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_PROLOGO .

Este trabajo me parecld interesante desde el momento
en que el Doctor Roberto Masferrer me presentd cuatro temas
de lmportantes trsbajos pare desarrollo de tesls. Tlene co~-
mo fin principal el estudlo de nuestras esplenomegalias y
del desarrollo de HIPERESPLENISMO en los mismos. ELfin que
persigo con ello es el de hacer una especie de manuel de con-
sulte que permita una orientacidn de la patologia del bazo,
tan oscure hasta nuestros dfas. Con tal fin, voy a dedicar
un capftulo de consideraclones sobre el trastorno de 1la fun=
clidn ciltolitica del Bazo; tratando de sefialar, al mismo
tiempo, algunas reglas Utiles, que he logrado extraer de
algunos trabajos publlicados al respecto. Deseando sobre
todo, que en nuestros Hospltales se ‘insista mds Sobre la
patologla de tal drganoi y descubrir que papel estd jugando
en los cuadros clfnicos que mds se le inculpan hoy dfa:
la Anemia Hemolitica, congénita o adquirida; 1la granulocl-

topenia; la Pdrpura Trombocltopédnica esencial; o la combl-



nacién de ellos, la Panhematocitopenia. Al mismo tiempo,
deseo que se adopte en nuestro medio, de una maners defi-
nitiva, la practica de la esplenectom¥a en los casos médicos
definidos. El tratamiento radical es 18glco en estos casos,
ya que va a suprimirse uns viscera que estd siendo noclva
al organismo y que es la Unica culpable en clertos casoso,

Nadie puede pasar por alto el gran ni-
mero de paclentes que lngresan a nuestros Hospltales, en los
cuales constatamos siempre el "BAZO PALPABLE"; algunas very
ces, é&ste no es mds que un sfntoma de una enfermedad ge~-
neral de etlologla bilen conocida, PALUDISMO, TIFOIDEA etc.
Algunas veces, quizds la mayor parte, la atribuimos a la o
namnesis de un paludismo, y nos conformamos con tal "dlag=
néstlco", s8in preocuparnos que rol estd Jugando ese bazo y
sln considerer el peligro cue dicho 8rgano significa, hasta
gque no encontramos una anemia hemolitica grave con 1ictericila
y todo su cortejo sintomdtico que en algunas ocaslones re-
sulta 1mposlible arrebatar de la muerte a ese infeliz pa=-
clente. No qulero decir con 8sto que tode anemia hemoli~
tlca con 1ictericila tenga como causa el HIPERESFLENISMO; ya
en el curso de mi trabajo me ocuparé de la diferenclacidn de
los casoss

Pare el desarrollo de este trabajo he to=
mado 550 autopsias del Servicio de Autopsias y Anatomfa Pa-
toldégica que el Dr Masferrer lleva diriglendo desde el afio
de 1945, desde cuando traigo mi primera autopsia observada.

El objeto de tomar estas autopslas para ml estudio es por
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La historia de las esvlenomegalias no deja de
ser adn algo confusa en la actualidad. Durante mucho tilempo
no fueron estudiadas mds que desde el punto de vista clinico
guedando su etiologfa ignorada hasta ha relativamente poco
tiempo.

Las primeras constataciones cientificas fueron
anatdmicas en el siplo XIX por Koeliker (1) en 1847, luego se
pasd muchfsimo tiempo mds en la oscuridad con lo relativo a
las funciones del mismo hasta que con los vrogresos de la he-
matolocfa se fué desenredando ese ovillo y actualmente ge con
sidera un Jdrgeno mucho mds imnortsnte vor su vetologla gque vo
su Fisiologfa, va oue todas las funciones gue hasta hoy se le
atrihiven pueden ser suplidas vor otros Jdrganos, (méaula dsea
canclios, higado.) Solamente hay quizds una fimceidn, aun por
demostrar, cun2l es la del dSrgano de secrecidn interna, orodu-
ciendo mna hormona frenadora sobre la médula dSsea gue no ten-

drfa sunlencia.



Los antiegnos observadors, creyendo que la jirafa
cavecfa de tazo, era cota la causa de gue fuera un enimal tan
veloz en la carrera vy se dispusieron a extirpar esta viscera
a los corredores con el objeto de aligerarlos mds.,

Los nrimeros exverimentadores descubrieron gue
los gérmenes de las enfermedades infecciosad inoculados a los
animales d= laboratorio vproducian una hivertrofia del bazo.
Esto lo observaron Besengon (2) con la bacteridia carbunco-
sa, Nesti (3) con el colibacilo v el bacilo tetdnico, CGamaleie
(4) con el neumococo y el mycobacterium tuberculosis; este dl-
timo auvtor suponfa que la esplenomegalia era una reaccidn de
defensa del organismo Infectado; orodicese en el bazo una fa-
gocitosis enérgica que no permite la multiplicacidn de los mi-
crobios y aue termina por su destruccidn. Ixperiencias mds re-
cientes demostraron aue el papel de defensa desemnefiado vor
el bazo durante el curso de los Infecciones no era tan impor-
tante como se creyd hasta entonces, ya oue la extlrpacidn del
haze no disminuia en general la resistencia a las enfermeda-
des infecciosas. Se hizo entonces intervenir la pérdida del
poder bactericida de la sancre que se vroduciria despuéds de
la esnlenectomfa. «

El hecho ¢lfnico era el que se conocfis desﬁ
de muy anticuo, un ejemolo es la esplenomegalia palddica, pe-
ro su internretacidn vasd mucho tiempo en la oscuridad y ten-
driamos gue caer en la historia del Paludismo desde cuando se
confundfa con otras infecciones similares en un solo nombre
"Fiebres esenciales" cuando lo mds notorio de la enfermedad

era, después de la fiebre slos enormes bhazos de los palddicos



crdénicos, lueco la descrivcidn de €stos, llenos de "lodo pa=-
1ddico", después, las constataciones histoldsicas, el descu -
brimiento del picmento palddico, la hemolisis de los gldbulos

rojos parasitados y la fibrosis consecutiva a2 12 egplenomege~

lia palddica crdnilca.
Ihore aulero referirme a uns asociscidn g

nha interegado durante mucho tiemmo cual 25 le del bhazo con el
nfgado, desde hace mucho tiempo se habie notado la hipertrofi
del bazo coexistiendo con afecciones handticas como en los
cirrosis del nipgado y los hepetitis., En especial voy heblar
de la enfermedad de Bantl que nos da una mejor idea de la re-

1
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n a gue me refiero v de le importancia de la anemia Ai-

On

a.cl

k

- o, -
cna egnlenice.,

En 1883 Ranti (5) describid un mimero de casos
caracterizados vor una hipertrofia primarias del bazo, una ane

mie hipoerdmica secundaria, mds o menos caracteristisc y un

I

cruso crdnico. La enfermedad nasa luero = un estado tipico en

que nvedominan les hemorragias del tracto gastrointestinal,
ascitis y vor dltimo cirrosis hendtice de un tipo muy semejan

te al de LAR?

. Atribuyd como causa un factor infeccioso o

toxico, desconocidos aue atacarien vrimitivamente al trazo v

L 4 ]

secundarizmente al Hipgado, pero a pesar de numerosaes investi-
caclones, nunca se logrd descubrir en la sancre ni en los tew-

Jidos ningidn germen etioldgico cierto. E1 cuadro patoldgico

dietintivo era una fibroadernia del bago, ue es un estado ce-

rd . - .
neralmente comun en murh-g afecclones distintas que oroducen

z 4

una esnlenomerelia crdnica. Sin emvargo, algun tiempo despué:



OSLER (5) el concepto de Ranti v la definid como una

On

efendi

O
D

entidad clinica en e=tos términos: "Una intoxicacidn de natu-
raleze desconocida caracterizada por su gran cronleidad, Hay
un aumento vreliminer orocresive del Razo el cual no puede
ser relaclionado con ninguna causa conocida; anemia del tipo
gecundario con leucopenia; una marcada tendenciza a le hemorra.
gla de aslento esofdgico y un estado terminal con cirrosis

J
del nigado",

lLa natureleze idiondtieca de la enfermeded 1lle.
58 nronto a ponerse en duda., Numerosas observaciones aparecie
ron vara demostrar gue la espnlenemegalia y la anemia estatan
asocladas a una dificultad circulatoria de la vena esplénica

o de la morta, nroduciendo éstasis sansuineo en el drgeno.

CRUCHOTS (6) en 1908 reunid numerosos casos renortados, inclu-

oY

yendo los propios de esolenemegalia y anemia de origen nile-
trombdtico. WARTHIN (7) en 1910 dijo aue "Todo factor del si:

tema complejo r dejd asentado con el criterio de anem:

Q
o
o)
O
[}
I —
®

esolénica es tabien un factor en el complejo de la esclerosi:
portal v su trombosis" KLEMPERER (8) en 1028 revortd un caso
de transformacidn cavernomatosa de la vena porte presentando
caracterfsticas clinicos y patoldeicos corresnondientes en to.
dos los aspectos a aguella de Banti. TARRART (0) 1934 basado
en un estudio de 47 casos, concluyd gue en la mayorie que vre.
sentaban el cuadro clinico de la enfermedad de Bantl, la con-
dicidn dependfa de alsune tensidn intra ahdominal que obstrul:
el flujo venoso del bazo., Actualmente, pues el concepto mds

acentado es que el sindrome de Banti es el resultado de una



obstruccidn mecdnica de la corriente sanguinea en el sistema
porta. Segiin el sitio y caracter de la obstruccidn puede ser

seguido por un aumento prolongado de la nresidn venosa de la

esplénica que trae consigo un aumento de volumen del Bezo que
es al oprincilvio puramente congestivo y ague luego produce una

hivernlasia de los elementos conjuntivos con firbrosis conce=-
cutiva e hivervlasia del retfculo.

Tenemos tabilen una especie de esplenome~
ralia que es la oue nos dard la clave de HIPERESPLENISMO vy es
la que produce vna anemla hemolitica acompafiada o no de icte-
ricia o esplenomegalia,

Inticuamente se considera®a un grupo de a-
nemias cuya caracteristica comin era una destruccidn masiva
de g¢ldbulos rojos, en este grupo contaban la anemia pernicio
sa, clertas anemias con leucopenia o no, clasificadas como "S
doleucemias esplénicas", los hemolfticos de todos origenes en
fin.

Poco a poco se fveron desglosandg e iden-
tificando 21 paso gue la ciencia evanzaba v guedaron hoy las
anemias hemolfticas dividdidas en de origen exdgeno y de ori-
gen enddgeno, en los primeros las toxiinfecciosas (benzol, ni
tratolueno, nitro benzeno, clorato de votasa, sulfa; estrepto
coco hemoliticos, bacilo verfringes etc.) Entre los segungos
las anemias hemoliticas constitucionales vy las esplénicas.

VON JACKSCH {(10) en 1889 describid la
"ogeudo leucenie infantil" con esplenomegalia, anemia progre-

siva y mielhemia en los nifos muy Jjdévenes.



GRETSEL (11) en 1866 el término de "Anemia esplé-
nica" encerrando conjunto de afecciones vseudo leucémicas y
hemoliticas en las gue ya &1 reconocia clerto papel gue jupga-
ba el razo en su nroduccidn. 3. Triimnell (12) en 1876 volvid
a emplear el término de CGreitsel y definid un cuadro clinico

gque mde terde se le 1lamd de "Tipo Striimpell™.

E, WETL (13) separd otro gruno semejante al

+

anterior nero observado en los adultos,con semejantes signos

o
Hy

linicos, principio indidioso, fatiga, ESPLENCMECALIA, con
ligera hepatomegalia y sub-ictericia. PAISSEAU y LEMAIRE
(14) describieron un caso semejante en el curso de un paludis.
ro crdnico., Hayem (15) en 1898 establecld la anemia ictero-he.
molitica como una entidad clinica, tiempo después NINKQOWSKI
(16) reconocid un gruvo de estas anemias con tendencila fami-
liar y se les 1lamd "Ictericia hemolftica familiar" luego va-
riog autores describieron guizds la misme entided clinlica con
muchos otros nombres que no demostraron sino, la confusidn
existente a causa de su etiologfa y vatogenia, se habls de "A.
nemie hemolitica', Ictericia Zcoludrica", "Ictero-anemia Acold-
rica" "Esplenomegalia hemolftica" "Anemia Esplenica" fSnemia
infecciosa crdénica con esplenomeralia®.

CHAUFARD (17), fué el onrimero gue llamd
la atencidn sobre la frapilidad de los eritrocitos aue es el
fendmeno esencial en esta clase de anemles y se cred un nuevo

n

término el de "Anemia esferocitica'. Después AURERTIN (15)

tt

1lamd "inemiz esplénica hemolitica'a un oruno de enemies en

gue se considerd gue el Unico ceusante era el bazo, gulien pol



un Tactor desconocido hatfa aumentado su voder eritrolitico
normal hasta 1lepgar a tal grado que el exceso de bilirrubin a
lanzado por el bazo no era alcanzado a eliminar por la célula
hendtica v quedando en la sangre, producfa la ictericia algu-
nas veces notada en esta enfermedad; asi, poco & poco, paso
a paso gse fueron descubriendo log casos en los cuales era el
hazo el csusante de la enfermedad, v se considerd esa anoma-
17ia de la funcidn hemolitica normal del hazo como una "Hipe-
resplenia' término creado secun varece por EPPINCGER (19).
Lvegco e2studios y consideraciones modernas realizados por Wl-
LLTAM DAVESEE vy SOLOYON ESTREN (20) los han llevado a esclae-
recer el punto, y a definir nerfectamente el concento de HI-
PERTSPIEVISHO v su tratamiento.

Otro sindrome clinico que comenzd a tomar
cuerpo en 1922 con las observaciones de SCIULTZ (21) fué
una agranilocitosis de oricen esnlénico; desnues de los pri-
meros casos reportados vor Schultz han avarecido mfs en la 1i-
teratura. Puede verse M2 jo divercas condiciones y cansgas varla
das, agudas o crdnicas., En 1030 WISTMAN y DOLN (22) renorta-
ron un nuevo s¥ndrome de arrnulositocis aguda censada aparen-
temente por destruccidn exesiva de los neutrdfilos por el bha-
zo. Esta condicidn estd caracterizada vpor un aumento de volu-
men del bazo, granulocitopenia periférica e h-perplasia mie-
loide de la médula dsea. Este modo de oroduccidn es de natu-
raleza radicalmente diferente de otros tinos de gsranmalocito-

venia por sus caracteristices cambios de la médula Jsea.



Observdndose cambios dorcneretivos en las c¢élulas nmieloides

olgfe
y aplesia o proliferacidn de nicloblestos y falta de madura-
cidn. MOORE (22) encontrd en un caso en que estudid la médu-
a Ssea v el hazeo, un clero aumento de neutrdfilos comenzan-

do a ser Tagocitedos por los macrdfagos del bazo. Le condicid

emolitica y la purpura trom-

'»3"

es andlege a le de la ictericila
bocitonénica en los aue ocurre una excesive lisis de los gld-
tulos rojos y las plaguetas resnectivamente.

Haciendo un poco de historia de nuestro pafs
nos referimos 2l orimer caso de "Iinemia Feplénica Hemolitica
observada entre nosotros en el afio de 1230 y descrita en su
interesante tesis por el Dr. Ldzaro Mendoza h., y en el gue se
practican todos eus exfmenes necesarios; feltendo desde luego
un examen de adagulsicidn reciente: la puncidn esternal vara
el estudio de la médula dsea y que es quizds el mds importan-

te para el dizgndstico, ya que nos arroja una luz sobre una

(e

osible lesidn medular. Ese caso descrito me parece a mi que

N

td en todo de acuerdo con el disgndstico y se debe conside-

]

[y

b

g
£
i

e

3

rar por lo mencs el caso diagnosticado en nuestro medlc

-

En lo gue a esplenectomia se reflere diremos
que la congtancia del aumento de voltmen del hazo en muches

discracias sanguineas, trajeron como consecuvencia esveculacio-
nes sobre el ovepel cue este Jjugaba en el oproceso morbosc. Re-~
conociendo por otra varte que la mayor parte de esas afecclo-

nes tenfan un cien vor ciento de mortalidad, se aconsejd la

esplenectonfa como Yltima medida. Parece gue la 1ldea de la



esplenectomfa en la Anemia Esplénica Hemolftica fué lanzade
por BANTI {(23) y gue tiemno desruds y alentado por algunocs bue
nos resulteados de esta enfermedad, EPPINGER (24) en 1913 abogc

"Anemia Perniciosa", esta vpractica invadfd

por 1a misgma en la
América y en 1621 CGIFFIN y SZLAPKAL (25) habfan logrado reuni:
B0 casos personales operados en mds de 3 afios en la Clinica
Mayo. Como era de esperargs, esta resultaba efectiva en algu-
nos casos de anemia hemolftica y en otros la enfermedad segulc
Su curso o empeorana el paciente falleciendo a2 los pocos me-
ses o afios. Luego se seleccionaron los pacientes jdvenes con
moderada esnlenomegalia vrevardndolos con una transfusidn de
sengre total o una m>dicacidn marcial; los resultados fueron
poco mds o menos los mismos. Esto se dekid a gue no seleccio-
naban bien los casos segun su patogenia y etiologfa sino por
los individuos,

El creciente nimero de informaciones de nue-
vaes esvlenectomfas vy los nuevos estudios gobre la fisiologia
del bhazo, han ensefiado los casos en los cuales la esplenecto-
mfa es un tretamiento curativo. En sus comienzos, y por la mis
ma ceusa, la mortalidad de la esplenectomfa era alta(l19%) lue-
go fué bajando vrogresivamente y hoy con las nuevas técnicas,
me jores cuidados pre y post-operatorios y seleccidn de los ca-
sos, es menor de un 5%,

También se habld de la ligadura de la arte-
ria esolénica, agul entre nosotros (1¢3C) el Dr. Ldzaro ‘fendo-

za. h, la recomienda con entusiasmo en un caso observado vor

&1 v el Dr. Luls V, Velasco en el Tercer Servicio de Medicina



de Hombres v en el que intervino el Dr, Luis 4. Macfas con
exelernteg resuvltados clinicos al parecer. Sin embargo, el
tiempo no acogid con estusiamo esta intervencidn vor muchos
resultados mediocres o nulos gque requirieron subsecuentemente
la esplenectomfa., BERG Y ROSENTHAL (26)ligaron le arteria
esplénica en 2 casos de pdirpura trombocitopénica y 3 con Ci=-
rrosis Hepdtica con esplenomegalia, teniendo solamente un buen
efecto transitorio en los dos primeros casos, con mejoria del
estado general y regresidn del tamaflo del bazo; vero la recu-
rrencia del proceso requirid mds tarde la esplenectomnfa. En
los otros casos obtuvieron tambidén regresidn del tamafio del
bazo y la férmula hemdtica mejord, pero al uno o dos afiog habia
2llecido. En los Ultimos tres casos es muy posible que no
haya estado indicada la esplenectomfa por estar establecido
va la cirrosis del hfgado. Ellos concluyen que la esplenecto-
mia es superior & la simple ligadura de la arteria esplénica.,
Mgs observanlones, han dado mds o menos
los mismos resultados, una disminucidn del tamafio del bazo y
una mejor Torme hematoldgica, pero todo esto transitoriamente
volviendo a reoproducirse los cuadros., Esto ha hecho abandonar

esa vrdctica.



ANAT,ISTIS CRITICO DE LA BIBLIOGRAFTA

SR DE 1L0S ULTIMOS DIEZ ANOS, ————

En los Ultimos diez afios; se han publicado incontables
artfeulos relacionados con la cuestidn, que serfa largo y te-
dioso enumerar, nero trataré de los mds importantes. ¥ds de
alguna vez he ofdo discutir de la presencia de la esplenomega.-
lia en la cirrosis hepdtica, tema gue ha sido muchas veces es-
peculado v asimilado con un sindrome de Banti. Y por creer-
lo de importancia cito agui un artfculo que Thompson (27) pu-
blicd en 1940 y que nos ayudard a formarnos un criterio defi-
nido en cada caso. Por lo que extractamos lo siguiente: refia
riéndose el autor a las esnlenomegalias congestivas y tratan-
do de sus causas, habla de la obstruccidn de la vena porta co-
mo factor importante y enumerando los tipos dice: "E1 cuadro
clinico y vatoldgico tfpico de la enfermedad de Banti, se de-
sarrolla secundariamente a la hipertensidn portal. La lesidn
obstructiva puede ser intra-hepdtica o extrahepdtica. La le-
sidn intrahendtica es la cirrosis", La Cirrosis Hepdtica re-
vresentd, en sus casos examinados, el 687 de las causas obs-

truectivas, La cirrosis biliar v la cardfaca no nroducen esple-



nomegelia congestiva. La Cirrogis veriportal tivo Laennec de-

termina un grado variable de esplenomegalia, Una revisidn de
81 necroosias revela gue avroximadamente el 607 de casos re=
cigtrados como de Laennec, tienen asoclada una esplenomega-
lia del tipo de Banti acomvafidndose dJde vdrices esofdgicas,
Los esnacios porta son densos vy hay una gran distorcidn del
lecho vasculer intrahendtico y una minima evidencia de célu-
lag hepdticas dafiadag, Muchos de estos vecientes vresentaron
el cardcter clinico de la "enfermedad de Panti" y muchos mu-
rieron al final, de una ruvtura de vdrices esofdgicas,

En el 407 restentes hay menos tejildo
conjuntivo, menos distorcidn del lecho vascular y mayor evi-
dencia de injurie del varenguina hepdtico v esos individuos
murieron de insuficiencia hevdtica con colemia clfinica.

Fxiste un estado intermedlio. El cree que

\

el estado de esplenomesmalia puede ser vredicho por =1 estudio

]

microscdpico del higado. La lesidn importante estd en el hi-
rcado, de donde se infiere que el tivo v velocidad de »nrogre-
so de su lesidn, es la que determina el progndstico. La clrro-
sls existe en mds de la mitad de los casos como factor obstruc
tivo.,

Lo que acabo de exponer puede sgser una
explicacidn de la inconstancia de la esplenomegalis en la ci-
rvosis tivo Laennec v un estudio histoldgico de nnestros ca-
508 que llecan a la mesa de autopsias decidirfa la cuestidn.
En los casos nost-morten que yo he encontrado de cirrosls he-

dtica he notado la misma inconstancia de la esplenomegalia

)

&;
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51 la misma relacidn segun los tipes. Me referire nueva-



mente a la cuestidn al considerar el estudio estadistico.

Voy a seguir refiriéndome al articu-
lo citado, mor relacionarse siempre con le conslderacidn de
81 Ta enfermedad de RBanti realmente lo es, o sl se trata de
un sindrome.

En el resto la obstruccidn del flujo
vortal (continda), estd en cunalquer otro sitio. Las lesiomnes
extrahepdticas regponsables de la egnlenomegalia congestiva
son muchas y muy variadas, La trombosis de la vena porta o
esplénica puede ocurrir como un recsultado de injuria o in-
Teccidn y puede dar por resultado una "enfermedad" de Banti
tipica en todo asnecto. Otra lesidn obstructiva puede ser la
transformacidn cavernosa dJde la vena porte, compresidn de la
vena esplénica por tumores ¢ cicatrices y defectos en la ve-
na vorta como una anomalia del desarrollo, una trom»osis ocu-
rrida al tlempo del nacimiento con la trombeosls de la vena
umbilical y su estenosis.

Tl sfndrome es considerado, pués, como

una esvlenomecalia congestiva crdnica.

e

n 1241 R.0. Muethers (28) renortd un

caso de "Granulocitonenia Crdnica causada por una Lisis esplé.
nica excesiva de granulocitos" en el cual se practicd un estu.
dio histoldgico del bazo donde encontraron abundantes células

neutrsfiles, algunos de los cuegles comnletamente normales, o«

[B7]

tro gruvo con sisnos francos de deceneracidn "el micleo divi-
dido de 50 a 80 veces y con el protoplasma presentando signos

de dereneracidn o completemente ausente. E1 ne encontrd ningu.

na evidencia de fapocitosis en los neutrdfilos dereneradns



Lz esplenectomia fué excitosa y el paclente estaba verfecta-

mente bien 40 meses despuds. Este puede ser uno de los casos

dijéramos tipicos de granulocitopenia esplénica (Hiperesple-

nismo) en el cual, no habiendo sisnos de fagocitosig, se pue-
de invocar el factor hormonal de Dameshek (20) que inhibe.en

la médula dsea la madurecidn de los pramlocltos. Lo avanzado
de la histopatologfa ha ido paso a paso demostrando estos ca-
30S.

Sharpe (29) en el mismo afio, difine la icte-
ricia hemolftica crdnica familiar, como una anemia microesfe-
rocftica crdnica caracterizada por uvna creclente fragilidad
de los eritrocitos, por reticulocitosis, lctericia acolurica
vy esplénomegalia.

El da un estudio de 28 vaclentes observados
por €1, de los que 11 fueron varones y 17 hembras. En estos
casog, log sintomas aparecieron en las primeras dos décadas
de la vida. Ocasionalmente se descubrieron evidencias subelf-
nicas, gque permanecieron latentes, sdlo por la eparicidn de
un caso en un wmiembro de la familia, Estos 28 casos ocrurieror
en 12 familias de los cuales, la etiologfa de la enfermedad
permanecid en la oscuridad,

El paciente logrd una cura sintomdtica

desouéds de la esplenectomfa. La egplenomenalia fué constante

en todos los enfermos y su tamafio varid sesun los casos.
Sincer, (30) sobre un estvdio de 19 pa-
cientes esvplenectomizados, sostiene el concepto de que exis-

ten una o mis hormonas esplénicas,



El citado autor se hasa en los cambiosg post~-o-
neratorios observados en todos los casos; los cuerpos de Ha-
well-Jolly fueron constantemente encontrados en los eritro-
citos, lo migmo que eritrocitos mds peqguefios de 1o normal, 1o
cual aumenta,dice, la resistencia globular a los sueros sall-
nos hipotdnicos. Hubo siempre una baja eliminacidn del urobi-
lindgeno en las heces, lo cuval demuestra una disminucidn de
la destruccidn hemoglobinica. La leucocitosis y eritrocitosis
fueron comunmente observados, y esto, junto con la presencila
de los cuerpos de Howell-Jolly sugieren que con la esonlenec-
tomfa se suvrime cierto mecanismo inhilbitorio normal del
bazo sobre la médula dEsea.

Wiseman y Doan (22) vresentaron ciertos
cuadros vatoldricos que ellos creyeron debidos a un sindrome
desconocido caracterizado vor neutrovenia y esplenomegalia,
como un resultado de una alteracidn mobosa de la funcidn nor-
mal del bazo. El signo comun fué una profunda neutropenia, u-
na hinerplasia de la médula Ssea v esvlenomegalia. Estos cua-
dros clinicos se acompafiaron de varios grados de anemnia hemo-
litica, cque cedieron absolutamente a la esolenectomfa en una
forma al parecer permanente, Con todo, dicen los citados au-
tores el sindrome, se parece a aguel de Banti, sub-leucemia,
leucemia mieléide, anemia hipovldstica, neutropenia maligna
de clertos tinos de infeccidn crdnica, de los cuales se hace
8u separacidn y distincidn considerdndose como una entidad
basdndose solamente en una disfuncidn del bazo,

En este aspecto, la neutropenlia prima-

ria, se semeja mds intimamente a la ictericia hemolftica con-



génita y a la pdrpura trombocitopénica idiopdtica.

El criterio a seguir para vn diagndstico e-
sencial es la presencia de un bazo palpable, una severa leu-
copenia a base de los granvlocitos, un grado variable de ane-
mia y trombocitopenia acompafiados de hipervlasia de la médu-
la Jsea sin ninguna alteracidn patoldmica de la misma,

Este es en resumidas cuentas un extracto de
lo que entendemos y definimos en nuestro travajo por Hiperes-
plenismo v su tratamiento.

Me ,Laughlin (31) encontrd %o casos de hicte-
ricia familiar, de los cuales se practicd esplenectomfa en 13,
Este autor no cita ninpuna recurrencia del cuadro hemolitico
en svus casos intervenidos y afirma gque si le hemolisis avare-
ce, el diagndstico sepuramente fué incorrecto.

En 1946 Doan y C. $. Wright nublicaron un
artfculo sobre sus observaciones en ciertos estados constitu-
cionales de enfermedades genersles qgue oroducen esplenomegzalis
une inestavilidad funcional del bhazo, mucho mds marcada que
en otros drganocs, el cval, en Ultima instancia, no discrimina
entre los elementos circulantes de la cangre, las formas madu-
ras de las seniles, teniendo como resultados una exceslva fa-
gocitosis del todo el elemento celular que atraviese el Sr-
£a1n0 .

Ellos reportan 3 casos, de los cuales, el ori-
mero fué vna muchacha de 14 afos con ovancitovenia que curd
después de 12 esnlenectomfa v se mantuvo tien los 2 afios gue
fué observada vor ellos. El segundo caso demostrd gue la pan-

hematonenis esplénica nuede simular una crisis mddica aguda -



Y el tercero se tratd de una mujer con una enfermedad de Gau-
cher. No dendo los resultados obtenidos.

Berman, Braun y Rachmilevitz (33) publicaron
en 1945 un articulo muy interesante, el unico gue recuerdo ha
ber 147do al respecto, se trata de la publicacidn de 152 caso
clinicos de Tifoidea revortados, de los cuales Q mostraron u-
na anemia hemolftica severa., La anemia fué usuvalmente acompa-
feda de ictericia, con aumento del urobilindeseno en la orina,
pigmentos biliares necativos en la misma y la  reacclion de
Ven den Bergh indirecta pvositiva en el suesro., El estudio de
la médula Jdfea reveld una hipernlasia de los eritroecitos in-
maduros.

Aungue los citados auvtores no dan ninguna
explicacidn sobre el mecanismo de la hemolisis, el hecho de
haber una hiperplasgia de la médule acompafiando la anemia he-
molftice, parece indicar que no fué realmente la hipertoxici-
dad tifica gue actud sobre la médula dsea, y2 que en tal ca-

so 1o notorio hihiera cido une avlasie., Y gi con un poco de

e

maginacidn arreramos que la Tifoidea nroduce esnlenomegalia
podemos ariesgarnos a declr que en los casos citados se tra-
td de una Tiveresplenia, Ciertamente que estos no son mfs que
meras cengeturas, overo yo le considerc mucho imnortancia a
egc de no ciltar la existencia de esferocltosis gue descarta
le. anemie hemolitica familiar, y a gue en todo vroceso toxie
infeccloso cuando produce anemia es generalmente porqgue ata-
ca la médula ds=ea produciendo su aplasia, cosa gie no sucedid

en esos casos. Fs una ldstima realmente que no se cite el es-

tado del bazo en esos paclientes,



En 1¢47, 4, Dirix y J. Vandenbroucke (34) re-

visando las obgervaciones de 26 casos en quienes se precticd

53]

la esplenectomfa, refieren ague 5§ pacientes padecian de trombc
citopenia y 8 de ictericia hemolitica congénita o adquirida.
En los restentes, la condicidn por la cual se indicd la esple
nectomfe fué en sfddrome de Ranti, la tromboflebitis de la
vena eegpldénica con esplenomesalis congestiva, anemia hemolf-
tica de origen desconocido, tumor malicno del haro y hemoglo
tinuris rperoxismal de Marchiafava,

e renortd 7 muertos estre los 2€ paciente

[0

Los resultados fueron favorahles en los pacientes con trombo-

citooenia esencial, ictericia hemolftica y tromboflebitis de

la vena esplénica con esplenomegalia congestiva. En el grupo
con sindrome de Ranti, en guienes el factor esplénico no es
enteramente claro, la esplensctomfe fué un fracaso y sirvid
pare aumentar la wmortslidad overatoria.

J. Yoya Benitez (35), practicd la esple-
nectomfa em 20 pacientes aque se encontrahan en "estado odre-
ascitico del s¥ndrome de Panti detido a 1o schistosomiasis'l
Todos sus pacientes vpregsentarion mejorfa en su salud general,
Yejord considerahlemente el recuento sanguineo, y sus test de
funcionamiento hepdtico mostreron coneiderarle mejorfa. El

no tuvo ninruna muerte en estos ce-os,

I_)_l

El regultado ohtenido en estos casos ¥

sus ohservaciones hechas en otras clinicas muestran que la

eenlenectomfa, estd indicada y que es el tratamiento de elee-
’

cidn en casos de sfrdrome de Bantl debhidos a Schistosomiacsis,

Tn 1048 Van Buren y G,Y, Curtis (36) publi



caron un artfculo sobre "los vrincipales indicaciones de la
esnlenectomfa durante la infancia' en el gue reporta 55 es-
plenectonias que fueron practicados a nifics de diversas eda-
des en el Devartamento de Cirugfa de la Universided del Esta-
do de Onio entre los afos de 1933 y 1946,

Van Buren y Curtis citen los siguientes
indicaciones operatorias: Ictericia hemolftica congénita, pur:
pura trombocitopénica y el sfndrome de Ranti. La esplenectomi:

fué tambien realizada en 1lsa panhematocitopenia esplénica, rup.

tura traumdtica, anemia a células falciformes, anemia hipo=
pldstica, enfermedad de Gaucher y pseudohemofilis. Ellos di-
cen que la edad del nifio con ictericia hemolftica no serfa
una contraindicacidn a la esplenectomfa, dando el dato de
que el paciente mds joven em ese gruvo fué de 30 Adfas de e-
dad, Solo cilta una muerte en 20 nifios intervenidos vor esta
Lo mismo en las indicaciones de la pdrpu-
ra trombocitondnica el autor sostiene gue la esplenectomia
no estd contraindicada adn en presencia de una crisis aguda,
cuando se provorciona una transfusidn de sancre preoverato=-
riamente. &n mds, dice gque la demora en la remocidn del ba-
70 puede resultar en una fatallidzad. Dos de los 22 pacientes
con purpura tromrocitopédnica fTueron tratados nreliminarmente
con medicamentos de sosten, pero a pesar de la administracidn
médica 12 condicidn del nifio llesd a ser nrogresivamente veor
La esplenectomfa de urgencia en ambos casos orovd su eficacia

Los 20 restantes fueron operados durante el intervalo de lac-



tancia, Solo hubo una muerte después de la overacidn.
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En los 7 vacientes en guienes la condicidn
considerada como sindrome de Fanti, los cambios observa-
en el bhazo desouds de la esnlenectomia, fueron compatible:
agquellos comunmente encontrados. Unos de estos 7 paclen-

g de la intervencidn. De los 22 nifios con

D~

T d
mirid desonu

oUrpura trombocitopdnica, en 2 de ellos se encontrd un bazo

accesorio, lo migmo que en 1% de los 20 nifios con l1lctericia

hemolftica congénita. Un descuido.del operador al btuscar el

bazo accesorio mara su extirpacidn el mismo tiempo cue la es-

plenectomfa vuede traer como consecuencis una recidive del

oroceso ratoldgico.



~~—— CONSIDERACIONES DESDE EL PUNTO DE VISTA ===

DE LA PATOLOGIA TROPICAL.

Mt Pt et o et it Sl G et Pt et o .t

Es obvio la importancila que tlene el estudlo del Hi~
peresplenismo en nuestro medio en que el Paludismo eg endémi-
co. Donde la Tifoldea no es tan escasa que digamos y la Tu~—
berculoslis, un factor muy frecuente de esplenomegalia, como
lo veremos en el estudlio de 550 autopslas en el Hospital Ro-
sales, hace presa en los mesones y buhardillas de todos cuan=
to puede. Mas, es el Paludismo quizds el gue va a la cabeza
de las causas de muerte en nuestro pals y es esta enfermedad
la que mas nos interesa desde el punto de vista de su esple-
nomegelia, ya cue el agrandamiento del bazo producido por
la peste Blanca, generalmente no es mds cue un indiclo de su
generallzacidn grandlica, y que la Tifoldea pocas veces deja
como secuela una hipertrofia del drgeno que nos interesa.

El Paludismo se caracteriza por la Triada sintomdtica
de flebre, anemlia y gsplenomesialia, acondicionados por el He-
motozoario de Laverdn. Pasado un brote agudo el bazo casi

siempre recupera su tamafio normédl, y todo termina asi. Pero



no es eso lo que se observa mas frecuentemente, sino que cuand
falta un tratamiento supreslvo, esos brotes se repiten cada ve
con mas frecuencla y el paludismo pasa al estado crdnico y la
esplenomegalia se hace permanente, tomando ese bazo una arqui-
tectura sdlida, esclerosa, que ya no permite su regresidn. Es
entonces, cuando esa viscera, espoliada por el pardsito, o por
modificaciones de su estructura, aumenta su actividad, desarro-
lldndose un nuevo gue perturba los elementos formes de la sang:
¥y que muy blen se llama Hiveresplenismos.

Pero no son estas divagaclones las Qque
me darédn la razdn de cuanto quiero decir, y es por eso que Voy
a apartarme un poco del tema, haclendo indagaciones y demostra-
clones en la rama epidemioldgica de la Malariologia. Me voy a
referir a las encuestas llevadas a cabo en mil noveclentos cua-
renta y nueve por el Dr. Julidn Rodrfguez Jefe de la seccidn A4
Malariologfa.

Fueron estudiados el Indice peracltario y
el Indice esplénico en 38 poblacioneg tomando para ese estudic
solamente nifios escolares. En total fueron exsminados 9512 mni-
flos, en qulenes se encontrd un promedio de Ifndice esplénico de
36 .4 y un promedio de fndice parasitario de 5.88. Halldndose
un bazo medio de 0.33 con una esplenomegalia media de Q.77
Ahora, sl revisamos las poblaciones de alta endemicidad Dpor
ellos estudlada encontramos a Zapotitdn, Aguilares, Ateos con

Indices esplénicos de 76.6, 73.5 v 70.2, respectivamente. Esto



sl, ya habla elocuentemente de la lmportancia que cobra el tra
bajo que desarrollo. Para comprender mejor los datos expuestos
hablaremos de los términos enuncilados, lo mismo que de la cla-
sificacidn empleada para su estudlo.

El indice parasitario, se levanta en los nifio
por ser éstos quienes han tenido menos tiempo de desarrollar
inmunidad a a los Hematozoarios de Iaverdn. En cuento mds alta
es la endemicidad de una poblacidn, menor es la edad de los ni
flos parasitados, es decir, gue estdn en relacidn inversa. Cuan
do una poblacidn donde la endemia maldrica es baja, mayor es 1
edad del individuo parasitario; por todas estas razones, se to
man los escolareg como término medio para su estudio. Lo mismo
podemos decir del Indice esplénico, va que estdn en relacidn
dlrecta, a mayor parasitismo mayor esplenomegalia.

El Indice parasitario es la relacidn que exis
entre el nimero de personzs encontradas parasitadas y el nimer

de persones examinadas y multiplicadas por cilen.

P
Iy o2 X 100
Pe

En donde:

Ip = Indlce parasitario
Pp = Poblacidn parasitada encontreda
P, = Poblacién examinada

100 = una constante
Para el estudlo de las esplenomegallas sigule

ron une técnice fija, colocando al enfermo en decubito dorsal,



sobre una superficle plana y riglda, los muslos flexionados y
los ples separasdos, para mejor relajacidn de la pared abdomin
comenzando sistemdticemente de la fosa ilfaca derecha,\el omb
go y el hipocondrlsc izquierdo.

Se empled ademde la clasificacidn de Boyd mo
dificada por el mismo en 1930, gue se reconoce en los sigulen
tes términos:

O = No palpable

FIP

3

Palpable solo en inspiracidn profunda

I = Palpable en el reborde costal con respi-
racidn normal

I1 = Palpable hasta la mitad de la linea
costo~umbilical

ITI Palpable desde la mitad de la 1fnea

nombrada hasta el ombligo

IV = Palpable mas alla del ombligo

El Indice esplénico, es la relacidn que exis
te entre el nimero de personas encontradas con esplenomegalia
seguin la clasificacidn anterior, v el nimero de personas exa-
minadas.

Su férmula es:

I, — , X 100

en donde:

1
B

e = Indice esplénico

E- & NUmero de esplenomegdlicos

it

Poblacidn examinada

100 = Uns constante



Este Indice esplénico es global, ya que no se
toma en cuenta el tamafio del bazo.

Con todo lo expuesto se comprenderd mejor el
cuadro que coplo a continuacidn, y con él, el interés de este

tame. .



CUADRO CON EL RESUMEN DE LAS ENCUESTAS HECHAS
1949.

DURANTE EL ANO

Lugar de 1la ) MALARIOME?- IA
Encuesta No .Exami

! nados ! . E. I.¥. ! B. M. E M
Nahulingo 66 C37.7 21.2 0.50 1.30
San Andrés 100 65 15 0.84 1.50
Le. LIbertad .850 14.8 2.8 0.80 0.59
Ilopango 400 15.8 6.7 0.11 0.73
Zapotitédn 424 76 .6 7.7 0.84 1.03
Agullares 166 735 14.5 0.75 1.03
Acajutla 215 31.6 6 .04 0.32 1.02
La Cabafia 136 64.6 5.15 0.75 l.14
Metapédn 250 54,5 4 0.18 0.68
Desague 61 51.6 12.9 0.72 l1.41
Texlstepeque 152 20.8 1.95 0.14 0.67
Quezaltepeque 375 30.7 4.5 0.3 0.68
Atiquilzaya 631 32.4 3.6 0.19 0.60
La Unidn 379 21 .5 3.5 0.12 0.57
El Carmen 82 58 .6 4.8 0.48 0.83
Opico 300 33.3 3.67 0.22 0.66
El Triunfo 48 45.7 14.5 0.45 1.00
Pto. Avalos %2 62.5 9.38 0.64 1.05
Jlguilisco 400 17 3.25 0.16 0.51
Ateos 64 70.2 17.2 0.65 0.92
Armenia 400 31 0.75 0.16 0.51
Turin 102 33.3 5.8 0.22 0.67
Chilanga 150 16 0.56 0.09 0.58



0.6

La Herradura 177 50.6 2.8 0.31

San Marcos 110 40.9 5.45 0.42 1.0
San Nicoléds 100 39 5 0.45 1.1¢
Chinamequita 56 25 0 0.12 0.5C
San Luls Talpa 105 51.5 3.81 0.31 0.61
Santa Ana 1.083 22.4 0.83 0.11 0.53
.Sonsonate 490 10.8 2.4 0.05 0.52
Gandelarila 153 43,1 2.70 0.28 0.66
Usulutdn 501 11.8 2.9 0.06 0.51
San Miguel 600 14.1 1.66 0.50 0,52
Sensuntepeque 449 23.1 3033 0.12 0.51
Chalatenango 309 277 3.88 O.14 0.53
Tecoluca 270 11 .4 3,70 0.07 0.60
San Ildefonso 227 353 11.1 0.22 0.65
TOTALES 9.512 36 .4 5.88 0.33 0.77
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DAMESHEK y ESTREN (20), definen el Hiperesplenismo
como "una exageracidn de la funcldn esplénica con una Selec—
tiva o total reduccidn de los gldbulos rojos, leucocitos y
plaquetas (citopenias). Este es el concepto que desde lue-
go se forme al descomponer la palabra en sus rafces etiold-
glcas.

Por qgué y de donde viene el término?. De
todos conocido son las funcliones que ge le atribuyen actual-
mente al Bazo:
a.~ Como Reservorio de sangre; el cual estd dispuesto a ce=
der al organismo en caso de necesidad, como después de una
hemorragla, en el ejerciclo, la anoxia etc. en que el bazo
se ve disminuir de volumen y aumentar todas las célulass pre-
formadas de la sangre.
b.~ Como Srgano Tinfoide: formacidn de linfocitos, anti-

cuerpos y metebolismo de los prdtidos.



¢c.- Como d8rgano Reticuloendotelial: produccidn de monocitos,
macrdfagos, fagocitosis anticuerpos defensivos, metabolismo
de las grasas. Ahora, como drgano enérgico de fagocltosis,
obra sobre los gldbulos rojos envejecldos que se vuelven me=
nos resistentes que lo normal y que con la éstasis que se
produce en su circulacidn a travég del bazo, sSe hacen de for-
ma esférica, mds voluminosa, disminuyendo asf su resisten=-
cla y son faclilmente destruibles por las células reticuloen-
doteliales. Es decir, una funcidn Hemolftica.

Algunos autores creen también (Wiseman y
Doan), dado a ciertos cuadros patoldgicos (granulocitopenias,
trombocitopenias) que es un Srgano de destruccidn o fagocito=
sis de neutrdfilos y de plaquetas en condiclones normales,
¥y que cuando por un factor wvonocldo o desconocido aumenta es-
te poder citolftico de una manera selectiva, sdlo a gldbulos
rojos o salamente a neutrdéfilos o 88lo & plaquetas; o de una
manera total producliendo una Anemla con Leucopenia y trombo-
citopenia.
D.~ Como drgano lisocftico de gldbulos rojos, tilene que in-
tervenir en el metabolismo del hierro hemoglobinico Yy pro-
duccidén de bilirribina.
C.- Otros autores (Willian Dameshek y Engelbreth, Isazc, Es-
tren) sostienen mds que todo, que el bazo, produce uns hor=-
mona frenadora o digamos reguladora de la médula Jdsea. Esta
hormonsa tendfa como funcidn: a.- sobre los gldbulos rojos,
un control sobre su produccidn, denucleacidn, forma y volu-
men. B.= Control sobre la emisidn de polinucleares. c.~ un

control sobre la formacidn de las plaquetas a partir de los



megacariocitos.,

Ademds en la vida fetal, junto con el Higado,
desarrolla una funcidn hemtopoyética gque aun en el adulto
estd en condicliones de suplir en casos patoldgicos.

Como hemos estudliado, una de las grandes fun-
ciones del bazo es la destruccidn de los gldébulos rojos (hemo=
lisis) que en condiciones normales, se limita uUnica y exclu-
sivamente a aquellos eritrocitos envejecidos o que por algun
otro factor se vuelven mas frédgiles o susceptibles de ser
hemolizados. Ahora, se comprende el resultado de la exageracid
de esa funcidn, el Hiperesplenlismo, y su consecuencla un tipo
de Anemla hemolftica. Las condiciones que se necesitan desde
el punto de vista del bazo se deducen de la patogeneslis de la

anemla esplénica hemolftica. El paso de la sangre por los lobu

1illos esplénicos es muy lento, esta dstasis sangulnea trae co

mo consecuencia gue los gldébulos rojos envejeclildos se transfor
en esferocitos, es decir se vuelven esféricos y aumenta su vo=-
lumen, esta clase de gldbulos son facilmente destruildos por el
bazo, ya sea por fagocltosls de los macrdéfagos o por algin fac
tor lisocitico producido por el bazo. De este Ultimo se puede
decir dque no hay evidencle de que exista. Tenemos pués, la esf
rocltosis como una condicidn fundamental que es quizd el unico
factor en la Anemia hemolitica de tipo familiar, en gue dicha

condicidn es conmstitucional. En el tipo de Anemia Hemolftica

adquirida, en el que no hay antecedentes familiares pueden en=
trar dos factores: 1l.- La esferocltoslis es causada por alguna
sustancla toxlca extrafia al orgenismo. 2.- Una circunstancia

especlal hace que el bazo aumente su funcidn hemolftica normal



de esto podemos declr cque cualguler tipo de esplenomegalla, pu
ser capaz de producir un estado de hiperesplenia.

El mecanismo de la granulocitopenia y la tron
bocitopenia, tienen una patogenia semejante segin algunos autor
v seguin otros (Demeshek, Estren) , hacen intervenir, como causa
de Hiperesplenia, un factor hormonal producido por el bazo mism
gue en condicliones anormales, su superproduooién de las mlsmas
lulas sangufneas dando como resultado una Anemia egplénica de o
gen no Hemolftico, lo mismo que una granulocltopenia y plaqueto
nia,

La inhibicidn actia sobre los mielocitos, los
produciéndose en su nimero normal o guizas mayor en la médula &

libre de todo estado vatoldslco, no se transforman en tromboclito

nl granulocitos, ni eritrocitos. Esta accidn puede ser selectiv
para cada una de ellas o puede ser conjunta y producir una panc
penia, como lo llama Dameshek. Las observaciones clinicas en es
sentldo son hoy incontables, todos curados después de la esplen
tomfa y observados hasta por mds de veinte y ocho afios.

Hemos expuesto las dos teorfas del Hiperesple
mo: 1l.- Aumento de la funcidn lisocftica del bazo patoldgico. 2
Superproducclidn de una hormona gue actda sobre le médula Eseas
debe ser la teorfa clerta? Demeshek y Stren comparsa las dos teo
poniendo las condlciones a su favor y en su contra y dice: "El
de la evldencia esta a favor de la inhibicidn medulsr por el ba
1.~ TEQRIA: FAGOCITOSIS: a.- El bazo retiene y fagocite gran nd

de gldébulos rojos dando como resultado de Anemia Hemolftica. b.



racién y fagocitosis de gran nimero de leucoclitos neutrdfilos
sultando la neutropenia.

c.~ Retencidn v fagoclitosls de gren nimero de trombocitos, rest
tando la trombocitopenia idiopdtica.

d.- Retencidn y fagocltosis de los tres elementos formes de la
gre, resultando una Pancitopenla.

Factores en Fro de esta teoria:

Y e W S v e P B e Ume M e o b e e W v e e

l.~ Bl efecto benéfico de la esplenectomfa.
2.~ TIa eritro y neutrofagocitosis observada en el bazo.
.~ Resultado del test adrenalinico.

Pactores en contra:

et Tt St o Tt B et et e S

1.~ No se explica la falta de maduracidn en la médule dsea.
2.~ La ausencia de células jdvenes en la sangre periférica.
.~ Fagoclitosls 1lnconstante.

.~ E1l test adrenalinico a menudo es igual despuds de la
esplenectomfa.

2a., TEORIA: INHIBICION SOBRE LA MEDULA 0OSEA. La in-

hibicidn hormonal normal sobre la médulae dsea, al exagerarse da

a.- Inhibicidn de la produccidn de gldbulos rojos produciendo
Anemie no hemolftica.

b.- Inhibicidn sobre la produccidn de leucocitos neutrdfilos
produciendo una Neutropenla.

c.~ Inhibicidn sobre la traunsformaclidn de los megacariocitos en
plaguetas, produciendo Flaguetopenia.

de~ 51 ademds un bazo hiperirofiado destruye también muchos gld
bulos rojos, tenemos la anemia Hemolftica.

Factores en Pro de esta Teoria.

o o b o e e - S o



ficacidn de estos cuervo

\,_J.
!_._'-

Nada se conoce aln del oriaen y sirmi
Se vresume usualmente que revresentra una narticula residual
del micleo, aue queda despuds de la segmentacidn nuclear de 1«
eritroblastos. Tstos cuerpos  den todas las reacciones de la ¢
tancia nueclear, se tifien muy blen con Glemsa de un color rojo
violeta, nero la ~onstencia de su tarafio, la posicidn excéntr:
ca en el gldbulo rojo y el hecho de gue solamente uno es usual
mente encontrado en cade eritrocito, varece argiiir por una pr¢
pla y definida estructura.
Zstog cuervos pueden ser encontrados en peguetio t
mero en algunos casosg de anemla Pernicilosa, Anemla Secundaria
severa, Ictero-anemia Hemolftica, Anemia de Cooley, Leucemla;
pero en nincuna de cctas afecciones son tah numerosas como dec
nues de la ecplenectomfa. Puede decirse que la vresencila de 1<
cunerpnog de Howell-Jolly en uvne sancre nor lo demas normel, es
una indicacidn fuerte de auseacla de bazo o de su atrofia,
Toda sz estas consideraciones hacen racional el Trate
niento de esstos casos: La Esplenectomfiz, Desde luego que estd

serd efectiva cuando sea el bazo el Unico czusante del procesc

4

natoldrico, por lo que &sta debe ser indicada en aguellos ca-
sos Yiern estudlados y en los gue se ha dewostrado vor medio de
una tiopsia de la médula dsea. una duncidn esternal o una radi
crafia de los huesos larros, cue ésta se encuentra sana, que v
hay fibrosis coexistente; ni ningun otro fector infeccloso,

verasitario o malisno, que acondicione uns .plasia daea medule

. . K
ste es uno de los requisitos mds importantes nara el dizgnds-

tico de Hiperesplenismo y su tratamiento.



Lo oue nosotros debemos encontrar en la médula dSsea para una
esplenectomfa es una hiperplasia de sus elementos o una Fdér-
mula normal. Lo gue interesa anui es demostrar que ha habldo
une detencidn dcl desarrollo de los eritrocitos, granulocltos
v megacariocitos, de todos en conjunto ¢ de cada uno. Vamos

a tretar hoy del diepndstico en los distintos tipos.

ANTEVTE WEVOLTTICA: Beta puede ser debido & causas extrinsew
cas, intrinseécas ¢ a un estado anormal del bazo que aumente
su poder hemolitico.

1.~ Las debidas a causas extrinsecas son generalmente por:

2 .- Venemos o sustancias quimicas oue pueden destruir direc-
tamente los gldbulos rojos o que los hacen mds frdegiles y son
facilmente lisados por el hazo., b.- Por infecciones, narticu-
larmente el estrevtococo hemolitico, perfringes ete. que ac-
tian pvor medio de sus toximas y c¢.- pardsitos como el Plas-
modliun,

2.~ lLag deridas a causas intrinsecas son caunsadas por cambilos
o defectos del mismo gldbulo rojo, como sucede en la Znemia
Hemolitica familiar, en la cual los gldbulos rojos, toman for:
ma esférica (esferocitos) y son extremadamente frdciles, sie-
do destruidos facilmente vor el bazo. Tambien en 1la anemla s
células falciformes.

3.~ Las debidas a una anormalidsd del bazo mismo (Hiperesple-
nismo). como en las Leucemiasg, Tinforma, Ciertas infecclones

Yiperplasia no especifica.



ESTUDIO DE LOS CASOS DE HIPERESPLENISMO DE
Esto se refiere al estudio histolégico del bazo
en algunos casos de notoria influencia de este Organo en la hemc
lisis de los glébulos rojos. Para mejor demostracién cada uno 1.
vard una microfotograffa y una breve resefia histérica de la enfe

medad que causd la muerte. Se irdn presentando con su respectivc

ndmero de autopsia.




i, 1y2En este caso se trata de un paciente de 32 afios con un cus
dro clinicode fiebre intermitente cotidiana precedida de frios,
més tarde se presentd dolor abdominalmirradiado a la espalda, di
nea y tos.

El estudio histoldégico del bazo reveld sus caracteristicas
infecciosas: abundantes elementos de la lfnea blanca en la pulpa
roja, folfculos esplénicos hiperplasiados e hiperhemia, Como acc
sorio se encontrd$ moderada fibrosis y pigmento palddico, lo que
videncia un proceso crénibco del bazo.

# 86 .
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mi~, 3 La diferencia fundamental entre este bazo y el anterior
es que, si bien. encontramos hiperplasia de los folfculos linfoid
hay pobresz manifiesta de otros elementos de la serie blanca en
pulpa roja, ésta es fibrosa y rica en pigmento paliddic o, el cua
también fué encontrado en los centros nerviosos, formando émbolo
Es obvio que la muerte se.debid a este episodio agudo.

Este paciente de 21 afios presenté un estado febril inte
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Tig, 4 En este bazd mostramos dos aspectos, uno en el que se

una simple fibrosis con hiperhemia del érgano, y otro, en el que
se notan zonas de necrosis caracteristicas de la esplenitis t{fi
con su citologfa propia.

Este enfermo de 20 afios, consultd por un estado febril
prolongado, acompafiado de diarrea y eplstaxis.

. 5 # 143
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mostramos un hecﬁb que se encuentra frecuentemente en los bazos
grandados, como es la reaccién inflamatoria de la cépsula (peri

plenitis), que en el presente caso se ve muy manifiesto.

Este paciente ingresé sin datos en un estado comatoso.

Fig. 6 # 146

T P N e P e

mio, 6 Este es un: caso tfpico de fibrosis en un paciente con
hiperhemia pasiva crénica. La arquitectura esplénica ha sido pr
fundamente transformada.
IngresS por "cansancio, hinchazén de los piés y estdma
Se tratd de una pericarditis reumatismal con estenosis mitrﬂl.

# 328 Fig. 7




Fige 7
UD
Tste 25 un caso interesante de hemolisis intensa en un enfermo

con antecedentes nalddicos, ndtese la enorme cantidad de pigmen-
to palddico v hemosiderina. Este hazo pesd 2000 gms.

Se tratd de un naciente de 28 afos, que ingresd vor fiebre
acompafada de frios; evistaxis, adinamis, obnuvilacidn mental

y carfolozfa., TenTa un bazo IV oue llerara 2 dos traveces de de-

do araio del ombl

iro.
Fig. 8 4377

Fig. 8 Tste es un caso de fitrosis esnlénica en un vaciente con
. 1 £ .
cirrosis hepdtica.
Fig. 9 v 10 # 385
d

edzd con vna historla <

i
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Se tratd de un paciente de 28 a
rscalofrfos secuidos de fiebre, lctericis v vdmitos norraceos,

A1 examen se encontrd un bazo malpable a tres traveces de dedo

o

bajo el reborde costal. Hfredo valvable a la inspiracidn profund:

[

Bl dizrndstico anatdmico principnal fué de "fAnemia Esplénica Hemo-

17ftica Apuda."
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Fig.0 yio Este es un caso tipico de hiperesplenismo, en el gue se r
muy bien, la destruccién de los glébulos rojos en los senos esg
nicos, hiperplasia de los elementos conjuntivos y del sistema 1
fético. Nbtese la hemolisis de los glébulos rojos contenidos en

los pequetios capilares, Eig. 1l y 12
# 493 J‘o ,."“ h *..'
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Fig,11 yl2Aungue con un: peso de sélo 85 gm. este bazo podrfamos
ciderarlo con actividad hiperesplénica, dado sus caracteristica
histolégicas: hiperplasia crénica del sistema linfoide, fibrosi
manifiesta actividad fagocitaria y hemolisis.

Tip, 13 # 507 Tig, 13

Bazo: se encontrd una fibr

uniforme, con tremenda hip

hemia y hemolisis; las cél
de Sternberg en este caso

las mds tipicas y numerosa

que hemos visto en un bazo

una enfermedad de Hodgkin,

7,14 Higado: aquf se encontraron 4reas
de necrosis focal; y en los es-
pacios porta, aclmulos celula-
res muy importantes, junto con
algunas células gque recuerdan a

las vistes en el bazo.
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Los ganglios linfé
cos mostraron los
1lazgos habituales
la enfermedad de H
kin en el segundo

rfodo.

Fi

s. 13, 14 y 15 o
Este era un paciente de 65 afios que ingresé al Hospital co

fiebre ligera de tipo contfnuo y anorexia. 4 dfas antes de su in

greso, tos con expectoracién mucosa.- Antecedentes personales:

Tifoidea 17 afios antes.

Fig. 16

# 363 Fig, 16
"4 En este caso el peso del
M o
*ﬂf* zo fué de 1430 gm.. Se en

tré una fibrosis uniforme

”'TT érgano. Fibrosis con dege
'f} racién hialina en algunas
'  _partes y numerosas célula
if-de tipo Sternberg féciles
_de diagnosticar en alguna

 ZOonase.
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Fis. 17 yl18 Estos dos casos se tratan de paclentes tuberculosos.
El bazo fué frecuentemente tomado y en todos el hallazgo mds f1
cuente llegb a ser la formacién de foliculos ricos en células ¢
gantes, fibrosis y hemclisis, como se puede apresiar en las mi-

crofotografias.



El Hiperesplenismo generalmente va ligado intimamente
una esplenomegalia, ,aunque alguncs raros casos pueden presentar
un bazo pequefio y fibroso. Anatdmopatologicamente no hay un cua
con8tante, es decir, no tiens un cuadro caracteristico; casi si
pre el estudio histolégico de estos bazos, sélo da una hiperpla
de todos sus elementos, con o sin fibrosis, Esta fibrosis se ma
fiesta uniforme y sobre el tejido reticular, quedando la cdpsul
y la trabécula casi sin modificacidén. La cédpsula se espesa nota
mente por un proceso de peri-esplenitis en los bazos muy hipert
fiados por la irritacidén de contacto con los otros &8rganos del
domen, con los cuales puede tener adherencias. Casi siempre su
tudio revela hiperhemia marcada con células sanguineas degenera
con sefiales de fagocitosis y abundante pigmento hemdtico, hemos
derina. En otros casos, que tienen una patologfa cierta y en lo
que el hiperesplendsmo viene a ser, digamos, secundario o sinto
tico, el bazo presenta las lesiones de la enfermedad primitiva:

Tuberculosis, Malaria, Enfermedad de Gaucher, linfoma, metaplas



las

esplenomegalias en primitivas, también llamadas idiopdticas

y secundariss. Las primeras son aquellas de etiologfa incierta,

en los que el 4rgano no define ningdn cuadro histopatolégico co.

nocido. Las segundas, las que son producidas por un factor dete

minado.

sas
tes

1.-'

Es interesante, en este capftulo, enumerar las cau
de las esplenomegalias crénicas para tenerlas siempre presel
en el estudio del Hiperesplenismo, tenemos:

Infecciones agudas o subagudas: Paludismo, Fiebre Tifoidea,

Brucelosis, Mononucleosis Infecciosa; Infecciones crénicas:

Paludismo, Kala-azar, Tuberculosis, Sifilis, Artritis Reumatoids

20"’
30"'

En los estados supurativos: la Amiloidosis.

Ias esplenomegalias congestivas debido a hipertensidn porta:

o0 de la vena esplénica: Cirrosis del Hfgado, Trombosis de 1:

vena Porta o Esplénica, y otras causas mds raras,

Excesiva produccién de células sangufneas:

a.- Leucemias agudas o crdnicas.

b.- Policitemia Vera.

C.~ Metaplasia mieloide del bazo con fibrosis de la médula «

Anemias HemoIfticas:

a.- Hereditarias: Esferocitica, Anemia de Cooley, Anemia a )
matfes falciformes.

desdérdenes celulares por el metabolismo de los 1lfpidos: Enfe

medad de Gaucher, Niemann Pick.

Tumores primarios y quistes del bazo.



El Hiveresvlenismo 1o podemos clasificar sesiin sus
modalidades en cuatro tivos:; a.- Znémico, hemolitico o no.
b.- grannlocitonénico. c.~- Trombocitopénico, d.- una combina-
cidn de dos o todos los tipos, dando granulocitopenia con pla-
auetonenia ete.

El diacndstico de la anemia hemolitica familiar
debe ser hecho por el examen clinico completado vor los exd-
menes de labhoratorio,

Debtemos buscar: a,- Una snemnla severa complica-
da con ictericia y acompafiada de esferocitosis. A menudo se
encuentran normoblastos circulando en la sencre periférica.
Los leucocitos seneralmente son normales o algunas vecns ele-
vados. b~ El examen de laroratorio mde imvortante es el eg-
tudio de la fregilidad capilar., Normalmente los gldhulos ro-
jos se hemolizan entre 0.42 a 0.34 cm. por ciento de cloruro
de sodio. Bn la anemia hemolitica congénita la hemollisis co-

. N ~
mienza en concentraciones altags como de 0.50 gm.%.



c.- E1 fndice icterico aumenta y la reaccidén de Van den Rergh
indirecta es positiva,

d.- E1 urobilindceno esta aumentado en la corina, wds no se
encuentran sales biliares., Tamblen aumenta en las heces.

e.- La funcidn hepdtica es normel en los estados tempranos y
solamente en Ultimo estado se puede apreciar anormalided en
las prushas funclonales,

.~ La puncidn de la mé&dula JSsea revela hinerplasia de los

eritroblastos si ninrune eaenormalidad celular, excento la

]

sferocitosls,
La fAnemiz de origen esplénico, pusde ger hemoli-
tica o no; en el orimer caso descubrimos nosotros:
8.~ el examen ffsico encontremos palidez muy marcada con tin-

-

e sub-iztérico o ictdrico dc 1las conjuntivas, debilidad, fa-

o

-

iga, alpunas veces filebre y Esplenomegalla.

b.- En la sangre, anemia con o sin leuconenia, los gldbulos
rojos no esten alterados., Se ve gran ndmero de eritrocitos nu-
cleados.

Ce= YL test de resistencia globular es normal.

d.~ E1 In?ice ictérico aumentado y la reaccidn de Van den Bergt
positiva indirecta y la bhilirrubina del suero aumenta.

e.,- Zn la orina comorobamos el creciente aumento del urobili-
négeno, mds no se nota la presencia de bilirrubina, Tambilen

la urobilina de las heces estd 5 y hasta 7 veceg lo normal,
f.e La funcidn hepdtica es normal,

c.- La puncidn esternal muestra una hivervlasia de la médula



dsea con ebundante gldbulos rojos inmaduros,

Tn la eremia de oricen esplénico no herolfti-

ce, encontrazcs:

ero gin ictericia; debllidad, fatiga y

w
¢
4
."J
.__J
w

7z marcada,

'3

esnlenomegalia, alcunas veces gastrorragias o enterorragias,

Pogtr1 amente el cuadro cor ponda a Jo aue se toma como pri-
mera etena del sindrome de Panti.

b,~ En la gsangre, anemiaz de tipo normobldsticn hino o normo-
crdnico, con o sin leucocitosis.

Cce~ La resistencia globular no estd disminuida.

dew E1 Indice 1ctérico normal (7) v la reaccidn de Van den Berg

nersativa, La bilirrubina del suero normal O.4 a 1.6 gm.Z,

=

2 orina y las heces no delatan aumento del urobilindgeno.

e, -
F.~Ta puncién ezternal muestra una hinernlasia de la médula
Ssea con detencidn de la madurscidn de los eritrocitos. El re-
cvuento celular ds un mimero normal o mayor de eritroblastos

con disminucidn de los eritrocitos. Se ve oues una inhibicidn
de la eritrocitosis, lo nue es muy caracteristico.

Zn lag dos primeras clases de anemia he=
molftica (familiar v esolénica) la ecplenectomia tiene une
indicacidn precisa v es definitivamente curativa. En el nrimer
caso, cesa la hemolisis, el numnero de gldbulos rojos vuelve
2 lo normal, lo mismo la fdrmula blanca, el individuo se rea-
nima y pierde el tinte ictérico. AZungue la esferocitosis per-
clste, avmenta la resistencia globular a los sueros hipertd-ni-

cos.,
En el segundo caso. 10 mismo se ve una me joria



notoria desde el siguiente dfa de la overascidn, con la fdr-
mula normal; lo udnico anormal son los cuerpos de Howell-Jolly

en los eritrocitos nuclezdos o no. lLa persistencia de éstos

'_I

no ha sido delimiteda, hay un caso revortado vor Perry Pevper
y H. Znstin (37) de su npersistencia 28 afios después de la es-
plenectomfa. Por 1o demas las células rojas, las hlancas v

las plaguetas aunenten,

En el tino de anemiz esplénica no hemolitice,
la esplenectomfa esta indicada cuando el tratamiento ha fraca-
sado y la anemla es ovrogresivamente alarmante y sobre todo
cuando se vresentan hemorracias profusas., . Despued de la
operacion el resultado es inmediato.

En todos losg tipos se han reportado casos de
curabilidad hasta de 45 afios despues de la intervencidn (Daw-
son) (37).

PURPURA ESENCIAL TROMBOCITOPENICA: condicidn pato=
1dgica caracterizada oor hemorragiss mucosas, epidérmicas y
cerebrales, con una Fdérmula sanguinea muy baja en olametas
que llegan haata 10000 o menos.

Se distinguen dos claces A= mirpura, la orimi-
tiva o ididpdtica vy la secundaria o sintomdtica des otro pro-
ceso morrtoso como Leucemia, enfermedad de Hodgkin, enfermeda-
des infecciosas graves ete,

La purpura trothocitopénica idiopdtica, que
es la aue nos interesa, tiene hoy una causa definida: un bazo
con una funcidn anormal: HIPERTSPLENISMO,

La oatogenia se puede exnlicar mor cualquie-

o A~ T Aaa Ama FAamnmTaoa AAT TirnaraanT oni oma a - al hoasn Acatrmie



ye un gran numero de plaguetas (Kaznelson, Doan). b.~ el bazo ¢
inhibe (hormona) la produccidn de trombocitos a partir de los
megacariocitos (Frank Dameshek), Egtos Ultimos avtores apuntan
como hechos importantes a favor de su teoria hormonal: 1.~
aque no hay evlidencia de trombocitolisls en los Ttazos extir-
nados .,
2.~ En la médula dsea, los megacariocitos se encuentran aumen-
tados o en su numero normal, con muy pocas plaguetas formadas,
3.~ Hay una vroduccidn activa de plaguetas despues de la esw
plenectomia,
4,. Esperimentalmente se ha visto gue el extracto esplénico
en acetona o suero salino, ovroduce una disminueidn de las vla-
quetas, al inyectar o al conejo o al pverro (Troland Lee, Da-
mecheck), (80).

Para su diagndstico es importante excluilr las
afecciones que nueden acompafarse de puroura en su periodo
de estado o terminal v buscaremos:
a,=- Al examen clfnico: nalidez, cuando se acomvafia de anemia,
Peteouias y equimnsis de la niel o mucosas, Esvlenomegalla y
un hecho necativo importante: falta de adenovatias.
b.~ Bl tiempo de sangramiento 2std aumentado, normalmente la
ouncidn de un dedo o del 1débulo de la oreja Aeja de sangrar
2 los 3 o 5 minutos,

c.- E1 tiempo de coarulacidn que esta aumentsdo en la Hemo-

2 T . 4 e . s s id 2
filie, es normal en la odrpura tromtocitopénica idiovatica.
d.- La retraceidn del coagulo dura variss horas considerdndo-

se como irretrdctil,




e.~ Il tiempo de protrombina es normal a menos gue haya una
carencia de vitamina K.
f.- En la sancre comproramos una gran disminueidn de las pla-
quetas acomnafiadas de un cuadro hemdtico normal, con ligera
leucocitosis; en los cuadros puros, mds ceneralmente hay agra-
nulocitosis o anemiz de la misma causa {(anormal funcidn esplé-
nical,
g.= Lo nuncidn esternal da un aumento de los megecariocitos
con escasa produccidn de trombocitos,

Esto Ultimo es caracteristico en la trombo-
citovenia de origen esnlénico, vues indica gue heay un factor
(Hormons, eenlénica) que impide que los merscariocitos produz-
can las vnlaquetas,

<+

X1 treatamiento definitivo se logra con la
esvlenectomnfa, sunrimienfo asi su mefasta accidn sobre la mé-

dule dsea. Inmediatamente despuds de la remocidn del hazo se

»

ve una sunernroduccidn de nlamuetas, ague en diez dfas a un
meg alsunas veces mds tlemno, vuelven a lo normal,
Conieré a contimeacidn una Talla de recuentos

celular de la médvla dsea tomado de Dameshek,



RECURNTO (tdérmino

medio) de

NORMAL

Pirpura tromtocitopdnica idio-
' d -

DEaLIicA 87038 . i ev ot e rsenenss

Piroura tromrocitodénica

ididvetica crdnica.......

DAMNEIHEK Resume lag i

Meracariocitos en

indicaclones y contra

la médula Jsea,

Centidad vor mi-
1lon de células

nicleadsa

Pleoouetas
por ciento

[}

[a]

e

182 68 .6

524

837 22.0

indi-

caclones en estos casos, en dos cusdros aue conlo a continua-
cidn.

JACER A NGO HACER ESPLENECTOM
Plaguetas balas en la sancre Pleouetas bajas en la gangre
egacarioc itos sltos en la Mepacariocitos bajos en 1a

11a dses médula dses.
31 el cangramiento contimia 51 el sangresmiento para ra-
2 pesar de dos o tregs trans- vidomente después de las
fusiones. transfusiones,.

En los niﬁos aque no remiten
exnontdn nte.

aame
Calll

Precipltademente en los ni-
Fos (a menmido remiten expon-
tfneamente, )

™

n los 2duhtos sin muche

E demora
para evitar una hemorrsgia ce-

rerral .

En les tromhocitooenias qui-
micas, alédrcicas o 1 cucémicas




LSPLEVQVEGALIAS con CGRANULCCITOPENIL: esta puede encentrarse
en estadeo nuro de arranulocitosis con los demas formas hemde
ticas normales o nuede encontrarse en comhinezcidn con la ane-
mia, hemolitica o no, o con una tromrocitopenia o con ambas

a la vez constiturendo vna PANCITCPENIA,

Las teorfas y los hechos son 2ndlogos a aque-
1los de la nlasguestopenia. De la patorenia podemos declir lguaiks
es decig,o una sumer deatruccidn de los polinucleares por un
hazeo pgrande con hivperactividad facocitaria o lo gue parece
nde susestivo, une inhibicidn (hormonal) sobre la médula Jsea
deteniendo lz meduracidn de los crenulocitos, va que estas
formas Iinmaduras ge encuentran aumentedas en ella, Tay pues

una hipervlasia mieloide,

Nos referimos, desde luego, a aguellas cito-
renias en cuyo examen fisico unicamente constatamos un bazo
orende, sin adenopetfes, mi lesiones medulares dJdseas. (flbro-
sis, leucemias etec.) ni hay una historia de envenensmlento a-
pudo o erdnico, ni administracidn dé droras de tino sulfa, ague
orococan una  APLASIA de la médula dsea. En los Yltimos afio s

g2 han oubliecado michlisimag observsciones de este tino de gra-

nulocitopenias empldénices v hasta =2lcunos autores (A.Réquez
Cesar) (3%8) han crefdo reconocer una forma familiar, Los pri-

A AT

meros aque la desecritieron fueron WISEIAN ¥ DOLN en 1039,
Luego FELTY describid sun sindrome caracterizado por ESPLE- .
YOMECALIA, AGRANULOCITCOSIS Y ARTRITIS REUMATCIDE v que lle-

va su nombre, Mds tarde han sido renortados verios casos del



sindrome de Felty por variocs autores. (G. Zdstrom,) (30) J,.

Zimmer (4C) y otres) v curados con la egsplenectomia.

Pevra gu dlzgndstico contamos con los elementos
siguientes:

3.- Como sintomas podemnos citar, la fatiga, Infecciones fre-

cuentes artraslgias algunas veces,
D.~ A1 examen fisico: Un bazo francamente naloarle a algunos
centimetros bajo el reborde costal. Dato nerativo importante
es la ausencia de adenopatfas.
C.~ E1 hemograma da Leucovenile con nimero muy bajo de polimor-
fonucleares, en los cuadros vuros el resto de la fdrmula es
normal, en otros estados pueden acompafiarse de anemiza o pla-
guetopenia o de ambas.
d.- Ia puncidn esternal nos da el ectado de la mddula dJdsesa:
Hipervlasia de granulocitos detenidos én su desarrollo pero
de tivo normal, las células rojas v los megacariocitos norma-
les,
El tratamiento 807 curztivo es la esnlenectomfa.
En términos generales cuando encontramos cualguler
cuedro de esvlenomeralia econmpafiada de citovenias delemos pen-
sar en el vapel que el bazo esta jugando en la etiologia de
la enfermedad.

Ea las esplenomegaliacs primitivas obtenemos una

historia va~a de pequefios estados infecciosos, algunas veces
Trecuentes, pero que no inclinan a pensar en ninguna enferme-
dad va caracterizada cue deje como secuela un bajo hipertro-
Tiado; de 28 casos citados por DAMESHFK, 16 correspondieron

a este tipo.



Otrag veces, las citopenias son originados por
un bazo hiperactivado por un pvroceso morboso que ordinariamen-
te nuede ser un proceso beningno como Artritis Reumatoide, Si-
filis, Cirrosis Hepdtica, Tuberculosis, Paludismos, Prucelo-
sis etec., O mds raramente maligno como la enfermedad de Hodg-
kin, Linfoma, Leucemia con esplenomegalila,

fhora, ouilero hacer incapié en un detalle
importzante, v es que ya2 gé trate de anemia, granulocitonenia,
trozbocitopenia o le gombinacidn de cualauisra o todos de e-
llos, es imprescindible la puncidn esternal vnara demostrar
cue no hay APLASIA de la médula dsea, de 1o contrario el diag
ndstico estard muy discutido y el tratamiento radical estard
contra indicado,

ESPLENECTOMTIZ: La primera entidad de las ya
estudiadas que curaron con la esvlenectomia fué la Anemia Esg-
vlénica y auvngue entonces solo se sosnechaba ague pudiera ser
el bazc el cavsante de tal trastorno nor su constancia y su
hipertrofia, MICHELI Y RANTI (23) aconsejaron la esnlenecto-

nie en 1211, en los - que ellos llamaron la "esnlenomegalia

hemolftica' Cinco afios mds tarde, en 1916 KAZVELSON (20) a-

consejara la nrimera esnlenectomfa "pare reducir la trombo-
citolisis esplénica'. Por Ultimo hace poco tiemno (1922) pare-
ce que SCHULTZ, fué el primero gue aconsejd la esplenectomfa
en "una gr-nulocitopenia causada por una excesiva lisis de

de 1los granulocitog vor el bazo". Desde entonces la litera-
tura ha reportado un gran numero de casos »uros o combinados

curados por la escicidn del bazo.



La esplenectomfa es uma overacidn que segun
los casos puede ser muy Tdeil o muy dificil, de técnica sen-
cilla,

Es muy necesario prevarar al vaclente
apropiadamente antes de la intervencidn verticularmente una
crisis hemolftica v la "Pdroure trombocitopénica'" con 1.~ flul-
dos, 2.~ transfusidn de sancre fresca y estrmo cuidado en el
tipeo sangufneo, 3.- La transfucidn no debe ser excesiva,
DAVESHFK dice haber obtenido los mejores resultados con la
anesteslia espinal v la aconseja pata todos los casos.

El tiemno operatorio debe ser rdpido, es=
necialmene en la pdrpura aruda, con ligadura rdnida de los va-
sos comenzando con la arteria ésplénica. No debe manipularse---
bruscemente el bazo y debe tener sengre siemore lista. El au-
tor anteriormente citado aconseja la transfusidn post-opera-
toria, solo cuando sea necesgaria v preferiblemente con el pa-
ciente fuera de toda anestesia,

Los culdacdos post-operatorios deren ser
encaminados & prevenir una comnlicacidn pulmonar eambiando
frecuentemente de posicidn y dendo inhalazciones de gas carbd-
nico y a nrevenir la trombosis levantando 21 paciente de las
24 2 128 48 horas v con administracidn de Heperina y Dicunarol.
| La mortalidad oneratoria depende del tipo
del cerso, la edad del paclente y los cuidados operatoring,

Stren y Damesheck dan una estadistlca

sobre 120 casos v revortan la mortalidad en cada gruvo asi:
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Purpura idiopdtica aguda

‘I
e

Crisis hemolitica acuda

Tiperesplenismo crdnico 2%
Todos los casos 37

Wilenskv (41) en 1041, clasificabe los casos de es=
plenomeralia con hiperfuncidn, segun su resvuesta a la esple-
nectomfa asi: 1., Casos de indicacidn definida (comn la igte-
ricia nemolitica con esferocitosis v odrpura trombocitonénica
idiopdtica, )

2.- Casos en los cuales la esvlenectomia esta indicada como
gintomdtico y es justificable con objeto de evitar la tenden=-
cla al sangramiento, pero en los cuales, la enfermedad base
no es influenciada y sirve su migmo curso {(como la enfermedad
de Gaucher).

3.~ Casos en que indicacidn de la esvlenectomla es dudosa ¥y
que se practice vorgue una forma terapdutica mfs conserve-
dora no ha dado ninpun resultado. Este tercer gruono estd re-
presentado oor casos con manifestaciones indefinida e imposi-
bilidad de clagificar la lesidn esencial,

RESPLENISNO: El1 trata-~

miento médico es vpuramente sintomdtico y a menudo sin ningun
resultado henéfico, La medicacidn mercial, el extracto hepd-

tico, acido fdlico, solo son de efectos pasa

t=H
e

usidn de sangre fresca es de mucho mds valor orincinalmente

. .

n le crisis de sneniz hemolitica familier y le purpura trom-

[0

bocitopénica zpuda, Cuando el estado de Hiperesplenismo se



vpregenta en ol curso crdénico de una enfermedad parasitaris
o infecciosa, muchas veces es efectivo el tratamiento de di-
cha enfermedad, como digamos un naludismo, sifilis, krucelo-
sis, etc. en aue la quinina, metoquina,aralen o cloroguanida

terminan el proceso paresitario y la hiperactividad esplénica,

Pero el unico tratamiento definitil es
la esnlenectomfa, cue segun alrunos sutores da un 857 de cu-

rabilida

Qs

, desde luero gue ese alto pvorecentaje incluye unicoe-

»

o]

mente a los casos de hiperesplenismo de tipo primario o idlo-
r¥tico y aguellos casos secundarios benignos como los orici-
nades oor un paludismo, sifilis, ¥ala-azar, tifoldea, etc.
Hey sim embargo, un Ttuen vorecentaje de curas definitivas en

casos ague como la enfermedad de Gaucher, Tuberculosis, Infzor-

medad de Hodgklin v Linfoma, se limitan Unicamente al

70, ec declr gue no se han generalizado. En camblo la esple-
nectomia, como dice Wilensky, es meramente sintomdtica en
casos malignos como las leucemias, el Hodgkin, la enfermedad
de Gaucher, Mieman Pick, cuando estas no se limitan a dicho

Srrano.,
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En este capftulo nos daremos cuenta de la enor-
me proporcidn de esplenomegalias en los enfermos gue llegan a
la mesa de avtopsias por cualguiera que haya sido la causa de
muerte.

Este estudio fué hecho en 550 autopsias,
nds heré un cvadro donde ficurardn unicamente los casos con
bazos de veso anormal, sea este menor o mayor gue el couside-
rado como normal.

La meyor varte de avtores colnciden en aque
el peso normal del bazo en el adulto oscila entre 15C a 200
fm. sin embargo, algunos avtores americanos, entre ellos Da-
meshek, toman como peso de 100 a 150 gm., Ahora en mi trabajo
tomaré en cuenta como bazos atrdficos a todos los menores de
100 gn. v como hivertrofia esplénica a los mayores de 180 gm.
A¥n cuando para algunos los bhazos de 180 gm. a 200 gm, sean
considerados como normales, yo los pondré en el cuadro gue

a continuacidn copio, mara oue cada oulen juzgue gepun el cri-



terio oue mds acevte,

Como se puede ver, dejo consirnado en todos
el mimero que corresponde a la autovsia en el protocolo que
1levan en el laboratorio de avtovnsias; luego, el sexo y la e=-
dad del paciente, el peso del Bazo y del Higado, el estudio
histoldeico de estos drganos y finalmente el diagndstico ana-

tdmico principal.

De las 550 autowvsias, 64 fueron menores de
17 afios y 486 mavores de esa edad. De dstas, vazos a quitar
& cuyos bazos no fueron pesados v con edad no consignada; nos
quedan 478 antovsias de adultos., En &stos, hubo 138 con un
Bazo de veso normal, es decir, unicamente 28.87%, los restan-
teg fueron patoldgicos. Sin embarpgo hay un error sobre 47 ba-
Z08 Qque Nno se pesaron y gque no vamos a considerar para nuesg-
tro estudio, o sea aque nos quedan 293% bazos patoldgicos, es
decir, el 61,20%, De los cuales 211 pesaron mds de 180 gm.,
o sea el 44,147 v 84 pesaron menos de 100 gm. que sicnifican
el 17.36%,

A continvacidn van los cu2dros anunciados antes
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En resimen se trata del estudlo de 550 autopsilas
en las cuales se encontraton 211 bazos mayores de 180 gms. Se
encontrd evidencia de Hiperesplenlsmo en 43 bazos, los cuales
se clasificaron asi por el hallazgo de gldbulos rojos hemolisa-
dos y pigmento hemdtico.

Se recomiéﬁda la espleneotomié en los casos de
Hiperesplenismo comprobado, como Unlco tratamiento seguro.

Se hace un deslinde de los conceptos modernos so=
bre la particlpacidn del bazo en la patologfa de muchos cuadros
con disminucidn de elementos celulares circulantes (blancos o
rojos) en los cuales con frecuencia se confunden los conceptos
por los estudlantes y aun por médicos generales no famillarlza-
dos con esta espeoialidad.-

Deseamos hacer énfasis en las ventajas que repor-
tarfa para los enfermos el diagndstico clinico blen establecildo
y el tratamiento mejor conducido cuzzndo se interpretan blen las

respuestas del organismo ante estos cuadros mdérbidos.
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