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EL FONDO DE OJO EN LA LEUCEMIA 
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Hospital Provincial 

Pamplona. 

Durante varios años hemos estudiado siste­
máticamente el fondo de ojo de todos los enfer­
mos ingresados en nuestro Servicio de Hemato­
logía. Estos primeros resultados, al ser compa­
rados con los de otros Centros, presentan ana­
logías o discrepancias que indican, como la ma­
yor parte de los trabajos consultados, que e1 
problema d(> sacar el máximo partido de la ex­
ploración de fondo de ojo en este tipo de enfer­
mos está aún en la fase de recopilación de da­
tos. Esta es la razón de que publiquemos nues­
tra experiencia como una aportación más al co­
nocimiento del proceso. 

MAn:IHAL ' ｜ｉｾＺｔｯｩｸＩ＠

::;e han cstudtudo 30 cnferlllos de leucemat., de los cua­
les 21 fueron ele forma aguda, nueve de tipo crónico, dis­
tribuidos en cmco mieloides, tt·es linfoides y una mono­
cllica. En los casos agudos se incluye un linfosarcoma 
que evolucionó hacia la leucemia. 

Los exámenes de fondo de ojo se han hecho sistemáti­
camente en el momento del ingreso, habiéndose repetido 
con frecuencia en aquellos casos en los que la duración 
del proceso lo ha permitido. Se han señalado los exáme­
nes repetidos en los que se encontró bien manifiesta al­
guna variación. El estudio hcmatológico ha sido siem­
pre periférico y medular y también se han practicado 
análisis complementarios. entre los cuales figura la elec­
troforesis del suero sobre papel (publicado en esta Revis­
ta). Los datos de marcha clínica y tratamiento han sido 
anotados sistemáticamente y la autopsia se ha practica­
do siempre que ha sido posible. 

El tratamiento en las formas agudas ha sido una con.­
binación de cortisona o prednisona, con transfusiones de 
sangre y antibióticos, unas veces por vía oral y otras en 
myección intramuscu lar. Las leucemias crónicas se han 
tratado con myleran, uretano y radioterapia, según los 
casos. 

Para la confección de los cuadros e interpretación de 
los criterios de sindrome leucósico, infectivo, hemorrági­
co Y anémico hemos seguido a ｌｉｎｑｕｾＧｔｔｅ Ｌ＠ VOt'TBRS y 
ｇ￼ｴ Ｇ ｄｆＮｾｦａｎｄ＠

R ESULTADOS. 

Entre las alteraciones consideradas como clá­
sicas hemos encontrado como más frecuentes las 
siguientes: 1) Los cambios de color y detalles 
del ｦｯｾ､ｯ＠ de la retina. 2) Las modificaciones en 
el cahbre, sinuosidad y rameado del árbol vas­
ｾｵｬ｡ｲ＠ ｶｾｮｾｳｯＮ＠ 3) La aparición de manchas rojas 

emorragicas y de manchas blancas exudativas 
Y de infiltrados. 

Las primeras han consistido en los cambios 
en l · · d ｾ＠ Intensidad y el tono del colorido del fondo 
.. e OJo, que se ha hecho más pálido, amarillo pa­
Jizo, anaranjae0 sucio o de color de gamuza os-
curo m · • arcandose estas alteraciones en los leu-

cémicos con variada sintomatología clínica y he­
matológica. Estos cambios en el color perdían 
en muchos casos la uniformidad y adoptaban as­
pecto granular arenoso o de fina pigmentación, 
más marcada en las zonas retinianas más peri­
féricas en los leucémicos crónicos. También he­
mos apreciado alteraciones en la uniformidad 
del fondo en los edemas localizados peripapila­
res o sirviendo de contorno a los gruesos tron­
cos vasculares, en los casos en que la evolución 
de la leucemia sufre una rápida agudización y, 
a veces, en caso de próximo desenlace. Este ede­
ma papilar y su extensión al contorno de los 
gruesos troncos y ramas de los vasos, que carac­
teriza, a nuestro entender, la evolución maligna 
de la leucemia, suele ser de un tipo poco eleva­
do, muy opalescente, se extiende mucho por todo 
el fondo ocular, borra rápidamente la foseta pa-

Fig l. 

pilar y se combina, casi siempre, con carencia 
de modificaciones en el calibre venoso. Es un 
tipo de edema de papila muy distinto por su ca­
rácter circunscrito, más elevado y más transpa­
rente por conservación de la foseta papilar, al 
que se acompaña de intensas hemorragias con 
carácter especial de ser más densas, más inten­
samente rojas, más "lacadas", como lo denomi­
nan los observadores clásicos, edema más fre­
cuente y típico de los leucémicos que llevan una 
evolución más benigna o de elementos globula­
res más maduros en la forma leucocitaria. Las 
alteraciones en el árbol venoso han sido en el 
sentido de mayor engrosamiento, perdiéndose la 
relación normal arteria-vena, haciéndose el tra­
yecto mucho más sinuoso, el rameado abriéndo­
en en omega en las dicotomías, marcándose en 
una intensidad mayor el color vinoso y el au­
mento de reflejo en la vena, al mismo tiempo 

• 
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que el rameado vascular gana en frondosidad, 
llegando a extenderse hasta las proximidades de 
la red perimacular, poco visible en el estado 
normal. 

Las manchas hemorrágicas son las más fre­
cuentes en las leucemias y presentan una varie­
dad típica, en forma de raqueta o navecilla, con 
su clásica mancha blanca de infiltrado leucémi­
co en posición central. 

Si bien es verdad que estas tres lesiones: en 
el fondo , en las venas y las hemorragias suelen 

<e " ... . 'i 
ｾ＠ ｾ＠

:1 ! 
" 

ｆ Ｑ ｾ Ｎ＠ 2. Casos núm,; t; 1 R . C ) ,. 15 (C. L . • 

Fig 3.- Caso núm l!l (l\1. S l\J. '· 

Fig. 4.- Caso núm. 19 CM M. 1. 

presentarse en otras afecciones (septicemias, 
endocarditis, reumatismos, difterias malignas, 
anginas gangrenosas, anemia de Biermer, etcé­
tera), no adquieren la intensidad ni son suscep­
tibles de tener carácter cambiante o desaparecer 
con la variabilidad típica de las que se presen­
tan en las retinopatías de los leucémicos trata­
dos. En las citadas enfermedades tienen menos 
intensidad, se presentan más aisladas y no se mo­
düican por los tratamientos, dejando en el fon­
do de ojo manchas degenerativas, estados vari-

cosos, etc., indicadores de haber fraguado en la 
retina estas lesiones el carácter cicatriza!, per. 
durable aun después de haber curado los pacien. 
tes de su enfermedad general. 

Como modificaciones que preceden a la apa. 
rición de un brote de edema o hemorragia, he. 
mos de significar el hecho de los cambios en el 
brillo o acharolamiento intenso, apreciado en 
muchos leucémicos, brillo que adquiere los ca. 
racteres de baba de caracol, brillante e irregu. 
lar en las zonas maculares. También significare. 
mos las alteraciones en forma de extensas man. 
chas de fino pigmento, que pasan a turbidez en 
zonas de retina, en las que, posteriormente, se 
producen grandes manchas rojas hemorrágicas 
y que hemos interpretado como hemorragias 
que pudieran haberse producido en las capas de 
las coroides . 

ｾ Ｇ Ｑｧ Ｎ＠ 5. Vaso reuniano con mfiltraoo a cot·ta dJ!Itancut ti• 

El valor diagnóstico no puede compararse al 
examen de la médula ósea. Desde el punto de vis· 
ta clínico es un dato más de exploración que, en 
algunos casos de médula desértica, puede ser de 
inapreciable valor cuando es positivo. Se le ｰｵｾﾷ＠
de conceder este carácter al tipo de hemorragia 
navicular con infiltrado leucémico típico. Tam· 
bién es de mucha utilidad para diagnosticar la 
tendencia hemorrágica y, en muchas ocasiones, 
son las lesiones de fondo de ojo las únicas que 
denuncian la diátesis. Finalmente, si por ｴｲｾｳﾷ＠
tornos de la visión un enfermo acude al ocuhs· 
ta y éste se encuentra con el cuadro que nos ocu· 
pa, ha de confirmar el hallazgo con una exp!o· 
ración hematológica. La frecuencia de las lesJO· 
nes en nuestros enfermos está detallada en el 
cuadro correspondiente En 21 casos de Ieuce· 
mia aguda han manifestado lesiones 16 (76 por 
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JOO). De cinco ｬ･ｵ｣･ｭｾ｡ｳ＠ mieloides ｣ｲ￳ｮｩ｣｡ｾＬ＠

tro tuvieron alteracwnes de fondo de OJO 
cua d 1 t 1 · ' (BO por 100) . Sólo una e as . res eucem1as cro-
nicas tuvo lesiones de. este tip?t.(33 por ＱＰｴｾＩ＠ y 

enfermo de ｬ ｾｵ｣･ ｭＱ｡＠ monoc1 1ca presen o en 
ｾ［￡ｭ･ｮ･ｳ＠ repetidos la más absoluta normalidad. 

ｾＧＱｧ＠ ti. Ln misma le¡¡ión a mnyo1· aumento. El mfllti'H<io 
Nllft €'n nec1·obiosis (IJ 

El valor pronóstico es muy discutible. A ve­
ces, cuando la sinlomatología clínica mejora, ce­
den, en parle o totalmente, las lesiones, sin que 
aparezcan en el período final. Otras veces se 
asiste a una verdadera explosión de manifesta­
ciones de fondo ocular, paralelamente al estado 
clínico, mientras que en otras ocasiones no se 
encuentra correlación con el mismo. Se puede 
decir que no hay paralelismo constante entre las 
lesiones de fondo de ojo y la marcha clínica del 
enfermo. Hemos podido observar en nuestros 
casos que aquellos enfermos que no han presen­
tado las referidas lesiones son los que han so­
｢ｾ･ｶｩｶｩ､ｯ＠ más tiempo. Pese a lo que llevamos 
､ｾ｣ｾｯＬ＠ consideramos que los exámenes oftalmos­
copiCos son tan imprescindibles como el resto de 
las exploraciones en estos casos y deben incor­
porarse constantemente a la vigilancia del cur­
so de los mismos. 

Solamente en seis enfermos de leucemia agu­
da se ha asistido, durante los reiterados exáme­
nes, a variaciones francas en la intensidad de 
ｬｾｳ＠ .lesiones de fondo de ojo. Los datos hemato­
ｬｾｧｩ｣ｯｳＬ＠ en las fechas en que aquellas modifica­
Ciones fueron mayores, vienen especificados en 
el .cuadro correspondiente. El detalle es el si­
gUiente: 

gi;aso núm. 2. Dismmución notable de las hemorra­
Cs retin_ianas al mismo tiempo que mejora la visión. 
Caso num. 6. Disminución de las hemorragias. 

ｲ･ｴｩｾｾｯ＠ núm. 7. En quince dias desaparecen las lesiones 
tro ｾ［ｭ｡ｳ＠ (hemorragias simples y naviculares con cen­
ｲ･ｰ･ｴＧｾ｣ｯﾡＮ＠ El enfermo sobrevive aún dos meses y las 
gativ

1 
｡ｾ＠ observaciones de fondo de ojo son siempr!' ne-ca:· lllcluso el dla antes de su fallecimiento. 

gativa núm. 13. Todas las observaciones resultan ne­
rnorir s, excepto la última, realizada cuatro días antes de 

• en que ｡ｰ｡ｲ･･ｾ＠ una hemorragia prerretiniana que, 

partiendo de la papila, continúa hacia la parte inferior 
de la mácula. 

Caso núm. 15. La primera oftalmoscopia revela un 
infiltrado navicular de tipo leucémico. El enfermo vive 
seis meses más, durante los cuales se ve la desaparición 
del infiltrado y un edema moderado. 

Caso núm. 18. Entre la primera y el resto de las ob­
servaciones retrogradan algo las hemorragias y aumen­
ta considerablemente el edema. 

En algunos casos se han recogido síntomas 
que hacen sospechar la existencia de lesiones, 
que no se han podido comprobar, dada la proxi­
midad de la muerte. Concretamente en los en­
fermos 1, 5 y 17, horas antes de morir, presen­
taron pérdida de la visión o escotomas. 

Se ha estudiado la correlación entre la retino­
patía y los síndromes clínico y hematológico. 
De la consideración de los enfermos de leucemia 
crónica no hacemos mención, dado el corto nú­
mero de casos. En las leucemias agudas no se 
ha podido ver que, en lo que respecta al núme­
ro de leucocitos, haya ningún paralelismo, por­
que con fondos de ojo normales se dieron gran­
des leucocitosis, y, a la inversa, lesiones muy in­
tensas coexistieron con formas subleucémicas o 
aleucémicas. Lo mismo podemos decir en lo que 
respecta a la proporción de leucoblastos. En 
cambio, todos los casos con retinopatía muy 
acusada presentaron simultáneamente cifras de 

Fi¡¡'. 7.-Inflltrado leucémico de la ｣ｯｲＰＱ､･ｾ＠
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hematles por debajo de los dos millones. En lo 
que se refiere al síndrome hemorrágico, en tres 
casos, sin ninguna otra manifestación hcmorrá­
gica, aparecieron en el fondo de ojo hemorragias 
simples, o con centro blanco; estas lesiones tue­
ron particularmente intensas en el enfermo nú­
mero 6. Cuando hubo hemorragias intensas de di­
verso origen, sólo excepcionalmente (caso 17) 
dejaron de presentarse hemorragias retinianas, 
aunque no manifestaron una particular tc•nden­
cia a las formas con centro blanco o a los infil­
trados aislados. El síndrome neutropénico, que 
algunos autores denominan síndrome infectivo, 
ha sido frecuente, y así, de los siete enfermos en 
que aparecieron hemorragias con centro blanco, 
sólo en uno (caso núm. 6) dejó de verse un sín­
drome infectivo manifiesto. También parece ha­
ber una cierta relación entre este síndrome y la 
ingurgitación venosa. El paralelo es menor en 
relación con las hemorragias simples del fondo 
de ojo. 

Por último, hemos de señalar las diversas al­
teraciones oculares extrarretinianas localizadas 
en el globo ocular o en los anejos. Estas lesiones 
se han dado en nueve de los 21 casos de leuce­
mia aguda y no han aparecido en ninguno de los 
crónicos. Han sido: tres hematomas palpebra­
les, dos hemorragias conjuntivales, dos hemo­
rragias subconjuntivales, dos síndromes de Mi­
kulicz, una hipertrofia lagrimal y submaxilar, 
una hipertrofia lagrimal aislada, una hemorra­
gia en vítreo, una hemorragia prerretiniana y 
una vez hubo petequias en los párpados. 

E XAMEN HISTOLÓGICO. 

En el caso número 6 (R. C.) se fijaron los ojos 
en formol neutro y, previa inclusión en celoidl­
na, fueron cortados en serie, completos. En la 
coroides los vasos venosos est án enormemente 
ingurgitados, con sangre muy densa y con abun­
dantes elementos leucémicos. En algunos pun­
tos hay hematíes al otro lado de la capa pigmen­
taria de la retina, constituyendo masas hemo­
rrágicas. Es frecuente el hallazgo de células leu­
cémicas fuera de los vasos formando inf iltra­
dos. En la retina hay abundantes hemorragias, 
situadas por debajo de la capa limitante inter ­
na. Hay vasos en torno de los cuales se aprecia 
claramente el infiltrado de células leucémicas 
en avanzado estado de necrobiosis y mezcladas 
íntimamente con hematíes. Es muy frecuente el 
ver vasos en los que el contenido es fundamen­
talmente de leucoblastos. Las demás alteracio­
nes que se ven en el resto del ojo no t ienen in­
terés para nuestro objeto. 

CoMENTARIO. 

La frecuencia de la retinopatía varía mucho, 
según los observadores. BoRGESON y WAGENER 
encuentran 12 casos de lesión en 17 enfermos de 
leucemia aguda estudiados (70 por 100) ; DoLL­
FUS y CAT, 21 retinopatías en 27 enfermos del 
mismo proceso (76 por 100); LrNQUETTE, Vou-

TERS y GouoEMAND, 14 de 15 (93 por 100). Nos 
otros, en 21 leucemias agudas, hemos visto 1' 
retinopatía 16 veces (76 por 100). En las ｦｯｲｾ＠
mas crónicas, BORGESON y W AGENER han estu. 
diado 72 mieloides que presentaron 63 retinopa. 
tías (87 por 100). En nuestra corta serie de cin. 
co enfermos, cuatro han tenido lesiones de fon. 
do de ojo (80 por 100). Por lo que respecta a las 
linfáticas, los mismos autores citados, en 49 pa. 
cicntes, descubren las lesiones en 14 (28 por 100) 
) en los tres estudiados por nosotros ｳｯｬ｡ｭ･ｮｴｾ＠
aparecieron una vez (33 por 100). 

Los intentos realizados para encontrar un pa. 
ralelismo entre la marcha clínica y la retino. 
patía han proporcionado resultados muy dispa. 
res, sin que al integrarlos lodos se pueda dedu. 
cir una norma. DOLLFUS y CAT concluyen que la 
afección retiniana es de una gran vanabilidad \ 
puede desaparecer en algunos días paralelameñ. 
tr a la mejoría del estado general. La última 
fase de la enfermedad se acompaña de una siem­
bra de hemorragias en el fondo ocular. ÜL:\!FR, 
POURSI!\""ES y FARNARIER subrayan la gran Ya· 
nabilidad del proceso qu0 nos ocupa. LlXQt:ET· 
TE, VOUTERS y GOUOE:\1AXU deducen de sus Ob· 
servaciones que, si la retinopatía se agrava o no 
mejora más que ligeramente, la muerte ｾＮＺｾｴ￡＠

1-róxima y, por el contrario, si la rl'linopatía d¡;,. 
aparece, se puede esperar una supervivencia ma· 
yor. Por nuestra parte podemos decir que, l'fCC· 

tivamente, hay una gran variabifidad en la re· 
!ación entre el fondo de ojo y la evolución clím· 
ca, siendo lo mismo la situación con rcsp(·cto c.! 
¡..ronóstico. Solamente imasllmos <.:n que aqu 
llos enfermos que no han tenido lesiones son los 
que han sobrevivido más tiempo. En algunos ca· 
sos la fase final no ha tenido brote hemorrá· 
g ico. 

Hemos podido comprobar la correlación exis· 
tente entre la anemia y el cuadro ocular, y en 
cuanto a las relaciones de éste con el síndrome 
hemorrágico, nuestras conclusiones son las mis· 
mas que las de otras publicaciones. El síndrome 
infect ivo tiene un evidente paralelismo, si bien 
la generalización es imposible, dado el habitual 
empleo de ant ibióticos que modifican la sinto· 
matología . 

La patogenia de las lesiones de fondo ocular 
es muy discutida y nos hallamos lejos de ｣ｾｮｯﾷ＠
cerla. DoLLFUS supone que intervienen ｦ ･ ｮ ｾｭ･ﾷ＠

nos mecánicos y la misma enfermedad leucemJ: 
ca con fact ores no bien conocidos. VERDERA111E ) 
KERSCHBAUMER se inclinan por la ｩｭｰｯｲ ｴ ｡ｾ ｣ｩ｡＠
decisiva de la diapedesis y LEBER por la ?bllte· 
ración y engrosamiento de venas y ｣ ｡ ｰ ｩｬ ｾｲ･ｳＮ＠
que se rompen por algún obstáculo en la circu· 
lación. La infiltración leucémica en el seno de 
las hemorragias se explicaría, según MuRAI<AM1

• 
por la tendencia de los 1eucoci tos a la aglome· 
ración y a la sedimentación. La opinión de ｌｉｾ＠
QUETTE y cols. nos parece la más completa ) .Q 

ella nos adherimos. Es evidente la ｩｭｰｯｲｴ｡ ｾ｣ Ｑ • Ｘ＠

del síndrome trombopénico, así como el ｡ｮ ･ｩｊｬｬｾ＠
co y el infeccioso, factores todos que influye 
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C
onsiderablemente en la crasis sanguínea. 

muy 1 · f t' d Al unos de ellos, como e m ec 1vo, pue e reper-
fir sobre la fragilidad vascular. Si a esto se 

cuma toda la serie de alteraciones plasmáticas, 
su 'd . t aún no conoc1 as mas que en. par e, no ｣ｵｾｳＭ
ta trabajo suponer que en el ongel'_l de las lesw­
nes retinianas hay toda una ofensiva de causas 
múlt;ples, entre las cuales hay que tener en 
cuenta, además, la particular disposición y ana­
tomía de los propios vasos de la retina. Según 
se desprende del estudio histológico, corrobora­
do por nosotros, la naturaleza anatómica de las 
hemorragias hace sospechar que se originen por 
el mecanismo de diapedesis. Los infiltrados po­
drían tener este mismo origen, ya que, si fuese 
una mctaplasia en el sitio, no se explicaría su 
desaparición, tantas veces comprobada a lo lar­
go dci curso clínico. El estudio histológico de­
muestra la necrobiosis de los nódulos leucémi­
cos, cuyo mecanismo de desaparición será una 
simple remoción. 

RESUMEN. 

Teniendo como base una amplia estadística 
personal, apoyada con Pxámenes anatomopato­
lógicos, se estud ia la retinopatía de las leuce­
mias. Se repasa la literatura y se expone el con­
cepto personal sobre la misma. 

CORRELACION ｉﾷｾｎＧｉＧｈｅ＠ LA Il:'\TENSTDAD DE LAS LE· 
SIO="ES DY.; FONDO DE OJO Y LOS EXAMENES DE SAN­
GRE PERII<'T.;RICA EN LAS FECHAS E:\' QUE AQUE-

LLAS FUERON MAS INTENSAS 

LEUCEMIAS AGl'D ｜ｾ＠

Caso Leucocitos Hematíes Blastos e;-
número 

l. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 

10. 
11. 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 
17. 
18. 
19. 
20. 
21. 

1.600 
1.500 

12.000 
6.000 

800 
11.000 

350.000 
18.000 
29.000 
15.000 

18.500 
3.200 
1.200 

15.000 
3.000 

22.000 
110.000 
100.000 
100.000 

8.800 

1.700.000 
1.700.000 
2.000.000 
2.000.000 
1.100.000 

500.000 
3.300.000 
3.700.000 
3.800.000 
1.700.000 
2.000.000 
1.700.000 
3.700.000 
1.200.000 
2.700.000 
3.500.000 
2.700.000 
1.500.000 
1.300.000 
3.500.000 
1.260.000 

90 
100 
87 
96 
98 

86 
78 
63 

20 
95 

100 
58 
90 

100 

100 
98 

100 
80 

LEVCF:MJAS CRONICAS 

3.700 
6.500 
2.000 

30.000 
8.000 

232.000 
15.000 

2.000 
7.200 

1.470.000 
1.150.000 
2.000.000 
2.125.000 
1.160.000 
2.400.000 
4.500.000 
2.000.000 
4.000.000 
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EVOLUCION DE LAS LEUCEMIAS ACUDAS .... 
'..O 
t..:. 

Caso 
nurnero FONDO DE OJO Hematles ｌｬＧｕ ＨＧ ｏ ｬＧｩＨｯｾ［＠ I' , , A Q U I; T A S 

--- Ｍｾ＠ - - - -- - __ .._._ 

2. Disminución notable de las hemorragias .... 1.720.000 --? 2.380.000 1.4.00 --? 1.100 100 --? J.UV 

G. Disminución de las hemorragias ............... 500.000 --? 2.860.000 12.400 --:+ 6.000 

7. Desaparición de hemorragias e infiltrados. 3.300.000 --? 2.400.000 350 .000 Ｌ ｾ＠ 600 50 --? 20 Ａ＼ ｾｳ･＠ ｡ｳ｡ｾ［Ｎ＠ -;> Muy escasas. 

13. Normal. --? Hemorragia prcrrctinian.::t . .. 1.500.000 --? 3. 700.000 100.000 + 3.200 12 --? 100 Muy escasas. -,> I"ro se ｣ｮ｣ｵ｣ｮｴｲｾＮＡＮ＠

15. Desaparece el infiltrado ............ . ............ 2.000.000 --? 3.000.000 15.000 ., 22.000 97 --? 95 10.000 -;> 30.000. 

18. Retrogradan algo las hemorragia s y :w men-
ta el edema .................. .... ... . ........ . .. .. 1.750.000 --? 350.000 100.000 ' :J50.000 96 --? 85 No se e ncuen tran. _, .:V1uy ･ｳ｣｡ｳ｡ｾ Ｎ＠

ｾ＠
Estos datos corresponden a las fechas de las dos exploraciones de fondo de ojo en q ue se cn<"ontraron la:; mayor es va riacion es en la in tensidad de las lesion es. ｾ＠

ｾ＠
<1:2 

ｌｅ ｕ ｃＡｯ ｾ ｬ｜ＱＱ ａｓ＠ ａｃｬｩ ｄ ｌ ｾ＠ ""'3 
ｾ＠

z m trJ ｾ＠ >-3 o lj tp !;) ｾ＠ o >-3 ＼Ａ［ＺＡ ｃＮｏｾ＠ t <!> e:. )< o. o _..., ｾ＠ cr::s,.... <t> ¡: ｾ＠ $1> 
ｾ＠ c;o. q $1> '1 

Ｈｩ ｲＺＺ ｾＳ＠3 ll' 3 SINDROMES CLINICOS LE.::>IONES DE FONDO DE OJO 11' ¡;: ;:10 o ó ［ＺｾＮＮＮＬ＠ N ::S o- o o r:: ll' ? -<:,..... ｲＺ＾ｯｵＺｾｲＮｯ＠ ＢＢＧ ｾＢ＠ ? ｾ＠
11' - c.orn Q,c.o - ·<1> < 

ｾ＠<!> O' ｾ＠ 8. 
Q, 

ｾ＠ -· ;:;:f"t' 
O C.0¡:>'1:1 ., ;;¡ ［Ｍｾ＠ ｾＨＧＩｯ｟Ｚ［Ｍ o ? :0 '1:1 ::1 Ｚｾｮｏ＠ ...... o :¡o. - ·o Q Slndr. o:g _-s- ｳ･Ｎｾ＠ ［ﾡ［ＺＺｾ＠

:J¿ 
Ｍｾｾ＠ g, : o c:o. Slndr. Slndr. Slndr. Acha- H. con Dilnta- Ex\Hl. !•:<lema ? :r. • ｾｾＬＮＮ［Ｎ＠ e, C.. : : :l")::: CD::l : ｭＺＺｾＢＧ＠ ｾ＠leucó- he m o- infec- a nt .. - rola- Hcmo- centro d(Ju hlnrw. ｮ ｾ ｴ ｩ ｮｯＭ . - . . Ｍｾ＠ ｾＮＮＬ＠

ｾｾｾ＠ : o ; .,..,o 
sic o rrágico tivo mico miento rragias blanco ｜Ｇｴ ｾ ｮｯｾ｡＠ ni,.ln<l . papilar · ;::; .... :. .., 

ｾＭＭ : 'f; : 7 ｾ＠ r:r . ' . . ｾ＠
ｾ＠--- - -- -------- ---- - <1:2 

l. ｾ＠ 15 a. E. A. + - +++ ++ + ++ ++ ' +- + 2 1 ':! m. - - - - + 1 % m. "'c:l - Ｍ ｾ ﾷ＠ ¡¡:.. 
2. ｾ＠ 25 a. V. A. + + +++ ++ - + ++ + t t-+ + - 4 12 m. -- -- - + 4 m. 

ｾ＠3. ó 15 a . P. A. + + + + + ++ + + ++ +++ +++ +t + ++ Ｍｾ＠ 21,z m. - 1 m. o 
4 . o 2 12 a. A. A. + - ++ - - - ｾ＠ - - - - . - - 2 m . t"-1 
5 o 28 a. P. B. + ++ + + + +++ - + -t- ... + 1 12m. -- + 6 d. ｾ＠
6 ó 53 a. n.. c. + - - +++ - ++ + + +-! +++ - - 3 m. - - - - 2 m . 
7. ｾ＠ 14 a. M. A. E. +.++ + +...)... + + + + .... .. t· + + 2 12m. - - - -+ 2m. 
8. ｾ＠ 46 a. A. E. ++ + + - -· - ·+- -- - -- 7 d. 
9. o 38 a. L. E. ++ - - + - - - - - 6 ｾｺ＠ m . - -t - 30 d. 

10. ó 19 a. J. F. + + ++ - ++ ' . + - - - -- - 3 d. -t" -:L 
11. ó 67 a. J . F. + + + ++ - - - + -+ ｾ Ｎ ｾｭＮ＠ - - - ｾ＠ 5 d. 
12. 3 8 a . C. G. ++ + +++ + ++ + + + +l..¡ 4 m. + ++ .... -+- + ｾ＠ 1 m. 
13. ó 7 a. J. C. H. ++ ++ ++ + + + 3'2 m. + ++ ++ ..¡ 2 12m. 
14. ó 31 a. M . J. L . ..., . ++ ++ + +--+ - ++ - ++ t 4 m . . l • ...)......)... +...¡__¡_ + - 4 m . . ' ' 
15. 3 16 a. C. L. + + + ++ + ... -+ - - 6 12 m. + -- ++ 6 m. 
16. ,; 25 a. J. M. ++ +++ +++ + + +-+ ;. + + t - t 2 m . +++ 1 m. 
17. o 24 a. J. L. M . + +++ ++ ++ - - - -t· + + 1 m. - 5 d. -"'' 18. o 12 a. M.S. M. +++ ++ ++ ++ -- +++ + .. ·+ -+- t· - + t- t t :J m. + .¡- . . -l- 112 m . ..., T T, 

19. 34 a. M. M. +++ +++ · f ++ + t- ++ t m . ++ -+ ++ 1 12 m . "' ｾ＠ + ++ ::r 
20. i5 67 a. T. G. + + + + - - - V1 ve. + + + ++ + 13m. 

ｾ＠
21. ｾ＠ 63 a. J. S. + + +++ +++ -- . - f- + + + -- + .5 rrr. e 

jj 
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SUMMARY 

The retinopathy of leukaemia is analysed on 
thc basis of an ample personal series supported 

by pathological examinations. The literature is 
reviewed together with the 'Writer's view on it . 

ZUSAMMENFASSUNG 

Auf Grund einer zahlreichen personlichen Sta­
tistic, gestützt auf pathologische-anatomische 
Untersuchungen wird die Retinopathie bei Leu­
kamien studiert. Es wlrd die Llteratur erwahnt 
und der eigene Begriff über diesen Zustand bes­
prochen. 

RESUME 

Ayant comme base une ample statistique per­
sonnelle, maintenue par des examens anatomo­
pathologiques, on étudie la retinopathie des bu­
cémies. On révise la littérature et on expose le 
concept personnel sur celle-ci. 

NOTAS CLINICAS 

SARCOIDOSIS CON ANEMIA HEMOLITICA 
SINTOMATICA 

E. LóPEZ GARCÍA, T. ANTÓN GARRIDO, E. MoN­
eADA lDREXZO y J. RAl\IÍREZ GUEDES. 

lnst.tulo <lt• ｬｬｬ＾ＧｬＧｾｴｲﾡ［ＮｈＧ＠ nnt•s Clinicas y ::".Iédi<'aS. 
.:\Iadr·id. 

Drrc<·t,l!': P rofesor C. Jntb;¡.;z D!Az. 

La asociación de anemia hemolítica adquiri­
da (A. H. A.) con sarcoidosis es una rara even­
tualidad, y el hecho de haber podido observar 
un caso, con comprobación anatomopatológica, 
y su buena respuesta terapéutica, nos ha movi­
do a su publicación. 

En la revisión sobre anemias hemolíticas ad­
quiridas, publicada en el año 1955 por WIAS­
SERMANN y cols., no se recogen más que diez 
casos de literatura. Son interesantes en este 
sentido las comunicaciones de CRANE y ZETLIN 
(1945), STATS, ROSENTHAL y W-ASSERl\lANN (194 7), 
ｾ｣ｃｏｒｔ＠ (1947) y BRUSCHI y HOWE (1950), par­
ticularmente esta última, ya que en ella recoge 
toda clase de alteración hematológica en enfer­
mos. con sarcoidosis y sólo comprueba la exis­
tencla de A. H. en un solo caso. 

HISTORIA CLINlCA. 

1:\ Varón de treinta y un años natural de la provincia de 
. avarra Y de profesión labr;dor. Tres años antes de su 
Ingreso en nuestro Servicio nota la aparición de bultos 
ｾｮ＠ ｾｭ｢｡ｳ＠ axilas, que en poco tiempo alcanzan el tama­
l 0 e acettunas, sin fiebre ni alteraciones de la piel que 

Ｑ ｾＺ＠ cubria, _Y si ligero cansancio y malestar general. A 
en Foc?s dtas le bmtan otros de iguales características 
var as mgles. Ingresa en el Hospital Provincial de Na-

ra, donde después de practicarle análisis es tratado 

con mostaza nitrogenada sin que remitiera la sintoma­
tología clínica. Un año después del comienzo de su en­
fermedad le salen otros bultos en la pared anterior de 
abdomen, que llegan a alcanzar el tamaño, alguno de 
ellos, de un huevo de paloma y al parecer de consisten­
cia más bien blanda. Tampoco la piel que cubría dichas 
tumoraciones parecía afecta. En el momento de su in­
greso, aparte de las tumoraciones que presentaba en 
axilas, ingles y abdomen, se quejaba de astenia y pru­
rito en las ingles de escasa intensidad. En el tiempo que 
llevaba enfermo no había perdido peso y no tenía nin­
guna otra molestia. Todo el curso de su enfermedad ha­
bía sido apirético. Los antecedentes personales y fami­
liares carecían ele interés. 

En la exploración clínica encontrábamos a un enfer­
mo bien constituido y en buen estado de nutrición. Con­
juntivas de aspecto normaL Pupilas isocóricas, normo­
rreactivas. Boca, lengua y faringe, normales. En la fosa 
supraclavicular izquierda se palpaba una adenopatia del 
tamaño de una lenteja. Otras, cuyo tamaño oscilaba en­
tre una ciruela y un garbanzo en ambas axilas e ingles. 
La consistencia de todas ellas era más bien dura y no es­
taban adheridas a los planos superficiales. La piel que 
las cubria era de aspecto normal. En la pared del ab­
domen se palpaban una serie de tumoraciones adheridas 
a los planos profundos, pero no a los superficiales, de 
forma y tamaño variable y de consistencia muy aumen­
tada. La auscultación del pulmón y del corazón era com­
pletamente normaL Tensión arterial 105. 75 mm. El hí­
gado se palpaba a un través de dedo, de borde liso, no 
doloroso. y su consistencia era normal. El bazo se pal­
paba a dos traveses por debajo del reborde costal y muy 
duro. El resto de la exploración clínica era prácticamen­
te normal. 

Las exploraciones complementarias arrojaron los si­
guientes resultados: Sangre, 3.600.000 nematies, exis­
tiendo marcada anisocitosis y abundantes policromató­
filos; hemoglobina. 76 por lOO; 4.100 leucocitos con 
fórmula: 75 segmentados, 5 cayados, 1 eosinófilo, 3 mo­
nocitos y 16 linfocitos, no obserYándose células inmadll­
ras ni anormalidades en esta serie; las plaquetas eran 
normales y la velocidad de sedimentación de 15 de indi­
ce. En un primer análisis de la orina no se encontraron 
anormalidades. La función renal era de 89.3 por 100 en 
s. B. C. (V. Slyke). La punción esternal demostraba es-

• 
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