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1 recomendada hace ya muchcs años por PE­
ｾ［ｎ＠ y BRAUNER, PARISET Y CAUS.t\JJE Y otros au­
tores y que de no habernos llamado la atención 
la ｡｢ｾ､｡ｮ｣ｩ｡Ｌ＠ de ･ｳｰｩｲｾｾ ｵ･ｴ｡ｳ＠ en el examen de 
esputos, ｨｵｾｩｾ ･ｭｯｳ＠ uühzado la actual de sul­
fa:m.idas-pemc1hna. 

RESUMEN. 

Se relata un caso de S. P. en un diabético des­
compensado, cuyo interés reside en la curiosa 
imagen radiológica, que parece demostrar la 
existencia de zonas pulmonares sublobares, dota­
das de cierta independencia anatomofuncional, y 
en su posible etiología espirilar. 

CONSIDERACIONES SOBRE UN CASO DE 
AGRANULOCITOSIS 

J. M. PADILLA y J. MATEAS 

Médicos de la Armada. 

Presentar con esta fecha y sin más comenta­
rios un caso de agranulocitcsis grave, tratado 
con éxito mediante el empleo de la penicilina, 
nos parece algo tan pueril como si nos ufanáse­
mos por haber administrado quinina a un palú­
dico. 

Es, pues, necesaria una justificación previa. 
Y para justificarnos en este caso, vamos a in· 
vocar nada menos que esas dos magnitudes, cuya 
relatividad tanto se discute, y que se llaman el 
espacio y el tiempo. 

Nuestro caso se presenta a bordo del buque 
e.')cuela "Juan Sebastián Elcano" el 25 de febre­
ro del47, cuando nos encontrábamos en la 20 sin­
gladura de Funchal (Islas Madeira) a Ciudad 
Trujillo (República Dominicana), en plena zona 
tropical, a unas 600 millas al E. de la isla del 
Sombrero (Pequeñas Antillas) . 

Desde el mes de junio del 46 habíamos estado 
navegando casi sin interrupción, alejados, por 
tanto, de centros científicos y sus comunicacio­
nes. Por eso si utilizamos la penicilina a las po­
cas horas de iniciarse la enfermedad fué un poco 
empíricamente, impresionados por el aspecto 
"septicémico" de nuestro enfermo. 

Tan es así, que cuando el caso se resolvió fa­
vo:ablemente, creímos ser los primeros -en Es­
pal!-a en haber tratado con fortuna una agranu­
loclbosis con penicilina. Error del que nos sacó 
la lectura-a nuestro regreso a la Península­
del artículo que los Dres. GERARDO TORRES y 
ｄｩｅｾ＠ MELCHOR (Agranulocitosis y Penicilina) 
hab1an publicado en la Revista "Medicamenta'', 
de fecha 16 de septiembre del 46. 

Teniendo en cuenta estas "circunstancias", y 

creyendo que el caso clínicamente tiene interés, 
ya que no es frecuente en la literatura la refe­
rencia de aquellos en que, como en éste, el nú­
mero de leucocitos desciende hasta la inquietan­
te cifra de 200, es por lo que no nos parece tiem­
po perdido dedicarle unas líneas. 

HISTORIA CLINICA 

J. S. S., de treinta años, soltero, oficial de la Armada. 
Antecedentes familiares.-Sin interés. Padre, muerto 

aiección cardiorrenal. Ma '•re, idem del corazón. Han 
sido 19 hermanos; dos murieron primera infancia; el 
resto, sanos. 

Antecedentes personales.-Enfermedades de la infan­
cia, sin precisar bien. Anginas frecuentes. Urticaria ali­
menticia. Hace cuatro años, reumatismo con fiebre ele­
vada y dolores articulares muy intensos, que le obligan 
a guardar cama durante cuarenta dias. Diagnosticado 
de reumatismo focal, es tratado con salicilato sódico, y 
después, amigdalectomia y extracción de varias piezas 
dentarias. Con posterioridad, y en diferentes ocasiones, 
dolores reumáticos. Por este motivo se somete periódi­
camente a un tratamiento salicílico, que tolera bien. 
Hace un año tiene que suspender un tratamiento de sa.­
les de oro, porque la primera dosis le provoca reacción 
febril, que dura varios días; erupción de piel, quedando 
ｾ￡ｬｩ､ｯ＠ y sin fuerzas una temporada. 

Enfermedad actuaL- El 23 de febrero, a los diez días 
de iniciar un tratamiento con salicilato sódico (6 gr. dia­
rios por enema rectal) y vacuna antirreumática, y coin­
cidiendo con la cuarta dosis de ésta, tiene una reacción 
febril de 38•, quedándole una ligera febrícula al día si­
guiente. El 25 por la ma:fí.ana encontramos a nuestro en­
fermo en un estado de gran obnubilación, oon fiebre 
de 40,8°, aspecto pastoso de la cara e intenso tinte ic­
térico de piel y mucosas. En el cuello se observan unas 
pápulas urticariales. 

Creyendo encontrarnos ante un caso de septicemia 
aguda, se le practica inmediatamente un recuento leu­
cocitario, que arroja la cifra de 400 leucocitos; en la ex­
tensión sólo se ven escasos linfocitos. Queda asi hecho 
el diagnóstico de agranulocitosis aguda, y decidimos ini­
ciar un tratamiento con penicilina, inyectando 20.000 
unidades cada tres horas, que posteriormente elevamos 
a 30.000. 

Por la tarde aumenta la postración del enfermo, que 
cae en un estado comatoso, tiene fiebre de 41° y 140 
pulsaciones. Las pápulas de urticaria del cuello pierden 
elevación y adquieren un color rojizo, tomando el as­
pecto de un exantema. Un nuevo recuento nos da 200 
leucocitos. No se efectúa una transfusión que se tenia 
proyecta-da, ante este cuadro que hace temer un rápido 
y fatal desenlace, y se continúa ccn penicilina. 

A la mafíana siguiente se ac11sa una marcada mejo­
ría. La fiebre desciende a 39,5°, ha desaparecido la ob­
nubilación y se queja de intenso dolor en la garganta, 
en la que se observan unas zonas necróticas recubiertas 
por un exudado consistente hemorrágico, que desde les 
pilares anteriores se extiende hacia la muoosa gingival. 
Fetidez de aliento. 

Análisis de sangre. - Hematies, 2.800.000. Leucoci­
tos, 600. En la extensión se ven sólo linfocitos y algún 
monocito. 

Se continúa el tratamiento con 30.000 unidades de pe­
nicilina cada tres horas. Y se complementa, a partir lle 
este dia, con extracto hepático y vitaminas A y C en 
gran cantidad. (No se le administran pentanucleótidos 
por no haber ningún preparado a bordo.) Transfusión de 
500 c. c. de sangre, que se repite a los dos días con 300 
centimetros cúbicos. (Para las transfusiones se escoge 
a un dador universal del grupo de estos que se seleccio­
nan antes de iniciar un viaje. Se utiliza el aparato de 
Cardis; no tuvo reacción en ninguna de las dos trans­
fusiones.) 

A partir de este segundo día, el estado general del en­
fermo es bueno. La fiebre va descendiendo en lisis rá-
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pida, hasta quedar apirético a la semana de iniciarse la 
afección. Mejoran rápidamente las lesiones bucofarin­
geas, aunque persiste el intenso dolor, que dificulta por 
algún tiempo su alimentación. 

La cantidad total de penicilina inyectada es de 
1.400.000 unidades en los siete días que duró el trata­
miento (v. fig, 1). 

Examen de sangre.·-En el primer dia de la enferme­
dad (25 de febrero) ya hemos dicho que los dos recuen­
tos leucocitarios efectuados dieron la cifra de 400 y 200 
leucocitos, observándose solamente linfocitos en un re­
corrido meticuloso de las extensiones. En el segundo dia: 
Hematies, 2.800.000. Leucocitos, 600 (linfocitos y algún 
monocito). A continuación exponemos los datos de los 
dlas sucesivos. 

Dla 27 de febrero 

Hematíes ... .. . 
Leucocitos .... . 
Eosinófilos ... . 
Basófilos ... .. . 
Juveniles ..... . 
Cayados ...... . 
Segmentados . 
Linfocitos 
Monocitos .... 

3.600.000 
800 

o 
o 
o 
o 
o 

91 
9 

D1a 28 de. febrero 

Hematíes .... . . 
Leucocitos .... . 
Eosinófilos .. . 
Basófilos .... . . 
Juveniles ..... . 
Cayados ...... . 
Segmentados . 
Linfocitos 
Monocitos ..... 

3.400.000 
700 

o 
o 
2 
o 
o 

88 
9 

D1a 1 de marzo 

Hematíes ..... . 
Leucocitos .... . 
Eosinófilos ... . 
Basófilos .... . 
Juveniles ..... . 
Cayados ...... . 
Segmentados . 
Linfocitos 
Monocitos ..... 

3.800.000 
1.100 

o 
o 
3 
o 
6 

85 
6 

Dla :.! de marzo 

Hematíes ..... . 
Leucocitos ... . 
Eosinófilos .. . . 
Basófilos .. ... . 
Mielocltos ... . . 
Cayados ...... . 
Segmentados . 
Linfocitos ... . . 
Monocitos .. .. . 
Plasmazellen . 

2.500 ' 
o 
1 
3 
7 

21 
51 
16 

1 

Dla 3 de marzo 

Hematies . .... . 
Leucocitos .... . 
Eos!nófllos ... . 
Basófilos ... . . . 
Mielocitos ... .. 
Metamielocit... 
Cayados ....... 
Segmentados . 
Linfocitos 
Monocitos ..... 

4.200.000 
5.000 

o 
o 
4 
4 

10 
39 
36 

7 

Dla 1 de marzo 

Leucocitos ... .. 
Eosinófilos .. . . 
Basófilos .. .. . . 
Mielocitos .... . 
Metamielocit... 
Cayados ....... 
Segmentados . 
Linfocitos 
Monocitos ..... 

9.500 
1 
o 
3 
2 
9 

51 
25 

9 

Antes de sacar conclusiones de esta historia 
clínica, creemos oportuno refrescar algunos con­
ceptos de la neutropenia maligna; estrictamente 
aquellos que puedan tener una aplicación direc­
ta al caso. 
. Aunque HEILMEYER define la agranulocitosis 
como un trastorno aplásico aislado en el que sólo 
se afecta el aparato granulocítico de la médula 
ósea, excluyendo, por tanto, aquellos casos que 
se acompañan de anemia o trombopenia, recono­
ce que, dada la íntima afinidad etiopatogénica 
existente entre la agranulocitosis y las restantes 
aplasias medulares, es lógico que con cierta fre-

cuencia se presenten "cuadros de transición" en­
tre las agranulocitosis puras y las panmielopa. 
tías. 

Desde que SCHULTZ, en 1922, describe esta 
afección, se ha modificado su concepción clínica. 
Clínicamente hacía resaltar las necrosis de las 
mucosas, esencialmente de las amígdalas (angi­
na agranulocítica). Como complicación, señala­
ba la ictericia. En cuanto a su etiología, al prin-
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cipio fué considerada como una enfermedad in­
fecciosa específica. Después evolucionan estos 
conceptos. Queda como síntoma esencial la des· 
aparición de granulocitos (sustitución paulatina 
del término angina agranul.ocítica por el de agra­
nulocitosis o neutropenia maligna). Y en lugar 
de una etiología específica se admite hoy un me­
canismo patogénico único, en el que intervienen 
fundamentalmente procesos alérgicos. 

Para analizar su etiología, debemos distinguir 
dentro del cuadro general de las agranulocitosis 
dos grupos: sintomáticas y prima?'ias. 

1.0 Las sintomáticas pueden ser: a) De una 
infección (tifoidea·s, septicemia, viruela y vacu­
nación antivariólica, paludismo, gripe, osteomie­
litis, trombosis del seno, absceso hepático, kala­
azar, etc.). b) De una hemopatía (anemia aplás­
tica, leucemia, enfermedad de Hogdkin, etc.) ; Y 
e) De agl}ntes físicos (rayos X, radium). 

2. o Las primarias o esencia.les. Como es de 
suponer, no han faltado deseos de etiquetar este 
grupo con el nombre de un agente etiológico de­
terminado. Y, en efecto, se han hecho responsa­
bles de su producción a una serie de gérmenes 
patógenos aislados; desde el neumococo al baci­
lo tuberculoso, pasando por el inevitable virus 
filtrable. Aunque se aceptara como posible la 
intervención de este último (EMBLETON). esto no 
explicaría la etiología de la agranulocitosis. 

En efecto, a medida que se profundiza en su 
estudio etiológico, se ve que no puede achacar-
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se a un agente específico, Y que, en cambio, su 
presentación se encuentra íntimamente Ｚｲ･ｬ｡｣ｩｯｾ＠
nada con la previ3; a.dministraci?n de determina­
das sustancias toxicas o medicamentosas. Es 
decir, que se trata de ｵｮｾ＠ ｡ｦ･｣ｴ｡｣ ｩ￳ｾ＠ medular 
consecutiva al empleo de ciertos medicamentos. 

Entre los que son capaces de provocarla so­
bresalen aquellos en cuya composición química 
entra un núcleo bencénico (KRACK y PARKER) 
antipirina, piramidón, sal varsán, sulfamidas. etc. 
También las sruies de oro, bismuto, tiuracilo y 
otros cuya acción es más discutible. 

Por la frecuencia de su empleo destaca la ac­
ción neutropénica del piramidón y las sulfona­
midas. Sobre el primero es muy demostrativa la 
estadística que PLUM hizo en Dinamarca reve­
lando el paralelismo entre agranulocitosis y con­
sumo de piramidón. Siendo interesantes las o b­
servaciones de ROHR sobre la sensibilidad de al­
gunos enfermos a las pequeñas dosis del medi­
camento. 

Análogamente, para las sulfamidas también se 
han encontrado agranulocitosis unas veces in­
mediatas a la administración del preparado, que 
corresponderían a un mecanismo de hipersensi­
bilidad igual al del piramidón y otras al final del 
tratami·ento (RoMEO ÜRBEGOZO). Parece que, en 
este último caso, intervendría un factor caren­
cial, la vitamina Bo o piridoxina, cuya influen· 
cia en el tratamiento de las neutropenias ha sido 
revisada por CANTOR y ScOTT. 

Referente a la fisiopatología de las neutrope­
nias, Ia desaparición de los granulocitos de la 
sangre puede ser debida: 1.0 A una paralización 
de la facU'ltad hemopoyética de la médula ósea. 
2.0 A que los leucocitos no maduren. 3. 0 Atmque 
maduren, no pueden pasar a la sangre. 4.0 A una 
destrucción rápida y masiva una vez en ella. En 
relación con los puntos 2.0 y 3.0 se ha supuesto la 
existencia de un "factor de maduración" y un 
"factor de movilización", que al menos sirve 
para explicar por qué en la médula ósea de los 
agranulocíticos encontramos unas veces aplasia 
Y otras hiperplasia, pero con una inmadurez muy 
marcada (ROHR) . Esta última modalidad es la 
que F'ITZ-HUGH y KRUMBAR denominaron "de­
tención de la maduración de los granulocitos". 

Lo que es indudable es que la agranulocitosis 
no puede explicarse solamente por un brusco 
fracaso medular, ya que. aunque la médula de­
jara de funcionar, no se produciría una desapa· 
rición tan rápida de los leucocitos en la sangre 
circulante, puesto que la vida media de éstos es 
de dos a tres días. 

Tampoco es lógico suponer que se destruyan. 
Lo que sucede es que ·desaparecen de la sangre 
circulante por el mismo mecanismo que en el 
choque anafiláctico o en el fenómeno de SANA­
RELLI-ScHWARZMANN, cuya semejanza con el des­
encadenamiento de una Agr. aguda señala J IMÉ· 
NEZ DíAZ. 

Este choque alérgico está desencadenado unas 
veces por bacterias (Agr. sintomáticas) y otras 

por medicamentos (Agr. primarias), dependien­
do, como todo fenómeno alérgico, de la predis­
posición individual. 

CoNCLUSIONES. 

V Oon los datos clínicos y hemáticos reco­
gidos, podemos afirmar que nos encontramos 
ante un caso de agranulocitosis aguda primaria, 
pues si bien al principio se encuentra disminuí · 
da la cifra de hematíes, como si se hubiese pro­
ducido un choque medular global, no cabe duda 
que la afectación medular fundamental queda li­
mitada al sistema granulopoyético. 

2.0 Es una agranulocitosis grave, como se de­
duce de la clínica y de los recuentos hemáticos, 
ya que si en éstos ·se encuentra una monocitosis 
relativa, lo que no concuerda con las asevera­
ciones de HElLMEYER, THADDEA, ROHR, etc., en 
cambio no se encuentran eosinófilos, la leucope­
nia es muy intensa y la desaparición de granu­
locitos es total durante los primeros cuatro días. 

3.0 Sin los oportunos mielogramas no pode­
mos precisar si la lesión medular corresponde al 
tipo aplásico. Pero la gran cantidad de formas 
jóvenes, inmaduras y el haber sobrepasado en 
los últimos recuentos la cifra normal de leuco­
citos, parece indicar que se trata más bien del 
tipo hiperplásico con detención de la madura­
ción. 

4.0 Etiológicamente es bien manifiesto el pa­
pel desempeñado por el . factor constitucional 
idiosincnisico. Nuestro enfermo había padecido 
anginas, reumatismo y urticaria, af ecciones to­
das de marcado fondo alérgico, que ponen de 
manifiesto su "predisposición'' a este tipo de re­
acciones. El año anterior había tenido una hiper­
sensibilidad a las sales de oro, en la que posi­
blemente también hubo una participación me­
dular. 

5.0 En cuanto al agente desencadenante) hay 
que valorar las dos medicaciones a que est aba 
sometido: el salicilato sódico y la vacuna anti­
rreumátLca. Aunque no está comprobada la ac­
ción neutropénica del salicilato, hay alguncs ca· 
sos en la literatura en que parece demostrarse. 
En cuanto a la vacuna; antirreumática, es muy 
probable que actuara de coadyuvante, sumándo­
se su acción leucopénica por shock anafiláctico 
(pápulas de u rticaria) al fracaso medular , y con­
tribuyendo así a la rápida desaparición d·e los 
leucocitos de la sangre periférica. 

6.0 La capacidad terapéutica de la penicilina 
queda en nuestro- caso bien demostrada. Después 
de la administración de 190.000 unidades en las 
primeras veinticuatro horas, y sin ｮｩｮｧｵｾ｡＠ me­
dicación complementaria durante est e tiempo, 
cambia por completo el cuadro tan sombrío y el 
enfermo empieza a mejorar. Mejoría que se va 
consolidando en los días sucesivos y que permi­
te a nuestro enfermo a las dos semanas de ha­
ber comenzado la enfermedad contemplar los ti­
burones del mar Caribe (en el que nos encon-
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trábamos navegando) sin sentir mo_lestas apren­
siones que días atrás hubiesen sido bastante 
justificadas. 
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EL PERIODO DE LATENCIA EN LAS RO· 
TURAS TRAUMATICAS DEL BAZO (*) 

L. GóMEZ OLIVEROS 
Jefe del Equipo Quirúrgico Municipal y Jefe Clinico de 

Cirugia del Hospital Provincial. Madrid. 

Los traumatismos cerrados del abdomen no 
son fáciles desde el punto de vista diagnóstico. 
Las dificultades que presentan se hacen bien pa­
tentes si consideramos que nuestras resoluciones 
terapéuticas han de ser rápidas y objetivas-es 
decir, en consideración a la estructura o estruc­
turas comparables o distintas texturalmente so­
bre la que o las que recae el efecto traumático 
de una manera directa-. Pues bien, acaso como 
ninguna la estructura -esplénica parece ser, den­
tro del conjunto abigarrado de las lesiones trau­
máticas de las vísceras abdominales, la más fre­
cuente y la que plantea al estar afectada por el 
traumatismo los problemas diagnósticos más 
destacados y la que reclama para sí una actitud 
quirúrgica y terapéutica más enérgica y decidi­
da, y ello, porque dentro del concierto de moda­
lidades clínicas actuales y futuras, evolutivas 
más bien, es el bazo traumatizado una vísoera 
que impone una tónica clínica tan especial cual 
es la de acaso manifestarse en todo su esplen­
dor sintomático en época lejana a la fecha del 
accidente, y ello, por una evolución subrepticia y 
falsa, por cuanto no determina· de manera efi­
ciente una lesión anatomopatológica efectiva y 
grave. 

En efecto, los traumatismos cerrados del ab­
domen que comprometen el bazo, con extraña 
frecuencia, no se les valora en su justa medida 
y son relegados a una observación, o lo que es 
peor, no se les considera en ｮｩｮｾ＠ sentido, lo 
que conduce a un desenlace fatal mas. temprano 
o más tarde, si no se toman las medidas opor­
tunas. 

( •) Leido en la Academia de ｃＡｲｵｧｬｾ＠ en el curso 
actuaL 

Pero aún es más, es que el bazo es una estruc­
tura capaz de afectarse gravemente tras un trau. 
matismo insignificante e indigno de valoración, 
lo que, como es lógico, predispone a ｾｮ＠ diagnós­
tico de benignidad a todas luces erroneo y res­
ponsable de catástrofes clínicas difícilmente jus­
tificables. 

Todo ello se nos antoja más interesante si 
pensamos en las ya bastante numerosas comu­
nicaciones de roturas traumáticas del bazo sine 
contusione o a lo sumo tras un simple esfuerzo ) 

muscular. 
Y en fin, nuestra postura en los traumatismos 

ceTrados del abdomen que nos llevan a pensar 
en el bazo como órgano lesionado, son deudores 
de toda nuestra consideración, pol' cuanto esta 
estructura en su diversa patología (paludismo, 
septicemia, fiebre tifoidea, ｾｩ､｡ｴｩ､ｯｳｩｳＬ＠ leuce; 
mias, hemofilia, mononucleosis, etc., ･ｾ｣ＮＩＬ＠ est;á 
expuesta a roturas fáciles tras traumatismos Ｑｾﾭ
biles, consecuencia de su nueva textura anata­
mica. 

En suma las contusiones y traumatismos ce­
rrados del ｾ ｢､ ｯｭ･ ｮＬ＠ sobre todo los supraumbi­
licales izquierdos y los ｴ￳ｲ｡｣ｯＭ｡｢､ｯｾ＿｡ｬ･ｳ＠ iz­
quierdos que producen roturas esplemcas, son 
merecedores de toda nuestra atención clínica, 
por cuanto dichas roturas dentro de las modali­
dades evolutivas pueden observar alguna en la 
que .la ewlución se hace a saltos, con hemorra­
gias escalonadas totalmente típicas o tras un pe. 
ríodo de calma y en apariencia asintomático, 
que impone una mesura y alto juicio clínico e11 
el cirujano que las observa y trata. 

Dicha estimación se hace aún más necesaria 
si consideramos su frecuencia; en efecto, ZA­
BINSKI y HARKINS 18

, en 1943, publicaron un ar­
tículo en el que analizaban 179 casos, y estos 
mismos autores refieren que el 14 por 100 de 
las lesiones traumáticas del bazo sufren esta evo­
lución. Pero es que además, dentro del conjunto 
de los traumatismos, el bazo se afecta una vez 
p01r cada 666 traumatismos, según las estadisti· 
cas de WRIGHT y PRIGOT 17

, del Harlen Hospital 
de Nueva York. Aun dentro de las vísceras ab­
dominales, la esplénica es la que . con más fre­
cuencia se afecta en los traumatiSmos del ab­
domen, 47,6 por 100. Y esta frecuencia, aun 
cuando es más destacada para la edad adulta Y 
para el género ma:sculino, también ーｵ･ｾ･＠ acaecer 
en las mujeres, e Igualmente se observo en todas 
las edades, desde las más avanzadas hasta las 
más tempranas; así el caso que refiere SP!VACK 13 

en un niño redén nacido; así los que citan re­
cientemente ScoTr y BOWMAN Ｑ ｾＬ＠ del Child.ren's 
Hospital de Boston, entre cuatro y trece años. 

Valga todo lo ｡ｮｾｲｩｯｲ＠ como ｰｲ･ｾｴ｡｣ｾｾｮ＠ del 
caso de rotura esplenica que a continuac10n re­
fiero, que creemos que es ｩｮｴ･ｲ･ｾ｡ｮＮｴ･Ｌ＠ sobre ｾｯ､ｯＬ＠
por haberse realizado el di:;tgnosbc? del ｾｭｯ＠
en este período de calma dicho, asmtomatlco o 
de latencia lo cual no es muy frecuente, al me­
nos si ｣ｯｾｩ､･ｲ｡ｭｯｳ＠ el parvo número de comu­
nicaciones en este sentido. 


