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Al aparecer la metástasis ganglionar supraclavicular 
fué atacada radioterá.picamente por el Dr. ARCE. Bastó 
aplicar solamente 179 r/piel para que desapareciera en 
seguida. Pocas semanas después la enferma ｭｯｳ ｾ ｲ￳＠ otras 
metástasis en el h!gado, fácilmente palpables, y el cua­
dro de una rápida caquexia; en seguida se pr<Xlujo un 
gran derrame asc!tico en la cavidad abdominal. Según 
las múltiples exploraciones cl!nicas y radiográficas del 
Dr. MARCOS LANZAROT, no se originó ninguna metástasis 
en los pulmones. 

La. radioterapia administrada scbre el abdomen en 33 
sesiones (desde el 29 de abril al 7 de junio) se llevó a 
cabo con la siguiente técnica: cuadrante superior dere­
cho del abdomen, 3.272 r / piel: cuadrante superior iz­
quierdo del abdomen, protegiendo con la orien'ación del 
haz de radiación el bazo y el higado, 2.392 r/piel. 

La paciente murió el d!a 1 de julio a los seis meses 
de la operación. Por ser un caso de Ｑｾ＠ práctica privada 
no se hizo autopsia. 

RESUMEN. 

Se ｾｳｴｵ､ｩ｡＠ un ca"o ,de dermoides cuyo plastrón 
de Wllms se encontro degenerado mixosarcoma­
tosamente. Según datos recogidos, este caso de 
dermoides degenerado mixosarcoma tosamen te 
es, probablemente, el tercero que se describe en 
la literatura médica. Como en ningún otro órga­
no de la paciente se encontró otro tumor que hu­
biese podido ser el originario, hay que admitir 
que se trató de una degeneración desarrollada 
en los tejidos mesenquimales del propio quiste. 
A pesar de los múltip1es cortes histológicos in­
vestigados, no se descubrieren los restos del ova­
rio correspondiente, por lo cual no puede discri­
minarse si la degeneración tomó su origen en di­
chos restos o en el plastrón de Wilms. Lo único 
seguro es que éste se encontraba totalmente in­
vadido por la neoplasia. 
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AGRANULOCITOSIS EN EL LACTANTE 

(Un caso curado.) 

J. M. MARTÍNEZ PEÑUELA y S. BROUARD 

Santo Hospital de Basurto. 

El motivo de que presentemos este cac;;o es la 
poca o nula atención que prestan los tratados 
de Pediatría aJa agranulocitosis y el ccrto nú­
mero de casos, en niños, publicados en la lite­
ratura que nosotros hemos podido manejar. 

PLUM cita 9 casos. SCHMEREL, 4 ajenos y uno 
propio. RESNIKOFF, uno en recién nacido, de etio­
lógica sulfamídica, y otro en un niño de seis 
años. SAMSON, 2 más, en hermanos, uno de ellos 
de etiología sulfamídica, y el otro anterior a 
esta era y cuando este segundo tenía la misma 
edad en que se presentó después en su hermano. 

En total 18, y aunque no dudamos que serán 
más los publicados, nos parece que la presenta· 
ción de nuestro caso tiene interés por su rareza 
y por ser uno de los más jóvenes conocidos, pues 
no tenemos noticia más que del de RESMIKOFF 
(recién nacido), en que el enfermo tenga edad in­
ferior a los siete meses del nuestro. 

HISTORIA.- M. B. B., de siete meses, de BilbM, in­
gresa el 18-X-1946. En antecedentes familiares, un her­
mano muerto a los once meses (¡, atrepsia?). 

En personales, desarrollo normal, lactancia materna 
exclusiva hasta hace un 1n2s, en que comienza a ser 
mixta, con leche condensada. En abril de este ano fué 
afecta de proceso bronquial, por lo que estuvo ingresa­
da en nuestro Servicio durante doce días, quedando cu­
rada. Fué tratada con balsámicos y revulsión, practicán­
dole tuberculinorreacción, que fué negativa. 

Proceso actual.-Hace veinte dfas comienza con dia­
rrea intensa, con deposiciones muy flúidas amarillas, 
10 ó 12 diarias, como leche cortada, y vómitcs después 
de las comidas; 40• de temperatura. 

Fué tratada en un Centro de la capital, desapare­
ciendo rápidamente los vómitos y la fiebre, pero las de­
posiciones, aunque disminuyeron, no se normalizaron, 
siendo dada de alta con cuatro deposiciones diarias, 
flúidas y de aspecto granulado y color verdoso. 

Estos diez dias ha continuado con el mismo cuadro, 
comenzando a vomitar ayer, aumentando el ｮ￺ｭｾｲｯ＠ de 
las deposiciones, pcr lo que ingresa en nuestro Servicio 
con el siguiente estado: 

Ap. D.-Los expuestos, y anorexia. 
Ap. R.-Tos ligera. 
T. R.-Febricula no ha pasado de 38•. 
Mett..- Ha ｾｲ､ｩ､ｯ＠ mucho peso {como un kilogramo). 
Expmación.-Nifia de 5.170 gr. de peso, en mal esta-

do de nutrición, pálida, con turgencia y tono bajos. 
Faringe ligeramente enrojecida. No acusa ninguna 

molestia a la palpación de old<Js. 
No se palpan ganglios en ning\1n grupo y la explora­

ción clinica. y corazón, asi como la radiológica, no per­
mite apreciar nada patológico. 

En abdomen, ligera prominencia, blando y depresible 
e indcloro. Se palpa reborde de h!gado, blando y regu­
lar. Bazo no se palpa ni se percute. Miembros y refle­
jos, normales; 38,1• a su ingreso . 

EvoZuciótt y ｴｬＢﾷ｡ｴｷｴｩｾｴｴｯＮＭｓ･＠ le regula la alimenta­
ción {pecho y Eledón). 

Se practica. Mantoux al 1 : 5.000, que es negativa, y 
se le admi.Jtistra una sulfoguanidina durante tres días. 
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La fiebre baja, pero las deposiciones no dí9Illlnuyen e.n 
número, aunque gana de peso. Atropina., una gola se1s 
veces al dia. El dia 24 se repite el ｾｬ｡ｮｴｯｵｸ＠ (fig. 1) Y se 
le practica un recuento leucocitario. Ese ro:smo dia sube 
la fiebre a 40•, encontrándose la nifia má.s postrada. 

La zona del Mantoux, aquella misma tarde, aparece 
enrojecida (coincide con Ja subida a 40"). estando al dia 
siguiente intensamente eritematosa, de tamaño algo ma­
yor que una moneda de 10 céntimos. de las de cobre, y 
ligeramente dolorosa. A las cuarenta y ocho ｨｯｲｲｵｾ＠ ha 
desaparecido t eda la zona eritematosa, quedando como 
única secuela un ligero dolorimlento en el Jugar de la 
inyección. 

La fórmula presenta 20.000 leucocitos. O ecsinófllos, 
3 cayados, 44 segmentados, 43 linfocitos y 6 monocitos. 
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tes. El dia 27 hay 6 eoslnófilos en la fórmula, de loo 
cuales no hemos visto ninguno en las fórmulas ante. 
riores. 

Es dada de alta completamente curada. La vemoo 
otra vez en abril de este afio, y continúa en perfecto 
estado de salud. 

ETIOPATOGENIA.-No tenemos ningún dato con­
creto que nos permita demostrarla ccn absoluta 
seguridad, ya que han confluído una serie de fac­
tores cada uno de los cuales puede ser desenca­
denante del mal, aunque la reacción de tubercu­
lina no tenga valor tan definitivo como la infec-
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Flg. 1. 

Con la atropina el cuadro intestinal queda aparente­
Jn3nte curado. 

El dia 27 aparece un forúnculo en región submaxilar 
(F. de la gráfica), subiendo la fiebre a 38•. En los dos 
dias siguientes aparecen 5 forúnculos más, todos en 
plano posterior, menos el submaxilar (2 en región occi­
pital, 1 en escapular derecha, otro en región lumbar so­
bre segunda vértebra y útro en nalga izquierda). 

Se comienza un tratamiento con Aloocid, y el dia 30 
(ver fig. 2) se hace un recuento leucocitario, que nos 
sorprende con 6.700 leucocitos, O eosinófilos, 6 segmen­
tados, 60 linfocitos, 40 monocitos. 

La fiebre sube a 3SO y el estado general empeora 
mucho. 

Lo.s foñmculos, sobre todo el de región lumbar, que 
tiene ｲｵｾｰ･｣ｴｯ＠ de absceso, llevan una evolución tórpida. 

El dia 2 de noviembre se le pone penicilina, y se 
aprecia una clara mejorfa, sobre todo en la evolución 
de los foñmculos. La fiebre comienza a descender y no 
da gran Impresión de toxicidad. 

El dia 3 la fórmula arroja 15.300 leucocitos, O eos!­
nófilos, 4 cayados, 21 segmentados, 50 J.in!ocitoo, 25 ro:>­
nocitos, apareciendo un normoblasto. 

Se continúa con penicilina durante cuatro dias má.s, 
a. razón de 80.000 U. O. ､ｩ｡ｲｩｲｵｾＬ＠ y se confirma la cura­
ción, como lo atestigua una fórmula hecha el 13, que 
es normal, con 53 neutrófilos, 35 linfocitos y 12 monoci-

ción o la acción tóxica medicamentosa. Es posi­
ble que todos estos factores hayan constituído 
una constelación causal. 

Podemos descomponer nuestras ideas respecto 
al caso en 1;res grandes apartados: 

1.0 lNFECCIÓN,-Su acción es de tipo anafi­
láctico, con un comienzo fulminante, como se de­
mu-estra por el hecho de existir una fórmula leu­
cocitaria normal s eis días antes de aparecer el 
cuadro hemático típico de la agranulocitosis. 

Para nosotros, el mecanismo germinal pudo 
ser de naturaleza alérgica, y la representación 
norfológica de este h-echo quizá esté en la abun­
dancia de eosinófilos y células plasmáticas en 
médula ósea y su ausencia en sangre periférica. 

En cuanto al origen de los gérmenes, tenemos 
dos datos clínicos de interés; en primer lugar 
existe una dispepsia, probablemente de natura­
leza infecciosa, y a cuyos gérmenes podríamos 
hacer responsables de la reacción A. A. 

----------- -- --- - -
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En segundo Jugar aparecen unos forúnculos 
de evolución tórpida. Los gérmenes que se en­
cuentran en estos focos son del tipo de los habi­
tuales en la piel. 

Pretendiendo relacionar estos dos datos (dis­
pepsia y forúnculos) , pensamos si la dispepsia 
hubiera dado origen a una septicemia que se lc­
calizase en los abscesos, pero desechamos esta 
hipótesis, puesto que la localización de los focos 
purulentos se hace en zonas expuestas a roza­
miento máximo en el decúbito supino, y única­
mente está libre de este rozamiento el absceso 
mentoniano, que se explica por la irritación tan 
frecuente en el lactante producida por la saliva. 
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Estas regiones con defensa cutánea disminuí­
da toleran la entrada de gérmenes saprofitos. 

Desechamos la idea de que estcs gérmenes 
sean los causantes de la afección, y considera­
mos los abscesos como manifestación clínica de 
la agranulocitosis. 

2.• MEDICACIÓN.-Por orden de aplicación, los 
medicamentos utilizados son la sulfoguanidina, 
atropina y albucid. 

El hecho de aparecer la sintomatología de 
ｾ｡＠ manera brusca parece exigir la administra­
cron de un medicamento que sensibilice al en­
fermo. En nuestro caso no existe esta sensibi­
lización previa. 

L.a ｾｴｲｯｰｩｮ｡＠ la desechamos por no tener co­
nocimiento de su acción granulopénica grave. 

El albucid se le administró cuando, en nuestra 
opinión, ya se había declarado la agranulocito­
E!s, que se manifiesta clínicamente en los fo­
rúnculos múltiples. N os queda, pcr lo tanto, la 
sulfoguanidina, y el mecanismo íntimo de su 
acción nos aparece completamente nebulcso, 
puesto que no existe una sensibilización previa 
a ese medicamento. 

3." MANTOUX. - La primera reacción le 
fué practicada hace seis meses, siendo negati­
va (PIRQUET). A su ingreso, día 17 de octubre, 
(véase gráfica), se le practica un Mantoux al 
1 : 5.000, siendo negativo, pero coincidiendo con 
una ligera elevación febril. A los ocho días se 
insiste en el Mantoux a la misma concentración, 
dando una reacción lccal verdaderamente extra­
ña, mostrando signos de actividad a las doce 
horas; a las veinticuatro, era muy intensa, y a 
las cuarenta y ocho, había desaparecido. 

En cuanto a la reacción general, la temperatu­
ra asciende a 39•, persistiendo .mientras la re­
acción local dió signo de ｡｣ｴｩｶｩ､ｾ､Ｎ＠

El mismo día del primer Mantoux se hizo una 
fórmula leucocitaria, que no indica una granu­
lopenia. 

A la enferma se le han h echo repetidas explo­
raciones a rayos X, sin que nunca se haya en­
contrado lesión pulmonar. 

Resulta difícil dar su justo valor a estas mo­
dificaciones de la tuberculinreacción. Ncsotros 
pensamos que puede ocurrir que el último Man­
toux desencadenase la agranulocitosis, o bien 
que ésta estuviese ya presente y, por Jo tanto, al 
estar modificado todo el mecanismo de la infla­
mación y quizá también el de la inmunidad, die­
se la reacción atípica lccal y generalmente . 

TRATAMIENTO.-Al principio con albucid, no 
descendiendo la fiebre y continuando los absce­
sos con su fea evolución. Más tarde, penicilina, 
notándose una rápida mejoría, lo mismo en la 
temperatura y estado general cerno en la evolu 
ción de los focos purulentos. N o utilizamos do­
sis masivas, como aconsejan algunos autores, y, 
a pesar de ello, como decimos, la evolución fué 
rápida y favorable. 

PARTICULARIDADES HEl\IATOLÓGICAS.- AdemáE 
de las señaladas, creemos de sumo interés resal• 
tar algunos puntos por lo mucho que nos han 
sugerido. 

La médula ósea presenta el siguiente cuadro: 
30-X-1946. 
Serie mja.-No se encuentran ancrmalidades. 
Serie blanca.-Representada casi totalmente 

por promielocitos, de tamaño extraordinariamen­
te variable, habiendo algunas formas verdadera­
mente gigantescas. En el protoplasma aparecen 
con frecuencia vacuolas, y en el núcleo, además 
de vacuclas, se observa una estructura de aspec­
to espumo.so. Abundantes eosinófilos y células 
plasmáticas. 
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Flg. 3.-Estrella madre en un etemento de ¡::-ran tamaño. 
Obj. l i 30 Zeiss . Oc 7 z. 

Serie trmnbocítica.-Llama la atención la fre­
cuencia de células gigantes. 

6-XI-1946. 
Serie roja.-Se encuentran algunos elementos 

de gran tamaño con granulación basiófila. 
Serie blanca. - Ha desaparecido el aspecto 

enormemente hiperplásico de gran monotonía ce­
lular. Se encuentran todos los elementos de la 
serie, abundando marcadamente las células de 
núcleo en banda. 

La extraordinaria abundancia en mitosis en 
les promielocitos (figs. 3 a 5) en la primera pun-

Flg. -l.-Estrella madre. Se ve un núcleo en banda. Obj. V30 
Zeiss · Oc. 7 Z. 

ción es la razón histológica de la hiperplasia 
medular, pero su origen primero nos resulta in­
asequible. Esta hipecplasia, que pudiéramos lla­
mar "detenida", indica la t endencia marcada a 
subvenir las necesidades de neutrófilos plantea­
das por su desaparición fulminante en sangl'f' 
periférica. 

El choque alérgico actúa simultáneamente so­
bre sangre periférica y médula ósea, y en él está 
la causa de la detención promielocítica. Sugeri· 
mes que puede tratarse de algún factor plasmá­
tico determinante de la maduración, quizá uni­
do a una fracción glcbulínica que se afecta por 
el shock. Así se explicaría el efecto beneficioso 
de algunas transfusiones de plasma. 

De este modo planteada la cuestión, quedaría 
por suponer que el freno de la evolución citoló-

Flg 5.-Promlelocltos vacuolados. Mitosis. Obj. 1/30 Zelss· 
Oc. 7 Z . 

gica está en la totalidad del sistema ' reticuloen­
dotelial. 

En nuestro caso, consideramos como datos en 
favor de esta hipótesis: 

Primero. Existencia de eosinófilos y plas· 
máticas en médula y ausencia en sangre perifé· 
rica, lo que indica una modificación en la per· 
meabilidad de las paredes capilares. 

Segundo. Aumento notable de monocitos, que 
en el momento de la máxima granulopenia indi· 
ca, a nuestro entender, una reacción celular de 
tipo inespecífico del S. R. E. 

• • • 

Como enseñanza -pronóstica, insistimos en el 
extraordinario valor de la monocitosis que, en 
nuestro caso, fué de una intensidad notable. La 
presencia de eosinófilos en M. O. también pue· 
de valorarse en sentido favorable. 


