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SUMMARY

The retinopathy of leukaemia is analysed on
the basis of an ample personal series supported
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by ;}athological examinations. The literature is
reviewed together with the writer's view on it.

ZUSAMMENFASSUNG

Auf Grund einer zahlreichen personlichen Sta-
tistic, gestiitzt auf pathologische-anatomische
Untersuchungen wird die Retinopathie bei Leu-
kdmien studiert. Es wird aie Literatur erwahnt
und der eigene Begriff iiber diesen Zustand bes-
prochen.

RESUME

Ayant comme base une ample statistique per-
sonnelle, maintenue par des examens anatomo-
pathologiques, on étudie la retinopathie des lou-
cémies. On révise la littérature et on expose le
concept personnel sur celle-ci,
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La asociacion de anemia hemolitica adquiri-
da (A. H. A.) con sarcoidosis es una rara even-
tualidad, y el hecho de haber podido observar
un caso, con comprobacion anatomopatologica,
y su buena respuesta terapéutica, nos ha movi-
do a su publicacion.

En la revisién sobre anemias hemoliticas ad-
quiridas, publicada en el ano 1955 por Was-
SERMANN y cols,, no se recogen mas que diez
casos de literatura. Son interesantes en este
sentido las comunicaciones de CRANE y ZETLIN
(1945), STATS, ROSENTHAL y WASSERMANN (1947),
McCort (1947) y Bruschl y HOWE (1950), par-
Ucularmente esta tultima, ya que en ella recoge
toda clase de alteracion hematolégica en enfer-
mos con sarcoidosis y s6lo comprueba la exis-
tencia de A. H. en un solo caso.

HISTORIA CLINICA.

\_.Vnr(}n de treinta y un afos, natural de la provincia de
1n§‘;:\;m “\-' de I”'Uft".ﬁ‘i(m }:1_!11':«!01'. Tres aﬁlmli antes de su
en ;“;1]’),“”"1}_"‘-‘1( ro Servicio nota la aparicién de hultos
o e '|:h\"{.l-\lfa~sl que en poco llr'mpu_ alcanzan eI_tanm-
los m;n;i‘;l' unas, sin fiebre ni alteraciones de la piel que
los PO(“G'-; l\ si ligero cansancio v malestar gm'l('._l'nl_, A
en las ir;cjl 1m le brotan otros de !;:uales caracteristicas
Varra, dec es. Ingresa en el Hospital Provincial de Na-

% donde después de practicarle analisis es tratado

con mostaza nitrogenada sin que remitiera la sintoma-
tologia clinica. Un ano después del comienzo de su en-
fermedad le salen otros bultos en la pared anterior de
abdomen, que llegan a alcanzar el tamafio, alguno de
ellos, de un huevo de paloma y al parecer de consisten-
cia mdas bien blanda. Tampoco la piel que cubria dichas
tumoraciones parecia 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 habia perdido peso y no tenia nin-
guna otra molestia. Todo el curso de su enfermedad ha-
bia sido apirético. Los antecedentes personales y fami-
liares carecian de interés.

En la exploracién clinica encontrabamos a un enfer-
mo bien constituido y en buen estado de nutricién. Con-
juntivas de aspecto normal. Pupilas isoctricas, normo-
rreactivas. Boca, lengua y faringe, normales. En la fosa
supraclavicular izquierda se palpaba una adenopatia del
tamano de una lenteja. Otras, cuyo tamafio oscilaba en-
tre una ciruela v un garbanzo en ambas axilas e ingles.
La consistencia de todas ellas era mds 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 tamafno variable y de consistencia muy aumen-
tada. La auscultacién del pulmén y del corazén era com-
pletamente normal. Tensién arterial 105/75 mm. El hi-
gado se palpaba a un través de dedo, de borde liso, no
doloroso, v su consistencia era normal. El bazo se pal-
paba a dos traveses por debajo del reborde costal y muy
duro. El resto de la exploracién clinica era préicticamen-
te normal.

Las exploraciones complementarias armjam_n los gi-
guientes resultados: Sangre, 3.600.000 hematies, exis-
tiendo marcada anisocitosis y abundantes policromato-
filos: hemoglobina, 76 por 100; 4.100 leucocitos con
formula: 75 segmentados, 5 cayados, 1 eosinéfilo, 3 mo-
nocitos y 16 linfocitos, no observandose células inmadu-
ras ni anormalidades en esta serie; las plaquetas eran
normales v la velocidad de sedimentacién de 15 de indi-
ce. En nnIpl'imvr andlisis de la orina no se encontraron
anormalidades. La funcién renal era de 89,3 por 100 en
<. B. C. (V. Slyke). La puncién esternal demostraba es-
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ternén duro y compacto; celularidad marcadamente au-
mentada con megacariocitos proporcionados a agquélla y
pocos inmaduros; en la serie blanca sélo destacaba una
eosinofilia (11 por 100), pero lo que méds llamaba la aten-
cion era la fuerte hiperplasia roja (129 por 100); la se-
rie reticular no presentaba alteraciones significativas
(doctor PANIAGUA). La existencia de una gran hiperpla-
sia roja en la médula 6sea, unida a la abundancia de ma-
crocitos policromatofilos en la sangre periférica, pare-

Fig. 1.—R. A., nim. 10.343. Aspecto de los dos ganglios

masa de pared abdominal,

cia afirmar que el mecanismo de la anemia era funda-
mentalmente hemolitico. Esto se confirmé con el estudio
de los reticulocitos, que estaban aumentados (23 por
1.000) ; la colemia, que era de 1,9 mg. la total, siendo de
reaccion indirecta 1.3 mg. v, sobre todo, por el balance
deé urobilinégeno, que en las heces di6 una media do
950 mg. por 100 gr. de heces. La resistencia globulaz
osmética era normal: comenzaba a 0,45 v era completa

Fig. 2—R. A., nim, 10.343, Hematoxilina-eosina, Masa d¢ la
pared abdominal. Zona de fibrosis vy abundantes foliculos
epitelioides,

Fig. 3.
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a 0,30. Era seguro que la anemia era de tipo hemg)
adquirida. Se realizaron dos pruebas de Coombs, g
una negativa y otra de positividad muy débil,

]ﬂtu
endg

_S(* extirparon para su estudio anatomopatolégico gan.
glios de axila, ingles y de una de las tumoraciones del
vientre. Esta ultima era una pieza alargada, mas hig
plana, encapsulada, de unos 8 cm. en su didmetyrg Inan
yor, siendo al corte hastante uniforme y ='ﬁnsis|,em‘..
presentando unas zonas amarillentas (fig. 1). Los i{ﬂnl
glios tenian analogas caracteristicas macroscopicas, En
el estudio histolégico, que era superponible en las 11-.,.;
piezas estudiadas, se demostraba en la zona mejor (:D|'1:
servada una gran cantidad de formaciones epiteliojdes
con abundantes células gigantes (fig. 2), v entre ella;‘;
abundante tejido conjuntivo con componen.
te inflamatorio. En las células gigantes ge observabay
los tipicos cuerpos asteroides (fig. 3)

e3Cas0s

En otras zonas |
que se observa son placas fibrosas con abundantes depge
silos caleicos (fig. 4). En su conjunto, la imagen histe.
logica correspondia a una sarcoldosis; en favor de elly
la ausencia de caseosis y la escasa o nula infiltracién in-
flamatoria, chocando para el diagnostico la existeneis
de abundante depoésito cdlcico

Otras exploraciones practicadas después del estudio

biépsica fueron: Proteinas plasmaticas, cuvo espectin

electroforético era completamente normal: 5.788 gra-
mos por 1.000 de proteinas totales y 3.856 albiiming
0,342 alfa globulina, 0,536 globulina,. 0,665 bels
globulina vy 0.387 de gammq @, siendo el ecoclens

te de 0.99. Por el doctor L
conjuntival v membranas int
encontrar nodulos
negativa. La radiografia de 1
existencia de im semejantes a la osteitis de Jin.
gling v en la de torax existia un refuerzo hiliar bilate
ral, quiza mas acentuado en un lado, pero muy poco con-
vincente. La

explorado el sae

'] 0jo en intento de

gareoideos o0 esta exploracidn

demostraba I
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reaccléon de Mantoux, tuberculina de soly-

cion acuosa. fué negativa. La calcemia era extraordina-
riamente elevada, 14,2 mg., siendo este dato de gran va-
lor en el diagnostico de la sarcoidosis. La fosforemia

e
L+

v

4.—R. A., nam, 10.343., Hematoxilina-eosina. _“3“5”0
linfatico. Célula gigante con inclusiones asteroides.
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y la fosfatasa alcalina de 6,7 unidades.
Existia marcado aumento de la eliminacion de caleio
J-\-‘la orina, demost rable por la reacciéon de Sulkowilz
p'?l |+ i), Por esta razén se hizo radiografia simple de
;‘i;u-ml?:'ﬁ para descartar la existencia de nefrocalcinosis,
hallazgo éste como consecuencia d.ﬂ tl'.u.‘-'tm'nn rlo.l hnimz]-
ce calcico, srecuente en la sarcoidosis. La radiografia

fué ._«nmpimunwnll- normal.

era de 5,4 Mg

ig. 4—R. A., niim. 10.343. Hematoxilina-eosina. Masa de la
pared abdominal. Zona fibrosa con calcificaciones

Como posible solucion para su anemia, apar
te de confirmacion diagndéstica, le fué practica-

Fig. 5 :
'B. 5.~R. A, nim, 10.343, Bazo “de porfido”
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da esplenectomia por el doctor GoNzZALEZ BUE-
NO, quien extirp6 un bazo de 430 gr., que al cor-
te mostraba el tipico sarcoideo (fig. 5) con ma-
sas blanquecinas de 0,2 a 0,5 cm, de didmetro
diseminadas por la superficie de la pulpa. El es-
tudio histologico confirmé el diagnéstico de sar-
coidosis, siendo de aspecto general muy pare-

Fig, 6.—R. A., nam. 10.343. Hematoxilina-eosina. Bazo. Fo-
licula epitelioide con dos células gigantes.

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

Al mes de la intervencion se repitieron explo-
raciones; en la sangre, 4.200.000 hematies con
94 por 100 de hemoglobina, anisocitosis ligera
con predominio de macrocitos, moderada aniso-
cromemia con algunos policromatdéfilos y fre-
cuentes hematies con cuerpos de Jolly, reticu-
locitos 44 por 1.000, 8.850 leucocitos con formu-
la de 58 segmentados, 8 cayados, 1 eosinodfilo,
16 monocitos y 17 linfocitos; plaquetas, norma-
les. La puncion esternal, celularidad aumenta-
da; megacariocitos en gran cantidad; series
blanca y reticular sin alteraciones, y existia hi-
perplasia roja, aunque en cantidad mucho me-
nor que en la primitiva puncién (87 por 100). La
colemia se habia normalizado, 0,4 total, siendo
la directa e indirecta de 0,2. La excrecién de
urobilinégeno bajoé a 140 mg. y la cifra de cal-
cio en sangre a 11,9, continuando siendo alta. El
sindrome hemolitico practicamente habia des-
aparecido, pues las alteraciones hematologicas
solo eran demostrativas de regeneracion, indi-
candose tratamiento con esteroides corticales al
ser dado de alta el enfermo.
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Ya hemos senalado en la introduccion la ex-
traordinaria rareza de la asociacion de A. H. A.
con sarcoidosis. La relacion entre ambos proce-
S0S permanece oscura. DACIE cree que es posi-
ble que la anemia esté en relacion con la hiper-
globulinemia que suele acompafiar a la sarcoi-
dosis. Sin embargo, esto no es frecuente, por lo
menos en la casuistica que dos de nosotros
(E. L. G. y J. R. G.) comunicaba en la ponencia
al IIT 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-
logicos en este sentido no hayan arrojado defi-
nitiva luz. El etiquetarla como consecuencia del
hiperesrlenismo seria renunciar al mejor cono-
cimiento de estos procesos. Realmente la mayo-
ria de las A. H. A, por “hiperesplenismo” no so-
portan una critica severa. Casi siempre es po-
sible poder demostrar la existencia de factores
inmunologicos, y sélo en casos muy excepciona-
les, con cuidadoso estudio y seguidos de cura-
cion por la esplenectomia, puede aceptarse este
meecanismo como causa de A. H. A, siendo elo-
cuente el caso publicado por DAUSSET, PARAF vy
CAROLL

En nuestro caso, es evidente que se obtuvo
una gran mejoria en el proceso hemolitico. La
esplenectomia no siempre mejora la anemia en
estos casos e incluso suceden recidivas graves
(CRANE y ZETLIN). En los casos esplenectomiza-
dos muchas veces no se demuestran nodulos
sarcoideos en el bazo (MCCORTS y cols. y STATS
y colaboradores). Por otra parte, la esplenecto-
mia en modo alguno influye sobre la evolucion
de la sarcoidosis.

En cuanto a la hipercalcemia, sefialada en
1939 por HARRELL y FISHER, se le han querido
dar multiples explicaciones, pero ninguna defi-
nitiva. DENT la pone en relacion con la destruc-
cion 6sea, aunque ésta no sea demostrada por
las radiografias de rutina. Una tesis muy su-
gestiva es la de HENNEMAN, (ue supone una ex-
cesiva produccién de sustancias endégenas de
accion parecida a la vitamina D, que aumenta-
rian la absorcién del calcio y posiblemente la
movilizacién 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,
basindonos en la falta de relacién entre ambas
alteraciones y coincidencias de las mismas.
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Es bien conocida la frecuencia de aparicigy
de sindromes polineuriticos en el curso de pro-
cesos neoplasicos de diversa indole y localiz.
cion, sobre todo en la fase final caquectizante
de la enfermedad. Sin embargo, en lo que se re.
fiere al carcimona bronquial, esta asociacion ng
es frecuente, resaltando el hecho de que en 3
mayoria de los casos comunicados en la liters-
tura el sindrome neurologico era lo predomi
nante en la clinica y el diagnéstico de careino.
ma bronguial solo se hizo en la autopsia.

El primer caso comunicado lo fué por Ky
PALL v DENNY-BROWN en la Real Sociedad de
Medicina de Londres en el ano 1939. Posterior-
mente, el segundo de dichos autores publica dos
casos mas en el mismo ano, 1948, en que Wi-
BURN-MASON afade otro. Pero la mas completa
revision sobre este problema la debemos a LEx-
NOX y PRICHARD, quienes en un amplio protoeo-
lo de carcinoma bronquial, 299 casos, encontra
ron en cinco de ellos el sindrome clinico de po-
lineuritis. Durante el pasado curso hemos teni
do la oportunidad de estudiar a un enfermo con
un cuadro de polineuritis, y s6lo en la autopsia
nos fué posible demostrar la existencia de un
carcinoma bronquial.

HISTORIA CLINICA.

Varén de sesenta y cinco afios, que ingresa en nues
tro Servicio porque desde dos meses antes comenzo &
notar debjlidad en las piernas, hasta el punto de que en
poco tiempo llegd a perder la fuerza por completo, sl
dolor, fiebre ni ninguna otra molestia. Sus familiares le
notan alteracion del psiquismo, incluso con delirio. En l2
exploraciéon clinica encontramos a un enfermo desnu_trl-
do con palidez de la piel y de las mucosas. Las pllpﬂ}‘s
eran normales y reaccionaban a la luz y convergenci
Auscultacién de pulmén y de corazén, normal Tensidn
arterial, 140/80 mm. En el abdomen no se palpaban ti-
moraciones y tanto el higado como el hazo estaban en
limites normales. En la exploracién neurolégica encon
tramos: Nistagmus hacia la mirada extrema derecha.
que se agotaba pronto, siendo normal la exploracion _ﬂf
los restantes pares craneales; en los miembros super
res, buen tono y fuerza; reflejos osteotendinosos, norma-
les; no existian patolégicos; discreta dismetria en e
prueba dedo-nariz, pero no adiadococinesia ni Stewart:
Holmes; reflejos abdominales, abolidos. Miembros infe
riores: Marcada disminucién de la fuerza y del ton
muscular, abolicién de reflejos rotulianos y aquileos, ™
Babinski ni suceddneos: la sensibilidad, aunque el enfe”
mo colaboraba mal, parecia normal la tdctil, térmicay dor
lorosa, siendo en lo que se refiere a la profunda las res
puestas erréneas en la vibratoria; existia evidente 8t
fia de los masculos de ambas pantorrillas, pero no fase
culaciones musculares. Las exploraciones complementd”
rias arrojaron los siguientes resultados: Fondo de oo
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