitaria Lesión osea Rx

Tipo de Leucosis Aguda Pac ientes Leucocitos Lesión osea

(según FAB 1976) <10.000

Linfoide ':n2 % n2 % n9 %

Tipo homogéneo regular(L^) 19 (38,7) 9

00

4 (44,4)

Tipo heterogéneo irreg(L2) 12. (24) 5 ■ (41,6) 2 (40)

Mieloide

Tipo indiferenciá'do 2 (4) 0 (0) 0 (0)

Tipo roieloblaático (M^) 4 (8,1) 2 (50) 1 (50)

Tipo promielocitico (M3) 5 (10,2) 3 i (60) 0 (0)

Tipo mielomonocitico (M4) 4 (8,1) 0 (0) 0 (0)

Tipo monocitico (M5) 3 (6,1) 0 (0) 0 (0)

,  , ; . TOTAL 49 19 (38.7) 7 (14.2)



TABLA XLVII.- Nos describe el grado de afeciaci5n plaquetario en

los diferentes pacientes en el momento de sn ingreso,

en relación con el tipo de leucosis aguda segSn la

clasificación FAB,
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TABLA XLVII

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES CLINICAS

Tipo de Leucosis Aquda Pacientes Plaquetas

<50.000 50-100.000 >100.000

■Linfoide - ■

Tipo homogéneo-regular
Tipo hete'rogéneo-irreg,

Mieloide ^ i -

n2 ns n? hs

(L^)
(L2)

19 (38,7)

12 (24)

12 (63) 1

11 (91,6) 1

(5,2)

(8,4)

6  (31,5)

O  ■ (0) .

Tipo liñdif eirénciado (M^)' 2 (4) 1 (50) 1 (50) 0 (0)

Tipo ro i©loblastico (M^) 4 (8,1) 4 (100) 0 (0) 0 (0)

Tipo promielocitico . (M3) 5 (10,2) . 4 (80) 0 (0) 1 (20)

Tipo mielomonocitico (M4) 4 (8,1) 2 (50) 2 (50) 0 (0)

Tipo monocitico (M5) 3 (6,1) 2 (66,6) 0 (0) 1 (33,3).



TABLA. XLVIII.- Revisa el estado de la coagulaciSn en el momento

del ingreso, en relación con el tipo de lencosis

aguda segfin la FAB.
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TABLA XLVIII

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES CLINICAS

Tipo de Leucosis Agudas

(según FAB- 1976)

Pacientes Coagulación

Normal CID

Linfoide n5 Q,
"O n9 % n2 %

Tipo homogéneo regular(L^) 19 . (38,7) 19 (100) 0 (0) .

Tipo heterogéneo irrg.

Miélóide

(L2.) 12 (24) 12 (100) 0 (0)

Tipo Indiferenciado (Mj^) 2 (4) 2 (100) 0 (0)

Tipo miglobiástico (M^) 4 (8,1) 4 (100) 0 (0)

Tipo promielocitico (M3) 5 (10,2) 1 (20) 4 .  (80)

Tipo mielomonocitico %) 4 (8,1) 4 (100) 0 (0)

Tipo monocitico (M5) 3 (6,1) 3 (100) 0 (0)

* C.I.D.= Coagulación intravascular diseminada



TABLA. XUX.- Manifiesta el estado de las TRÁNSAILENASAS en el momen

to del ingreso, teniendo en cuenta una vez más la =

clasificacián de los enfermos leucámicos según FAB,
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TABLA XLIX

LESIONES OSEAS" EN LEUCEMIAS AGUDAS

: OBSERVACIONES CLINICAS

Tipo de Leücósis Aguda

(según FAB 1976)

Linf ólde ■ - '

Tipo homogéneo-regular(L^) 19
Tipo heterogéneo irreg(L2) 12

^  j ; Mieloide'"

Pacientes , ) GOT . GPT

'•> , normal patl. normal patl.

%n2 % ns n2 n! ^ ns;

Tipo nihdiferenciiado

Tipo inieloblástico

Tipo promielocitico

Tipo mielomonocitico

Tipo mohooitico

(Mj_)

{M2)
(M3)

(M4)

(M5)

2

4

5

4

3

(38,7)

(24)

(4)

(8,1)

(10,2)

(8,1)

(6,1)

, %

15 (79)

9(75)

4  (21) 12(63) 7 (37) '

3  (25) 10(83) 2 (17)

1(50) 1 (50)

4(100) O (0)

3  (60) 2 (40)

3  (75) 1 (25)

3  (100)O (0)

2  (100)O (0)

4  (lOO)O (0)

4  (80) 1 (20)

3  (75) 1 (25)

3  (lOO)O (0)

* GOT= Transaminasa glutámico-oxalacética

** gpt= " , " pirúvica



TABLA L,- Describe el n&nero de pacientes que presentaban transami-

nasa patológicas en relación con el tipo de leucosis a-

guda, correlacionando todo ello a su vez con los que pr£

sentaban afectación ósea radiológica.
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TABLA L

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

,-RELACION, TRANSAMINASAS PATOLG.. LESION OSEA Rx

Tipo de Leucosis Agudas

(según FAB - 1976)

Pacientes Transm.Patlg. Lesión

osea

Rx

Linfoide
ne % ne % ns %

Tipo homogéneo regular 19 (38,7). 7 (30,8) 1 (14)

Tipo heterogéneo irrg.

Miéloide . .

(L2) 12 (24) 4 (33,3) 0 (0)

Tipo ihdiferenóiado (M^) 2 (4) 1 (50) 0 (0)

Tipo mieloblastico (M2) 4 (8,1) 0 (0) 0 (0)

Tipo promielocitico .(M3) 5 (10,2) 2 (40) 0 (0)

Tipo mielomonocitico (M4) 4 (8,1) 1 (25) 0 (0)

Tipo monocitico {M5) 3 (6,1) 0 (0) 0 (0)



TABLA LI«- Describe el estado de la FOSFATABA ALCAUNA y de la ==

LACTICO DEHIDROGENASA en los pacientes revisados al =

momento del ingreso, teniendo en cuenta el tipo de leu

cosis aguda segín la clasificación FAB,
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TABLA LI

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES CLINICAS

Tipo de Leucosis Aguda

(según FAB 19.76)

Pacientes Fosfatase Alcalina Láctico Dehidro.

Normal Patolog. Normal Patolog.

Linfoide• n.e % n5 % nQ % n2 •: % ' 'ns 7  %

Tipo homogéneo-regular (L^^) 19 (38,7) 18 (94,8) 1 (5^) 13-Í68v5) e (31,5)
T i po

.  1.

heterogéneo irrg.

• Mieloide

(L2). 12 (24) 11 (91,7) 1 (8,3) 5(41,7) 7 (58,3)

Tipo 'd-ndif erenciado (M^) 2 (4) ; 2 (100) 0 (0) 0  (0) 2 (100)

Tipo nii<eloblás t ico (M^) 4 (8,1) 4 (100) 0 (0) 3  (75) 1 (25)
Tipo promielocitico (M3) 5 (10,2) 5 (100) 0 (0) 2  (30) 3 (60)

Tipo mielomonocitico (M4) 4 (8,1). 4 (100) 0 (0) 3  (75) 1 (25)

íripo monocitico 3 (6,1) 3 (100) 0 (0) 2  (66,6)1 (33,3)



•)

TABLAS Llly LIII.- Describe el niiiiiero de pacientes con afectación

de la. fosfátasa alcalina y láctico dehidrogena-

sa, respectivamente, que presentan lesiones =

óseas radiológicas; por supuesto, relacionado

con el tipo de leucosis aguda segán FAB,

. 228 .
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TABLA LII

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

RELACION F. A,* PATOLOGIA - LESION OSEA Rx

Tipo de Leudosis Aguda

(según FAB- 1976)

Linfoide

Tipo homogéneo regular

Tipo heterogéneo irreg. (L^)

Mieloide. • .

Tipo indiferenciado

Tipo iiíiieloblastico

Tipo prcmielocitlco

Tipo mielomonocitico

Tipo.monocitico

(Mi)

Pacientes F.A. Patologia Lesión Rx

ni ni

19. (38,7) 1

12 (24) .1

(5.2)

(8.3)

osea

ns

0

1

(0)

(100)

2 (4) 0 (0) 0 (0)

(M^) 4 (8,1) 0 (0) 0 (0)

(M3) 5 (10,2) 0 (0) 0 (0)

(M4) •• 4 (8,1) ,cO (0) 0 (0)

(M5), 3 (6,1) 0 (0) 0 (0)

* F.A. = Fosfatasa alcalina



TABLA LUI

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

RELACION L.D.H.* PATOLOGIA- LESION OSEA Rx

Tipo de Leucosis Aguda Pacientes L.D.H.* Patolg. Lesión Rx

(según FAB 1976) osea

Linfoide
■i n- j X ■ : .1. ,, . ' j

na % na % na %

Tipo homogeneo-regular 19 (38,7) 6 (31,5) 0 (0)

Tipo heterogeneo-irreg(L2) 12 (24) 7 (58,3) 1 (14)

í j Mieloide : i. ;

Tipo iihdif'ereneiádo (M3_) 2 (4) 2 (100) 1 (50)

Tipo míeloblastico (M2) ^ 4 (8,1) 1 (25) 0 (0)

Tipo promielocitico {M3) 5 (10,2) 3 (60) 0 (0)

Tipo mielomonocitico 4 (8,1) 1 (25) 0 (0)

Tipo; ■ uonoc i t ico ; /.(Ms.) . 3 (6,1) 1 (33,3) 0 (0)

*L.D.H. =lác'tico dehidrogenasa



TABLAS LIV y LV.- Describen la función renal de los pacientes revi

sados en el momento de su ingreso, mis concreta

mente la UREA, Ac. URICO y CREATININA, teniendo

siempre en cuenta el tipo de leucosis aguda se-

gín la clasificación del FAB.
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"ABLA LIV

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES CLINICAS

Tipo de Leucosis Aguda Pacientes Urea

(según FAB- 1976)
normal patolg.

Linfoide ns
Q.
"5 n9 % ne %

Tipo homogéneo-regular (L^) 19 (38,7) 16 (84) 3 (16)

Tipo heterogéneo irrg: (Lj) 12 (24) 10 (83), 2 (17)

■Mieloide

Tipo indiferenciado (Mj^) 2 (4) 2 (lOO)O (0)

Tipo mieloblastico (M^) 4 (8,1) 4 (lOO)O (0)

Tipo piTomielocitico (M3) 5 (10,2) 5 (lOO)O (0)

Tipo mielomonocitico (%) 4 (8,1) 4 (lOO)O (0)

Tipo monocitico . (Ms), 3 (6,1) 3 (100)0 (0)



TABLA LV

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

OBSERVACIONES CLINICAS

Tipo de Leucosis Aguda

(según FAB 1976)

Pacientes • Acido Urico Creatinina

Normal Patolog. .Normal Patolg..

Linfoide ne % n2 % n2 % ns %  n2 %

Tipo homogéneo regular (L^^) 19 (38,7) 13 (68,5) 6 (31,5)18(94,8) 1 (52)

Tipo heterogéneo irreg.(L2) 12 (24) 4 (33,3) 8 (66,6)11(91,7) 1 (8,3)

Mieloide -

Tipo indiferenciado (M^) 2 (4) 0  (0) 2 (100) 2 (100) 0 (0)

Tipo mieloblas tico ^^^2^ 4 (8,1) 4  (100) 0 (0) 3 (79) 1 (25)

Tipo promielocitico (M^) 5 (10,2) 4  (80) 1 (20) 5 (100)0 (0)

Tipo mielomonocitico (M^) 4 (8,1) 4  (100) 0 (0) 4 (100)0 (0)

Tipo monocitico (M^) ■'3 (6,1) 1  (33,3)2 (66,6) 2 (66,6)1 (33,3)



TABLA LVI«- Correlaciona la afectación radiográfica de tórax con

el tipo de lencosis aguda, siguiendo la clasificación

del Grupo Cooperativo FAB,
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TABLA LVI

LESIONES OSEAS EN LEUCEMIAS AGUDAS

. . OBSERVACIONES CLINICAS

Tipo de Leucosis Aguda

(según FAB 1976)

Pacientes Radiografia de Tórax

Normal Patológica

Linfoide ns % nQ % n2 %

Tipo homogéneo regular(L^) 19 (38,7) 17 (89,4) 2 (10,6)

Tipo heterogéneo irregfL^). 12 (24) 11 (91,7) 1 (8,3)

Mieloide

Tipo indiferenciado (Mi) - 2 (4) 2 (100) 0 .  (0)

Tipo mieloblastico (M^) 4 (8,1) 4 (100) 0 (0)

Tipo promielocitico IM3) 5 (10,2) 4 (80) 1 (20)

Tipo mielomonocitico (M4) 4 (8,1) 4 (100) 0 (0)

Tipo monocitico (M^) 3 (6,1) 1 (33,3) 2 (66,6
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■'J

INTRODUCCION.- • •

Tratamos en este apartado de establecer una correla-

cián entre lo encontrado en los pacientes revisados en esta Tesi

na y otras revisiones llevadas a cabo a lo largo de la historia.

Esta correlación se ve limitada en gran parte por tres motivos:1)

no sólo establecemos relación manifestaciones óseas-leucosis agu

da linfo y/o mieloblástica, sino que profundizamos aón más en el

tipo de leucosis aguda siguiendo la clasificación FAB ( 12 )j 2)

revisamos localizaciones más raras, suprimióndose las ya muy deba

tidas lesiones de extremidades y 5) estudiamos a los enfeimos an4-

V. 237. '.



tes de que ocurra la primera remisión,
!  ■ " ■

INCIDENCIA.- '

Al comparar las series de THOMAS y Col. ( Tabla I =

tris ), GARCIA TALAVERA ( Tabla I ) y la serie personal de este =

Trabajo ( Tablas XXIY y XXV ), podemos observar como las tres co

inciden en una mayor frecuencia de presentación de leucosis aguda

en la edad infantil. Se puede contemplar, además, un predominio =

de las leucosis linfocíticas en la edad infantil y de las mielo—

blásticas en la adulta, si bien no hay una similitud exacta en =

los porcentajes de las series referidas.

Al estudiar la frecuencia de las mismas, basándonos

en los diferentes tipos morfológicos de leucosis aguda segán el =

Grupo Cooperativo FAB, destaca la forma como la más frecuente.

Le sigue en frecuencia el tipo L^, hechos ambos descritos ya por

SACKMANN y Col. ( 111 ) y GARCIA TALAVERA Tabla I bis ) . Del =

resto, lo que sí se puede decir es, que las formas mieloblásticas

predominan sobre el tipo L^ ( Tipo Burkitt ), pero dentro de las

propias mieloblásticas hay discrepancias en el orden de frecuen—

cia entre la seirie de GARCIA TALAVERA y la de esta Tesina.

. 238 .



MANIFESTACIONES OSEAS.RM)IOIOGICAS-

Destaca que todos los Trabajos realizados sobre le

siones ¿seas en leucemias agudas se lleven a cabo sobre las leuce

iriias de diferenciaci¿n linfoide. Tiene su raz5n de ser puesto que

es en ellas en donde más frecuentemente se objetivan, hecho este

qué-también se comprueba en esta Tesina ( Tabla XXVI bis ), Den—

tro, de las linfoides predomina la edad infantil ( Menos de 20 a-

ños ) y en las mieloides, la edad adulta*

Aportamos en esta Tesina, segán se ve en las Tablas

XXVll y XXVlll, una mayor frecuencia dé lesiones blásticas ( lé %)

seguidas de lesiones líticas, reacción perióstica, compresión ver

tebral y pinzamiento articular en un porcentaje comprendido entre

un 6.5 y 6,9 %, y de bandas claras metafisarias y diástasis de su

turas ( ambas en un 5 % )j no observándose lesiones escleróticas

ni fracturas. Todo esto esrefido a las leucosis de diferenciación

linfoide. Desde el punto de vista de las mieloides, sólo se obser

vó una lesión lítica, una blástica y un pinzamiento articular.

Quizás podamps deducir de lo anterior un mayor predo

minio de lesiones blásticas én lasode tipo linfoide, pero quizás

también debamos estar en cierto modo de acuerdo con BMZ y Col, =

■  ■. "/■/ ! ■ ■ . • . 239. :



( 14 ) en que " no,hay lesiones diferentes segiSn el= tipo de leuco

sis aguda Por otra parte, este predominio de lesiones blásticas

en general no se adapta aTlas estadísticas dadas por otros autores

como SILVEÍMM ( 115 ), SIMMONS (ll6), NIXON & GWINN ( 99 ), ex

puestas en las Tablas VII, VIII y IX, respectivamente, en donde lo

qúe prevalece son las lesiones osteolíticas, ocupando las lesiones

blSsticas un segundo lugar.

Ahora bien, no hemos visto ningiSn artículo que rela^

cione los diferentes tipos de lesiones áseas con los tipos morfo

lógicos de leucosis agudas de la clasificación FAB y esto,a su =

vez, con las diferentes localizaciones anatómicas. En este sentido,

las Tablas XXIX y XXX de este Trabajo nos ayuda a. ver como a modo

de resumen, _la ausencia de lesiones óseas en relación con los ti

pos Mj, y M^, una mayor frecuencia, de lesiones en el grupo

no encontrándose en el lesiones de columna ni diástasis de sutu—

ras, hecho este que sí se observó en el tipo I^. En los y M2 =

fueron las lesiones blSsticas las que se manifestaron.

En cuanto a las localizaciones anatómicas se descri

be en la literattira la . región de las extremidades como la más =

propicia a afectarse pero, como ya mencionó al comienzo, lo que

■  . ' ■ ,-240 •



lo que tratamos en esta Tesina es estudiar localizaciones raras,=

tales como cráneo, columna, pelvis y costillas,

i  ' ' ' ■' -
;  A nivel del CRANEO, han sido las lesiones blásticas

en igual porcentaje que las líticas ( 5»2 % ) las que se presenta

ron en el tipo morfolágico I^, blSsticas en un caso de los dos per

tenecientes al^tipo y diástasis de suturas en el tipo Lg ( 8.5

por ciento ), Visto desde un punto de vista general de qué tipo =

de lesiones suele predominar, no hay acuerdo a lo largo de la his

toria; SILVERMAN ( 115 ) refiere que es muy rara la afectación === ,

craneal, GAFFEY ( 25 ) afirma que generalmente aparecen " como =

múltiples áreas de densidad disminuida ", THOMAS y Gol, ( 126 ) =

comentan un 50 % de lesiones osteolíticas ( Tabla X ) y, lENZ =

( 14 ) describe un predominio de blásticas ( 21 % ) sobre diásta-

sis de suturas y osteolisis en im l6 % y 7 % , respectivamente, =

Ninguno de los artículos las relacionan con el tipo morfológico de

leucosis aguda segán la clasificación por las que nos hemos guiado

en este Trabajo,

A nivel de la COLUMNA hemos objetivado lesiones osteo

poróticas ( Í0,5 % ) y bandas claras metafisárias en los del tipo

I^, compresión vertebral ( l6,6 % ) en los del y pinzamiento =

.-241 ,' . .



artiCTilar en el l6,é % de los pacientes del y 50 de los del

Esto Va en contra de lo descrito por SILVERMM ( 115 ) el =

; cual no mencionó lesiones vertebrales^ y a favor de EPSTEIN ( 41 )

DRESNER ( 37 ), NEWMAN ( 98 ), THOMAS ( Tabla X ), MASERA y Col-

( Tabla XI ) y SILVERSTEIN ( Tabla XII ) de la no tan rara afecta

ción vertebral. La mayor frecuencia de lesiones osteoporóticas no

nos debe extrañar pues para muchos autores es obvio el asentamien

to de dicahs lesiones en columna, mucho más que en extremidades =

( 20 ).

La compresión vertebral y el pinzamiento articular se

observaron a nivel lumbar, una en el espacio ^-^2 ̂  resto a -

nivel hecho que no coincide del todo con las descripciones

realizadas por EPSTEIN ( 4I ), que las refiere más comunmente a =

nivel de la mitad torácica y región tóraco-lumbar ( primeras vér

tebras lumbares ).

La relación encontrada por NEV^MAN ( 98 ) entre afec

tación vertebral y dolor óseo a nivel de la espalda en los prime

ros estadios de la enfermedad no ha sido hallada éh este Trabajo*

Las COSTILLAS es otro de los lugares a afectarse, =
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sunque con menor frecuencia que la columna segfin THOMAS ( Tabla =

X ) y MASERA ( Tabla XI ), Ellos describen lesiones fundamental—

mente litioas, incluyendo MASERA bandas claras metafisarias. En =

esta Tesina hemos encontrado lesiones líticas en los pacientes =

del tipo ( 5.2 % )/;y reacciones periSsticas en los de los ti

pos ( 5.2 % ) y ( 8,3 % )..no objetivándose lesiones en los

dé los tipos mieloblásticos, hechos estos no descritos por ellos.

Tanto THOMAS como MASERA, Tablas X y XI^respectiva—

mente, destacan las lesiones en PELVIS como más frecuentes que ==

las anteriores, siendo a expensas de lesiones líticas y de bandas

metafisarias fundamentalmente. No hemos podido ver en nuestro Tra

bajo lesiones del tipo de las bandas metafisarias, sí de las os—

teolíticas y blásticas. Las líticas se presentaron en el 8,3 % de

los pacientes del grupo L2 y 25 % de los del Mg, mientras que las

blásticas lo hicieron en el 10,5 % de los del I^,

MANIFESTACICNES CLINICAS,-

Ya hemos enunciado en la Revisión Bibliográfica que

el DOLOR OSEO es uno de los síntomas primordiales con el que, el

paciente afecto de leucosis aguda, se presenta al midico, THOMAS

y Col, ( 126) dicen que ello ocufre en un 59 de los niños y =
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50 % de los adultos, no obstante en esta Tesina hemos constatado

•una relación inversa, 42.1 de los adultos y 56.6 % de los infan

tes, teniendo en cuenta que consideramos a estos filtimos como me^

ñores de 20 años ( Tabla XXXVIII bis ).

De los pacientes que presentaron dolor 6seo, el 38.7

por ciento de las leucosis linfoides tenían lesiones ¿seas radio

lógicas ( Tabla XXXV ), distribiuylndose dicha relación en el 75 %

de los del grupo I^ y 50 96 de los del ( Tabla XXXVI ). Asimismo,

en dichas Tablas se aprecia una menor relación en las leucosis =

mieloblásticas ( 14.2 % ), presentindose ósta en el 35.3 % de los

pacientes del tipo Mg. No se observó dicha relación en el res'to =

de los tipos morfológicos.

Al estudiar la relación inversa, es decir, aquellos

pacientes con lesiones óseas radiológicas que.tienen dolores óse

os, son los del grupo linfoide los que •vuelvén a predominar ( 57*2

por ciento ), perteneciendo el 75 96 al tipo L^, mientras que eñ

el grupo mieloide ocurrió en uno de los dos casos con lesiones =

óseas, siendo Iste del grupo M2 ( Tablas XXXVI, XXXVII y XXXVIII ).

Ya hemos descrito anteriormente, al comentar la afee
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taci6n vertebral, que'la lesión 6sea radiológica de esa zona no =.
I  • , ,

conllevó dolor óseo a ese nivel en ninguno de los enfermos afectos#
1

En cuanto a la SINTCMATOLOGIA con que los pacientes

ingresaron, tanto los Rectos de leucosis de diferenciación linfoi

de como los de ñiieloide lo hicieron en un estadio II, es decir, =

sintimóticos y con una actividad física poco limitada pues estaban

menos del 50 % del día en cama. El estadio III, de más del 50 % ¿

del día en cama fue lo menos frecuente en ambos tipos de leucosis

( Tbla XXXIX ), Destaca que el 100 % de los del grupo y el 80

por ciento de los del grupo ingresaran con mós frecuencia en =

ese estadio II y más los de este óltimo tipo morfológico que, co

mo luego veremos, so los que se avompafían generalmente de trastor

nos de la coagulación del tipo de la coagulación intravascular di

seminada.

Los SI®OS FISICOS fue otro parámetro estudiado. En

líneas generales, se puede ver en las Tablas XU, XLII y XLIII =

que lo más frecuentemente observado en este Trabajo fue que el hí

gado se puede presentar de cualquier tamaño en las leucosis lin—

foides, mientras que en las meloides lo más frecuente es que se

presente de tamaño normal. Algo similar ocurrió con el bazo y las
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adenopatías, como se puede comprobar en las Tablas descritas,

tiene su lágica al ser las linfoides mSs frecuentes en la edad in

fantil, época en la que se presenta una mayor respuesta del siste

ma retículo-endotelial.

Entrando de lleno en el LABORATORIO, considerándolo

como lui gran apartado dentro de la clínica, constatamos como da

tos más interesantes los siguientes:

• La relación encontrada entre los pacientes con menos de 3=

lOOOO leucos por mra^ ( 38,7 ) y la alta frecuencia con que ellos

presentaron lesiones áseas pues,de los 9 pacientes con lesiones,

7 pertenecían al grupo de los de menos de 10000 leucos. Es muy in

teresante este hecho ya que, coincide plenamente con lo ya expresa'

do por CRAVER & COPELAND en 1935 ( 31 )» si bien ellos denominaban

a estas leucemias como " aleucimicas " y, hoy día, para denominar

las así , hace falta además que no existan fornas blásticas en san

gre perifiricaj en cuyo caso no coincidiría con esta Tesina lo ex

puesto por CRAVER & COPELAND, Podemos expresar, por tanto, una al

ta frecuencia de presentación de lesiones óseas en aquellos pa—

3- ,
cientes con menos de lOOOOleucos por mm , ( Ver nota pág,' sigute.)

o  , La alta frecuencia con que se presentó la coagulación intra
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vascular diseminada en los pacientes afectos de leucosis aguda =

promielocítica ( Tabla XLVIII ), hecho que también coincide total

mente cOn lo dicho por GAXTON y Col. ( 5P ) y GRAINICK & SULTAN =

( 59 )• También se ha encontrado coagulacién intravascular disemi

nada en relacién con el tipo morfolégico ( 127 )> no objetiva

do en esta Tesina,

• Como dato negativo hemos de decir que no ha siso revisada =

la relacién entre la calcemia y la presencia de manifestaciones =

éseas, ya que ésta no fue solicitada inicialmente a todos los en

fermos que ingresaron,

3
NOTA,- De los pacientes de menos de 10000 leucos por mm que pre

sentaban lesiones éseas radiolégicas, podemos comprobar que 4 per

tenecen al tipo 1^,2 al Lg y uno al Mg ( Tabla XLVI ),

Otros datos a comentar dentro del laboratorio y que

no los hemos encontrado en la literatura relacionados con los ti

pos morfolégicos de la clasificacién FAB son los que a continua—

cién exponemos;

Desde el pun'to de vista del. VOLUMEN CORPUSCULAR MEí^

DIO ( Tabla XLIV ), ningén caso presenté hematíes microcíticos, .=

la mayoría de los casos fueron normales salvo el 75 % de los M^ y
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y el 66.6 % de los que fueron macrocíticos. No hemos encon

trádo en la literatura nada al respecto.

La mayoría de los pacientes presentí una cifra entre

los 10000 y los 100000 leucos por mm en el momento del ingreso,

silo el 38.7 % 9 como antes expresamos, fue inferior a 10000 ( Ta

blas XLV y XLVI ). Ninguno de los pacientes.afectados de leucosis

agudas tipos y revelaron una cifra inferior a los 10000

y ninguno de los de y una mayor a los 100000.

Se evidencia en esta Tesina valores de menos de 50000

PLAQUETAS por mm^ antes de la primera remisiín ( Tabla XLVII ), =

hecho este descrito por muchos autores a la largo de la literatu

ra. No se encontrí relaciín alguna entre las cifras de plaquetas

y la presencia de lesiones íseas.

Tampoco se encontrí relaciín entre la hepatomegalia

de algunos pacientás y las cifras de transaminasas, ya que éstas

fueron nomales. No fue asimismo significativa la correlaciín en

tre los pacientes que presentaban lesiones íseas y los que tenían

cifras patológicas de transaminasas, ya que silo uno de los 7 con

cifras patológicas tenía lesiones óseas y pertenecía al tipo =

( Tablas XLIX y L ). .
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Continuar con la discusión del resto de los datos de

laboratorio enMos diferentes enfermos no sería más que redactar

ide nuevo lo descrito en las iSltimas páginas del apartado dé los =

Resultados. En ellas revisamos parámetros como fosfatasa alcalina y

lácticodehidrogenasa, relacionándolos a su vez con aquellos paden

tes que presentaban lesiones áseas, parámetros de funcián renal =
t

( urea, ácido árico, creatinina y proteinuria de 24 horas ), pro-
. A ■ '

teinograma, hemoglobina, hematocrito, concentracián de hemoglobi

na media, concentración de hemoglobina corpuscular media y radio®

grafía de tórax.

Se podría decir a modo de res'umen,aún desconociendo

su importancia por no existir en la actualidad Trabajos que corre

lacionen los parámetros anteriores con los diferentes tipos morfo

lógicos de leucosis agudas segán la clasificación FAB, datos como

que el ónico caso de fosfatasa alcalina patológica pertenecía al

tipo y presentaba lesiones óseas radiológicas, no encontrándo

se relación significativa en el caso de la lácticodehidrogenasa.=

La urea presexító ligeras alteraciones en las leucemias linfoides.

El ácido árico fue patológico en los dos casos del tipo M^. El =

resto de los datos analíticos carecieron de interós.
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La radiografía de t5rax resultá normal en los pacien

tes pertenecientes a los tipos Mg y En el resto fue pato-

iSgica en los diferentes porcentajes expresados en la Tabla LVI,

La patología, que más frecuentemente se registrá fue la de ensan—

chamiento mediastínico en dos casos del grupo L^, y en otro del =

derrame pleural derecho en un enfermo del:- grupo L^, condensa

cián del lábulo medio en otro de los del así como pinzamiento

del seno costodiafragraático izquierdo y patrán difuso bilateral =

en dos pacientes del grupo respectivamente.
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Teniendo en cuenta las limitaciones indicadas al princi

pio de la Discusión, podemos concluir:

•Evidentemente, la Leucemia Aguda es una enfermedad más de

la edad infantil que de la adulta,

. La leucosis de diferenciación linfoide predomina en la

edad infantil, mientras que la de diferenciación mieloide lo hace

en la edad adulta. Si nos basamos en la clasificación del Grupo ̂

'  Cooperativo FAB ( ̂ench - American - Eritish ), es él tipo morfo

lógico L^ el que prevalece por encima de todos los demás, seguido

en frecuencia por el tipo L^ , no pudiéndose establecer un orden

de frecuencia en el testo de los tipos por las discrepancias en-=

tre las diferentes casuísticas, ' .yr

, Desde el punto de vista del sexo, en las leucosis linfo

blásticas predomina el sexo, masculino en las infantiles y el feme

nino en las de adultos, mientras que es el sexo masculino el que=

hace lo propio en las leucemias mieloblásticas de la edad adulta=

no estableciéndose un predominio claro del sexo en las de edad in

fantil,

• Si bien la mayoría de los autores establecen que las l£

sienes osteplíticas seguidas de las osteoblásticas son las más =
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frecuentes, segi5n esta Tesina la frecuencia de presentaciSn varía'

pués han sido las osteoblásticas las que más se observaron. Tenga

mos en cuenta, una vez más, que nos éstaiiios refiriendo a localiza

cienes raras tales como cráneo, costillas, columna y pelvis no in

cltiyendo las extremidades,

, Las lesiones áseas son más frecuentes en las leucosis =

de diferenciacián linfoide que las de diferenciacián mieloide.

• THama la atencián en este Trabajo^la ausencia de lesio

nes áseas en los tipos morfológicos My y Desconocemos lo=

que ocurre en el tipo Mg puesto que no tuvimos ningán caso. .

• En relación con la localización de las lesiones y el ti

po de las mismas, teniendo en cuenta las regiones anteriormente =

descritas y la clasificación del Grupo Cooperativo FAB, aportamos

lo siguiente;

- A nivel del CRANEO fueron las lesiones blásticas en =

igual porcentaje que las líticas (5.2 % ) las que se presentaron

en el tipo I^, blásticas ( 50 % ) en el y diástasis de suturas

( 8.3 % ) en Lg.

— En COLUMNA hemos objetivado lesiones osteoporóticas =



( 10,5 9á ) y de bandas claras metafisarias en los pacientes del ̂

tipo Lj^, compresión vertebral ( I6.6 % ) en los del y pinzas-

miento articialar en los del ( I6.6 % ) y ( 50 % ), ocurrien

do estas -filtimas lesiones a nivel del espacio en uno de los

casos y en el resto. EPSTEIN ( 4I ) refiere que son más fr£

cuentes en región torácica baja y lumbar alta,

- En COSTILLA destaca la no presentación de lesiones en

las leucosis mieloblásticas, lesiones líticas en los pacientes =

del tipo Lj^ (5,2 % ) j reacciones periósticas en los de los tipos

(5*2 %) y ( 8*3 % )• THOMAS, MASERA, etc., como se descri

be en las Tablas X y XI, respectivamente, apuntan una mayor fre-=

cuéncia de lesiones líticas y no describen reacciones periósticas

ni.tienen en cuenta la clasificación FAB,

- En PELVIS observamos lesiones líticas en los tipos L^

( 8,3 % ) y t 25 ) y blásticas en el ( 10,5 % ). En la

teratura, THOMAS y MASERA refieren que las lesiones son a expensas

de lesiones líticas y bandas metafisarias,

, En cráneo hemos de decir que en la'literatura no hay =

acuerdo sobre quá tipo de lesión predomina. Para THOMAS y Gol, ==
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(126 ) el 50 % son l£ticas ( Tabla X ) y para BENZ ( I4 ) son =

las blásticas ( 21 % ), seguidas de diástasis de suturas ('16 % )

\ y osteolisis ( 7 % )• Sus estudios fueron previos a la clasifica-
I  ■ , ■ .

ci5n de las Leucemias Agudas segi5n el Grupo FAB,

• THCMAS y Col. ( 126 ) refieren que el dolor 6seo ocurre

en el 59 % de los niños y 50 % de los adultos. En nuestra serie =

ocxirren en un 56.6 % de los niños y 42.1 % de los adultos ( Ta-i=

bla XXXVIII bis ).

. De los pacientes que presentaban dolores ¿seos, el 38.7

por ciento de las leucosis linfoides presentí lesiones ¿seas ra-=

diolígicas ( Tabla XXXV ), ' los cuales estaban constituidos por

el 75 % de los pacientes del tipo y el 50 % de los del L^. Re

cordemos que no tuvimos ningín caso de Burkitt. Asimismo, se obser

ya como ocurre lo propio en el 14.2 % de las mieloblSstcas, pre-=

sentándose dicha relaciín s¿lo en el 35«3 % de los pacientes del

grupo Mg.

. A la inversa, es decir, al estudiar quá pacientes de los

que presentaban lesiones ¿seas radiolígicas tenían dolores ¿seos,

observamos de nuevo que los del tipo linfoide fueron los que pre-
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dominaron ( 57«2 % ), perteneciendo el 75 % de ellos al tipo
'• i ' "

i. ■ • • , •

En el grupo mieloide sálo el caso referido en la enteiúior conclu—

si6n presenté la correlacién Ista.

• La aíectacién ésea vertebral no implicó dolor óseo en =
I

'  ninguno de los casos, al contrario de lo descrito a lo largo de la

literatura ( 41, 98 )•

, La mayoría de los pacientes leucóticos ingresaron en un

estadio II, es decir, sintomático y con una actividad poco limita

da, ,no permaneciendo más del 50 % del día en cama.

, La hepatoesplenomegalia y las adenopatías fueron más fr£

cuentes en las leucosis linfcides que en'las mieloides.

• Es muy importante la relación leucopenia ( menos de ==

10000 leucos por mm^ ) - lesión ósea radiológica. Hemos demostra

do que 7 de los 9 pacientes con lesiones óseas radiológicas tenían

menos de esa cantidad de leucos. Esto ratifica lo expuesto por. CBA

VER & GOPELAHI) ( 31 ) en 1935. De estos pacientes, 4 ( 8,1 % ) —

pertenecen al tipo L^, 2.( A % ) alLgyl (2%) al Mgj del to

tal de los 49 pacientes estudiados, '
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• También es muy importante la relacién cbagulacién intra

vascular diseminada - tipo de leucosis aguda. Demostrada por =

GALTON y Col. ( 50 ) y GRAIWIGK & SULTM ( 59 ), tina vez más se =

comprueba en esta Tesina ( Tabla XLVIII ).
"  ■ ■ ■ ■ . i ■ '

.La gran mayoría de los pacientes ingresaron con cifras

de leucocitos entre los iGOOO y los 100000 por mm^, ( Tablas XLV y

XLVI ). Ninguno de los pacientes pertenecientes a los tipos =

y  revelaron cifras inferiores a los lOOOO y ninguno de los

del y cifras superiores a los 100000 leucos por mm^.

• La cifra noimal con la que, ingresaron gran parte de los.

pacientes en cuanto a las. plaquetas fue inferior a"50000 por mm^.

No se encontré relacién alguna entre la cifra de plaquetas y la

presencia de lesiones éseas.

. Tampoco se encontré relacién ni entre la hepatomegalia

de algunos pacientes y la cifra de transaminasasde los mismos ni

entre los pacientes que tenían lesiones éseas y los que tenían ci

fras patolégicas de transaminasai.

. Como dato ciriosb podemos citar que el énico casó de fos

fatasa alcalina patolégica pertenecía al tipo y presentaba le-
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slones ¿seas radiolágicas,

• La iireá presentí ligeras alteraciones en las leucemias

!  ' ■ ■ ■

I linfcides.

• El ácido árico fue patolSgico en los dos casos del tipo

• El resto de los datos analíticos carecía de interis.

, La radiografía de tírx resultS normal en los pacientes

pertenecientes a los tipos Mg y En el resto fue patolSgi-

ca en los diferentes porcentajes expresados en la Tabla LVI, La =

patología que más frecuentemente se registrá fue la ensanchamiento

mediastínico en dos casos del grupo y en otro del L^, derrame

pleural derecho en nñ enfermo del grupo 1^, condensacián del líbu

lo medio en otro de los del así como pinzamiento del seno eos

todiafragmático izquierdo y patrón difuso bilateral en dos pacien

tes del grupo respectivamente.

. Como daix) negativo hemos de decir que no ha sido revisa

da ^ la relación entre la calcemia y la presencia de manifesta—

ciones óseas, ya que en la gran mayoría de los enfeimos no fue so

licitada antes de la primera remisión.
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