Conferencia Clinico-Patologica

Dr. Raul A. Duran (*)

H. M. P., sexo masculino, labrador, 50 afios, originario de Santa Barbara,
ingresod el 2 de agosto de 1973.

Sintoma principal: "dolor en el estdmago".

Historia de la enfermedad: Inicié su padecimiento 6 meses antes de su in-
greso con dolor localizado en epigastrio e hipogastrio, fuerte, relacionado con la
ingestion de alimentos, acompanado de flatulencia post-prandial y a veces disnea.
Dolor en las piernas causandoles marcha claudicante. Astenia, debilidad y adi-
namia. Estrefiimiento desde dos semanas antes del ingreso. Anorexia casi absoluta.
No referia sintomas urinarios; buen suefio, excepto cuando aparecian episodios
de disnea paroxistica nocturna. Palidez de piel y mucosas.

Antecedentes: Sin importancia.

Examen fisico: P: 120 x'; PA: 120/70 mm Hg; R: 25 x'; peso: 100 libras.
Paciente en mal estado general, luciendo gravemente enfermo, cabeza sin datos
contribuyentes, tres pequefas adenopatias cervicales. Punta del corazén en 6°E.L.I.
soplo sistdlico en foco mitral. Aparentemente ritmo de galope. Dos adenopatias
supraclaviculares bilaterales. Pulmones con leves estertores bilaterales. Abdomen
plano, depresible. Borde inferior del higado palpable a 4 traveses de dedos del
reborde costal en linea medio clavicular. Ruidos intestinales normales. Edema
:‘jrl'clJ con févea positiva de los pies a las rodillas. Piel seca. Exploracion negativa

el S.N.C.

Impresion diagnostica del ingreso: Descartar carcinoma gastrico, insuficiencia
cardiaca congestiva. Investigar metastasis hepaticas, anemia y desnutricion plu-
ricarencial.

Curso hospitalario: Tiempo de permanencia en el hospital: 9 dias. El re-
cuento globular antes del ingreso mostrd 25.100 leucocitos con un 94% de "blas-
tos" con nota de que el paciente fuera remitido a Hematologia. Heces con huevos
de uncinaria (+). orina con albdmina positiva ++++ y cilindros granulosos
escasos. V.D.R.L. negativo. Examenes a! ingreso mostraron G. R. 3,640.000.
Hb: 12,4 g%. Hct: 38 Vol. G. B. 21.450. plaquetas: 120.000. Reticulocitos:
0,9%. Orina con indicios de albimina y escasos cilindros granulosos. G. Sp.
1.012. Heces con huevos de ascarides -f'-f. T.P. 16"—41,3%. Glucosa 92
mg%. NNP: 55,4 mg%. B. total: 0.5 mg. P.T. 7,6 g%. F. A. 5 unidades C/ 91
mEg/L. CO2:25,9 mEg/L, D.H.L.: 760 unidades. Rx (agosto 6) "Ensanchamiento
del area cardiaca en todos sus diametros (grado 2-3) ensanchamiento del pe-
diculo vascular. Condensacion en el lado derecho del parénquima pulmonar
'..paratraqueal y yuxtamediastinal). Hay también pequefia zona de condensacion
en la base. En el lado izquierdo existe Unicamente moderado aumento de la
trama broncovascular por el estado congestivo. Impresion: "Insuficiencia car-
diaca y condensacién pulmonar derecha".

(*) Pat6logo Hospital General San Felipe-UNAH.
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El 6 de agosto se informé el resultado de puncién de médula 6sea en
region esternal: "muestra muy rica en tejido mieloeritroide. El recuento celular:
Mieloblasto 85%, segmentados: N 10% y normoblastos 5%. La interpretacidn
de estos hallazgos fue de: infiltracion casi total de células mononucleadas de tipo
neoplasico (Mieloblastos) que casi imposibilita el desarrollo de los elementos nor-
males de la médula 6sea. Impresion diagnéstica: leucemia mieloblastica”. La
biopsia del coagulo medular mostr6 médula 6sea hiperpléasica, compatible con
leucemia.

Se inicid tratamiento con Oncovin I.V. Zyloprim y metrotexate intratecal.
El L.C-R. transparente con 4 células por mm3 y 53 mg de proteinas totales.
El 8 de agosto el paciente estaba muy excitado, desorientado y con sequedad en
la boca. Al dia siguiente con nauseas. F. C. 90/min. sin extrasistoles. El 10
de agosto se informé6 una serie gastroduodenal: "Ausencia de lesién orgéanica
o dindmica en esofago, estbmago y duodeno™. Continuaba delirando.

El 11 de agosto amaneci6 sumamente deprimido, con globo vesical, respi-
racién agitada y francos signos meningeos. Habia fiebre de 39°C. Entré luego
en estado semicomatoso y falleci6 ese dia a las 11:15 a. m.

NOTA: Se administr6 ONCOVIN solo una vez, 6 mg I.V. (Ag. 6/73)
Metrotexate intratecal s6lo una vez (7 de agosto). Zyloprim desde el 6 de agosto
hasta el dia de su muerte.

RESUMEN DE LA DISCUSION CLINICA

Dr. T. Martinez: Hizo la discusion clinica del caso y basandose en los
hallazgos de "blastos" en sangre periférica y médula dsea, lo mismo que por la
presencia de adenopatias, llegé a la conclusion de que el paciente padecié en
vida de una leucemia mieloblastica aguda, la cual en sus fases finales infiltro
el sistema nervioso central provocando la sintomatologia neurol6gica en los dias
que precedieron a la muerte del paciente.

Dr. Medina Nolasco: En vista de la ausencia de anemia de consideracion
—paciente con 12 g% de Hb y Hct 38%— y de la ausencia de plaquetopenia
(120,000/mm3) duda mucho de que se trate de una leucemia aguda. En cambio,
debido a las adenopatias favoreceria mejor el diagndstico de un linfoma con
fase leucémica final.

Dr. J. Rivera h.: Se pregunta si no existiria un proceso asociado, pues el
NNP elevado y la presencia de globo vesical podrian sugerir un carcinoma
prostatico, el cual al dar metastasis 6seas, primordialmente, habria provocado
el cuadro hematoldgico en discusion.

Dr. A. Flores: Enfoca su atencién al cuadro de insuficiencia cardiaca. El
agrandamiento del corazdn sugeriria cardiopatia asociada a proceso neoplésico.
No hay que olvidar también la enfermedad de Chagas. Desgraciadamente falta-
ron examenes rutinarios de importancia, como electrocardiograma.

Dr. Marco A. Bogran: El ensanchamiento mediastinal (paratraqueal y yus-
tamediastinal) es debida a agrandamiento de los ganglios linfaticos de esa regién
por probable proceso linfomatoso. La insuficiencia cardiaca congestiva seria
de tipo hipermetab6lico como en la leucemia aguda o bien por invasion metas-
t&sica del miocardio.

Dr. Rafael Zelaya: Favorece también el diagndstico de un linfoma por las
adenopatias con fase leucémica ulterior. La sintomatologia neuroldgica seria atri-
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buible a una meningitis, en cuya etiologia deberia tenerse en cuenta la presencia
de hongos.

RESUMEN DE LOS HALLAZGOS DE AUTOPSIA

No existian lesiones macroscOpicas que sugirieran una meningitis. Sin em-
bargo, existia una leptomeningitis discreta microscépica mostrada en cortes de
cerebro (Fig. 1). Es muy probable que a niveles inferiores, en médula espinal
hayan existido cambios mas severos. Desgraciadamente, no se hicieron estudios
en autopsia del neuroeje y sus cubiertas. Los pulmones mostraban intensos cam-
bios congestivos pesando hasta 390 gramos y presentaban en ciertas areas ligera
granularidad. Histolégicamente, los nddulos mostraban tuberculosis miliar (fig. 2).
El higado mostraba cambios tipicos de "nuez moscada". El bazo pesaba 400
gramos. Ninguno de estos 6rganos mostraba .infiltrado leucémico. Lo més im-
presionante de los hallazgos fue una adenopatia generalizada en regiones paratra-
queal (Fig. 3), hiliar paraadrtica, mesentérica, cervical, supraclavicular, axilar,
inguinal de origen tuberculoso (Fig. 4), comprobé&ndose la presencia da BAAR
en los centros de necrosis caseosa. Existia también un moderado grado de arterios-
clerosis en la aorta. Como hallazgos incidentales se encontré tuberculosis miliar
de glandula tiroides (Fig. 5) y lesiones focales de pielonefritis. Existia ascitis de
2000 ce de liquido claro y adherencias pleurales izquierdas.

Las conclusiones del pat6logo fueron las siguientes:

La fase terminal fue debida a una meningitis iatrogénica debido a la inyec-
cion intratecal de Metrotexate. Esto explica la sintomatologia neuroldgica final.
Es obvia la presencia de una insuficiencia cardiaca congestiva, debida a arte-
riosclerosis (congestion pulmonar bilateral, hepatoesplenomegalia, ascitis y edema
en miembros inferiores).

Lo mas interesante se refiere a los hallazgos hematoldgicos que en vida del
paciente fueron catalogados como leucemia mieloblastica. Ninguno de los 6rganos
examinados post-mortem mostraron infiltrado leucémico. La médula ésea post-
mortem mostraba la misma hiperplasia mielocitica que en vida pero sin menos-
cabo de las series megacariocitica y eritroide, como hubiera ocurrido de tratarse
de una leucemia verdadera. Se hizo tincién de fosfatasa alcalina (Fig. 6) a cortes
del coagulo medular encontrandose que las células hiperpléasicas mostraban gra-
nulos fosfatasa positivos.

Se lleg6 entonces a la conclusiéon de que nos encontramos ante un cuadro
leucemoide mielocitico provocado por tuberculosis ganglionar masiva.

Se considera el hecho de que la presencia de blastos en sangre periférica
no indica necesariamente leucemia, ya que en estados leucemoides se ha encon-
trado hasta un 50% de blastos en la sangre periférica (1).
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Fig. 2



134

DURON M., R. A.

Fig. 4
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