
Infiltración al
a los nervios

•qUlasma y
ópticos

en un caso de leucemia
mieloblástica aguda

INTRODUCCION

.El compromiso del sistema nervio-
so central en un paciente leucémico
es muy variable (1), inconstante ade-
más y las lesiones del sistema ner-
vioso periférico en esta enfermedad
son definitivamente raras (2). Si bien
el hallazgo más frecuente es la infil-
tración de la crocnoides por célu-
las leucémicas (3,4) y con tendencia
0. los in.filtrados perivasculares, es
posible encontrar lesiones localiza-
das, por ejemplo una infiltración en
pkiccs en la duramadre o una inva-
sión masiva a todos los senos veno-
sos intracraneanos, como ya 1'0 ob-
servamcs una vez en una niña de 9
años con leucemia mieloide crónica.
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La íntima relación entre el sarcoma
de células reticulares y la leucoen-
cefalopatía multifocal progresiva
(L.M.P.) ha sido ya bien estudiada
(5,6).

Sin embargo una infiltración leu-
cémica selectiva a1 quiasma y a los
nervios ópticos, que no ·encontramos
descrita hasta donde llegó nuestra'
revisión y exceptuando una breve
mención de Russell y Rubinstein (7),
solamente la hemos visto en el caso
que resumimos a continuación aun-
que para el efecto se estudian las
9.626 necropsias del archivo del De-
partamento de Patología del Centro
Hospitalario San Juan de Dios y las
1.450 del Instituto Nacional de Can-
cerología, practicadas hasta el 2 de
Junio de 1973.

Presentación del Caso: (H. Clínica
649638). Un hombre de 18 años in-
gresó al Hospital el 6-XI/72 con un
cuadro de 12 días de evolución su-
gestivo de leucemia aguda. Al exa-
men se encontró: TA: 120/50, FC:
130/m, Ternp: 38.6° c., ictericia ge-
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neralizada y abundantes patequias
en la cara, cuello, tronco y extremi-
dades; existía diaforesis, pohpnea, ta-
quicardia, hepatossplenomegalia y
adenomegalias generalizadas, dolo-
rosas a la palpación, desde 0.5 has-
ta 2.5 cm. de diámetro. El laborato-
rio demostró: Hb: 9' gms%, Hto:
27%, leucocitos: 240.000, linfocitos:
2%, neutrófilos: 2%, blastos: 96%,
reticulocitos: 3 plaquetas: 100.000.
En el frotis de sangre periférica
había gran número de bIas tos y
el frotis de médula ósea estemal
mostró gran hiperoeluloridod con es-
casos elementos de la línea roja y
de la línea granulocítica y marcada
infiltroción de bIas tos (Fig. 1). Se ad-
ministraron esteroides, posteri'ormente
se agregó 6-mercaptopurina y Meto-
trexate y 1.250 ce. de sangre cornple-
ta en' tres transfusiones con lo cual
5:= obtuvo, mejoría progresiva. El

27-IX/72 el paciente estaba totolmen-
te asintomático, tenía Hb: 9.2 gm%,
Hto: 29%, .leucocitos: 7.000, neutrófi-
los: 50%, linfocitos: 37%, blastos:
13%, plaquetas: 270.000. Se dio de
alta con tratamiento ambulatorio a
base de Prednisona, Metotrexate,
6-mercaptopurina y Vincristina.
El 24-I/73 .fue traído nuevamente

al servicio de Urgencias por vómito
continuo, fiebre, palidez, cefa].sa y
pérdida del equilibrio. Estaba obnu-
bilado con TA: 120/90, FC: 92/m,
adenopatías cervicales, hepatoesple-
nomegalia, retención urinaria, mar-
cada palidez de escleros y mucosas,
y con edema papilar G. Il, pupilas
reactivas, iguales y motilidad ocular
conservada. La punción lumbar de-
mostró LCR xantocrómico, pandy,
+ ++ proteinos: 240 mgl% y gluco-
sa 64 mg%. El cuadro hemático: Hb:
13.7 gm% Hto: 45Q/o, Leucocitos:

Figura 1
Leucemia mieloblástica aguda. Primer mielograma. 45X.
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24.800, juveniles: 10%, neutrófilos:
52%, linfocitos: 380/0' El mielograma
del 19-II/73 indicó hipocelularidad
con notorio remplazo por grasa y
disminución de elementos de la línea
eritroide y mieloide, Posteriormente
el 8-II-73 tenía pérdida del contor-
no papilar en ambos ojos, retina
pálida, pero con agudeza visual
conservada, odemós paresia facial
periférica derecha, reflejo nauseo-
so abolido e hiporreflexia global.
Se pensó que el compromiso de
los pares craneanos era debi-
do a infiltración leucémica. Se prac-
ticó nueva punción lumbar, se apli-
caron 10 mg. de Metotrexate in trate-
cal y se reestableció el tratamiento
con 6-mercaptopurina. El 19-I1/73 la
leucocitosia era de 27.000 con 52%
de linfocitos, 2'1% de segmentados,
24% de blastos y en el>mielo grama
más del 80% de la medula estaba
infiltrada por células blósticos. Des-
de el 23-II/73 se administraron de
nuevo corticoides, hubo otra vez me-
joría pero persistió la paresia faciql
periférica derecha, No se encontra-
ron células tumoroles en el LCR y
se dio de alta el 9-III/73 con trata-
mi-ento ambulatorio.

Dieciocho días después reingresó
por una tercera recaída con un cua-
dre idéntico al que se sumaba Be-
binski bilateral. Mostró: Hb: 8.4 mg%,
Hto: 26%, leucocitos: 105.000, blas-
tos: 70%, cayados: 5%, linfocitos:
20%, monocitos: 5%, plaquetas:
55.000. Se aplicó scnqre fresca y p.c-
quetas empaquetadas y continuó re-
cibiendo 6-mercaptopurina y Predni-
sona. Los hematólogos conceptuaron

que la leucemia era mieloblástica a-
guda por lo cual el, 4-IV/73 se inició
tratamiento con Citosina Arabinosa y
Prednisona. Al día siguiente presentó
epistaxis profuso y hubo necesidad
de aplicar sangre fresca y plaquetas.
El lO-IV/73 la leucocitosis fue de
64.000 con 96% de blastos y por eso
se agregó Endoxan. El mielograma
del 3D-IV/73 demostró 15% de blastos.
Al día siguiente se aplic6 Metotrexa-
te intrate cal. Por esta éPOca había
cefcrleo, disminución de la agudeza
visual, papiledema bilateral, hemo-
rragias en llama, porólisis facial pe-
riférica izquierda y tenía 6.100 leuco-
citos, 20% de blcstos, 53% de neu-
trófi.os, 23% de linfocitos, 4% de eo-
sinófilos y 300.000 plaquetas. Dos días
después presentó taquicardia supra-
ventricular y fue Hevado a la Unidad
de Cuidados Intensivos donde se di-
gitalizó. En la fase final se encontró
papiledema bilateral, visión borro-
sa, persistía la parálisis facial peri-
.férica izquierda y había pérdida del
gusto. El enfermo falleció el 2-VIj73
después de siete meS9S de enferme-
dad.

Estudio Poetmortemr (A-208/73).
Hay avanzada caquexia (talla 175
cm" peso 45 Kq.). Se demuestra
que esta leucemia mieloblésticcr agu-
da compromete en forma generaliza-
da los ganglios linfáticos superficia-
les y profundos, el bazo 0.340 qm.),
91 hígado (2.965 gm.), la medula
ósea y hay infiltración de mucho me-
nor grado en ambos riñones, prósta-
ta, vejiga, glándulas salivares, cora-
zón, páncreas y en la lengua. El en-
céíc'o pesa 1.240 gms., tiene discreta
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infiltración leucémica leptorneninqeo
y un severo compromiso del quiasma
y de los nervios ópticos alcanzando

estos ultimos un diámetro aproxima-
damente cuatro veces el normal por
infiltración leucémica (Figs. 2, 3, 4).

Figura 2
El diámetro de los nervios ópticos es unas cuatro veces mayor que·

lo normal y su color es rojo violáceo.

Figura 3
En grupos las células leucémicas infiltran extensamente el nervio óptico.

Coloración H. E. 35X.
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Figura 4
Mayor aumento de la, Figura 3. 250X.

DISCUSION

Como lo anotan Evans y Craig (8)
la axperiencio actual indica que le
infiltración leucémica del sistema ner-
vioso central en niños con leucemic
aguda está aumentando y Evons.
Gilbert y Zandstra (9) describen ci-
fras que alcanzan el 56% en leuce-
mia linfoide aguda. En 1965 Nies y
col. (10) demuestran en el LCR célu-
las anormales en el 94% de 78 pa-
cientes con leucemia aguda, utili-
zando un filtro d.e miliporo. West y
col, (11) en 1972 encuentran compro-
miso de} sistema nervioso central en
83 de 163 niños con leucemia linío-
blástica aguda. Una cifra mucho me-
nor ·as relatada por Phair, Anderson
y Namiki (12) en un estudio de 165
casos japoneses. La mayor frecuen-
cia de compromiso leptomeníngeo,

que frecuentemente -se describe, ha
sido también nuestra observación
usual. Los signos meníngeos, la hi-
pertensión endocraneana, las convul-
siones y alteraciones de los pares
craneanos son las mcmífestociones
clínicas más frecuentes (3, 1, 9).

Thornos (1) ha sugerido que las
célulos leucémicas circukmtes pue-
den alcanzar el sistema nervioso can-
tral por cinco vías diferentes: 19 A
través de las paredes delgadas de
los capilares cerebrales entran direc-
tcrnente en los tejidos. 2°. Por migra-
ción a través de capilares y de los
piejos coroides. 3°. Por intermedio del
LCR con formación de infiltrados }o-
cales en la vecindad de los vasos
de la aracnoides. 49. A través de ca-
pilares de óreos no neuroles. 5°. Por
migración directa y crecimiento en te-
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jidos perivasculares y perineurales
de les vasos y nervios que cruzan el
espacio subdural. Aparte de cuál de
estos mecanismos sea el más co-
rrecto para explicar el compromiso
del sistema nervioso central en un
paciente leucémico, resulta por lo ma-
nos curioso que esta infiltración pue-
da hacerse en una forma tan selec-
tiva como la que mostramos en la
Fig. 2. Infortunadamente y por difi-
cultad insalvable en nuestro caso no
se hizo estudio de los ojos y no pu-

RESUMEN

S-a presenta el caso de un hombre
de 18 años de edad con leucemia
mieloblástica aguda quien desarro-
lló meningitis leucémica Con pérdida
de la visión, papiledema severo. A

dimos probar entonces una infiltra-
ción de la retina como la estudiada
por Kawabara (3) en un hombre de
60 años que tenía leucemia mieloide
crónica.

Se ha mencionado (11) que el au-
mento de la .frecuencia de las lesiones
neuro16gicas ·an leucemia puede te-
ner relación con la terapia antileucé-
mica, pero ésta es una idea que va-
rios autores entre ellos Evans y col.
(9) no comparten.

la autopsia se encontró marcada in-
filtración leucémica del quiasma y
de los nervios ópticos. Se analiza el
compromiso del SNC en leucemia y
se revisa la literatura.

SUMMA.RY

An 18 years old male with acute
myelocytic leukemia who developed
leukerníc meningitis with loss of vi-
sión and severa papiledema is repor-
ted. Postmortem examination showed

marked leukemic infiltration of the

optic nerves and optic chiasm. CNS

involmement in leukemia is ana1ized

and the literature is reviewed.
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