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La casi totalidad de las afecciones quirúrgicas del recién nacido
vienen condicionadas por la existencia de displasias y disontogenias,
que predisponen o son ya de por sí causa de enfermedad.

Entre las anomalías de nuestro organismo, los bazos accesorios
ocupan un lugar de excepción por su frecuencia. MORRISON, LEDERER

y FRANKIN, en su amplio material necrópsico, hallan esta variación ana-
tómica en el 35 por ciento de casos. Posiblemente sea ésta la anomalía
más frecuente en la especie humana. Sin embargo, los trastornos pa-
tológicos condicionados a su existencia son excepcionales.

Hemos tenido ocasión de intervenir un lactante afecto de una ne-
crosis total de un bazo accesorio en el primer mes de la vida. La rareza
de la observación nos ha movido a comunicarla, para señalar algunos
puntos de interés en esta excepcional afección.

HISTORIA CLÍNICA. ,-- J. C. S., niño de un día. Nacido de parto normal en la
Clínica Filial de Seo de Urgel.

Ingresa el 23-IX-1963 en la Clínica, Servicio de Pediatría (Dr. J. TARÉs) a
petición del doctor JuLik, ya que el pequeño presenta un manifiesto tinte ictérico
desde el momento del parto.

Antecedentes. — Padre de 35 arios, sano. Madre de 36 arios, sana. Es el
cuarto hijo. Los dos primeros varones de 10 y 9 arios, respectivamente. El tercero
es una niña. Todos ellos sanos.

Hace tres años, y en el curso de una intervención quirúrgica, le fue practi-
cada a la madre una transfusión. Embarazo y parto normales. Apnea neonatal
prolongada. Peso, 3.350 gr.

A su ingreso el pequeño presenta un tinte ictérico manifiesto. Abdomen meteo-
rizado. Ha expulsado meconio de aspecto normal. Orina con uratos manifiestos. Se
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desconoce el rH materno. A la exploración se aprecia ictericia evidente, pero no
muy intensa. No se aprecia esplenomegalia. Ligera hipertonía. Reflejos normales.
Respiración normal. Aspecto séptico.

Se instaura un tratamiento con Penicilina, 200.000 U. cada seis horas. Es-
treptomicina, 0'15 cada doce horas, y Urbason, 2 mg. cada seis horas. Dieta hídri-
ca con suero glucosado y Ringer.

Determinada la existencia de un Coombs positivo directo, grupo sanguíneo
II A y con la existencia de abundantes eritroblastos, el doctor MISERACHS práctica
una exanguino-transfusión, que es bien tolerada. La bilirrubina de 15'3 mg. (direc-
ta 6 mg. indirecta 9'3 mg.), desciende a 11'6 mg. (Directa, 3'7 mg. e indirecta
79 mg.).

El 24-IX-63 sigue presentando una ligera hipe tonía. Se inicia la alimenta-
ción con Eledon.

El 26-IX-63 disminución franca de la ictericia y de la hipertonía.
El 28-IX-63 bilirrubinemia de 9 mg. Buen estado general. Suspensión del.

tratamiento.
El 2-X-63 gana peso. Hernograma : Mematíes 5.600.000. Leucocitos .8.400.

Eosin6filos 3. Ne. 3. N. seg. 61. Linfocitos 31. Monocitos 2.
El 6-X-63 es dado de alta, con buen aspecto y curva de peso ascendente

(2.950 gr.).
Reingreso. — El 19-X-63 es visto por el doctor TARES, quien en la explora-

ción sistemática descubre la presencia de una turnoración abdominal en la fosa
ilíaca: izquierda. Confirmado el diagnóstico por el Dr. DARGALLO, ingresa el pe-
queño en la clínica quirúrgica.

A. su ingreso el pequeño presenta un buen estado general. Ha engordado
(3.500 g.). Micción y deposición normales. En ningún momento ha presentado
manifestaciones que hayan atraído la atención de los padres hacia su abdomen.

Por palpación se aprecia, a nivel de la fosa ilíaca izquierda, una tumoración
del tamaño de un huevo o de una mandarina, ligeramente movilizable, bien limi-
tada, en especial en su polo superior y en su borde interno. Por tacto rectal no •

se llega a contactar con seguridad. Recto libre y normal.
21-X-63. Hemograma y pruebas de coagulación normales. Radiografía di-

recta que no aclara la naturaleza de la tumoración.
22-X-63. Enema opaca, que pone de manifiesto un rechazamiento del colon

sigmoideo, sin afectación intrínseca del intestino (fig. 1).
23-X-63. Se practica urografía, con Urografín al 30 por ciento, que evidencia

la normalidad del sistema urinario y de su eliminación. Tan sólo se aprecia
ligero rechazamiento vesical (fig. 2).

24-X-63. Ante las dudas diagnósticas se decide la práctica de una laparatornía,
criterio confirmado por el doctor CLARET-COROMINAS en una consulta pre-ope-
ratoria.

Intervención. — Día 26-X-63. Anestesia general con Fluotane (Dr. PAY/1.).

Cirujano doctor DARGALLO, ayudantes doctores BORRAS y SARGET.

Incisión transrectal izquierda. Al abrir el peritoneo salen unos • centímetros
cúbicos de un líquido seroso, y de inmediato se pone de manifiesto la existencia
de una turnoración del tamaño de un huevo, de superficie lisa, bien encapsulada,
con adherencias laxas de tipo fibrinoso a las asas intestinales vecinas, y principal-
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mente al colon sigmoideo. Liberación fácil, no apreciándose un verdadero pedícu-
lo, sino una inserción amplia en el borde del epiplón mayor, parcialmente necro-
sado y no sangrante. Después de extirpada la tumoración, y por sospechar la
naturaleza esnlénica de la misma, se explora la cavidad, descubriendo la existencia
de otro bazo accesorio en el borde izquierdo del epiplón mayor, que también es
extirpado. En su topografía normal se descubre el bazo, que nos parece algo
pequeiio, pero que no puede ser explorado adecuadamente. Cierre de la pared
por planos. Curso pos-operatorio. Pequeño en buen estado general. Se instaura un
goteo endovenoso con suero glucosalino-Terramicina-Urbason durante 36 horas.
Realimentacién con Eledón simple a las 24 horas.

Fig, 1. — Enema opaca, frente y perfil, demostrando el rechaza-
miento del colon sigmoideo sin invasión intrínseca del intestino.

28 -X-63. Hematocritos 37, Hb 81, Hematíes 4.070.000. Proteínas 4'1. Depo-
sición normal.

29-X-63. Intolerancia alimentaria que cede a la dieta hídrica y a la poción
de Marfan.

30-X-63. Buen estado general. Realimentación con Eledón completo.
6-XI-63. Se retiran los puntos dérmicos. Hemograma : Hematíes 4.020.000

Hb 80 por ciento. Vg 1. Fórmula : Leucocitos 13.800. EIN Cayado 3. N. Segmen-
tados 33. Linfocitos 56. Monocitos 7. Plaquetas 160.000. Ha ganado 300 gr. desde
la intervención. Alta por curación (fig. 3).
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Fig. 2. — Radiografía final de la
urografia demostrando la sombra
de la masa tumoral y un ligero

desplazamiento vesical.

Fig. 3. — Corte macroscópico de las pie-
zas operatorias. Necrosis total del gran bazo

aberrante y aspecto normal del pequeño.
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El estudio histo-patológico de las piezas operatorias fue practicado por el
doctor A. COMA-FABRÉS (Ref. 23.600). Fijación en formol al 10 por ciento. Cortes
por congelación y coloración por hematoxilina-eosina. Una de las piezas remitidas,
estudiada según cortes panorámicos, muestra la estructura propia del bazo, con
evidente hiperplasia del retículo.

Fig. 4. — Aspecto histopatológico de la cápsula del bazo
necrosado, con fibrosis e invasión de elementos macrofii-

gicos (Dr. A. COMA FABRÉS).

Fig. 5. — Aspecto general del pequeño al
mes de la intervención.

Los cortes corresondientes a un fragmento de la otra pieza, muestran la
estructura correspondiente a una cápsula conjuntiva, acusadamente fibroblástica
(figura 4) que incluye grandes focos y regueros de elementos macrofágicos repletos
de pigmento hemático en vías de reducción. Por debajo de la referida cápsula,
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parénquima esplénico apenas reconocible dada la fase de necrosis, incluyendo
también algunos focos hemáticos en fase de reducción. Bazo necrosado.

2-XII-63. Es visto de nuevo el paciente. Pesa 4.700 gr. Su aspecto general es
bueno. Se practica análisis hematológico que no señala alteración ( fig. 5).

Comentarios. —La frecuencia de los bazos accesorios es conside-
rable, si bien parece variar con la edad y con la existencia de algunos
procesos patológicos del bazo principal.

En las necropsias, ADAMI y NtcHoLs consignan una frecuencia del
11 por ciento, cifra muy inferior a la señalada por MORRISON, LEDERER
V FRADKIN (35 por ciento).

SASSUCHIN, en una serie de 153 autopsias de niños menores de
10 años, halla bazos accesorios en el 15 por ciento. JOLLY, en una serie
de 80 casos de menores de 17 arios, halla la anomalía que nos ocupa
en el 25 por ciento de los casos. Sin embargo, cuando se recogen las
observaciones necrópsicas y operatorias de pacientes afectos de púr-
pura trombocitopénica primitiva y de ictericia hemolítica congénita, la
frecuencia de los bazos accesorios llega al 50 por ciento para la pri-
mera década de la vida y al 39 por ciento para la segunda (CuRns
y MOVITZ). DAMESHEK y WELCH los hallan en el 60 por ciento de niños
esplenectomizados por causas diversas. Uno de nosotros, en una serie
de 11 casos de monstruos anencéfalos, constató la presencia de bazos
accesorios en siete (63 por ciento), cifra extraordinariamente alta (DAR-
CALLO).

La menor frecuencia de los bazos accesorios en los adultos nos
obliga a admitir la desaparición de los mismos por un proceso invo-
lutivo. A favor de este aserto habla la comunicación de RocHER que
afirma haber observado numerosos casos de bazos accesorios en vías
de atrofia en las necropsias de niños.

Según CURTIS y MOVITZ, hay que considerar que un bazo acce-
sorio tiende a desaparecer por un proceso normal de involución, a me-
nos que ciertos procesos patológicos intrínsecos determinen su persis-
tencia. Tales son principalmente : la púrpura trombocitopénica primi-
tiva y la ictericia hemolítica congénita.

No hay que confundir los bazos accesorios con los bazos múltiples
consecutivos a la esplenectomía por rotura de bazo, señalados por AL-
BRECHT (en una observación se contaron hasta 400 nódulos esplénicos).
SCHILLING, KUTTNER, FALTIN, etc., y que sirvieron para dar origen a las
teorías de la esplenosis de BUCHBINDER y LIPKOFF y a la esplenoidea
de STUBENRAUCH. La primera sostiene el origen de estos nuevos bazos
en una autoimplantación, teniendo una base experimental en los tra-
bajos de KREUTER y PUTSCHAR. La segunda pretende explicar la apari-
ción de los nuevos bazos por cambios celulares en la medula ósea y
en los ganglios linfáticos y hemolinfáticos preexistentes, los cuales, al
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faltar el bazo, se transformarían en órganos de estructura semejante,
y a los que STUBENRAUCH denominó «esplenoides».

No se han descrito esplenosis después de esplenectomía por afec-
ciones no traumáticas, salvo el caso discutible de MAC LAUGHLIN ; sin
embargo, es posible admitir su aparición.

Los bazos accesorios pueden variar mucho en su tamaño , pero.
en general suelen ser pequeños, variando su volumen desde un gui-
sante hasta una nuez, siendo ya más raros los de tamaño superior como.
ei de nuestra observación.

Topográficamente se encuentran en aquellas zonas que la embrio-
logía permite explicar su origen, como ulteriormente detallaremos. Las
localizaciones primordiales, según CURTIS y MOVITZ, son : en el hilio,
54'20 por ciento; en el pedículo, 25'10 por ciento; en el epiplón, 12'20'
por ciento; en posición retroperitoneal alrededor de la cola del pán-
creas, 6'10 por ciento; en el ligamento espleno-cólico, 1'50 por ciento;
en el mesenterio intestinal, 0'75 por ciento; siendo ya excepcionales
las topografías mediastínica e yuxtagenital, las cuales corresponden
siempre al lado izquierdo (OLKEN).

A pesar de que en un mismo individuo pueden encontrarse múl-
tiples bazos accesorios, todos ellos suelen tener la misma localización,
siendo muy rara la existencia de dos localizaciones para un mismo
paciente (tal ocurrió en la observación de OLKEN, que presentaba un
bazo accesorio hiliar y otro escrotal izquierdo yuktatesticular).

La diversidad de topografías y localizaciones de los bazos acce-
sorios tiene su explicación en la embriología. El bazo se desarrolla en
el mesodermo esplénico que rodea el tubo intestinal formando el me-
sogastrio dorsal. Pero el bazo no se constituye por un solo primodio,
sino a partir de varios esbozos de cuya fusión depende el ulterior
desarrollo esplénico. Cuando la fusión de estos esbozos se retarda o no
se realiza completamente, aparecen alteraciones morfológicas esplén
cas en forma de escotaduras y lobulaciones. Si la fusión de alguna de
estas partes no se logra, se constituyen los bazos accesorios.

Según cual sea la zona no fusionada y la precocidad de su di-
ferenciación , es posible explicar la topografía del bazo accesorio.

Si la falta de fusión es caudal y se produce relativamente tarde,
el bazo resultante quedará en posición hiliar. Una separación más pre-
coz hará que, por el crecimiento del mesogastrio, el bazo accesoria
ocupe una posición pedicular. El mismo fenómeno en una fase más
precoz del desarrollo permite explicar la topografía de un bazo acce-
sorio en el epiplón mayor, el cual constituye, como es sabido, una parte
del mesogastrio inmediatamente dorsal a la gran curvatura del estómago.

Cuando la separación y aislamiento de un bazo esplénico ocurre.
en fases aún más precoces, es posible la aparición de bazos aberran-
tes en el mesenterio, en la cola del páncreas y las más excepcionales:
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Fig. 6. — Esquema topográfi-
co de los diversos tipos de

bazo aberrante.

localizaciones mediastínicas e yuxtagenitales. Recordemos que el me-
sogastrio dorsal llega hasta el mediastino fijando el esófago y que, antes
de constituirse el diafragma, un esbozo esplénico puede quedar aislado
en topografía torácica. Por otra parte, si recordamos que las glándulas
genitales se desarrollan retroperitonealmente a partir de la cresta ge-
nital, la cual se desarrolla precisamente al lado del mesogastrio pos-
terior, es fácil comprender que al descender el esbozo genital hacia
su posición definitiva puede arrastrar un esbozo esplénico. En tales
casos el bazo principal puede quedar unido al esbozo testicular por una
estrecha tira de tejido esplénico (OLKEN) o por una tira de tejido fibroso
(EmmET y DREYFUSS), si bien se han descrito casos intermedios (SNEATH)
en los cuales el bazo se afilaba el delgado cordón y se continuaba
por una brida fibrosa hasta el bazo escrotal.

Los bazos accesorios pueden ser asiento de procesos patológicos.
Es posible establecer en su patología dos grupos de afecciones :

a) Un tipo frecuente en el que hacen una patología común con
el bazo principal, y que suelen descubrirse como consecuencia de una
recidiva de la afección principal. Ello ocurre en la ictericia hemolítica
y en la púrpura trombocitopénica. Sobre su importancia y significa-
ción se han ocupado CURTIS y MOVITZ.
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b) Un tipo raro, casi excepcional, en el que los bazos accesorios
pueden ser asiento de enfermedades agudas o crónicas independiente-
mente del bazo mayor o normal. De todas ellas ocupa un lugar prin-
cipal el denominado infarto agudo del bazo accesorio.

La torsión del pedículo del bazo accesorio determina rápidamente
un intenso trastorno circulatorio y eventualmente la necrosis. La clí-
nica de estas torsiones pediculares recuerda a las del epiplón mayor,
a la de las torsiones de franjas epiploicas, etc., con cuyos cuadros se
confunde. Sin embargo, su semejanza es aún mayor oon las torsiones
Dediculares del bazo, las cuales suelen presentarse generalmente en
bazos patológicos y en pacientes del sexo femenino (JoHNsoN). Sin em-
bargo, se han descrito casos en niños, como la observación de SAUTHANN
en un pequeño de 6 arios.

En general estas torsiones pediculares del bazo principal depen-
den de condiciones anatómicas especiales : visceroptosis, aumento de
tamaño esplénico, alargamiento del pedículo, etc., lo cual es causa de
frecuentes errores diagnósticos (CHILDE, WELTI y OULIE, GARCÍA TOR-
NEL, etc.).

Tanto estas torsiones del bazo principal, como las de los bazos ac-
cesorios, pueden presentarse en forma más o menos intensa. Así, según
el número de vueltas de espira y el grado de afección arterial, puede
hallarse desde la simple congestión hasta la necrosis total del órgano,
incluso con rotura del pedículo. El infarto, la hemorragia subcapsular
y la hemorragia por rotura capsular pueden presentarse con mayor o
menor frecuencia.

El número de observaciones que hemos podido recoger es muy
reducido. LERICHE operó un caso de torsión de bazo accesorio con ro-
tura y hemorragia intraperitoneal, en el cual se constataron varios ba-
zos aberrantes, pero sólo uno era responsable del cuadro. GEIGER in-
tervino un pequeño con el diagnóstico de apendicitis, hallando una
torsión pedicular de bazo accesorio. OKINCZYC tiene otra observación
semejante. Finalmente SETTTLE ha descrito dos casos en niños de 4 y
8 arios, el primero en forma aguda y el segundo subaguda, ambos
intervenidos con éxito.

Tras esta revisión del problema, queremos tan sólo hacer unos
breves comentarios sobre las peculiaridades del caso.

Es sorprendente la buena tolerancia de este proceso que no tuvo
traducción clínica a pesar de la evidente gravedad lesional. En ningún
momento existieron síntomas que atrajeran la atención de los padres
hacia el abdomen del pequeño, habiéndose descubierto la seudotumo-
ración en una exploración rutinaria.

Estas formas seudotumorales no las hemos encontrado descritas
en la literatura, ya que en general el infarto o la necrosis de los bazos
aberrantes se manifiesta como un abdomen agudo. Sin embargo, en
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una observación de GUBERN-SALISACHS se practicó una esplenectomía
en un bazo descendido con necrosis esplénica parcial, en la cual la
histopatología no pudo aclarar si había existido previamente una tu-
moración. En este caso también la tolerancia clínica fue buena.

Para explicar esta tolerancia dos hipótesis deben ser tenidas en
cuenta :

1. Que la necrosis se produjera con anterioridad al nacimiento y
pasase desapercibida por la existencia del conflicto hematológico.

2. Que la necrosis apenas tuviera repercusión clínica y ocurriera
en el domicilio del pequeño, y al volver a revisarlo se hallase ya en
fase seudotumoral.

Personalmenet nos inclinamos hacia esta hipótesis, sin que poda-
mos negar en forma incuestionable la primera posibilidad.

En cuanto al tratamiento de las complicaciones ocasionadas por
bazos accesorios, es evidentemente quirúrgico, tanto en los casos cuya
presencia condiciona la recidiva de una afección esplénica, como en
aquellos en que la torsión determina un abdomen agudo o un falso
tumor. Si en el curso de una laparatomía practicada por otro motivo
se descubre un bazo accesorio pediculado, creemos justificada su ex-
tirpación. A pesar de conocer su espontánea tendencia a la atrofia, sos-
tenemos este criterio, ya que hemos visto la posibilidad de que su pre-
sencia cree situaciones de alarma y aun de gravedad.
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