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D AVO que los arsenobenzoleN St' emplean de manera casi exclusiva para el 
tratamiento de la sífilis, efl lógico que los accidentes hemáticos que provo
can ocurran, en su mayor parte, en enfermos luéticos. De aquí se desprende 

una consideración que creemos fundamental, y que hasta fecha reciente no era 
muy tenid8 en cuenta, y es la influencia que pueda ejercer dicha enfermedad en 
l:t dett'rminación de los síndromps de referencia. La realidad de este supuesto. será 
por consiguiente lo primero que interesa destacar. 

Acción de la sífilis sobre la médula ósea 

Mpdiante la punción e¡,;ternal ha sido posible conocer las modificaciones que 
h¡ lúes provoca en la médula ósea, y que en parte podían suponerse, a base de 
los hallazgos, discretos pero constantes. que demuestra el cuadrohemático perifé
rico (anemia discreta normo o hipocrómica, leucocitosis, desviación a la izquierda 
de la serie neutrófila, vacuolm,: y granulaciones «tóxicas», etc.). La semiología de 
la médula ósea en la sífilis es un hecho de adquisición reciente y aún en período 
de estudio. De los datos aún muy Escasos que figuran en la bibliografía y de 
nuestras investigaciones personales recientemente publicadas y que superan ya el 
centenar de casos, puede concluirse que dicha enfermedad provoca una inflamación 
crónica del órgano (fig. núm. 1)' que evoluciona durante mucho tiempo sin evi
dentes síntomas clínicos per0 ocasiclllando una proliferación del SRE que a la 
larga llevará a una fibrosis con disminución progresiva del parénquima hemato
poyético es decir a una insv.ji.ciencia medular. En estas condiciones se comprencle 
que existan las posibilidades más adecuadas para que el arsenobenzol ayudado a 
veces por los medicamentos coadyuvantes (Bi, Hg.) por modificaciones en el equi
librio hormonal, o por una infección intercurrente (biofropismo, en el sentido de 
MJLIAN) determine una descompensación aguda al aumentar súbitamente las exi
¡{pncias a un órgano con di'ficit funcional previo. 

Por consiguiente, un grup(J importante de los hemopatías salvarsánicas: las 
uplasias medulares: aleucia hemorrágica de FRANK, panmielotisis o panmielópatías 
(NAEGELI, RCHULTEN: etc.) y algunas púrpuras trombopénicas, se originarán conse
c:utivamente a las lesiones por la sífilis provocadas sobre la médula ósea. En efec
to, la mayor parte de los accidentes de este tipo ocurren en individuos con lúes 
antigua, de varios años de evoludón. no tTatada o medicada aetectuosamente, al 
iniciar o reanudar al cabo dr' mucho tiempo el tratamiento, o bien despUés de 
practicados algunos ciclos terupputicos. 

El conocimiento de las alteraciones que la sífilis causa en el parénquima 
mieloide ayudará a explicar por qué las aplasias medulares sólo se presentan en 
dderminadm; enfermos y CO.1 dosis no tóxicas para la inmensa mayoría de indi
viduos, que llegan a soportarlas mueho mayores. con 8usencia completa de tras
tornos. De modo que la aplasin podrá ocurrir cuando la enfermedad haya atacado 
la médula con una intensid~d especial. 

1<Js bien conocido que según las circunstancias, y aquí probablemente desem
peñan un gran papel los factores constitucionales, la sífiliR ataca con mayor in
tellRiclad a determinados órganos o sistemas y que precisamente ciertas lesiones, 
de gravedad especial, se encuentran en la aorta, hígado, riñones o sistema nervio
RO central después de mucho tiempo de evolución solapada del proceso infectivo 
en curso y de manera particular en sujetos poco o insuficientemente tratados 

(') Sesión cienlífica pública del 30 de enero de 1946. Presidencia: Prol. Peyrí. 
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En cuanto a las aglYl1lulOC¡toslS y muchas púrpuras trombop/1l1icas agud~ls y a 
diferencia de las aplasias puede desl'mpeñar un papel decisivo la sensibilización 
del organismo al medicamento, y el síndrome irrumpe a conspcuencia de un cho
que alérgico, según consider,m .JJMf:NFZ DÍAz, TllADD~;A, BERGAMASCO, SCI!ULTEN, en
t.re otros. Sin emhargo es lógico considerar que si la m('dula ósea se halla altera
da, Jm;uficientc, y por tanto con menos posihili<ladcs de a(laptación y ele (l{'fensa 
sera m~cho más láhil frentc a las acciones del tipo referido qUl' actú('n sohre la 
('COnomla. 

En realidad y de acuerdo con BOCK, no hay que olvidar que' t'xi::;tl'l1 l's1.rechm; 
relaciones entre los aludidos cuadros de insuficiencia mt'dular (agr,mulodtosis, 
dlwmia aplástica y trombopP!lia, y su posible final común la panmit'!opatía), los 
.tUl' constituyen con toda segurid¡l(l distint.os h]Jos Iie Teslnwsru org(Í11 ¡c'(/ frente 
a variados agentes morbosos, de intensidad y gravedad (¡¡f('rente, más que enfer-
medades aisladas. . 

Profilaxis de las hemopatías arsenobenzólicas 

Los (latos que anteceden son del mayor interés para la prevención (](' la 
mayor y más grave parte de los síndromes que acabamos de aludir. Por lo tanto 
en todas las infecciones luéticas antiguas, poco o mal tratadas, es abwl'ltlame'/lte 
indispensable la comprobación del funcionamiento de la médulu ósea, ant.es de 
I'fectuar un tratamiento con salvarsán, arsenóxido o derivados y durant<' el curso 
del mismo, de idéntica forma a como se realiza sistemáticamente el estudio radio
lógico del sistema circulatorio central para evidenciar una posible aortitis, y se 
examinan los refle.ios y practica una punción lumbar para cerciorarnoi-l del ('stado 
del sistema nervioso central. Y muy especialmente cuando por los anteeedentes e 
historia clínica del enfermo existan motivos para temer un déficit de la fU!1(~ión 
hemocitopoyética. 

El míelograma y sus investigaciones complementarias (curvas de maduración, 
cario lógicas, índice de mitoflis, etc.) el examen de la sangre periférica, y las ]Jrl.W
bas de sobrecarga de la médula ósea, medwnte inyecciones de nuc¿eót~dus (ROHR) 
y consideración posterior de la intensidad y calidad de la leucocitosis provocada, 
suministrarán datos en ocafliones decisivos para la conducta terapéutica. 

Igualmente debería ser realizado con más frecuencia el examen del cuadru 
hemático periférico, etc .. y eventualmente punción esternal, en el curso de los 
tratamientos con salvarsán o derivados, sobre todo cuando por resultados anterio
res o por la historia del enfermo, pxistan motivos para temer un déficit mieloide. 

El diagnóstico diferencial de los síndromes de insuficiencia medular 
arsenobenzólica. - Papel decisivo del mielograma 

El estudio del mielogra:na ha permitido dlstinguir ante una seril' de cuadros 
clínicamente bastante parecidos si se trata de una agranulocitosis, de una ¡¡plasia 
medular, una leucemia agu1ln aleucémica o bien un trombopenia aguda, pueR los 
datos que facilita la sangre periférica no son, en general, suficientes. 

Un hecho decisivo reside en comprobar si existe solamente una inhibici6n de 
la maduración o movilización que afecte de modo preferente o exclusivo a la 
serie granulocítica (agranu,locitosis o gTanulopenia) quP puede ser de distinto 
grado (figs. 2, 3 y 4) respetando incluso algunos de sus componentes, como los eosi
nófilos; a la serie megacariocitaria (púTpura tTOmbopénica) (fig. 5), o bien que se 

. trate de una aplasia medulaT ya parcial, de la mielo y trombopoy('sis: Illew'in 
hemoTrágiea de FRANK (fig. G), de la eritropoyesis: anemia aplástica, o bien total: 
panmieloptisis (fig. 7) (panmielopatía o amielhemia). 

Asimismo el mielogram<l permitirá evidenciar si nos hallamos tinte una tl'an::;
formación leucémica de la médula ósea (leucemia aguda aleucémica) (fig. 8), o bien 
nos demostrará una normalidad completa .iunto a un cuadro purpúrico, pruebas de 
coagulación, sangría. número de plaquetas, etc., normales. Será entonees una 
púrpura tipo SCHONLEIN, por lesión eapilar, que cae fuera de nuestro actual ob.ieto. 

En la práctica no se planteará con gran frecuencia el diagnóst~co ailerenciat 
entTe una hemopatía arsenobenzótica y una míetosis aguaa, ateucémica" afección 
por lo demás rara, pues aparte del antecedente muy importante de la adminis
tración medicamentosa, los dat.os suministrados por el mielograma son por com
pleto distintos en esta última: numerosas células blásticas, paramieloblm¡tos, 
elementos monocltoides, auseneia casi total de la serie roja, falta de granulaciones 
«tóxicas» en el protoplasma de la serie granulocítica, junto a las características 
de la sangre periférica en la que comprueban o pueden comprobarse elementos 
francamente anormales, y además, «hiatus laeucemicus» (fig. 8). 

Sin embargo, hay que tenel' presente que en muchas ocasiones ocurren Teaccio-
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Fi~ l . I un dll t /,~IIt1 I'/J ¡,UCII( 1" d illl e" 11,) (/', /I (/(/ tI . 

Pu nci On c~ tl'l'n a l. l~e <H.'ci6 n inlblllat o ria Illi e loc i
to- ¡ne tam ie loc ilaria Vacuo las y g ranulacio nes 
',toxica ... en los ~ I e lll en t os de la se ri e granu losa. 
, 11 (' 1 .\Il~u l n II1le ri o r derec ho, ~c obs erva una 

ré lub r(' t ieu lar . 

Fl g. 3. . \ ,I.!/(IIIUf,ICl I'h / \ ,," \oIJ I'I' lI zlll, ca . Pu ne; n es te rn :11 
~ \ l' dlll:l prollli e loe ilarla . Inhibic ión relativa de la m:lllur:¡, 
dón J\ \.' e ntu aJa hipo plas ia d e la e rilro poy esis . C ursu 

r.lp ld o h acia 1.1 pan mi l' ll)li :O i!' . Muert e . 
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¡:ig 2. ' \,I.!rl lll ll/ 'c lttl\"\ l, nl' /h1hell;:,i!ml . Pundoll es te rnal M 
du!a _pro micl oc il o. mi eloc itaria con inhibici ón relati va d e la 
maduració n . Ohsé rvese la pers i s t ~ncia de fo rmaci o nes de la serie 
roja (m acrob las tos po licromat ófil os y norm0blas(Q!') , hit>n con 

servadas . C urac ió n . 

ri g. 4. ¡\g/'lltIllIOCIl O\ " dnel/¡Jlu ll zÓ[iclI , C aso mo rtal. 
Obsé rvense las acentuadas alteracion es en la madu r:l 
cló n de los e lement os de la serie granu locf tl r3 
/ \ Wd()QlIlIl.)\ / \ en un mieloc lt o . Repárese en la gran 
l"lntidad de Rr:mubcio nes +t ó xicas . en e l pro tor!:l snla . 
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FIg. 5. Pú rpura crombopétll ca grape ¡lrseFlobf IlZJf, C'¡J. Punci ón 
esternal Obsé rvese el grao aument o de megaca riocitos por 
campo . Es[os elemen tos presentaban acentuadas lesiones 
tóxi cas. Exlst[a en el -acmé . del proceso una cifra pe rifér ica 
de 7,5(X) p laque tas . l as restantes fo rmac iones de la médu la 
ósea no presentaban alt e raciones de importa n,,!a C uración. 

Fig.7. Aplasla medular arsfll obf l1 zÓJi ca. (Panmiel oparfa). Pun o 
cló n esteroa!. El parénquima miel o ide h a desa parecido cas i 
to ra lmente. En las e xten sion es s610 aparecfan cé lulas relicu lares , 
algll nas c lanóAlas y linfoci tos. C urso rápidamen te mo rral. 

Flg . 6 AlfU ~W }ultlorrdgll..'d arsw obt'rrzIH,co. Punción esu:!' 
nal. M t dula proml elocl rarl, Inhi b ició n rora I de la m,dura 
c ión . N umerosas m itos is en los primeros es tad ios Ausencia 
de {e le fases Pe rsis t en si n alteraci ones no tables los e1e men · 
tos de 13 se rie roja , en ca mbio los megaca rloci tos se hallaban 
ya mu y a lt erados en el momento de la punción , acompañán 
dose de tfombopenia periférica . Evolución hacia la panmlelo 
parfa . Mu erte .. Los dos e le mem os ce lulares del ('("111 ro de b 
p re pa raciÓn co rresponucn probablemente a cé lul::i :o rC ll cu l.l -

res , con o rientación mJelobláslÍc3 

(a) 

(/,) 

Fig. 8 . I\I/(lthl~ lc'udmi(¡J /JguJd Je panlm le Job l.1StlJS 
Punción es terna l. En (a) se observa en el cen tro del 
ca mpo un prOlnleloc lto en !11it osis e Inm ediat ame nt e 
por encima dos elemerlt()s m011 0ciLOid(s de laxa es truc
tura nuclear . El res to de 13 5 cé lu las so n paramle lo 
bl.Sl os . En (b) ca mpo ds paramleloblaSlos HI • •• , 

leucémlco_ 
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nes leucemoides a veces muy acentuadas en el período de curación de las agra· 
nulocitosis (SCHILLlNG. NAI';GELl, RONR, SCHULTZ). El mielograma decidirá también: 
('n las reaccil,nes leucemoides existe una médula hiperplásica, pero morfológica· 
mente normal, y en las leucemia s agudas, se halla como ya hemos dicho una 
<teusada transformación leucémica con marcadísimas anomalías. 

Finalmente, el estudio del mielograma permite impo'rtantes o'l'ientaciones pro
místicas. Así, en las agranulocitosis una médula muy inhibida con pn'seneia de 
('I1Orme eantidad de granulaciones tóxicas en la serie neutrófila, disminución acen
tuada de la s~'rie roja, mitosis anormales en éste y en la serie blanca, pseudoami· 
tosis (figs. :l y'!) son indicios de mal pronóstico. No es preciso insistir en la enorme 
gTavedad que significa una médula reticular como la representada en la figura (17), 
<IUO corresponde a una apl'lsia masiva absolutamente infausta. Bn cambio, cuando 
sólo (~xiste una ligera o mecHana inhibición de la maduración y movilización, y 
sobre todo, c1wndo ésta. respeta a los eosin6fiíos, punto sobre el que insistimos es
pecialmente sobre la base ele varias observaciones propiaH, el pronóstico es más 
favorable, .Y CHtos casos pueden resolverse bien. 

Tratamiento 

Fundándonos en los :1ec!ws que acabamoi:! de exponer es posible aplicar un 
tratamiento adecuado a cada síndrome y además obtener indicaciones sobre la 
actuación de las medicaciones que se empleen. 

gn las agranuloC'itosis, donde como ya hemos indicado predomina una inhibición 
de la maduración y moviliznción de los elementos de 18 serie granulopoyética, la 
terapéutica deberá dirigirse a corregir este trastorno funcional. En este sentido es
tarán indicadas las inyecciones de pentanucleótidos, los extractos hepáticos con
centrados y la vitamina e a fuertes dosis. Igualmente es activa la radioterapia 
estimulante sobre la epífisis de los huesos largos, el torio X (bebida de aguas 
radioactivas) (ROSENOW). y los abscesos de fijación. 

Las transfusiones sanguíneas repetidas son siempre de gran eficacia y deberán 
efectuarse de modo sistemático, pueden ser realizadas también por vía intrame
dular. Ultima mente se han empleado los extractos de médula ósea de animales, 
roja (BAUMANN) o amarilla (OSGOOD, RIDDLE y MATHEWS, FLIPSE, MARBERG Y MILES, 
WATKINS), ya por vía intramuscular o bien por la boca. Muy activas parecen las 
médulo-transf'usiones, es decir, la inyección intraesternal de 3-5 c.c. de líquido 
medular, extraído por punción de un individuo sano y del mismo grupo sanguí
neo (MORRlSON y SAMWICK, GIRAUD y DUMONT). Nosotros, en tres casos realmente 
graves de granulopenia arsenobenzófila, no conseguimos obtener ningún resultado 
con este método, muriendo el enfermo. No obstante estos fracasos, creemos que el 
Jl1(>todo debe ser tenido en cuenta y ampliamente experimentado. 

Se ha aconsejado también la inyección de «crema de leucocitos» (MAC LELLAN 
y BURON) y las transfusion'.!s de sangre de leucémicos (BOCK, THADDEA), procedi
mientos que aún se hallan en período de experimentación y de crítica. 

Los autores americanos DOUGHERTY y WHITE, Y MURPHY Y STURM, han podidO 
demo;;trar recientemente que la glándula adren al estimula la mielopoyesis, a la 
V,'íI que inhibe la linfopoyesis. En efecto, la estimulación de las suprarrenales con 
1<1 hormona adrenotropa hipüfisaria determina una linfopenia y una leucocitosis 
con polinucleosis absoluta, hechos que poseen un interés terapéutico aún no ex-
1)('l'Ínwntado en clínica. 

* * • 

A continuación vamos a referirnos a dos nuevos aspectos-recentísimos--del 
tratamiento de las granulopenias, y que son también aplicables al de las hipopla
siaH y aplasias medulares. Nos referimos al ácido f6lico y a las substancias «mie
loirle» y «linfoüte» de MILLER y TURNER. 

El primero, constituye uno de los temas de actualidau en terapéutica. DAFT 
y S~:Jl}tELL, en 1 !J4:l, d,';;cribieron los excelenteH resultados obtenidos mediante el 
ácido fólico cristalizado, en la granulocitopenia y leucopenia que provocaban en 
ratones, a los que administraban una dieta conteniendo 1 por 100 de sulfoguani
<Hna o sulfoxiuina. Estos compuestos reducen la actividad bacteriana intestinal 
y por tanto disminuyen la fcrmación de substancias esenciales para la nutrición. 
Debe señalarse que la dieta contenía tiamina, piridoxina, riboflavina, pantotenato 
cálcico, ácido nicotínico, clorhidrato de colina y biotina. Una vez establecida la 
leucopenia, la cifra periférica de leucocitos subió de 2.700 a 14.000 por mm. c. des
pués de 4 días de administrar ácido fólico y el porcentaje de granulo citos de 1 
a a9. También como resultado de observaciones en que pUdo comprobarse que la 
leucopenia curaba en las ratas mediante, ex.tractos concentrados de hígado, se pudo 
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descubnr que la substancia estimulante de la leucopoyesis podría ser el factor de 
crecimiento del dactcbacillus casei», posteriormente llamado ácido fólico. Cuando 
ANGIER y colaboradores lo sintetizaron en 1945 y obtuvieron en estado cristalino. 
fué posible atestiguar dicho supuesto. El ácido fólico, actualmente identificado 
como vitamina Be ([aclor antianémico del pOllo), posee también actividad sobre 
las anemias de tipo macrocítico (SPIES, VILTER, KOCH y CALDWELL). Ahora bien, 
actualmente las relaciones entre ácido fólico y agranulocitosis no' parecen tan 
claras como al principio, y así SEBRELL ha señalado recientemente la presencia de 
anemias y granulocitopenias en ratas privadas de acido pantoténico. De aquí se 
originan algunas dudas respecto a que el ácido fólico sea el único factor vita
mínico provist.o de acción sobre la leucopoyesis. De todas maneras precisará una 
amplia experimentación clínica del compuesto, para llegar a conclusiones defi
nitivas. 

Las investigaciones de MILLER y TURNER sobre la patogenia dishormonal de 
las leucemias, pueden ofrecer también, según creemos, un nuevo camino en el 
tratamiento de 109 síndromes de insuficiencia medular, especialmente de hipopla
sias y granulopenias. Estos autores han aislado de la orina de leucémicos dos 
principios: la substancia «mieloide» y la «linfoide». La mieloide estimula la mie
lopoyesis, es deci!', la proliferación sin maduración. La maduración de las células 
mieloides sería determinada por la substancia linfoide que inhibe l.a proliferación 
de las mismas y entonces permite que maduren. E inversamente la !mbstancia 
llnfoide ocasionaría la proliferación del tejido linfoide sin maduración que se efec
tuaría por la actividad de la substancia mieloide al inhibir la otra. Normalmente 
el equilibrio de ambas sustancias supondría la regulación de la hemocitopoyesis. 
Los autores postulan que en las mielosis crónicas ocurre un excpso de factor 
mieloide acompañada de una proporción normal o ligeramente superior de factor 
linfoide. Si disminuye la substancia linfoíde ocurre una exacerbacíón aguda ca
racterizada por la proliferación de las células mieloides sin maduración, presen
tándose la muerte al alcanzarse la fase blástica. Las leucemias linfoides pueden 
ser explicadas de modo similar. Ahora bien, en lo que a nuestro objeto se re
fiere es evidente, desde un punto de vista teórico, que lo que falta en las granulo
penias es precisamente la maduración y por tanto podría ser de utilidad la admi
nistración de la substancia linfoide. En las llipoplasias y bajo constante vigilancia 
de los cuadros medular y hemático podría utilizarse primero la substancia mi c
loide y luego la linfoide. Y aun más teniendo en cuenta que los autores que cita
mos han conseguido extt'aerlas de la fracción lipoide del hígado de buey normal, 
lo que facilitaría su obtención y empleo en clínica. Esto último parece que aún 
no se ha intentado. 

• • • 
En los enfermos afectos 'Qp granulopenia, hay una disminución masiva de sus 

defensas anti-infl;icC'iosas, a causa de la falta del aporte tilmlar de polinueleares, 
hasta el punto de que buena parte de los fenómenos que presentan son debidos 
a infección secundaria. En este sentido algunos autores como HURIEZ y DUMON'l' 
aconsejaron la sulfamidoter::-pia, habiendo obtenido con ella algunos éxitos. Hin 
embargo, dada la acción leucopenizante de estos preparados, su empleo dehe Ht>r 
muy cauto. En la actualidad es infinitamente preferible utilizar la penü;il'i'll(l. EHta 
es la opinión actual unánime de los autores norteamericanos. 

En cuanto a la efectividad de la penicilinoterapia, hay que tener en ('uenta 
un hecho importante. Sólo una parte de los enfermos de agranulocitosis, incluso 
en los casos letales, presentaYl extensos fenómenos de difusión bacteriana. En ellos 
el producto será útil. En los restantes, cuya causa de muerte como dice acertada
mente DAMESHEK «esttí envuelta en el misterio», será por completo inoperante. 

Por lo demás, y según es bien conocido, precisa extremar los CUidado::; gClH'
rales, alimentación rica en vitaminas, higiene minuciosa de la cavidad bucal, 
prevención de las úlceras por decúbito, de las complicaciones respiratorias, e~e, 

Con los medios terapéuticos indicados, y que actualmente tenemos a nuestro 
alcance, se consigue en ocasiones vencer el síndrome. No obstante a veces el 
proceso evoluciona hacia una aplasia medular progresiva de terminación fatal más 
o menos rápida. Quizá con los nuevos procedimientos aún en período de estudio 
puedan conseguirse mayor número de buenos resultados. 

Cuando después de curada una agranulocitosis persista una esplenomegalia 
acentuada, leucopenia con neutropenia y el mielograma demuestre una hipoplaflia 
con proliferaCión reticular, es indicio de una inhibición por hiperesplenia y ('n 
estas circunstanci'ls está indicada la extirpación -del bazo. La radioterapia ('s me
nos eficaz. 

• • • 
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En las anemias aplásticas, aleucias hemorrágicas y panmietopatias, el trata
miento es en general inoperante. Proceqe aplicar las medicaciones aludidas 
al tratar de la agranulocitosis, pero dada la situación del parénquima noble me
dular en estos gravísimos síndromes sólo se consigue como máximo prolongar algo 
la vida del enfermo. Están indicadas especialmente las transfusiones sanguíneas 
y las médulo-transfusiones. Sin embargo,' también aquí nuestra experiencia es 
desgraciada, pues en dos casos en que practicamos esta última (unido a los 'demás 
procedimientos) no alcanzamo!< la curación del enfermo, si bien MORRISON y GI
HAVD dicen haberlas obtenido. La penicilina puede emplearse contra las compli
caciones infectivas. 

Respecto a las posibilid¡;des que ofrecen los hallazgos de MILLER y TVRNER 
sohre las «substancias mieloide y linfoide» y a la actividad del ácido fólico, remi
timos a lo expuesto cuando estudiábamos el tratamiento de las agranulocitosis. 

En las trombopenias arsenobenzólicas, que adoptan en muchas ocasiones, como 
lH'mos podido observar, el cuadro de la enfermedad de Werlhof, están indicadas en 
primer lugar las transfusionefJ sangUíneas repetidas. junto a los extractos hepá
ticos a altas dosis la vitamina C, la P (<'itrina), el cloruro de calcio endovenoso 
y las inyecciones intramusculares de peptona (NOLF) (peptona Witte en solución 
"cuosa al 5 por 100, ampollas de 5 c.c. Inyección una o dos veces al día al prin
cipio, y luego alterna). La c0rrección de alteraciones hormonales, especialmente en 
la mujer (trastornos ováricos), (recuérdese además la acción depresiva sobre la mé
dula ósea de las hormonas sexuales), la autohemoterapia, la adrenalina lenta, la 
cfedrina podrán ser de utilidad. Todo ello permitirá resolver favorablemente bas
tantes casos. La esplenectomía o diferencia de lo que sucede en la enfermedad de 
Werlhof legítima está aquí c(1Dtraindicada (THADDEA, S¡PER, etc.). 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

La aplicaCión de los medios terapéuticos expuestos permitirá resolver satisfac
toriamente algunos casos de agranulocitosis y de trombopenias agudas. En cambio, 
d(>sgraciadamente el resultado es muy distinto en el grupo de las aplasias me
dulares y en muchas agranulocitosis. Consideramos muy importante recordar el 
punto de vista de DAMESHEK, quien en su recentísimo libro «Leukopenia and 
Agranulocytosis» (Oxford, 1945) y de acuerdo con la mayoría de autores norteame
ricanos, considera que tanto los pentosa-nucleótidos, crema de leucocitos, extrac
tos hepáticos, médula ósea amarilla, etc., son de eficacia muy dudosa y que «cuan
elo el enfermo mejora o cura es sin influencia de dichos tratamientos o incIuso 
u pesar de ellos». Si bien estas palabras son quizá demasiado absolutas y en la 
actualidad cabe la esperanza de que con las nuevas orientaciones que hemos se
ñ.alado se obtengan resultados más eficaces y uniformes, creemos que tanto ahora 
como Siempre será válida la conclusión que ya sosteníamos en 1944 y que aspi
ramos se transforme en regla general de conducta, y es la importancia decisiva de 
la profilaxis. Esta será realizable mediante un estudio detenido del funcionamien
to de los órganos hemocitopoyéticos, en todos los casos de infecciones sifilíticas 
antiguas poco o mal tratadas antes de iniciar medicación con neo, arsenóxido o 
derivados. Igualmente debería efectuarse con más frecuencia en el curso de los 
tratamientos arsenobenzólicos el estudio del cuadro hemático periférico, pruebas 
ele coagulación, etc., e incluso de la médula ósea mediante punción esternal, espe
cialmente cuando por resultados anteriores o por la historia y antecedentes del 
enfermo existan motivos para temer un déficit de la función hemocitopoyética. 

SUMMARY 

The use of the l' efe red therapeutic means will enable to treat satisfactory 
Home cases ot agranulocytosis anei acute thrombopenias. Howewer, unfortunately 
the results are quite different when treating medular aplasias and also in many 
ugranulocytosis. It is important to be remembered Dameshek's opinion who in 
his weH known book «Leukopenia and Agranulocytosis» (1945), and agreeing with 
most of american authors considers that the nucleotids, leukocyte-cream, liver 
pxtracts, yelow marrow-bone etc., are of very doubtful efficiency and that «when 
the patient improve or heals is without influence of the said treatments and in
dusive in spite of them». Even considering these words perhaps excessively ab
solute and that we may expect improve our present results with the new methods 
pmphasized in the paper, we think that it should be always vaHd the conclusion 
thnt we supported form 1914 and which we hope some day to become of general 
praetice that is the decisive ~mportarice of pTophylaxis realizable for the arseno
lJenzolic haemopathic conditiom; following the indications emphasized in the papero 
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