
..........-
ToMO LXXII 
_:.¡úMERO 3 

NOTAS CLINICAS 183 

BIDLIOGRAFIA 

H \n d'Opht, 183, 12, 1950. 
ｂ ｴＢｒｾ［ｾｾＧ［Ｇ｜＠ c.',. (;AT, N, D. Le Sang, 22, 11, 1951. 
DOLLfl ｾＮ＠ :

0
1

1
·f. 11¡"t 111co-CIII Rl'RC:JCALJo:. Sang. Pal"Ís. 

EXCYCIAI't. ' ' ' ·¡· N A · 1956 · K ａｒＢｾ＠ :lf<'d e 111. • me1., . 
T. !'· ,...:; .. ｜ﾷｭﾷｾｴＺｮ［［Ｎ＠ \ GOUDEMAND. Are h. rl'Opht., 12, 67!l, 
LI:>Ql:•··· 1" 

1952., ,!' l'\TIIOLOI:Y Amel'ican Academy of ｏｰｨｬ｡ｬｭｯｬｯｧＭｾ＠
Or HTcÍ\LJtolann¡::ologY and Thc Armed Forc<>s lnst. of Pa­

an 
10 

v. 'w B. Sltund<'r·s Co.,. Philadelphia-Lo!l<lon, 1952. 
p ｵ［ Ｐ ＬｾＺ＠ patología y Clinica M edicas, tomo V. Salvat, cdl -

.tores, 1958. , . 1 · · 
f Taoxcosn- lT!!JB'-. J•,nle,·medat es mternas de los OJOS :.· 

1 Atlas ·de Oftalmosl'opi?-, 1.• cd. en cast<'llano. Erlit. Jnt<'r­
amcricana. M(•jJl'O, 1952, J.?ágs. 407-432. 
\l f' D Gonlll·:. I•'rnrll'C Mt•d., aoút, 1951. 

ｾ ＭｯｾｲｯｳＧｯＭｕｮｵｵＺＮ＠ M. l•:nf<'r·medarlcs internas dt· los ojos ｾ ﾷ＠
ｾｩｴ｡［＠ de ｏｦｴ｡ｬｮｈｾ＾ｈＧ＼＾ｐｩｬｬＬ＠ 1.• NI. <'ll castellann. J•;dil. 1nl!•r·­
amcricana. :III (•J< i('o, 1952, págs. 407-·132. 

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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ternón duro y compacto; celularidad marcadamente au­
mentada con megacariocitos proporcionados a aquélla Y 
pocos inmaduros; en la serie blanca sólo destacaba una 
eosinofilia (ll por l 00 l, pero lo que más llamaba la aten­
ción era la fuerte hiperplasia roja (129 por 100); la se­
rie reticular no presentaba alteraciones significativas 
(doctor P.\:>;1 \Gl 'A). La existencia de una gran hiperpla­
sia roja en la médula ósea. unida a la abundancia de ma­
ctocitos policromatófilos en la sangre periférica, pare-

Fig. 1.-R. A .. núm. 10.343. Aspecto de los ､ｯｾ＠ ｧＭ｡ｮｧｨｯｾ＠ ｾ＠
masa de pared ab<lominal. 

cia afirmar que el mecanismo de la anemia era funda­
mentalmente hemolítico. Esto se confirmó con el estudio 
de los retículocitos, que estaban aumrntados r23 por 
1.000); la colemia. que erá de 1.9 mg. In total, siendo d•· 
reacción indirecta 1.3 mg. y. sobre todo. por el balancr 
de urobilinógeno. que en las heces dió una media ､ｾ＠
950 mg. pOI 100 gr. de heces. La resistencia globular 
osmótica era normal: comenzaba a 0.-t."i y era completa 

Fig. 2.-R . A., núm. 10.343. Hematoxilina-eosina. Masa de la 
pared abdominal. Zona de fibrosis y abundantes follcu los 

epitelioides. 

a 0,30. Era seguro que la anemia era de tipo hernoliti 
adquirida. Se realizaron dos pruebas de Coombs, ｳｩ･ｮｾｯ＠
una negativa y otra de positividad muy débil. 0 

Se extirparon para su estudio anatomopatológico gan. 
glios de axila, ingles y de una de las 1 umoraciones del 
vientre. Esta última era una pieza alargada, más bien 
plana, encapsulada, de unos 8 cm. en su diámetro ma. 
yor, siendo al corte bastante uniforme y consistente 
presentando unas zonas amarillentas ( fig. 1). Los gan: 
glios tenían análogas características macroscópicas. En 
el estudio histológi('O, que em supct·poniblc en las tres 
piezas estudiadas. se demostraba cn la zona mejor con. 
servada una gran eantidad de formacioncs epitelioides 
con abundantes células gigantes (fig. 2), y entre ellas 
abundante tejido conjuntivo con es<'asos componen. 
te inflamatorio. En las cé'lulas gigantes se observaban 
los típicos cuerpos asteroides (fig. :3 J. En ot ms zonas Jo 
ｱｵｾ＾＠ se obsct va son pla<'as ftbrosas <'on ahun<lantes depó. 
si .lS cáleiros 1 ttg. 1 l. En su conjunto. la imagen histo­
lógic-a cor.·espondia a una sarcoidosts: t•n fa \'Or de ello 
la ausenc-ia <le easeosis y la eseasa o nula infiltración in: 
flamatoria, cho<'ando para el diagnosti<"o la !.'xistencia 
de abundante d!.'pósito cálcico. 

Otras explorannnes praetieadas dt•spul's ele! ＡＮＧｾｬｵ､ｩｯ＠

biópsi 0 fue· ron Proteínas plasmat H'a:;, t'll,Yo ｣ｾｰ｣｣ｴｲｯ＠

el!.'ctroforéttco e m eompl!.'tamente normal: ií.í!\6 liTa· 
mos poi' 1.000 <1!.' proteínas totales .\' ::,s;,¡¡ albúmina 
0.3!2 alfa glohulina. O,ií:16 alfa glohuhna, O,!iG!í beta 
globulina y 0,3Sí dP gamma glohulma, StPndo PI cocien­
te de 0.99. Por l'l doctot• ｌｾ Ｚ｣ Ｇ＠ • 1!.' fu el- «'xplot·ado el ｬＧ｡｣ｾ＠
ronjunti\'al y rnembmnus ullct·nus del OJO «'11 mtento de 
encontrar nódulos san·oldeos, stendo esta «'Xploractón 
negati\'a. La mdtog-t at ia dt• manos no d••rnostraba la 
existencia de unágPncs SPlll!.'JHIItes u la ostl'itts le lun­
gling y en la ele tlimx t•xistía un rt'ftu·t zo hlltnt· btlate· 
ral, quizá más nc·t•ntuaclo <·n un !arlo. pt>ro muy pocn con. 
vmcente. La n•:u•t•ión de ｾ｛ｈｮｴｯｵｸＬ＠ tuhen•ullnu <1<' solu· 
eión acuosa, fué twgati\'U. La c·aiC<'llltn t't'l'l t xtraordma· 
riamente elevada, 11,2 mg. stt•ndo Pste dnto de gran \'B· 

lm en el diah'nóstit'o de la sarcoHlosts. I .. n fosfon.!mla 

Fig. 3.--R. A., núm. 10.343. H ematoxilina-l'OHina. Ganglio 
linfático. Célula gigante con inclustonc!l asteroides. 
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54 mg. y la fosfatasa alcalina de 6, 7 umdades. 
era ､ｾ＠ ' ｡ ｲ ｣｡､ｾ＠ aumento de la eliminación de calcio 
ｅｾｯｳｴｬ｡＠ ｾｮ｡＠ demostrable por la reacción de Sulkowitz 
Por la Oll ' J . d' f' . 1 d ++l. Por esta razón se 11zo ra 1ogra 1a s1mp e e 
<::+ ara descartar la existencia de nefrocalcinosis, 
rtnones péste como consecuencia del trastorno del balan­
ｨ｡ｬｬ｡ｾｬｧｯ＠

0 
'"recuente en la sarcoidosis. La radiografía 

ce ca etc ' L 

fué completamente normal. 

Fíg. 4.-R A., núm 10.3·13. Hematoxilina-eosina. l\Iasa de la 
pared abdominal Zona fibt·osa con calcificaciones. 

Como ｾｯｳ ｩ｢ｬ ･＠ solución para su anemia, apar­
te de confirmación diagnéstica, le fué practica-

FJg 5.-R. A , núm. 10.343. Bazo "de pórfido". 

da esplenectomía por el doctor GONZÁLEZ BuE­
NO, quien extirpó un bazo de 430 gr., que al cor­
te mostraba el típico sarcoideo (fig. 5) con ma­
sas blanquecinas de 0,2 a 0,5 cm. de diámetro 
diseminadas por la superficie de la pulpa. El es­
tudio histológico confirmó el diagnóstico de sar­
coidosis, siendo de aspecto general muy pare-

Fig. G.- R. A., núm. 10.343. H ematox11ina-eosma. Bazo. Fo­
lícula epitelioide con dos células gigantes. 

cido a las anteriores biopsias (fig. 6), pero sin 
verse zonas calcificadas. 

Al mes de la intervención se repitieron explo­
raciones; en la sangre, 4.200.000 hematíes con 
94 por 100 de hemoglobina, anisocitosis ligera 
con predominio de macrocitos, moderada aniso ­
cromemia con algunos policromatófilos y f re­
cuentes hematíes con cuerpos de Jolly, reticu­
locitos 44 por 1.000, 8.850 leucocitos con fórmu­
la de 58 segmentados, 8 cayados, 1 eosinófilo, 
16 monocitos y 17 linfocitos: plaquetas, norma­
les. La punción esternal, celularidad aumenta­
da; megacariocitos en ｧｲ｡ｾ＠ cantidad: ｾ･ｲｩ･ ｟ｳ＠
cianea y reticular sin alteraciOnes, y CXlStla hl­
rerplasia roja, aunque en cantidad mucho me­
nor que en la primitiva punción (87 por 100_). La 
colcmia se había normalizado, O, 1 total, s1endo 
la directa e indirecta de 0,2. La excreción de 
urobilinógeno bajó a 140 mg. y la cifra de cal­
cio en sangre a 11,9, continuando siendo alta. El 
síndrome hemolítico prácticamente había des­
aparecido, pues las alteraciones ｨ ･ ｭｾｴＬｯ ｬ ￳ＦＢｩ｣｡Ｎｳ＠
sólo eran demostrativas de regenerac10n, mdl­
cándosc tratamiento con esteroides corticales al 
ser dado de alta el enfermo. 

• 
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Ya hemos señalado en la introducción la ex­
traordinaria rareza de la asociación de A. H. A. 
con sarcoidosis. La relación entre ambos proce­
sos permanece oscura. DACIE cree que es posi­
ble que la anemia esté en relación con la hiper­
globulinemia que suele acompañar a la sarcoi­
dosis. Sin embargo, esto no es frecuente, por lo 
menos en la casuística que dos de nosotros 
(E. L. G. y J. R. G.) comunicaba en la ponencia 
al III Congreso Nacional de Medicina Interna, y 
en el caso particular que nos ocupa no se presen­
taba. Es seguro que la anemia puede catalogar­
se como A. H. A., aunque los estudios inmuno­
lógicos en este sentido no hayan arrojado defi­
nitiva luz. El etiquetarla como consecuencia del 
hiperes¡::lenismo sería renunciar al mejor cono­
cimiento de estos procesos. Realmente la mayo­
ría de las A. H. A. por "hiperesplenismo" no so­
portan una crítica severa. Casi siempre es po­
sible ¡::oder demostrar la existencia de factores 
inmunológicos, y sólo en casos muy excepciona­
les, con cuidadoso estudio y seguidos de cura· 
rión ¡::or la esplenectomía, puede aceptarse est<: 
mecanismo como causa de A. H. A, siendo elo­
cuente el caso publicado por DAUSSET, PARAF y 
CAROLI. 

En nuestro caso, es evidente que se obtuvo 
una gran mejoría en el proceso hemolítico. La 
csplenectomía no siempre mejora la anemia en 
estos casos e incluso suceden recidivas graves 
(CRA.."1E y ZETLIX). En los casos esplenectomiza­
dos muchas veces no se demuestran nódulos 
sarcoideos en el bazo (McCORTS y cols. y STATS 
y colaboradores). Por otra parte, la esplenecto­
mía en modo alguno influye sobre la evolución 
de la sarcoidosis. 

En cuanto a la hipercalcemia, señalada en 
J S39 por HARRELL y FISHER, se le han querido 
dar múltiples explicaciones, pero ninguna defi­
nitiva. DENT la pone en relación con la destruc­
ción ósea, aunque ésta no sea demostrada por 
las radiografías de rutina. Una tesis muy su­
gestiva es la de HENNEMAN, que supone una ex­
cesiva producción de sustancias endógenas de 
acción parecida a la vitamina D, que aumenta­
rían la absorción del calcio y posiblemente la 
movilización del mismo de los huesos. La tesis 
de un posible hiperparatiroidismo no ha podido 
ser demostrada y tampoco creemos que la hiper­
calcemia tenga que ver con la dispotreinemia, 
basándonos en la falta de relación entre ambas 
alteraciones y coincidencias de las mismas. 
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CARCINOMA BRONQUIAL CON SINDRo. 
ME CLINICO DE POLIRRADICULITIS 
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PEZ GARCÍA, J. RAMÍREZ GUEDES y F. SAKABRIA 
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Dtr('(·tor·: Proft'HOI' C. Jr ｍｴ ［ｎ ｾＺｺ＠ DI\Z. 

Es bien conocida la frecuencia de aparición 
de síndromes polineuríticos en el curso de pro. 
cesos neoplásicos de diversa índole y localiza. 
ción, sobre todo en la fase final caquectizante 
de la enfermedad. Sin embarg0, en lo que se re­
fiere al carcimona bronquial, esta asociación no 
es frecuente, resaltando el hecho de que en la 
mayoría de los casos comunicados en la litera. 
tura el síndrome neurológico era lo predomi· 
nante en la clínica y <'1 diagnóstico de carcino· 
ma bronquial sólo se hizo en la autopsia. 

El primer caso comunicado lo fu-'> por KEX· 
DALL y ｄｅｎｾＢｙＭｂｒｏ｜｜ＧＧ｜Ｇ＠ en la Real Sociedad de 
Medidna de Londres en el año 1939. Posterior· 
mente, el segundo de dichos autores publica dos 
casos más en el mismo año, 194S, en que \ry. 
BURN-MASO:>-: añade otro. Pero la más completa 
revisión sobre este probl(•ma la dPbemos a ｌｾﾷ＠
xox y PRICHARD, quienes en un amplio protoco· 
lo de carcinoma bronquial, 2H9 casos, <'ncontra· 
ron en cinco de ellos el síndrom<' clínico de po· 
lineuritis. Durante el pasado curso he:mos tení· 
do la oportunidad de estudiar a un enfermo ｣ｾｮ＠
un cuadro de polineuritis, y sólo en la autopsia 
nos fué posible demostrar la existencia de un 
carcinoma bronquial. 

HISTORIA CLlNICA. 

Varón de sesenta y cinco años, que ingresa en nues· 
tro Servicio porque desde dos meses antes comenzó a 
notar debjlidad en las piernas, hasta el punto de que en 
poco tiempo llegó a perder la fuerza por completo, sm 
dolor, fiebre ni ninguna otra molestia. Sus familiares le 
notan alteración del psiquismo, incluso con delirio. En la 
exploración clínica encontramos a un enfermo desnu.tn· 
do con palidez de la piel y de las mucosas. Las ｰｵｰｴｬｾｳ＠
eran normales y reaccionaban a la luz y convergencia. 
Auscultación de pulmón y de corazón, normal. Tensión 
arterial, 140/80 mm. En el abdomen no se palpaban tu· 
moraciones y tanto el higado como el bazo estaban en 
límites normales. En la exploración neurológica encon· 
tramos: Nistagmus hacia la mirada extrema de:echa. 
que se agotaba pronto, siendo normal la exploración de 
los restantes pares craneales; en los miembros super!O· 
res, buen tono y fuerza; reflejos osteotendinosos, normr 
les; no existían patológicos; discreta dismetria en;. 
prueba dedo-nariz, pero no adiadococinesia ni ｓｴｾ｡＠
Holmes; reflejos abdominales, abolidos. Miembros mfe· 
riores: Marcada disminución de la fuerza y del tono 
muscular, abolición de reflejos rotulianos y aquileos, no 
Babinski ni sucedáneos; la sensibilidad, aunque el enfr 
mo colaboraba mal, parcela normal la táctil, térmica Y ｾＺ＠
lorosa, siendo en lo que se refiere a la profunda las re 
puestas erróneas en la vibratoria; existla evidente ｡ｴｲｾﾷ＠
fia de los músculos de ambas pantorrillas, pero no ｦ｡ｾＺ＠
culaciones musculares. Las exploraciones complemen 
rias a rrojaron los siguientes resultados: Fondo de ojo. 


