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“El bazo asume esa especial atraccidn que da la aristocracia,
cuya fuerna reside en que sirve para poner a las cosas behas su
dltimo detalle de perfeceidn; pero que si se suprime, no pasa nada
fundamentalmente grave

G. Maragox,

INTRODUCCION

Desde tiempos remotos, el bazo ha sido considerado co-
mo un 6rgano lleno de misterios. Ha sido precisamente la
cirugia, la que ha dado un gran impulso al conocimiento de
este 6rgano. Se ha conocido mejor su fisiologia puesto que
su extirpacion ha dado ocasiéon para conocer la respuesta
hematica, por ejemplo, conociendo la regulacién que este
6rgano ejecuta sobre los 6rganos hematopoyéticos. De otro
lado, el estudio radioldgico del sistema porta, ha contribui-

(x) Son trabajos de Doan, Ungar, Zondeck, Vescia, Guiliano, Frungoni, Osler, ademis
de los famosos de Banti y ltimamente los de Greppi, Patrassi, Ravena y Ewerberk. Los na-
cionales de Emilio Mufioz y Mundo en la Fisiologia del Bazo, Sorribes Santa Marfa y los de
Pedro Pons, Farreras, Botet y Gémez Gémez, junto con los americanos Wipple, Rousselot,
Pemberton, Linston, Cole y Blalock y Balquemore y los nacionales de Piulach, los que han
dado impulso definitivo a fos conocimientos de las afecciones esplénicas y de una manera
muy especial al tema que traemos hoy, y de donde nos hemos documentado.

Nuestro reconocimiento a todos ellos. Junto a esto va también la modesta aportacién
de nuestro servicio quirdrgico.

(2) Conferencia pronunciada en la facultad de Medicina de Granada, el 12 -x- 19356.



896 — FERMIN PALMA

do de una manera definitiva, en el conocimiento de las afec-
ciones esplénicas, y este estudio radiolégico, aunque en la
actualidad se practica por puncidén esplénica a través de un
espacio intercostal, fué precisamente en el curso de la lapa-
ratomia cuando se preconizd. Junto al estudio radioldgico,
las modernas técnicas quirdrgicas de derivacién portocava,
han permitido separar mejor los verdaderos sindromes de
hipertension portal de otras afecciones esplénicas.

La importancia de las enfermedades del bazo radican en
que no es un 6rgano que sufra aisladamente en la economia;
claro, que todo 6rgano o viscera, por el hecho de serlo, ya
hace que participe el organismo en sus funciones y sus anor-
malidades, pero el bazo, por las relaciones que guarda con
otros organos (higado, etc.) hace que su manera de enfermar
sea mds pecdliar,

Las relaciones de higado y bazo, por ejemplo, son miil-
tiples. Hay una que salta en primer lugar: La vascular, pues
la sangre esplénica desagua en el tronco de la porta. Hay,
ademaés, relaciones estructurales ya que hay elementos his-
ticos similares en higado y bazo, como son el sistema lin-
fatico, que existe en ambos 6érganos, y que hace que reaccio-
nen simultdneamente en los sindromes o enfermedades lin-
faticas.

Hay, ademaés, funciones eritropoyéticas en ambos orga-
nos (higado y bazo) que se ponen de manifiesto en el curso
de ciertos procesos anémicos o seudoleucémicos. Por alti-
mo, la presencia en el tejido hepéatico y esplénico del siste-
ma reticulo endotelial (sistema de células marginales) hace
que participen coetdneamente en multitud de procesos (in-
fecciones, enfermedades metabolicas, etc.).

Hay una regulacién por parte del bazo sobre la médula
G6sea, que se pone de manifiesto en la hiperplasia o hiperac-
tividad esplénica (hiperesplenismo) ya que ocasiona una
pancitopenia, que cesa o que origina el sindrome opuesto
tras la esplenectomia.

Todo esto nos manifiesta la gran importancia que tiene
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el revisar y estudiar los problemas que plantea el bazo en la
clinica, ya que su mejor conocimiento ird poniendo al des-
cubierto los misterios del bazo, y, que como al comienzo
deciamos, ha sido la cirugia la que ha ido en vanguardia en
el terreno oscuro y poco explorado que es este érgano.

Pero antes de adentrarnos en el terreno escabroso de la
cirugia del bazo, estudiaremos, muy por encima, algunos de
sus aspectos anatomicos y fisiol6gicos que nos serviran de
preambulo al tema que deseamos desarrollar

ANATOMIA DEL BAZO

El bazo (Lien) es un 6rgano impar, de forma alargada,
de consistencia blanda, fragil (recordar las roturas del bazo
en los traumas abdominales), y de una coloracién roja oscu-
ra, que en ocasiones llega a ser un rojo azulado, especial-
mente en las esplenomegalias que cursan con gran actividad
esplénica y periesplenitis. Su peso, por término medio, es de
unos 150 gramos, en estado normal. Se describen en' él una
cara diafragmatica que mira hacia fuera, atrds y arriba. Esta
cara es convexa lisay esta en intimo contacto con el diafrag-
ma. Una cara interna o denominada también cara visceral,
por sus relaciones con las visceras vecinas y que son: el ri-
fi6n izquierdo, el esténiago y el pancreas. Estos 6rganos im-
primen en el bazo unas facetas o carillas que reciben la de-
nominacion correspondiente del 6rgano que la ocasiona. La
carilla renal es estrecha y ligeramente céncava y esta dirigi-
da hacia dentro y abajo. La carilla o faceta gastrica esta si-
tuada por delante de la anterior, es bastante mayor y mira
hacia adelante y a la derecha, siendo también cdncava. La
faceta o impresion pancredtica es mdas pequefia que las dos
anteriores, estando situada por debajo de las descritas. En
Ja cara interna o visceral se halla el hilio del bazo pordon-
de penetran y salen vasos y nervios esplénicos. La cara dia-
fragmaética est4 separada de la porciéon géstrica de la cara



898 — FERMIN PALMA

visceral o interna por el borde anterior el cual presenta la
caracteristica de tener seis u ocho escotaduras de diversa
profundidad que d& caracteres patogromoénicos al bazo
cuando en el curso de la palpacion abdominal se encuentran.
El polo superior del bazo es mds voluminoso que el inferior.
Por altimo la carilla pancreatica toma contacto también por
su parte inferior con el colon; de ahi que, en ocasiones, se
hable de carilla o faceta co6lica en lugar de pancreatica.

El bazo se halla alojado en la parte posterior del hipo-
condrio izquierdo entre el estémago, el riién izquierdo y el
diafragma, estando su posicién enormemente influida por e}
estado de contracién del diafragma, ya que en la espiracién
desciende hasta la novena y undécima costilla izquierda. El
polo superjor llega cerca de la vértebra dorsal undécimay el
polo inferior nunca rebasa el reborde costal. La faceta renal
de la cara visceral, se relaciona con el borde superior de la
capsula suprarrenal izquierda y con la parte superior del
borde izquierdo del riidn del mismo lado. La carilla géstri-
ca se relaciona por delante y a la derecha con la tuberosidad
y el cuerpo del estémago. La faceta pancreatica de la cara
visceral esta en relacidn, en su parte superior, con la cola del
pancreas y por su parte inferior, con el dngulo izquierdo del
colon. El bazo estd cubierto por la serosa peritoneal excepto
por la region del hilio desde donde se extiende por delante
hacia el estémago formando el epiplon gastroesplénico, en
el espesor del cual se encuentran, en ocasiones, uno o més
bazos accesorios.

El conocer los modernos estudios anatémicos referentes
a las coalescencias peritoneales de los 6rganos del hipo-
condrio izquierdo, tiene capital importancia desde el punto
de vista quirtirgico y es por lo que nos debemos detener en
analizarlos y ponderarlos, gracias a los hallazgos de Gomez
v GoMEz. .

Es cléasico estudiar en los tratados de anatomia, el liga-
mento frenogéstrico y la fascia de ToLpt. El primero, se des-
cribe como constituido por un doble proceso de coalescen-
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cia de la parte superior de la trascavidad de los epiplones
que se ocasiona por la fusién de la tuberosidad géstrica al
peritoneo parietal. Como consecuencia de ello, la parte me-
dia de la cara posterior de la gran tuberosidad géstrica, que-
da sin peritoneo y adherida por tejido fibroso al diafragma.
La fascia de ToLpr, es clasico describirla como formada por
la coalescencia entre el peritoneo parietal y la hoja del meso-
gastrio posterior o pared posterior de la trascavidad de los
epiplones, que contiene en su espesor la cola y el cuerpo del
pancreas y dicen los clasicos, que resultado de esta coales-
cencia es que el cuerpo del pancreas quede fijado intimamen-
te a la pared posterior del abdomen, y de esta forma todos
estudiamos cdmo el cuerpo del pancreas quedaba revestido
solo por su cara anterior por la serosa peritoneal, quedando
en cambio la cara posterior desprovista de ella; de esta for-
ma, el cuerpo del pancreas quedaba descrito como 6rgano
retroperitoneal. Pues bien, las investigaciones de GoMEgz v
GoMez han demostrado palpablemente y de una manera irre-
futable, que no hay tal doble coalescencia, que origina el que
ciertos 6rganos queden retroperitoneales, sino que hay una
fascia a este nivel (fascia peritoneal parieto-gastropancreati-
co-esplénica retrotrascavitaria de Gomez v GoMmez) constitui-
da por la coalescencia de DOS HOJAS PERITONEALES,
fascia que facilmente puede ser separada o disecada sin que
por ello se desperitonicen los 6rganos que aloja la parte su-
perior e izquierdadel abdomen (maniobrade Gomez vy GoMEZ).

Efectivamente puede perfectamente estudiarse en el ca-
daver estos hallazgos ya que una vez despegada la fascia, co-
mo su mismo autor dice, se ve toda la cara posterior supra-
trascavitaria del estomago y posterior del cuerpo del pan-
creas peritonizadas al mismo tiempo que la pared abdominal
posterior despegada. Por lo tanto, aflade GomEez vy GoMEz, en
cuanto se refiere al ligamento frenogdstrico no existe como
tal, no hay la doble coalescencia, ni la desperitonizacién de
la zona media de la gran tuberosidad, y en cuanto a la fascia
de ToLpr, ne desaparece la estructura peritoneal por el hecho
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de la coalescencia y el cuerpo del pancreas tiene sus dos ca-
ras recubiertas de peritoneo. La maniobra de Gomrz v GoMEZ
la describiremos en la parte quirargica tal y como su autor
lo hace, ya que es indispensable conocerla por las ventajas
que aporta en el curso de la esplenectomia.

FISIOLOGIA ESPLENICA

El bazo al ser 6rgano de naturaleza reticulo endotelial,
su fisiopatologia se enfoca como parte integra de dicho sis-
tema. DoaN insiste en que en la investigacidn sobre el bazo,
los conocimientos de la patologia han rebasado los de la fi-
siologia. Se va mas por delante en el terreno patologico que
en el fisiolégico, en los estudios que sobre el bazo se hacen.

Analicemos, muy por encima, sus funciones, siguiendo
a SOrRIBES-SANTA MARIA.

a) «Organo de depdsito. Destaca su: 1) funcidn respi-
ratoria como un mecanismo de reserva en el sistema de
aporte de oxigeno.

El bazo contribuye de una manera activa sobre la:
2) regulacién de la circulacién general y portal, gracias,
por una parte, a sus contracciones activas y eldsticasy a su
situacién entre dos circulaciones, la general y portal, y esta
a su vez, entre dos dreas capilares: la mesentérica y la
hepdtica.

El bazo interviene de una manera manifiesta en el:
3) mecanismo de los fenémenos emocionales. (De ahi el que
sea interesante notar que ciertas tradiciones han surgido, re-
lativas a la asociacion del bazo con la risa y buen humore
incluso en la habilidad en el correr fuerte o adelantado).

b) Como drgano linfoide, produce linfocitos, defensa
en las infecciones, la produccion de anticuerpos, y papel de
filtro en la corriente sanguinea, y sus relaciones, por esta



ESPLENGMEGALIA CONGESTIVA — gor

naturaleza, con la corteza suprarrenal y la hip6fisis y, ulti-
mamente, entre el bazo y ovarios.

c) Organo reticulo endotelial (sistema de células margi-
nales) destaca la fagocitosis, la produccién de monocitos,
como defensa en las infecciones y todas las propias de este
sistema.

d) Como drgano metabdlico, es evidente su interven-
cién en la secrecion de los jugos pancreéticos, en la diges-
tion general manifestada por la desnutricién de algunos ani-
males esplenectomizados, en el metabolismo de la vitamina
C, mediante procesos de reduccién, condensando tres molé-
culas. En el: 1) metabolismo de los glicidos, 2) de los prd-
tidos, 3) de los lipidos, 4) de las hormonas esteroides,
5) de la hemoglobina, 6) del metabolismo mineral, espe-
cialmente del hierro, 7) elaboracién de anticuerpos.

1) En relacién con el metabolismo de los glicidos,
RATHER pone de manifiesto la hiperglucemia de los esplenec-
tomizados y FIESSINGER, sefiala la evitacién de la hipogluce-
mia de la hepatectomia, por la extirpacion del bazo, atribui-
ble a la hormona glicolitica esplénica. MivaMaTO demuestra
la intervencidn del bazo en la degradacién del 4cido lactico.

GREENSTINS sefiala la presencia en bazo de una beta gli-
cerofosfatasa, existiendo una beta glucoronidasa, activada
por los acidos nucleinicos.

2) En relacién con el metabolismo de los prétidos, el
bazc almacena, degrada y sintetiza. Estd demostrado que el
bazo es un reservorio proteico, siendo rico, ademés, en en-
zimas proteoliticos.

Vescia y GuILIANO sefialan en el bazo la presencia de una
d-aminopeptidasa de actividad intermedia entre el higado y
el rindn, observandose, ademés, la presencia de una deshi-
dropeptidasa distinta a la dipeptidasa, carboxipeptidasa y
aminopeptidasa, que descomponen la glicildeshidro-fenil-
alanina en glicocola, amoniaco y Acido fenilpirdvico.

La presencia de las glutaminas I, y la liberacién de poli-
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-péptidos, comprobada por perfusion, la presencia de mayor
cantidad de aminoécidos en la sangre esplénica venosa, la
degradacion por el tejido esplénico delos dcidos nucleinicos
_por una polimerasa, la desanimacion del 4cido ribonucleini-
_co y 4cido desoxiribonucleinico, asi como el establecimien-
to por el método de los is6topos de la demostracién de la
sintesis proteica por la incorporacion a las proteinas esplé-
nicas de glicocola y alanina marcadas, sefialan la participa-
cién esplénica en el metabolismo proteico.

3) En el metabolismo de los lipidos, FiESSINGER y MARIE
han puesto de manifiesto la actividad lipolitica del bazo ha-
biendo sido demostrada su influencia en la biosintesis de los
fosfolipidos. Sobre el metabolismo de la colesterina es don-
de més influyen la accién del bazo, ya que puede realizar su
sintesis y su esterificacién, aumentando como se ve la coles-
terinemia, tras la contraccién esplénica adrenalinica, y dismi-
‘nuyendo tras la esplenectomia.

4) Accion del bazo sobre las hormonas esteroides. La
participacion del bazo sobre el metabolismo de las hormo-
nas esteroides fué sefialada por ZoNDEK inactivando la hor-
mona folicular y también la cortisona. Hay gran relacién en-
tre el bazo, capsulas supra-rrenales, hipdfisis y ovario.

5) Accidn del bazo sobre la Hb.—La degradacién del
pigmento heméatico y su transformacién en bilirrubina, es
cldsico y de todos conocido.

6) En el metabolismo mineral, el bazo es el érgano de
depdsito més importante del hierro.

7) Elaboracién de anticuerpos. Se sabe que el bazo es
lugar de elaboracion de anticuerpos. Para algunos, la esple-
nectomia no retarda la aparicién de los anticuerpos bacteria-
nos; sin embargo, Garry y ANGEVINO, ponen de manifiesto
‘que, tras la inyeccién del antigeno, los anticuerpos aparecen
mas precozmente que en ningin otro lugar, en el bazo. Esta
actividad considerable en el metabolismo proteico, hace su-
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poner la influencia evidente que el bazo ha de tener sobre la
hematopoyesis y explica la tendencia a las complicaciones
renales de los esplenectomizados.

e) Como dérgano hemorregulador mediante el eritro-
estasis, colabora en la destruccién de los hematies e influen-
cia su resistencia a través de la accién sobre su forma y de
la accion de la fisolecitina, controlando con su accion hor-
monal reguladora de la médula 6sea, la maduracién por la
denucleacion del hematie y su emisién asi como también la
maduracién y movilizacion de los granulocitos, megacario-
citos, y las plaquetas (células finales de los megacariocitos),
llegando su accién a la pared capilar e influenciando su fra-
gilidad, pudiendo decirse que el bazo esté interpuesto como
6rgano regulador de la maduracién y liberacion de las célu-
las de las tres series entre la sangre y la médula.

La desviacién hiperfuncional de esta actividad espléni-
ca, da lugar a los hiperesplenismos que pueden acompafarse
eventualmente, de una notable esplenomegalia, como ocurre
en las esplenomegalias congestivas que nos van a ocupar por
unos momentos.

ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA

CONSIDERACIONES MEDICAS

Se trata de un proceso de comienzo insidioso que afecta
a los sujetos jévenes, menores de 40 afios con evolucién muy
lenta, en 5-25 afios, con aparicién de frecuentes y copiosas
hemorragias gastricas, y con anemia y otros sintomas de hi-
peresplenismo. Para llegar al concepto actual que sobre las
esplenomegalias congestivas se tiene, hay que revisar la evo-
lucién histérica, en virtud de la cual se ha llegado a este
concepto. ;

Fué realmente feliz, al mismo tiempo que atormentada,
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la idea del patélogo FLorenTINO BanTi, al descubrir en 1883,
que la esplenomegalia con que a veces evolucionan muchos
anémicos, podia, en ocasiones, ir seguida de una caquexia
esplénica con hepatomegalia cirrética y ascitis. BANTI pensé
que aquellos cuadros anémicos (anemias esplénicas) eran
simples anemias esplenomegélicas, primer paso de un sin-
drome que evolucionaba hacia la cirrosis hepatica con
ascitis.

BanTi recopil6 varios casos de anemia esplénica y supuso
que era en el bazo donde se formarian los «téxicos» que pro-
ducirian la cirrosis hepdtica, porlo que propuso la esplenec-
tomia en la terapéutica de esta afeccion.

Banti, como buen latino, esquematizé demasiado sus
observaciones, estableciendo que el proceso por él identifi-
cado, evolucionabaen tres periodos bien definidos y que eran:

1.°—Un primer periodo de uno a cuatro afios, llamado
anémico, en el cual aparece una esplenomegalia con eritro-
penia, astenia, febricula.

2.°--Un segundo periodo, intermedio, que dura meses
y se caracteriza por evolucionar con molestias dispépticas y

3.°~Un tercer periodo o ascitico, que con subictericia y
ascitis, revelan la descompensacion de una cirrosis hepdtica
establecida.

La duracién de este tercer periodo, era de seis o siete
meses, puesto que se llegaba a la caquexia rdpidamente.

Histopatoldgicamente se encontraba un bazo fibroso de
1-1500 gramos con esclerosis periarteriolar del foliculo de
MALPIGHIO, ausencia de hemosiderosis y una lesién hepatica
del tipo de la cirrosis de LaAENNEC pero que no de'b’eria ser in-
cluido en este tipo de cirrosis, puesto que se trataba de suje-
tos jévenes con ausencias de antecedentes (lues, alcohol, pa-
ludismo, etc.).

Banti como hemos dicho, achacaba al bazo la causa del
proceso, donde se elaborarian las «toxinas» que cirrosarian
al parénquina hepatico y también producirian lesiones es-
plenoportales en el paso hacia el higado.
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Observacién: Encarnacién E,, de Martos (Jaén}, esplenectomizada (21-VII-56).
En la actualidad sigue bien.
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Entr6 en la patologia tan de lleno BanTi, el nombre de
que hizo que bajo su nombre se encajaran demasiadas esple-
nomegalias, de tal forma que hizo lanzar a FruGont la frase
de que se nombré a BANTI «padre adoptivo de muchos hijos
que probablemente él nunca habia conocido».

Hacia el 1925 y coincidiendo con la muerte de BaNTI, se
inicio el desglose anatomopatolégico y etiolégico, de mu-
chos de los cuadros descritos con el calificativo cémodo, en
ocasiones, de morbus Banrtr. De esta forma Curscuman y Mi-
cHELI desglosaron los de etiologia luética; los médicos egip-
cios y japoneses la parasitaria. FRUGONI investigo la existen-
cia de lesiones tromboflebiticas lienales. OsLEr comprobé
la importancia y asiduidad en la presentacidn de copiosas
hemorragias digestivas en el transcurso de la esplenomega-
lia, dato que jamas fué mencionado por BanTI

Grepp1 hizo constar la mayor intensidad de la congestién
y hemorragias con siderosis intralienal en unos casos vy, la
mayor dominancia de la fibrosis folicular en otros.

Evidentemente, tal desglose ha sido provechoso y ac-
tualmente tenemos que junto a la clasica enfermedad de BanT:
—morbo BanTi— hay que distinguir los llamados sindromes
bantianos, en los que junto a la esplenomegalia tromboflebi-
tica tipo FRUGONI, a la esplenomegalia pilefleboestenética de
WALGREEN y al sindrome de CRUVEICHIERA-BAUMGARTEN, tene-
mos a la esplenomegalia congestiva.

Dentro de tcdas las esplenomegalias bantianas, es el
cuadro anatomoclinico mejor definido, como dice PEDRrRO
Pons; todas las demas formas son de limite impreciso, exis-
tiendo formas de transito de una a otra variedad; sélo la es-
plenomegalia congestiva o hemocitopénica, como este autor
las llama, con hematemesis tienen un perfil anatomoclinico
inconfundible.

La esplenomegalia congestiva fué individualizada por
GrEpPI en tres aspectos: Anatdémico, clinico y fisiopatold-
gico.



-gob — -FERMIN PALMA

El aspecto anatémico es de una notable esplenomegalia
con dilatacién de los senos venosos, presencia de abundan-
tes nédulos de Ganpr y Gamma y poca esclerosis

El cuadro clinico viene dominado por tendencia pre-
coz a las grandes hemorragias digestivas y desde el punto de
vista fisiopatoldgico se identifica porque este bazo es muy
sensible a la esplenoconcentracién adrenalinica.

Se asimila en lineas generales a las descritas por PEDprO
Pons con el nombre de esplenomegalia gastrorragipara o es-
plenomegalia hematemética y hemocitopénica.

ETIOLOGIA

Hay con relacion a la edad, una progresién inversa en-
tre las esplenomegalias congestivas y el transcurso de la vi-
da. Por lo general, en los viejos, apenas se observan estas
esplenomegalias que, en cambio aparecen en las personas j6-
venes; en ocasiones hacen su aparicion en forma familiary
de forma precoz. Tenemos un caso con siete afios, primo
hermano de una nifia de trece afios esplenectomizada hace
ocho meses por nosotros; ambos pacientes de Torredelcam-
po (Jaén). En relacién con estos casos familiares (ScHoo,
describe tres hermanos con esplenomegalias de este tipo) se
valora actualmente el resultado de la accién téxica hemoli-
tica de las aglutininas anti-Rh maternas sobre Jos hematies
del hijo Rh positivo. Esta intensa hemolisis y eritroblastosis
secundaria, puede evolucionar en forma variable actuando
téxicamente sobre el bazo e higado, ocasionando una esple-
nomegalia e incluso hepatomegalia, en los casos familiares
de Nussty, el sindrome correspondia al de Banti, entre her-
manos Rh positivos.

Se ha hablado de factores dietéticos, especialmente
de carencias polivitaminicas.

En las infecciones crdénicas, se desarrollan, frecuente-
mente, esplenomegalias de este tipo que comentamos.
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Observacién E. E. Cicatriz operatoria.

(Laparatomia subcostal izquierda)
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Parrasst v PEpro Pons han descrito.esplenomegalias:con
lesiones fibroadénicas en la tuberculosis o ﬁbrocongestwas
y con ausencia de tubérculos y de caseosis.

Parecido criterio es el sustentado paralas esplenomega—
lias de origen luético. El paludismo, fiebre-de MaLTA y la mo-
nonucleosis infecciosa pueden evolucionar de igual forma.

Otras veces, la esplenomegalia congestiva se debe-a una
enfermedad del sistema circulatorio portal, que ocasiona
estasis, como las alteraciones congénitas, presencia de valvu-
las congénitas, compresiones por tumoraciones vecinas o
bien las pileflebitis o piletrombosis. Las pileflebitis se deben
a una enfermedad secundaria (como la Lues, apendicitis, pe-
ritonitis, etc.).

En otras ocasiones hay una trombosis portal autdétona
por debilidad congénita de la pared vascular, que origina que
los vasos sean insuficientes. Esta insuficiencia dindmica por-
tal crearia alteraciones de la pared vascular que inducen a la
esclerosis de la misma, siendo la trombosis un elemento ac-
cidental y secundario.

Vemos que es dificil precisar la etiologia de esta afec-
cién. Hay evidentemente un cardcter familiar y hay: antece-
dentes de enfermedades infecciosas, en ocasiones una onfa-
litis u otra enfermedad infecciosa sbdominal o general,
(pileflebitis) una trauma que origina una piletrombosis, pero
fundamentalmente hay un hecho que llama la atencién: su
presencia en sujetos jovenes, y lo que es evidente es que en
la génesis de la esplenomegalia congestiva, hay una altera-
cion de la circulacién portal que nos lleva a analizar, aunque
someramente, su fisiopatologia '

FISIOPATOLOGIA ESPLENO -PORTAL '

Es claro que la circalacion venosa portal tiene caracte-
risticas propias y particulares que la diferencian de las
otras circulaciones venosas del organismo. El estar com-
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prendida entre dos 6rganos, higado y bazo, con enorme in-
fluencia sobre la circulacién sanguinea, en todos sus aspec-
tos hace, ademds, que su patologia se constituya como
entidad nosolégica.

Estd comprendida, pues, entre dos lechos capilares. El
lecho capilar de origen, es la red espldcnica que resulta dela
capilarizacion de los troncos arteriales celiacos y mesarai-
cos. El otro lecho capilar, es el desagiie; lo forma el higado,
de donde desemboca en las venas hepéaticas para terminar
estas en la vena cava inferior.

Pero dentro del capilar de origen, el sistema portal tiene
caracteristicas especiales, y que corresponden al bazo.

La zona capilar intraesplénica comprendida entre las ra-
mificaciones del sistema arterial de la esplénica y los senos
venosos del bazo, estdn aun no muy bien conocidos.

La posicién intermedia que realiza la comunicacién en-
tre el extremo arterial de un lado y el venoso del otro, no
estad aclarada exactamente.

La arteria esplénica se divide dentro del bazo en muchas
ramas que caminan por las trabéculas o tabiques conectivos
que de la cdpsula parten, constituyendo las llamadas arte-
rias trabeculares. De estas parten las arterias centrofolicu-
lares, que atraviesan el foliculo de MaLpriGHIO ramificindose
a su salida, formando entonces las llamadas arterias peni-
cilares. En cada una de las nuevas ramitas. arteriales origi-
nadas (comparables a los distintos pelos de un pincel) se
distinguen tres segmentos diferentes. En el primero y mds
largo, su pared presenta la misma estructura general de las
paredes arteriales. En el segundo segmento, mucho mas cor-
to, la arteria esta rodeada de una capa, lallamada vaina ca-
pilar descrita por SCHWEIGGER-SEYDEL, debida al engrosa-
miento de la pared, disminuyendo el calibre arterial, y de
tanta importancia en la proteccién y regulacién de la
circulacién intraesplénica.

QGracias a la presencia de estas vainas, el calibre de las
arterias se mantiene constante, circunstancia que determina
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Cara convexa (externa) y tamafio del bazo de la observacién E. E.
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una gran disminucién de la cantidad de sangre, acompafia-
da del correspondiente descenso de la presién sanguinea en
los capilares situados periféricamente con relacién a aque-
llos vasos. Estas vainas pueden ser consideradas como for-
maciones protectoras de los delicados segmentos siguientes
del sistema venoso. encaminadas a impedir un aflujo excesi-
vo de sangre que podria ocasionar el desgarro de los llama-
dos senos esplénicos y de la pulpa, o bien su congestidn al
no obstaculizar un mayor aflujo sanguineo.

El tercer se¢mento de la arteria es mas breve y es deno-
minado capilar arterial, de una pared muy delgada.

Este capilar arterial termina en una dilatacién ampular
muy fragil que favorece el que se manifiesten a este nivel, los
cambios tensionales que sufre la circulacién esplénica, pro-
vocandose en esta zona roturas del endotelio y forméandose
zonas hemorragicas; es precisamente donde se constituyen
los corptisculos de Ganpy Gamma v los niicleos siderdticos
que luego explicaremos.

El capilar arterial desemboca en amplio espacio lleno de
sangre; son los llamados senos esplénicos (venas esplénicas
capilares) o bien se abren libremente en las mallas del reti-
culo de la pulpa (circulacién cerrada y abierta respectiva-
mente). Porlo tanto, los partidarios de la «circulacién
cerrada», admiten la existencia de un sistema capilar que
pondria en comunicacién directa el extremo arterial con los
senos venosos. Pero como quiera que ha sido dificil probar
ésto, ctros son partidarios de lo que llaman «circulacién
abierta», que consiste en el paso de la corriente sanguinea
directamente a las mallas del reticulo formado por los cor-
dones de BirotH. Estos cordones representan la verdadera
_porcidén capilar del bazo, que hace que circule la sangre a
través de los espacios de la pulpa roja, habiendo sido com-
parados a los conductillos de una esponja.

Como vemos, pues, la circulacién portal no se compor-
ta como la de otros troncos venosos del organismo por las
razones anatdmicas apuntadas.
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EwerBEck, ha estudiado detenidamente el problema: di-
ce que para comprender le circulacién portal se tendria en
cuenta lo que €l llama, de un lado factores activos de pro-
pulsién y del otro, factores de resistencia al desagiie portal.

a) Peristaltismo intestinal.
A) Factores activos de propulsién . . . b) Bazo, como érgano hemodindmico.

¢) Tronco portal.

a) Higado.
B) - Factores de resistencia al desagie portal . b) Corazén.

¢) Sistema nervioso vegetativo,

A. Factores activos de propulsién.—a) La peristalsis in-
testinal activa la circulacion capilar desde las vellosidades
intestinales provocando un vaciamiento de la sangre capilar
intestinal hacia el mesenterio. Si el peristaltismo intestinal
se anula, la tensidn del sistema portal baja, como ocurre en
las peritonitis; ileo, etc.

b) El bazo como drgano hemodindmico tiene una
funcién contréctil, siendo como MALPIGHIO decia, un 6rgano
motor de la circulacion venosa portal. Hemos comentado,
hace un momento, las vainas de ScHWEIGGER-SEYDEL, para
regular y proteger la circulacidn intraesplénica, el complica-
do sistema capilar necesario para cumplir sus funciones, he-
mocaterética, ete., el ser 6rgano de depdsito, el ser viscera
de naturaleza elastica y muscular, teniendo contracciones
ritmicas v auténomas en forma de series de contracciones de
cinco minutos de duracién, nos haran comprender las rela-
ciones tan estrechas existentes entre la circulacion portal y
la actividad contractil del bazo.

Esta comprobado que la contraccion esplénica al vaciar
su contenido sanguineo aumenta la presién portal y RICHBERG,
comprobé en el perro presiones de 180 mm. Hg a nivel de la
vena esplénica, al contraerse el bazo.



Fie. 5

Cara interna de la observacién anterior.






ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA — g1r

¢) El tronco portal contribuye a la circulacion sangui-
nea por medio de la contraccion activa de su capa muscular,

B. Factores de resistencia al desagtie portal.—a) El hi-
gado recibe la mayor parte de la sangre; el 75%, por la vena
portal y la restante por la arteria hepéatica, pero en cambio,
la presién en el tronco portal es mas baja que en el arterial
cuya tensiéon de oxigeno es, asimismo, mayor. Como se
comprenderd facilmente, las afecciones hepaticas (hepatitis
cronicas, cirrosis, etc.) act@ian obstaculizando y son factores
importantes, del estasis portal, por la resistencia que
oponen.

b) La funcion cardiaca influye sobre la depleccion de la
porta a través de la red capilar hepéatica y, por dltimo,

c) El neuro-vegetativo interviene sobre la contraccién
esplénica. El tono vagal cierra el desagiie, el simpéatico actia
facilitindole (prueba de la contraccion adrenalinica).

ERrIKSON cree que el ganglio semilunary los nervios es-
placnicos, conducen los estimulos de la funcién contréactil
esplénica. La reseccion de éstos, produce la denervacion del
bazo, ocasionando su dilatacién y relajacién. SraMik ha
descrito el centro de la motilidad esplénica en la porcién al-
ta de la médula cervical.

Como se sabe, para llegar a un bloqueo portal basta
con que exista un obstdculo intrahepatico, (cirrosis, sin-
drome de CRUVEILHIER-BAUNMGARTEN,) alteraciones extra-he-
paticas, como afecciones del tronco de la porta o de sus ra-
mas (pileflebitis, piletrombosis, cavernomatosis portal, etc.)
o bien afecciones primitivas del bazo, como es la espleno-
megalia congestiva. El estasis portal hace que se lentifique
la circulacién venosa del abdomen, siendo a nivel de algu-
nas visceras, muy sensibles estos cambios tensionales, apa-
reciendo estasis en la mucosa especialmente en el recto,
estémago y porcidn inferior del eséfago.

El medio en virtud del cual el organismo quiere compen-
sar este aumento ternsional, es derivar la circulacién por el
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sistema de colaterales, que aunque en estado normal es de
poca importancia, en estas circunstancias, dicha circulacion
colateral se incrementa hasta adquirir grandes proporciones.

El organismo utiliza, de unlado, las llamadas portas ac-
cesorias de SapPpEY —(grupo gastrohepdtico), el grupo venoso
cistico, el grupo nutricio de arteria hepatica, vena porta y
las venas del ligamento suspensorio del higado—. Es lo que
constituye la circulacién colateral hepatopeta. De otro lado
la economia emplea, para derivar la circulacién, el sistema
colateral porto-cava, o sistema hepatofugo {de mdas impor-
tancia que el anterior, de por si muy insuficiente) cuya co-
rriente lleva, ademés, direccién contraria, desembocando en
la vena cava y representada en tres territorios.

a) Anastomosis porto-cava superior, representada por
las venas coronarias estomaquica, esofdgicas, azigos e in-
tercostales.

b) Anastomosis porto-cava superior e inferior, consti-
tuido por las venas mamaria interna, epigdstrica inferior,
colicas, renales y capsulares y

c) Anastomosis porto-cava inferiores, formadas por las
mesentérica inferior con las hemorroidales superiores, con
las medias, inferiores e iliacas.

Estos tres grupos son los que dan lugar en el curso de
la hipertensién portal a las varices esofdgicas, a la circula-
cion abdominal y toracica y a las varices hemorroidales.

Que en la esplenomegalia congestiva se establece una
mayor tensién venosa, en el territorio de la porta, es una
realidad; pero también lo es que esta hipertensién puede ser,
y de hecho asi ocurre, de origen esplénico.

En contra del criterio de los americanos, la lesién inicial
no es la venosa y la esplenomegalia congestiva la conse-
cuencia, sino que en la mayor parte de los casos, la conges-
tién esplénica origina una hipertensién venosa, como secue-
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la, y que es, por lo tanto, de distinta patogenia a la produ-
cida por afecciones hepdticas o venosas.

Los mejores conocimientos de la fisiologia del bazo y
el enorme papel que tiene en la circulacién general y por-
tal, pueden explicar la génesis de la congestién esplénica
y de la hipertension portal.

Cuando se altera la capacidad elastica del bazo, se pue-
de producir la hipertension portal. Es lo que los autores ita-
lianos y Parrassi, entre ellos, llaman atonia esplénica y los
autores alemanes (EwerBECK), descompesacion hemodind-
mica del bazo, queriendo explicar con estos conceptos, que
la insuficiencia del bazo, en su actividad de motor elastico
de la circulacién portal, conduce a la insuficiencia y conse-
cutivamente, a la hipertension portal esplendgena.

De esta forma, el bazo queda distendido en didstole,
sus oleadas previas pierden eficacia y esto lleva al reman-
so de la circulacién por el sistema de la porta. Esta hiper-
tension repercute, a su vez, sobre'la vena esplénica, la
cual se dilata apareciendo, entonces, fendmenos de con-
gestién (esplenomegalia congestiva).

Esta hipertension puede ser de origen esplénico y debera
ser admitida siempre y cuando el higado es normal o esta
muy poco afectado, y cuando no se encuentran alteracio-
nes u obtdculos en la vena esplénica y portal o suprahepati-
ca. Este es el mecanismo de como en el curso de ciertas
infecciones esplénicas que cursan con hiperplasia pulpar,
como la sifilis, tuberculosis, kala-azar, malta, etc., algunas
tesaurismosis, pueden producir hiperesplenismo y conges-
tion esplénica por insuficiencia de la actividad muscular
elastica del bazo.

Justo es reconocer que trombosis de la esplénica o por-
tal, o bien otras alteraciones venosas de este sistema oca-
sionan congestiones esplénicas (¢énesis de la esplenomegalia
fibrocongestiva de los autores americanos, WiPPLE, ROUSSE-
Lot, CoLg, BLAKEMORE, etc.) pero también hay que juzgar so-
bre la prioridad entre la trombosis y la esplenomegalia.
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Facilmente se comprende que sus relaciones deben ser in-
timas.

Se admite que las trombosis porto-lienales pueden pro-
ducir esplenomegalias congestivas hemocitopénicas, y a su
vez, éstas originar una trombosis porto-lienal como secuela
en el curso de su evolucion. De ahi que la esplenectomia en
los estadios precoces de la esplenomegalia congestiva, sea
de resultado, y que en casos avanzados haya que asociarla
a una anastomosis de derivacién porto-cava.

Parece, pues, demostrado que en el curso de la espleno-
megalia primitiva congestiva se produzcan alteraciones de
los vasos portales y hasta en el higado, en altimo término.
Sin embargo, cuando aparezcan simultineamente la trom-
bosis porto-lienal y la esplenomegalia, es dificil o imposible
averiguar cual fué el primitivo proceso.

Como vemos, la hipertension portal puede encontrarse
en el curso de la esplenomegalia congestiva, la cual tiene
unos matices caracteristicos, como son la constante ausen-
cia de ascitis (solo se observa en casos tardios y, ademaés, su
génesis es muy compleja-hemorragia, hipoproteinemia, hi-
pertensién, etc.). La ascitis, es, en cambio, mas frecuente en
las hipertensiones portales por enfermedades hepéticas (ci-
rrosis atréficas). :

El otro matiz es la constante presencia de hemorragias
digestivas, que aparecen sin trastornos funcionales impor-
tantes del parénquima hepédtico dependiendo mdas de la pre-
sencia de varices esofdgicas o bien como indica Munpo
de que las alteraciones de la contraccién del bazo tendrian
cierta repercusion en la circulacién portal, e incluso las he-
matemesis observadas podrian obedecer, en parte, a las con-
tracciones esplénicas aumentadas.

La esplenomegalia lleva disturbios en la funcion del 6r-
gano, originando el hiperplenismo, que mas adelante co-
mentamos. La primera manifestacion, o sea el aumento de
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la actividad hemocaterética que da lugar a la hiperhemolisis,
no se revela, en la esplenomegalia congestiva por ictericia
patente, sino por el laboratorio que da cifras elevadas de
estercobilinogeno fecal, aumento de la bilirrubinemia y por
disminucién de la resistencia globular. Hay también una
inhibicion de la médula 6sea que se traduce por una dismi-
nacidn de los elementos fermes de la sangre periférica, ori-
ginando una anemia, leucopenia y trombopenia.

Todo esto nos lleva a describir el cuadro clinico y su
génesis en las esplenomegalias fibrocongestivas

ANATOMIA PATOLOGICA

El bazo llega a pesar 2 y hasta, en ocasiones, 4 kilos de-
pendiendo en un 30-40 % del peso de la ingurgitacién san-
guinea.

Después de la esplenectomia, en estos casos se consigue
evacuar uno o dos litros de liquido hemaético. La cdpsula es-
t4 engrosada y en muchos casos hay zonas de periesplenitis
que situadas en el polo superior del bazo, crean anastomosis
de reflujo con adherencias al diafragma.

Histopatolégicamente se describe una pulpa roja hiper-
plasica con dilatacion de los senos venosos que aparecen
estasicos y, con el reticulo fibrilar, adyacente hiperplasiado.
Esta hiperplasia reticular, se encuentra en todos los casos
de congestion esplénica.

A diferencia del morbus BaNTI, existen gran namero de
areas incrustadas siderofibréticas o siderocdlcicas de Gamma
y grupos aislados de hemosiderina.

Las dreas sidero-calcdreas de Ganpy GamMa, represen-
tan restos de extravasaciones hemdticas con actmulo de
pigmento férrico y organizacién calcdrea secundaria del
foco hemorragico. Otra lesién hemorragica frecuente en es-
tos bazos congestivos, es el <hematoma trabecular» de Duiz,
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en el que se advierte un depdsito de pigmento férrico junto
a la trabécula, que dimanaria de roturas vasculares intra-tra-
beculares.

El foliculo de MaLPIGHIO puede mostrar la misma lesién
fibroadénica que en la enfermedad Banti. Sin embargo, su
fibrosis es aqui menos acusada dominando, en cambio la
congestién, las hemorragias o sus secuelas (dreas sidero-
calcdreas, depdsito de hemosiderina, etc., y la reticulosis
perisinusoidal propia de las hiperemias pasivas. El higado
no experimenta tanta fibrosis cirrética como en la enferme-
dad de Banri, existiendo no pocos autores que para estable-
cer el diagndstico de esplenomegalia congestiva, y no el de
morbus BanTI, exigen la normalidad hepatica. No obstante
Farreras, ha observado casos tipicos de esplenomegalia con-
gestiva en los que precozmente ya existia incipiente cirrosis
hepéatica. El estémago presenta una submucosa ingurgitada
y algunos han advertido lesiones de tipo ulceroso. Las vari-
ces esofdgicas, casi nunca dejan de hallarse. La congestién
esplenomegdlica puede acabar con el tiempo —de no sur-
gir hemorragias mortales - produciendo induracién y es-
clerosis esplénicas al final indistinguibles de los bazos fi-
brosos de la enfermedad de Banti. Esta fase de transicién,
integra las llamadas esplenomegalias fibrocongestivas.

CLiNICA

(Cuadro clinico y su génesis)

Hay fundamentalmente tres hechos que pueden presen-
tarse aisladamente o combinados en el curso de las espleno-
megalias congestivas.

Son los siguientes:

1.°—Esplenomegalia.

2.°—Hemorragias de alguna porcion del tubo digestivo,
especialmente del estémago y porcion inferior del esofago.
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Fibroadenia. Observacién Encarnacién E.
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Fibroadenia, de la observacién E. E.

Preparaciones obtenidas por nuegtro colaborador Dr. Moreno Quesada.
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3.°—Hiperesplenismo que determina disminucién de al-
guno o de todos los elementos figurados de la sangre.

En algunos casos y especialmente en los dltimos esta-
dios, se afiade la insuficiencia hepéatica, fiebre y excepcio-
nalmente ascitis.

1.° Esplenomegalia.—Coustituye, junto con las hemo-
rragias digestivas, el sintoma de maés relieve. Por lo general,
precede a las hemorragias, pero casi siempre, son éstas las
que llaman la atencién sobre el bazo.

‘Bl tamafio de éste es muy variable. En uno de nuestros
casos, llegé a pesar 2.250 gramos, alcanzando en la mayoria
la linea umbilical y en otras ocasiones la fosa iliaca izquier-
da. Puede, raras veces, no palparse el bazo por la razon de
que después de la hemorragia el tamafio de él se reduce con-
siderablemente, tardando en recobrar su primitiva dimen-
sidn de una a tres semanas.

En la génesis de la esplenomegalia, estd demostrado que
intervienen dos factores: el inflamatorio hiperpldsico y el
estdsico sanguineo, o sea, el inflamatorio y el circulatorio.

El mecanisnio circulatorio inicial con el estasis portal,
es el aceptado por EpPINGER y por la escuela americana, quie-
nes consideran primitivas las lesiones portolienales y la es-
plenomegalia secundaria. Esta esplenomegalia pasaria por
dos fases: en la primera hay una congestién vascular estési-
ca y en la segunda, y como consecuencia de este estasis, una
esplenomegalia crénica, inflamatoria, que acabaria en una
fibroadenia de evoluciéon muy lenta.

Pero otros autores, Greppr, RavENA y otros creen que la
alteracién de la circulacién intraesplénica, no es siempre
secundaria a una flebopatia portolienal. Greppr valora lo
que él llama y hemos comentado, «atonia esplénica» en el
cuadro de esta enfermedad de esplenomegalia fibroconges-
tiva.

Segun €l con un antecedente remoto de lues, tubercu-
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losis, malarias, efc., se origina un trastorno funcional y
anatdmico de las estructuras eldstico-vasculares y del apa-
rato reticular del bazo, que conducen a la pérdida de su tono.
Secuela de ello es el estancamiento de sangre que denomina
congestion atonica.

Se sabe que el bazo, en esta afeccion, es muy sensible a
la esplenocontraccion adrenalinica y precisamente basidndo-
se en esto RAvENA, emite otra posibilidad en la génesis de la
esplenomegalia creyendo que la congestién del bazo es de-
bida a una disregulacion del aflujo de sangre, por lesidon
funcional u organica del sistema arteriolar. Este mayor
aflujo de sangre desagua en el sistema portal y en el sinu-
soidal hepético, hasta el limite de su repleccidn, a partir de la
cual se originaria la esplenomegalia congestiva con disten-
sion del aparato elastico que se vuelve insuvficiente. Al de-
pender, pues, la esplenomegalia de una congestion activa
arteriolar, su pérdida de tono, es por lo que cree, con ViLLa,
que la esplenocontraccién se produce por vasoconstriccion
arteriolar adrenalinica.

El mecanismo inflamatorio en la génesis de la esple-
,nomegalia congestiva. parece ser el primer paso de la cen-
gestién esplénica, Peoro Pons considera como primordial y
preponderante la hiperplasia inflamatoria pulpar.

Partrassi, asimismo, admite que la lesion primitiva, tanto
en la forma fibrocongestiva como en la hiperplastica, fibro-
adénica, esla esplenopulpitis hiperpldstica por estimulo
téxico o infeccioso reiterado. Corresponden estas lesiones a
la esclerosis hipertréfica de la pulpa caracterizada por la
hiperplasia del reticulo-celular en sus primeras fases y evo-
lucidn hacia la esclerosis. A partir de la pulpitis por pro-
gresion lesional, se genera la forma fibroadénica y si se le
suma un factor fibroformador, resulta al final la esplenopul-
pitis hiperplastica. En cambio, si a la pulpitis hiperplastica
se le anaden dilataciones laminares, se genera la espleno-
megalia congestiva que pasa a la forma fibrocongestiva por
neoformacién coldgena reactiva. La forma fibroadénica
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(Banmi) se origina por estimulos méas fuertes que a su vez
serdn responsables de la cirrosis hepética que se asocia con
mas frecuencia que en la forma congestiva. Di-GucLiEMO
también es partidario de una génesis evolutiva diferente, y
se basa en el caracter diferencial de que las hemorragias
digestivas no forman parte del cuadro clasico del morbo de
Banti tipico.

2.° Las hemorragias digestivas.— Constituyen otra ma-
nifestacién, casi patognomonica, de las esplenomegalias
congestivas.

Las hemorragias digestivas son de tipo recurrente, re-
produciéndose en casi todos casos, con iguales caracteristi-
cas. Pepro Pons, ha registrado cinco o mas episodios hemo-
rragicos, en un mismo paciente, en el curso de su dolencia.

Nosotros tenemos una nifia de 13 afios esplenectomiza-
da hace ocho meses, que, tuvo tres hemorragias en el curso
de 10 afios. Actualmente tenemos un paciente de siete afios
que ha tenido 6 brotes de hematemesis y melena con dos de
epistaxis. El intervalo que separa una de otra hemorragia
oscila desde pocos meses a varios afios. Raramente la en-
fermedad se limita a una sola hemorragia, citindose ca-
sos de curacién espontdnea después de UNA de ellas. Es
ejemplo de ello la observacidn de GoETz concerniente a
una paciente de seis afios de edad que, nuevamente exa-
minada cuando tenia 26 afios, se comprobd su curacién
espontdnea. Un caso andlogo es referido por UmBer y
BrucscH en un paciente de 17 afios.

En su produccién pueden intervenir cualquiera de los
tres factores siguientes, que se pueden dar aislados o bien
asociados.

a) La hipertensién portal.
- b) El factor vascular.
¢) La crasis sanguinea.
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a) Hipertensién portal.—Ya hemos analizado su fisio-
patologia y actualmente se admite cémo una esplenomegalia
congestiva puede producir un estasis portal.

Es muy sugestiva, como sefiala MAGRINAN FERRER, la hi-
pdtesis de Cesa-BrancHr y CeLLiNag, de la esplenomegalia fi-
brocongestiva, con sus consecuencias sobre la circulacion
portal. Segtin estos autores. la sangre del bazo en reposo
sigue el circuito intraesplénico corto y en actividad, el abier-
to, sin agobio de la pulpa esplénica por el sinergismo fun-
cional existente entre las dos arteriolas, la pulpa y las tra-
béculas, no cambiando de volumen el 6rgano y cuando se
altera el sinergismo por causas variadas, orgénicas, funcio-
nales, inflamatorias o téxicas y nerviosas o tumorales, se
puede producir una inundacién de la pulpa y senos venosos
con tumefacciéon del 6rgano. A este estado se le denomina
de hiperemia activa. Intervienen entonces una reaccién de
las estructuras coutréctiles que acaban por descompensarse.
La ingurgitacion de los senos venosos determina un mayor
caudal de sangre hacia el sistema portal que viene limitado
si existe un obstaculo, origindndose un estasis que, reper-
cutiendo sobre el bazo atdénico, le acentua la distensidn.
Esta segunda fase se llama por estos autores hiperemia pa-
siva.

Sin embargo, la patogenia mecéanica no parece suficien-
te como tinica causa de las hemorragias digestivas, puesa
veces 1o se encuentra el vaso que sangra sino una hemorra-
gia en sdbana y solo estan dilatados los vasos submucosos,
segtin veremos al analizar el factor vascular, hecho que lo
corrobora el no encontrar varices esofdgicas en un buen nt-
mero de casos que han tenido hemorragias en el curso de
esta afeccién.

Ademas no han podido producir experimentalmente he-
morragias, segin trabajo de Maison, sélo por el factor esta-
sis portal.

De ahi el que sea necesario analizar, aunque breve-
mente.



Fie. g

Cara externa y tamafio del bazo de la observacién A, E. T,






ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA — gar1

b) Factor vascular.—Parece ser que hay muchas hemo-
rragias que revelan solo una hiperemia de la mucosa san-
grante sin que se observe rotura de algtin vaso importante.

Patrasst dice muy bien, que las varices esofadgicas, son
en ocasiones inocentes con respecto a la hemorragia. Evi-
dentemente, en el curso de las esplenomegalias fibroconges-
tivas, aparecen alteraciones vasculares en las submucosas
de las visceras digestivas. Las lesiones observadas en los va-
sos son variables: unas veces se trata de un gran desarrollo
del sistema arterial de la pared gdstrica creando el «estd-
mago vascular pulsdtils de DeBre, CoMTE v LABRY. ABRAMI
opina que hay una flebitis crénica de la mucosa digestiva de
origen esplénico y entre las lesiones observadas por Tocan-
TINS se encuentran verdaderas tlceras varicosas, en la muco-
sa, alrededor de los vasos.

Para explicar ésto, MaIsoN acepta un mecanismo vege-
tativo que crearia condiciones vasomotoras propicias para
la hemorragia diapedética. La accidn vegetativa, la explica
FreMusan como de tipo reflejo vasovagal y por substancias
toxicas originadas en el bazo.

Pepro Pons, admite una angiodisplasia de tipo congéni-
to como factor preparante de los demds mecanismos hemo-
rragiparos.

c) Crasis sanguinea.—Hay que valorar alteraciones en la
coagulacién de la sangre en estos enfermos. ApraMi y FONGET
comentan que la didtesis hemorragica seria dependiente del
bazo y se manifestaria por una prolongacién del tiempo de
sangria. Hay, ademads, otro factor secuela del hiperesplenis-
mo que estos enfermos tienen; nos referimos a la tromboci-
topenia.

Resumiendo, se puede decir que en la génesis de las he-
morragias digestivas, tienen valor la suma de varios facto-
tes; pues no se puede negar el papel de la hipertensiéon por-
tal, actuando sobre una pared vascular dailada, y una vez
iniciada la hemorragia, si las condiciones de coagulabilidad
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sanguinea son deficientes, la hemorragia suele adquirir ca-
racteres alarmantes. Esta sumacion de factores la describe
CENTENO, en las hemorragias por varices esofagicas al consi-
derar varias fases en la evolucién de las mismas.

En una primera fase se trataria solo de la flebectasia hi-
pertensiva; posteriormente apareceria un componente infla-
matorio de las paredes del bazo que originaria una trombo-
sis y una dilatacién aneurismdtica, con adherencia de la
pared vascular a las capas profundas de la musculatura eso-
fagica. Esta panflebitis con dilatacién aneurismética causa-
ria, en su evolucidn regresiva, la atrofia de la musculary la
mucosa esofagica, consiguiéndose facilmente su rotura con
un aumento tensional tipico.

Se trataria, pues, de un estado de compensacién, que se
puede romper al aumentar de intensidad uno de los factores
responsables.

Hay con frecuencia fiebre, o mejor dicho hiperteremia
quimica que depende de la resorcion de productos derivados
de la desintegracion de la sangre derramada, de focos infar-
ticos intraesplénicos. Dura no mucho tiempo pudiendo lle-
gar hasta los cuarenta grados. Otras veces la fiebre dura
mas tiempo, (como un caso nuestro que duré hasta su falle-
cimiento, con disbacteriosis intestinal, Gilceras por dectbito,
flemones y abscesos de los inyectables) dependiendo enton-
ces de disbacteriosis intestinal no rara vez presente en estos
pacientes, cuya circulaciéon abdominal es defectuosa.

El higado aparece clinicamente normal en los casos
tipicos de esplenomegalia congestiva. No existen signos de
insuficiencia hepatica funcional e incluso puede descubrirse
su integridad anatémica.

Sin embargo, no es raro, en casos avanzados que se
afecte el higado y tienda, a la larga, a la esclerosis.

Las ascitis no forman parte del cuadro clinico de las es-
plenomegalias congestivas no complicadas. Cuando aparece,
es que se ha producido una trombosis portal o que se ha
llegado a una cirrosis hepéatica descompensada.



Fie. 10

Cara interna de la observacién A, E. T.
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Por 1ltimo, en el cuadro clinico de las esplenomega-
lias fibrocongestivas, hay una disminucién de algunos o
de todos los elementos figurados de la sangre por excesiva
actividad de las funciones esplénicas: hiperesplenismo.

3.° Hiperesplenismo,—Junto al aumento anatémico,
del bazo, en la esplenomegalia fibrocongestiva, hay paralela-
mente un aumento de sus funciones (hiperesplenismo); tér-
mino propuesto por EPPINGER. )

«Los hiperesplenismos (SORRIBES) se dividen en primarios
o criptogenéticos y los secundarios. Los primeros limitan su
sintomatologia a las citopenias hematicas, y los segundos,
son sindromes secundarios a diversas afecciones con dife-
rentes aspectos etiolégicos.

Con relacion a los hiperesplenismos primarios (anemias
hemoliticas) la afectacion hematolégica puede manifestarse
en la serie roja (hiperesplenismo anémico, en la serie mieloi-
de-granulocitica) (hiperesplenismo neutropénico) o en la se-
rie megacariocitica, (hiperesplenismo trombogénico). Cuan-
do se combinan estas tres series se origina la forma panci-
topénica.

Cuando la hiperesplenia afecta a la serie megacariociti-
ca, el cuadro que aparece es la trombopenia esplénica de
WERLHOFF. Si es la serie mieloide-granulocitica entonces apa-
rece la neutropenia esplénica Si se afectan las tres series
aparecen la pancitopenia total.

Los hiperesplenismus primarios, se expresan asi porque
ignoramos su causa; se valora el factor constitucional en to-
das ellas (anemia hemolitica congénita, neutropenia, panci-
topenia) aunque menos en las anemias hemoliticas secunda-
rias, ya que son secuela de la formacion de anticuerpos.

Los hiperesplenismos adquiridos secundariamente se
suelen observar en infecciones y parasitosis. El Kala-azar,
paludismo, bilarciosis, tuberculosis y sifilis, mononucleosis
infecciosa, tifus abdominal, brucelosis y fiebres recurrentes,
viropatias, sarcoidosis, sindrome de Banrti, esplenomegalia
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fibrocongestiva, sindrome de Ferty, hemopatias malignas,
cénceres metastasicos, linfogranulomatosis maligna, sar-
coma esplénico, linfoma gigante y las dislipoidosis.

Histolégicamente se suelen encontrar en estos casos
de hiperesplenismo la proliferacion de los foliculos de
MarpiGHIO, aumento de células reticulares, infiltracién poli-
nuclear y eosinofilia y fagocitosis exagerada de plaquetas,
pareciendo ser lo més caracteristico ¢l aumento de las célu-
las reticuloendoteliales formando seudofoliculos, asi como
la acumulacién de elementos sanguineos en la red pulpar, en
distintos grados de desintegracién.

Ahora bien, por qué mecanismo actiia el bazo sobre la
génesis hematica.

Se describen tres mecanismos o posibilidades.

a) El mecanismo de secuestracion y destruccidn intra-
esplénica.

b) El mecanismo de agresién humoral, de accién fun-
damentalmente inmunohematoldgica.

¢) El mecanismo de inhibicidn medular, de accién hor-
monal.,

a) Mecanismo de secuesiracidn y destruccidn intra-
esplénica — Como dice SORRIBES, para comprender la histo-
patologia del mecanismo de secuestracion hemos de recordar
brevemente la histofisiologia del bazo.

Su capsula, poseedora de fibras musculares lisas, que
profundizan hasta el interior del parénquima esplénico regu-
lando su contraccién y relajacién le permiten al bazo variar
de volumen asi como la cantidad de sangre por él contenida
en el sistema circulatorio.

Krussry, cree que la circulacion es cerrada y los esfinte-
res aferentes y eferentes de las arteriolas y vénulas comuni-
cando con los largos senos, permiten un cierre periddico
distendiéndose el 6rgano por la sangre alli contenida, cuyo
plasma filtra a través de la pared de los senos, persistiendo



Fig. 11

Cara externa y tamafio del bazo de la observacién A, E., esplencetomizada
el 30-Vil.56. En la actualidad se encuentra bien.
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los hematies separados de la circulacién activa en los mis-
mos durante diez a doce horas.

MACKENZIE, opina, en cambio, que los hematies se acu-
mulan en la pulpa, atravesando los estomas de las paredes
venosas impulsados por las contracciones ritmicas y sincré-
nicas del bazo.

BjoskMaN, empleando en una de sus experiencias granos
de almidon de una a cinco micras por via endovenosa, vié
cémo, en condiciones fisiol6gicas, el noventa y cinco por
ciento de las particulas de almidén y una micra y menores
pasan a la pulpa, mientras que el ochenta por ciento de las
de cinco micras quedan en los senos, pasando el cincuenta
por ciento, cuando por infecciones de diversos tipos, o bien
por mecanismos, se alteran las condiciones de los estomas
vasculares.

Doan, a quién se debe muchos trabajos sobre histofisio-
logia del bazo, opina que este érgano posee una circulacién
medio abierta. controlada por el mecanismo de filtracion en
la pared de los senos, y que, por circunstancias constitucio-
nales o condiciones patoldégicas puede ser alterada esta se-
leccion de las células hematicas en el interior del seno, pa-
sando mayor cantidad a los espacios parenquimatosos, don-
de las mismas circunstancias habian modificadola capacidad
destructiva del reticulo endotelial mas aumentada. Esta seria
la teoria esplénica del estasis de hipersecuestracién y de des-
truccion sanguinea intra-esplénica de accién mecdanica fun-
damentalmente perfecta para las anemias hemoliticas, pero
que no explica bien la neutropenia y trombocitopenia esplé-
nica.

b) Mecanismo de agresién humoral de accion funda-
mentalmente inmunohematolégica.—Hay factores humo-
rales intra o extraesplénicos que atacan directamente a las
células heméaticas. ScHeFF y otros autores aportaron que la
lisolecitina, que estd aumentada en el bazo hiperfuncional
acttia hemolizando el hematie y demds células sanguineas.
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Ademds hay formacién de anticuerpos circulantes,
aglutinantes o hemolizantes que es de gran imporlancia,
como fdcilmente se comprenderd. Estos anticuerpos estdn
en las globulinas gamma y beta, formadas en el sistema
de células marginales tan abundantes en el bazo.

¢) Mecanismo de inhibicién medular. Accién hormo-
nal.—El bazo hiperfuncional tiene también aumentada su
funcién secretora u hormonal con accién inhibidora sobre
la médula 6sea, la cual detiene la maduracién del hematie,
del leucocito y trombocito por detencidn eritroblastica, mie-
locitaria y megacariocitaria respectivamente; tesis defendida
por DamesHEck. Con relacién a esta tesis. MOLDTER sostiene
que, mediante el aislamiento de los esteroides existentes en
el bazo, a partir de extractos de la mezcla acetona-éter, pre-
viamente emulsionados y disueltos en alcohol metilico, se
pueden producir trombocitopenias, habiendo aislado dos li-
quidos, uno que disminuiria el namero de plaquetas (trom-
bocitopen) y otro lo aumentarfia (trombocitosina) existien-
do este Gltimo también en gran cantidad en el tejido adiposo
subcutdneo, lo que explicaria el aumento de las plaquetas
después de las intervenciones quirdrgicas por la movilizacion
de estas substancias a partir de las células grasas traumati-
zadas. La riqueza en fosfolipidos de la yema de huevo hace
pensar si también lo puede contener.

UNGAR, habla de espleninas Ay B derivadas del acido
ascorbico que ejercerian la misma regulacidn que el trombo-
citopen y la trombocitosina; pero nada de esto se ha com-
probado.

Lo que si parece cierto és que la corteza suprarrenal
y los esteroides no serian ajenos, como factores patogené-
ticos, en la citopenia de los esplenismos que, junto al fac-
tor mecdnico de hipersecuestracion, actuarian, una vez
desencadenado por el agente causal la secreccién de este-
roides corticales, una degeneracion de los elementos lin-
foides del bazo, con liberacidn de anticuerpos que entran



Fie. 12
Observacidn M. E. Esplenectomizado el 8-VI-56.

Se encuentra muy bien.

Cara externa.






Fig. 13

Cara intzrna del mismo caso.
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en la constitucién de la beta y gamma globulina, cuya sin-
tesis se hace probablemente en el tejido linfoide, estimu-
lando estas hormonas corticoesteroides la fagocitosis, al
mismo tiempo de las células reticulo-endoteliales del ba-
zo0, que junto a los factores mecdnicos cerrarian el circulo
vicioso generador de las citopenias en los hiperesplenis-
1mos.»

Este hiperesplenismo, origina pues una anemia que se
une ademds a la producida por los brotes hemorrégicos, lle-
gando a tener cifras muy bajas en el nimero de hematies.

Hay una leucopenia también con cifra de leucocitos que
oscilan entre 1.100 y 5.000 por mm3. El recuento de plaque-
tas da cifras bajas estando comprendidas entre cincuentay
ciento cincuenta mil elementos.

DIAGNOSTICO

El comienzo solapado con frecuencia en la edad juvenil
dela esplenomegalia, la aparicién precoz de las gastrorragias
con graves melenas que se acompafian de modificaciones en
el tamafio del bazo, y que después de ellas la esplenomegalia
se reduce, la prueba positiva de la esplenocontraccién adre-
nalinica, la buena tolerancia en los periodos inter-hemorra-
gicos con escasa anemia y leucopenia y la frecuente integri-
dad del higado son datos bastante concretos para reconocer
el sindrome.

Di-GuctLieMo desglosa la enfermedad de BanTi, de las es-
plenomegalias congestivas diferencidndolas segin las si-
guientes caracteristicas:

(Véase el cuadro siguiente)
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Diagnéstico diferencia entre la enfermedad de Banti y la esplenomegalia congestiva,
tomado de Farreras Valenti

ENFERMEDAD DE BANTI

ESPLEl\fOl\iEGALIA CONGESTIVA

Bazo pobre en sangre en la mesa de

operaciones y en la anatémica.

Bazo rico en sangre en la mesa quirdr-
gica y en la anatémica, con facil rezuma-
miento de sangre al cortar la viscera y

exprimirla,

Ausencia de signos congestivos-vascu-
lares (falta de zonas hemorrdgicas, de senos
venosos dilatados y que incluso son menos
amplios de lo normal, falta de siderosis).

Presencia constante de signos conges-
tivos vasculares (repleccidn y dilatacién de
la circulacidn esplénica, formacidn de esta-
sis y aneurismas, dilatacién de los senos
venosos, vasos turgentes, hemorragias co-
piosas con depdsitos de pigmento y nume-
rosas 4reas esclerosiderdticas de Ganpr

Ganmma).

Lesiones fibroadénicas primitivas y

uniformemente difusas.

Lesiones mds groseras, irregularmente
distribuidas y no uniformemente difusas
por el drgano sin alcanzar el estado terminal

fibroadénico periarteriolar puro bantiano.

Tendencia frecuentisima a la cirrosis
hepdtica y muy rara a la trombosis secun-

darias. NUNCA GASTRORRAGIAS.

Tendencia frecuentisima a la trombosis
secundaria y muy rtara a la cirrosis hepd-

tica. SIEMPRE GASTRORRAGIAS,

Anemia y leucopenia per bloqueo hi-

peresplénico puro,

Anemia de patogenia mixta: hiperes-
plénica normocroma y posthemorrigica hi

poeroma.




Fie. 14
Hiperplasia reticular (esplenomegalia congestiva) de la observacion M. E,
Microfotografia del Departamento de Anatom{a Patoldgica del Hospital
Provincial de Jaén (Dr. Moreno Quesada).
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EXPLORACION EN LA ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA

1.° Exploracién radiolégica (Varices. Esé6fago. Esple-
noportografia).
2.° Estudio sanguineo que comprende:
a) Coagulacién y hemorragia.
b) Hematocitometria completa.
c) HbyV.G.
d) Resistencia globular.
¢) Pruebas del funcionalismo hepatico.
Bilirrubinemia.
f) Sideremia.
¢) Fosfatasemia
3.° Prueba de Rumper-LeDE.
4.° Estudio del mielograma.
5.° Estudio del esplenograma (puncidén esplénica).
6.° Prueba de la esplenocontraccién adrenalinica.
7.° Prueba del éter en el diagnostico del estasis portal.

Las inyecciones intraesplénicas de sustancias coloran-
tes, o utilizando is6topos radioactivos, con el empleo del
azul de Evans o el yodo radioactivo, permiten estudiar cier-
tos aspectos de la patologia esplénica especialmente el esta-
do anatémico y funcional de la circulacion esplénica,
consistiendo fundamentalmente en observar el tiempo que
tarda en pasar el colorante a la sangre extraida en el pliegue
del codo, tras inyectar intraesplénicamente 5 c. c. de una
solucion de azul de Evans al 0°25 %, o bien detectar con un
contador GEIGER, colocado deiante del higado, el momento
de la aparicion de radioactividad hepatica, tras la inyeccién
de 2 c. ¢. intraesplénicos de una solucidn isoténica de yo-
duro de sodio, correspondiente a un milicurio de yodo 131.
La aparicién rdpida del colorante o de la radioactividad,
habla de una esplenomegalia reciente o blanda, la apari-
cién lenta de una esplenomegalia fibrosa y la falta com-
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pleta, de la trombosis de la vena esplénica o de la vena
porta. La exploracion radioldgica del bazo directa, con in-
suflacién u opacificacion gastrocdlica tras neumoperitoneo,
con posibilidad de practicar ortodiagramas o radiografias
en serie, mediante el neumoretroperitenio simple o asociado
al estudio tomografico, hepato-esplenografia con sales yoda-
das, acidos grasos halogenados. soluciones coloidales de
metales, atilizando lipodiol, torotrast, didéxido de torio,
bien por via hemitica o por puncién transparietal simple o
asociada a la manometria, son exploraciones que se han
usado.

La exploracién radiolégica del tubo digestivo debe de
hacerse sistematicamente. En el es6fago pueden visualizarse
las varices esofagicas presentes en el tercio inferior. El su-
jeto ingiere, para ello, la papilla colocdndose en posicién
horizontal o en de TRENDELENBURG para retardar el paso ha-
cia el estémago. La observacion se hara en oblicua derecha.
Las varices aparecen como pliegues de mayor calibre que los
normales, tortuosos, dibujandose en ellos sucesivas dilata-
ciones muy tipicas del estado varicoso.

La radioscopia del estémago evidenciara la desviacién
del 6rgano hacia la linea media a consecuencia de la esple-
nomegalia. En ocasiones hay soluciones de continuidad en
la mucosa gastrica.

La esplenoportografia es uno de los valiosos métodos
de exploracién del bazo y del sistema porta que dardn al
clinico y al cirujano valiosos datos en relacidn con el diag-
nostico y la pauta terapéutica a seguir.

ESPLENOPORTOGRAFIA

Quizd sea hoy el mejor medio de exploracién de una
esplenomegalia congestiva, especialmente para determi-
nar si hay o no, blogueo del sistema portal.



Fie. 16

Esplenoportografia en un caso de trombosis de la esplénica y varices esofigicas
(Orebaugh y Coller).
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En el 1949, Sousa PereIra, en Portugal, publicaba los
primeros casos de portografia obtenidos en el curso de la
apendicectomia, inyectando el contraste en una de las ramas
iniciales de la vena mesentérica inferior. Este fué el método
que sistematiz6 y que usaron LEGER, en Paris, Santy y Ma-
RION, en Lyon y BLAKEMORE, en América. Sin embargo el mé-
todo estaba lleno de inconvenientes, como el de necesitar de
la laparotomia para su obtencién, y de que las instalaciones
radiolégicas del quiréfano no son lo suficientemente poten-
tes, a mas de que no estdn dotadas de seriador, ya que la
potencia de una instalacién y la posibilidad de la seriografia,
son condiciones necesarias para la obtencién de una éptima
portografia.

Aseatict y Cawmpi, perfeccionaron entonces la portogra-
fia, practicando la puncidn del bazo, o sea lo que ellos lla-
man la esplenoportografia por via intraesplénica transpa-
rietal, reuniendo en ventajas los inconvenientes de la porto-
grafia operatoria, ya que de un lado no requiere laparatomia,
y de otro, al poderse practicar en un gabinete radiolégico,
puede disponerse de una instalacién de la suficiente poten-
cia y de un seriador, que permita obtener las radiografias
necesarias, en un minimo de tiempo, que puedan radiogra-
fiar el sistema portal.

Esta demostrado que el contraste no produce lesiones
en el parénquima esplénico y que ademés la puncién esplé-
nica no encierra peligro de hemorragia, que casi siempre es
microscopica.

Se citan sin embargo, como tinicos trastornos de este
proceder y que fueron observados en las esplenoportografias
practicadas por nosotros, la sensacién de quemazdn abdo-
minal tras la inyecciéon del contraste, un ligero dolor en el
hipocondrio izquierdo. Otras veces nauseas o incluso vémi-
tos con sabor amargo del contraste en la boca.

La esplenoportografia, es actualmente el mejor medio
de exploracion del sistema venoso portal. Es por lo que en
el curso de una esplenomegalia congestiva, con este medio
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de exploracion el cirujano podra conocer antes de la inter-
vencion si existe obstaculo en la esplénica o en el tronco de
la porta, estudio que acabara de hacerlo, cuando ademas de
la exploracién manual y visual, el cirujano mide Jas presio-
nes venosas (manometria peroperatoria).

La esplenoportografia, pues, nos da la situacién y mor-
fologia de los troncos venosos afluentes de la porta, la po-
sibilidad de dilataciones venosas o bien la disminucion de
calibre por trombosis, estenosis o compresién, la exis-
tencia de vias de suplencia venosa, porto-cavas de varico-
sidades; o bien la aparicion de una circulacion intrahepéti-
ca anémala, como en la cirrosis, tumores, quistes. Es el
método, pues, de mds utilidad para el cirujano, ya que puede
decidir el método operatorio més conveniente; si esplenec-
tomia sola o asociada a una anastomosis venosa de deriva-
cion portocava, etc.

Con el paciente en ayunas y habiéndole practicado unas
pruebas de coagulacién, se procede a su técnica.

El método de exploracidn es el siguiente: Se coloca el
paciente en dectbito dorsal sobre el seriador radiografico el
cual debe contener 5-6 placas 30x40. Se localiza el bazo por
percusion y a nivel de la linea media axilar y a través del
noveno o décimo espacio intercostal, se introduce la aguja
de puncion (una vez anestesiada la piel y tejidos adyacentes)
hacia arriba, adentro y atrds inyectando a continuacidn,
cuando suponemos la aguja dentro del bazo, de veinte a
cuarenta c. c. del contraste radiolégico (hemos empleado el
umbradil 70 y el urosombril 50-70) inmediatamente después
de la inyeccion se obtienen las cinco o seis radiografias con
un intervalo de dos, cuatro, seis, ocho y diez segundos.

En la primera radiografia se debe visualizar la vena es-
plénica y porta, que aparecera més nitida en la segunda,
inicidndose las ramificaciones intrahepéaticas que en la ter-
cera aparecerd perfectamente contrastado el sistema porta-
intrahepatico (de ahiel estudio de los tumores y quistes
hepéticos, por este medio de exploracion). En la cuarta o
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quinta solo se visualiza el 4rea capilar o sinuosidad que se
manifiesta una opacidad difusa del higado.

La vena esplénica, a su salida del hilio del bazo se diri-
ge, por lo general, siguiendo un trayecto horizontal, pero
con una ligera concavidad inferior hasta el nivel de la XII D
y IL, hasta llegar al tronco de la porta sobre la mitad dere-
cha de la columna vertebral a nivel de Li-L2.

Pepro Pons, Botter y Brajor, describen lo que ellos lla-
man tridngulos de dilucién y es que la confluencia de sangre
con contraste de la vena esplénica, con sangre sin contraste
de la mesentérica superior, da lugar a una curiosa imagen
en forma de uno o de dos triangulos debidos a la dilucién
del contraste con las distintas corrientes de liquido que aflu-
yen al tronco portal.

PeDprO PONs y BoTTET describen los esplenoportogramas
en cirrosis hepatica y en sindome de CRUVEILHIER-BAUMGARTEN,
pero aqui s6lo nos interesa comentar el esplenoportograma
en las esplenomegalias congestivas o gastrorragicas.

Es la 1inica forma y el1inico método que aclara si hay
0 no obstdculo de la esplénica o porta, y si se establecié
espontdneamente vias o shunt porto-cava, que se desarro-
llan por lo general, a través de la coronaria estoméaquica, 0
bien por medio de los vasos cortosy la vena gastroepiploica
izquierda.

OrtBaucH y CoLLER, del departamento de cirugia de la
Universidad de Michigan, publican un esplenoportograma
altamente demostrativo en una enferma de 48 afios con una
trombosis portal que originé una hipertensién de la vena
esplénica y como secuela la aparicion de varices esofagicas.
El contraste (como indica la figura) es visto dentro de la cdp-
sula esplénica y en los vasos cortos venosos que ascienden
desde el estomago a las varices esofagicas. Se usa, asimis-
mo, la esplenoportografia para el estudio de los tumores
gastricos o pancreaticos, por las alteraciones que puede
experimentar el sistema portal al ser comprimido o desviado
por las neoformaciones vecinas.
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Podemos concluir diciendo, que la esplenoportografia
es un valioso método, imprescindible, afadimos, en el cur-
so del diagndstico de las esplenomegalias fibrocongestivas, ya
que tanto pre, como peroperatoriamente podemos dilucidar
si el estasis y congestion esplénica se debe 0 no a un bloqueo
del tronco de la porta o bien de la vena esplénica, aprecian-
do el grado de la circulacion venosa supletoria que se esta-
blece de derivacién por el obstéaculo.

En otros casos manifestard la permeabilidad venosa
normal, datos que asociada a la manometria peroperatoria
daran orientacién al cirujano para proceder con arreglo al
caso.

MIELOGRAMA

El mielograma en las esplenomegalias congestivas des-
cubre una médula hiperplasica, muy rica en células, Tocan-
TINS, comenta que el mielograma pasa por dos fases: enla
inicial revela la hiperplasia celular, especialmente en la serie
roja; en una fase mas tardia: hay una médula hipoplasica.

FarrERAS, en contraposicion a otros autores, RASTELLI,
FiecHi y otros, ha confirmado una hiperplasia leucoblastica
medular, siendo calificados los mielogramas observados por
este autor de promielo-mielocitarios. Referente al S. R E.
hay un moderado aumento de las células reticulares plas-
maticas y linfaticas. Finalmente, al citado cuadro eritroleu-
coblastico, hay que afiadir la alteracion trombopoyética
consistente unas veces, en aumento megacariocitice (formas
de esplenomegalias congestivas poco avanzadas) y, en los
pacientes que llevan durante méas tiempo la enfermedad una
disminucion de las células gigantes de lamédula 6sea. En to-
dos los casos son constantes las alteraciones mortoldgicas de
estas células consistentes en una reduccién del tamafio celu-
lar, con nucleo reducido y picnético, redondeado o lobulado,
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protoplasma escaso e inmaduro con ausencia de plaquetas.
Estos elementos megacariociticos son clasificados como
«no formadores de plaquetas» y dan cuenta de la trombo-
penia casi constante en esta enfermedad.

ESPLENOGRAMA

Propuesto y estudiado por MoEScHLIN, manifiesta aumen-
to de elementos de la serie reticular, que afecta a las células
reticulares plasmadticas, a los macréfagos y a las células de
la pulpa.

Hay neutropenia, eosinofilia y monocitosis. La puncién
esplénica puede facilitar y alcanzar mas exactamente una
decisién respecto a las indicaciones o contraindicaciones de
la esplenoctomia en casos de esplenomegalia.

ESPLENOCONTRACCION ADRENALINICA

Consiste en la contraccién del bazo que se manifiesta ra-
dioiogicamente, o bien indirectamente mediante recuentos
hematoldgicos, tras la inyeccién de adrenalina subcutanea
en dosis de uno a uno y medio mg. Se le denomina prueba de
esplenocontraccién a la adrenalina o de Ascory-ViLLa-Frey.
Es muy tipico en la esplenomegalia congestiva y es de valor
en el diagndstico diferencial. Se usa también antes de la es-
plenectomia con el fin de realizar una autotransfusién.

LA PRUEBA DEL ETER EN EL DIAGNOSTICO DEL ESTASIS PORTAL

Para estudiar el estasis portal, al lado de la medicién de
la presion venosa esplénica, de la valoracion de la velocidad
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circulatoria medida por inyecciéon de sustancias radioacti-
vas, y de la esplenoportografia, hay que tener en cuenta un
nuevo método bastante sencillo y de resultados practicos
cual es la prueba del éter.

El principio de la prueba del éter es el siguiente: el
vapor de esta sustancia introducida en el intestino atraviesa
inmediatamente la pared intestinal y se extiende por todo el
organismo de modo que el sujeto percibe en su aliento el
olor caracteristico como testificacion de la velocidad de la
circulacién en el territorio de la vena porta.

NewMANN y COHEN recomiendan vaporizar en éter en el
colon sigmoideo por medio de una sonda de plastico. Dg
ALMEDA y CEROLO prefieren instilar el éter en el duodeno con
un tubo de EmHOR. o

En una reciente publicacién se ocupa GrenIER de los re-
sultados de esta prueba. Con el paciente acostado y una
sonda de Emnnor o de Camus colocada en la tercera porcién
duodenal, se introducen dos c¢. ¢. de éter glacial, disuelto en
unos pocos c. ¢. de suero fisiolégico. Normalmente, entre
el fin de la instilacién y la percepcidén del olor al éter no pa-
san mas de veinte o veinticinco segundos.

Algunas causas de error han de ser tenidas en cuenta.
Es preciso asegurarse de que la extremidad distal de la son-
da se encuentra en el duodeno y de que no existe en el mo-
mento de la instilacién una peristasis inversa, con reflujo de
jugo duodenal al estomago.

El tiempo transcurrido en la prueba testifica la trave-
sia portohepdtica, y el recorrido cava-corazén derecho pe-
quenia circulacién, corazdn boca. Es preciso saber de ante-
mano si la velocidad circulatoria general no se encuentra
retardada (enfermos cardiocirculatorios) o medir ésta pre-
viamente por la inyeccion de hidroclorato sédico.

En las enfermedades biliares y en las hepatitis por virus,
el tiempo del éter es normal. Solamente en un caso citado
por Ravena de hepatitis viral existian una velocidad retarda-
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da hasta los cincuenta y cinco segundos, tratandose, segtn
se demostro en biopsia, de una cirrosis inicial.

En los grandes higados alcohélicos con esteatosis sim-
ple en la puncidn biopsia, los tiempos del éter son asimis-
mo normales, Cuando ya se inicia la esclerosis evolutiva
aparecen cifras de 30 a 70 segundos. En las cirrosis hipertro-
ficas anasciticas con grueso bazo llegan a los 100 segundos;
en las cirrosis con ascitis remota hasta los 110 o 120. En
las esplenomegalias congestivas con estasis portal puede ha-
ber tiempos de 70 a 100 segundos.

Algunos resultados paraddjicos en cirrosis con hiper-
tensién portal deben relacionarse con la existencia de una
buena circulacidn colateral venosa.

La prueba del éter es, en fin, particularmente atil en los
operados de anastomosis porto-cava para apreciar la efica-
cia y los resultados de su tratamiento quirdrgico.

EVOLUCION Y PRONOSTICO

La evolucidn y el prondstico dependen de la a) frecuen-
cia con que se reiteran las gastrorragias, de la b) instau-
racién secundaria de trombosis portal y de la ¢) descom-
pensdacion e instauracidon precoz de una cirrosis hepdtica.
Se describen casos de evolucién muy lentos que duran hasta
veinte y cuarenta aios. La evolucion del proceso pasa por
largas fases intercalares, en la que el paciente presenta as-
pecto satisfactorio, o simplemente algo anémico.

Algunos pueden ejercer su profesion, otros no pueden o
s6lo con dificultades, debido sobre todo, a la astenia re-
sidual.

Los brotes que jalonan la evolucién del proceso son las
fuertes hemorragias digestivas o la ilebitis en el territorio
portal o extra-abdominal.
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TRATAMIENTO

El tnico tratamiento en esta afeccidon es el quirdrgico.
Analicemos, pues, someramente, las diversas medidas que
la cirugia dispone actualmente para el tratamiento de este
proceso.



TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA

La faceta quirdrgica de las esplenomegalias congestivas
vamos a desarrollarla con arreglo al siguiente esquema:

I) Tratamiento directo de varices esofdgicas.
a) Taponamiento de urgencia en el curso de violen-
tas hematemesis.
b) Inyeccién de sustancias esclerosantes.

c) Ligadura de las venas que abocan al cardiasy
al eséfago.

d) Esofagogastrectomia.

II) Ligadura de la arteria esplénica (Operaciéon de
BLan)

III) Esplenectomia.

VI) Shunt porto-cava, con sus diversas variedades.

1. Tratamiento directo de las varices esofdgicas.

a) Taponamiento de urgencia en el curso de violentas
hematemesis. En ciertos casos la magnitud de las hemorra-
gias de los tractos superiores digestivos, en el curso de las
esplenomegalias congestivas, plantean un verdadero proble-
ma de hemostasia. Parece indispensable, que a pesar de las
transfusiones sanguineas, se ensaye el taponamiento directo
de las varices esofagicas, por medio de un balén insuflado
llevado por una sonda esofagogdstrica del tipo MILLER
ABBOTT.
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La técnica es la que sigue: El tubo con el baldn desinfla-
do es colocado dentro del estémago. El balon es entonces in-
suflado con 50 o 75 cm. de aire. Se tira progresivamente del
balén hasta adaptarlo sobre el cardias. En este momento se
coloca una sefial esférica de caucho en el tubo que se fija a
la nariz, de forma que el tubo no se pueda deslizar dentro
del estomago. Por el tubo se aspira el contenido gastrico
después de lavar preliminarmente y que indicaré sila hemo-
rragia continta.

Cada 4 0 6 horas se hace desinflar el balén durante
20-30 minutos, para evitar la necrosis de la mucosa gastrica
comprimida.

Después de cada periodo de descompresion la aspira-
cién gastrica mostrara si la hemorragia contintia o no. Du-
rante la descompresién se podra nutrir al enfermo por me-
dio de liquidos inyectados por la sonda.

SENGSTAKEN y BLakEMORE han ideado un tubo para este
taponamiento que posee tres aberturas, dos comunican con el
baldn y la tercera con el estémago, produciendo una hemos-
tasia eficaz cuando es inflado adecuadamente en el eséfago
v se deja por espacio de 3-48 horas aun cuando permite ali-
mentar al paciente. Esta forma de tratamiento, asociada
con terapia coagulante y transfusiones sanguineas, ha sido
usada en varios paises con éxito, Branco Quintana, en Cu-
ba; KrenTz, en Alemania; Braupt, en Suecia.

b) Inyeccién de substancias esclerosantes. La inyec-
cion de las varices hemorrdgicas a través de un esofagosco-
pio ha sido intentada con algan éxito como una medida
temporal, claro esta, aunque la mayoria de los autores
concuerda en que no resuelve el problema.

(GRrAFOORD, preconizé este proceder inyectando, con al-
guna frecuencia 1 c.c. de morruato sédico al 2'5 por ciento,
a través del esofagoscopio en las venas esofdgicas dilatadas.
PeMBERTON se inclina asi mismo, por esta técnica. PATTERSON
y ROUSE encuentran buenos resultados en 12 casos. Admi-



Fie, 17
Varices esofigicas.

(Oppenheimer, The Amer, J. Roentgenology).

Fig. 18
Taponamiento del esofago inferior. (En el

curso de violentas varicorragias)
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nistraron 3 a 4 inyecciones con intervalos variables de una
semana a un afio.

c) Ligadura de las venas que abocan en el eséfagoy
cardias. En otras circunstancias y por diversos autores se
han empleado las ligaduras permucosas de todas las venas
que se forman en el cardias y tercio inferior del eséfago.
Hemos visto emplear este proceder a D’ArLaings. Van enca-
minadas estas ligaduras a disminuir el aflujo sanguineo a
los plexos venosos gastro-esofagicos.

JuzBasi, liga las venas aferentes que proceden del omen-
to menor (especialmente la coronaria estomadaquica) y del
bazo, practicando después un Talma para derivar la corrien-
te portal.

CriLE indica la ligadura transesofagica de las varices fun-
damentalmente en nifios o adultos jévenes con bloqueo ex-
trahepéatico en los que se realizo una esplenectomia, que
anuld las posibilidades de utilizar o emplear la vena esplé-
nica para una anastomosis con la renal.

Grav y WHiTESSELL desvascularizan la porcion inferior
del eséfago por desnudamiento lejos de las varicosidades,
ligando y escindiendo los troncos arteriales con ramifica-
ciones fuera de la muscular e incluyendo algunas de las
venas cardiales y del estémago, a lo que asocian esplenecto-
mia y vagotomia bilateral. La esplenectomia para reducirel
aflujo portal e interrumpir colaterales tributarias de las va-
rices esofagicas, y la vagotomia para disminuir la acidez y
regurgitacion del jugo géstrico, que actuaria como uno de
los factores causales de la hemorragia esofagica.

d) La Esofagogastrectomia. Se ha propuesto por Hum-
PREYS la reseccion del tercio inferior y férnix gastrico, con
el fin de eliminar la zona donde comtnmente sangra la mu-
cosa digestiva, en el curso de las esplenomegalias congesti-
vas, restableciendo después la continuidad del tubo digesti-
vo. Incluso WANGESNTEEN propuso la gastrectomia total,
método que se considera demasiado agresivo.
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GARLOCK y SON, proponen el estimular la creacién de
zonas anastomadticas entre el mediastino posterior con el
sistema prevertebral . tributario de la azygos. La formacién
de un tejido de granulacién precoz hace que no se pueda
formar la circulacién colateral que beneficiaria al paciente.

Por altimo TanNER efectda lo que él llama la desco-
nexion azygos-portal transgdstrica, tratando de eliminar las
varices. Se practica una seccién transversal del estémago
con seccion de todos los vasos cortos, division del pediculo
venoso izquierdo en el curso de la gran curvatura gastrica y
ligadura de la vena coronaria estomAquica.

II. Ligadura de la arteria esplénica.

Es una intervencién que se debe considerar como de
recurso, nunca deberd ser de eleccion. Preconizada por
BraiN en 1918, parece ser que tiene la ventaja de dejar inte-
gras las venas que llevan la sangre hacia el sistema porta.
De otro lado, al respetar la via venosa hace que sea posible,
en un segundo tiempo, si el estado del paciente lo llega a
permitir, la prictica de una anastomosis espleno-renal.

Es operacion simple y de poco riesgo, dato de interés,
ya que solo se indica en pacientes depauperados y que por
su estado general no permiten efectuar la esplenectomia.

Puede ligarse la arteria esplénica, a nivel del hilio es-
plénico, en casos muy favorables; a lo largo del borde supe-
rior del pancreas abriendo la trascavidad de los epiplones
o bien a nivel de su punto de origen en el tronco celiaco,
LAHEY, en su clinica de Boston, realiza este método. Esta
ligadura, se hace también en el curso de la esplenectomia
en bazo de enorme tamafio y en aquellos otros con intensa
periesplenitis, ya que ello aporta seguridad y aumentan las
ventajas al controlar la principal arteria que llega ‘al bazo.

Los resultados obtenidos con la ligadura simple de la
arteria esplénica u operacion de BrLaIN en el tratamiento de
las esplenomegalias congestivas son muy diversos.



CELIAC A,

L.GASTR
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Fic. 19
Ligadura de arteria esplénica, a nivel de su

origen, segin Lahey.

b6, 20
Descubrimicnto de los vasos esplénicos, a lo
largo del borde superior del cuerpo pancred-

tico, segin Lahey.
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El primer caso que BLAIN intervino en 1913 se encontra-
ba sin ninguna descompensacion y sin gastrorragias 34 afios
después. Sin embargo ALLESANCHINI s6lo encontré mejoria
en dos de sus dieciseis operados. Peores son los casos de
Bric y RoseNTHAL, ya que los tres casos intervenidos por
este método fallecen de hematemesis masiva.

Podremos comprender que se trata de una intervencion
paliativa, que si bien puede beneficiar en algunos casos
aislados no se puede considerar operacién de eleccion. Si
es en cambio un tiempo técnico, previo, en el curso de la
esplenectomia en los casos de dificultades, riesgo, por de-
masiado tamafio esplénico o bien por grandes adherencias.

Se ha empleado también la ligadura de la arteria hepati-
ca, junto con la gastroduodenal, operacién simple, también
y poco chocante, que encuentra actualmente buen namero
de defensores.

Tll. Esplenectomnia.

En los primeros estadios de la evolucién de la espleno-
megalia fibro-congestiva, el tratamiento ideal, es la esple-
nectomia. Precisamente, en la precocidad con que se practi-
ca, radica las posibilidades de mejorar Jos resultados.

Es mucho lo que se ha escrito de las ventajas y desven-
tajas de la esplenectomia simple en el tratamiento de esta
afeccion, pero parece ser, segin las estadisticas, (Clinica de
WipLe en Nueva York, etc.) que las recidivas, la nueva gastro-
rragia, pots-esplenectomia, etc., aparecen tanto méas frecuen-
te cuanto maés tardia fué la excresis del bazo.

Segan Laney, la esplenectomia estaria indicada tan
prouto como el diagndstico ha sido establecido y las condi-
ciones del paciente 1o han permitido. Este mismo autor tuvo
25 casos de esplenomegalias congestivas en los que practico
la esplenectomia en el periodo de tiempo comprendido entre
1934-1947 (teniendo dos muertes postoperatorias)
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Es sabido que la esplenectomia moviliza del 25 al 40 por
ciento de la sangre total de la circulacion portal, al mismo
tiempo que suprime los efectos hiperesplénicos que el creci-
miento del bazo ocasionan.

Sin embargo, es la experiencia de la mayor parte de los
cirujanos, dice CoLE, que la mayor de las fatalidades post-
operatorias que siguen a la esplenectomia ocurren en las es-
plenomegalias congestivas. Parte de esta explicacion es que
en los casos tardios, el sindrome de hipertensién portal se
asocia y el peligro de hemorragia postoperatoria estd aumen-
tado de una manera considerable. (CoLE cita cuatro, de sus
cinco pacientes, muertos por hemorragia postoperatoria).
En dos perdidos de sus once pacientes observados, pudo de-
cir que los resultados fueron buenos,

Esta demostrado que la esplenectomia da resultado solo
en los casos precoces, antes de que se forme una descom-
pensacidn vascular que origine una hipertensién del sistema
de la porta. En estos casos habria que afiadir a la esplenec-
tomia la creacién de un Shunt espleno-renal.

La descripcion de la esplenectomia la vamos a seguir
con el siguiente orden:

A.—Preparacion preoperatoria y anestesia.
B.—Via de abordaje. Maniobra de Gomez v GoMEz.
C.—Técnica y tiempos quirtrgicos.
D.—Accidentes y complicaciones postoperatorias.

E.—Resultados de la esplenectomia en las esplenomega-
lias congestivas.



Fig. 21
Diseccién de los vasos del bazo a nivel del

hilio, segin Lahey.

Fig. 22
Laparatomia transversal, con prolongacién ro-
rdcica izquierda (8.° espacio).

Segln Auvert,
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A.—-PREPARACION PREOPERATORIA Y ANESTESIA

Ante el paciente que va a sufrir una esplenectomia se
deben concentrar el estudio clinico y laboratorio que en-
vuelven las condiciones del bazo.

Estas medidas clinicas y de laboratorio preoperatorias
se condensan en lo siguiente:

1.—Historia clinica y examen fisico.

2.—Estudios sanguineos.

a) Completo recuento sanguineo, incluido determina-

cién numero plaquetas, resistencia globular, sideremia, ve-
locidad de sedimentacién, colesterinemia.

b) Tiempo de hemorragia y coagulacién. Tiempo de
protrombina.

3.—-Punciones biopsia, de médula 6sea, de higado, no-
dulo linfaticos y bazo. Prueba de la espleno-contraccion.

4.- Estudio radiolagico.

a) Esplenoportografia.

b) Esofagograma por varices.

¢) Estudio seriografico gastro-duodenal.

d) Estudio radiolégico por enema baritado (flexura es-
plénica del colon, etc.).

e) Radiografia en vacio del abdomen
f) Estudio radiolégico 6seo.

5 —Test de las funciones del higado.

a) HANGER.

b) Mc-Lacan,

¢) Proteinemia en cociente Serinas/Globulinas.
d) Estudio de las fosfasas del suero.

e) Bilirrubinemia.

f) Esteres de la colesterina.
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Bien es verdad, que todas las pruebas mencionadas
habréan de ser hechas en el curso de la exploracién del en-
fermo y que se analizardn en el estudio clinico de él, cre-
yendo innecesario insistir sobre ellas,

Si habra, en cambio, que acabar de explorar al paciente
estudiando la funcion cardio-respiratoria y la funcién renal,
con el fin de colocar al enfermo en 6ptimas condiciones de
soportar la esplenectomia.

Una perfecta anestesia controlada con los relajantes ha-
bituales, prefiriendo el empleo de los gases y una reanima-
ci6én competente se hacen totalmente imprescindible en esta
cirugia y no hay que insistir ya que al hablar de un servicio
quirargico se le supone dotado de estos medios.

B.—VIAS DE ABORDAIE. MANIOBRA DE GOMEZ Y GOMEZ

Nosotros pasamos por alto toda la numerosa relacién
que de incisiones existen para abordar el bazo, en primer
lugar porque carece de interés, y en segundo lugar porque a
raiz de los nuevos conocimientos anatéomicos que se tienen
de la region subfrénica izquierda, la esplenectomia se ha
simplificado en extremo, y desde cualquier incision, incluso
la media, se puede facilmente extirpar. Qué duda cabe, que
bazos gigantes, o con.gran periesplenitis, pese a las nuevas
técnicas, siguen planteando problemas, que se subsanan con
el empleo de la via combinada téraco-abdominal.

Nosotros en bazos no muy grandes hemos empleado la
laparatomia media supra-umbilical. En bazos mas grandes,
en los que hemos sospechado ademaés la existencia de gran
cantidad de adherencias, usamos habitualmente una inci-
sion similar a la que practicamos para las vias biliares en el
hipocondrio derecho (incision de MarLLeit-Guy o Rio Branco)
y que sigue paralela al reborde costal izquierdo a partir del
apéndice xifoides y terminando en la linea medio-axilar.
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El bazo habia sido extirpado en épocas anteriores, por
via téraco-abdominal, solo en el curso de otras intervencio-
nes, como en la hernia diafragmaética, etc., en razén de su
extrema gravedad. Ha sido después de los progresos de la
anestesia y de la reanimacion, cuando la apertura del térax
no ofrece riesgos. Este es el proceder de un lado de Hum-
pPHREYS, GARLOCK ¥ BLAQUEMORE, ya que asocian la esplenecto-
mia a una anastomosis espleno-renal en esta afeccion (esple-
nomegalias congestivas) y de otro lado es también el proce-
der de LEGER y SourbpiLite. Como dicen Montacne y GRrE-
GOIRE, situado en la regidn sub-frénica izquierda, el bazo es
un organo téraco-lumbar, por su situacién, sus conexio-
nes peritoneales, su vascularizacion y sus relaciones anatd-
micas.

La proyeccion sobre la pared tordcica muestra que el
eje mayor de este 6rgano es marcadamente paralelo a la dé-
cima costilla, Su limite superior alcanza el borde inferior
del octavo espacio intercostal y su limite inferior el borde
inferior de la 11 costilla.

Pese a que el bazo es un 6rgano profundamente situado
en la topografia téraco-lumbar, es normalmente movilizado
y facilmente exteriozado por cualquiera de las clasicas inci-
siones abdominales, especialmente y, teniendo en cuenta la
maniobra de GoMez v GOMEZ.

Podriamos sintetizar o condensar el abordaje del bazo
en dos apartados:

a) Esplenectomia simple, incisién abdominal.

b) Esplenectomia en bazos exageradamente grandes,
con gran periesplenitis y en aquellos casos en los que se
desea practicar ademds una anatomosis espleno-renal, via
combinada, téraco-abdominal, ya que ella facilita el descu-
brimiento del pediculo renal y su aislamiento, teniendo en
cuenta que no aporta peligro siempre y cuando la baronar-
cosis asegure la hematosis en el curso de la intervencién y
la lucha contra el shock esté asegurada por una reanima-
cion atenta, evitando las complicaciones respiratorias por
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medio de los ejercicios respiratorios, la aspiracién bron-
quial y el uso de los antibioticos.

La via téraco-abdominal de LEGER y SOURDILLE es la que
sigue: La incisién abdominal es una para-rectal izquierda
que parte de la extremidad anterior del octavo espacio in-
tercostal, desciende hasta la horizontal que pasa por el
ombligo o mejor una oblicua que alcanza el ombligo. Se
llega hasta la cavidad abdominal y se explora el bazo, la
posibilidad de exéresis y la prolongacion de la incisién so-
bre el térax.

La incisién torédcica se hace en el octavo espacio llegan-
do hasta la linea axilar media. Se llega hasta la pleura y se
retrae el pulmon. El cartilago costal es entonces seccionado
y la incisién del diafragma se comienza llevandola hasta el
borde izquierdo de la columna vertebral (esquemas).

Humpureys, CARTER y BLAQuUEMORE, utilizan esta via, pero
la incision abdominal es horizontal, que desde la linea me-
dia secciona el miisculo recto abriendo el térax, siguiendo
el octavo espacio intercostal.

No obstante y pese a las enormes ventajas de las inci-
siones mixtas o combinadas, los descubrimientos y hallaz-
gos anatémicos tltimos han venido a facilitar la exéresis del
bazo por via abdominal.

Nos referimos a la fascia parietogastropancreaticoesple-
nica retrotrascavitaria descrita por GoMez v GOMEZ, consti-
tuyendo la maniobra del mismo nombre su despegamiento
en el curso de la esplenectomia.

Fascia y maniobra de GoMEz v GoMez.—Tras investi-
gaciones embrioldgicas, GoMez v Gomez describe la fascia
parietogastropancreaticaesplenica retrotrascavitaria. Es una
conclusion a la que €l llega, al estudiar el origen, desarrollo
vy evolucién de la boisa hapatoentérica de BowMan.

Como dice, las publicaciones recientes de Embriologia
vy Anatomia admiten, como asi es, que la bolsa hapatoenté-
rica precede a la formacidn de la trascavidad; pero le asig-
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nan un papel secundario y consideran a la rotacién de
treinta grados de izquierda a derecha del estomago primiti-
vo, como el factor principal en la evolucion anatomica defi-
nitiva de la trascavidad y de sus coalescencias peritoneales.
De estas coalescencias, aftade Gomez v GOMEZ, nos interesa
exponer, brevemente, el ligamento frenogastrico y la fascia
de Torp. El ligamento {renogastrico lo describen, consti-
tuido por un doble proceso de coalescencia de la porcion
superior de la trascavidad de los epiplones, coalescencia que
origina la unién de la tuberosidad g¢éstrica al peritoneo pa-
rietal y afladen, que debido a este proceso de unién la zona
media de la cara posterior de la gran tuberosidad, queda
desprovista de serosa peritoneal y adherida directamente
por tejido fibroso al diafragma.

La Fascia de ToLp la describe formada por la coales-
cencia entre el peritoneo parietal y la hoja izquierda del me-
sogastrio posterior o pared posterior de la trascavidad de
los epiplones, pared que contiene en su espesor el cuerpoy
cola del pancreas y, anladen que como resultado de esta coa-
lescencia la cara posterior del cuerpo del pancreas queda in-
timamente unida a la pared posterior de la cavidad abdomi-
nal por la fascia de ToLp, que ha perdido su estructura pe-
ritoneal, y de esta manera, el cuerpo del pancreas, peritoni-
zado solamente por su cara anterior por la hoja derecha del
mesogastrio posterior (hoja posterior de la trascavidad)
queda situado como drgano retroperitoneal.

Gomez Yy GoMEZ en la Academia de Medicina de Barcelo-
na (15 noviembre, 1949) demuestra que el estémago en el
embrion humano no hace el giro de noventa grados en la
forma que hasta ahora ha sido descrita. Afnade él, que la
formacion de su fascia (parietogastropancreaticocsplenica
retrotrascavitaria) la cual une la porcidn supratrascavitaria
del estomago y pared posterior de la trascavidad a la pared
posterior de la pared abdominal, es uno de los argumentos
embriolégicos aportados en favor de esta opinion. GoOMEzZ v
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GomMzz no acepta la constitucién por dobie coalescencia co-
mo se derivaria del giro gastrico y que se describe en el li-
gamento frenogastrico, sino que la fascia estd constituida
por la coalescencia simple de dos hojas peritoneales.

Todo esto tiene la confirmacién anatémica cuando en
el cadaver o vivo se despega dicha fascia y, al finalizarla se
comprueba que las superficies despegadas estan completa-
mente peritonizadas y sin abrir la trascavidad de los epiplo-
nes. El autor indujo a practicarla por laparatomia media
supraumbilical, y teniendo presente el conocimiento de la
coalescencia de la fascia y con maniobras de despegamiento
estrictamente manual, se puede tener en las manos comple-
tamente despegados y revestidos de peritoneo: la porcién
anterior de la cabeza, cuerpo y cola del péncreas, el bazo y
la cara posterior de la gran tuberosidad. Parte del cuerpo y
cola del pancreas y el bazo eran facilmente exteriorizables a
través de la abertura abdominal y ofreciendo a la vez una
via de exploracion anatomodquirargica hasta ahora descono-
cida, por los perjuicios de las coalescencias peritoneales. La
facilidad e inocuaidad del despegamiento, pues no lesionaria
vasos ni nervios, la completa peritonizacién después de la
maniobra y el poder hacerla por laparatomia media supra-
umbilical, ofrece grandes perspectivas quirargicas para in-
tervenir con facilidad en 6rganos que se consideran dificil-
mente abordables,

Gomez v Gomez ha efectuado una btsqueda bibliografi-
ca lo mds completa posible, y ha consultado con anatémi-
cos y cirujanos competentes, y no halld referencias de que
esta via haya sido conocida, ni de que existan datos respec-
to a sus fundamentos anatémicos y embriolégicos.

La fascia empieza a formarse al finalizar el tercer mes
de vida intrauterina, simplemente por la soldadura de las
dos hojas peritoneales que limitan el espacio peritoneal y
en toda la extension que contactan; es decir que el peritoneo
parietal se une a la hoja peritoneal que reviste a la vez sin
solucién de continuidad la cara posterior del estémago, por
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encima de la trascavidad y la cara posterior de la pared pos-
terior de la trascavidad ocupada por el cuerpo y cola del
pancreas.

Quedan incluidas en esta simple coalescencia por lo tan-
to el ligamento frenogéstrico, y la fascia de ToLp, ya que al
practicar el despegamiento de las fascias se observa que:
toda la cara posterior supratrascavitaria del estémago y
posterior del cuerpo del pdncreas quedan peritonizados
y lo mismo la pared abdominal despegada.

Por lo tanto, en cuanto se refiere al ligamento freno-
géstrico, no existe como tal, o hay la doble coalescencia,
ni la desperitonizacién de la zona media de la gran tube-
rosidad; y en cuanto a la fascia de ToLb no desaparece la
estructura peritoneal por ¢l hecho de la coalescencia y el
cuerpo del pdncreas tiene sus dos caras recubiertas de
peritoneo.

¢Cémo se realiza la maniobra de Gomez v Gomez? Su
autor la describe en dos tiempos por paratomia media.

Drimer tiempo.—En este primer tiempo la maniobra es
ciega; rechazado hacia abajo el colon transverso introduci-
mos la mano derecha en la cavidad abdominal que va pri-
meramente en busca del bazo para reconocerlo y apreciar si
existen o no adherencias por coalescencia o patoldgicas; se
dirige después la mano al polo superior de la gran tuberosi-
dad superior siguiendo la cara inferior del l6bulo izquierdo
del hisado hasta el borde posterior, y se empieza el desple-
gamiento por la gran curvatura de la tuberosidad ejerciendo
con los pulpejos de los dedos una presién suave entre ella y
el diafragma y con facilidad se desunen, continudndolo ha-
cia dentro, pero sin llegar en este primer tiempo con el des-
pegamiento a la pequefia curvatura. Continuando la ma-
niobra, se dirige la mano al bazo y con la palma dirigida
hacia abajo se hace presién con los dedos sobre la coales-
cencia frénica del ligamento freno-esplénico y en direccion
de arriba abajo y de dentro afuera; una vez liberado este li-
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gamento se vuelve la palma de la mano hacia la linea media
abarcando la cara téraco-frénica del bazo, y con presién
suave de dentro a fuera con los tres ultimos dedos y de arri-
ba a abajo con el borde interno del indice, se despega el
cuerpo y cola del pancreas, notando nuestra mano lo facil-
mente que se desunen y comprobédndolo también la sensa-
cion de consistencia especial que da el pancreas a nuestros
dedos. En todo esto se tarda escasamente un minuto.

Segundo tiempo.— Este segundo tiempo permite seguir
el despegamiento ulterior con la vista. Se exterioriza con la
mano izquierda el bazo y el estémago, y entonces se abre
ancho campo para proseguir la maniobra, llegando por arri-
ba hasta la pequefia curvatura gastrica y por debajo se re-
basa con el despegamiento la linea media hasta llegar a la
desembocadura de la vena mesentérica superior en el tronco
portal, entre las dos porciones de la cabeza del péncreas
que quedan separadas en la parte inferior interna del despe-
gamiento.

Al terminar la maniobra de Gomez v GoOMmEez la region
supramesocolica izquierda, tiene ahora completamente peri-
tonizadas las siguientes paredes: a) la pared superior o te-
cho lo forma el hemidiafragma izquierdo; b) la pared infe-
rior o suelo el hemicolon transverso izquierdo y su mesoco-
lon; c¢) la pared posterior corresponde a la pared posterior
de la pared abdominal en donde vemos a través del perito-
neo parietal: el diafragma, cdpsula suprarrenal y rifién del
lado izquierdo; d) la pared interna constituida por los 6r-
ganos despegados, o sea, cara posterior de la porcién supra-
trascavitaria del estémago, cara posterior y cola del pan-
creas, hoja posterior del meso pancredtico-esplénicoy bazo,
érganos que pueden ser exteriorizados a través de la abertu-
ra abdominal; e) la pared externa constituida por el dia-
fragma, dngulo esplénico del colony ligamento frenocdlico y
f) la pared anterior que corresponde a la herida laparatnica.
En el 4ngule diedro del despegamiento formado entre la pa-
red posterior e interna, vemos a través de la hoja peritoneal



ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA 3

que los cubre de arriba a abajo: el neumogastrico derecho,
la arteria coronaria estomaquica, el origen de la arteria es-
plénica, la desembocadura de la vena esplénica en el tronco
portal y éste visible en sus dos tercios inferiores, situado
entre las dos porciones que constituyen la cabeza del pan-
creas, la posterior que ha quedado fija (pancreas ventral) y
la anterior despegada continudndose con el cuerpo (pan-
creas dorsal).

El cirujano, concluye GoMez v GOMEZ, puede darse
cuenta de las facilidades y posibilidades que ofrece esta via
anatomoquirdrgica para explorar e intervenir en cada uno
de los 6rganos de la regién supramesocdlica izquierda, una
vez concluida la maniobra del despegamiento.

Si al hacer el despegamiento del ligamento frenoes-
plénico se desgarra la cubierta peritoneal en el polo supe-
rior del bazo, no lleva consecuencias desagradables ya
gue el parénquima esplénico queda cubierto por su cdp-
sula fibrosa propia, como ocurric¢ en un caso nuestro.

Vemos, pués, que el despegamiento de la fascia parieto-
gastricopancreéticoesplénica retrotrascavitaria de GoMez v
GomMEz, ha simplificado en extremo el curso de la esplenec-
tomia.

C.—TECNICA Y TIEMPOS QUIRURGICOS

La practica actual de la esplenectomia por esplenome-
galia congestiva, debe seguir tres tiempos:

a) Preliminar ligadura de la arteria esplénica, ligada
en su origen (véase el esquema).

b) Liberacidn y exposicién de los vasos esplénicos a lo
largo del borde superior del pancreas a través del omento
gastrocolico y la ligadura del pediculo (véase el esquema).

c¢) El rdpido modo de liberar el bazo de la pared poste-
rior del abdomen y lateral por medio de la maniobra de Go-
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MEz Y GOMEZ. Estos tres tiempos han simplificado enorme-
mente la esplenectomia dandole rapidez y sobre todo, segu-
ridad al paciente y al cirujano.

a) La ligadura preliminar de la arteria espiénica realiza
una verdadera autotransfusién, disminuyendo la tensidon
vascular del bazo. Ademas, con esta técnica la esplenecto-
mia se puede realizar en campo seco y.los bazos accesorios
pueden ser facilmente visualizados.

MuNDo ha explicado el reflejo de la arteria esplénica, fe-
ndmeno en virtud del cual se produce vaso constriccién ca-
pilar que disminuye la congestion del bazo.

b) El descubrimiento de los vasos a lo largo del borde
superior del pancreas, y través del omentos gastrocolico
permitira visualizar perfectamente el pediculo esplénico.

Antes de ligar la vena esplénica (el pediculo), autores
como RuUGH, aconsejan la inyecciéon de 2 c.c. de pituitrina
con la pulpa esplénica seguida del masaje. HorsLEy reduce
el tamafio del bazo por la inyeccién de adrenalina, basdndo-
se en el conocido efecto constrictor que ejerce especifica-
mente sobre este drgano, poniendo por via subcutdnea un
centimetro cabico, treinta minutos antes de la ligadura del
pediculo.

Actualmente pocos cirujanos intentan identificar y ligar
los vasos por separado sino que pinzan todo el pediculo por
medio de clamps colocados desde la cola del pancreas y
aplicando una ligadura segura. Lo que los autores america-
nos llaman «stick-ties». Es preferible usar hilo no reabsor-
bible.

Es corriente leer en todos los libros de técnica quirtr-
gica y verlo en la mayoria de los cirujanos que, el englobar
la cola del pancreas en la ligadura del pediculo esplénico es
incorrecto; pues bien, en nuestras esplenectomias engloba-
mos parte de la cola del pancreas, que da seguridad a la téc-
nica, ya que aleja el peligro de desgarro del pediculo.

Ultimamente hemos leido en un trabajo de PucH, del
Hospital Naval de San Diego de California, el cual incluye
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deliberadamente una pequefia porcién de la cola del pan-
creas en las ligaduras de los vasos esplénicos, especialmente
en los casos de pediculos cortos y ha declarado que no hay
efectos nocivos con este proceder.

¢) En cuanto a la maniobra de exteriorizacién o libera-
cion del bazo por medio del despegamiento de la fascia que
PiuLach propone se denomine fascia de GoMez v GoMez en la
que tanto hemos insistido, junto con las medidas técnicas
més arriba apuntadas, han hecho que la esplenectomia sea
simplificada en extremo, incluso en casos de gran espleno-
megalia e incluso de gran periesplenitis.

Personalmente la hemos realizado en nuestros 7 casos
de esplenectomia habiendo podido observar resultados muy
alentadores, comprobando la gran facilidad técnica que
incluso alcanza a la movilizacion de otros 6rganos, ademés
del bazo, como en las resecciones totales de estémago y ci-
rugia de la ctapula diafragmaética izquierda. Esta técnica de
la esplenectomia, que hemos expuesto esqueméticamente,
reduce considerablemente el riesgo operatorio, y abrevia el
tiempo de la intervencién. Al menos asilo han confirmado
nuestros operados en 10s que no observamos ninguna com-
plicacion.

D.—ACCIDENTES Y COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

Es la hemorragia el principal accidente que puede sur-
gir en el curso de la esplenectomia. Si emplea la ténica des-
crita mas arriba, no creemos que sea la hemorragia un acci-
dente frecuente. Le sigue la posibilidad de lesionar algtn 6r-
gano vecino, como estémago y péancreas con las secuelas
correspondientes. Un pinzamiento de la pared gastrica a ni-
vel, por ejemplo, de la curvatura mayor en el curso de la
liberacion y lisadura del ligamento gastroesplénico origina-
ria una necrosis de la zona magullada, que al eliminarla
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daria lugar a una solucién de continuidad con las conse-
cuencias fatales que inevitablemente se producirian.

Menos frecuentes creemos son las lesiones del pancreas
o del c6lon esplénico, aunque pueden producirse.

Las complicaciones postoperatorias de la esplenectomia
son algo frecuentes. DaMsHEK y WELCH, citados por PruLacH,
las observaron en el veintidés por ciento de todos sus casos.
Sin embargo, en estos dltimos afios han disminuido en gran
parte.

Describdamoslas con arreglo al siguiente cuadro:

Complicaciones generales

1.*—~Shock y hemorragia por discrasis sanguineas.
2.*—Complicaciones respiratorias.
3.%~—~Complicaciones cardiovasculares.

a) Descompensacion cardiaca

b) Trombosis de las extremidades inferiores.

¢) Trombosis esplenoportal (se describe més co-
mo complicacion local).

Complicaciones locales

1.*—Hemorragia interna.

a) Fallo en la ligadura de vasos importantes.

b) Hemorragia en sabana por adherencias.

¢) Déficit de hemostasia delicada.
2.°—Alteracidn de irrigacidn de los drganos vecinos.
3.*— Hematemesis.
4.*—Trombosis esplenoportal.
5.*— Hematoma e infecciéon de la herida operatoria.
6. — Absceso subfrénico izquierdo.

Complicaciones generales

1.°--Shock y hemorragia por discrasis sanguineas.
Cuando el bazo es grande hay mucha periesplenitis y el
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estado general es malo, puede desencadenarse estados de
shock por el acto de la esplenectomia.

Pueden observarse en el curso o después de la esplenec-
tomia hemorragias que no son por déficit de hemostasia
sino por alteracién de la crasis sanguinea,

Nos referimos al déficit de la trombina o bien a la trom-
bocitopenia. En el primer caso se debe evidentemente a una
alteracién funcional hepética que debera corregirse siempre
preoperatoriamente.

En caso de la disminucién de plaquetas la mejor forma
de corregirla es con transfusiones de sangre fresca.

2.*— Complicaciones respiratorias.

Cémo en toda la cirugia abdominal, es una complica-
cion frecuente. El paciente al sentir dolor en la herida lapa-
ratomica hace ejercicios respiratorios muy superficiales que
favorecen el estasis bronquial. Aparece disnea, fiebre. Van
siendo menos frecuentes conforme se educan a los pacien-
tes, antes de la laparatomia, a practicar ejercicios respirato-
rios que continuardn después de operados.

Sucede ademés que después de extirpar el bazo hay una
elevacidn de la ctipula diafragmaética izquierda con partici-
pacién del aparato respiratorio, ocupacién del seno costo-
diafragmaético, derrame pleural e incluso afectacion del pa-
rénquima pulmonar,

PiurLacH interpreta esta paresia como secuela de las ma-
nipulaciones operatorias subfrénicas izquierdas, que ocasio-
nan un trastorno circulatorio originado por vias reflejas
favorecidos por la paresia de la cipula diafragmadtica iz-
quierda.

Gomarp en cambio, cree que las complicaciones respi-
ratorias de la esplenectomia estarian en relacion con el
contenido bacteriolégico de las esplenitis hipertroficas adhe-
rentes, aunque también piensa que hay una causa provocada
por la alteracién circulatoria diafragmdtica consecutiva a
la ablacion de un gran bazo.
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3.*—Complicaciones cardiovasculares.

Nos referimos fundamentalmente a la descompensacion
cardiaca y a la trombosis en general.

a) Descompensacion cardiaca.—Después de la esple-
nectomia venimos observando una taquicardia de adapta-
cién y que interpretamos como secuela de la poliglobulia
que la exeresis del bazo ocasiona; dura pocos dias y se ob-
serva que va disminuyendo conforme se va restableciendo
el desequilibrio circulatorio que la esplenectomia produjo.
Quizds mdas que por la poliglobulia, esta taquicardia de
adaptacion sea la traduccién de una de las funciones capita-
les esplénicas, la circulatoria, que necesita un tiempo, aun-
que breve, para volver a la normalidad. Esto puede ocasionar
una descompensacion cardiaca especialmente en individuos
con algiin trastorno cardiocirculatorio o en individuos de
edad.

b) Trombosis, bien de las extremidades inferiores, bien
¢) esplenoportal.

Como consecuencia de la elevacion del nimero de pla-
quetas que se produce tras la esplenectomia (en ocasiones
hasta un millén de plaquetas) la trombosis se encuentra
enormemente favorecida.

Si a esto se le suma la falta de movilidad para la trom-
bosis de los miembros inferiores o bien el enlentecimiento
de la circulacion espldcnica y secundariamente, de la circu-
lacién portal (después de la esplenectomia, claro estd), se
comprendera la probabilidad de aparicion de dicha compli-
cacidén en esta clase de pacientes.’

La elevacion del ntimero de plaquetas es muy precoz y
la cifra que es dada como peligrosa a partirde Ja cual se
debe heparinizar al sujeto, es la de un millén.

Ni que decir tiene que la droga ideal anticoagulante seré
la heparina con control de tiempo de coagulacién que no
debe ser inferior a veinte minutos en estos casos.
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Complicaciones locales
1.*— Hemorragia interna.

Esta puede producirse bien, a) por fallos en la ligadura
de los grandes vasos, b) por hemorragia en sidbana y por
adherencias, c) o por déficit de hemostasia delicada.

El fallo en las ligaduras de los grandes vasos esta favo-
recido por el gran calibre y fragilidad que en ocasiones pre-
sentan estos vasos. Ya en la parte técnica hablamos de como
se evita ésto y qué medidas se deben cbservarenla ligadura
del pediculo esplénico. Otras veces las hemorragias internas
proceden del fallo de la ligadura de los vasos cortos, al dis-
tenderse en el postoperatorio el estémago. De ahi, que la
aspiracion gastrica debe emplearse al menos en las primeras
horas, ya que evitara la dilatacién géstrica y por ende la po-
sibilidad de apertura de los vasos cortos.

b) la hemorragia en sédbana es debida a las adherencias
que se seccionaron en el momento de la operacidon que pa-
recian no sangrar y que lo hicieron después al aumentar la
tensién sanguinea del paciente. Hay que evitarla con la per-
fecta hemostasia. Un vastago iluminado ayuda mucho a la
perfecta hemostasia. Nunca tuvimos que recurrir al tapona-
miento. Cuando se opera con protéxido de nitrégeno el
bisturi eléctrico es un gran auxiliar.

2.*— Alteracidn de irrigacion.

Pese a que han descrito alteraciones de irrigacion del
estdmago, pancreas y célon, después de la ligadura de los
vasos esplénicos en relacién con las ramas que estos dan al
estémago, pancreas y colon, hay que reconocer que nada de
esto es corriente. CLAIRMONT aporta un caso de tlcera duode-
nal con perforacién en la cavidad peritoneal libre, tras la
esplenectomia.

3.*—Hematermnesis.
En un caso de nuestras seis esplenectomias observamos
la aparicion de hematemesis. Parece ser son provocadas por
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trombosis en los vasos cortos, que ocasionan microinfartos
en la mucosa del estémago. Ni que decir tiene, que los trau-
mas que se hayan producidos en las manipulaciones quirar-
gicas de la esplenectomia sobre las paredes gastricas, pueden
manifestarse por hematemesis.

4.*~Trombosis esplenoportal.
Ha sido descrita en las complicaciones generales.

5.*— Hematoma en infeccién de la herida operatoria.

Es frecuente el hematoma en incisiones complicadas.
La tuvimos en un caso. Ello puede a la larga ser causa de
eventracién y se asocié a la infeccién de la herida. Una bue-
na hemostasia y una perfecta sutura por planos y un buen
material evitara esta complicacién.

6."—Absceso subfrénico.

Una coleccién sanguinea, o bien el exudado subdiafrag-
matico de la postesplenectomia puede organizarse y ser su-
ceptible de polulacién microbiana y acabar en un absceso
sub-frénico con derrame pleural izquierdo. La férmula leuco-
citaria seriada, el estudio radioldgico con inmovilidad y
elevacién de la ctipula diafragmatica, el dolor de costado y
la curva febril, aclararan el diagnostico, que una vez esta-
blecido debe procederse con toda urgencia a su drenaje. En
ocasiones, hay ademéas focos infectivos en la herida que
pueden comunicar. Su desbridamiento conjunto o aislado,
seglin los casos, deben ser hechos con prontitud.

E.—RESULTADOS DE LA ESPLENECTOMIA EN LAS ESPLENOMEGALIAS
CONGESTIVAS

Se ha dicho que la esplenectomia practicada en el pri-
mer estado de la enfermedad es remedio permanente y defi-
nitivo. RousseLoT sefiala que un grupo de pacientes con es-
plenomegalia congestiva y hemorragias gastrointestinales



ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA — g61

asociadas, tienen excelentes resultados después de la esple-
nectomia sola. Son los pacientes que este autor americano
cataloga con bloqueo cérrado hacia el bazo. Otros en
cambio, afiade, tienen recidivas en las hemorragias después
de la exéresis del bazo. Son los del bloqueo cerrado de la
porta e higado. Opina ademds, que la mayoria de este tltimo
grupo sucumben de una hemorragia masiva. De este modo
los autores americanos creen que en muchos casos la esple-
nectomia sola no soluciona el problema, fundamentalmente
en la suspensién de las hemorragias. De ahi el asociarle a
otras operaciones, como las estudiadas al comienzo referen-
tes a la supresidn de las raices esofagicas o bien a la creacion
de un Shunt porto-cava como mas adelante exponemos.

Wapa (1941) establecié que en su serie de 17 casos de
enfermedad congestiva del bazo los resultados eran excelen-
tes y la mortalidad operatoria nula en pacientes diagnosti-
cados precozmente, mientras que en pacientes en los que se
practicaba la esplenectomia muy tardia la mortalidad era
del cuarenta por ciento, apareciendo recidivas en las hemo-
rragias en casi la mitad de los que sobrevivian.

PeMBERTON en 1931, en una serie de 167 casos encontré
que 98 de los pacientes tenian historia de hematemesis pre-
operativa, 29 de éstos, o sea, casi el 29 por ciento, murieron
de hematemesis por esplenectomia y solamente 9 de trom-
bosis. El también encontré una paciente que vivia diecinue-
ve afios después de la operacidn y diez pacientes que vivie-
ron mas de nueve afios. PEMBERTON encuentra ademéds que
el cincuenta por ciento de sus pacientes que sangraban
antes de la operacion, lo hicieron después de ella tam-
bién.

En la actualidad WIppLE, tiene 107 esplenectomias de las
cuales 56 fueron por congestién y anemia esplénica.

Rauzi, en 1936 aporta 21 casos de esplenectomia. De los
15 pacientes que siguio localizé uno que se encontraba bien
después de veinte afios. Dos no fueron beneficiados y 7 fue-
ron bien desde dos meses a dos afios. Rauzi expone que solo
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el 1'5 por cien de sus pacientes tuvieron recidiva en sus he-
matemesis.

Di1aMOND en 1938 aportd 8 casos en nifios diagnosticados
anemicoesplénicos, anemia con esplenomegalia de origen
desconocido (esplenomegalia congestiva) con intensa ane-
mia hipocroma crénica progresiva y una constante leucope-
nia y trombopenia.

La esplenectomia fué seguida de un rapido ascenso de
los leucocitos, una elevacién de las plaquetas, y una perma-
nente mejoria en la anemia. Seis de los ocho evolucionaron
bien, desde seis a diez afios, sin ninguna manifestacién de
la enfermedad. Estos resultados pueden ser vistos con satis-
faccion.

PEMBERTON en 1940 aporta 215 esplenectomias con pa-
cientes que sufrian de esplenomegalias, anemia esplénicay
sindrome hemorrdgico con una mortalidad en el hospital
(postoperatoria) del 9'8 por cien, pero con la mayor super-
vivencia que se recuerda: el 54'6 por cien vivieron 5 afos;
el 41'5 por cien vivieron 10 afos y el 20'4 por cien vivieron
25 afios o més. Su experiencia es que el 50 por cien de pacien-
tes con hemorragias antes de la operacion, también sangra-
ron después de ésta.

RousskLoT en 1938, desde la Clinica de Bazo en el Prebis-
terian Hospital de Nueva Yord City, aporté 55 pacientes con
esplenomegalia tipo BanTl, la cual afeccion, dice, es llamada
esplenomegalia congestiva con siete muertos en total. Todo
ello citado por ELiasoN y STEVENS.

En la serie de estos dos tltimos autores y que es de 28
pacientes tratados con esplenectomia, tuvieron una mortali-
dad del 25 por cien; y el 28 por cien de los pacientes segui-
dos vivieron 5 afios después y el 21 por cien viven 10 afos.

Qué duda cabe que las variaciones de la estadistica estd
en relacion con el estado del paciente y grado de enferme-
dad. En casos tardios en donde la descompensacién vascular
es manifiesta, la esplenectomia sola quiza no pueda resolver
el caso. Por el contrario en pacientes en que la enfermedad



ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA — 963

no sea muy antigua la esplenectomia da un mejor cambio.
La anemia se restablece asi como la cifra de leucocitos y
plaquetas tras un leve periodo de adaptacion ya que en los
primeros momentos hay una elevaciéon de estos elementos
formes de sangre. Asimismo la resistencia globular vuelve a
la normalidad. Por lo tanto, de la precocidad del diagnésti-
co depende la baja mortalidad y el grado de supervivencia.

CUADRO |
ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA
AUTOR Esplenectomia HEMORRAG[A =
Preoperatoria °jy ] Possoperateria *|
Thompson. 68 40 59
Whipple, (1931). 31 73 63
Pemberton, (1931). 167 50 50
Pemberton, (1940). 215 59 50
Rousellot, (1939). 55 2 12
Diamond, (nifios). 1 2 50
Evans. 2 2 50
Eliason y Stevens, (1942). 28 7 35
CUADRO I
SUPERVIVENCIA POSTESPLENECTOMIA
ESPLENOMEGALIAS CONGESTIVAS

AUTOR 5 afios °} 10 afios %), 20 afios °|,
Pemberton, (1940). 55 43 22
Rauzi, (1936). 5 5 4
Diamond, (1938). 75 75 -
Rousellof, (1939). 20 10 —_
Whipple, (1937). 58 58 —

Eliason y Stevens, (1942). 28 21 -
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CUADRO 1III

MORBILIDAD

Espl i P " L4

q g

Comparacién segiin Eliason y Stevens

Hb °f, Promedio Mejorfas | °{, Mejorias
oot | @ | @S |8
51 Quirdrgicos
Cirugia 30
Grupo Il |30 a é0 Medicina s
43 Médicos
. Cirugia 31
Rropmill | Medicina 33
CUADRO IV
ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA
MORTALIDAD
AUTOR o
Pemberton. 12'4
Rauzi. 40
Diamond, {nifios). 25
Andrus y Holman. 0
Rousselot. 14'5
Eliason y Stevens. 25
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Combinada esplenectomia y Sunt porto-cava.

FEl proceder combinado de la esplenectomia y Shunt
porto-cava fué desarrollado en la Clinica de Bazo de WHIPPLE
de Nueva Yord y fué la conclusién de los trabajos experimen-
tales, histopatologicos y clinicos llevados durante unos
afios, y es que para la mayoria de los autores norteamerica-
nos el término de esplenomegalia congestiva, es sinénimo
del de hipertensién portal.

Creemos, como ya hemos comentado, que puede existir
una congestion esplénica sin que haya un bloque del sistema
portal. Bien extra o intrahepético, aunque si bien hay que
pensar que en la evolucidn de la esplenomegalia congestiva
al descompensarse el complicado mecanismo de regulacion
esplénica de la circulaciéon o bien por los fenémenos de fle-
bitis, que asociados al estasis que la congestion esplénica
determina, pueden formar trombosis, bien de la esplénica,
bien de otra rama o del tronco de la misma porta, existien-
do por lo tanto una verdadera hipertension portal.

El estudio de la esplenoportografia pre y peroperatoria
junto con la radiomanometria del sistema de la porta, es
quien nos acabarén de dilucidar el problema, como ya lo
hemos apuntado mas arriba.

Se plantea, pues, el que en ciertas intervenciones la es-
plenectomia sola no resuelve el caso. Fué en 1947, en un
symposium de cirugia vascular, cuando los autores america-
nos BLAKEMORE, LisToN y WIPPLE aportaron la anastomosis
porto-cava, en el tratamiento quiriirgico de la hipertension
portal. Se propusieron dos tipos de operaciones:

a) La esplenectomia seguida de implantacién término-
terminal sobre tubo de vitalio, anastomosando la vena es-
plénica con la vena renal izquierda después de la nefrectomia
izquierda, o bien la '

b) Implantacién de la vena porta, seccionandola cerca
del hilio del higado en la pared de la vena cava inferior por
encima de la desembocadura de las venas renales (anasto-
mosis porto-cava término-lateral, sobre tubo de vitalio).
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O sea crear una fistula de Eck, en el hombre, que inclu-
so fué realizada por cirujanos antiguos con resultados ne-
fastos (MarTerL 1909, RosensteiN 1913, Bocozaz y Krero-
YcKI en 1925).

A raiz de los trabajos americanos, de los progresos de
la anestesia y reanimacion, la aplicacién de anticoagulantes,
el trabajo en colaboracidén y las modernas técnicas en ciru-
gia vascular, es como ha sido posible realizar el tratamiento
de la hipertensién portal.

[Todo obstaculo dela circulacién portal entrafia una
elevacion de la presién venosa portal, una dilatacién de los
capilares digestivos; ello origina vias de ¢suplencia» esta-
bleciéndose preferentemente a nivel de los plexos sub-muco-
sos como en el esofago, cardias, estémago, intestino delga-
do, recto.

La dilatacion de estas ramas capilares abocan en la
formacién de vias colaterales de derivacién hacia el sistema
cava, excepcionalmente bastante desarrollada como para
responder a la importancia del flujo arterial que alimenta
al sistema portal {arterias coronaria estomadaquica, esplénica,
gastroduodenal, pildrica y mesentéricas superior e inferior.
La presién en estas arterias es el motor de la hipertensién
portal no alcanzando jaméas la presién diastélica arterial
(ocho cm. de Hg.), pero se eleva en ocasiones a mas de 50
cm. de agua (cuatro centimetros de mercurio)].

Creemos que hay que insistir en la necesidad de ‘sentar
perfectamente laindicacion operatoria ya que al realizar una
derivacion porto-cava en casos en los que no exista verdade-
ra hipertensién se ccasionard la trombosis de la anasto-
mosis.

La preparacion preoperatoria debe ser hecha con verda-
dera atencién. Nos sirve lo mismo que lo que dijimos para
la esplenectomia.

La via de abordaje serd izquierda (toraco-laparatomia
izquierda, o bien laparatomia izquierda), para los casos de
esplenectomia seguida de anastomosis espleno-renal. En los
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Diseccidn de la vena esplénica (Auvert).

Fic, 24

Preparacidn de la vena esplénica para su anastomosis con la renal (Auvert).
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casos de anastomosis del tronco de la porta con la cava se
aconseja una toraco-laparatomia derecha.

No obstante hay quien aconseja una laparatomia trans-
versal y concava hacia arriba que va de reborde a reborde
costal a nivel de la novena costilla y pasando a un centime-
tro por encima del ombligo, que se prolongara después segiin
el hipocondrio donde recayera de lleno la operacién. (Cree-
mos que con las pruebas de que se dispone en el preoperato-
rio, se puede determinar, aproximadamente, sobre qué hipo-
condrio recaerd la intervencién).

El primer paso, después de abierto el abdomen, 1o cons-
tituye la exploracién visual y manual; estado del higado,
bazo, estémago y pancreas, adherencias, pediculo espléni-
co, si hay dilataciones venosas, varicosidades, etc.

Esta exploracién visual y manual es completada con la
manometria venosa preoperatoria que puede ser practicada
en varios sitios.

1.*— Manometria por puncién del tronco de la porta.
Puede utilizarse un manémetro de CLAUDEN 0 mejor un sim-
ple tubo de agua de sesenta centimetros de longitud; este tu-
bo se conecta a una aguja de dos milimetros de didmetro.
Tubo y aguja convenientemente esterilizados son lavados
con una solucidn de citrato sédico antes de su uso. El cero
del manémetro es mantenido diez centimetros por encima
de la mesa de operaciones. Se introduce la aguja oblicua-
mente a través de la pared de la vena en cuestion tributaria
de la porta y se deja penetrar la solucién salina en la vena
hasta que quede estabilizada a un nivel que fluctua con los
movimientos respiratorios. Se considera normal una presion
alrededor de cien milimetros de agua.

La puncién del tronco de la porta, en ocasiones, es difi-
cil ya que es un vaso profundo. Una buena y paciente disec-
cién obtusa separando el higado y poniendo tenso el liga-
mento gastrohépatico, facilitara la técnica.

La manometria de las venas géastricas se hace de igual
forma de que como se perfunde una solucidén por via venosa,
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después de la diseccién y denudacidon de la vena. Se toma
mucho cuidado en cateterizar con esmero el cabo central.
Se exige de preferencia una vena de la gran curvatura como
la gastro-epiplonica, bien derecha o izquierda, pero puede ser
interesante, asimismo, aislar una rama de la vena coronaria
estomdaquica.

La manometria de una vena mesentérica, aislando una
rama de la vena mesentérica en la raiz del mesenterio, es ha-
bitualmente facil.

La vena disecada es sostenida por finos hilos. Se seccio-
na coun el bisturi la mitad anterior de su circunferencia y por
la seccidn se introduce el cateter en la luz venosa. AUBERT,
aconseja el empleo, en estos casos, de tubo de politeno de
calibre de dos a tres milimetros para mantenerlo durante
toda la intervencion con una perfusion heparirizada durante
toda ella. De esta forma se podr4 tomar la presién portal
después de la anastomosis, de capital importancia bajo el
punto de vista del pronéstico.

La manometria de la vena esplénica es practicada por
simple puncién sobre la vena porta o por introduccién de
una sonda de grueso calibre después de la esplenectomia.

No obstante, la medicién de la presién venosa en el
interior del abdomen, puede en ocasiones, dar resultados
inexactos debido a la posicién del paciente, variaciones de la
presion sanguinea general, compresiones de las venas abdo-
minales por compresas, instrumentos, etc Pero pese a esto
el cirujano debe medir la presién venosa tratando de elimi-
nar estas posibles causas de error con el fin de determinar
el grado de la afeccién y localizacion de la obstruccion. Tay-
Lor v EGLEsT, citados por Gross, han sefialado la importan-
cia de seguir métodos fijos para la mediciéon de la presion
venosa intraabdominal, mostrando las diferentes lecturas
que se obtienen segtin la colocacion del manémetro. Insisten
en la conveniencia de emplear siempre como base de medi-
cion la vena esplénica en el punto que cruza la superficie an-
terior de la columna vertebral. En una estadistica de adultos
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hallan que dicha presidn se encuentra normalmente por de-
bajo de 225 cc. de agua. Por lo tanto toda presién que exce-
da aproximadamente de 25 cc de agua, debe considerarse
como anormalmente elevada.

Los resultados de la manometria venosa intraabdominal
nos aclaraua: la existencia efectiva de una hipertensién portal
(no se har4 una anastomosis derivativa si la presién no pasa
de veinte centimetros de agua) y la extensién del territorio
hipertenso.

Si la hipertension estd localizada en el sistema gastro-
esplénico (esplenomegalias congestivas v. g.) la intervencion
se hard en el lado izquierdo. Si en cambio es total, se prefe-
rird la via derecha si el estado de la vena porta permite una
anastomosis.

La portografia peroperatoria puede ser de gran utilidad
y complementar los datos obtenidos en la manometria, per-
mitiendo situar exactamente el nivel de los obstaculos portal
y apreciar las vias supletorias colaterales porto-cavas.

Anastomosis espleno-renal. Técnica y resultados.—
Toracolaparatomia izquierda de Humpsreys. O bien de LEGER
ya comentadas. Liberacion y descubrimiento del bazo, libe-
racién de la cola del pdncreas, seccion del ligamento freno-
colico. Descubrimiento del borde superior del pancreas. Li-
gadura de la arteria esplénica. Clamp de BraLock en la vena
esplénica y ligadura terminal. Exeresis del bazo. Mejor es
colocar en la vena esplénica BurL-Doc Diseccién de la vena
esplénica del parénquima pancredtico en un sector desu re-
corrido, unos ocho-diez centimetros. Medicién de la presién
portal antes y después de la esplenectomia. SaNTY en Lydén
con Pierre MARION introduce una sonda de NeLaton de cali-
bre medio (6 mm.) en el tronco de la vena esplénica hasta
donde esta el Butt-DoG. Se anudan entonces una ligadura
sobre la vena y sonda. Se quita el BuLL-DoG y se mide la pre-
sién venosa en un mandmetro de agua. Si ella es superior a
veinte centimetros (200 mm.) la anastomosis esta formalmen-
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te indicada. En caso contrario la anastomosis es discutible
y ademas es inatil (se trombosa) si la presiéon es normal.

Esta sonda de grueso calibre permite ademdas practicar
una portografia peroperatoria que localizara el obstaculo
portal si lo hubiere. Una vez retirada la sonda se lava la ve-
na con suero heparinizado.

Se aisla la vena renal, una vez descendido el angulo es-
plénico del colon. Dos procederes son entonces posibles, Li-
beracion del rifién y traccion sobre el 6rgano permitiendo
aislar la vena en su pediculo al poner éste tenso, o bien di-
secar la vena en su sitio sin movilizacién previa del rifién.

La vena debera ser disecada en varios centimetros, res-
petando en lo posible la vena espermética izquierda. Para
evitar la nefrectomia se preferird la anastomosis término
lateral.

Es necesario un Clamp de Port que «clampea» solo late-
ralmente y no suprime el flujo sanguineo. La vena esplénica,
disecada y movilizada y clampeada con un Clamp de Brarock
se pone en contacto con la vena renal.

Entonces se secciona longitudinalmente a lo largo del
borde superior, se practica después una seccién oval y se la-
va la vena con suero heparinizado.

Se practica inmediatamente después la sutura eversante,
tipo de Brarock con seda de 4-0 vaselinada y enhebrada en
aguja atraumaética. Es una sutura que adapta superficies en
vez de bordes. Primeramente se quita muy suave y lenta-
mente el CLaMP de la vena renal, pues la presién es menos
fuerte a este nivel, Después se quita el Clamp de BraLock de
la esplénica. Es importante ver que no haya torsién de la es-
plénica o bien de la anastomosis.

Toda distensién gastrointestinal es un factor de com-
prension sobre las venas anastomosadas, es por lo que pue-
de estar indicado dejar sistematicamente puesta una sonda
de MILLER ABBOTT, que el cirujano ayudara en el paso por el
piloro.
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Colocacién del Clamp de Pott en la v. renal que se incinde longitudinalmente (Auvert).

[, 26

Anastomosis cspleno-rcna]

(sutura vascular eversante, de Blalock).
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RESULTADOS

En el Children Hospital de Bostén, Gross ha tratado
quirtrgicamente 24 pacientes que el tenia catdlogados de hi-
pertensién portal (esplenomegalia congestiva).

En ocho pacientes, en los que predominé el hiperesple-
nismo se empleo sélo la esplenectomia. Durante una época
que se observaron, seis de ellos evolucionaban bien, uno con-
tinuaba con sintomas, no se supo nada de otro nifio.

En dieciseis casos en los que predominaba la hemorra-
gia gastroesofagica (esplenomegalia gastrorragicas de PEDrRO
Pons) antes de preconizarse la técnica de la anastomosis es-
plenorenal se trataron nueve pacientes solo con esplenecto-
mia. De estos nueve enfermitos, uno curd radicalmente, cua-
tro continuaron con hemorragias y mal estado geuneral ylos
otros cuatro murieron. En los dltimos siete casos Gross,
asocié a la esplenectomia la anastomosis esplenorenal tér-
mino-lateral siendo los resultados buenos en todos, a excep-
cion de uno que presentd una discreta hemorragia; ningu-
no murio.

Anastomosis portc-cava.—Aunque en la actualidad se
prefiere la anastomosis espleno-renal en esta afeccién, muy
brevemente comentaremos la anastomosis porto-cava, ya
que puede ser necesario su empleo en caso de trombosis de
la esplénica.

Después de una toraco-laparatomia derecha se rechaza el
higado hacia el torax. Se desciende el angulo hepético del
colon y descubren las dos primeras porciones del duodeno y
el pediculo hepatico. Un dedo introducido por el hiatus de
WisLow permite explorar los elementos del pediculo, vena
porta y vias biliares principales. Se aborda el pediculo hepa-
tico incindiendo del peritoneo sobre el borde externo de la
segunda porcién duodenal y lo largo del borde libre del pe-
queiio epiplén. El duodeno y el pancreas es rechazado hacia
la izquierda. Diseccion del colédoco y arteria hepética. Di-
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seccion del tronco de la porta, pasando después un lazo que
facilita su exposicién. La vena cava aparece por la brecha del
peritoneo parietal posterior. Se colocan Clamp laterales si
la anastomosis es lateral, (no se aconseja por el peligro de
trombosis), o bien la vena porta es ligada y seccionada obli-
cuamente, al ras del hilio para una anastomosis término-la-
teral— Clamp lateral en la cava— y Clamp de BrLaLock en la
porta. Se practica en ambas una sutura vascular eversante
tipo BLALOCK, como la descrita en la anastomosis espleno-
renal.

Hay ademaés otros tipos de anastomosis porto-cava que
describe ROUSSELOT como son:

1) Anastomosis de la vena mesentérica superior y vena
cava; término-lateral.

2) Vena mesentérica inferior y vena renal izquierda;
término-lateral y

3) Vena esplénica y vena cava inferior; anastomosis
término-lateral.

RousseLoT describe también un doble Shunt entre la bi-
furcacién de la vena renal izquierda después de la neifrecto-
mia y la vena esplénica y mesentérica inferior, ambas anas-
tomosis término-terminales. Los cuidados postoperatorics
van encaminados a prevenir la trombosis, la infeccién y la
insuficiencia hepéatica. Es de rigor la heparinizacién de estos
enfermos.

Podemos concluir acerca del tratamiento de las esple-
nomegalias congestivas que debe ser quirtrgico, previo un
estudio que va desde el funcionalismo hepatico al de la mé-
dula osea. Que es imprescindible el diagnéstico radiolégico
que ya nos puede orientar sobre la instauracién de una hi-
pertension portal; pero que es en el curso de la laparatomia
cuando con la manometria venosa y la portografia operato-
ria el cirujano acabara de dilucidar la conducta a seguir. En



Fig. 27

Después de una toraco-laparatomia derecha, abordaje del pediculo hepitico (Auvert).

Fie. 28

Diseccion de la vena cava y porta, segin J. Auvert.
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Fic. 29
Anastomosis porto-cava término-lateral sobre tubo de vitalio
(Annals of Sugery 122, 4 Ocbre. 1945)
Allen O. Whipple,

Fis.

Anastomosis término-lateral porto-cava, preparada para la svtura eversante.
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aquellos casos en que s6lo existe una congestién esplénica
v la manometria sea normal, solo deberd practicarse la es-
plenectomia, asociandola en cambio a una anastomosis es-
pleno-renal término-lateral, para conservar el rifién, en aque-
llos otros en los que verdaderamente exista una hipertension
o estasis portal, Gnica forma de asegurar la permeabilidad y
flujo de una anastomosis venosa que de no existir acabaria
tromboséndose.
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