SINDROMES  ESPLEND - HEPATICOS

ManvueL VeLazco V.

E]l presente trabajo no es de investigaciéon ni de estadistica;
es, simplemente, una revisién de un conjunto de znfermos de sin-
tomatologia parecida, v un esfuerzo para tratar de desarrollar lo
interpretacién fisio-patolédgica de los sindromes espleno-hepaticos,
de acuerdo a los conocimientos actualss. Sus errores seguramen--
te son muchos, pero puede ser de alguna utilidad para una mejeor
ordenacién del problema.

En las salas “Julidn Arce” y Abel S. Olaechea”, del Hospital
Dos de Mayo, al servicio de la Primera Catedra de Clinica Mé-
dica, Nosografia y Terapéutica del 49 Afio de Medicina, que con
tanto acierto dirige mi maestro, ¢l Profesor Doctor Sergio E. Berna-
les, se ha estudiado muchces enfermos con manifestaciones desta
cadas de altzracién del bazo. He escogido un grupo de Historias
Clinicas, correspondientss a ofros tamtos enfermos que han sido
sequidos en su evolucidén vy cuyas presunciones diagndsh. ‘s han
sido confirmadas por los exdmenes ccmplementarios y en algu-
nos, por los resultados operatorios o de la necropsia. Estas histo-
rias, que en los archivos corresponden a los numeros 5803, 6282,
5865, 6543, 6874, 7322, 7313, presentan los caracteres comunes que
paso a describir.

Se trata de individuos adulios, con edades que evolucionan
de los 22 a 40 afios, nacidos en diferzsntes lugares de costa o sie-
Ira; sin datos imporiantes entre sus antecsdentes familiares y si
en los patoldgicos, la presencia de enfermedades infecciosas (pa-
ludismo, disenteria, vertuga, brucelosis, parasitosis intestinales,
laes, etc.) y alcoholismo como hdbito.

Relatan tiempos variables de enfermedad, desde meses has-
ta 15 afios (5803); el inicio, generalmsnte insidioso, se iraduce
por la aparicién de una tumoracién en hipocondrio izquierdo y
signos de anemia, en otros es brusco, por una hemorragia diges-
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iva, sea hematemesis o melzna, que se repiten con cxlguna_ fre-
cuencia; acompafnian a ello brotes febriles de presentacidon irre-
gular y de tipo intermitente y la acentuacién de una anemia cro-
nica.

El examen clinico demostrd en casi todos, adelgazamiento,
palidez, vientre aumentado y deformado por tumoracion de hipo-
condrio izquierdo, correspondiznte a esplenomegalia, con higado
grande o de tamafio normal, segin el caso, y con pocas alizracio-
nes de otros dérganos. Los exdmenss complementarios, entre ellos
la numeracidén globular, demostré anemia de tipo normocitico, hi-
pocrémico y ccn reliculocitosis, leucopenia con neuiropenia y en
dos casos plaguetopenia. Los exdmenes de médula dsea, demos-
tfraron gran hiperplasia con los caracterss de médula ésea hi-
perrecenerativa. La esplenocontraccion, positiva en algunos ca-
508, con aumento de= elementos figurados vy disminucion del tama-
fio del bazo después de inyeccidon de adrenalina, en otros no dio
resultado; las pruebas de funcidén hepdtica, discretamente altera-
das en algunos ;la funcién reral conservada y en los exdmenes
radioldgicos de aparato digestivo, en dos de ellos, alteraciones
de la mucosa esofdgica, correspondiente a posibles vdricss, sin ma-
vor alteracién gdstrica, salvo en un caso, en que habia rechazo
del érgano, por tumoracién de hipocondric izquierdo.

De esis grupo de enfermos, dos murieron por hematemesis co-
piosa, constaténdose en. la necropsia, bazo qumentado de volu-
men con lesiones congestivas y de esclerosis perifolicular, lesio-
nes en los bazos portales, higado con discrztas manifestaciones
de esclerosis y vdricss esofdagicas rotas; en uno de ellos lesiones
trembdticas con la vena esplénica (5965); otro fué operado en
un servicio de cirugia y ¢l report operatorio, después de la esple-
nectomia, sefiala, bazo cumentado de volumen, ds consistencia
aumentada y que sangrd con facilidad, la anatomia paioldgica
demuesira lesiones predominantes congestivas y =scaso compo-
nznte esclerozo, la biopsia de higado no demostrd mavyor aitera-
cién y tampoco se identificé la zona donde se prcdujo la hesmeo-
rragia. Los demads enfermos fueron retirados del servicio y no se
conoce su evolucién.

En una visita de conjunto de este grupo en znfermos, encon-
tramos sintomas que debemos relacionar.

En primer lugar, y destacadamente, todos ellos presentan es-
plecnomegalia, que varia en intensidad y caracteristicas; los es-
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tudios andtomo-patoldgicos y las pruebas de esplencconcentracién
demuesirom que unas son a predominio congestivo y otras a alte-
racién esclerosa periartzrial, con compromise {olicular (fibreade-
nia) y alteraciones d= los vascs, sobre todo de las venas, asi,
la vena esplénica se encontrd dilatada en todo su trayecto y en su
terminacidon ocluida por un trombo «l parecsr organizado; gpo-
drién considerarse todas estas lesiones como manifestacionzs de
un mismo prcceso? es uno de los problemas que tratamos de re-
solver.

Desde antiguo se ha seifialado una afsccidn primariamente
esplendgena, la enlermzdad de Banti, de cliclogia dssconocida,
de larga duracién y que evoluciona en trés periodos, uno inicial,
que se iraducs por la esplenomegalia y manifsstaciones de ane-
mia esplénica, un segundo, caracterizado por alteraciones digesti-
vas dependientes de sufrimiento hepdtico y el tercaro en qus apa-
rece ascitis, concomitanta a la cirrosis hepdatica; el enfermo ter-
mina, por hsmorragia, ictericia o cirrosis grave, su fundamento
andtomo-patoldgico es la presencia de lesiones de fibroadenia en
el bazo (esclerosis a punto dz partida pariarterial e hipertrofia
de foliculos). Lo que hemos visto de sintomatologia =n nuestros en-
fermos, (esplenomegalia, anemia), asi como las Jesiones andtomo-
patoldgicas, nos permitirian incluirlos dznitro de esta afeccidn, pe-
ro, en la actualidad, el concepto de snfermedad de Banti estd ca-
si abandonado, ya que una de sus caracteristicas, cual es la etio-
logia desconocida, no permite szfialar una unidad etioldgica vy
dia a dia entre los supussios baniianos, se va encontronds una
ssrie de causas ;la sintomatologia, si bien es semejante tiene, ade-
mds, en nuestros znfermos, las hemorragias digestivas reiteradas
que no se considercn en esta enfermedad y en cuanio a la uni
dad andtomo-patoldaica, la fibroadenia, ctras afecciones pueden
presentarla en el curso de su evolucion, tal pasa en las cirrosis
hepdticas que, secundariamente, dan esplenomegalics con carac-
tsres andtomo-patolégicos semejantes a los del Banti. Por lo tan-
to de las caracteristicas de la primitiva enfermedad de Banti, no
queda casi nada y su concepte tiende a desaparecer.

Basados en la similitud d= sintomas, esplenomegalia con ane-
mia esplendgena, cirrosis hepdtica, hemorragias digestivas, y as-
citis, se ha creado el concepto de sindromss bantianos, no se pre-
juzga cuadro nosoldgico; se irata de cuadros clinicos mds o me-
nos parecidos, con base analdmica comin y sin especificacién



192 ANALES DE LA

etioldégica, con ello se ha englobado una serie de enfermedades
que tendrian manifestaciones comunes, estableciéndose confusidén
de conceptos.

Los autores americanos szhialan gque todos los irastornos des-
critos pueden ser encuadrados dzntro del sindrome de hiperten
sién portal, dependiente de causas intra y extra-hzpdticas, el sin-
drcme de Banti, no seria mdas que una de las formas de este blo
queo. Este concepto interessante y confirmado por la experimenia-
cidn nos permite sefialar otro hecho y es gque, simultdneamente, se
presentan lesiones <¢sclerosas en el higado, por lo que s2 ha su-
puesto gue la lesion del bazo determinc, por accidn tdxica, en
forma simultdnea la lesidén hepdlica, o bien, que el bazo sano tie-
ne alguna funcidén protectora sobre la célula hepdiica y que la
pierds con la enfermedad; la lesidén hepdtica, y ello es confirmado
por biopsias y necropsias, es pues de presentacién simultdnea o
la del bazo, no se traducs porque es larvada, toma el parénqui-
ma poco a poco, parmite que se compense funcionalmente por
largo periodo. Autores como Pairazi y Rise, sefalan que el baze
e higado no debsn considerarse como unidades bioldgicamente in-
dependientss, sino como dos conglomerados de mesengquimd, en
gue la respuesia es igual ante el estimulo ds] mismo agente
morbido, que en un mcmento inicial se detzrminarian lesiones in-
flamatorias (pulpitis y hepatitis) y, por consiguiente del estimulo,
se llegaria mads tardiamente a la esplenomegalia fibrosa. Atun mas,
s2 aseqgura que el problema de las enfermedades espleno-hepdticas,
no es esencialmente sino una alteracidén inicial del sistema reticulo-
histecitario de ambos érganos y que la degeneracion celular y
alteracién fibrosa subsiguient2, no son sino fendémenos secunda-
rics, dependientes del tiempo de evolucidn.

Lo diferencia de lesiones andtomo-patologicas, que permitid
antss establecer una diferenciacidn entre esplenomegalias conges-
tivas y fibrosas, es, en el momento actual, otro concepio abando-
nado; cualquiera que sea la causa inicial, la evolucién determi-
nanie de las lesiones es dada por la hipertension portal, siendo el
factor principal de presentacidon de unas u otras, la duracidn
dz ella mds que la altura de la hipertensidén. La descripcidon de)
bazo de Banti con sus lesiones de fibroadenia, esclerosis vascu-
lar, nédulo de Gaondhi, no es mas que el producto de haberse he-
cho el examen en los Ultimos estadios de la enfermedad, e igua-
les cosas se han encontrado en afecciones de hipertensidn por-
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tal prolongada, v.q. las cirrosis hepdticas; en consscuencia, unas
u otras lesiones, no son mds que estadios de un mismo proceso
evolutivo en que las diferencias son mds de cantidad que de co-
lidad; no cabe, puss, como se hacia antes, diferenciar cuadros .¢li-
nicos .a base de tipos de espilenomegdlicos, congestivos, fibrosos,
tromboflebiticos; ain mdas, se ha sefalado modificaciones seme-
jantes en ofros cuadros infecciosos, paludismo, sndocarditis bac-
terianas, anemias, en que si bien la distribucion es algo diferen-
te, no hay por parte del bazo, una respuesta espzscial a determi-
nado agente etioldgico y la evolucidn después de instalada la le-
sién es -andloga a la del sindrome de hipeartensidn portal.

Con todo, no debemos dejar de senalar, que existen cuadros
de larga duracidn, en que, con esplenomegalia y anemiq, no se
constata la hipertension portal, por la manometria esplénica y
menos a la esplenoportografia se demuestra obstrucciones de las
venas, cosa gue tampoco se observa en las necropsias de algu-
nos enfermos fallecidos por complicacién. Esto, que corresponde-
ria al primer estadio del Banti hace pensar que, algo hay que
determina el establecimiento de la esplenomegalia con lesiones
fibrocongestivas, antes de la apariciédn del sindrome de hiperten-
sidén portal que completaria la evolucidon de la enfermedad. Se
sefiala asi que el factor principal seria la accién de la noxa sobre
la circulacion arterial por alteracion de los vasomotores, que traer
ria como consecuencia una vasocontriccidén de las arterias peni-
cilares, pulpares y malpighianas y subsiguiente hipertension en
la arteria esplénica, con disregulacidn circulatoria por los elipsoi-
des, con establecimiento de un mayor aflujo de sangre al bazo
y menor vaciamiento, constituyéndose asi, en un primer estadio, la
congestién y los fenémenos inflamatorios de pulpitis; ello aumen-
taria por una menor fuerza tensional para el pasaje de sangre
por la vena esplénica, que no venceria la barrera hepdiica, y so-
bre la dificultad de vaciamiento y congestion, sobrevendria la es-
clerosis y lesiones de trombosis en las venas, —uno de los fac
tores primarios de la hipertensiéon portal—, simultdneamente eésta
se acentuaria por un mecanismo reflejo, que determina el espas-
mo del esfinter situado en las suprahepdticas, v que regula el pa-
saje de la sangre de la circulacién porta a la cava; la persisten-
cia de estos factores traeria las lesiones organizadas, el estable-
cimiento de la hipertensién portal en forma permanente y sub-
siquientemente los grados avanzados de cirrosis hepatica.
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Lo dicho sirve para sefialar lo intrincado del problema; lla-
ma la atencidn, el hecho de que los mismos estimulos que actian
en diferentes grupos humanos, no determinan en todos zsta evo-
lucidén, seguramente factores oscuros e iniciales, explicarian esta
diferente manera de reaccionar. El profesor Pons, en su interesan-
te trabajo sobre estas esplenomegalias, a las cuales llama esple-
nomegalias gastrorrdagicas, reuniendo sus principales sintomas y
no prejuzgando etiologia y palogenia, sefiala que distintos facto-
res, sobre todo infecciosos, determinarian lesiones de este tipo en
individuos de predisposicién dada por una dilatacién del sistema
venoso porital, seguramente congénita v de orden constitucional,
esta éstasis venosa, que no es de la hipertension portal, ha sido com-
probada por las necropsias y es posible sefialar su cardcter he-
reditario, en que las cirrosis casi siempre tienen preponderancia
familiar, igualmente, la presentaciéon en sujetos relativamente jé-
venes hace pensar que es factor constitucional; la noxa al actuar
sobre organismos con esta previa labilidad del sistema venoso
abdominal a la cual se agregaria una especial reactividad del
reticulo endotelio hepatolienal, pondria en marcha la reaccién y
evolucién de la enfermedad. Se trataria en su concepto de una
debilidad congénita, de una minusvalia orgdnica, sobre la cual
actuarian uno o varios factores etiologicos, generalmente de ca-
racter infeccioso.

El segundo sintoma destacado en eslos enfsrmos ,es la hemo-
citopenia, que se traduce, ya lo hemos dicho .por anemia normo-
citica, hipocrémica, con resistencia a las soluciones salinas nor-
males, con reticulocitosis, y que unas veces va sola y otras aso-
ciada a neutropenia, con disminucidn de granulocitos y plaque-
topenia, estableciéndose asi el cuadro de la panhemocitopenia.
Sorprende que este cuadro periférico, sea opuesto al que da el
examen de la médula dsea en qus se encuentra gran hiperplasia
de todas las series, con predominio de zlementos jdévenes.

Las alteraciones de la sangre, asi szhaladas desde antiguo,
han sido airibuidas a la accién frenadora del bazo sobre la médu-
la ésea, por ello s= le llamdé anemia esplénica y Banti hace su
descripcién precisa en su trabajo; aun mds, se confirma este he-
cho cuando la esplenectomia, en que se observa el restableci-
miento o normalizacién de elementos de las tres series, <llo esta-
blece una relacién indudable entre la anemia y la esplanomega-
lia. Se considera asi quas habria un hiperesplenismo, es decir, un
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sindrome ds hiperactividad esplénica con disminucién de los ele-
mentos figurados de la sangre, lo que se llama una mielocitope-
nia. En los ultimos tiempos esta nccidn ha sido confirmada por el
uso de elementos que al inhibir la funcidn del bazo determinan
una restitucién de la formula periférica, tal sucede con la ACTH
y la cortizona. Los autores americanos, Doar, Dameshock y Wright,
han reactualizado el término y hecho una clasificacién de las cau-
sas que pueden determinar hiperesplenismo. Con todo, debe se-
falarse que no esta bien establecida la manera como el bazo dis-
minuye los elementos sanguineos, sean leucocitos, hematies o
plaquetas; se sabe si, que pueds ser uno, (citopenia) o varios
(panhemocitopenia) y por ello, trazar una diferencia por etiolo-
gia o formar cuadros sintomdticos es imposible, ya que las mo-
dalidades reaccionales dz la médula ésea scn multiples, y posi-
blemente el factor etiolégico no es Unico; por ello, y en concepto
de investigadores franceses, presferible es hablar de hiperesplenis-
mos y no de hiperesplenismo.

Lebon y colaboradores, han clasificado los diferentes hiperes-
plenismos, de acuerdo a la ctiologia, en aquellos de apariencia
primitiva, sin causa elioidgica precisa y en que domina la esple-
nomegalia como manifestacidén fundamental, en ellos la extirpa-
cién del bazo determina éxito evidzante, sefiala asi las llamadas
anemias esplénicas como la anemia hemolitica congénita; inclu-
ye en este grupo la purpura trombicitopénica primitiva, la neutro-
penia esplénica primitiva y la pancitopenia esplénica; en iodos
ellos hay cuadros clinicos mds o menos precisos, los une de co-
min el no tener una etiologia determinada y ser su tratamiento
eficaz, sea con la esplenectomia o con la cortizona.

En otro capitulo, agrupa los hiperesplenismos de causa mds
o menos conocida; asi los dependientes de las enfermedades in-
focciozas o parasitarias (kala-azar, Bilharziosis, Sifilis, Bruceic
sts, sindrome de Felti) otros que acompanan a enfermedades ma-
lignas, como el de Hodkins, cdncer, vy, finalmente, los que corres-
ponden al sindrome de Banti y de hipertensién portal; especifica-
m&e esta diferencia, porque, a pesar dz2 que se dice gue sindro-
me de Banti equivale a hipertensién portal, existe un regqular nu-
mero de casos en que esplenomegalia v anzmia evolucionan sin
comprobarse la hipertensién u obstruccién portal. Deberiamos aho-
ra seficlar, cdmo se establece la relacién del bazo a médula y por
qué sobreviene la alteracion.
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Las relaciones de bazo y médula dsea, se han destacado de
antiguo, se ha visto que a la esplenomegalia se asocia una dis-
minucién de elementos figurados de la sangre (citopenia) y pa-
raddgicamente una hiperplasia de series en la médula ésea. El
mecanismo de accién del bazo enfermo, no es aln bien conoci-
do, v se piensa gque intervienen una serie de factores, de los cua-
les no haremos mds que citar :a) una accidn destructiva sobre
los gldébulos sanos que por él circulan, por aumento de la fagoci-
losis, previa secuestracién de estos elementos, y fragilizacidén por
sustancias por él segregadas, que haria factible la destruccidén
de elemenlos debilitados por un reticulo exagerado. b) el bazo al-
terado produciria una sustancia x, que actuaria sobre los elemen-
tos de la médula dseq, determinando trastornos de maduraciéon y
liberacién, estableciendose asi médulas ricas en elemenios inma-
duros en los cuales hay bloqucos de calida. ¢) es posible que el
bazo enfermo, sustiraiga de la circulacién algunos slementos ne-
cesarios para el normal funcionamiento de la médula dsea; exis-
tirian en la sangre sustancias ain no conocidas, que determina-
rian maduraciéon y liberacidn celular en la médula ésea, que en
determinadas alieraciones del bazo serian absorbidas por el te-
jido reticular, quedando la médula privada de este aporte, no sal-
drian a la periferia sus elementos incompletamente formados y se es-
tableceria la citopenia. d) el bazo enfermc liberaria una seriz de
sustancias que provocarian la destruccién vy fragilidad de los ele-
mentos figurados, tales serian las espleninas, trombo y leucoaglu-
tininas; anticuerpos integrados por gamaglcbulinas, elementos for-
mados por el reticulo y el sistema linfoide hiperplasiado v en ex-
ceso. e) se ha pensado que tal vez los elementos figurados fue-
ran irdgiles de nacimiento y desiruidos por un bazo normal en
cantidad exagerada, ello no ccrresponderia a hiperesplenismo.

No es pues conocido el mecanismo dz alleracidén de la médu-
la dsea por accidn del bazo, lo que si es szhialado, es que la es-
plenectomia, la cortizona o ACTH, en la mavyor parte de los casos,
determina evolucién {avorable y ain mdas la restitucidén clinica,
traducida por desaparicion de hemorragias, que es precoz, aun
antes de que se normalicen elementos figurados, ello hace pen-
sar quz un factor producido por el bazo es la causa y su supre-
sidn o inhibicién traen la mejoria del enfermo.

El estudio del hiperesplenismo es fundamental en el conoci-
miento de los sindromes hepatolienales, su importancia es tal
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que se ha sefialado que citopenia asociada a médula dsea hipo
pldsica o normal, es contraindicacién de la esplenectomia, ya que
su resultado seria nulo.

El tercer sintoma destacado del sindrome son las hemorra-
gias digestivas, nzgadas en la descripcion de Banti, su observa-
cidn es frecuente; en nuestros enfermos han sido reiteradas, en
dos de ellos, por la necropsia, se pudo objetivar lesiones de véri-
czs esoldgicas rotas; en uno operado no se establecid la localiza-
cién de la lesidén y en los demds por el poco tiempo de observa-
cidn no se pudieron establecer; generalmente son hematemesis
mds © menos copiosds que ponen en peligro la vida, en otros co-
sos se trata de melenas.

Es indiscutible que en los sindromes de hipertension portal
el mecanicmo fundamental es las vdrices de las venas esofdgi-
cas que se rompen, pero no debemos dejar de sefialar que en mu-
chos casos, sobre todo en los precoces, cuando aun no hay
confirmada hipertensién portal se trata de gastrorragias, no se-
rian debidas « roturas de vdrices gdstricas que poco o nada se
objetivan, su patogenia obedsce a equimosis y diapesias en zo-
na amplia de la mucosa gdstrica, y debemcs pensar en un factor
de alteracién capilar, subsiguiente al procesc inicial de vasocons-
triccidon en la arteria esplénica; se trataria de una angiosis focal
exacerbada por {actores que hacen variar la tensién, tales como
la contraccién del bazo con expulsién d= su contenido o por la hi-
pertensién venosa. Esta alteracion guardaria relacién con pertur-
baciones motrices y de irritacidon vegetativa de los vasos, tal co-
mo pasa cuando la noxa actiia sobre las ramificaciones simpdti-
cas- de la arteria esplénica, v a ello se agrega la trombocitopenia
v un moderado grade de retardo de la coagulacién sanguinea.

Es asi como debemos destacar la frecuente precocidad de es-
te sintoma, en el sindrome, al que Pons, con muy buen criterio, ha
llamado esplenomegalia gastrorragica hemocitopénica; que otros
consideran como esplenomegalias librocongestivas y que la mao-
yor parte, sobre todo, autores americanos, llaman sindrome de
hipertznsién portal. Su etiopatogenia y fisiopatologia, ain en es-
tudio y discusion, hace que se le considsre uno de los problemas
mds oscuros y apasionantes de la patologia.
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RESUMEN

Tratédndose de un esfuerzo de sintesis vy no d= investigacidn,
debo decir, en resumen, que la frecuencia de estos sindromes es-
plenohepdlicos es mayor en nuestro medio; que, seguramente, ex&-
menes mdas precisos permitirdn encuadrarlos dentro de capitu-
los nosoldgicos precisados, hasta llegar a la desaparicién del sin-
drome en si.

Es factible, se trate de cuadros clinicos, con sintomas comu-
nes (hemorragias, esplenomegalia, hemocitopeniad con una base
anatomica precisa, iniciada por irastornos neurovasculares con
alteracion primaria del sistema portal y de reactividad especial
de su sistema reticulo endotelial.

No se puede hablar de precisién de lesiones esplénicas y he-
pdticas, ya que ambos drganos, por su especial constitucién his-
topatoldgica, enferman juntos.

No se conoce de manera precisa, cudles son las formas en que
el bazo actiia sobre la médula ésea, para determinar los trastor-
nos considerados como hiperssplenismo. ,

Las hemorragias son frecuentss desde el inicio de la enfar-
medad vy casi siempre son gastrorragias, por los fendmenos ya se-
nalados.

En el momento actual, y por lo menos en las etapas iniciales
de la enfermedad, disponemos de dos armas que, al inhibir la al-
teracion esplénica, permiten, si no la desaparicidén, por lo menos
la mejoria de la enfsrmedad, y ellas son la esplenectomia y el
uso de ACTH vy cortizona.

Quién sabe por estos hechos, sea posible, en lo futuro, conside-
rar el mecanismo intimo de estas afscciones, semejante al gue
determina las enfermedades de adaptacion.
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