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ARS MEDICA

revista de ciencias médicas

El presente articulo corresponde a un archivo originalmente publicado
en el Boletin del Hospital Clinico para sus graduados en provincia,
actualmente incluido en el historial de Ars Medica Revista de Ciencias
Médicas. Este tiene el propdsito de evidenciar la evolucidon del contenido
y poner a disposicion de nuestra audiencia documentos académicos
originales que han impulsado nuestra revista actual, sin embargo, no
necesariamente representa a la linea editorial de la publicaciéon hoy en
dia.
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REUNION ANATOMO-CLINICA N° 2

I. RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA

a.

Anamnesis: Paciente de 59 afios, agricultor, procedente
de Constitucién, gque desde Diciembre 1969
nota poliuria y polidipsia y baja de 4 kgs. de peso.

El 20 de Enero presenta cuadro febril de 4 dias de dura
cibn, con tos y coriza. Por este motivo consulta médico.
Se practica un hemograma qw fué normal y glicemia que
dié cifras de 2.20 grs %o. Se tratd con sintimaticos,
Clorpromazina 500 mg diarios y regimen de 200 gr de H.
de C.

Desde esa fecha refiere ardor de la planta de los pies
Yy leve dolor en ambas pantorrillas y estitiquez perti-
naz que trata con lavados intestinales peridédicos. Es-
tos sintomas se mantienen hasta el ingreso.

El 13 de Febrero ( 23 dias después del cuadro infeccio-
so) nota debilidad muscular de extremidades inferiores
gque se inicia en los musculos de la cara antero-externa
de las piernas y que en el plazo de 4 dias se extiende
a toda la extremidad, dificultando gravemente la deambu
lacidén. Tres dias més tarde ingresa al Servicio. Desde
Diciembre acusa pérdida de 7 kgs. de peso, no relata
transtornos vesicales.

Antecedentes: Padre y hermana diabéticos. TBC (-). Sin
drome lumbociatico entre 1963 y 1966.

Examen fisico: Enflaquecido, normotenso, afebril. Mi -

cropoliadenia inguinal. Conjuntivas ro-
sadas. Cuello normal. Corazdén y pulmones normales. Abdo
men: no se palpan masas. Columna: normal a la inspec -
cidén y palpacidén. Tacto rectal: discreta hipertrofia
prostatica.
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Examen neuroldgico: Pares craneanos n/e. Motilidad:
paresia marcada extremidades inferiores, distal y
proximal, algo mas intensa en pierna izquierda, hipo-
tonia muscular moderada, fasciculaciones musculares es
casas.

Reflejos: ausencia bilateral de reflejo patelar y agqui
liano.

Cremasterianos: débiles, bilateral. Cutaneo abdominales:
ausentes. Babinsky (-).

5
Sensibilidad: dudosa hiposensibilidad propioceptiva bi-
lateral. S.S. Térmica, dolorosa y tactil aparentemente
normal.

Fondo de ojo: normal.

Exé&menes de laboratorio:

L.C.R. 21 - II - 70 4~-I11-70 13-II1I-70
Color Xantocromico leve Xantocrbdmico Turbio
Recuento 12-90% Poli 5 - 62% poli 1
Pandy R + ++
AlbGminas 1,20 gr#%o 0,78 1.96
Cloruros 6,7 6,1 6,1
Glucosa - 0,25 0,17

Quequensted Normal Normal Normal
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Uremia: 0,20 gr% - Orina normal. Kahn (-). Baciloscopia
(1) (=) P. Bunell (-). R. aglutinacién (-).

Adenograma: adenitis inespecifica ( ganglioc inguinal).
Hemocultivos (5) negativos. Mielograma (2) no se obtuvo
elementos.

Medula: medula hipocelular, moderada hipoplasia global.
Mieloide eritrobléastica y megacariocitica, con deten -
cifn parcial de la maduracién mieloide. Leve infiltra
cién linfomonocitaria,

Biopsia hueso iliaco: hipoplasia medular acentuacién
predominante de serie blanca.

E.F.P. Prot.total = 60 gr %o. Alb. 50,7. Alfa I 3,6 -
Alfa II 9,6 Test de Sia (-). Beta 12 - Gama 24.

Examenes radiolbégicos: Rx torax (2) normal. E.E.D. nox
mal.

Columna lumbar: disminucién espacio L4, L5, L3, L4. Es
pondilosis deformante - sinfisis sacro-iliaca.
Mielograma (2) obstruccién al paso del medio de contras
te a nivel de D IT - D 12 en decGibito ventral. En decf-
bito dorsal hay buen pasaje.

Evolucidn y tratamiento: A traves de su hospitalizacién

se aprecia un progresivo com -
promiso del estado general. Presentaba tos escasa, seca,
permanente. La paraparesia se acentia hasta convertirse
en paraplejia flacida, sin ascenso del nivel. En ningGn
momento apareci® compromiso sensitivo.

Desde el tercer dia de hospitalizacién presentd fiebre
de hasta 402 C permanente. Luego de 5 hemocultivos nega
tivos y considerando la leucopenia acentuada y la apari
cidén de lesiones cutaneas maculo-papulosas rosadas en
torax y abdomen, se procedié a tratarlo como una sepsis,
con penicilina y gentamicina durante 8 dias. La fiebre
no cayd sino después de suspendido el tratamiento, rea
pareciendo 6 dias mas tarde, con las mismas caracteris-
ticas, fiebre que se mantuvo hasta su muerte.

La diabetes se traté con regimen de 200 gr de H. de C.
y tolbutamida en los primeros dias. Luego se suspendid
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esta droga, sin que ascendiera la cifra de glicemia.
En 1os Gltimos dias, fué necesario la hidratacién pa
raenteral, por las malas cordiciones del enfermo. Dos
dias antes del deceso, aparece una hemorragia diges-
tiva alta, que se trata con transfusiones, pero el
continuo sangramiento lleva a un mayor compromiso del
estado general, compromiso de conciencia y finalmente
a la muerte a causa de un nuevo sangramiento masivo.

IT COMENTARIO DIAGNOSTICO

Durante el mes que permanecidé el paciente en nuestro

Servicio, planteb6 un dificilisimo problema diagnéstico y
de tratamiento que no pudo ser resuelto en la sala. Espe-
ramos que la Anatomia Patoldgica aclare la duda.

Cuatro sindromes pueden ser definidos y discutidos a

continuacién:

1.

Sindrome neurolégico, conformado por una paraplejia
flacida, asimétrica en un comienzo, tanto distal como
proximal, sin reflejos osteotendinosos ni Babinsky, con
discretas fasciculaciones musculares. Esta paraplejia
se instala 3 semanas después de un cuadro infeccioso
de via respiratoria alta completéndose en el plazo de
4-6 dias. No se acompafia de transtornos esfinterianos,
salvo estitiquez, ni de alteraciones objetivas de 1la
sensibilidad.

Asi planteado el problema, parecié razonable pensar en
un sindrome de GuillainBarré de forma llamada frustra,
es decir que, no como es lo clésico, compromete sola -
mente la médula inferior (de filtimas dorsales hacia
abajo ). Sin embargo, este diagnéstico se ve seriamen-
te objetado por las caracteristicas del L.C.R. que si
bien muestra una disocxacibn albGmino citolégica (cl&
sica en el S. de G. Barre ) muestra también xantocromia
Y glucosa y cloruros bajos, hechos no descritos en este
sindrome. Otro punto en desacuerdo es la aparicién de
leucopenia en el hemograma, que no tendria explicacién
en este cuadro, salvo que la explicara otra patologia
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asociada gue se comentard@ mas tarde. Tampoco cabe la
imagen mielografica de obstruccién parcial del canal
raquideo, gue aungue no absclutamente clara, es sos-
pechosa.

Otra etiologia en el cuadro neurolégico es la com -
prensién de la columna dorsal baja por un tumor extra-
medular, intradural. En contra de este diagnéstico es
tadn los hechos siguientes :

l. Ausencia de compromiso sensitivo, lo que haria su-
poner un tumor muy bien localizado en la cara ante
rior de la médula.

2. ©No explica la leucopenia, ya gue no habiendo inva-
si6én de médula 6sea, que produciria una pancitope-
nia con sindrome leucoeritroblasto, el tumor puede
manifestarse m&s bien por anemia ( explicado por.
sangramiento, desnutricién o por un mecanismo inmu
nolégico ) y/o trombocitopenia.

En favor de una lesidn tumoral hablan las caracteristi
cas del L.C.R. y la imagen mielogréafica.

Los tumores de otras regiones, especialmente los linfo
mas y las leucemias pueden también manifestarse por com
promiso neuroldgico de este tipo, cuando infiltran me-
ninges y raices medulares; sin embargo en estos casos
existe generalmente y antes del compromiso motor, dolor
de tipo radicular.

El L.C.R. es compatible y hay gque hacer notar gue son
una de las causas de hipoglucorraguia con disociaciédn
AlbGmino-citolégica. La mielografia, sin embargo, no mues
tra este aspecto tan circunscrito de la lesién, sino que
un relieve festoneado de infiltracién meningea, general
mente extenso.

La biopsia osteo-medular descartd la leucemia mieloide.
En cuanto a linfomas, no tenemos elementos ni clinicos
ni hematolégicos para sospecharlo, si bien son causa
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de leucopenia con linfopenia. Otra forma de accibn de
los tumores sobre la médula espinal, es la llamada
mielitis para carcinomatosa, en la que por un mecanisg
mo desconocido, un tumor visceral, sin invadir el te-
jido nervioso, puede provocar un sindrome de tipo po-
liradiculo-neuritico. En estos casos las alteraciones
del L.C.R. son minimas, no hay hipoglucorragia y gene
ralmente hay alteraciones sensitivas.

2. EIl sindrome hematolégico se manifest® por una leucope
nia inicial con desviacidén a la izquierda; leucopenia
gue comprende también la serie linfocitica. Posterior
mente se esboza una anemia microcitica moderada hipo-
rregenerativa, en el filtimo hemograma aparece cifra ba
ja de plaquetas, cuyo significadoc es discutible.

El examen de la médula 6sea por biopsia demuestra hi-
poplasia moderada de las tres series, mAs marcada de la
serie granulocitica.

Existen dos posibilidades para explicar estos hechos:

1. Que se trate de una aplasia medular. En este caso,
normalmente se inicia con anemia y trombocitopenia
Y no con leucopenia. De ser tal seria una forma
bastante atipica de presentacidn.

2. Una segunda posibilidad seria que se tratara de una
leucopenia y que la anemia de tipo arregenerativa
se debiera a depresidn de esta serie por el cuadro
infeccioso concomitante.

! La leucopenia podria explicarse independientemente del

i cuadro neuroldgico, como secundaria al uso de Clorpropa

mida. Esta entidad aungue rara se ha descrito, tanto pa

ra la clorpropamida como para otras sulfonilureas. Pue-

de producir leucopenia, en lo que se ha demostrado anti

cuerpo de leuco-aglutinacién in vitro. También se ha des
crito pancitopenia por aplasia medular asociada a estas

drogas.
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El tercer sindrome es un sindrome febril que aparece
durante la hospitalizacién, caracterizado por fiebre
alta de hasta 402 C, permanente, sin signos de locali
zacidén ni esplenomegalia. En la piel se describen pe-
quefias papulo-méculas rosadas de hasta 0,5 cms. de
diametro, la Rx de toray vy examen de orina descartan
una infeccibn respiratoria y renal.

Se practicé 5 hemocultivos gue fueron negativos y se
comenzd tratamiento de sepsis a germen desconocido,
con Penicilina y Gentamicina, pero la fiebre cay® mo
mentanea y parcialmente, reinstal&ndose después. Al
suspender la droga la temperatura cayd espontaneamen
te para reaparecer més tarde, sin gue en ningfin mo-
mento apareciera signos de localizacién.

El sindrome diabé&ético es bien caracteristico Y se com
pProb6é por una glicemia elevada y por la desapar1c16n
de la sintomatologia luego de iniciado el +ratamiento.
En el hospxtal se controld bien, s6lo con regimen.
No habia signos de compromiso vascular periférico ni
en el fondo de ojo. Se trataria entonces de una diabe
tes reciente estable.

En cuanto a la hemorragia digestiva, se puede deber a
una ulcéra aguda de estbmago, explicable por las malas
condiciones del enfermo, mé&s afin =i hay un estudio ra
dioldgico normal de tubo digestivo alto.

Como se puede comprender a través de este comentario,
existen 2 posibilidades:

1° Que se trate de dos o mas patologias asociadas.

a) Tumor del canal medular con leucopenia o apla-
sia medular atipica. por sulfonilurea.

b) Sindrome de Guillain-Barré atipico con leucope
nia secundaria a drogas.

c¢) Carcinoma oculto con mielo-radiculoneuritis Pa
ra carcinomatosa y leucopenia asociada por dro

gas.
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2° Mas dificil es pensar en una unidad etioldgica de
estos sindromes.

Existe uno que voy a plantear como alternativa aGnque
con pocas bases clinicas:

La tuberculosis meningea puede tener una variedad loca
lizada exclusivamente en el segmento espinal, donde consti
tuye una paquimeningitis o un tuberculoma que puede actuar
como tumor compresivo. Este cuadro puede desarrollarse co
mo secuela de una meningitis TBC generalizada o puede i-
niciarse primariamente como tal y evolucionar muy lentamen
te hacia una generalizacibn, en meses o afios. El L.C.R. de
muestra una disociacién albuminocitolbdgica con glucosa vy
cloruros bajos. La imagen radioldgica en la mielografia es
el de un festoneamiento de la meninge extensa o no, gene -
ralmente de localizacidén baja dorsal, o una imagen circuns
crita aunque raro, en la TRC miliar, el compromiso de mé-
dula 6sea con leucopenia o pancitopenia, y no siempre se
descubre el tubérculo miliar en la puncidén medular, muchas
veces es un hallazgo de necropsia.

El cuadro febril y la tos son compatibles con TBC miliar.

Es sabido que con frecuencia la Rx de torax en las prime-

ras etapas es negativa. La diabetes puede haber favorecido
el desarrollo de una eventual TBC miliar.

En las mesenquimopatias, especialmente en la Pan-arteritis
nodosa, se describe cuadros de mielo-radiculo-neuritis y
sindrome hematoldégico de leucopenia o depresidn medular.
Falta sin embargo el compromiso de otros &6rganos que con
mas frecuencia se afectan: rifibn, coraz®é4n. bazo, articula
ciones, hipertensidén arterial ( etc ). La VHS baja vy la
E.F.P. sin una desproteinemia llamativa también la hacen
improbable.
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- IIT DIAGNOSTICOS CLINICOS

Paraplejia flacida

Leucopenia ¢ aplasia medular de presentacién atipica?
secundaria a Clorpropamida ?

Sepsis ?

Tumor medular ?

TBC miliar con compromiso medular Yy espinal ?
Sindrome de Guillain- Barré?

ESTADA

30 dias
Médico tratante: Dr. M. Fernandez

COMENTARIO PRE NECROPSIA

No se tomd

RESULTADO DE LA AUTOPSIA Y DIAGNOSTICO ANATOMO PATOLOGICO

Leptomeningitis difusa, reciente ( encéfalo y médula es
pinal ) con compromiso de raices nerviosas medulares Y
ganglios nerviosos paravertebrales.

Panmieloptisis reciente, con preponderantes signos de
frenacién en la maduracién de la serie blanca ( Biopsia
hueso iliaco: hipoplasia medular acentuada preponderan-
temente de la serie blanca ).

Agranulocitosis .

Piohemia.Colitis, faringitis y esofagitis, filcero-fibri
no necréticas.

Bronquitis aguda erosiva

Bronconeumonia aguda

Focos sépticos agudos en higado, rifiones Yy pPancreas,
Esplenomegalia de tipo séptico.

Dafio de tipo séptico en higado y de miocardio.

Erosibén géstrica focal pequefia.
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DIAGNOSTICO ANATOMO CLINICO

- Sindrome De Guillain-Barré&

- Panmieloptisis de la médula ésea
- Sepsis secundaria

- Diabetes mellitus

COMENTARIO FINAL

Estamos frente a un caso inhabitual, no hemos encon-
trado en la literatura revisada ningGn caso con la aso
ciacibén de sindromes que present® nuestro paciente.

El sindrome de Guillain-Barré fué descrito hace mas de
cincuenta afios y desde entonces se le ha encontrado aso
ciado a estados infecciosos, a alteraciones endocrinas

o metabblicas ( porfiria ) a neoplasias, a fendémenos a
lérgicos e inmunolégicos y a afecciones hematolégicas
que incluyen: policitemias, anemias hemoliticas, trom-
bocitopenias, alteraciones mieloproliferativas, leucemias
agudas, Hodking y Mieloma. Pero no se ha publicado en 1la
literatura revisada ningin caso asociado a Agranulocito-
sis o Panmielopsis.

Este sindrome de Guillain-Barré-Strohl fué descrito por
estos autores como una nueva enfermedad de origen téxico
0 infeccioso en los soldados franceses de la primera gue
rra mundial, autores ingleses lo describieron en solda -
dos brité@nicos de dicha guerra. Posteriormente fué atri-
buido a un virus neurotropo.

Hay un considerable desacuerdo en cuanto a etiologia,cri
terio diagnéstico y prondéstico. Algunos incluyen en el
Sindrome de Guillian-Barré la par&lisis ascendente de
Landry ( Sindrome de Landry , Guillian-Barré ), la neuri
tis aguda febril, 1la polineuritis infecciosa aguda, V'
la poliradiculoneuropatia infecciosa. De acuerdo con Os-
ler y Sidell el diagndéstico deberia limitarse a una afec
cién que reuna las siguientes caracteristicas:

l. Es post infecciosa o a menudo sigue a una infeccién.
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2. A menudo comienza con parestesias de pies y manos, se
guido de debilidad simétrica de extremidades superio-
res e inferiores.

3. No se acompafia de fiebre

4., Se acompafia de arreflexia

5. Sin gran compromiso sensorial

6. No se acompafia de alteraciones vesicales

7. A menudo se asocia con compromiso de los nervios cra
neanos, particularmente del VII par.

8. Se presenta a menudo aumento de las proteinas del I.
C.R. con poco mas de 10 celulas por milimetro cftibico.

9. No deja residuos serios después de seis meses.
10. Se presenta en ambos sexos.

Para muchos este criterio diagnéstico es muy rigido y
dejaria fuera muchos casos esencialmente semejantes. La
disociacidén albGmino-citoldgica es frecuente, pero puede
existir pleocitosis en casos de compromiso meningeo.

Indudablemente este sindrome puede originarse por diver-
sas causas y desde el punto de vista practico es impor -
tante tener presente que puede encubrir una enfermedad
fundamental diagnosticable.

En cuanto al prondstico, es un error presumir gue todo
Guillain-Barré tiene un curso benigno. La insuficiencia
respiratoria es frecuente y puede ser fatal. Ademas su
curso puede ser mas prolongado, la recuperacibén puede no
ser completa y el episodio puede repetirse.

Un mecanismo autoinmune puede ser la patogenia del sindro
me. Melnick encuentra en el 50% de 38 casos estudiados an
ticuerpos para el tejido nervioso.
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Con respecto al tratamiento debe tenerse presente el pe

ligro de la Insuficiencia Respiratoria que debe buscar-

se y tratarse adecuadamente. "eben corregirse las fre -

cuentes alteraciones del equilibrio hidro-electrolitico.
Tratar las infecciones secundarias. Se han usado los Cor
ticoides pero su efectividad es incierta. En un caso se

usd® 6-mercaptopurina con aparente mejoria.

Volviendo a nuestro caso y después de conocer la evolu-
cibn clinica y el estudio anaAtomo-patolégico, creemos se
puede interpretar de la siguiente manera: este enfermo,
diabético, presentd un estado infeccioso de cuatro dias,
probablemente una Virosis Aguda, del cual se recuperd. A
los 23 dias desarrolla una Enfermedad Autoinmune con an-
ticuerpos para el tejido nervioso y hematopoyético que
originaron un Sindrome de Guillain-Barré Y una Panmielop-
tisis. La agranulocitosis produjo un estado séptico gue
llevé a la muerte al paciente.

Podria discutirse si jugd algfin rol etioldgico la diabe
tes, el tratamiento con Clorpropamida o si el enfermo pre
sent6 una Leucemia Aguda basado en la presencia de célu -
las inmaduras en los focos sépticos y en las meninges.

La Diabetes es causa de neuropatias periféricas pero habi
tualmente de predominio sensorial y no motor como nuestro
enfermo., Sin embargo hay algunos casos publicados de com-
promiso motor.

La Clorpropamida es capaz de provocar alteraciones alérgi
cas y leucopenia.

La Leucemia Aguda nos parece muy improbable; no hay com -
promiso ganglionar ni esplénico y especialmente la médula
no es leucémica. La presencia de cé&lulas inmaduras en los
focos sépticos podria atribuirse a que el organismo no
dispuso de otras células para combatir la infeccién.



