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Advertencia

La medicina es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar las dosis recomendadas, la vía y duración de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar las dosis y el tratamiento más indicados para cada paciente, en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.
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Prefacio


Se-Hoon Kim, M.D., PhD., Ung-Kyu Chang, M.D., Ph.D., Daniel H. Kim, M.D., F.A.C.S., Mark Bilsky, M.D.



La literatura sobre la cirugía de los tumores de la columna vertebral contiene relativamente poco material al que recurrir, y se necesita por tanto una revisión exhaustiva. Tumores de la columna vertebral está diseñado para permitir a los clínicos de cualquier nivel de capacitación tener una referencia rápida y sencilla para una amplia variedad de técnicas quirúrgicas. El texto está organizado en cinco secciones, que incluyen la clasificación de los tumores de la columna vertebral, la evaluación del paciente con un tumor de la columna, los tratamientos adyuvantes, los tratamientos quirúrgicos y la estabilización de la columna. Cada sección proporciona ilustraciones detalladas, técnicas de imagen multimodal, imágenes anatomopatológicas y fotografías para reforzar el material presentado.

La clasificación de los tumores incluye las lesiones extradurales, intradurales extramedulares e intramedulares. En la sección dedicada a la evaluación del paciente, el texto explora las pruebas y los hallazgos neurológicos, radiológicos, electrofisiológicos y metastásicos. Los tratamientos adyuvantes incluyen la quimioterapia, el tratamiento endovascular y la radioterapia. Los tratamientos quirúrgicos para los tumores de la columna también se describen de acuerdo con la región. Finalmente, se trata la estabilización de la columna.

En esta obra han colaborado expertos reconocidos internacionalmente en el campo de la cirugía de los tumores de la columna, la anatomía patológica, la neurología, la radiología, la monitorización electrofisiológica y los tratamientos adyuvantes. Agradecemos su esfuerzo incansable. Esperamos sinceramente que todos los que utilicen este libro se beneficien del enfoque sistemático y exhaustivo de la selección del paciente, el diagnóstico, la anatomía quirúrgica y los abordajes operatorios de los tumores de la columna, y sean capaces de evitar los riesgos y las complicaciones.

Aunque ningún texto aislado puede reemplazar toda una vida de aprendizaje, este se ha diseñado para proporcionar a los médicos una referencia sólida para su éxito futuro.
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Sección 1

Clasificación de los tumores de la columna vertebral





Parte I

Tumores, quistes y lesiones seudotumorales extradurales





CAPÍTULO 1 Tumores benignos extradurales


Jae-soo Koh, Ung-kyu Chang, Terri Haddix




INTRODUCCIÓN

El término tumores benignos extradurales se refiere a los tumores que se originan en el cuerpo vertebral y los arcos neurales. En la columna vertebral no se encuentran frecuentemente tumores benignos. El tumor más frecuente es el hemangioma vertebral, un tumor esquelético y de las partes blandas de crecimiento lento que a menudo se encuentra como un hallazgo incidental. Los hemangiomas son proliferaciones hamartomatosas del tejido vasogénico y endotelial del hueso. Raramente crecen por fuera de la cortical ósea y causan dolor en el eje vertebral.

Los osteomas osteoides son tumores benignos productores de osteoide que se identifican anatomopatológicamente como hueso entretejido de forma irregular y numerosos osteoblastos con aumento de la vascularización. Los pacientes con osteoma presentan dolor que se agrava durante la noche y se alivia con aspirina.

El osteocondroma es el tumor óseo benigno más frecuente, pero raramente se encuentra en la columna vertebral. Es una masa ósea cubierta de cartílago conectada con el hueso de origen. Estas lesiones constan de una fina cápsula fibrosa, una capa de cartílago benigno, condrocitos en disposición columnar ordenada y hueso maduro. Algunos pacientes con estas lesiones muestran tendencia hereditaria e incidencia múltiple.

Los tumores de células gigantes son tumores localmente agresivos compuestos por células gigantes similares a osteoclastos y células del estroma mononucleares fusiformes o en balón. Generalmente se encuentran en el sacro. Debido a la elevada posibilidad de recurrencia local, los cirujanos llevan a cabo operaciones repetidas y recomiendan radioterapia adyuvante.




HEMANGIOMA VERTEBRAL


EPIDEMIOLOGÍA



• Los hemangiomas son tumores esqueléticos y de las partes blandas benignos, de lento crecimiento, que frecuentemente afectan a la columna ósea.

• La incidencia real de los hemangiomas es incierta ya que a menudo se descubren sólo incidentalmente en individuos asintomáticos. Suponen aproximadamente un 2-3% de todos los tumores de la columna vertebral y aparecen en la población con una incidencia estimada del 10-12% basándose en grandes series de autopsias y en la revisión de radiografías simples de columna.1

• Estas lesiones generalmente son asintomáticas y con frecuencia aparecen como hallazgos incidentales en radiografías simples e imágenes de resonancia magnética (RM).

• Raramente pueden aumentar de tamaño y causar dolor o un déficit neurológico debido a compresión de la médula espinal, expansión del cuerpo o el arco vertebral o fractura patológica.




DISTRIBUCIÓN



• Los hemangiomas vertebrales son tumores óseos extremadamente vascularizados. Frecuentemente aparecen como hallazgos incidentales en el cuerpo vertebral.2

• Los hemangiomas vertebrales son las neoplasias benignas de la columna más frecuentes. La máxima incidencia se da en la cuarta a sexta décadas, con una tendencia a aumentar de tamaño con la edad.3,4

• Los hemangiomas asintomáticos aparecen igualmente en hombres y en mujeres, pero existe un predominio femenino en las lesiones sintomáticas. Los hemangiomas sintomáticos (aproximadamente un 1% de todos los hemangiomas) generalmente se observan durante la vida adulta y tienden a aparecer en la región torácica.5

• La gestación puede exacerbar los hemangiomas vertebrales.2,3 Los hemangiomas vertebrales son solitarios en el 66% y múltiples en el 34% de los casos.4

• Estos tumores tienen predilección por la columna torácica (60%) en comparación con la columna lumbar (29%), la columna cervical (6%) y el sacro (5%).4 Puede observarse afectación concomitante de un elemento posterior en el 10-15% de los casos.




HISTOLOGÍA



• Los hemangiomas están compuestos por una colección de espacios vasculares irregulares recubiertos por células endoteliales atenuadas (fig. 1-1).

• Son proliferaciones hamartomatosas de crecimiento lento del tejido vasogénico y endotelial del hueso y pueden ser de tipo capilar o cavernoso; el último es el tipo más frecuente (fig. 1-2).6

• Los hemangiomas vertebrales varían predominantemente desde lesiones grasas hasta otras compuestas principalmente por estroma vascular con poco o ningún tejido graso.3


[image: image]
Figura 1-1 El espécimen de curetaje a menudo muestra un espacio vascular colapsado sin sangre, que puede ser un artefacto de procesamiento (tinción con hematoxilina-eosina, × 40).



[image: image]
Figura 1-2 Patrón histológico del hemangioma cavernoso, que muestra vasos sanguíneos amplios, de paredes finas, recubiertos por una capa simple de células endoteliales planas y llenos de sangre (tinción con hematoxilina-eosina, × 100).





RADIOLOGÍA



• En las placas simples, las trabéculas verticales engrosadas de los hemangiomas causan densidades lineales paralelas que se describen como que tienen aspecto de «barrotes de prisión» o de «tejido de pana», o pueden mostrar focos líticos con trabeculaciones en panal.3 La clásica radiolucencia vertebral en «panal» u orientada verticalmente separada por hueso trabecular engrosado es indicativa de un hemangioma vertebral (Fig. 1-3).

• En la tomografía computarizada (TC), estas trabéculas engrosadas dan al cuerpo vertebral un típico aspecto manchado o de «topos» (fig. 1-4).


[image: image]
Figura 1-3 Hemangioma del cuerpo vertebral de L4 con trabéculas verticales gruesas. Proyección anteroposterior (izquierda), proyección lateral (centro) y TC (derecha).



[image: image]
Figura 1-4 Otro caso de hemangioma del cuerpo vertebral. En la radiografía simple se observan múltiples fracturas por compresión. En la TC a la altura de L1, se muestra el típico patrón trabecular del hemangioma en el cuerpo vertebral y el pedículo derecho.


La RM es extremadamente sensible para detectar los hemangiomas de la columna. Tanto en las imágenes ponderadas en T1 como en T2, estas lesiones tienden a tener un aumento de intensidad de señal, reflejando el tejido adiposo más que el componente hemorrágico. El estroma hiperintenso rodea focos de muy baja intensidad de señal que representan las trabéculas verticales engrosadas (fig. 1-5).3 En los casos de hemangiomas que son ricos en el componente vascular, la alteración de la señal consiste en un aumento en las imágenes ponderadas en T2 (T2) y disminución en las imágenes ponderadas en T1 (T1), y muestra un refuerzo homogéneo con el contraste (figs. 1-6 y 1-7).


[image: image]
Figura 1-5 RM de un hemangioma del cuerpo vertebral. Se observa la lesión con aumento de señal en la imagen sagital en T2 (izquierda), la imagen sagital en T1 (centro) y la imagen axial en T2 (derecha).



[image: image]
Figura 1-6 Imágenes sagitales de RM de un hemangioma de L1. Existe aumento de señal en T2 y disminución de señal en T1, y se muestra un refuerzo homogéneo con gadolinio. Este hemangioma es rico en componente vascular.



[image: image]
Figura 1-7 Imágenes axiales de RM de un hemangioma de L1. La alteración de señal es la misma que en las imágenes sagitales. La extensión de afectación del tumor está limitada al cuerpo vertebral y al pedículo.







OSTEOMA OSTEOIDE/OSTEOBLASTOMA


EPIDEMIOLOGÍA



• Tanto el osteoma osteoide como el osteoblastoma tienen una fuerte predilección por varones jóvenes.

• Los osteomas osteoides son aproximadamente cuatro veces tan frecuentes como los osteoblastomas.




DISTRIBUCIÓN

Los osteomas osteoides afectan típicamente a los huesos largos, mientras que los osteoblastomas a menudo afectan a la columna.




HISTOLOGÍA/GRADUACIÓN



• Los osteomas osteoides y los osteoblastomas benignos comparten las mismas características histológicas y sólo se distinguen por el tamaño, midiendo la última neoplasia más de 1,5 cm.7

• El nidus de estas neoplasias está compuesto por trabéculas óseas anastomóticas con tejido laxo vascular intermedio (fig. 1-8). Puede existir un anillo esclerótico.

• Aunque ambas lesiones se consideran tumores benignos, raramente los osteoblastomas pueden desarrollar un comportamiento clínico y un aspecto histológico más agresivo.


[image: image]
Figura 1-8 Nidus de un osteoma osteoide. Se observa hueso irregularmente entretejido y numerosos osteoblastos con aumento de la vascularización (tinción con hematoxilina-eosina, × 100).





RADIOLOGÍA


Radiografía



• Pequeño nidus lucente, central, a menudo oscurecido por esclerosis reactiva.

• Escoliosis focal cóncava a un lado del tumor.

• Se afecta típicamente el arco neural.

• Zona reactiva en T1, intensidad de señal variable del nidus en T2.

• Engrosamiento cortical.





TC



• Nidus central con una cantidad variable de osificación, y una amplia zona periférica de esclerosis reactiva que rodea el nidus.

• Se diagnostica más fácilmente con TC que con RM.




RM



• Baja intensidad de señal en el nidus y una zona reactiva circundante en T1.

• Alteraciones de señal variables en T2.

• Rápido patrón de refuerzo con el contraste en el nidus.








OSTEOCONDROMA


EPIDEMIOLOGÍA



• Los osteocondromas son los tumores óseos benignos más frecuentes.

• Estos tumores a menudo son solitarios pero pueden ser numerosos en la exostosis hereditaria múltiple.

• Los osteocondromas tienen una fuerte predilección por los varones y generalmente se encuentran en adultos jóvenes y adolescentes. Los pacientes con exostosis hereditaria múltiple tienen una manifestación más precoz que los pacientes con tumores de aparición esporádica.




DISTRIBUCIÓN



• Los osteocondromas afectan más a menudo a los huesos largos y raramente a la columna vertebral. Una revisión de la literatura encontró que hasta un 4% de los osteocondromas solitarios se originaban en la columna y que un 9% de los pacientes con exostosis hereditaria múltiple tenían lesiones en la columna.8

• En la misma revisión descrita, globalmente se encontraron lesiones cervicales (lesiones múltiples y solitarias) en el 49% de los pacientes, lesiones torácicas en el 30% y lesiones lumbares en el 20%.




HISTOLOGÍA/GRADUACIÓN



• Los osteocondromas son lesiones de bajo grado que es mejor considerarlas hamartomatosas.

• Estas lesiones constan de una cápsula fibrosa fina, una capa de cartílago benigno (condrocitos en disposición columnar ordenada) y hueso maduro (figs. 1-9 y 1-9).

• La presencia de una cubierta cartilaginosa más gruesa, de irregularidad de la superficie cartilaginosa o proliferación de células fusiformes en la interfase cartílago-hueso aumenta la posibilidad de transformación maligna.7

• Entre los hallazgos macroscópicos, la cápsula tumoral es lisa y brillante. La consistencia es muy dura (fig. 1-11).


[image: image]
Figura 1-9 Imagen a bajo aumento (× 40) de un osteocondroma compuesto por una cápsula fibrosa, una capa de cartílago y un tallo óseo maduro.



[image: image]
Figura 1-10 Imagen a gran aumento (× 200) de un osteocondroma. Muestra baja celularidad sin atipia citológica.



[image: image]
Figura 1-11 Después de la resección quirúrgica, la superficie de la masa tumoral es brillante y lisa. A la palpación, la consistencia es muy dura.





RADIOLOGÍA


RX y TC



• Una protuberancia ósea pedunculada está conectada con la vértebra de origen sin discontinuidad cortical. Puede añadirse una matriz condroide (fig. 1-12).

• La localización más frecuente es la columna cervical (especialmente C2) y los elementos posteriores están afectados más frecuentemente que el cuerpo vertebral (fig. 1-13). La masa tumoral se origina en el elemento posterior de C2 y crece hacia abajo hasta el nivel de C3 (fig. 1-14).


[image: image]
Figura 1-12 Otro caso de osteocondroma que se originaba en una apófisis transversa de la columna torácica. La continuidad cortical está conservada.



[image: image]
Figura 1-13 En la radiografía simple se muestra la masa de alta densidad alrededor del área de la lámina y la apófisis espinosa de C1.



[image: image]
Figura 1-14 En la TC, la masa es hiperdensa y tiene un aspecto pedunculado.





RM



• Una masa central con aumento de señal rodeada por corteza de baja señal en T1 (fig. 1-15).

• Una masa central con aumento de señal rodeada por corteza de baja señal en T2, una cubierta de cartílago hialino con aumento de señal (fig. 1-16).



[image: image]
Figura 1-15 La masa central con aumento de señal está rodeada por un anillo de baja señal en T1.



[image: image]
Figura 1-16 Masa con aumento difuso de señal en T2.









TUMOR DE CÉLULAS GIGANTES


EPIDEMIOLOGÍA



• El tumor de células gigantes (TCG) es un tumor localmente agresivo compuesto por células gigantes similares a osteoclastos y células del estroma mononucleares fusiformes a ovoideas.

• Los TCG del hueso son raros en las vértebras por encima del sacro. Por otra parte, el sacro es una de las localizaciones esqueléticas más frecuentemente afectadas.

• El TCG aparece generalmente en pacientes esqueléticamente inmaduros y se comunica más frecuentemente en pacientes más jóvenes que los pacientes con lesiones de los huesos tubulares largos.

• Generalmente los TCG comprenden un 5-10% de todos los tumores óseos benignos; aparecen más frecuentemente en la tercera década de la vida. Son más frecuentes en mujeres que en varones.9





DISTRIBUCIÓN



• El TCG de la columna supone menos de un 10% de todos los TCG. Estos tumores se distribuyen igualmente en la columna cervical, torácica y lumbar. La mitad de los TCG de columna se desarrollan en el sacro.

• El cuerpo vertebral es la localización más frecuente de la lesión en el 54%, el arco vertebral en el 17% y ambos, cuerpo y arco, en el 29%.




HISTOLOGÍA



• El aspecto histológico característico consiste en células mononucleares poligonales redondas a ovaladas o alargadas uniformemente mezcladas con numerosas células gigantes similares a osteoclastos (fig. 1-17).

• El citoplasma está mal definido y existe poco colágeno intercelular. Las figuras mitóticas varían desde 2 hasta 20 por 10 campos de gran aumento, pero no se observan mitosis atípicas y su presencia debe apuntar al diagnóstico de sarcoma rico en células gigantes (fig. 1-18).

• Ahora se acepta de forma general que las células mononucleares del estroma representan componentes neoplásicos y que las células gigantes similares a osteoclastos son componentes reactivos reclutados no neoplásicos.

• Los cambios degenerativos secundarios, como colecciones de células espumosas y áreas quísticas óseas aneurismáticas, no son raros. Se encuentran pequeños focos de formación de hueso dentro del tumor y en la cubierta periférica, y esos hallazgos se exageran en el caso de recurrencia en las partes blandas y de metástasis pulmonar.

• La malignidad en un TCG es un sarcoma de alto grado que se origina en un TCG o en la localización de un TCG previamente documentado.


[image: image]
Figura 1-17 TCG con células mononucleares fusiformes, ovaladas o globulosas uniformemente intercaladas con células gigantes multinucleadas (× 100). Los espacios lacunares vacíos alrededor de las células gigantes representan artefactos de fijación que se observan frecuentemente.



[image: image]
Figura 1-18 Imagen a gran aumento (× 400) que muestra células gigantes multinucleadas y células mononucleares ovaladas o globulosas. Las figuras mitóticas no es raro que se observen y la atipia nuclear es mínima.





RADIOLOGÍA



• El TCG aparece como una lesión expansiva y radiolucente en la radiografía (fig. 1-19). Generalmente el margen no es esclerótico.

• La TC muestra una atenuación de las partes blandas con márgenes definidos y una ocasional esclerosis circundante.

• En las secuencias ponderadas en T1 y T2 de la RM se observa una intensidad de señal variable con imágenes hipointensas heterogéneas. El patrón de refuerzo es heterogéneo (figs. 1-20, 1-21, 1-22 y 1-23), y en ocasiones puede encontrarse necrosis (v. figs. 1-21 y 1-21).

• Generalmente la vascularización de la masa tumoral es muy elevada desde las arterias segmentarias vecinas (fig. 1-24).


[image: image]
Figura 1-19 En la proyección lateral de la columna lumbar se observa una lesión osteolítica expansiva en el cuerpo vertebral.



[image: image]
Figura 1-20 Imagen sagital de RM en T1 de un TCG de L5. En la imagen precontraste se observa que la masa tiene baja señal (izquierda). Después de la administración de gadolinio, la masa se refuerza de forma homogénea y se observa un área de necrosis central (derecha).



[image: image]
Figura 1-21 Imagen axial de RM en T1 con contraste de un TCG de L5. La masa creció hacia el lado derecho del cuerpo vertebral y rompió la cortical posterior. Se observan múltiples áreas necróticas y el saco dural está comprimido.



[image: image]
Figura 1-22 Imagen sagital de RM de un TCG sacro. En T2 (izquierda) se observa una alteración de señal mixta. En T1 se observa una disminución de señal, y la masa muestra un patrón de refuerzo heterogéneo, incluyendo una porción con necrosis.



[image: image]
Figura 1-23 Imagen axial de RM de un TCG sacro. En T2, en la masa tumoral se mezclan un área de isoseñal y un área de aumento de señal. La propia masa tumoral y el área de necrosis están incluidas en el área de aumento de señal.



[image: image]
Figura 1-24 Hallazgos angiográficos de un TCG sacro. La masa muestra una tinción hipervascular a partir de las ramas de las arterias ilíacas internas bilaterales.
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CAPÍTULO 2 Quistes y otras lesiones benignas
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1. Histiocitosis de células de Langerhans

2. Quiste óseo aneurismático

3. Quiste sinovial

4. Displasia fibrosa

5. Osteomielitis piógena

6. Espondilitis tuberculosa

7. Quiste aracnoideo extradural




INTRODUCCIÓN

La histiocitosis de células de Langerhans (HCL) es una proliferación anormal de histiocitos que produce lesiones esqueléticas granulomatosas. No se ha confirmado si la HCL es un tumor verdadero o un proceso inflamatorio. Clínicamente se considera una lesión maligna porque tiene tendencia a la recurrencia local.

Los quistes óseos aneurismáticos son lesiones expansivas benignas caracterizadas por espacios cavernosos pequeños y grandes llenos de líquido hemático coagulado. Pueden originarse de novo o pueden complicar de forma secundaria otros tumores óseos benignos y malignos que han sufrido cambios quísticos hemorrágicos.

Los quistes sinoviales de la columna son masas quísticas que afectan al canal vertebral como consecuencia de cambios degenerativos en las articulaciones facetarias, traumatismo, metaplasia, presencia de restos embrionarios o un exceso de tensión infligida en las articulaciones facetarias asociado con la herniación del tejido sinovial.

Las displasias fibrosas son lesiones óseas caracterizadas por la sustitución metaplásica del componente medular de un hueso (monostóticas) o, menos frecuentemente, de varios huesos (poliostóticas), con formación de tejido fibroso y osteoide irregular. Este trastorno produce múltiples síntomas.

Las lesiones infecciosas del cuerpo vertebral (bacterianas o tuberculosas) constituyen otro grupo que debe diferenciarse de los tumores óseos metastásicos o primarios. Las bacterias entran en la médula ósea a través del hueso subcondral vascularizado adyacente a la placa vertebral.

En la espondilitis tuberculosa, la lesión comienza a partir de la inoculación inicial en el cuerpo vertebral anterior.

Se cree que los quistes aracnoideos extradurales de la columna son una extensión extradural de la membrana aracnoides y del líquido cefalorraquídeo (LCR) a través de un pequeño defecto en la duramadre. Se han sugerido varias teorías acerca de la patogenia de la lesión y el mecanismo de compresión medular.




HISTIOCITOSIS DE CÉLULAS DE LANGERHANS


EPIDEMIOLOGÍA



• Ahora se usa la expresión genérica HCL en lugar de los diagnósticos clínicos previos de granuloma eosinófilo (afectación ósea localizada, unifocal o multifocal), enfermedad de Hand-Schüller-Christian (afectación ósea localizada [generalmente craneal], exoftalmos y diabetes insípida) y enfermedad de Letterer-Siwe (enfermedad diseminada).

• Durante mucho tiempo ha existido discusión sobre si la HCL representa una verdadera neoplasia o simplemente un proceso inflamatorio.1

• La HCL se considera a menudo una enfermedad de la infancia, pero en una serie2 más extensa aproximadamente el 40% de la población del estudio era menor de 20 años de edad; globalmente, las lesiones de HCL eran ligeramente más frecuentes en mujeres que en hombres.




DISTRIBUCIÓN



• En los resultados combinados de varios estudios, la afectación de la columna vertebral por la HCL parece ser una característica única en la población pediátrica.3

• En esta serie combinada, más de tres cuartos de las lesiones de HCL vertebral se encontraron en los segmentos cervical y torácico; la afectación de múltiples niveles era frecuente.





HISTOLOGÍA/GRADUACIÓN



• El rasgo histológico de la HCL consiste en células de Langerhans, caracterizadas por núcleos con surcos y citoplasma ligeramente eosinófilo, con cantidades variables de células inflamatorias que incluyen eosinófilos, linfocitos, células plasmáticas y neutrófilos (fig. 2-1).

• En algunas circunstancias, los eosinófilos constituyen una gran porción de la lesión.

• Las células de Langerhans muestran inmunorreactividad para S100 (fig. 2-2) y CD1a (fig. 2-3).


[image: image]
Figura 2-1 Histiocitosis de células de Langerhans. Esta lesión consta principalmente de células de Langerhans más grandes con núcleos con surcos y eosinófilos (tinción de hematoxilina-eosina, × 200).



[image: image]
Figura 2-2 Las células de Langerhans son inmunorreactivas para S100 (× 200).



[image: image]
Figura 2-3 Histiocitosis de células de Langerhans. Inmuno-rreactividad para CD1a (× 200).





RADIOLOGÍA


Radiografía y tomografía computarizada (TC)



• Lesión vertebral destructiva lítica no esclerótica.

• Masa de partes blandas con refuerzo, con o sin masa paravertebral o epidural.




Resonancia magnética (RM)



• Masa de partes blandas con baja señal en la imagen ponderada en T1 (T1), masa de partes blandas con aumento de señal heterogéneo en la imagen ponderada en T2 (T2; fig. 2-4).

• Preservación del espacio discal (fig. 2-5).

• Refuerzo homogéneo.


[image: image]
Figura 2-4 Imagen axial de RM. Se muestra una lesión infiltrativa en el sacro con baja señal en T1 (izquierda), señal intermedia en T2 (centro) y refuerzo homogéneo (derecha). Se observa la formación de una masa epidural y la compresión del saco dural.



[image: image]
Figura 2-5 La imagen sagital muestra las mismas alteraciones de señal.









QUISTE ÓSEO ANEURISMÁTICO


EPIDEMIOLOGÍA



• Los quistes óseos aneurismáticos (QOA) se caracterizan por pequeños y grandes espacios cavernosos llenos de líquido hemático coagulado.

• El QOA es una lesión no neoplásica benigna y expansiva que destruye la arquitectura ósea.4

• El QOA representa aproximadamente un 1% de todos los tumores óseos primarios.

• La mayoría de los QOA aparecen antes de los 20 años de edad y puede estar afectado cualquier segmento óseo. Afectan igualmente a varones y mujeres.

• Aproximadamente el 10-30% de estos tumores se originan en la columna vertebral. Representan aproximadamente el 15% de todos los tumores móviles primarios de la columna.5




DISTRIBUCIÓN



• La columna cervical, torácica y lumbar están afectadas de forma similar y en la mayoría de los casos comunicados la lesión se localizaba en los elementos posteriores de las vértebras. Hay et al.6 comunicaron una serie de 12 lesiones sacras entre 92 casos de QOA de la columna.

• La etiología de los QOA es poco clara, aunque generalmente se acepta la siguiente teoría: Los quistes óseos aneurismáticos pueden estar causados por el desarrollo de un círculo vicioso hemodinámico en un hueso que es asiento de una anomalía vascular congénita. Este ciclo está desencadenado por un traumatismo o por el desarrollo de otra patología que interfiere con el drenaje venoso de la zona. Como consecuencia, la presión venosa resultante aumenta y se desarrolla un lecho vascular dilatado e ingurgitado en el hueso afectado.4

• El QOA puede originarse de novo (QOA primario) o complicar de forma secundaria otros tumores óseos benignos y malignos (QOA secundario) que han sufrido cambios quísticos hemorrágicos.




HISTOLOGÍA



• Anatomopatológicamente, los QOA contienen múltiples cavidades llenas de líquido separadas por múltiples tabiques fibrosos. El nuevo hueso frecuentemente es paralelo a los tabiques fibrosos (fig. 2-6). Estos grandes espacios llenos de sangre no tienen recubrimiento endotelial.7

• Los tabiques fibrosos están compuestos por una proliferación celular moderadamente densa de fibroblastos atenuados, con células gigantes osteoclásticas diseminadas y nuevo hueso reactivo (fig. 2-7). Aproximadamente en un tercio de los casos el hueso es basófilo y se ha denominado «hueso azul» (fig. 2-8).

• Frecuentemente están presentes mitosis y pueden ser numerosas, pero las formas atípicas están ausentes.

• La mayoría de los QOA secundarios se desarrollan en asociación con neoplasias benignas; más frecuentemente, tumor de células gigantes del hueso, osteoblastoma, condroblastoma y displasia fibrosa.

• En el sarcoma pueden aparecer cambios similares al del QOA, particularmente en el osteosarcoma telangiectásico.


[image: image]
Figura 2-6 La arquitectura quística multilocular de la lesión es evidente en el examen a bajo aumento. La formación de hueso reactivo en los tabiques está orientada a lo largo de ejes largos (hematoxilina-eosina, × 40).



[image: image]
Figura 2-7 Se observan unas pocas células gigantes osteoclásticas en los tabiques de un QOA, y el número de núcleos no es tan numeroso como en el tumor de células gigantes (tinción de hematoxilina-eosina, × 100).



[image: image]
Figura 2-8 Fotografía de gran aumento que muestra hueso azul inmaduro en los tabiques. Las células del estroma presentan núcleos redondeados a ovalados sin atipia (tinción de hematoxilina-eosina, × 200).





RADIOLOGÍA


Radiografía y TC



• Masa quística expansiva con aspecto en panal o burbuja de jabón alrededor del pedículo (fig. 2-9).

• La masa crece desde el pedículo hacia el interior del cuerpo vertebral (v. fig. 2-9).

• Cortical en cáscara de huevo adelgazada.

• Destrucción cortical focal.

• Formación de masa epidural.

• Refuerzo periférico.


[image: image]
Figura 2-9 Se observa una lesión quística expansiva en forma de globo centrada en el pedículo derecho de C2 hacia el cuerpo vertebral. En la proyección de C2 con la boca abierta se observa una lesión osteolítica en el lado derecho. En la TC se observa una lesión quística con múltiples tabiques. La cortical ósea no está destruida y muestra un aspecto adelgazado.





RM



• Masa lobulada en el arco neural con espacios quísticos de tamaños variables y tabicación interna múltiple en T1 (fig. 2-10).

• Niveles líquido-líquido causados por hemorragia intraquística (aproximadamente en el 30%).

• Anillo de baja señal alrededor de la masa.

• Refuerzo periférico alrededor del anillo.


[image: image]
Figura 2-10 Imagen de RM de un QOA. Se muestra una lesión quística multitabicada (izquierda, sagital; centro, coronal; derecha, axial). El anillo de baja señal corresponde a la cortical adelgazada. En la masa quística se observa el nivel líquido-líquido en la imagen sagital.









QUISTE SINOVIAL


EPIDEMIOLOGÍA



• Frecuentemente se han comunicado quistes sinoviales en la columna vertebral, particularmente en la columna lumbar. Los quistes sinoviales de la columna tienden a localizarse principalmente en el canal vertebral, adyacentes a las articulaciones facetarias de la columna lumbar.8

• La patogenia de los quistes sinoviales sigue siendo poco clara, pero se han propuesto muchas teorías para dilucidar las causas de los quistes sinoviales de columna, como cambios degenerativos en las articulaciones facetarias, traumatismo, metaplasia, presencia de restos embrionarios, tensión excesiva impuesta sobre las articulaciones facetarias asociada a la herniación de tejido sinovial y degeneración mucinosa de los tejidos conjuntivos.9

• En algunas comunicaciones se ha sabido que el traumatismo da lugar a un aumento de tamaño del quiste o a hemorragia en la cavidad del quiste sinovial, causando compresión epidural de la médula espinal.10




DISTRIBUCIÓN

Los quistes sinoviales aparecen en localización yuxtaarticular, posterolateral o epidural en el canal vertebral lumbar en el 0,6-8% de las exploraciones con RM y TC.9




HISTOLOGÍA

Anatomopatológicamente, los quistes sinoviales muestran una lesión quística con recubrimiento epitelial (fig. 2-11, A y B) que puede diferenciarse de la degeneración quística del ligamento amarillo. La degeneración facetaria acompaña al 75% de los casos de quiste sinovial.


[image: image]
[image: image]
Figura 2-11 A. Se observa un quiste sinovial con tejido conjuntivo circundante relativamente engrosado. B. El quiste está recubierto por células sinoviales; el lado derecho está focalmente hiperplásico (tinción de hematoxilina-eosina, A, × 40; B, × 200).





RADIOLOGÍA



• La RM es la exploración de elección para los quistes sinoviales. El hallazgo típico del quiste sinovial es una intensidad de señal baja a intermedia en las imágenes ponderadas en T1, y aumento de la intensidad de señal en las imágenes ponderadas en T2 (fig. 2-12).

• Sin embargo, estos quistes en ocasiones también muestran una baja intensidad de señal en las imágenes ponderadas en T2, que generalmente se atribuye a hemorragia y productos hemáticos en el contenido del quiste o a depósitos de calcio11 (fig. 2-13).


[image: image]
Figura 2-12 Proyección axial de RM en T2. Se observa una masa con aumento de señal alrededor de la articulación facetaria a la altura de L4-5.



[image: image]
Figura 2-13 Aspecto macroscópico del quiste sinovial. Tiene una superficie brillante y color rojo blanquecino.







DISPLASIA FIBROSA


EPIDEMIOLOGÍA



• La displasia fibrosa es un trastorno multisistémico que puede afectar al sistema nervioso central, los órganos endocrinos, la piel y el sistema esquelético.

• Se caracteriza por la sustitución metaplásica del componente medular de un hueso (monostótica) o, menos frecuentemente, de varios huesos (poliostótica), con formación de tejido fibroso y osteoide irregular.12

• En las lesiones esqueléticas, es una lesión fibroósea frecuente no maligna del hueso, suponiendo un 7% de los tumores óseos benignos y un 2,5% de todas las lesiones óseas.




DISTRIBUCIÓN



• La edad habitual de manifestación es en las primeras dos décadas de la vida.13

• La afectación esquelética puede ser monostótica (70-80%) o poliostótica (20-30%).

• En la forma monostótica a menudo están afectados los huesos tubulares largos. Por el contrario, en la forma poliostótica está afectado más frecuentemente el hueso axial.

• Aunque la displasia fibrosa supone aproximadamente un 7% de las lesiones óseas benignas, se piensa que la prevalencia de afectación de la columna es muy baja, particularmente en la forma monostótica.14

• La afectación de la columna vertebral tanto en la forma monostótica como en la poliostótica es muy infrecuente. La mayor parte de los casos de displasia fibrosa poliostótica de la columna tienen afectación del esqueleto apendicular.

• La displasia fibrosa que afecta a la columna también se ha observado en individuos con síndrome de McCune-Albright y se ha comunicado que la prevalencia varía desde un 7% en la columna cervical hasta un 14% en la columna lumbar.15




HISTOLOGÍA



• La lesión está compuesta por componentes fibroso y óseo, que están presentes en proporciones variables de una lesión a otra (fig. 2-14).

• El componente fibroso está compuesto por células fusiformes citológicamente atenuadas con una baja frecuencia mitótica, y el componente óseo comprende trabéculas curvilíneas irregulares de hueso entretejido descritas como similares a caracteres chinos (fig. 2-15).

• Pueden aparecer cambios secundarios, como células espumosas, células gigantes multinucleadas, quiste óseo aneurismático o cambios mixoides.

• Frecuentemente están presentes focos microscópicos de diferenciación cartilaginosa.


[image: image]
Figura 2-14 Fotografía de bajo aumento que muestra delicadas trabéculas de osteoide y hueso entretejido en una matriz fibrosa moderadamente celular. El patrón más frecuente y característico del hueso consiste en trabéculas delgadas, curvas y ramificadas que a menudo se describen como parecidas a los caracteres del alfabeto chino (tinción de hematoxilina-eosina, × 40).



[image: image]
Figura 2-15 Imagen a gran aumento que demuestra claramente la ausencia de reborde osteoblástico alrededor de las trabéculas óseas (tinción de hematoxilina-eosina, × 200).





RADIOLOGÍA



• Lesiones expansivas mixtas líticas y escleróticas en los cuerpos y pedículos vertebrales.16

• Matriz ósea en vidrio esmerilado.

• Intensidad de señal intermedia a baja en T1 (fig. 2-16).

• Intensidad de señal intermedia a alta en T2 (fig. 2-17).

• Refuerzo heterogéneo (fig. 2-18).


[image: image]
Figura 2-16 RM axial de displasia fibrosa (T1). Se observa una lesión con efecto de masa de señal baja a intermedia en el lado izquierdo del arco de C1.



[image: image]
Figura 2-17 RM axial de displasia fibrosa (T2). Se observa una masa de señal intermedia a alta.



[image: image]
Figura 2-18 RM axial de displasia fibrosa. Se observa un refuerzo homogéneo en el lado izquierdo del arco de C1 y en el cóndilo occipital.







OSTEOMIELITIS PIÓGENA



• La osteomielitis piógena es una infección supurativa bacteriana de las vértebras y del disco intervertebral. Afecta a las vértebras torácicas y lumbares en la mayoría de los casos.

• La mayor parte de estos pacientes son mayores de 50 años de edad y pueden tener otros trastornos dolorosos de la espalda. Frecuentemente se hacen diagnósticos iniciales erróneos, demorando el diagnóstico durante varias semanas o meses.17 A menudo puede diagnosticarse equivocadamente como tumores metastásicos o primarios de la columna.

• La incidencia de osteomielitis vertebral y discitis en un estudio10 fue de 5,3 casos por 1 millón (en comparación con una prevalencia del 7,6% y del 3,9% del dolor de espalda bajo agudo y crónico, respectivamente, en la población general adulta).

• La vía de infección más frecuente es la bacteriemia a partir de un origen primario extraespinal. La fuente puede ser una infección del pulmón, del aparato gastrointestinal, del aparato genitourinario y de mucosas. El hueso subcondral vascularizado adyacente a una placa vertebral constituye la entrada a la médula ósea. El patógeno más frecuente es Staphylococcus aureus.

• Las células inflamatorias mononucleares son ricas en las muestras con fragmento óseo necrótico (fig. 2-19).

• La RM ponderada en T1 muestra una lesión de baja señal en el disco y los cuerpos vertebrales adyacentes (fig. 2-20). Se observa que el espacio discal es estrecho. En T2 el espacio discal tiene aumento de señal (fig. 2-21).

• Con gadolinio se consigue un refuerzo difuso (fig. 2-22). Frecuentemente se forma una masa epidural o paravertebral (fig. 2-23).


[image: image]
Figura 2-19 Infiltrados inflamatorios densos compuestos por células inflamatorias crónicas mononucleares y neutrófilos ocasionales ocupando la médula ósea. La trabécula ósea presente a la derecha muestra aspecto necrótico (tinción de hematoxilina-eosina, × 100).



[image: image]
Figura 2-20 Se observa una disminución de señal en el espacio discal T8-9 y en los cuerpos vertebrales adyacentes (T1).



[image: image]
Figura 2-21 Se observa un aumento de señal en el disco intervertebral estrecho de T8-9 (T2).



[image: image]
Figura 2-22 En la imagen axial se observa un patrón de refuerzo difuso y una masa paravertebral formada en el lado derecho del cuerpo vertebral de T8.



[image: image]
Figura 2-23 Se observa una masa epidural que comprime la médula espinal.





ESPONDILITIS TUBERCULOSA



• La espondilitis tuberculosa (ET) comienza a partir de la inoculación inicial en el cuerpo vertebral anterior. El modo de transmisión es por diseminación hematógena o a través de los linfáticos desde un origen pulmonar.

• La diseminación al cuerpo vertebral adyacente se produce por debajo del ligamento longitudinal, preservando el disco intervertebral. La espondilitis se desarrolla en menos del 1% de los pacientes con tuberculosis.

• Los hallazgos microscópicos típicos de la tuberculosis son la formación de granuloma y necrosis caseificante. El granuloma está compuesto por histiocitos epitelioides y una o dos células gigantes de Langerhans. La infiltración de linfocitos es frecuente (fig. 2-24).

• La alteración de señal en los cuerpos vertebrales afectados consiste en disminución en T1 y aumento en T2 (figs. 2-25 y 2-25). Cuando se administra gadolinio, se observa un patrón de refuerzo difuso en la médula ósea, el ligamento longitudinal, el disco y la duramadre espinal (fig. 2-27). El espacio discal está preservado hasta que se colapsa completamente el cuerpo vertebral (v. fig. 2-26).


[image: image]
Figura 2-24 Microfotografía que muestra varias lesiones granulomatosas de tamaño variable que tienen necrosis caseificante, células epitelioides periféricas y algunas células gigantes de Langerhans (tinción de hematoxilina-eosina, × 100).



[image: image]
Figura 2-25 RM sagital de una paciente de 70 años de edad que presenta paraparesia. En T1, el cuerpo vertebral de T6 y T7 muestra disminución de la intensidad de señal y colapso del cuerpo.



[image: image]
Figura 2-26 Imagen de RM ponderada en T2. El cuerpo de T6 y T7 cambió a un aumento de la intensidad de señal, y el disco intervertebral T6-7 está relativamente preservado en su altura.



[image: image]
Figura 2-27 En la imagen axial, lesión con buen refuerzo por la masa paravertebral y epidural formada.





QUISTE ARACNOIDEO EXTRADURAL


EPIDEMIOLOGÍA



• Se piensa que los quistes aracnoideos extradurales de la columna son evaginaciones extradurales de la aracnoides que comunican con el espacio subaracnoideo intraespinal a través de un pequeño defecto en la duramadre.18

• La patogenia de los quistes aracnoideos extradurales de la columna no es clara. Se sabe que se asocian a traumatismos, cirugía, aracnoiditis y defectos del tubo neural.19,20 En muchos casos no existe una causa identificable, y se cree que la mayoría de los quistes aracnoideos extradurales de columna no traumáticos son congénitos.19 Por ello se ha pensado que se originan en un defecto dural congénito que permite que la membrana aracnoides se hernie a través de la duramadre adyacente.18,21,22 Los cambios óseos (adelgazamiento de las láminas) observados en la RM y en el momento de la cirugía sugieren una lesión de larga evolución con origen congénito.

• El mecanismo por el cual la médula espinal sufre compresión por estos quistes es incierto, pero se han propuesto varias teorías sobre el mecanismo patogénico23:
1. Una válvula unidireccional causa un aumento de presión intermitente en el quiste extradural, comprimiendo así la médula espinal.

2. Una colección hiperosmolar de líquido en el quiste hace que entre agua libre, dando lugar a un aumento de tamaño del quiste.

3. La pared del quiste secreta líquido y se expande gradualmente por la falta de comunicación con el espacio subaracnoideo. Se ha especulado con el mecanismo valvular como la causa más frecuente para la expansión del quiste y la compresión de la médula espinal.24






HISTOLOGÍA

Los hallazgos histológicos del quiste aracnoideo extradural son los mismos que los del quiste aracnoideo intradural.




RADIOLOGÍA

En todas las secuencias, la lesión es isointensa con el LCR.25 Pueden visualizarse las tabicaciones de paredes finas dentro del quiste (figs. 2-28 y 2-28). Con el refuerzo con contraste intravenoso puede hacerse una diferenciación exacta entre los tumores quísticos, los quistes sinoviales y los quistes aracnoideos.


[image: image]
Figura 2-28 Proyección sagital de un quiste aracnoideo extradural. La localización de la masa se reconoce como extradural porque la grasa epidural está desplazada en dirección cefalocaudal. La masa muestra disminución de señal en T1 (izquierda) y aumento de señal en T2 (derecha).



[image: image]
Figura 2-29 Imagen axial de un quiste aracnoideo extradural. La masa quística está localizada en la cara dorsal de la médula espinal. La alteración de la señal es la misma que en la figura 2-28.
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CAPÍTULO 3 Tumores malignos epidurales


Jae-soo Koh, Ung-kyu Chang, Se-hoon Kim, Terri Haddix






1. Linfoma

2. Osteosarcoma

3. Sarcoma de Ewing

4. Condrosarcoma

5. Cordoma

6. Teratoma sacrococcígeo

7. Histiocitoma fibroso maligno

8. Metástasis osteolítica

9. Metástasis osteoblástica

10. Plasmocitoma óseo solitario

11. Fibrosarcoma




INTRODUCCIÓN

Los tumores malignos epidurales se originan en el cuerpo, el pedículo y las láminas vertebrales. La mayoría de estos tumores crecen a partir del cuerpo vertebral y se clasifican como tumores primarios y metastásicos de acuerdo con el origen de las células. Las células del cuerpo vertebral, como el osteoblasto, el condrocito, el fibroblasto y las células hematopoyéticas, pueden desarrollar varios tipos de tumores malignos primarios. El linfoma y el plasmocitoma se originan en las células hematopoyéticas del hueso. Los linfomas son neoplasias linforreticulares con una amplia variedad de trastornos específicos y de diferenciación celular. Los plasmocitomas son tumores solitarios de células plasmáticas monoclonales del hueso y las partes blandas.

Los osteosarcomas son neoplasias de células fusiformes de alto grado que forman una matriz llena de osteoide entretejido inmaduro. El sarcoma de Ewing es uno de los sarcomas de «células redondas pequeñas». Los condrosarcomas son tumores malignos del tejido conjuntivo caracterizados por la formación de matriz de cartílago por las células tumorales. Los cordomas son tumores malignos que se originan en restos de la notocorda. Su aspecto histológico es similar al de los condrosarcomas.

Los histiocitomas fibrosos malignos se originan en células mesenquimales primitivas capaces de diferenciación multidireccional. Los fibrosarcomas son tumores raros de las partes blandas que pueden estar asociados con la fascia o el periostio adyacente.

La columna vertebral es la localización más frecuentemente afectada por las metástasis del cáncer. La configuración de la metástasis es osteolítica u osteoblástica.




LINFOMA


EPIDEMIOLOGÍA


• Los linfomas primarios del sistema nervioso central en individuos inmunocompetentes ocurren de forma ligeramente más frecuente en varones que en mujeres, con una incidencia máxima en la sexta y séptima décadas de la vida.1

• De estos linfomas primarios del sistema nervioso central, sólo el 1% se presenta en la médula espinal.

• En los pacientes con linfomas diseminados pueden estar afectados la duramadre, el cráneo y las vértebras.




DISTRIBUCIÓN

No se ha comunicado que existan diferencias segmentarias en la aparición de los linfomas de la columna.




HISTOLOGÍA/GRADUACIÓN


• La inmensa mayoría de los linfomas primarios del sistema nervioso central son linfomas difusos de células B grandes; aunque raros, se han comunicado linfomas primarios de células T y de Hodgkin.1

• La columna es una localización potencial de afectación por todo el espectro de linfomas que se describe exhaustivamente en otros lugares.

• El diagnóstico se basa en la identificación de una población clonal mediante el uso de tinción inmunohistoquímica o análisis con citometría de flujo (figs. 3-1 y 3-1).
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Figura 3-1 Linfoma difuso de células B grandes. A. Proliferación de linfocitos atípicos grandes con nucléolos prominentes.B. Inmunorreactividad CD3 de las células T no neoplásicas pequeñas (tinciones de hematoxilina-eosina, A y B,× 200).



[image: image]
Figura 3-2 Inmunorreactividad CD20 de linfocitos B neoplásicos grandes (× 200).





RADIOLOGÍA


• La radiografía simple puede mostrar ausencia de destrucción cortical incluso en caso de linfoma óseo.

• Puede estar presente una fractura por compresión.

• El linfoma puede mostrar afectación ósea, masa epidural con o sin afectación vertebral, masa leptomeníngea y lesiones intramedulares.


Tomografía computarizada


• Muestra una lesión ósea destructiva, lítica (fig. 3-3).

• Frecuentemente, el linfoma se manifiesta como una masa paravertebral (fig. 3-4).


[image: image]
Figura 3-3 TC de un paciente con linfoma en T3. Se observa destrucción ósea lítica en el espacio de la médula ósea, pero la corteza está bien conservada en el corte axial (izquierda). En la proyección sagital, la lesión osteolítica central está rodeada por una lesión algo osteoesclerótica en el cuerpo vertebral de T3 (centro y derecha).



[image: image]
Figura 3-4 Se observa un linfoma paravertebral a lo largo del lado derecho de la columna torácica (izquierda). Después de una toracotomía, la masa se escindió en bloque (derecha). La masa era rojiza y blanda.





Resonancia magnética

En el linfoma óseo se observa la médula ósea con intensidad de señal baja a normal en las imágenes ponderadas en T1 y muestra isoseñal a aumento de señal en las imágenes ponderadas en T2. Con el contraste se observa un refuerzo uniforme difuso (fig. 3-5).


[image: image]
Figura 3-5 En el linfoma óseo, la alteración de señal en T2 es de isoseñal o aumento de señal (izquierda). En T1 es de disminución de señal a isoseñal (derecha). La señal normal de la médula ósea está moteada bajo el fondo de la alteración de señal de la médula ósea.









OSTEOSARCOMA


EPIDEMIOLOGÍA


• Los osteosarcomas se desarrollan más frecuentemente en el esqueleto apendicular de varones jóvenes.

• Los osteosarcomas vertebrales primarios son infrecuentes y suponen menos de un 5% de todos los osteosarcomas.

• En la serie más extensa comunicada de osteosarcomas vertebrales primarios,2 la edad media de los 198 pacientes era de 34 años, y había un número ligeramente mayor de mujeres que de hombres.

• Los osteosarcomas también pueden desarrollarse en campos previos de radiación o en el contexto de la enfermedad de Paget.




DISTRIBUCIÓN

En la serie descrita previamente, el 14% de los osteosarcomas primarios se desarrollaron en el segmento cervical, seguidos de un 33% en el segmento torácico, un 32% en el lumbar y un 21% en el sacro.




HISTOLOGÍA/GRADUACIÓN


• Los osteosarcomas son neoplasias de células fusiformes de alto grado que forman osteoide (fig. 3-6) y a menudo tienen células gigantes asociadas.

• Las células tumorales pueden ser fusiformes o redondeadas, y el tamaño varía desde pequeñas hasta gigantes (fig. 3-7).

• Los osteosarcomas convencionales se dividen en varios tipos basándose en la naturaleza de la matriz (p. ej., osteoblástico, fibroblástico, condroblástico) (fig. 3-8; v. fig. 3-7).

• Se requiere una cuidadosa correlación radiológica con los hallazgos anatomopatológicos.



[image: image]
Figura 3-6 Osteosarcoma osteoblástico. Existen numerosos depósitos de osteoide y hueso (osteoide calcificado) entre las células tumorales. El hueso reactivo aparece a la izquierda (tinción de hematoxilina-eosina, × 40).
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Figura 3-7 Características anaplásicas del osteosarcoma de alto grado convencional y su producción directa de material osteoide (tinción de hematoxilina-eosina, × 200).
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Figura 3-8 Osteosarcoma fibroblástico de relativo bajo grado. El osteoide parece benigno pero es un tumor osteoide (tinción de hematoxilina-eosina, × 40).





RADIOLOGÍA


• La mayoría de los osteosarcomas vertebrales se desarrollan en los elementos posteriores (80%).

• Muestran destrucción cortical y formación de masa en las partes blandas. La matriz ósea producida por las células malignas puede observarse en las radiografías simples en la mayor parte de los casos (fig. 3-9).

• Entre los hallazgos en RM, la porción mineralizada de la masa tumoral se observa con disminución de señal en T1 y T2. La porción blanda de la masa tumoral se observa con baja señal en T1 y alta en T2 (fig. 3-10). Con contraste, la masa muestra un moderado patrón de refuerzo.



[image: image]
Figura 3-9 Radiografía de un osteosarcoma primario en la columna lumbar. La lesión osteolítica con efecto de masa se observa en el lado derecho del cuerpo vertebral
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SARCOMA DE EWING


EPIDEMIOLOGÍA








DISTRIBUCIÓN







HISTOLOGÍA/GRADUACIÓN


• El sarcoma de Ewing es uno de los tumores de «célulasazules redondas pequeñas» (fig. 3-11). El diagnóstico diferencial histológico es amplio, pero generalmente puede clarificarse mediante el uso de tinciones inmunohistoquímicas. Este diagnóstico diferencial no se limita a éstas, pero incluye:
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RADIOLOGÍA
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CONDROSARCOMA


EPIDEMIOLOGÍA







DISTRIBUCIÓN





HISTOLOGÍA/GRADUACIÓN
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CORDOMA


EPIDEMIOLOGÍA







DISTRIBUCIÓN








HISTOLOGÍA/GRADUACIÓN
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TERATOMA SACROCOCCÍGEO


EPIDEMIOLOGÍA
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HISTOLOGÍA/GRADUACIÓN
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HISTIOCITOMA FIBROSO MALIGNO


EPIDEMIOLOGÍA







DISTRIBUCIÓN





HISTOLOGÍA
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METÁSTASIS OSTEOLÍTICA
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METÁSTASIS OSTEOBLÁSTICA
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PLASMOCITOMA ÓSEO SOLITARIO


EPIDEMIOLOGÍA
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