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CLINICA PATOLOGICA

Anemia y disminucion de la fuerza en brazos y piernas
en hombre de 52 anos

Anemia and a decrease of arms and legs strength in a man
aged 52

Cosme Manuel Cand Huerta’; Julio César Pérez Suarez

IEspecialista de II Grado en Medicina Interna. Hospital Clinicoquirtrgico "Hermanos
Ameijeiras". La Habana, Cuba.
"Especialista de I Grado Anatomia Patoldgica. Hospital Clinicoquirtrgico "Hermanos
Ameijeiras". La Habana, Cuba.

PRESENTACION DEL CASO

Hombre de 52 anos con anemia y disminucion de la fuerza en brazos y piernas que
desde hace 6 meses comenzd a presentar dolor en hemicara izquierda irradiado a
region occipital, durante un mes. Posteriormente, aparecié sensacion de
"hormigueo y adormecimiento" en miembros inferiores, desde las caderas, con
progresivo dolor cervical que se extendia por ambos miembros superiores con
disminucion de la fuerza muscular de las 4 extremidades, de manera paulatina, a
tal punto que no podia alimentarse por él mismo ni incorporarse cuando estaba
sentado o acostado. A continuacion comenzd6 dolor en plantas de pies con dificultad
para sentir la superficie sobre la que caminaba y pérdida de peso de 30 lib por lo
que se le realizaron multiples estudios en otro centro (anexo). Como los sintomas
continuaban, se decidié ingreso en este hospital.

Como antecedentes, la madre murid de cirrosis hepatica. El enfermo no fuma ni
ingiere alcohol y solamente refiere asma bronquial en la infancia. Vive en zona
urbana y su trabajo es administrativo. Tiene historia de alergia a la carbamazepina
e hipertension arterial esencial ligera.

El examen fisico demostrd un peso de 68 kg con talla 165 cm. Pulso radial 104/min
y tension arterial 130/80. Palidez mucosa. Dolor a la palpacién de los musculos de
los muslos con disminucion de la fuerza en ambos miembros superiores asi como
del tono y trofismo. Atrofia de los musculos interéseos y eminencias tenar e
hipotenar de ambas manos. Arreflexia profunda generalizada con signo de Romberg
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y disbatiestesia de manos y apalestesia de rodilla y tobillo derechos. No respuesta
de Babinski. Resto normal.

Estudios complementarios realizados

Hemograma con hematocrito: 0,26; leucocitos: 6 x 10° con polimorfos: 61 %;
linfocitos: 38 %; eosindfilos: 1 %; glucosa: 5,4 mmol/L; creatinina: 93 mg/DlI;
ASAT: 29 U/L; ALAT: 23 U/L; FAL: 125 U/L; LDH: 218 U/L; GGT: 50 U/L (hasta 45
U/L); PT: 79 g/L; albamina: 45,2 g/L; uratos: 451,6 (hasta 416 mmol/L) ; CK total
196 U/L (hasta 195 U/L), calcio: 2,3 mmol/L, fésforo: 1,32, IgG: 8,9 g/L, IgA: 1,72
g/L; IgM: 0,55 g/L; VSG: 30 mm/h; plaquetas: 164 x 10%; PSA: 1,03 ng/mL;
coagulograma: normal. No se insistié con las constantes corpusculares porque fue
transfundido en varias ocasiones.

- Evolucién por neuro-oftalmologia: no encontré indicios de vasculitis retiniana.
- ECG: Normal, excepto taquicardia sinusal.

- Acido fdlico en suero: 3,70 (3,10 a 17,5 ng/mL); vit. B12 en suero: 1 061 (240 a
900 pg/mL); HBsAg: negativo; anticuerpo hepatitis C: negativo; VIH: negativo.

Después de transfundir

- Leucocitos: 6,3; Hb: 91; VCG: 86 fl; HCM: 27,8 pg/L; CCMH: 324 g/L; factor
reumatoideo (FR): negativo; anticuerpos antinucleares y ANCA: negativos.

- Rayos x de torax: Bandas atelectasicas laminares. El resto fue normal.

- TAC pulmdn: Atelectasias lineales en ambas bases con engrosamiento pleural
vecino.

- Ultrasonido de abdomen y préstata: Normal.

- Biopsia de nervio sural: Fragmento de nervio que muestra un proceso inflamatorio
cronico ligero. Se deciden realizar otros procederes diagnodsticos.

DISCUSION DIAGNOSTICA

Sobre la base de la anamnesis, la exploracion clinica y los estudios
neurofisioldgicos, se planted la presencia de una mononeuropatia multifocal desde
el principio de la sintomatologia y cuyo patrén, mas que el axonal, es por bloqueo
desmielinizante de la conduccién. No obstante, como internista al fin, me gustaria
senalar lo frecuente que son los trastornos del axén. Asi tenemos que, dentro de
las neuropatias mas frecuentes, la diabetes mellitus ocupa el primer lugar'y
después aparecen la uremia, el hipotiroidismo, las vasculitis (lupus eritematoso,
poliarteritis nudosa, artritis reumatoide y Wegener) que se descartan por la clinica
y la hemoquimica negativas de este paciente, las pruebas hormonales del tiroides y
los estudios inmunoldgicos (ANA, ANCA y FR) asi como la biopsia del nervio sural.
No es planteable la degeneracion combinada de la médula con afectacién periférica
por deficiencia de vitamina B12 y acido fdlico, ya que sus niveles son normales. En
el caso de la primera, sus cifras estan por arriba de lo maximo y no en los limites
inferiores como para originar suspicacia y obligar al clinico a determinar metabolitos
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de la cobalamina como el acido metilmaldnico y la homocisteina.? La ausencia de
fiebre, estado toxi-infeccioso, la evolucion y la total ausencia de antecedentes de
exposicién, eliminan la probabilidad de infecciones sistematicas y SIDA (VIH
negativo) al igual que farmacos o toxicos como agentes etioldgicos. La lepra y la
sarcoidosis se excluyen porque en la primera se produce una pérdida sensitiva
amplia, pero sin abolicion de los reflejos y, en la segunda, aunque goza de prestigio
la determinacién de enzima convertidora de angiotensina,® como no contamos con
ella, nos basta recordar que nuestro paciente no tiene afectacién pulmonar,
ganglionar, facial, ocular ni dermatoldgica. Por ende y por exclusion, se llegd al
diagndstico de la variante multifocal de la polirradiculoneuropatia desmielinizante
inflamatoria crénica (PDIC). La posibilidad de confusién con metastasis lepto
meningea se obvia por la falta de paralisis multiples de pares craneales y
radiculopatias.*

La PDIC, en ocasiones, se relaciona con anticuerpos por monoclonales IgM que
reaccionan contra antigenos intracelulares del tejido nervioso como es la
glucoproteina asociada a la mielina (GAM) del nervio periférico.

Esta neuropatia es mas sensitiva que motora. El segundo subtipo de PDIC ocurre en
el mieloma osteosclerdtico donde los anticuerpos IgG e IgA monoclonales no
reaccionan contra la GAM vy la neuropatia es indolente y a predominio motor. Este
ultimo subtipo mencionado (al igual que el resto de las disproteinemias) y conocido
como "POEMS" no esta presente en nuestro caso ya que las inmunoglobulinas estan
normales, no hay organomegalia, expresién endocrina ni manifestaciones cutaneas.
La amiloidosis es capaz de provocar neuropatia periférica hasta en 30 % de los
enfermos con amiloidosis primaria, es la manifestacion inicial en el 17 % de los
casos,’ pero tampoco es planteable clinicamente.

La PDIC, usualmente, no se presenta como expresion paraneoplasica de
enfermedades malignas, pero raramente, puede ocurrir asociada a discrasia de
células plasmaticas (ya lo vimos), linfomas y tumores sélidos de pulmén, mama y
estdmago. Tales presentaciones pueden afectar cualquier localizacidon del sistema
nervioso y, como mencioné previamente, su naturaleza debe ser de origen
inmunoldgico® aunque, en aproximadamente el 40 % de los sindromes
paraneoplasicos del sistema nervioso, no se identifican anticuerpos.’ La
probabilidad de que el enfermo que se discute, tenga una entidad paraneoplasica
depende del sindrome clinico en cuestion (a lo que le afiado la anemia), la
presencia del tumor y los anticuerpos (que no estan a nuestro alcance). Incluso en
el 60 % de la casuistica, los sintomas neuroldgicos pueden preceder al diagnostico
del cancer.® También se ha defendido que la respuesta inmune antitumoral puede
contribuir al menor tamafo del cancer, dificultdndose alin mas su deteccion.’

El sindrome paraneoplasico de nervios periféricos es mas comun en el cancer de
pulmoén de células pequefias y de mama, con encefalitis limbica o sin ella' y al
igual que el linfoma maligno, no tengo evidencias clinicas imaginoldgica para
afirmar estas entidades, porque para colmo, el paciente nunca ha fumado ni tiene
la menor adenopatia o fiebre. Estadisticamente, sdlo tengo (por orden de
frecuencia) al estémago. Diagnéstico dificil sin siquiera nduseas y con endoscopia
normal en otro centro. Quiza ayudaria la anemia persistente hace mas de 6 meses.

Diagnéstico clinico

PDIC secundario a cancer de estémago.
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DISCUSION PATOLOGICA

Al paciente se le practicé una biopsia de médula 6sea (BMO) que informd: médula
Osea hipercelular; ausencia de las 3 series. Metastasis de un adenocarcinoma
pobremente diferenciado en células en anillo de sello. Coloracion de PAS positiva en
mucopolisacaridos neutros intracelulares y extracelulares (Fig. 1). Investigar
pulmén y estdmago.

de un adenocarcinoma pobremente diferenciado con células
en anillo de sello. Coloracién de PAS positiva en
mucopolisacaridos neutros intracelulares y extracelulares,

Inmediatamente se procedid a realizar una panendoscopia digestiva superior
mediante la cual se hallé una Ulcera gastrica de aspecto maligno (Bormann II) al
nivel del cuerpo, hacia la curvatura menor y cara anterior proxima al cardias. Dicha
Ulcera es de bordes elevados y mal definidos, rodeada de mucosa irregular,
congestiva y friable. La biopsia de la lesion arrojd: Corte histoldgico
correspondiente a mucosa gastrica donde se observa un adenocarcinoma difuso
pobremente diferenciado de células en anillo de sello y elementos inflamatorios
agudos asociados (Fig. 2).
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Fig. 2. H/E x 400. Corte histaldgico correspondiente a mucosa géastrica
donde se observa un adenocarcinoma difuso pobremente diferenciado
de células en anillo de sello y elementos inflamatorios agudos asociados.

DISCUSION DE LA CONDUCTA A SEGUIR

Se efectud reunidon multidisciplinaria donde se valord la cirugia general, el alto
riesgo quirurgico y el escaso beneficio que reportaba para el enfermo, en tanto el
representante por Oncologia, valorando la diseminacion de la enfermedad,
considerd que era aconsejable un tratamiento paliativo ambulatorio al alta.

ANEXO
Estudios realizados en otro centro

- TAC de abdomen: Microcalcificacién en rifién izquierdo. Higado de caracteristicas
normales. Pancreas dentro de caracteristicas normales. No alteracion patoldgica.

- RMN craneo: Aracnoidocele intraselar. Ligeros signos de atrofia hipocampal
derecha. Pequefias imagenes subcorticales difrontales hiperintensas que pueden
estar en relacidon con lesiones vasculares vs. desmielinizantes. Los signos
reportados no son categéricos de una enfermedad desmienilizante.

- RMN columna cervical: Aracnoidocele intraselar. Estudios con artefactos por
movimientos. Rectificacion lordosis cervical. No hernia discal.

- RMN columna lumbosacra: Degeneracién discal L5-S1, con pequefio prolapso
discal a ese nivel. Signos de hipertrofia facetaria, que provocan discretos signos
compresivos posteriores en las técnicas de mielografia

- Estudios de conduccién: Dafio axonal en filios sensitivos de nervio mediano y
posible neuropatia axonal ligera sensitiva.

- Potenciales motores por estimulacion magnética: Los parametros
electrofisioldgicos obtenidos evidencian compromiso actual de la conduccion por la

406

http://scielo.sld.cu



Revista Cubana de M edicina.2010; 49(4)402-408

via piramidal detectable por este test al analizar la respuesta en el musculo tibial
anterior izquierdo.

- Potenciales evocados auditivos: Los hallazgos electrofisioldgicos demuestran la
existencia de compromiso en la conduccién mediada por la via auditiva entre el
puente y el mesencéfalo, bilateralmente, a predominio derecho y de ligera
intensidad.

- Potenciales somatosensoriales: Los hallazgos ponen en evidencia el compromiso
en la conduccion por via cordonal posterior, detectable por este test, entre la cola
de caballo y la corteza cerebral del lado derecho y de ligera intensidad.

- Potenciales evocados visuales: Segun los registros electrofisioldgicos no hay
trastornos de la conduccién por la via visual, detectables por este test.

- Electromiografia: No se observa actividad de desnervacion. Los potenciales de
accion de unidad motora (PAUM) presentan caracteristicas normales. Sin embargo,
el patron de reclutamiento se encuentra de intermedio a aislado con una frecuencia
de descarga normal. Este resultado es congruente con un patrén neurdgeno,
periférico, de tipo desmielinizante.

- Estudio de neuroconduccion: Normal.

- Onda f: Signo de erosién mielinica en segmento proximal de nervio mediano,
bilateralmente, dado por la prolongacion de la latencia de la onda f, asi como
disminucién del porcentaje de aparicion.

Gastroscopia: Gastritis eritematosa antral.
T3: 2,66

T4, 94,56 Mormales

TSH:0,82

- Gammagrafia de tiroides: Captacion aumentada del |6bulo derecho por nédulo
caliente. El izquierdo es normal. (17 de octubre de 2009.)
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