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Presento a vuestra consideracién este modesto
trabajo, dando eumplimiento a una disposicién re-
glamentaria. El hecho de tener en el mismo servi-
cio dos casos, a que hago referencia en este traba-
Jjo, hizo quce el Dr. Grapiolo me indujese a elegir
como tema de tesis, este capitulo de la patologia
aun bastante obseuro y abstracto, ¥y que probable-
mente continuara asi hasta tanto no se dé con la
causa etiolégica.

Al cuerpo de profesores de nuestra escuela por
sus sabias ensellanzas que supieron prodigarme,
durante el transcurso de mi carrera, mi profunde
agrad®imiento.

Al Dr. Franciseo Li. Grapiolo que hoy me hon-
ra acompanandome como padrino de tesis; mi sin-
cero agradecimiento.

Al Dr. Carlos Spada (hijo), mi agradecimiento
por su intcligente colaboracién en el capitulo de
Anatomia Patolégica.
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Alos primarios y médicos del Hospital Ttalia-
no, mi gratitud por sus fructiferas ensefianzas v
por las atenciones que.me dispensaron mientras
fueron mis jefes de salas.

‘A los médicos internos y practicantes de los
Hospitales Ttaliano y Nueva Pompeya, de quienes
conservaré siempre el recuerdo de los gratos mo-
mentos pasados en su compaifiia; la seguridad de
imbo'rrable amistad.




ANEMTA ESPLENICA

Estudiada por Gretsel cs deserita bajo el nom-
bre de ‘‘anemia esplénica’ por su maestro Grie-
singer en 1867; pasan 20 afiog, en cuyo-transcurso
impusicron al-sindrome gue constituye esta enti-
dad mérbida, como veremos bien definida, toda una
serie de denominaciones ‘“pscudo-leucemia esplé-
nica, hipertrofia del bazo, caquexia esplénica, tume-
faccién ideopética, cte.”, siendo ésto una pruecha
de lo mal estudiado que fueron los easos, pues eata-
logaron bajo esta denominacién casi todos los tipos
de esp®enomegolia primitiva que se caracterizaban
por bazo grande y ancmia, sin alteraciones leueé-
micas de la sangre.

En el afio 1882 Banti revisa todos los casos
sueltos de la literatura médica v afirma la denomi-
nacion de Anemia Esplénica tinicamente para un

grupo especial que anatomo-patolégicamente se ca-
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racteriza por un proceso de fibroadenia, teniendo
como caricter fundamental :

1° Aumento considerable del bazo, siendo en
éste donde se inicia la enfermedad

2. Anemia.

3. Modificacién fibroadénica del reticulo es-
‘ plénico que se extiende en los corptisculos de Mal-
‘ pighi.

Rummo que ha estudiado mds tarde esta va-
riedad mérbida y teniendo en cuenta las alteracio-
! : nes que posteriormente puede sufrir el higado, se-
' gin que las lesiones ecirréticas se localizen en el sis-

tema porta supra hepatico o en el de los eanaliculos
‘biliares 0 a su vez se combinen; hace la siguiente
) ‘ clasificacidn: .




ANEMIA ESPLENICA PURA O ENFERMA

DE GRIESINGER-BANTI

Sintomatologia. — Esta afeccidén es propia de
la juventud y se manifiesta por 2 sintomas: 1.” Es-
plenomegalia, 2. férmula hematolégica, que cons-
tituyen para Rummo los sintomas fundamentales.

La esplenomegalia aparece lenta e insidiosa-
mente sin fenémenos subjetivos, hasta llegar a ocu-
par casi todo el hipocondrio izquierdo, pudiendo en
estos casos producir algunas alteraciones mecani-
cas; generalmente no pasa de 2 kilos.

Esta hiperplasia notable imprime al érgano
una consistencia fibrosa, respetando sus formas, su
superﬁ‘éie es lisa y gencralmente indoloro a la pal-
pacidn.

Banti divide su evolucién en 2 pericdos, el pri-
mero que es largo 4 a 10 afios; (Senator y Saucher
20 a 25 afios), estaria caracterizado por la espleno-
megalia acompanado de lijera anemia simple,—dis;
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minucién de glébulos rojos alrededoy de 4.000.000
¥ 70 % de hemoglobina, los glébulos blancos casi
normal en el 2.° perfodo se acentdia la anemia adqui-
riendo los caractercs de una forma grave, el nime-
ro glébulos rojos disminuye, la hemoglobina se re-
duce hasta 30 % el valor globular por debajo del
normal, no hay glébulos rojos nucleados, y los glé-
bulos blancos de 3 a 6000 con algin predominio de
linfocitos sobre los polinucleares en otros casos es-
ta leucopenia puede no existir.

Es Senator que llama la atencién sobre la tria-
da hematoldgica *“oligocitemia oligocromemia y leu:
copenia’ y que con tanto entusiasmo pregona hoy
Rummo, haciendo en parte descansar sobre ella el
diagndstico clinico de la anemia espléniea (corrobo-
rada por los casos presentados por*%l v confirmada
por Gribranr, Kast, Micheli, Brener, ete.)

Para Rummo, Senator, Strugel v Osler, la leu-
copenia seria uno de los sintomas cardinales de la
anemia’ espléniea, que en los perfodos mas avanza-
dos de la enfermedad sc acompafiaria de gran ane-
mia hasta 1.000.000 de glébulos rojos aniso y poi-
kilositosis, normoblastos y hasta 18 % de hemoglo-
bina (Fowler).

La férmula lencocitaria no es muy caracterfs-
tica pero generalmente en este tipo de anemia pura
los elementos lencoeitarios se hallan en proporeién

normal,a veces aumento de monos o polinucleares;
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pero dificilmente mielocitos en este caso acompa-
fiase de gl. rojos nueleados, estas formas que son
raras son las que Rummo clasificé con el nombre
de ““Variedad hematica’’.

Como sintomas secundarios estdn las hemorra-
gias por la piel, mucosas, y érganos internos. Para
Banti estas manifestaciones son rarisimas, apare-
ciendo a los sumo algunas epistasis que son pasa-
Jjeras.

Pero Senator con tendencia marcada de eolo-
car esta afeccién dentro del cuadro de las pseudo-
leucemias y teniendo en cuenta las hemorragias
constantes en esta tiltima lesién hace resaltar 6 he-
matemesis y enterorragias en 7 casos.

Kl higado estd normal con respecto a su fun-
cionalidad; puede estar algo aumentado de volu-
men, no hay ictericia pero los enfermos presentan
un tinte palido especial.

En el aparato cardio vascular nada méis que
algin soplo anémico, a causa de la misma anemia
hay disnea de esfuerzo, debilidad general y astenia.

Gaglglios v dérganos linfaticos. Nada de parti-
cular. .

Los trastornos gastro intestinales, como ser
anorexia, nauseas, vémitos, ipopexia, ete., solamen-
te aparecen en los periodos avanzados de la enfer-
medad. Banti no los menciona.

FEn este periodo puede aparecer un estado fe-
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bril que bajo forma irregular se repite tras un lar-
g0 periodo de intermitencia; fenémenos de peries-
Plenitis con dolores generalizados al abdomen au-
mentindose a la palpacién de la regién espléniza,
manifestaciones que son poco constantes.

Luego, siempre que nos encontremos en presen-
cia de una disminucién de gl. rojos, hemoglobina,
leneopenia y alteracién del valor globular, pensar
en ancmia grave; si a esto agregamos bazo grande
con conservaciones de forma, sin alteraciones de
ninguna naturaleza en el aparato linfatico, estado
de los huesos, ni en el higado, pensar en anemia es-
plénica pura de los adultos, siempre después de na-
ber descartado por todos los medios clinicos v tera-
péuticos la sifilis, el paludismo, ¢l kala azay, hida-
tidosis, ete. *

Etiologia: Patogenia, Anatomia Patolégica,
diagnégtico v tratamiento.

(Véase enf. de Banti.)




ANEMIA ESPLENICA CON CIRROSIS
HEPATICA, ATROFICA, VENOSA
(o Enf. de Bani)

En el afio 1894 Banti describe este tipo mérbi-
do nuevo hasta entonces y QUQ cataloga con el nom-
bre de ‘‘Esplenomegalia con cirrosis hepatiea’.

Posteriormente a él publican casos igualés Gal.
vani, Cavazzuti, Ascoli, Rinoldi, etc., fuera de Tta-
lia, en Alemania, Inglaterra, Rusia y Francia. En
1909 cn su tesis Cunha Canto (Rio Janeiro) pre-
senta 2 casos con sindrome parecido al Banti; en-
tre nosotres Leguizamén publica un caso que tiene
esplenomegalia v cirrosis hepatica pero eon lenco-
citosis; Carreras en su tesis afio 1913 presenta 2 ca-
sos; mas tarde el Dr. Castafio E. refiere en su te-
sis 2 casos bien estudiados v que practican esple-

nectomia con feliz resultado en 3er. periodo.
No es el caso de vepetir con Gilber que la en-
fermedad de Banti solo existe en Italia; hoy se en-
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cuentran a menudo entre nosotros, asi lo comprue-
ban los casos ya citados y los estudiados por Casta-
fio Carlos A. y Domingo Irocta, Horacio Williams
(Anales del Instituto de Olinica Modelo), Mirizi
(tesis Coérdoba 1916), ete., ete.

El Dr. Oscar Copello en su trabajo Esnlenee-
tomia en las anemias crénicas, reune un total de 5
casos en tres de los cuales no hay la menor duda de
que se trata de Enf. de Banti.

Etiologia y Patogenia. — Teniendo en cuenta
la manera ficil y segura de reaccionar el bazo ante
algunos procesos infecciosos o toxicos, y siendo la
esplenomegalia uno de los primeros sintomas, 15-
gico fué que buscase Banti en ésto la explicacién
del proceso.

Inditiles fueron todas las tentativas de investi-
gacién baeteriolégica de sangre, eultivos, punvic-
nes de bazo, ete., para dar con el supuesto germen

Para Silva, Cavazzani, Rinoldi y otros, el ori-
gen estaria siempre en el intestino, seguido de una
enfermedad . aguda (reuma, sarampién, grippe).
pero es de observar que en muchos easos no se ha-
Han tales antecedentes. Otros como Barr lo atribu-
yen a origen nervioso, siendo la esplenomegalia de-
bido a una aceién vasomotora de la resid~ ~—'4pi-
ca, llustrando su teoria con easos que se produje-
ron después de un traumatismo.

Para otros el estado constitucional, 1a predis-
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posicién linfética, debilidad general v de los érga-
nos hemotopoyéticos podria ser la causa de la en-
fermedad.

Cuando todavia no se practicaba la Sero-Reac-
cidn de Wasserman, Chiari era un fiel sostenedor
de que la sifilis era una de las nrincipales causas
etiolégicas del Banti; autores franceses sostienen
hoy las afirmaciones que hiciera Chiari muchos
afios hace. Pero nosotros sin negar la posible par-
ticipacién que pueda tener la afeceidon luetiea ori-
ginando un sindrome clinico en un todo igual al
Banti (comunicaciones de . Caussade y G. Levy
Franckel en la Societe Médicale des Hospitaux 12
Junio 1914) y Novaro R. (Tomo I—1916 Anales
del Instituto de Clinica Modelo) easo igual al 3er.
periodo del Banti que mejora con tratamiento es-
pecifico; (1) ereemos que el Banti existe como pro-
ceso mérbido con un sindrome anatomo patoldgico
propio aunque ¢l sindrome clinico no le sea exclu-
sive.

El Paludismo crénico puede por las lesiones
ulterigres que origina en el bazo determinar un pro-
ceso de esclerosis cuya variedad estudiéy colocé
Rummo dentro del cuadro de la anemia esplénica.

Por fin, los procesos de trombosis venosa des-
erita por Deré, y el de trombosis arterial originaun-

(1) Casos presentados por Resio (Tesis contr. al est. sifilis
hepatica 1916).
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do infartos anémicos del bazo, tal cual es uno de
nuestros cagos, dan un sindrome clinico y anatomo-
patoldgico igual al Banti; pero en estos casos per-
siste la duda y se hace imposible la afirmacién de
sila 'trombosis es anterior a la anemia o si ésta es
quien origina el trombus.

Muchas son lag teorias expuestas para expli-
car el proceso ulterior que tiene su origen en ¢l ba-
Z0, pero ninguna como la de Banti, es la menos ex-
puesta a la critica y dice asi: *‘El agente morbige-
nd-téxico, infeccioso, ete., se localiza primeramen-
te en el bazo, después de haber llegado a él por via
hematica’’. (Pareceria afirmar esto, porque las pri-
meras alteraciones se inician alrededor de los pe-
quenios ramos arteriales intraesplénicas). (1)

2. En el bazo este agente deterlnina un estado
irritativo crémico que daria lugar a la fibroadenia
difusa .’

3.° Sea por el alterado metabolismo esplénico o
porque el agente morbigeno es un organismo vi-
viente que elabora toxinas; en el bazo se generan
venenos anemizantes en el caso de ser anemia esplé-
nica pura, y anemizantes v cirrogenos en los otros
tipos; que pasando por la vena esplénica van a la
circulacién general determinando ahemia espléni-

(1) Esta coincidencia hace que resulte interesante el buscar ea

los cortes histol6gicos de los endotelios vasales el posible agente
infeccioso.
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ca pura en el primer caso y la cirrosis hepatica en
el segundo. Son estas sustancias téxicas e irritan-
tes formadas en el bazo que pasando por la vena
esplénica van al higado, determinando en la prinie-
ra una fleboesclerosis, v en la gla’mdula hépéﬁéa,
hepatitis interticial téxica de origen esplénica; asi
como se determina una hepatitis interticial aleého-
lica de origen gastro intestinal.

Mucho se ha discutido sobre el mecanismo de
la aecién enemizante; unos la atribuyven a un pro-
ceso de hemolisis; pero la falta de urobilina v he-
moglobina en la orina, siempre que la glandula le-
pética no esté alterada, induce a deshechar esta hi-
pétesis. Otros ereen que la hemolisis se efecttia den-
tro del bazo, pero la falta de sus equivalentes hio-
légicos dentro de este érgano descartan esta otra
afirmaeion: ‘ '

Para Rummo el origen de la anemia seria que
las sustancias toxicas elavoradas en el bazo tienen
accion deprimente e inhibidora sobre la funcién de
la médula o sea, la que daria origen a una produe-
cién fnenor de elementos hemotolégicos . ,

Varias objeciones se han formulado a propd-
sito ‘del concepto patogénico: asi Galvagni, Mara-
gliano, ete., dicen; la enfer. de Banti es una csplé;
nomegalia con anemia consecutiva, pero la cirrosis
hepética es una complicacién accidental debido a
otras causas.
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La evolucién metédica de los 3 periodos de la
enfermedad de Banti, el hecho de que la fleboescle-
rosis en los casos avanzados se prolongue hasta los
ramos intrahepéticos de la porta, y de que la esple-
nectomia practicada ha sido capaz de hacer retr>-
ceder al proceso cirrético-hepatico, habla en favor
de que el origen es esplénico.

Para Reboullet v Gilbert la enfer. de Banti es
una eirrosis biliar hiperhesplenomegalica.

Banti rebate tal afirmacién con los siguientes
argumentos: La atrofia con aspecto granuloso del
higado, no es de las cirrosis biliares, la endoflehitis
esclerosa de los ramos de la porta intrahepatica fal-
tan en las cirrosis biliar. Las células hepdaticas en el
Banti aparccen como en la cirvosiy atréfica, pero
nunca normal o hipertrdéficas como en la cirrosis hi-
liar y por fin en ésta cuando el bazo estd alterado
es a causa de extasis sanguineo, nunca a fibroade-
hia como ecn el Banti.

Jypkin, Albu, Naunyn v otros aseguran que la
enfer. de Banti es una cirrosis atréfica vulgar del
higado con esplenomegalia; Banti refuta estas ob-
Jeciones al poder afirmar que en algunos casos i
esplenomegalia ha precedido a los primeros signos
de la cirrosis hepdtica, hasta 10 afios, la falta de an-
tecedentes para explicar el origen de la cirrosis.
La regresién que puede sufrir el proceso cirrétice
por la esplenectomia, las lesiones fibroadénicas del
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bazo cuando atn no asoman las lesiones hepaticas
vy por fin el aumento de volumen de los senos veno-
sos y la falta de fibroadenia son propios de las co-
man cirrosis atréfiea.

Fanckler afirma en su tesis que la enfermedad
de Banti tiene por base una hemolisis exagerada y
la esplenomegalia seria la consecuencia de la hemo-
lisis efectuada en el bazo, que reacciona esclerosin-
dose; pero la falta de pigmento hemolitico y de ma-
crofagos globuliferos en el bazo basta para descar-
tar tal hipdtesis. ‘




ANATOMTA PATOLOGICA

Las alteraciones anatémicas fundamentales
tienen asiento en el hazo v en el higado.

El bazo: aumentado de volumen, configuracién
conservada, capsula en general lisa {ransparente,
con fuertes adherencias particularmente con la eti-
pula diafragmética, al corte pulpa poco suculenta
de coloracién rojo al rojo vinosa; muyv desarrolla-
do el sistema trabeecular.

Vasos del ileo. — En la arteria nada de parti-
cular. La vena aparcee dilatada con amplia luz sin
trombus; aunque no siempre ticne algunas placas
de endoflebitis en forma de focos, otras veces mas
extendidas; casi siempre se observa engrosamiento
de su tanica interna; estas alteraciones pueden en-
contrarse en cl tronco de la porta, pero faltan en
el de las mesaraicas.

Ezamen microscépico. — Capsula espesada, en
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sitios se confunde con el tejido escleroso y compac-
to de la pulpa esplénica, con abundante tejido elds-
tico dispuesta en forma dc reticulo, con tendencia
a un procesc de degeneracién hacia la periferia de
la capsula; de ésta parten tabiques que se internan
hacia la pulpa con abundante produccién de tejido
elastico.

Pulpa esplénica. — Bs asiento de importantes
alteraciones, los senos venosos estrechos vy - exan-
gues, su endotelio no presenta indicios de prolife-
racién; el tejido de sostén o retienlo ganglionar
que normalmente esta formado por delicados fila-
mentos, va engrosandose paulatinainente, aplastan-
dose en otros puntos, hasta tomar un aspecto homo-
geneo o ligeramente fibrilar, interrumpido por ‘a-
gunas, residuos de mallas de tejido noble no escle-
rosado atn. IEn otros puntos este reticulo no muy
engrosado deja mayores lagunas, en las que se en-
cuentran algunos gl. rojos v células linfaticas, «l
reticulo en este easo se confunde con el de los tabi-
que cmanados de la capsula.

Como wemos, este proeeso haciendo mas grueso
v fibroso los haeces del reticulo linfatico, haciéndole
sicmpre conservay su cardcter reticular v adenoi-
deo. Bs a este procese que Banti lo hautiza eon ¢l
nombre de fibroadenia.

Este proceso de fibroadenia que no es uniforme

en todo el érgano, parece tener su sitio de eleccidn
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en las regiones perivasculares, de manera que en los
casos avanzados todas las arteriolas estan rodeadas
de un cerco fibroadénico mas o menos compacto,
dispuesto generalmente en forma anular. Esta
coineidencia indica como lo ha supuesto Banti que
este proceso esclerdtico tiene origen cxquisitamen-
te vascular, apova este concepto el hecho de que
Ferrarini, Marini, Fenzi ¥ Morandi al estudiar es.
tos procesos, hablaron que este tipo fibroadenico
se acompafia de neoformacién de tejido elastico, te-
Jido que tiene su origen en las paredes arteriales.

Ningiin signo de hiperplasia en los elementos
libres de la pulpa, hay escaso ntimero de glébulos
rojos, células linfaticas, células esplenicas v en al-
gunos casos leucocitos con niicleo polimorfo v gra-
nulaciones cosinofilas, nunca células gigantes ni gl.
rojos nucleados, ni reaccién micloide, ni pigmentos
y células globuliferos, negativa la investigacién del
hierro.

Por lo que respecta a los corpuseulos de Malp-
higio algunos son normales, otros aumentados de
voliimen sin estar alterados, en otros hay espesa-
miento y esclerosis de la arteria folicular, que en’
algunos casos llega a ser un verdadero cordén es-
cleroso, que puede extenderse hasta ol foliculo de-
terminando la esclerosis de este, asemejandose este
a un nucleo fibroso.

La esclerosis puede desarrollarse en una parte
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del foliculo permaneciendo la arteriola de un lado
en contacto con tejido sane y del otro lado con el
proceso fibroso. En los foliculos sanos son raras las
figuras de ecarioquinesis, observindose a menudo
procesos de mnecrosis, en algunos se ven gruesos
cuerpos hialinos provenientes en gran parte de la
fusién de células necroticas. »

Kl higado permanecce normal cn el primer pe-
riodo; los ganglios linfaticos no presentan nada dc
anormal.

En el segundo perfodo no aparece modificacion
alguna en el bazo; pero el higado gue estd grande
aparece con superficie lisa o ligeramente granulo-
sa; al examen microseépico se constata una hiper-
plasia conjuntiva que se inicia alrededor de los ra-
mos de la porta, los vasos biliares cstdn sanos.

En el periodo ascitico:

Permanecen igual los procesos de fibroadenia
que se desarrollaron en los foliculos y pulpa esple-
nica: Para Banti en este periodo seria rarisimo cz-
contrar éxtasis, pero si aparecerd la neoproduceién
de tejudo elastico: '

Los ganglios linfiticos contintian normal. El
higado va atréfico sufre las mismas. alteraciones
que sc constatan en la cirrosis de Laennce.

E1 liquido ascitico ticne todos los caracteres
de los transudados. .
Resumiendo, diremos que-se trata de un pro-
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ceso de esclerosis propio de fibroadenia del tejido
fundamental, que se inicia en las Paredes de las
arterias rodedndose estas_de un bloc fibroso, mas
acentuado en su trayecto extrafolicular, estas ra-
mas al terminar en el foliculo pueden rodedndose
siempre del mismo proceso, determinar total o par-
cialmente la esclerosis del foliculo de Malphigi,
Falta de éxtasis, senos venosos estrechados con en-
dotelio-tumefacto y cordones intervasculares au-
mentados de volumen .,

Este complejo histolégico en que reposa la es-
pecificidad del proceso patolégico denominado por
Banti de fibroaden ia es exclusivo de la anemia es-
plenica ?

Mucho se ha discutido dentro v fuera de Ttalia
¥ citaré a propésito algunos casos Jue en tela de
juicio pone Morandi al publicar un trabajo sohre
este asurito en la Riforma Médica afio 1910,

Bezancon hace mencién de un nifio sifilitico de
4 meses eén que las lesiones histopatolégicas del tu-
mor del bazo, eran (corpuscules de Malpighi atré-
ficos, con espesamiento del reticulo, de las redes de

sostén y con éxtasis. Tissier refiere otro caso de una
esplenitis interticial sifilitica con fibrosis de las pa-
redes arteriales y corpisculos de Malphighi. Paris
y Salomén deseriben alteraciones parecidas en los
heredosifiliticos.

Chiari, Morchaud y otros, deseriben en los ma-
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laricos cierta esclerosis periarterial semejante a la
fibroadenia, pero habia abundante pigmento mela-
nico.

Ferrarini encuentra en la leucemia y pseudo-
leucemia las mismas alteraciones fibroadénicas que
en la enfermedad de Banti, pero los procesos de lin-
fo y miecloadenia desarrollados en la pulpa bastan
para apartarlo de la lesién que nos ocupa.

En la cirrosis atréfica de Laennee, Azzurini que
ha realizado repetidos estudios a propésito niega
haber encontrado el menor indicio de fibroadenia;
pero Bezaucon deseribe una forma de periarteritis
que la atribuye a marcada invasién del tejido con-
juntivo de la capsula. ) '

En los corpiiseulos de Malpighi no halla nada
de particular. Pero Luzzatto en publicaciones pos-
teriores sostiene que en la ecirrosis vulgar pueden
aparecer lesiones de fibroadenia, en un todo seme-
jante al Banti, siendo de notar que los sefios veno-
s0s permanecen en esta cirrosis de Lannec, siem-
pre dilatados. En otras esplenomegolias han deseri-
to pMecesos semejantes a la fibroadenia: Pero es
preciso tener presente que la forma descrita por
Banti siempre tiene algo de caracteristico: Asi la
esclerosis del tejido eonectivo fundamental consti-
tuye el todo ella es la escencia y el sustracto en que
reposa esta variedad patolégica. Es a este propési-
to que Morandi, dice: ‘‘Existe seguramente si no
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una fibroadenia ligada esclusivamente a un grupo
de tumores esplénicos, exclusivamente fibroadénicos,
tumores con espesamiento y esclerosis, del te-
Jjido fundamental del bazo, esclerosis de origen
francamente vascular y arterial que invade mas o
menos ampliamente la pulpa y los foliculos; pero
siempre en la enfer. de Bauti hay algo de caracte-
ristico”’.




SINTOMOLOGTA

Banti dividié la evolucién de su enfermedad
en 3 periodos. .

1° Periodo o anémico: -

Este que es en un todo igual a la anemia es-
plénica pura, se manifiesta por 2 grandes sintomas,
esplenomegalia y anemia.

En la esplenomegolia la primera manifesta-
cién de la enfermedad, hipertrofia que se produce
lentamente apercibiéndose el enfermo cuando este
ha adquirido gran tamaiio, pues es indoloro a excep-
ci6n desalgunas crisis de esplenalgia que suelen ma-
nifestarse en algunos casos. Conserva la forma pro-
pia del 6rgano, su superficie es lisa e indoloro a la
presién.

Los sintomas anémicos siguen a la esplenome-
galia, para Banti hay disminucién de gl. rojos y
hemoglobina, pudiendo llegar hasta la mitad de lo
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.normal; para Senator existe ya su triada hemato-
légica: oligoeromémia, oligocitemia y leucopenia
con férmula leucocitaria normal o ligeramente alte-
rada.

Kl estado general decac lentamente, palidez de
la piel y mucosas que sc evidencian mas, a medida
que la anemia se acentlia; como el apetito estd con-
servado no hay mayor pérdida de peso; hay palpi-
taciones y disnea de esfucrzo, pueden auscultarse
soplos anémicos.

Higado. Normal. Orinas nada de particular: 6r-
ganos y ganglios linfaticos normal. Este primer pe-
riodo que es afebril puede durar de 3 a 12 afios.

2.° Periodo o intermediario:

Se inicia por trastornos gastvo intestinales,
pérdida del apetito, mala digesti(")n de los alimentos,
fenémenos de dispepsia, sintomas todos que pueden
pasar desapercibidos, o no presentarse. .

Durante este periodo precirrotico aparecen en
la péred del abdémen al nivel del hipocondrio dere-
cho ligera red venosa. El higado al finalizar este
periodo aumenta de voltmen, sobrepasando 2 a 3
trances de dedos el reborde costal, para disminuir
en el periodo siguiente, este fenémeno es lo que lla-
ma Rummo, hipertrofia preatréfica. .

La orina se hace escasa, concentrada con abun-
dante uratos y urobilina. .

Este periodo dura generalmente de 12 a 18 me-




5 -

ses pero hay casos como el de Bonardi y Silva de 7
¥ 6 afios respectivamente.

3." Periodo o cirrotico:

Bl bazo conservando siempre su forma raramen.
te varia el volimen que adquirié durante el primer
periodo. Los fenémenos anémicos se agravan.

El higado se atrofia escondiéndose debajo del
arco costal, las orinas mas densas y wenor cantidad,
oscuras, con gran proporcién de uratos, contienen
urobilina y bilirubina. La piel toma un tinte térreo
especial o se acentfia si ya existia, pero no hay ie-
tericia; aparecen epixtasis, pero dice Banti no ha-
ber visto esa discrasia sanguinea a que se refiere Se-
nator y que sefiala va en el fin del 2.° periodo: dis-
crasia debida a insuficiencia hepética? y que origi-

na melenas, epistasis, hematémesis, hemorroides, o

etcétera.

Esta tercera etapa tiene por sintoma principal
la ascitis que distiende el abdémen poniéndolo glo-
huloso euando hay mucha cantidad, tiene los carac-
teres de un trausudado. D: 1010 a 1019, coloracién
citrifio y se reproduce facilmente. Este periodo du-
ra 1 aflo, y termina con el enfermo en caquexia.







DIAGNOSTICO

El orden metddico de los sintomas imponen. el
diagnéstico de la enfermedad ; bazo grande anemia,
alteraciones hepaticas. . . *

En el primer periodo cuando estamos en.pre-
sencia de una esplenomegolia seguida de la triada
hematolégica de Senator, es imposible establecer i
estamos en presencia de una anemia esplénica - pu-
ra; ambas son clinica y anatomopatolégicamente
iguales; cabe preguntar entonces son dos entidades
distintas? ' :

Verias son las teorias e hipétesis en que fun-
dan sus razones los unicistas y dualistas a este pro-
pésito.

Es exacto que una esplenopatia puede determi-
nar la muerte ya sea por anemia grave sin-indicio
alguno de cirrosis hepstica (enf. de Griesuiger Ban-
ti) ; o sino llevarlo a la muerte no por caguexia ané-
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Iica sino por cirrosis hepatica con anemia mode-
rada (enf. de Banti). ,

Kl agente productor de la enfermedad aunque
desconocida es o distinto, o hay una cierta predis-
posicién organica puesto que en una elabora vene-
nos anemizantes y en la otra son fuertemente eirro-
genos.

Para los unicististas el agente causal es el mis-
mo; elaborando dos clases de sustancias téxicas,
uno anemizante el otro cirrogeno, segiin predomine
uno u otro se producira la muerte por caquexia ané-
mica o por cirrosis.

B Mientras que otros y entre estos Cardarelli,
‘sostienen que el agente morbigeno es capaz siempre
de elaborar los dos tipos de venenos, v que la falta
de cirrosis hepitica en la anemia esplénica pura,
“se debe a que el enfermo ha muerto muy pronto,
pues si hubiese sobrevivido bien podria manifes-
tarse después,

Banti en este sentido adopta un temperamen-
to ecléptico y dice: ““En el estado actual en presen-
cia de un caso de esplenomegalia fibroadéniea serd
imposible preveer en qué caso la enfermedad si-
guiendo su curso natural habria terminado con ane-
mia grave o con cirrosis hepatica, siendo realmente
imposible decidir si con la esplenectomia se han ob-
tenido ‘curaciones en el primer periodo de la enf.
de Banti, o en casos de anemia esplénica pura; ase-
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gurando solamente que con la esplenecto:mla se han
obtenido curaciones radical de esplenomegohas que
habrian llevado a la muerte por caquexia anemlca
0 por ecirrosis hepética’, y no olvidar jamés que sus
resultados seran tanto mas alagadores euanto mas
pbrematuramente se practique. '

Siguiendo a Mural Lablé diferenciaremos de
las siguientes esplenomegolias.

1. Eisplenomegolias de origen hepatico:

Podemos decir que el bazo es el rgano de reac—

s

cién obligada en las lesiones hepaticas, segfin unos
a causa del éxtasis venosa producida por la hiper-
tension portal frecuente en la cirrosis, y otros la
atribuyen a la accién defensiva del bazo contra los
venenos hepdticos, taurocolato de soda . ., ete. a

En la- cirrosis de Laennec hay antecedentes al-

cohélicos, higado al principio grande doloroso y co-

"mo complemento en las orinas pigmentos bilia-
res... ete., después al iniciarse la atrofia maniﬁés—
tase por 1gual en ambos 16bulos, mientras que en el
Banti es mucho més marcada en el 16bulo izquierdo.
(Gargitafo describe un caso en que habia atrofia
completa del izquierdo, mlentras que el derecho es-
taba normal. -

‘El bazo no es lo primero que aparece como en
el Banti y cuando lo hay nunca es tan grande. Tia
Piel es gris amarillenta, ¥ no palido anémico como
en el Banti, ademas la edad del sujeto, las pituitas,
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los, fémitos, v por fin la falta de la triada hematolo-
gica imponen el diagnéstico: - Co
. .+ 27 Esplenomegalias <de origen cardiaca. ..
La asgistolia al determinar un. éxtasis sanguineo.
en.todas las visceras puede determinar hipertrofia
de este 6rgano, pero la disnea, estade general..
3.": Esplenomegalias de origen toxico e infeé-
ete., bastan. S g :
cioso: I T TR P T AT
-Dejando a un lado. todas las formas de esple-
nomegolia, que se.presentan en las afecciones agu-
das  (tifus, sarampion... ete.), fijaremos. nuestra
atencién en la forma malariea y sifilitica. . ‘
i La malaria erénica puede presentar una esple-
nomegalia de voliumen variado, ey algunos enfeu-
mos, el tratamiento:apropiado llega si: no. a curar
la enfermedad al. menos a hacer ‘desaparecer el ba-.
zog en otros los resultados son nulos y en los me-
nos sigue a-esto. una . cirrosis atréfica del higado.
Para establecer el diagnéstico en estos easos
bastarian los antecedentes maldricos. Pero Rumino
se pregunta por ué en. los menos estas formas ma-
larieas se complican adquiriendo tode el.sindrome
de la enfermedad de Banti Segan él' la malaria
en si no siempre es ¢l factor finico y primitive'de la
esplenomegolia, ¢l hemosporidio en eiertos periodos.
de-actividad o de fertilidad: del terreno es capay
por st solo, determinar en el bazo, dlteraciones en
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su estructura y hacer que este érgano se convierta
en un centro toxigeno de venenos cirrogenos y ane-
mizantes, aproximindose en un todo a:las espleno-
megalias criptogenéticas, : : S AN
-~ Pasdndose -en esta hipétesis es que. Rummo
agrega una divisién més al cuadro de .las anemias.
esplénicas, | T i e
L. sifilis hereditaria cuya esplenomegalia pue-
de ser el tinico sintoma aparente se acompafia de
anemia con mielocitos y gl. rojos  nueleados. T.a si-
filis en el 2." y 3. perfodos puede manifestarse con
esplgnomegalia, (1), pero en estos. casos, los antece-
dentes, los estigmas, el examen prolijo delenfermio,
la sero-reaccién de Waserman, la linfocitosis v por
fin el tratamiento, impondran el diagnéstico-.
4" Esplenomegalias por lesién de -6rganos. he:.
matopoyésticos.. - - . R
En la anemia perniciosa ne hay esplenomega-.
lia, podria confundirse, solamente cuando se acom-
pafia de tumor. esplénico pero .en este caso-el exa-
men de la sangre (megalocitos, megaloblastos; gl,..
rojos -pmnteados, poikilositosis, degeneracién . poi-
cromatofilica. .. ete. Valor globular aumentado ade-
més. del cuadro clinico tumefaceion de la piel, ede--
mas, fiebre. ... ete., bastan para establecer ¢l diag-
néstico. . ot
‘(—lﬁheraciodes hiepatices y modificaciones en la formula he-

matologica {casos citados por Caussade, Milhit, Resio ¥ otros) dan-
do un conjunto sintomatologico €n un tcdo igual a'la enf. de Banti.
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En lis leucemias, si bien hay esplenomegalia
del mismo tipo que el Banti, y anemia, hay siempte
hiperleucocitosis, méas de 50.000 gl. blancos: si es
forma' linfoidea hay buena adenopatia del" cueuo
axila... ete.” Exn las formas mieloide hay’ ademaﬁl
grandes mononueleores, mieléeitos y. grandes hnfo—':
citos entre los elementos sanguineos. En las pseudo
leucemlas 51 bien hay una férmula hematolégica
normal 6 por 1o menok 1gual al Bant1 - hay tumefac—
cién’ de ganglios linfaticos.

Senator que tiende siempre a catalogar la en- :
fermedad de Banti, como una simple pseudoleuce-
mia, Hace de estas formas la siguiente clasificacién,
en unos héy 'hipertréfia de ganglios linfaticos pre-
dominando estos sobre el bazo, esta geria la forma
de pseudoleucemia linfitica o enfermedad de Hodg-
kin; en el caso contrario éuando la hipertroﬁa pre-
domina sobre ‘el bazo no existiendo casi ganglios
palpables in Vivo' pero si los tordxicos u abdomina-
les, seria la forma de pseudoleucemia esplénica o
enfer. de Banti. L.a anemia esplénica mielbide’ de-
nominada por Vazquez y Aubertein y por Weil v
Clere esplenoiﬁego]ia‘ erénica con reacciém mieloide
se caracteriza especialmente'pdr las alteraciones en
la crasis sanguinea, en esta los leucoeitos estan en
proporcién normal;. ha‘.y' linfocitosis' y aumento’ de

mieloeitos neutréfilos, grandes glébulos -rojos nu-
cleados, normoblastos y megaloblastos.




-— G5 —

5 Con tumores de Bazo:

El endotelioma primitivo o enfermedad de
Glaucher, es una afeecién rara, presenta caricter
familiar, su curso es lento; agrandamiento constan-
te .del bazo presentando la esplenomegalia una
superficie irregular, ademas hay dolores agudos
que se extienden en el hipocondrio izquierdo, dia-
tesis hemorrigica, ictericia y anemia progresiva
acompafiada de leucocitosis; mas de 15.000 glébulos

blancos.
Los quistes hidaticos cuya loecalizacion en el

bazo dan un porcentaje segiin Herrera Vegas vy
Cranwel de 3 o/0; puede desarrollarse dentro de la
glandula dando una hipertrofia aparente en masa,
o desarrollarse en algunos de los bordes o caras,
cn este caso el érgano es deforme: En todos la sin-
tomatologia es bien pobre, pues en algunos casos
observados en el Hospital Ttaliano, los enfermos se
aperciben de su.mal cuando el volumen de su ab-
domen era considerable, vale decir que evoluciona
casi siénipre silenc'iosamente; el estado general nu
se aitera‘ pero »la' Sero-reaceién de Ghedini v la Eo-
sinofilia imponen el diagndstico.

La esplenomegalia crénica de origen pielo trom-
bética ? presenta como sintoma clinico la espleno-
megalia seguida de anemia, v contintia su evolucion
en un todo igual al Banti; clinicamente la diferen-
cia es imposible pero ambas curan con la esplenec-
tomia practicada a tiempo.
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El cancer del bazo cuya localizacién es rara
origina metastasis en el higado, estémago, etc.; la
evolucién es lenta.En el sarcoma cuya evolucién es
rapida da lo mismo que el anterior, una superfieie
rugosa del 6rgano, mareada leucocitosis y alteraecio-
nes del estado general.

Tratamiento :

Siendo la eausa de la enfermedad desconocida
se traté empiricamente, por todes los medios posi-
bles solucionar el problema de una curacién, em-
pleando las sustancias terapéuticas capaces de mo-
difiear el volumen del bazo, v alterar la crasi san-
‘guine,a; basada en cura de climas apropiados secun-
dado por el hierro y el arsénico. Rummo agrega a
la anterior para aquellos casos inoperables, la ac-
cion de la estrignina y del fésforo, llegando de este
modo a prolongar la vida del enfermo.

Los rayos X fueron aconsejados con gran en-
tusiasmo por Bozzolo, Joachin Varanini, Ricciardi
y otros; basados en algunas mejorias obtenidas.

En una palabra podriamos afirmar que la ac-
cién de este agente terapéutico se manifiesta en es-
tas esplenomegalias de un modo diverso. En la ma-
yoria de los casos su efecto es nulo, en otros hay

ligera mejoria que cuando aparece se manifiesta en
estas esplenomegalias con aumento del niimero de
gl. blancos y hemoglobina, y disminucién del tumor
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esplénico; modificaciones que generalmente son de
duracmn efimera.

Basados en las teorias que hacen del bazo el
foco inicial de los venenos o sustancias téxieas, tra-
taron de atacar a cste con sustan(*ias bhajo forma
de inyecciones parenqlllmatosas de Vodo arsénico,
ergotina, quinina, ete.

Schiassi preeonizé la opoterapia dando duran-
te varios meses médula dsea fresca y extracto he-
petico, Bozzolo obtuvo con esto en algunos de sus
enfermos mejorias logrando mejorar el estado ge-
neral y la diuresis con abundante climinacién de
urea; pero hunca una curacién.

Fl1 tlempo que pone por delante las estadisticas
da a oada instante razén a la cura radical propues-
ta desde un principio por Banti, ella es la finica te-
rapéutica capaz de salvar al enfermo, siempre que
fuese practicada antes que la glandula hepética to-
mase franca intervencién en este proceso morboso.
vale decir en cl periodo llamado por él, anémico.
Slendo en este sentido elocuente la estadistica de
Carstenstal dar el 100 por 100 de curaciones sobre
12 casos operados. Banti hasta 1910 tiene 11 casos
()pcrados en el primer periodo sin ningtin muerto.

" En cl segundo periodo cuando el higado em-
pieza a manifestarse hipertrofiandose, los resulta-
dos no nos dan un porcentaje tan elevado de cura-
ciones, pero si, es un medio'efieaz; pues general-
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mente se produce una regrecién del proceso hepa-
tico, vale decir la curacién de la enfermedad ; segtin
estadisticas de Bret y Cordier hay un 60 % de cura-
ciones. o

En el tercer periodo cuando el estado ‘general
es bueno y la anemia no muy acentuada, debe prac-
ticarse la esplenectomia, pero ya en este caso eon
menor probabilidades de éxito, pues si bien esta
operacion trae la desaparicién del foco toxigeno, la
de la leucopenia, la mejoria de la anemia y del
estado general, raramente puede producir una re-
grecién de la avanzada cirrosis hepética, que es la
~que determina el porvenir del enfermo.

Para Banti y muchos otros autores la esple-
nectomia practicada en este periqdo, seria una ma-
la intervencién porque preecipitaria la muerte del
enfermo; pero las estadisticas de los -autores ya'ci-
tados dan en este periodo 40 % de curaciones.

Buscando en este sentido métodos menos ‘eru-

" entos, es_que Schiassi ideé fijar el bazo a los'la-
bios de una laparatomia obteniendo asi una doble
circulacién, haciendo que las sustancias téxicas no
pasen directamente al higado; cita el caso de una
mujer de 32 afios, que cura completamente, estan-
do en el tercer periodo.

Preconiza también lo que é1 llama (esplenoclei-
8i8) que consiste en aislar el 6rgano coloeandolo
fuera de la cavidad peritoneal y eliminando algu-
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nos pedazos, a fin de disminuir su actividad redu-
ciendo su cantidad de sangre y haciendo méis rapi-
da la circulacién esplénica. En caso de hallarse an-
te el 3er. periodo agregaria a esto la ementoplexia
secundandola con la opoterapia: Sus resultados fue-
ron siempre sastifactorios.

Entre nosotros la primera esplenectomia prac-
ticada con este fin fué la que llevé a cabo el Dr.
Gandolfo en 1912, al afio siguiente el Dr. Chutro
realiza otra. El1 Dr. Marotta la lleva a cabo con fe-
liz resultado viviendo los enfermos, en dos casos
de tercer periodo de Enfermedad de Banti,
citados por Castafio E. (Tesis 1915). En la te-
sis de Mirizzi 1916. (Cérdoba).*Hay otro caso ope-
rado en 3er. periodo por el Dr. Romagosa; los Dres.
Castafio A. C. e Iraeta D., operan en 3er. periodo
un caso bien estudiado de enf. de Banti, enferma
que sigue hoy sana después de varios afios de ope-
rada.






"ANEMIA ESPLENICA Y ESPLENO

"HEPATO CIRROSIS
Cirrosis hepatica hipertréfica venosa de origen esplénica

Enf. de Banti Rummo.

Asi eomo en la enfermedad de Banti en el pe-
riodo intermediario hay hipertrofia hepética auc
es inestable pues pasa a atrofiarse al entrar en el
3er. periodo (hipertrofia preatrofica); en esta o
enfermedad de Banti - Rummo, el higado se hiper-
trofia progresivamente hasta la terminacién de la
enfermedad.

Eteologia y Patogenia:

(Véase Enf.: de Banti).

An.éltomia v Patologia:

En el bazo se observan las modificaciones enu-
meradas ya en la enf. de Banti.

En el higado encontramos las alteraciones pro-
pias de las cirrosis hipertréfica venosa tal cual lo
describieron Hannot y Gilbert.
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Sintomatologia :

Puede dividirse en dos periodos:

En el primer periodo aparccen los mismos sin-
tomas que constatamos en el ler. periodo del Banti,
0 anemia esplénica pura (ecsplenomegalia, anemia,
triada hematoldgica).

Como en ambos ne observamos nada de parti-
cular en la glandula hepatiea.

En el 2.° periodo se inicia la hepatitis hipei-
tréfica, higado grande duro, no doloroso, aparecien-
do méas tarde lentamente fenémenos de insuficien-
cia hepatica y de hipertensién portal (ascitis, eir-
culacién eolateral, al mismo tiempo que transtornos
funcionales del aparato gastro intestinal.

El prondstico mas benigno de esta enfermedad
en relacidén con el Banti, estriba et la hipertrofia
compensadora que contrarresta la aceién maléfica
de los venenos esplénicos sobre el elemento noble
del higado.

Diagnéstico:

En el primer periodo se hace dificil diferen-
ciarlo del primer periodo del Banti; pero en el 2.
estadio la hipertrofia constante del higado ‘impone
el diagndstico:

La falta de antecedentes alecohdlicos, la gran
esplenomegalia , v la manera caracteristica de evo-
lueionar bastan para no confundirla con la cirrosis
hipertréfica de Laennee.
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En los nifios es frecuente la cirrosis biliar hi-
pertréfica tipo Hanot, que se caracteriza por la
gran esplenomegalia, pero la ictericia, las artropa-
tias, etc., imponen el diagnéstico. La cirrosis cardio
tuberculosa o pseudocirrosis pericirdica de Huti-
nel, es una forma que se manifiesta en nifios de 2 )
a 16 afios, y raramente después de los 25 afios: la
ascitis domina sobre todo el cuadro morboso, la ic-
tericia falta generalmente, hay peliserositis y el
bazo estd ligeramente aumentado de volumen.

Tratamiento:

La esplenectomia:







ANEMIA ESPLENICA:

' Espleno hepatd éirrosis. cirrosis hipeftréﬁca
biliar de origenTesplémico -7 -7 i

(Enf. de Chauffard Rummo).

e et e

Son ambos autores que ep 1900 dan a conocer
el concepto patogénico de esta cirrosis biliares apar-
tandose de las ideas de Fournier v Gilbert que con-
sideran como causa obligada a la angiocolitis.

Patogenia:

Rummo se apoyva en 2 hipétesis para e*(phoa]
Ia lesién hepatica.

Basado en los trabajos de Chauffard v (‘ast‘ng-
ne, degpoder obtener una tuberculosis hepética con
sistematizacién peribiliar por inyecciones de emul-
sion de bacilos de Koch en el bazo, sin producir
lesiones en la vena esplénica vy ramificaciones por-
tales; y por los trabajos de Rawier y Heving de
donde se sabe que los capilares biliares no tienen
pbaredes propias estando estas formadas por la reu-
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nién de varias células, que por el lado opuesto es-
tan en contacto directo con el capilar Venoso, cuyas
paredes son protoplasméticas.

Dispuestas las cosas en esta forma un veneno
del bazo pasa por la esplénica a la porta y se pon:
dra en contacto directo con la eélula hepatica por
intermedio de los capilares venosos, este veneno se-
rda analizado por la ecélula hepitiea y sus residuos
eliminados por los espabios intercelulares o capilar
biliar. ' :

Habiendo una elaboracién constante de sustan-
cias téxicas como sucede en la anemia esplénica, v
halldndose la célula hepatica por una tara especial
ineapaz de mneutralizarlas, las vias biliares estarian
bajo una aceién constante y lenta del pasaje de bi-
lis eargada con estas sustancias, irrttacién que de-
terminaria un proceso de angiocolitis que se pro-
pagara a los alrededores del condueto biliar (pe-
riangiocolitis), vendria una transformaeion fibroi-
de de este tejido neoformado y por fin una cirresis
tbiliar.

En su segunda hipétesis sostiene que disminu-
Yendo el higado en su resistencia, por el pasaje de
las sustancias téxicas, bace que los mieroorganis-
mes gue estan en los gruesos troncos, exalten su vi-
rulencia invadan los pequefios conduetos biliares ¥
determinen el proceso de peri y angioeolitis, origi-
nando la cirrosis biliar.
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Anatomia Patolégica:

En el bazo se observan las alteraciones tipicas
de fibroadenia, tal cual - fueron descriptas en el

~En el higado las mismas alteraciones histols-
gicas de la enfermedad de Hannot. - -

Sintemotologia:

Puede dividirse en dos periodos:. -

Primer periodo: igual a la anemia -esplénica
pura. Segundo periodo: Es -en este cuando se ini-
cia la cirrosis hipertrofia biliar; ademas de-la es-
plenomegalia con tendencia de ir cada vez més.en
aumento e higado hipertrofiado particularmente el
Iébulo izquierdo; aparece la ictericia que es menos
acentuada e intensa que en la enfermedad de Han-
not; la fiebre constante en esa enfermedad puede
faltar en la afeccién de Chaufford Rummo.

No hay acolia pigmentaria debido a que el
obstaculo residiendo en los pequefios canaliculos
biliares, da lugar a que pueda afluir bilis al in-
testino.

™ triada hematolégica de Senator se modifi-
ca en este segundo periodo, aparecen leucocitosis,
eosinofilia, mielocitosis y ligero aumento de resis-
tencia globular.

La evolucién ulterior de la enfermedad en igual
a la de Hannot.
Diagnéstico: -
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Se diferenciard de la ictericia infecciosa cré-
nica con esplenomegalia, porq'ue en esta hay dis-
minucién de resistencia globular.

Con la enfermedad de Hanot porque en esta la
ictericia es progresiva y acentuada, hay tempera-
tura, el higado es dg mayor volumen, y la espleno-
megalia es concomitante a este pero nunca primi-
tiva ecomo en la afeccién que nos ocupa.

Tratamiento: ‘
‘ . La esplenectomia antes que las alteraciones he-
paticas empiecen a mélnifestarse; cuando estas apa-
recen es conveniente asociarla a la colecistectonia;

en casos avanzados es ineficaz,




ANEMIA ESPLENICA

Cirrosis hepdtica mixta (porto biliar), de origen esplénica

(Enf. de Rummo.)

Rummo en 1900 hace mencién de este tipo mix-
to y en 1907 presenta 7 casos perfectamente estu-
diados.

Anatomia Patolégica:

En el primer periodo, solamente en el bazo le-
siones de fibroadenia. .

En el segundo periodo las alteraciemes propia
de la eirrosis porto biliar, tal cual la estudiaron
Dielaf®y v Gaiter.

Sintomatologia :

En el primer periodo se confunde con la ane-
mia esplénica pura pues prima la esplenomegalia
¥ la formula hematica caracteristica; Fn el segun-
do periodo se inicia la cirrosis hepatica, que en for-
ma mas frecuente es la hipertréfica biliar, para
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agregar més tarde la cirrosis venosa, cumpliéndosc
-en este caso los preceptos de Potain y Rendu.

Otras veces se observan ambos procesos simul-
tdneos, al mismo tiempe que la ictericia crénica y
la ascitis.

Tratamiento:

La esplenectomia, siempre que las lesiones he-
paticas no se hallen en grado avanzado.los resulta-

dos seran felices:




- ANEMIA ESPLENICA INFANTIL

Descrita por Cardarelli en 1882 con el nombre
de pseudoleucenia infantil; por Henoch en 1883;
Somma y Fede 1887 la denominan anemia espléni-
ca infantil. Fis Jaksch y Luzet que en 1891 ponen
cn evidencia los carvacteres hematolégicos esenecia-
les de esta forma morbosa; en 1892 Mya v Tram-
busti completan su estudio.

Pianesc en 1905 practicando funciones de bazo
descubre en algunos de estos enfermos que forma-
ban legién, en las regiones meridionales de Ttalia,
el parasito que dos anos atras habian descrito Leish-
man y Ronovan en la India.

Esta coincidencia ademas de veducir la morta-
lidad infantil, desde el momento que tartaro emé-
tico es casi un especifico para la leishmania, separa
del cuadro de la anemia esplénica infantil, una en-
tidad moérbida conocida, diagnosticable v curahle
tal como es la leishmania infantum.




Patogenia:

Marfan y Simon, no eren en las diversas for-
mas de anenlics con esplenomegolias, para estos no
habria mas que un tipo ]’mico, con una serie de gra-
daciones cuyo primer peldafic seria la anemia sim-
ple, v el altimo estaiia representado por la anemia
pseudo leucdmica o enfermedad de Cardarelli. Otros
tienden a unificar la leucemia con la anemia pseu-
doleueémica, llegando a admitir la posible transfor-
macion de up tipo en otro, ¥ por fin otros afirman
que la anemia pseudoleucémica infantil ro es otra
cosa que una forma mieloide que ha adquirido ca-
racteves especiales motivados por la edad del en-
fermo..

Etiologia:

Descartado el tipo de Leislftmania infantum,
queda la afeccion que nos ocupa, cuva etiologia es
aun tan desconocida como en las demas formas de
anemia esplénica del adulto.

Serfan causas predisponentes la falta de hi-
giene, mala alimentacién, raguitistmo, transtornos
del aparate gastro intestinal, sifilis hQI(“ditFH“izl; 1u-
berculosis, malaria, infeeciones crénicas, agudas,
cte., ete., ¥ por fin en otros casos 1o ha sido posible
dar con la supuesta causa etiolégica.

Anatonda patolégica

Lags alteraciones fundamentales se hallan en ¢l
bazo y en el higado.
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Bazo: Aumentado de volumen, llegando hasta
200 y 300 grs., coloracién rojo-oscura, de consisten-
cia dura.

Las alteraciones histolégicas serian exactamen-
te iguales a los procesos de fibroadenia que carac-
terizan la anemia esplénica del adulto: En los vasos
vy en las mallas del reticulo hay gran cantidad de
glébules rojos mucleados y en cariokineses.

Higado:

Aumentado de volumen con los capilares intra-
lobulares dilatados con abundancia de glébulos ro-
jos ¥ blancos; Mya y Tambusti han afirmado quc
en estos casos existe neoformacién de globulos rojos:
Para Dominici la transformacién hematopoyética
del higado, seria un cardcter fundamental de la ane-
mia esplénica infantil.

Lia médula dsea aparece con reaceidén norma-
blastica hay ademés espesamiento del reticulo con-
Juntivo, adquiriende un aspecto adenoideo.

Sitntomatologia :

Ataca generalmente a nifios menores de 2 afios
raramenge a mayores de 4 afios; llamando la aten-
cién la coloracién amarillo verdoso de la: piel, como
cera vieja, anemia que ticnde a acentuarse rapida-
mente.

Kl vientre esta tenso, globuloso, a causa de la
tumefaccion del bazo, que puede llegar a tomav
proporciones considerables descendiendc en algu-
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nos, hasta el pubis; pero conservando siémpré‘qu
forma primitiva, su superficie es hqa borde TOMmos,
¥ nada doloroso.

En las formas iniciales v benignas aquellas qiie
Petrone denomina anemia esplénica infantil, el hi-
gado no estd modificado; pero aparece aumento de
volumen 2 y 3 traveces de dedos por debajo del re-
borde costal, en las formas graves o sea en las psecu-
doleucémicas.

Los ganglios linfaticos conservan su tamafio
normal, solainente en algunos casos hay hgera mi-
croadenopatia.

El estado general deprimido a eausa de la ane-
mia, cambio de cardcter, apatico anoresia, pérdida
de fuerzas, diarreas y particularmente en el perio-
do terminal epixtasis, par puras v'edemas en'las ex-
tremidades.

Tienen temperatura a tipo remitente o inter-
mitente, tanto mas acentuada cuanto mas aguda sea
la forma, pudiendo asegurar aue es la temperatura
la que marea la daracién del enfermo.

Hay un tipo erénico de forma afebril descmta
por Cardarclli y Fede,

En el aparato respiratorio nada de parhcuh]“
en el eirculatorio hay taquicardia puoden aparecer
soplos anémicos.

El examen de sangre es la base sobrve ¢l ¢ual
descansa gran parte del diagndstico; en las forma:
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leves hay oligocitemia hasta 2.000.000 de glébulos
rojos, oligrocomenia, valor globular inferior al nor-
mal ligero aniso y poikiocitosis v algunos norma-
blastos: Hay ligera leucocitosis con predominio de
linfocitosis, el resto de la férmula leucocitaria es
normal. »

Petrone que llega en muchos casos a encontrar
leucopeina, completa asi la triada hematoldgica de
Senator igualando esta forma leve a la anemia es-
plénica de los adultos. En las formas graves o pseu-
doleucémicas los gl. rojos pueden llegar a menos
de 1.000.000, enorme disminucién de hemoglobina
y valor globular, marcada aniso v poikilocitosis
numerosos normablastos, micro y mieloblastos con
nucleos bi y trilobulados caracteristicos en esta for-
ma de ancmia (Suzet) .

La leucocitosis es generalmente un hecho earaec.
teristico, apesar de ser csta, sumamente variable
en un mismo caso, de un examen a otro, pudiendo
llegar en ciertas oportunidades hasta 200.000 gl.
blancos.

La f8rmula leucocitaria es también muy varia-
ble, generalmente hay linfocitosis pero puede apa-
recer polinueleosis; hay aumento de eosili¢filos y
mielocitos neutréfilos. ’

DIAGNOSTICO:

La leucemia aguda o linfatica empieza con de-

bilidad general, dolores de huesos expontineos o a
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la presién, didtesis hemorrogica, temperatura ele-
vada, hipertrofia ganglicnar generalizada, de amig-
dalas y de timo: tumectaceiéon moderada de bazo e
higado. El examen de sangre da hasta 90 . de lin-
fécitos, linfécitos gruesos v linfablastos. La forma
mielcgenn dificilmente se instala en nifios menores
de-6 afios.

En la Leishmaniosis infantum puede ponerse
en evidencia el parasito en las punciones de bazo,
higade, ganglios y hasta en la sangre circulante.

La pseudoleucemia aleucémica es rara en los
nifios y cuando aparcce se presenta con hipertro-
fia progresiva de los ganglios linfaticos (cuello, axi-
la, ingle. . . ete.), hay espleno y hepatomegalia, fal-
ta la reaceién leueémica de la sangre.

PRONOSTICO:

En las formas que por su examen hematolégi-
co se aproximan a la anemia esplénica de los adul-
tos, en estas donde la reaceién normablistica es ca-
81 nula, la curacion cs posible y frecuente. Pero en
los casos graves aquellos con férmula pseudoleucé-
miea terminan gencralmente con el enfermo que
puede ser en forma aguda, pocas semanas en forma
subaguda durando raramentce mas de seis meses.

Estos enfermos que se hallan en condiciones
inferiores de defensa sucumben a cualquier enfer-
medad intereurrente,
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TRATAMTENTO

Es necesario agotar toda Ia fuente de recursos
terapéuticos empezando per combatir la anemia,
aconsejando el tratamiento de Rummo, secundarlo
con higiene y alimentacién apropiada, v tratar la
posible causa etinlégica (paludismo, sifilis, raqui-
tismo. .. ete.), imponiendo para cada caso la tera-
1.éutica apropiada.

tunchner ¥ Conte recomiendan la opote ‘Aapia
(médula ésca, jugo fresco de bazo, s11eros hemato-
poyéticos. . ., cte. Grof, Wolff, Turner v otros prac.
tican siempre que el estado general del enfermo lo
permita, la esplenectomia, climinando asi el foco
productor de la coquexia anémica.






HISTORIA CLINICA

ler. caso. — N de matricula 105.782, Sala 11
cama 32. Fecha de entrada: 5~IT-1918.
F. D., de 15 afios, italiano |

Awtecedentes heveditarios. — Padre vivo, ma-

.

dre muerta de hemorragia a los 34 afios, tiene 5 her-
anos vivos v sanos, 1 muerto no sabe de qué.

Antecedentes personales—Tgnora eruptivas en
su infancia; a los 10 afios padece de afeccién me-
ningea ?, que cura bien a los 17 dias, al afio siguien-
te ticne fiebre que dura pocos dias v cura con qui-
nina. %

Enfermedad actual. — Haece 2 afios v medio
que se inicia observando el enfermo que su abdo-
men se haeia prominente, desde varios meses atras
padecia de trastornos gastro intestinales, habiendo
tenido algunas veces temperatura, a pesar de ésto
su estado general era bueno, el apetito conservado,
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siendo la Giniea incomodidad una sensacién de peso
en el hipocondrio izguierdo. Hace 3 o 4 meses a raiz
de nuevos trastornos gastro intestinales fué aperei-
biéndose de que su abdomen se hacia mas prominen-
te ¥ a pesar de alimentarse bien y comer con apeti-
to se nota asténico ¥ palido. Sin temperatura, ori-
na bien. No ha tenido epixtasis, ni otras hemo-
rragias.

Estado actual. — Buen desarvollo dseo museu-
lar y paniculo adiposo, picl coloracién terrosa ama-
rillenta, flacida v scea; actitud indiferente.

A. cabeza.—Braquicéfalo, cabellos negros abun.
dantes, no presenta nada de partienlar.

Ojos. — Pupilas ignales, reacceionan hien a la
luz v acomodacién, conjuntivas palidas, tinte sub-
ietérico,

Boca. — Dientes bien econservados, lengua sa-

burral hiimeda, mucosas pdlidas, nada de particu-
latr en paladar v amnigdalas.

Oido, Nariz. — Bien.

Cucllo. — Largo, delgado, no hay latidos, se ob-
serva microadenopatia cavotidea v submaxilar.

B. Torax. — Amplio en la base, fosas supra e
infra espinosas escavadas, tipo respiratorio costo-
abdominal.

Pulmones. — Normal.

Corazén. — Asca cardiaca normal, tonos nor-

males, no hay soplos.
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Pulso. — Regular igual, amplio, rapide P

M X 13. Pmn="7. (Pachon). '
C. Abdomen. — Globuloso tenso con red venosa

colateral aumentada en la parte supevior al nivel
del hipocondrio izquicrdo; no doloroso, con cicatriz
umbilieal desviada a derecha; hay fluctuacién. Fn
el hipocondrio izquierdo hay un tumor que ocupa cl
lugar del bazo.

3azo. — (rande no doloroso, de pared lisa, bor
de romo desplazable con los movimientos respirato-
1i0s, conservando su forma primitiva; su borde in-
ferior Jlega hasta cl nivel del ombligo extendiéndo-
se hacia adelante casi hasta la linea mediana, su
consistencia es dura. ’

Higado. — Limite superior 6." costilla, el infc-
rior debajo del reborde costal. No es doloroso. No
se palpa.

Organos genitales. — Normal .

Rifiones. — No se palpan.

Sistema nervioso. — Normal.

Examen de orines. — Hay urobilina v hilirubi-

na. Adbumina y glucosa no hay.
Febrero 19. — Sero Reaceién Wasserman. -
Negativa.,
Examen de sangre, puncién de bazo. No se ob-
servan parasitos ni microorganismos.
Resistencia globular:
Maxima 5.2 %
Minima 3.5 %




— 92

Otra:
Maxima 4.8 % con sangre.
Minima 3.6 % desplasmotizada. .
Con sangre total:
Miaxima 4.2 <%
Minima *.2 %
Exdmen citoldgico de sangre:

Febrero 14 Febrero 26
Gl rojos . . . . 4.400.000 4.000.000
, blancos . . . 6.000 4.800
Hemnoglobina . . 78 % 63 %
Valor globular. 0.97 0.70
Relacién . . . . 1740 1/854
Pol. neutréfilos. 83 80
Linfocitos . . . 14 . 19
Mononue. grand. 1 1
Trancision . . . 2 —

Febrero 28 v Marzo 1.

Tiene abundante epixtasis. Mueve regularmen-

te el vientre 1 6 2 veces al dia; orinas abundantes
de 1200 a 2000 gr.

Diagnéstico:

Anemia esplénica con cirrosis atréfica del higa.
do: Enf. de Banti.

Tratamiento :

Se decide practicar espleneetomia, previa pic-
paracion del enfermo con peptona y eloruro de Ca.

R |



DESCRIPCION DE LA O'PERACION;'PRA(‘—
TICADA EI. 7 DE MARZO 1918 .

Esplenectomia. Anestesia cloroférmica 25 ors.,
tiempo empleado 1 hora 15°. Operador: Dr. Pini.
Ayudante: Dr. -Caliguiori . . -

Incision paramediana de 12 ets. partiendo des-
de el reborde costal, abierto el peritoneo-sale més o
menos 400 gr. de lguido aseitico citrino se explora
el bazo que es grande, con adherenciag al dngulo es-
plenocélico, ¥ s6lidamente ligado por su parte su-
perior al diafragma que hacen imposible luxar el
organowhacia abajo.

Se procede a dejarlo libre de su parte inferior
o esa de las adherencias célicas luego se aisla y se
corta entre pinzas el pediculo vascular que se liga
con seda gruesa. Se trata de desprender las adhe-
rencias ¢on ¢l diafragina, se cortan a tijeras dando
regular cantidad de sangre, éstas que son intimas v
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fibrosas imprimen en el 1,3 superior del bhazo un
sureo.

Se explora la glandula hepdtica constatandose
que ésta estd reducida a un bloe de consistencia du-
ra; granulosa sus paredes v con impregnacién de
sustancias biliares por el eolor verdoso que presen-
ta: Vasicula atréfica v sin cdleulos.

Se comprucba que la hemostasia ¢s perfecta se
cxtraen algunos codgulos resultantes de la sangre
perdida por las adherenecias v se eierra la pared en
3 planos, sin dejar drenaje.

Marvehn Post. operatoria. — Por la tarde v al
dia siguiente de operado el enfermo tiene vémitos
v sed, se le da hielo ¥ champagne helado, cesando
bastante: ¢l 3er. dia es pasado con relativa calma
pero aparece marcado  tinte ictérieco de la picl
v de las conjuntivas, que se va haciendo cada vez
mas intenso. Al amanceer del 4.7 dia aparece el ci-
fermo con suma ictericia v nerviosidad, efeetuando
continuamente movimientos incordinados con la -

beza y extremidades, muerde furiosamente troz

de hielo que le son puestos en la boea, deja de ha-
blar, se suceden nuevos vomitos, aumenta la disnea
v la temperatura para expirar a las 11 de la noehe
de este dia.

Practicada la esplenectomia aparece mareada
leucocitosis en este caso llega hasta 16,000 expli-
cando este fendmeno va sea como consecutivo o pér-
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dida de sangre o sino por haberse suprimido el fo-
¢o que mantenfa rvetenidos a los lencocitos en To:
organos hematopovéticos.

La ictericia que aparecia en este enfermo, ge ex
plica por un proceso de angiocolitis catarral origi-
nade por la aceién funesta del (loroformo sobre un
higado cirvético que favorece la absoreion de hilis.

Lus pigmentos biliares en el torrente sanguineo
tienen aceidn hemolitica sobre los gl. rojos v csta
hemoglobina en libertad tiende a aumentar la Pro-
duceion de pigmentos biliaves los que a su vez de-
terminan nua nefritis: es esta hemolisis una de las
causas de que estos enfermos tengan temperatura
después de operados. ’

Nuestro enfermo muere por insuficiencia he-

péatica.

EXNAMEN DE SANGRE PRACTICADIO 2 DTAS
DESPUES DE OPERADO

GL rojos . . . . . . 3.800.000
> blancos .., . 16.000
*Hemoglobina . . | . 75 %
Valor globular . . | . 0.98
Ro]auon globular . . 5 87
Polindel. nentréfilas. 5 %
Linfoeitos . . . . | | 15
Mononueleares grand. ) 1
Trancisién . . . | | . 9







Infarto visto por la cara interna 1. 100 dr. 27 x 17

1~ Enorme infarto hemorradico. cara externa







Corte del bazo:
1— Grandes infartos visto por la cara interna.
. 2— Gruesas bandas de tejido fibroso que parten de la cépsula,
dejando como verdaderas cicatrices.







SAUTOPSIA Y EXAMEN MACROSCOPICO

HKscaso panicudo adipoco, mareado tinte ictéri-
co de la piel.

Cabeza: Nada de particular, ganglios no hiper- .
trofiados. '

Torax: Amplio en la base.

Pulmones: Nada de particular; congestionados
cn las hases.

Corazén v grandes vasos nornales: Ganglios
toraxicos v volumen normal.

Abdomen: Hay regular cantidad de liquido as-
citico. o

Higado: Chico de coloracion verdoso, superfi-
cie granulosa, con granos de tamaiio variable desde
un garbanzo haste un grano de mijo. Grita bajo el
cuchillo, ¢ ¢l corte presenta uneiosas trabéeulas
fibrosas que eiveunseriben trozos  de  pagénguima

que hacen saliencia sobre Ia supevficie del corte; el
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higado en general presenta una capsula espesada.
La atrofia se manifiesta mas en el 16bulo izquierdo
en que éste parece ser como un apéndice del dere-
cho; vesicula libiar algo~pequeiia, llena de bilis, no
hay caleulos. Peso 920 grs., largo 19 ects.,, ancho
14 cts.

Intestinos, rifiones, ganglios abdominales, ete.,
estan normales.

El bazo una vez extraido fué llevado al labora-
torio, de donde el Dr. Spada (h.) remite el si-
guiente informe:

Aumentado de volumen, forma conservada con-
sistencia dura, con 1.100 grs. de peso, 27 cts. de lar-
go por 17 de ancho v 64 de circunsferencia. Al ni-
vel del polo superior hay una gran adhercncia fi-
brosa rota, que termina sobre la superficie del hazo
en un extensa depresién. Capsula espesada en va-
rios puntos de la superficie se notan zonas de ta-
maiho variable, estas zonas estdn compuestas por
una parte central de cclor blanco amarillento rodea-
do por un listén color azulado.

Sobre la cara externa v horde anterior v paite
de la cara interna se encuentra una zona con los ca-
racteres deseriptos, de gran tamafio. Al corte con-
sistencia aumentada .

Las zonas antericimente citadas al describir la
superficie, prescentan en el corte una forma regular-
mente h’iangu]ur, con el vértice dirvigido al hileo




% Microfotografia de bazo:

1.— Infarto en orgdanizacidn,
2.— Trombus en una arteria.

3.— Tejido del bazo.




A




Microf. de Bazo:
- I.— Capsula espesada.
2.— Trabéculas espe: adss.
1 5.— Foliculo de Malpighi con esclerosis.
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del érgano, apareciendo una zona central blanca
amarillenta rodeada de un listén periférico azu-
lado.

En otros puntos del corte, correspondiendo a
depresiones que se cncuentran en la superficie del
bazo, se observan trabéenlas fibrosas que penetran
en el espesor del parénquima. Al nivel del hileo las
arterias presentan su parcd espesada; introdueida
una sonda en su trayecto v abierta su pared la luz
s¢ va haciendo eada vez mas pequefia hasta termi-
nar por obliterarse completamente al llegar a uno de
Ics infartos ya deseritos. Las venas no presentan
nada de particular.

Examen nicroscépico.
sada; las trabéeulas que parten de Gsta estan igual-
mente espesadas; cn ambas se nota con coloracién

Bazo: Capsula cspe-

especial la preseneia de fibras elasticas. La totali-
dad del tejido esplénico que esta debajo de la capsu.
la se halla transformadoe en un magma fibroso.

Corpisculos de Malpighio. — lia parte de te-
Jido esplénico conservada contiene un nimero redu.
cido dg glomerulos, v en su mayor parte éstos se
hallan parcialmente destruidos por un tejide fibro-
so que parte de la arteriola eentral del mismo, to-
mando el aspecto tipico de fibroadenia, tal cual lo
deseribe Banti. Otros corpasculos se hallan destrui-
dos por hemorragia.

Pulpa esplénica. — Las paredes de los senos
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venosos estin espesados; este espesamiento estd
formado por eélulas de nteleo claro y fibrillas con-
Juntivas. I

‘enos en gereral estan un poco dila-
tados. Los elementos celulaves de la pulpa estin
disminuidos.

Las venes centenidas en las trabéenlas que re-
cerren la pulpa esplénica presentan sus paredes su-
mamente espesados. Se notan zonas ocupadas por
hemorragias en vin de organizaeién por un tejido
conjuntivo joven; rico en eélulas y capilares, in-
fartos necréticos.

Higudo. — Tegido hepatico dividido en una se-
rie de islotes de tamafio diferente, por un tejido
conjuntivo adulto.

En el seno de este dltimo se notan canaliculos
biliares ncoformados? *

Las células hepaticas comprendidas en Jos is-
lotes citados, estan en algunos puntos atrofiados v
con schrecarga de pigmentos; en estos puntos se
notau algunas células conjuntivas,

Corazén vy Rifdn: Nada de anormal.




Aspecto granuloso de higado atrofico
(cirrosis atrofica)
920 gr. 19 x 14 cfs,







e e e R e

lar del higado

irrosis anu

- .

Microfotografia mostrando la ¢







IT CASO

Matricula 102.546. — De T.auea Miguel, italia-
1o, 25 atios. Entra al hospital mand

ado por el mé-
dico de vevisacién militar, con diagudstico de hi-
drocele.—9 TV—1917. .

Autecedentes Lerveditarios. — Padre muerto 1o
sabe de qué, madre sana, tiene 9 hermanos, 2 han
muertc siendo nifios.

Antecedentes personales. — Diee haber estado
siempre sano en su infancia. A los 24 afios tiene
blenul-rz&g‘ia que cura bien sin complicaciones, nic-
ga sifilis manifestaciones sccundarias ¥y paludismo.

Es buen fumador, moderado bebedor, desde
hace 2 afios bebe 14 litro de vine entre las ‘comidas
del dia y de la noche; en el resto del dia no hace
uso de otras sustancias aleéholicas.

Enfermedad actual. — Empieza su enferme-
dad hace 2 afios con ligero dolor en la regién epi-




— 102 —

gastrica con irrediaciones al hipocandrio derecho,
dolor que sufria a ratos tal intensidad que obligaba
a suspender su trabajo (albamil). Nota desde igual
fecha que su vientre aumenta de volumento, poniéi.
dose palido cada vez mas; ha recurrido a tratamien-
to ténico pero no halla mejoria.

__ Diee que nunca ha tenido trastornos intestina-
les, mueve con regularidad el vientre, orina bien ¥
buena cantidad.

Ingresa en el hospital el 9 de Abril de 1917.
Como se trata de un reservista v atendiendo al diag-
néstico con que es remitido pasa al servicio de gé-
nito urinarias ¥ es operade de hidrocele el 12 de
Abril.

Once dias después de la operaci:')n tiene tos, es-
‘pectoracién, temperatura, malestar general; se
practica examen de esputos (Neumoeocos positive)
desciende en lisis la temperatura a los 6 dias.

Dicz dias mas tarde empiecza nuevamente a te-
ner temperatura hasta 39°. con dolor en ambos hi-
pocondrios, particularmente en el derecho, dando
la sintomatologia de litiasis biliar; el vientre tenso
v doloroso impide un mejor examen. A fin de Ma-
vo vuelve a tener nuevamente temnperatura con tipo
intermitente; se hace un examen v cultivos de la
sangre con resultados negativos.

Kl 25 de Mayo sc inicia tratamiento de inyec-
ciones endovenosas de bisulfato de quinina, trata-
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miento que se contintia, y a pesar de esto 10 diag
was tarde vuelve a tener temperatura.

Fxn Junio 12 se practican examen de sangre y
Wasserman con los siguientes resultados:

GL rojos. . . . . . . 3.000.000

” blancos . . . . . 7.800 Sangre:
Hemoglobina . . . ., 49 % 8. R. Wasserman
Pclie. neutrofilas. . 66 Positiva:
Linfoecitos . . . . . 26
Mononucleares . . . 2

Trancisién . . . . 6

En Junio 15 se inicia el tratamiento con ““ Neo-
salvarsan”’, pero como su estado no mejorara se pa-
sa al servicio de clinica médica, con cl siguiente es-
tado actual:

Jabeza: Bien conformada, cabellos regular
cantidad.

Ojos: Oidos, Nariz: Normal.

Boca: Dientes bicn conser rados, lengua htume-
da saburral, mucosas palidas.

Cugllo: Largo, hay latidos arteriales, no hay
ganglios.

B.—Torax: Bien conformado, tipo respirato-
rio costo abdominal.

Pulmones: Normal.

Corazén: Area cardiaca normal a la percu-
sién; a la auscultacion en el foco mitral hay soplo
mesosistolico; en la aorta 1.° tono soplante, 2.° re-




— 104 —

forzado, en la pulmonar; 1." tono soplante (soplos
anémicos) . ‘

C.—ADbdomen: Globuloso tetiso, no doloroso.

Iigado: Grande, su borde inferior sc palpa a
3 traveces de dedos per debajo del reborde costal,
no es doloroso, de superficie lisa.

Bazo: Grande a 4 traveces de dedos por debajo
del reborde costal, no doloreso; pared lisa con for-
ma conservada.

Extremidades: Normales.

Sistema nervioso: Bien, reflejos conservados.

Trataniento. — Inyecciones de biclanuro de
mereurio endovenosa. Neosalvarsan 4 series, inyec-
ciones de arseniato de hicrro, alenlinos, ténicos. Al
final de esta cura hia dismninuide 8 kls. de peso, v es
dado de alta el 5 de Noviembre de 1917, con cl diag-
néstico de (Esplenomegalia: heredosifilis) .

Durante su estadia cn el servieio de ¢linica mé-
dica se practiean los siguientes examenes:

Orinas: Normal,

Wassgerman: Positiva,

Resistencia globular:

Sangre total: Glébulos desplasmotizados.
Maxima 5.8 &% 5.6 %

Minima 3.8 % 4.2 %




Haxdmenes de sangre.—

Julie 25 Agdosto 18 Setbre. 25 . Novbre: 2.+
G. rojos . . 3.180.000 3.500.000 2.700,000. 2.900.000

? blancos. 7.000 7.000 : £.000 . 6.000
Hemoglob, . 35 % .35 9% . 30 9% 35 %
Peli neut. . 64 52 _ 62 ., 64,
Linfocitos . 28 32 27 .. 28
Mononuel. . —_ 5 4 1
Trancisién. 2 7 3 2
Fosinof. 4 — 3. 5
Mielocitos 2 — 1 -

Ligera poikilositosis, y anisositosis. — Ingresa

nuevamente al servicio el 28 de. Febrero de 1918, ha-
jo el nimero 105.974 presentando la misma sinto-
matologia que describiera en su anterior entrada,
ocho dias antes de su nucvo ingreso ha vomitado
més de 1 litro de sangre negra.
Presenta el siguicnte estado actual:
Conformacion esquelética buena, piel palida con
sub-ietérico. Cuello: No ray ganglios ni latidos.
Plﬂmones: Normal. ‘ ] , .
(,‘;u]'az()n_: Avea cardiaca aumentada; en. la imi-
tral hay un soplo que se oye al iniciarse el sistole
(con caracteres de anorganico) .
Pulso: Igual, regular, mediana tensién.
Abdomer:: Globuloso, tenso, con marcada red .
venosa.

Hidago: Pequefio, limite superior 6. espacio
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intercostal el inferior debajo del reborde costal.
No se palpa.

Bazo: Grande, pared iisa, duro, movido, no do-
loroso, y conservando su forma su borde inferior
llega hasta el nivel del ombligo por delante llega
hasta la linea alba.

Aparato genital: Nada de particular. Orinas:
No hay albtimina, ni glucosa, ni bilis, ni urobilina,
ni pigmentos hiliares.

Sistema Nerviosd: Normal. 7

Sc practica nuevo examen de sangre (citold-
gico) .

Gl rojos . . . . . 3.500.000
>’ blancos . . . . 3.500
Hemoglobina . . 50 %
Peli neutrof. . . 75
° Linfocitos . . . - 23
Eosinofilos . . | 1
Transicién . . . 1

Diagnéstico: Anemia esplénica con cirrosis
atréfica del Higado. Enf. de Banti.

Tratamiento. — Se decide esplenectomia, para
lo cual se le prepara haciéndole peptona, ténicos y
cloruro de caleio.

Descripeion de la operacion. — Operador Doc-
tor Pagliere. Ayudante Dr. Zerbini.

Anestesia intrarraquidea con novocaina . La-
paratomia lateral izquierda inmediatamente por
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fuera del recto, que se extiende hacia abajo hasta 2
traveses de dedos debajo del ombligo ¥ hacia arriba
hasta el reborde costal donde se la prolonga obli-
cuamente hacia adentro siguiendo este reborde, has-
ta el apéndice xifoides. La incisién da amplio cam-
po operatorio. Se explora el bazo, no tiene adhe-
renelas patoldgicas, se le ataca comenzando por el
pedicule, cortando siempre entre pinzas; la arteria
v la vena csplénicas aisldndolas v ligandolas por
separado. La vena estd muy dilatada, tiene 1 et.
de didmetro y sus paredes adelgazadas hace que és-
ta se desgarre facilmente, no obstante lo cual se con-
sigue dominar la poca pérdida de sangre, que oca-
sionan estos desgarros al practicar la ligadura, pér-
dida que llega dificilmente a 100 grs. A partir de
aqui no hay mas pérdida de sangre.

Se encuentra un ligamento espleno eélico bas-
tante desarrollado, v que fija fucrtemente el érga-
no en cuestion, se secciona éste ligindolo previa-
mente.

Yg,libre ¢l bazo de sus inserciones por el ileo
v ligamento esplenc-cdlico, se puede exteriorizar.
Se pinza cl ligamento freno-esplénico y se corta;
esto da lugar a una herida del diafragma que oca-
siona un neumotorax; accidente que se lo explica
porquc al traccionar el bazo ¢l diafragma se estira
en bolsa y ha sido comprendido en la pinza que de-
bia hacer hemostasia. La herida del diafragma se
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sutura copn seda. ilespués de haberse asegurado de
que lg hemostasia es perfecta, se peritoniza parcial-
mente la_cavidad del bazo ¥ 8¢ clerra totalmente el
vientre. .. . .

‘Marcha post. operatoria. — Al dia 'siguien-
te de operado tiene 39 de temperatura eon 95 pul-
saciones para elevarse en el 2.0 dia hasta 41 con
120 pulsaciones, 72 respiraciones. Se haece examen
del ‘enfermo ¥ se constata neumotorax izquierdo,
como la dignca eontinuara anmentando se extrae la
mayor éantidad posible de aive; mejora un poco su
estade geverel, 4 dfbe wmas tarde se observan focos
de Bronco-Neumonia en el pulmon derechio, mejo-
rando de este nuevo aéeidente v caxendo la tempe-
ratura por crisis a los 16 dias de operado.

Contintia en buen estado, teniendo algunas dé-

cimas por la tavde, cuande a log poeos dias apareee

en sus ovinns i too hiticoo: - urobilina, se-
g’uidd de zumlei)tn de tension de so nbdmﬁon; quedsn
mas . tarde la sensacién de lHquido, como éste pro-
dujera mwoleztizg al enferme en abiil 21 se extrac
2.500 grs. de Hguide citiino que exomivade da:

Albumina 7.5 %. ‘

Rivelta: Negativa.

Palinucleares 65,

Linfocitos 27. ’

Células cerosas 8.



Exdmenes de sangre practicados desde el 3er. dia de

operado.
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Examen analomo patolégico. — Bazo: Con
1.040 grs. de peso de 22 X 18 aon 60 cts. de cir-
cunferencia, con forma conservada; cdpsula espe-
sada; al corte consistencia qumentada observande-
se en éste numerosas trabéenlas pequenias blangue-
cinas que parten de la cdpsula v se distribuyen
irregularmente en la pulpa.

Eranen microscopico—Vena dilatada de més
de 1 ¢. de luz, con paredes finas, no se observan pla-
cas de esclerosis.

Capsula espesada emitiende trabéeulas que se
internan en la pulpa.

Corpasculos de Malpighio. — Un gran mime-
re estd conservando su extructura normal, su ni-
mero 1o se€ halla disminunido, pero un pequetio ni-
mero de éstos aparece con la al'tol‘iu]u‘r-en‘rrzﬂ espe-
sada v rodeada de un cireulo de fibrosis, determi-
1ando la esclerosis del peliculo.

Pulpa: Senecs dilatados y con sangre en su in-
terior. Las paredes un poco espesadas. Los elemen-
tos celulares de la pulpa estdn en proporeién algo
disminuidos no hay formas anormales, Hay peque-

1a cantidad de tibreadenia.




de 22 x 18 cts.

Bazo de 1040 grs.







o

Microfotogrefia de Bazo:
I.— Trabéculas espesadas.
2.— Corpiisculos de Malpighi con esclerosis.







ANEMTA ESPLENICA INFANTIL

Antecedentes hereditarios. — Padre sano, dice
no haber tenido enferinedades venereas, madre sa-
na de 22 afios, italiana, alimentada a pecho hasta
afio ¥y medio, regla a los 14 afios v se casa a los 17.
afics. Hace 4 v 112 que estd en Buenos Aires donde
tiene 2 hijos sanos de 4 y 2 145 afios respectivamen-
te; mo hay en ninguno de ellos estigma de heredo
sifilis.

Hace 9 meses tiene el dltimo que es el que nos
ocupa, nace éste un poco mas chico que los otros dos
herman()gz después de un embarazo y parto normal,
no da la madre ninguno de los caracteres propios en
los nifios de la heredosifilis. Asegura la madre que
después de 2 6 3 meses empezd el nifio a aumentar
de peso teniendo todo el aspecto de nifio sano.

HEs alimentado a pecho hasta los 6 meses, épo-
¢a en quc agrega a éste, leche de vaea, siendo hien
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soportada por el nifio, pucs movia regularmente el
vientre, no hahiendo sufride hasta ahora ningin
trastoino gastro intestinal de importancia; el nifio
que siempre ha estado sano presenta el siguiente
estado actual:

Nifio bien desarrollado, con esqueleto oseo
nermal, regular muscular v paniculo adiposo, as-
pecto alegre, coloracién de la piel es palido como
cera, mucosas palidas, picl flicida, no ticne ede-
mas, regular apetitc; peso 7.150 grs., tiene 4 in-
cisivos.

(abeza: Nada de particular.

Cuello: No hayv latidos ni ganglios.

Torax: Simétrico. ‘

‘Aparato respiratorio: Normal.

Corazom: Area cardiaca algo: aumentada. To-

nos nermales; hay taguicardia.

‘Abdomen : Tenso, palpable, no doloroso, con
marcada red venosa. o

Bazo: (Girande, duro, no doloreso, pared lisa
conservando Ia forma; desciende hasta 2 dedos de-
bhajo del ombligo. v

Higado: No doleroso, limite inferior csta a 2
traveces de dedos debajo de la aveada costal .’

“Aparato’ genital: Normal, orinag no hay al-

bémina, i glucosas, si signos de insuficiencia he-
péatica ..

Enfermedad actunl. — Kmpicza desde el mes
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de Encro en que nota que el nifio se pene palido;
suspende la leche de vaca que agregaba a su pecho,
pues atribuia a dsta la coloracidn anémica v el tin-
te cereo se acentiia cada vez mas. Como no tuviera
otra manifestacion particular, demora en traerlo
al eonsultorio.

Se practica examen de sangre:

Gl rojos . . . . . . 2.800.000
” blancos . . . . . 12.000
Hemoglobina . . . . 40 %
Poli neutro. . . . . 48
Kosindfilos. . . . . 1
Linfocitos . . . . . . 41
Mononuecleares . . . 5
Trancisiéom . . . . . 5

Poikile v anisositosis muyv mareada, policro-
matofilia v granulosos, megalablastos v normablas-
tos abundantes.

La Sero veaceidn de Wasserman en la madre
di6 resultado positive.

Fmn igual fecha se practicé puneion de hazo,
para exahir 1a Leishmania, con resultado negativo.

Como es un enferme de consultorio externo no
podemes tener el control exacto de la temperatura,
pero es comn aue ol enfermito tenga ya por las
mananas, v en forma intermitente que oseilan de
37" a 38"

Con estos antecedenties v excluida la Leishma-
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i nia, que si bien entre nosotros no existe, pero que
; no hay razén para creer que no pueda hallarse, no
: nos queda més que pensar que en la anemia esplé-
{ ' nica infantil, que tiene como causa etiolégica en
“ este cazo a el raquitisino o tomando ecomo punto de
apoyo la sero reaccién de Wasserman de la madre,
i la sifilis hereditaria .

' Sc imponeel tratamiento mercurial, se hacen
12 friceiones de 1 gr. de pomada mercurial y el es-
:‘ 3 tado no varia.

i Se practica nuevo examen de sangre:

18 . Gl rojos . . . . . . 2.400.000
’ ” blancos. . . . . . 16.000
Hemoglobina . . . . 35
| Valor globular . . . 0.82
‘r Poli neutréfilos * 52
' Kosinofilias . . . . | —
‘, * Linfoeitos . . . . . . 37
1 Trancision . . . . . 9
" Miclocitos . . . - 2

Aniso v poikilositosis marcada; abundantes
normablastos.

Se continta con tratamiento mercurial, agre-
géndose tonicos v extracto esplénico, y se nota que

el estado gencral mejora algo, estando més conten-
to y alegre que antes; que el volumento de sus ér-
i ganos varia, particularmente el bazo ha sufrido no-
x . table disminueién.




ALGUNAS CONSIDERACTONES

EI'L" v 27 caso caracterizados por esplenome-
galia, anemia v la triada hematolégica de Senator,
nos basta para colocarles dentro ‘del cuadro de ¢ Ane
mia esplénica”, descartando sicmpre todas las de-
méas enfermedades que por su repercusién sobre el
hazo podrian desviar el diagndstico; es necesario
busecar, atendicndo a su evolucién clinica, de catalo-
garlos en algunas de las variedades deseriptas en
este trabajo.

Kl primer caso que llega a nuestras manos, va
en la et®a final, ¢nando la cirrosis del higado v la
aseitis son les sintomas imponentes, v de cuya evo-
lucién anterior no tenemos mas gque los anteceden-
tes; nos hizo pensar que podriamoes estar en pre-
sencia de un 3er. periodo de enfer. de Bauti.

En efecto, dada la edad del sujeto, la espleno-
megalia tipica, anemia, triada hematolégica, los




,l — 116 -—

trastornos gastio intestinales que durante el eurso
de su enfermedad se manifestaron, ete., y desear-
tandoe la sifilis, tubcreulosis, aleoholismo, ete., no
podiian hacer pensar en otra cosa.

El 27 case que viene siguiéndose su evolucién
it . en el hospital, desde hace més de 1 afio v que desde
;‘ el prineipio tiene todos los caracteres clinicos de
una anemnia esplénica, con gran bazo, gran higado
1K acompaniado de soplog anénicos, v que al eabe de
1 unos 6 meses, esc higado se achica escondiéndose

debajo de la arcada costal v persistiendo siempre
los caracteres hematoldgicos; nos hizo pensar qie
| podriamos colocar este otro caso dentro de la rarie-
; dad de anemia esplénica con cirrosis atréfica veno-
' sa del higado, o enfer. de Banti. «

‘ Demas csta decir, después de haber climinado
todas s causas morbosas conocidas; hasta la sifi-
lis que si bien es cierto que la Sero Reaccién de
Wasserinan fué positiva, cl tratamiento combina-
do de merenrio v arséuico, bastante intensc no im-
pididé la evolucién de la enfermedad.

En el ler. caso el examen histoldgico del bazo
nos lleva a la eonclusion de que tanto en la pulpa
como en los foliculos de Malphighi existen las le-
siones descriptas por Banti en su enfermedad ; pe-

ro estas trombosis arteriales que dan ovigen a in-

fartos miltiples ya organizados, esparcidos por to-
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do el paréquima esplénico no se hallan en esta 1l-
tima.

Kl 2. caso que bajo nuestros 0jos pasé por el
perfodo de hipertrofia pre atréfica del higado o in-
termediario, a pesar de estar sometido a un régi-
men hospitalario ¥ haberle practicado numerosas
inyeeeiones de Ricianure de TTg. v varias serics de
Neosalvarsan, para caer a los pocos meses en el
teveere o aseitice evolucionando elinicamente igual
a Iz enfermedad de Bauti: nos cnecentramos que al
estudio histelégico aparecen simplemente en poen
proporeién las lesiones de fibroadenia, ademis
la csclevosis folicular cstd limitada en pocos cor-
pisculos. En fin, las alteracionéds de la pulpa, los
senos venosos dilatados ¥ Tlenos de sangre, no con-
cuerdan con las lesiones clisicas de la enfer. de
Banti.

Sin pretender ni por un instante discutir las
lesiones Anatomo Patolégicas que caracterizan al
Banti y que para unos son tipicas ¥ dejan de serlo
para otros, diversidad de opiniones que fucron al-
gunas decellas cnumeradas al hablar de la ““ Anato-
mia Patolégica”. Diré que nos encontramos on
presencia de dos easos de anemia esplénica, con un
sindreme clinico que evoluciona como clisicamen-
te lo hace la enfer. de Banti y que la esplenectomia
hubiese sido salvadora si en ¢l ler. easo se habria
practicado antes, es decir cuando la cirrosis hepa-
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tica no existia en tal alto grado; v que en ¢l 2.7 ¢~
80 existiendo ésta en proporciones menor, fué salu-
dable, pues el enfermo que a ningdn tratamiento
cedia, sino que en escala deseendente y en forma
matematica seguia las etapas deseriptas por Ban-
ti; nos encontramos ahora después de esta opera-
c¢i6n que la cirrosis del higado ha retrocedido, su
funcionalidad es normal que aumenta de peso, me-
jora su estado general, teniendo actualmente todo
el aspecto v el vigor de un individuo sano.
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Buenos Aires, Junio 4 de 1918.

Némbrase al sefior Académeio Dr. Gregorio
Ardoz Alfaro al profesor extraordinario Dr. Ma-
riane Ahurralde v al profesor sunlente Dr. Juan
José Vitén, para que, constituidos en comisién re-
visora, dictaminen respecto de la admisibilidad de
la presente tesis, de acuerdo con el Art. 4. de la
“Ordenanza sobre exdmenes’ .

E. BazTERRICA.
J. A. Gabaston.

PROPOSICIONES ACCESORTAS

1" El estudio hematolégico no da siemnre un
criteric absoluto para 1la caractreizacién de las
anemias.

AR40z ALFARo,

2. Efectos de 1a extipacién del baso en los ani-
males: ; pueden sacarse algunas conelusiones sohre
la patogemia de la anemia csplénica ¢

MARIANO AHURRALDE.

3. Puede descartarse a la tuberculosis que
Poneet lamé fibrosa en las génesis de la anemia es-
plénica ?

JUax JosE ViTéx,







Buenos Aires, Junio 22 de 1918:

Habiendo la comisign precedente  aconsejado
la aceptacién de Ia presente tesis, segiin consta en
el acta N.° 3443 de] libro respectivo, entréguese al
interesado para su imvresién, de acuerdo con  la
Ordenanza vigente. )

E. BazTrrRICA.
J. A. Gabaston,













