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ANEMIA APLASTICA POR NEOSAL­
VARSAN 

¿Importancia de la función suprarrenal en su 

desencadenamiento? 

V. GILSANZ y C. TAMAMEs 

La observación de enfermedades raras moti­
va con excesiva frecuencia trabajos que, en ge­
neral, no hacen más que au.."'nentar la casuísti­
ca sin el menor avance en el conocimiento de su 
naturaleza. Las revistas médicas dan la impn·· 
sión, a menudo, de ficheros de enfermedades 
raras que inútilmente entretienen la atención 
del profesional. Por eso, antes de decidirse a pu­
blicar un caso de determinada enfermedad, con­
vendría un examen de conciencia severo para 
alejarse del peligro de recargar excesivamente 
la bibliografía médica. Nos decidimos a publi­
car la siguiente historia de anemia aplástica sal­
varsánica, no con la finalidad de añadir un caso 
más, sino de penetrar o por lo menos vislumbrar 
alguna circunstancia que permita una sugestión 
(todo lo modesta que se quiera) en el mecanismo 
(aún ignoto) de la patogenia del proceso. 

La médula ósea puede ser aplástica en prin­
cipio, por dos mecanismos: uno, en que estric­
tamente se debe hablar de anemia aplástica, ya 
que las células retículoendoteliales no pueden 
dividirse y originar las células diferenciadas 
precursoras de cada uno de los elementos san­
guíneos citológicos. La etiología, y sobre todo la 
patogenia de este proceso, apenas se conoce; 
se habla del agotamiento medular por determi­
nados venenos (benzol, etc.), o de factores des­
conocidos (endocrinos o metabólicos), que son 
tributarios en este último caso de anemia aplás­
tica idiopática (denominación tan encubridora 
de nuestra ignorancia como el de primitiva o 
esencial). Pero quizá con frecuencia la esencia 
del trastorno radica en la falta de maduración 
de las células precursoras, es decir, aquí las cé­
lulas primitivas reticuloendoteliales pueden di­
vidirse y transformarse en las células precur­
soras de cada uno de los elementos citológicn­
sanguíneos (proeritroblastos, mieloblastos, lin­
foblastos y megacariocitos), pero el tránsito 
desde este estadio a los elementos normales de 
la sangre no tiene lugar y, por lo tanto, la san­
gre pe.riférioe. es claramente pancitopénica, 

mientras en la médula ósea puede haber imagen 
normal o hiperreactiva. Mientras no conozca­
mos bien los factores de maduración, difícil­
mente podremos comprender 1 a s ｡ｾ･ｭｩ｡ｳ＠

aplásticas sintomáticas de su ausencia .. ｾｳ＠
decir, la falta de conocimientos de la fiSIO­
logía normal de la médula ósea es un obs­
táculo grande para la comprensión de la 
naturaleza de la enfermedad anemia aplásti­
ca por inhibición de la médula ósea. Pero en 
este terreno, como en tantas ramas de la pato­
logía, las observaciones clínicas han ayudado al 
estudío de los procesos fisiológicos, y así la ma­
yoría de los factores de maduración medular 
hoy conocidos han tenido su origen en observa­
ciones clínicas. Recordemos que los factores de 
maduración son, por lo que respecta a los teji­
dos eritroplásticos, el hierro, el principio anti­
anémico (hoy se discute si es la vitamina }3.¡,) , 
algunas vitaminas e increciones. Menos conoci­
dos son los factores de maduración del tejido 
leucoblástico (vit. B, etc.) y aún menos los de 
las plaquetas. N o cabe duda que el bazo juega 
un gran papel en estos procesos. La coinciden­
cia en nuestra enferma de una anemia aplástica 
con una casi destrucción de las suprarrenales nos 
interesó desde el primer mo:nento, y, natural­
mente, con las sugestiones de nuestro maestro 
el Prof. JIMÉNEZ DfAz, nos invitan a referir la 
siguiente historia clínica: 

M. B. L., de cuarenta afios, natural de Valencia, viu­
da. Hace catorce a.fios, estando casada, fué diagnosti­
cada de sifilis, y desde entonces hasta ahora se ha ve­
nido tratando, con resultados variables del \Vassermann. 
El tratamiento en estos afios fué con bismuto, pues el 
Neo le produjo erupciones en las piernas las dos veces 
que se lo puso. En marzo de este afio, y ante un Was­
sermann positivo, comenZó un nuevo tratamiento de 
bismuto y Neo, seguido este último de mareos, dolor de 
cabeza y náuseas desde la cuarta o quinta inyección, 
molestias que persistian hasta el dla siguiente, en que 
despertaba completamente bien. En total le pusieron 
5 gr. de Neo y 18 ampollas de bismuto. Asl siguió has­
ta hace un mes, en que comenzó a cansarse extraordi­
nariamente, sin disnea, con falta de fuerzas, costántlole 
gran trabajo andar y necesitando descanso, por lo que 
desde entonces guarda cama. Tenia zumbidos de oldos 
constantemente, de variable intensidad. Tenia vómitos 
iruroediatamente después de algunas comidas y otros sin 
relación con ellas, en los que expulsaba liquido espeso 
amarillo. También sufrla mareos, en los que se le nu­
blaba la vista, perdiendo el conocimiento durante me­
dia hora en uno de ellos y posteriormente en otro, du­
rante tres horas, practicándole entonces una transfu­
sión de 600 c. c. Dos dias después tuvo una hemorragia 
nasal, haciéndole otra transfusión de 300 c. c. Nueve 
d!as después, y a causa del deGaimiento general y del 
resultado de los análisis, le hicieron una tercera trans­
fusión de 300 c. o. Los dias si3uientes a. las t.re.n&"u.Mo-
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nes ee nota. mejor, más fuerte y con apetito. ｄ･ｾＺｾ､･＠

hace cuatro dias han reaparecido todos sus sin tomas: 
flojedad, cansancio, zumbidos, mareos, vómitos y ade­
más inapetencia y somnolencia diurna, que la n:antiene 
a veces en un suefío superficial e inquieto. Por la noche 
duerme bien. Hace un mes, fiebre de 400 (no recuerda 
durante cuántos dlas), que cedió tras la administración 
de 1.600.000 unidades de penicilina. 

Antecedentes familiares.-Padre, muerto no sabe de 
qué. Madre, sana. Una hermana, sana. La madre tuvo 
un aborto. Marido, muerto no sabe de qué, a los veinti­
cinco afíos. Un hijo, sano. Un aborto. 

Exploración.-Enferma bien constituida, con buen es­
tado de nutrición. Extraordinaria palidez de piel y mu­
cosas. Tinte ictérico conjuntival. Pupilas isocóricas, que 
reaccionan normalmente. Faringe, pálida, sin estomati­
tis, necrosis ni hemorragias. Amlgdalas pequef'las. Len-

gua lisa, húmeda. Empastes dentarios. Pulmón, normal 
a la percusión y auscultación. Corazón late rltmicamcn­
te a 112 al minuto. Soplos suaves funcionales en focos 
de la base y tricúspide. P. A., 6/ 5. 

Abdomen blando, depresible, indoloro. No se aprecia 
aumento de hlgado ni bazo. Abundante vello en pil'rnM 
y brazos. 

Los análisis hematológicos que la enferma aporta, 
efectuados antes de su ingreso en nuestro Servicio, indi­
can la existencia de intenslsima anemia con leucopenia 
y escaslsimo número de plaquetas, es decir, de un cua­
dro pancltopénico. La cifra de rcticulocitos es de 0,8 
por 100 hematles, y la resistencia globular comienza en 
la solución al 4,5 por 1.000, y es completa al 3,5 por 
1.000. En el cuadro siguiente se sefialan los resulta­
dos de los análisis hematológicos con la fecha dr los 
mismos. 

LEUCOCITOS V«.>loc. Sod unl'nt 

Fecha Hemat!es 
Total Metamit>. 

- ----

5- XI-47 .... .. 1.680.000 2.800 
10- XI-47 ... 1.440.000 1.200 
14- XI-47 .... ..... 1.840.000 4.400 
18- XI-47 ... .. ... 1.620.000 1.800 5 

4-XII-47 .... ..... 920.000 1,200 2 
6-XII-47 ........ 840.000 1.550 

11-XII-47 .... .. . . 1.080.000 
22-XII-47 .... .... 1.060.000 
8- I-48 ... .... 890.000 825 

14- I-48 ...... .. . 1.300.000 860 
ｾ＠ I-48 .... .... 1.100.000 

Con estos datos, el diagnóstico de anemia aplástica, 
o mejor de panmieloptisis, se impone; la pancltopenia 
(anemia, leucopenia y muy reducida existencia de pla­
quetas) , aunque también se presenta en la anemia de 
Biermer, nunca adquiere cifras tan bajas y además fal­
tan los restantes slntomas (glositis, megaloblastos, et­
cétera); tampoco puede pensarse en la forma crónica 
de enfermedad de Werlhoff- la forma aguda evolucio­
na con leucocitosis-, a pesar de que a veces cursa 
con leucopenia, pero en estos casos la anemia es de tipo 
bipocrómico acentuado. 

No hay por qué extenderse en otros diagnós­
ticos, y el problema queda enfocado en el sen­
tido bien de que sea o anemia aplástica sensu­
estrictore con panmieloptisis o sintomática de 
un proceso de inhibición de la médula ósea en 
que falta la maduración de los elementos cito­
lógicos precursores de las células periféricas de 
la sangre o de leucemia aleucémica. Para ､･ ｣ｩ ｾ＠

dir era imprescindible el estudio del ｭｩ･ｬ ｯｧｲ｡ｾ＠

ma. Ya antes de proceder a la punción esternal, 
el relativo buen estado de la enferma, la ｡ｵ ｳ･ ｮｾ＠

cia de alteraciones en la bucofaringe, etc. pare­
cia indicar que lo probable fuese una inhibiciún 
de la médula ósea. 

El mielograma efectuado el dla 6 de diciembre de 
1947 indicaba lo siguiente (Dr. Paniagua): 

"Esternón duro, abundantes copos de aspecto opaco 
Y color rojizo amarillento, muy recortados sobre un fon­
do de sangre, como agua turbia rosada, consistencia 
blanda muy friable, sin grasa. Celularidad muy intensa­
mente aumentada, poco miscible. Megacariocitos mar­
cadamente diamlnuidos, maduros. 

Cayados Scgmt•n t. ｾｊＺｯ ｮ ｯ ｣ Ｎ＠ Linfocit l.• h 2 .• n 

13 
12 
23 
8 
9 

17 

ó 

33 8 46 
56 1 31 
26 10 39 
5ó 3 29 
47 4.2 
34 ll 40 

28 ｾ＠ fW 

Mieloblastos ......... . ............. . 
Promielocitos .. ...... ...... .. ..... . 
Mielocitos ..................... ... .. . 
Metamielocitos .................. .. 
cayados ........................... . . 
Segmentados ............. . ....... . 
Eosinófilos ...... ...... ｾ＠ ........ .. . 
Linfocitos ......................... .. 
Monocitos ....... . ................ . 

Retoteloci tos macrolinfoidea ..... ... . . 
Retoteloci tos microlinfoides ..... . .... . 
Retotelocit os histiocita.rios ....... , , .. . 
P lasmaci tos .......... . .. . ....... ..... ..... .. 

164 

2 
5 

24 
25 
20 100 

4 
3 

12 
5 

5 

160 

5 19 o/r 
1 
8 

Eritroblastos basófilos .. .... . . .... .... . . 2 
Erltroblastos policromatófilos ...... .. . 
Normoblastos policromatófilos ...... .. 
Normoblastos ortocromáticos ........ . 

8 86% 
14 
12 

Mitosis ligeramente aumentadas en todas 1M series. 
Algunos histiocitos contienen abundantes diplococos 
( ¿ Jager? ¿ Neisser?). 

Sangre periférica slmultá.nea: 
Hematles por millmetro cúbico, 840.000. Anisocitosis 

marcada con p redominio de micro y norn:oocltos, fre­
cuentes macrocitos redondos. Poiquilocitosis ligera. Se 
ha visto un normoblasto. 

Leucocitos por millmetro cúbico, 1.550. Segmentados, 
34 por 100. Cayados, 17 por 100. Eosinófilos, O por 100. 
Linfocitos, 40 por 100. Monocitos, 9 por 100. 

Plaquetas muy disminuidas, de talla normal. No hay 
células patológicas. 

En la sangre periférica existe un cuadro de 
anemia aplástica, pero con buena cifra de ｭｯｮｯｾ＠
citos verdaderos, indicando un buen pronóstico 
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relativo. El estudio de la médula, que es de una 
hermosa celularidad, sólo comparable a la de la 
mielosis crónica, pero sin aumento de megaca­
riocitos, como en ésta suele ocurrir, presenta 
una hiperplasia armónica de todas las series con 
actividad reproductiva mitósica aumentada de 
modo proporcional a cada estirpe celular y con 
bastante buen grado de maduración. Se confir­
ma exactamente el diagnóstico establecido clí­
nicamente de síndrome de inhibición medular 
con cuadro sanguíneo seudo-aplástico. 

Los datos son lo suficientemente elocuentes 
para considerar a la anemia aplástica secunda­
ria a un síndrome de inhibición de la médula 
ósea, que impide la maduración normal de los 
elementos formes- fenómeno objetivable y que, 
naturalmente, tiene repercusión en los bu;no­
res-aunque esto sea más difícil poner de ma­
nifiesto. 

Respecto a la etiología del proceso, en la his­
toria se indica, por un lado, la existencia de 
lúes, y por otro lado, la administración, de Neo­
salvarsán. La importancia de la sífilis es im­
probable. Sólo se han descrito algunos casos 
(PRET, 2; HEILMEYER, 1; etc.), en los que se unía 
un cuadro pancitopénico con Wassermann y 
restantes reacciones serológicas fuertemente 
positivas, con el dato fundamental para el diag­
nóstico de que se curaron con salvarsán. Por su 
rareza y por el hecho de que precisamente cuan­
do ha terminado el tratamiento de Neosalvarsán 
y bismuto, se presenta el cuadro clínico de la 
anemia aplástica, podemos considerar a la sí­
filis ajena a la etiología directa de la anemia 
aplástica. Por lo demás, las reacciones seroló­
gicas fueron débilmente positivas el 26 de mar­
zo, o sea, antes de iniciado el tratamiento con 
Neo y durante la estancia en la Sala 30, las re­
acciones fueron negativas. 

El salvarsán, a diferencia del benzol, es un 
tóxico medular condicional, no constante. En 
efecto, contrasta el extraordinario consumo 
de Neosalvarsán con la rareza con que se pre­
sentan anemias a plásticas por el mismo; es pre­
ciso, pues, admitir factores constitucionales o, 
para precisar más, fenómenos alérgicos para ex­
plicar su presentación. No deja de ser curioso 
que la reacción de contacto de la piel de la pa­
ciente con una solución de salvarsán se mani­
festara por enrojecimiento y picor, en contraste 
con los controles, y, por otro lado, en la historia 
se pone de manifiesto la intolerancia para 
el Neo en los reiterados intentos de dicha tenl­
péutica, lo que obligó a su abandono hasta mar­
zo del 47, en que de nuevo, a pesar de las mo­
lestias que irrogaba, se administró Neosal­
varsán. 

Con este diagnóstico de anemia aplástica por Neosal­
varsán, que condiciona de momento una falta de ma­
duración de la médula ósea, ya que la imagen del mie­
lograma no muestra verdadera aplasia-si bien no hay 
que olvidar que a veces la distribución de las lesiones 
en la médula es irregular, con incluso zonas de hiperre­
generación- se procedió a tratar con transfusiones (en 
total 21 de 800 c. o. durante su estancla en nuestro Ser-

vicio), ácido fólico (cuatro comprimidos de 5 mgr. al 
dia durante una semana y doca dias a dos comprimi­
dos), extracto hepático (dos ampollas diarias). Se _l n­
yectaron cuarenta ampollas de Benadón (una diana l. 

A pesar de esta terapéutica intensiva, no se apreció 
la menor mejoria; la anemia continuaba siendo inten­
sisima, los restantes datos hematológicos--según puede 
verse en el cuadro correspondiente-eran som brios, y es 
más, a partir del 1 de enero, las manüestaciones hemo­
rrágicas son intensas, tiene epistaxis, metrorragia y eu­
terorragias. En esos dias se infecta una de las inyeccio­
nes intramusculares, con lo que la fiebre, que se mante­
nía entre 37-38°, se eleva. Por ello se empieza a comple­
mentar el tratamiento anterior con penicilina (un millón 
de unidades en cuatro dias) y se incinde el absceso: z i­
mema, citrato de hierro e incluso se da 2 gr. diarios de 
colina (cloruro) (por falta de colina se ve experimental­
mente anemia; ｊｉｍｾｎｅｚ＠ DlAZ, CASTRO). La inutilidad 
de los medicamentos anteriores se extendió también a 
la administración de BAL, del que se pusieran dos ampo­
llas diarias durante seis dias basta la muerte de la en­
ferma. 

El miclograma efectuado el 16 de enero del 48 mues­
tra lo siguiente (Dr. PANIAGUA ): 

Mieloblastos ...... 00 00 .... .. 00 00 .. 00 

Promielocitos .. 00 .,oo .. 00 .. 00 ..... 

Mielocitos .. oo ...... 00 00 .. 00 00 .. 00 00. 

Metamielocitos ooO •••••• •• ••••••••• 

2 
20 
13 
25 

Cayados .... 00 ...... 00 00 ...... 00 00 ••• 

Segmentados ...... .... .... . 00. 00 •• 

5 100 
2 

Eosinófilos 00 ........ ........ ...... . 

Linfocitos ...... .. ...... ..... . 00 ••••• 

Monocitos .. oo •• 00 ....... ..... ...... . 

1 
31 

1 

Retotelocitos granulosos 00 •• •• •••••••••••• 

Retotelocitos macrolinfoides .... ........ . 
Retotelocitos microlinfoides ....... 00 .... 00 

Retotelocitos bistiocitarios 00 .... 00.00 .. .. . 

Plasmacitos ....... 00 .............. 00. 00 •••• 00 •• 

Eritroblastos basófilos ... ................. . 
Eritroblastos policromatófilos .......... . 
Normoblastos ...... . • oo••· .... oo ••• OO ........ . 

Normoblastos ortocromáticos . .. . 00 ... . 

5 
56 
39 151 
11 
so 

8 
10 
33 07 

6 

Esternón, duro. Médula, abundante en grumos me­
dianos y finos, opaca, de color pardo, con puntos roji­
zos oscuros, muy flúida y con grasa en gran cantidad. 
Celularidad muy disminuida. Megacariocitos no se ven. 

Es decir, el aspecto de la médula ba cambiado de ma­
nera sorprendente con relación a la punción estema! 
de fecha 6-XII-47. Es marcadamente bipoplástica y con 
mucha grasa. La celularidad está muy disminuida y 
predominan las células r eticulares y plasmáticas de 
modo acusado. Es decir, el cuadro evolucionó hacia una 
aplasia anatómica verdadera (Dr. Paniagua). 

Con el cuadro de agotamiento progresivo muere el 
dia 29 de enero de 1948. La autopsia muestra: El ca­
dáver presenta coloración ictérica y en todo el tronco 
un intenso punteado petequial. 

Pleuras.-Unos 20 c. c. en cavidad izquierda y unos 
200 c. c. en cavidad derecha de liquido serofibrinoso be -
morrágico. 

Pulmones.-Pálidos al corte, y por presión, l!gera can­
tidad de liquido de edema. 

Corazón.-El liquido pericárdico, en cantidad normal 
aparece tetudo de rojo. Válvulas normales ｭ｡｣ｲｯｳ｣￳ｰｩｾ＠
camente. El endocardio presenta un punteado bemorrá­
gico. Aorta en toda su extensión presenta placas de 
ateroma. 

H!gado.-Borrada la estructura lobulillar; al corte, 
aspecto arcilloso con un ligero tinte azulado. 

Bazo.- Moderada:nente aumentado de tamafl.o. Bln.n­
do, friable, desprende al corte gran cantidad de pulpa. 

Rifiones.- Se decapsulan bien; al corte, aspecto pálido. 
Ovarios.-En ambos aparecen numerosos quistes de 

tamafl.o de guisantes, con contenido liquido transparen­
te; en el ova.rio izquierdo, una tumoración del ta.mafio 
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de un ｾ｡Ｎｲ｢｡ＮｲｵＺｯ＠ y ･ｯｮｴｾｰＮｩ･ｮ､ｯ＠ .n su interior un coAgulo 
aangu1neo en v!M de Mganizaclón. 

En región glútea izquierda presenta un gran absceso 
supurado. 

El estudio anatomopatológico microscópico indica: 
Médula ósea. Pequcñisimos islotes de tejido bemopoyé­
tico en el seno de abundante grasa. 

Hlgado y bazo.-Lesiones cadavéricas muy acentua­
das, que impiden el estudio. El blgado tiene la estructu­
ra conservada. Los sinusoides, algo dilatados, y en al­
glln punto se observa esteatosis de gruesas gotas. El 
bazo parece congestivo. 

Riftón.--Glomérulos, en general grandes. Los tubos 
principales están dilatados. Tanto en ellos como en d 
espacio capsular se encuentra un exudado albuminoso. 
Por lo de:nás, los rifiones no tienen otras lesiones. 

Suprarrenales.-Unicamente ¡:;-crsiste la zona ｣ｸｴｾｭ｡＠
de la corteza, estando necrosado el resto del órgano. En 
él se encuentra aumento de grasa. 

ｾｯｾ＠ queda P?r comentar cómo la mielopatía, al 
prmCiplO mamfestada por inhibición de la ma­
duración de los elementos citológicos sanguí­
neos, se transforma indudablemente por agota­
miento en una aplasia verdadera. El papel del 
Neosalvarsán es indudable (en esta misma Re­
vista se publicó por ALcocER y ALCOBER un cago 
de anemia a plástica por salvarsán), y nos intere­
sa de momento referirnos al dato anatomopato­
lógico de Ｑｾ＠ ?estrucción de las suprarrenales, 
de las que uniCamente persiste la zona externa 
de la corteza. ¿Qué relación tiene la afectación 
de las suprarrenales con el cuadro de panmi('­
loptisis? En primer lugar, parece poco veros\· 
mil que la afectación de las suprarrenales sea 
sintomática del proceso hematológico; en efecto, 
no se trata del cuadro hemorrágico localizado en 
las ｳ ｵｰｲ｡ｲｾ･ｮ｡ｬｾｳ＠ que se ve, por ejemplo, en al­
gunas septicemias, sobre todo (o casi exclusiva­
mente) en las meningococcemias, ni tampoco se 
､･ｳ｣ｾ｢ｲ･ｮ＠ lesiones de carácter tuberculoso (la 
sepsis ｾｵ｢･ｲ｣ｵｬｯｳ｡Ｌ＠ a veces una complicación se­
｣ｵｮ､｡ｲｴｾ＠ a la ｾ｡Ｎｬｴ｡＠ de defensas condicionada por 
la panmielopbsis) . La necrosis de las suprarre­
nales no ha sido señalada como complicación de 
la anemia aplástica, y aunque las necrosis de 
otros órganos, por ejemplo, de la cavidad buco 
faríngea, etc., no cabe duda que son secundarias 
ｐ＿ｾ＠ ｾｯｳ＠ caracteres anatomopatológicos, parece 
dificil que lo mismo ocurra en las suprarre­
nales. 

Más razonable es relacionar el defecto de fun­
ción suprarrenal, con la evolución fatal hasta la 
aplasia verdaderamente anatómica de la médula 
ósea. En estos últimos años, DouGHERTY y 
WHITE, en experiencias administrando hormona 
adre.notrópica de la hipófisis, por un lado, y es­
termdes de la corteza suprarrenal, por otro, a 
ratas y ratones normales y suprarrenalectomi .. 
zados, llegan a la conclusión de que dichas hor­
monas aceleran la destrucción de linfocitos en 
las ｾｾｳ｡ ｳ＠ ganglionares. Lo curioso es que la di­
ｳｯｬｾ｣ｷｮ＠ de los linfocitos afecta principalmente 
al, citoplasma, sin que sea obligado la muerte del 
nucleo, con lo que a partir de éste puede reO'e­
ner.arse el ｣ｩｾｯｰｬ｡ｳｭ｡＠ normal. Como, según b la 
ｴｾｳｺｳ＠ de los Citados autores, el citoplasma con· 
tiene la gamma-globulina en los animales inmu-

nizados, los anticuerpos, al ser disuelto el cito­
plasma por la acción de las citadas hormonas, 
pasan a la linfa. Por lo tanto, la hipófisis y la 
corteza suprarrenal regulan la gamma-globuli­
na con toda la importancia que tiene en los pro­
cesos de inmunidad. Como la acción de la hipó­
fisis es a través de la hormona adrenotrópica, 
es la corteza suprarrenal, la que en último tér­
mino controla (por lo menos en gran parte) el 
número de linfocitos en la sangre periférica. y 
en los ganglios linfáticos. Todo lo que supong3. 
una hiperfunción de la corteza suprarrenal o la 
administración de hormona adrenotrópica ori­
gina una linfopenia inmediata. 

Por otra parte, los estudios de TIIORN y cola­
boradores han demostrado que h inyección 
adrenocortitropa disminuye el número de leuco­
citos eisonófilos en la sangre circulante, eferlo 
que falta en los pacientes de enfermedad de Ad­
dison. La acción de la hormona adrenocortill'l)­
pa se debe a la producción por las suprarrena­
les de esteroides oxigenados en posición C-11 
y C-17. Por tanto, si se van conociendo las reJa. 
ciones de la corteza suprarrenal con la forma­
ción de linfocitos y con la cuantía de ･ｯｾｩｮ￳ｦｩｬｯｳ＠
circulantes, puede sospecharse a título de suges­
tión que la corteza suprarrenal ｩｮｴ･ｮ ﾷ ･ｮｾ｡＠ de 
una manera hasta ahora desconocida en la ma­
duración de los elementos de la médula ósea. En 
este sentido tiene interés la coincidencia en 
nuestra enferma de anemia aplástica y necrosis 
de cortical de las suprarrenales. 

LA OSTEOTOMIA VERTEBRAL EN LA ｅｾ＠
PONDILITIS ANQUILOPOYETICA 

R. ARGÜELLES 

J•fe del l!!erviclo de Ortopedia y Traumatolo¡ia riel Hoepltal 
Provincial. Marlrid . 

En la cirugía del aparato locomotor, la ostev­
tomía constituye una de las operaciones más 
antiguas y que mejores resultados proporcionan 
en el tratamiento de las deformidades de los 
miembros. La idea de aplicar esta intervención 
a los casos de espondilitis anquilosante, en los 
que la columna vertebral queda convertida en 
un ｾｬｬｯ＠ rígido y en pronunciada flexión, es muy 
reciente, SMITH PETERSEN y colaboradores pu­
blican los primeros casos en 194.5. Desde enton­
ces han aparecido algunos trabajos más, natu­
ralmente con escasa casuística, pero señalándo­
se en todos ellos buenos resultados. En España 
no sabemos que se haya publicado ningún caso, 
Y. por esto nos parece de interés referir el que 
sigue. 

P. J. J ., de treinta a.fios, de Jaén. IJeva diez af\os en· 
termo; pero la tase dolorosa, aguda, que le afectó p rl· 
mero Y pa.Mjere.mente a loe tobllloe y rodUlaa y luego 


