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gpilidad operatoria, ponga en inmediato ries- res disminuyen, mejora el apetito y bienestar
o la vida del enfermo. 9o, general y proporciona una mejor tolerancia psi-
por otro lado, y aun cuando la operacion sea  quica a la enfermedad, por lo que los autores
técnicamente rea]l_zab_;e: el cirujano debera pen- creen que constituye un remedio fitil en estos
s no serd mas atil para el enfermo este casos.
Lratamie“m paliativo que una ’llltt-l‘\'ﬁtllcloti SUMMARY
cuya mortalidad en los primeros dias asciende,

manos tan experimentadas como las de
aun en -~ SN R ] 9° - Uﬂ
PREESTON ¥ Cross, a mas del 33 1}0}']

Las malas condiciones de absorcion alimen-
ticia, 12 produccion c_lc esofagitis por regurgi-
acién de jugo gastrico como consecuencia de
a falta del cardias, [a adinamia, la propia in-
ptilidad gocial del enI.urmo'up(-rado, particular-
mente si se reseca el estomago o se hace la
iieo-esofagustomia (operacién espectacularmen-
te bella, pero de éxito dudoso y futuro som-
prio), aconsejan el ensayo de toda posibilidad
de tratamiento conservador.

Posteriormente al inicio de nuestro trabajo,
RasB v GERBER hacen mencion en una pequeia
wota al empleo de la cortisona y ACTH en los
sstadios terminales de las meoplasias. Encuen-
fran, como nosotros, una sensible disminucion
de los dolores, un aumento del bienestar y del
apetito y, particularmente, una mejor toleran-
sia psiquica de la enfermedad.

Hemos observado que la ACTH en estos en-
fermos, como por ejemplo en la observacion III,
no impide la operacién que se desea realizar, e
incluso la puede facilitar, ya permitiendo una
mejor movilizacién del eso6fago, ya mejorando
2| estado general del paciente, aumentando asi
sus resistencias a una intervencion tan trau-
matizante,

No hemos observado inconvenientes impu-
tables a la hormona. Creemos que en ningun
taso pudo el ACTH perjudicar a los enfermos.
Es cierto que uno de ellos fallecié poco después
de terminadas las inyecciones, pero cuando las
empezamos nadie dudaba de su préximo y ra-
pido fin.

Los beneficios obtenidos vale la pena valo-
lorarlos en su justa medida. Los enfermos han
tlotado mejorias subjetivas méas o menos acu-
sadfls, pero siempre presentes. Su alimentacion
defl'clente,se volvié mas regular y facil, y en
alggq caso se transformoé radicalmente. La ne
Eiatci:;daﬁlde mejoras radiolégicas, excepto en

| 0 1, nos induce a admitir que la prinei-

Eim;(;lgntde lfa hormona haya recaido sobre el
o p‘sdirélre- espastico del esofago, y sobre lo
esﬁmuvl amos ‘llamar tono vital, mediante el

0 especifico de la suprarrenal.
€emos que esta accién antiblastica de la

o e ﬁ;:ofor’tis}ona, u hormonas afines, que

ahajo ponms (I. S.) revisara en un proximo
botente. COn? €n manos ciel“r{ledlco un arma

Innegables beneficios.

RESUMEN,

Cinco

£80fy enfermos con carcinoma inoperable de

80 fueron tratados con ACTH. Los dolo-

Five patients with inoperable carcinoma of
the oesophagus were treated with ACTH. Pain
was relieved, and appetite and the sense of
well-being improved; there was a better psychice
tolerance to the disease. For such reasons the
writers believe that this treatment is a useful
procedure in these cases.

ZUSAMMENFASSUNG

Fuenf Patienten mit inoperablem Oesopha-
gus-Krebs wurden mit ACTH behandelt. Die
Schmerzen liessen nach. Der Appetit und das
Allgemeinbefinden besserten sich, und es bes-
teht eine bessere psychische Toleranz der Kran-
kheit gegenueber, weshalb die Autoren der An-
sicht sind, dass dieses Medikament in solchen
Faellen ein nuetzliches Mittel darstellt.

RESUME

Cinq malades aveec un carcinome inopérable
d'esophage furent traités avec ACTH. Les dou-
leurs diminuérent, amélioration de l'appétit et
bienétre général; il éxiste également une mei-
lleure tolérance psychique & la maladie; c'est
pourquoi les auteurs croient que ce médicament
constitue un reméde util dans des cas sembla-
hles.

CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LA EN-
FERMEDAD DE BANTI

(3. MARTIN ARRIBAS,

Especialista de Digestivo del 8. O, F. de Vigo,
De la Escuela Catalana de Digestivo.
Ex Interno de! Servicio de Digestivo del Hospital

de Basurto, de Bilbao.

El concepto de enfermedad de Banti como
entidad clinica definida ha pasado por nume-
rosas vicisitudes desde que fué descubierto por
BANTIL' en 1894. En un primer periodo de en-
tusiasmo por el sugestivo euadro patologico, los
clinicos de Europa y América difundieron enor-
memente el término de “Sindrome de Banti”,
aplicaindolo sin tino a toda esplenomegalia ju-
venil con inhibicién esplenopética de la médu-
la 6sea, pasando de este modo inadvertido, bajo
este denominador comun, esplenomegalias sifi-
liticas, micoticas, paludicas, leishmaniosicas,
hemoliticas, tesaurismoéticas, ete. Estos erro-
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res diagnosticos acarrearon el descrédito del
sindrome que, bajo el prestigio de la escuela
vienesa de EPPINGER *, llegé a desaparecer por
algun tiempo de la literatura médica.

Mas tarde GREPPI ¢, PEDRO PONS *, CESA-BIAN-
cHI y CELLINA * y otros rehabilitaron el sindro-
me desglosando de él una variante clinica en
la que segilin sus autores predominan las he-
morragias digestivas y la congestion esplénica.
A esta variante la denominaron “esplenomega-
lia congestiva’ (GREPPI) y “esplenomegalia gas-
trorragica hemocitopénica” (PEbrO PONS), va-
riantes que, a nuestro modo de ver, no tienen
ni mucho menos la importancia que le conce
den los citados autores, como veremos mas ade-
lante.

Actualmente el concepto de enfermedad de
Banti es el de un proceso patologico de etiolo-
gia desconocida, aparicion juvenil y larga evo-
lucién, caracterizado clinicamente por una mar-
cada tendencia a las hemorragias preferente-
mente digestivas, esplenomegalia progresiva,
inhibicion esplenopatica de la médula osea, ci-
rrosis hepatica, ascitis e insuficiencia hepatica
finales.

Con relaciéon a su etiopatogenia se han lan-
zado numerosas ideas y teorias que se han ido
desacreditando con el tiempo. Actualmente se
la considera como una afeccion difusa del sis-
tema reticuloendotelial en el sentido de una
reticuloendoteliosis de CAzAL® Para nosotros,
si consideramos que el término inflamacioén co-
rresponde a la reaccién habitual de un tejido
u 6rgano ante agentes infecciosos, el concepto
més acertado es el de una reticuloendotelitis,
que segun sostiene PATRASSI™ puede ser origi-
nada por un virus mesenquimatropo.

La anatomia patolégica de la enfermedad
constituye el nicleo principal de todas las dis-
cusiones que se han venido haciendo desde sus
primeras descripciones. El érgano que, injusta-
mente, ha llamado més la atencién ha sido el
bazo. Ya veremos mas adelante por qué deci-
mos que injustamente.

Kl bazo se encuentra siempre aumentado de
tamano, alcanzando a veces proporeiones enor-
mes, y llegando a pesar mas de 2.000 gramos en
algunos casos, pero lo frecuente es que su peso
oscile entre 500 y 1.000 gramos. Suele ser de
color rojo vinoso azulado oscuro, de superficie
lisa, que puede presentar multiples adherencias
con regiones limitrofes, epiplon, higado y ctipu-
la diafragmatica, profusamente vascularizadas,
por lo que dificultan, a veces enormemente, la
esplenectomia. Son sobre todo peligrosas las
adherencias con la clpula diafragmatica, muy
cortas, constituyendo una verdadera coalescen-
cia muy rica en diminutos vasos imposibles de
ligar y que originan con peligrosa frecuencia
hemorragias en sabana dificilisimas de cohibir
y que, no raras veces, son causa de la muerte
del enfermo en la misma mesa de operaciones,
como alguna vez hemos podido observar, No

8 Mary, 1o

son infrecuentes areas deprimidas de contg,
irregulares, superficie lisa y de aspectg fib:nos
que corresponden a las cicatrices g %

: % . : “ € antj

infartos. Su consistencia varia segln el prgg;'gios

minio del componente fibroso o el Con"(}sti‘,{}-
58y,

En el h.ilio vsp!é;lin:q s€ encuentran muy 5 e,
nudo adenopatias esplenizadas de tamagig
riable que pueden suplir en parte la funcigy da.
bazo después de la esplenectomia, Al copte reI
china como el higado cirrético, apreciéndosee'
simple vista las zonas blanquecinag de ¢
béculas cunjunt{i\'as seccionadas longitudingl.
mente o a través. La pulpa es adherente \'S‘e
desprende con mayor o menor dificultad, segup
p‘reduminu el componente fibroso o e] COIiges:
tivo.

En el examen nli‘c'n_mc(;pim de los cortes ep.
contramos una lesion muy interesante, g fi.
broadenia, que no es mas que un aciumulo de fi.
bras de reticulina que se localizan en la pulpa
de un m‘odo difuso, o en los foliculos linfoides
de Malpighi, conocido, respectivamente, con ¢
nombre de fibroadenia difusa y fibroadenia fo-
licular. De los dos tipos de lesion, el més im-
portante es el segundo. La fibroadenia difuss
se suele encontrar en numerosas esplenomegs-
lias v nosotros la hemos encontrado en los ba-
zos voluminosos de la cirrosis de Laennee. No
tiene nada de caracteristica, pues constituye
una reaccion inespecifica del bazo en los pro-
cesos flogosicos eronicos. Muchisimo més im-
portante es la segunda forma de fibroadenia I
que aunque tampoco es patognomonica de la en:
fermedad de Banti, es tipica de ella, pudiéndose
decir que es indispensable para hacer el diag-
néstico anatomico de la enfermedad.

Presentamos tres microfotografias, corres-
pondientes al bazo de uno de nuestros enfer
mos (caso 1). En una de ellas (fig. 1) observe
mos la infiltracion de fibras de reticulina entre
las mallas de la pulpa intensamente tefiidas por
la plata, dando unas imégenes seudoglanduls-
res que corresponden a la fibroadenia difusa ¢
inespecifica. En otra microfotografia (fig. 2
observamos la imagen de un foliculo linfoide
con su arteria centrofolicular, alrededor de 12
cual se han ido depositando fibras de reticulina
intensamente tefiidas por la plata, dando la Imé-
gen tipica de la fibroadenia folicular periarte
rial. La hiperplasia de las fibras de reticulind
va invadiendo periféricamente el foliculo ¥
transforméndolo poco a poco en un Pequeld
nédulo sin otra estructura que la de un aeumu-
lo de fibras de reticulina (fig. 3).

No son raros los llamados nédulos de
GAMNA °, que son mucho mas frecuentes € G
variedades con predominio del componente :
broso. Se aprecian a simple vista en la S“I}:';
cie de seccion del 6rgano, siendo del tgm&gm_
una cabeza de alfiler y de color amarito &
do, rodeados de un amplio halo hﬂmq”age Y
Son originados por pequenas hemorragias o
vasculares con transformacion del P!

las tra.

GANDY
5 en las
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jtico en una variedad de pigmento ferrugi-
s ge se tifie intensamente en azul por el
Oocianuro potasico. Estos nédulos se encuen-
o muchas esplenomegalias de otros tipos

en _ | '
mn(ljsotroq los hemos sorprendido en los bazos
: Izflln':ies de la enfermedad de Laennec.

Dijimos antes que t:] ]3:120 era t_:! érgano que
habia acaparado la maxima atencion y recalca-
mos €l término m_m:‘.-'hmn'm‘r~, ya que a nuestro
entender es en el higado donde radican las le-
siones MAas importantes de la enfermedad y las

ge, al originar la illHUl'ic‘ilt*nciﬂ lle])étha. Ile\-'an_
al e'nfermo al desenlace final. Los enfermos, si
antes no mMueren _]mr- hemorl'aglg _ag’uda, mu_e_
ren por hepatargia y coma hepatico y no por
manifestaciones esplénicas.

sus

Fig. 1,

El higado en sus periodos finales, que son en
195 que se ha estudiado, presenta una superfi-
Cl¢ parduzea granujienta en todo similar a la
€ una cirrosis anular. Al corte rechina como
una sandia madura y en su superficie de sec-
¢on se aprecian macroscépicamente las bandas
de tejido fibroso que rodean areas de tejido epi-
telial hepatico, Eis decir, la imagen macrosco-
Pica de la cirrosis anular.

vicroscopicamente también encontramos las
ESloneg correspondientes a una cirrosis anular.

Sentamos la microfotografia correspondien-
e?lfa la biopsia operatoria de uno de nuestros
uneﬂnos. (fig. 4). En ella vemos la imagen de
Ve]llOb\lhllo bastante bien conservado con la

a centrolobulillar y, en disposicién radiada,

abéculas hepaticas separadas entre si por
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los espacios claros de los sinusoides arteriove-
nosos que unen entre si el territorio de las su-
prahepéticas (vena centrolobulillar) y el territo-
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rio de la porta (venas porta de los espacios
Kiernan) y el de la arteria hepatica. Sobre es-
tos sinusoides destacan numerosos nucleos de
células de Kupfer como corresponde a una irri-
tacion difusa del sistema reticuloendotelial. En
la periferia del lobulillo observamos una am-
plia banda de tejido fibroso que une entre si

3 marzs m

Decimos actividad del proceso cirrético
diferenciarlo de los periodos de reposo anatf,
mico y compensacion clinica del mal en Jog U
apenas se ve infiltracion, observandose ﬁmn;f
mente las bandas de tejido fibroso que han e
dado como senal evidente del brote flogésieg
anterior. Mas tarde, por causas aun desconog.

Fig.5.

dos espacios Kiernan separando al lobulillo en
cuestion de otro vecino en vias de alteracion
estructural. En la parte superior e inferior del
lobulillo se observan dos &reas triangulares,
cuyo vértice apunta hacia la vena centrolobuli-
llar, con un caricter esencial: la profusa infil-
tracion de células redondas mononucleares de
tipo plasmolinfocitario. Este dato tiene para
nosotros una importancia capital, pues revela
lo actividad del proceso cirrégeno.

das, comienza un nuevo brote evolutivo que uk
teriormente se apaga dejando tras de si nuev®
masas de tejido fibroso. Y asi, entre brotes &
actividad y de reposo de la estructura meﬁeg'
quimal del higado, se llega a los periodos fin
les cargados de tejido fibroso. 3
Para ilustrar y dar forma gréfica a estos che-
ceptos de actividad y reposo de la cirrosts ol
patica, y aunque sea salirnos moment&l'lC*“’lnEls
te de los limites del tema, presentamos algl
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Mo o
'crofotografias pertenecientes a tres enfer-
:105 de cirrosis anular de Laennec en distin-

# periOdOS de la eVQlucic')_n de la enfcrme‘dad.
v En la primera de ellas {f;g. 5) vemos la ima-

de la estructura del hlga_do de_un enfermo
Jo cirrosis de Laennec en periodo final (muerto

r afeccion respi_ratorla aguda). Se aprecia un
aporme predominio del F:omponente fibroso re-
:1du31 sobre el infiltrativo con completa anar-
auia de la estructura epitelial: “nicleos de re-
sistencia” gin estructura lobulillar (“ein Um-
pau’’ de los autores alemanes).

En una gsegunda mic‘r'ofotografia de esta se-
Je (fig. 6), correspondiente a otro enfermo de
crrosis de Laennec en periodo ‘avanzado, vemos
mn drea hepatica con una amplia banda fibrosa,
resto de pasadas llamaradas flogodsicas, en uno
de los ya muy repetidos brotes de actividad,
con intensa infiltracion de células mononuclea-
s, Se observan imégenes de neocanaliculos
viliares de nueva formacion, cortados de través
v longitudinalmente, uno de los cuales da una
imagen muy bella.

Una tercera fotografia (fig. 7), sin duda la
mis afortunada, corresponde a un enfermo cuya
cirrosis anular fué descubierta ocasionalmente
en una intervencion por colelitiasis. En la parte
inferior se observa la periferia de un lobulillo
en muy buen estado de conservacion celular y
estructural, La imagen corresponde a un brote
de brutal violencia. Podemos observar una am-
plia banda de tejido infiltrado de células redon-
das, que separan y engloban entre ellas, células
hepaticas en perfecto estado, condenadas a mo-
rir o ser el foco germinal de uno de esos “ni-
cleos de resistencia’ de las fases finales. Entre
¢l magma infiltrativo se aprecian neocanalicu-
los biliares. Este brote cesaria mas tarde para
dejar tras de si una amplia banda de tejido fi-
broso residual. Sobre el fondo claro de los si-
nusoides dilatados destacan nitidamente las cé-
lulas de Kupfer'en gran cantidad perfectamente
dibujadas.

Estos conceptos de actividad o reposo los con-
sideramos de extraordinario interés no soélo en
tsta, sino en todas las cirrosis hepaticas, ya
que actualmente disponemos de un medio cli-
fico auxiliar que nos permite en cualquier mo-
mento conocer el grado de actividad o de repo-
%0 de las lesiones hepaticas. Nos referimos a la
puncion biopsica hepatica, tan facil de ejecutar,
dU€ nos permite traer a nuestra mesa de traba-
1, bajo nuestra vista, en el campo microscdpico,
i mindsculo pedazo de la profundidad del hi-
ga‘i"-, que deja de ser un misterio de un modo
tan simple,

01 ;“::9{‘:&681131'00 es facil cuando el cuadro cli-
a5 fases mpleto, pero suele ser muy _Qiflcll en
ro ¢ inicgrevxas del mal. BANTI dividio el cua-
Periodo de ten tres periodos: periodo anemlcci-

i dransmm'n.y periodo ascitico 0 final.

— e transicion es muy impreciso y no

entra en la mayoria de las historias cli-

hig
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nicas de estos enfermos. Los cuadros clinicos
de. nuestros pacientes no se adaptan a la des-
cripcion clasica del patdlogo florentino.

A nuestro entender, hay un hecho capital y
constante en la evolucién de la enfermedad, que
la dwide’en dos periodos netos y diferentes muy
caracteristicos: lu alteracion humoral. Esta al-
teracion humoral se revela por la positividad
de las pruebas de labilidad coloidal del suero.
No debemos confundirla con la insuficiencia he-
patica verdadera, como suele hacerse, pues ésta
es atributo del periodo final, y cuando aparece
lleva irremediablemente al coma y a la muerte
del enfermo en un tiempo siempre corto. Son
dos conceptos muy diferentes que se han de te-
ner muy en cuenta para comprender bien el des-
arrollo de la enfermedad y enjuiciar certera-
mente el pronéstico. El primer periodo es lar-
go, a veces muy largo; durante él el diagnoés-
tico es dificil. Se trata esencialmente de un
enfermo portador de una esplenomegalia y vie-
tima de hemorragias frecuentes, preferente-
mente digestivas, aunque no son raras las ex-
tradigestivas. El segundo periodo es corto y
lleva rapidamente a la muerte. Los enfermos
“queman las etapas”. En él aparece ascitis
como signo esencial asociada a cierta circula-
laci6én colateral. Las pruebas de insuficiencia
hepatica se hacen positivas en su postrer eta-
pa. El diagnostico es esencialmente facil.

Los enfermos se nos presentan por primera
vez en clinica en uno u otro periodo de la evo-
lucién bajo diversos aspectos:

Unas veces se trata de un hombre o mujer
joven que viene quejandose desde hace algun
tiempo de molestias dispépticas imprecisas:
disminucién del apetito, eructos, nauseas, pesa-
dez epigastrica, sensacion de digestiones pere-
zosas, pirosis, estrefiimiento, solo o alternando
con diarrea, o bien quejandose de dolores post-
prandiales tardios sin la periodicidad tipica de
la tlcera ni su constancia en las crisis. Es de-
cir, que nos encontramos ante enfermos que se
nos quejan de dispepsia, hipo o hiperesténica,
mucho mas frecuente la primera. Palpando ab-
domen nos encontramos con un bazo grande y
consistente, y la sangre nos revela anemia, leu-
copenia y trombopenia méas o menos acentuada.
En estos casos el diagndstico con las demas es-
plenomegalias mieloinhibidoras es muy dificil
y s6lo podemos llegar al diagnéstico de presun-
cién por eliminacion. La reaccién de Wasser-
mann, la aglutinacién de las brucelas, la deter-
minacién de la resistencia globular y de hemo-
lisinas frias y calientes, la bisqueda por medio
de la puncién esternal o esplénica de esporo-
zoarios del paludismo en su fase reticuloendo-
telial, de leishmanias, micelios de hongos, his-
toplasmas, células de Gaucher, etc., nos pueden
ayudar en el oscuro problema diagnéstico. Si
en estos enfermos, por mala técnica o por me-
lena inadvertida por el enfermo, el bazo escapa
a la palpacién, el diagnostico queda incompleto
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con el término de dispepsia, lo que ocurre con
mucha frecuencia. Muchos de estos enfermos
van de consulta en consulta hasta que un nuevo
médico, en una exploracioén afortunada, encuen-
tra el tumor esplénico.

Otras veces el enfermo acude al médico des-
pués de varias hematemesis y melenas. La ex-

Fig, 8.—Casr nam, 1. Obsérvense las cicatrices operitorias

de la gastrectomia v de la esplenectomia, Actitudes femi-

noides. Halo mamilar amplio y pigmentado. Ligera ascitis
regresiva.

ploracion suele dar muy pocos datos, ya que la
hemorragia, si ha sido suficientemente intensa,
provoca una marcada disminucién de voiumen
y consistencia del bazo, por lo que se confunde
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nuevo atropello quirurgico que le costé meg
estomago.

Otros enfermos acuden al médico por hey,
rragias extradigestivas, como uno de log Easct
nuestros, que presenté una hemoptisis, pop ),
que, diagnosticado de tuberculosis pulmoy,
guard6 reposo en cama durante cinco afig
Otras veces son hemorragias uterinas o ging:
vales o epistaxis violentas. '

No faltan enfermos que acuden a consulta p
tener dolores sordos en costado izquierdo ¥y ha:
berse descubierto una tumoracion dura en hipe-
condrio izquierdo. Una de las consultas g
caso 1 fué debida a esta circunstancia.

Otros enfermos acuden a consulta por prime.
ra vez, lo que es mas raro, en el periodo fing
periodo en el que por desgracia se hacen la mg.
yoria de los diagnosticos. El enfermo se ng
presenta como el caso 2, con su volumings
vientre por ascitis libre y meteorismo, oliguris
circulacion colateral, esplenomegalia enorme j
dura y marcada alteracion humoral, El diag;-
néstico en estos casos es muy facil. La puncion
bidpsica hepética nos revela un higado cirm
tico més o menos avanzado.

He aqui los estudios clinicos de nuestros
fermos objeto de este trabajo:

Caso ntim. 1. Enfermo V. A, B., de cuarenta afic
soltero. En sus antecedentes familiares no hay datos &

con las partes blandas vecinas. Muchos de estos interés. No fumador, no bebedor, niega venéreo
caso: V.A'B
Leve.| Pl
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enfermos son diagnosticados de tUlcera gastro-
duodenal, como dos de nuestros enfermos, y so-
metidos a tratamientos y regimenes antiulce-
rosos y, lo que es peor, frecuentemente opera-
dos por la presunta ulcera. A uno de nuestros
enfermos (caso 1) se le practic6 una gastroen-
terostomia a causa de una hemorragia diges-
tiva; mas como se repitieran, fué victima de un
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A los quince afios de edad tuvo una hemoptisis m‘:i
sa con tos y sensacién de asfixia, expulsando #
roja durante varios dias, por lo que Je diagnost i
de tuberculosis pulmonar. Guardé reposo €l - .y
rante cinco afios, al cabo de los cuales le ﬁpm":ﬁﬂﬁ
melenas abundantes, Diagnosticado de Glcers du g
fué operado a log veintidés afos de edad. ot
rostomia. A los pocos meses se repitieron Jag hemo=y
gias, Nueva intervencién quirdrgica: gastrecty o
los tres meses de esta segunda intervencion TP
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rragias, esta vez por boca y ano. Entre hemo-
us]:!fmﬂ pemorragiz €l enfermo se recuperaba rapida-
56 encontraba bien. A los treinta y cuatro afios
edad se apercibi6 una tumoracién voluminosa, lisa
dolora, en hipocondrio izquierdo, por lo que acude a
e indo rﬁédica siendo diagnosticado de paludismo cré-
wr,sultaloq troir{m v seis afios, gingivorragias y epista-
nico;i‘:leniaq que se repitieron muy a menudo durante
818 i

mente ¥

tres meses. Hace un mes repitieron las hemorragias
por boca y ano con sefiales evidentes de anemia aguda.
Entonces vemos al enfermo.

Enfermo en mal estado de nutricién con intensa pa-
lidez de piel y mucosas. Representa diez anos menos. As-
pecto psiquico y somdtico feminoide con escaso desarro-
llo piloso en cara, tronco, axilas y genitales, Atrofia de
papilas linguales. No se aprecian telangiectasias ni se
palpan infartos ganglionares en cuello, axilas e ingle
En ¢l térax se aprecia ensanchamiento del drea de ma-
lidez esplénica y disminucién del drea hepdtica. El ca-
razon late con una frecuencia de 120 latidos por minutc
ton soplos funcionales anémicos. El abdomen, abomba-
d.u' presenta una cicatriz operatoria media supraumbi-
!lcal.l Se palpa una tumoracién en hipocondrio y vacic
Zquierdos que llega hasta la fosa iliaca del mismo ladc
E'_q“E rebasa la linea media a nivel del ombligo, de con-
'-'l-ﬁt‘nei.a parenquimatosa, indolora, de bordes redondea-
?E&r’;‘;lﬁgs ¥ con una Qrufumlﬂ_ c:_:.m_-tadura en su borde
Eqﬁier(.l dmvol del apéndice xifoides se pa]pa el 16bulo

i l('}la e h_iﬁar!o liso, afilado, duro e indoloro. Mati-
%5, Expl neas. ngt.’l‘p edema en extri"lnlda-‘los_mfm‘l(r

- LXploracién del sistema nervioso, normal (fig. 8).
sinuﬁﬁee!rli:"e‘gl_“' positivo @ los cuatro minutos. Ten-
dor de o 3é“ /10. Fiebre irregular, que varia alrede-

m?& Practican numerosos recuentos de hematies, leu-

05 y plaquetas, cuyos res se e sn en la
Srifica ﬁdjun?.a tig. 9]}.’ s resultados se exponen
Sistencia. globular, normal, Wassermann y comple-
tog, Ti;;s, Negativas. Tiempo de hemorragia, dos minu-
con Bop(;]o(;lc coagulacién, veinte minutos (coincidien-
Rulo, t!‘Ei.nt.a plaquetas). Tiempo de retraccién del cod-
ity pron @ horas. Pruebas de labilidad coloidal del
tivag, ¢ Peratorias cadmio, Gross y MacLagan, nega-
ger, formol y Takata, positivas. Velocidad de
i6n, 35/80. Después de la esplenectomia se

hacen todas positivas; el Weltmann llega al tubo 9 ¥
la velocidad de sedimentacién, 60,/100.

Hallazgos operatorios: Bazo de gran tamafno (fig. 10)
con intensas adherencias epiploicas, Vasos del pediculo
esplénico del grosor de un dedo indice, permeables, sin
signos de trombosis. Se practica esplenectomia, El bazo
pesa 700 gramos. Higado pequebo, cirrético, de color
grisaceo con numerosas granulaciones y con sutiles ad-
herencias con epiplon. Se practica biopsia, cuyo examen
anatomopatologico revela la presencia de una eirrosis
anular avanzada (fig. 4). Se toma un trozo de bazo,
cuyo examen microscépico revela intensa hiperplasia de
reticulina alrededor de la arteria central del foliculo lin-
foide, la fibroadenia folicular, e intensa fibroadenia di-
fusa por invasién de la pulpa por fibras de reticulina
(figuras 1, 2 y 3).

A los dos dias de la intervencion se repitieron las
hemorragias, aunque en pequefia proporcién. El nimero
de plaguetas y leucocitos ascendieron rapidamente. El
niimero de hematies descendid ainin mds, elevandose
muy lentamente y aproximindose a los dos meses a
los 4.000.000. Ascitis libre después de la intervencion,
positividad de todas las pruebas de labilidad coloidal
y fiebre alta durante dos meses. Todo fué mejorando,
aunque la ascitis no remitié completamente, siendo dado
de alta a los tres meses de la intervencién. No hemos
vuelto a saber del enfermo.

Caso nuim, 2. P. A, G, enferma de treinta y un
afios. Antecedentes familiares sin interés. Niega enfer-
medades y venéreo, No hijos ni abortos; no bebe bebi-
das alcohdlicas.

A los diecinueve afios de edad, gingivitis y gingivo-
rragias repetidas acompafiadas de malestar general y
molestias gdstricas imprecisas: pesadez, eructos, diges-
tiones perezosas, nduseas y algan dolor en hipocondrios,
mas intenso siempre en el derecho (!). Frecuentemente
tenia fiebre moderada, disnea de esfuerzo, palpitaciones
y orinas oscuras. No recuerda haber estado an rilla,
Sometida a tratamientos diversos a base de tdnicos, cal-
cio, etc., continué en el mismo estado durante ocho
afios., Hace cuatro afios, hematemesis y melenas repe-
tidas. Reposo en cama. Fué diagnosticada de tulcera
duodenal v sometida a tratamientos y regimenes anti-

so nim. 2. Enfermedad de Banti, Esplenomega-
Ascitis, Ombligo despegado. Emaciacion. Oligu-
ria acentuada. Fiebre.

Fig. 11.—C
lia intenss

ulcerosos. Se le recomienda la intervencién, que la_ en-
ferma rechaza. Hace un mes, nuevas hematemesis ¥
melenas. Después de estas iltimas hemorragias comen-
z6 a notar abultamiento progresivo del vientre, dismi-
nucién de la cantidad de orina, diarreas, sed, disminu-
cién acentuada de fuerzas, escalofrios con sensacion de
fiebre, adelgazamiento rdpido y anorexia. Desde _hacv
varios afios viene notando frecuentemente alteraciones
jel ciclo menstrual con disminucién de la cantidad y fre-
cuencia, pasando hasta cuatro y m#fs meses sin regla.
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Cuando la vemos se encuentra en mal estado de nu-
tricién, con intensa palidez de piel y mucosas sin tinte
ictérico. Piel untuosa. Facciones demacradas. Lengua
htimeda y saburral. No adenopatias en cuello, axilas e
ingles. Taquicardia (100 1. p. m.), soplos funcionales
anémicos. Abdomen abombado con ligera circulacion
colateral. Onda ascitica. El higado, retraido bajo la ar-
cada costal, elude la palpacién. Bazo aumentado de ta-
mafio, cuyo polo inferior llega a ombligo, duro e indo-
loro (fig. 11). En su borde interno se aprecia una mar-
cada escotadura. Ligero edema pretibial. Ufias en espa-
tula.

Después de la paracentesis evacuadora (7 litros de 1i-
quido amarillo claro) se palpa, a nivel de apéndice xifoi-

Prgq.
leye, |280.CO0
Hem,
/8 000|290.000
5.000.000{/5 000{ 200000

4.000.000 |j2000|160.000

3.000.000 | 9000} 120.000

2.000.000 | 6.000 | 80.000

1.000.000 | 3000 |40.000

31 marg, 19%;
Proeritroblastos .......o.oooo 0
Eritroblastos baséfilos ............ 9

i policromaticos ..... 14
Normobhlastos .........coeeeees AR -
Células reticulares linfoides ............. 65
Células reticulares juveniles ............. 3
Células de Ferrata ......c.c........ 1
Plasmaeltod &oven it s 5
Megacariocitos (aplaquetégenos) ... 9

Kl dato mas interesante de este mielograma 1o oot
tituye la enorme hiperplasia de los elementos reticy)s.
res de toda indole, manifestacion medular del Procesp
de irritacién difusa del sistema reticuloendotelia],

Caso: PA.G,

= Espleneconfiraccion -

- Fechas - 2. 22 g

e e 11 22l 1l ol 4w oqn 22k

Fig. 12.

des, el borde inferior del l6bulo izguierdo hepatico,
duro, afilado, liso y ligeramente doloroso.

Se practican numerosos exdmenes hematicos, cuyos
resultados se exponen en la grafica adjunta (fig. 12).
Wassermann y complementarias, negativas. Proteinas
totales, 6 gr. por 100. Glucemia en ayunas, 1,3 gr. por
1.000. Fosfatasa alcalina, 1,4 u. B. V. S. G., 30/58. Tiem-
po de hemorragia, tres minutos. Tiempo de coagulacion,
doce minutos. Tiempo de retraccién del codgulo, cator-
ce horas. Resistencia globular, normal. Aglutinacién a
las brucelas, negativas, Bilirrubinemia, 4 mg. por 1.000.
Urobkilinuria, dos cruces. Takata, fuertemente positivo.
Weltmann, 8. Cadmio, . Hanger, +. MacLagan, —+.
Liquido ascitico: Rivalta, ligeramente positivo; 1R
de proteinas por 1.000. Prueba de Greppi-Vila media-
namente positiva, con moderada disminucién del tama-
fio esplénico y elevacién leucocitaria predominantemen-
te mononuclear desde 3.000 a 7.000 células por mmc. y
elevacion trombocitica desde 100.000 a 240.000 por mmec.

Se practica puncién esternal no encontrandose ele-
mentos anormales (plasmodios paltidicos en su fase de
resistencia reticuloendotelial, ni leishmanias, ete.). El
mielograma arroja los siguientes valores:

Micloblastos ...... LR BRIl ..
Promielocites ... o TR uiNSEREs T,
Mielocitos neutréfilos ... i 2
% eosinofilos
i BRROTilog ... ..o e
Metamielocitos neutréfilos ................
& eogindofilos . .o.eiilimas
2 Basofilos ....... 500
Bastonados neutréfilos ..............eeeien - 3
4 eosinéfilos
% Bapofilemt . ... cvve . hie il
Segmentados neutréfilos .................
& BOBINGEIOR L ..o
2 BASOINMPS e i
Monocitos
N e e S L R

Tk
S AN -

[ R=R=N = =

Caso num, 3. Maura Frontela, natural de Boada de
Campos (Palencia), de veinte afios de edad, sirvienta,

Antecedentes familiares sin interés. Diez hermanos,
viven siete; tres, muertos de pequefios.

Menarquia a los diecinueve afios, poca cantidad, flujo
blanco, tipo 30/40, 2. No recuerda enfermedad de la
infancia.

A los trece afios tuvo tres hemorragias intensas por
boca y ano. A los quince afios, proceso febril, que repitié
tres meses después, y que fué diagnosticado de paludis-
mo. Desde entonces nota dolores en hipocondrio izquier-
do y una dureza bajo el reborde costal izquierdo. HEstos
dolores remitian a temporadas; se acompafiaban de fie-
bre alta con escalofrios, tiritona, seguidos de sudoracion
y sofoco. Asi pasaba unos dias. Estos accesos Se repetian
varias veces al afio. Uno de estos brotes se acompail
de faringitis y ronquera que le dur6 mucho tiempo. A
los dieciocho afios ingresé en el Hospital Provinmz,ﬂ_ de
Valladolid, donde le encuentran un bhazo hipertrofico.
Al cabo de unos meses es dada de alta en buen estado,
dedicdAndose a servir. Al afio siguiente, inopingdamente‘
tuvo un vémito de sangre seguido de deposiciones sal
suinolentas durante varios dias. Astenia, palpitacion i
y fatiga. Reingresa en el Hospital, donde la etiquetan
de trombopenia esencial. Bazo muy voluminoso reba-
sando cuatro traveses de dedo el reborde costal, d¢ €r
sistencia algo aumentada, doloroso. Fiebre de 9% "
gado normal a la exploracién fisica. Extremidades nr?és
males: No Babinski ni signos de su grupo Exe}me
radioscopicos de térax, estémago e intestinos, NOXH a8
Rectoscopia normal, Hematies: Tendencia & las C'S '
bajas con variaciones marcadas, llegando @ ‘ecfcan.
1.000.000; leucocitos, tendencia a la leucopem® atas:
zando a veces valores de 2.400 por mmc. Pia%ueéni_
Cifras siempre bajas con frecuentes crisis trom zp .
cas, en las gque alcanzaban cifras de 40.000, ¥ Wnega_
nos, por mmec. Reacciones serologicas de la 1068,
tivas.

Resistencia globular normal. Aglutin
brucelas, negativas. Bilirrubinemia, 3 M8 Py soarios
En la puncién esternal no se observ

§
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ydismo ni leishmanias. Aumento de megacario-

d_el pajmséfilos poco formadores de plaguetas; hiperpla-
del sistema de células 1'(-*Lic=.1]§n_-_s.

los- ocho MesEs, alta por mejoria, A los cuatro me-

# uevas hematemesis y melenas. Reingrezo, Fiebre

S‘Pq‘. Bazo muy aumentado de tamafio, llegando a

Sty A los cinco meses, mejoria y nueva alta con

omblg?: -du('itlu de tamafio y sin fiebre. No hemos

¢ bazo re "
welto 8 saber de la enferma.

sia

Se trata, pues, de tres enfermos: dos, en el

riodo terminal, y otro, en _el _primr-r periodo,
de un cuadro clinico que coincide con esa va-
riante clinica de la entermedad'de Banti que
GrepPl denomina “esplenomegalia congestiva™
y PEDRO PONS “esplenomegalia gastrorragica
hemocitopénica”.

Para nosotros, esta variante clinica no tiene,
ai mucho menos, el valor que le han concedido
qus autores como para independizarla y com-
plicar ain mis el problema. “Gastrorrdagico” y
“hemocitopénico” son caracteres clinicos pro-
pios de la enfermedad de Banti tal como se la
comprende actualmente y como he_mos dejado
expuesto al comienzo de este trabajo. Por otro
lado, la esplenomegalia, que en sus comienzos y
en sus fases de agudizacion tiene un caracter
predominantemente “congestivo’, en sus perio-
dos finales lo tiene predominantemente *fibro-
50", Repetimos que esta discriminacion no tie
ne razén de ser y que la disgregacion de cua-
dros tan intimamente unidos es la forma de que
nos cueste trabajo entendernos.

Generalmente se considera a la cirrosis he-
patica bantiana como una manifestacion tardia
del mal. Si consideramos la “cirrosis” como el
simple acumulo de tejido fibroso, diremos que
es verdad; pero, si por el contrario, la consi-
deramos como una afeccion progresiva y evo-
lutiva del higado, hemos de considerar que el
proceso flogésico hepatico es tan antiguo como
e.l proceso flogosico esplénico. La cirrosis hepa-
tica no es, pues, una manifestacion tardia; soélo
el desfallecimiento hepatico es lo verdadera-
mente tardio de la evolucién del mal y lo que
hace que la ultima manifestacién clinica de
gran numero de estos enfermos sea el coma he-
patico,

Cuando observamos al microscopio las pre-
Ei;a:é;?;es de hi-g"fldr) de uno de estos enfermos
i cirros?sna C')-.'.'mhld(‘.l‘a[‘ que el intenso proceso
Wokobs depellpm't_al que se pone de m_angﬁestn
e IEocn .tlem;_m. Ante estas imagenes
Pitico i mlm'b _(l.o pensar que el proceso he-
Splénico, No ﬁ Am%mo tiempo que el proceso
Bar esto ‘probleem% tenido ocasién de 1nv¢s%1—

9 o 1 ma con el tiempo que requiere,
ven con Sitle amos que ante rr.}do enfermo j.(f"

dia no ma{;‘“mff{ﬂlm voluminosa cuya etio-

Qe g0 h"{m\ }(Ji?‘r f‘!.é:‘m'.?(-‘, Yy ante la ;_ms-a.bel-:.‘da‘dl
Practiqyen, p‘-uﬁ (_,"_ una f_!f-ff-i_“m.edad. ({O‘Ba-nt-z. St

wones biopsicas hepaticas esca-

i po (fr e la evolucién de la enfermedad. S6lo
eret emos arrancar a esta enfermedad el se-
lones de sus periodos iniciales.

0 de lag leg
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Solo asi podremos justipreciar el efecto de un
tratamiento en este periodo inicial, ya que la
esplenectomia no ejerce ninguna accién bene-
fiosa, pues, como proceso generalizado que es,
la enfermedad continia su marcha independien-
temente de la presencia o ausencia del bazo.

RESUMEN,

Se presentan tres casos de enfermedad de
Banti y se exponen de modo sucinto los puntos
mas interesantes del proceso patolégico. El au-
tor considera el morbo de Banti como una en-
fermedad generalizada, y, seglin su criterio, di-
vide la evolucion de la enfermedad en dos pe-
riodos, netamente separados, no por la insufi-
ciencia hepéatica, sino por la alteracion humoral
revelable por la positividad de las pruebas de
labilidad coloidal del suero. Asimismo conside-
ra que la cirrosis hepatica no es una lesion fi-
nal, sino un proceso anatomoclinico que se ori-
gina en los comienzos del mal paralelamente al
proceso de esplenitis. Solo la fibrosis residual
terminal v el desfallecimiento hepético son ver-
dadero patrimonio de los estadios finales del
mal. Por ultimo, se desestima rotundamente la
esplenectomia como proceder terapéutico, ya
que no detiene la evolucién de la enfermedad e
incluso en los periodos avanzados s causa de
brotes de actividad violentos.
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SUMMARY

Three cases of Banti's disease are reported.
The most interesting points in the pathologic
condition are briefly described. The writer re-
gards Banti's disease as a widespread condition
and, according to his views, the course of the
disease follows two stages which are clearly
separated not by the liver insufficiency but by
the body-fluid changes which may be eviden-
ced by positive serum colloidal lability tests.

The writer does not regard liver cirrhosis as
the end-result of a condition but as an anato-
micoclinical condition beginning early in the
disease together with splenitis. .

Only the final residual fibrosis and liver




failure are the actual consequence of the last
stages of the condition. Finally, splenectomy is
categorically rejected as a therapeutic proce-
dure since it does not arrest the development
of the disese. In advanced stages it may even
result in violent outbursts of aetivity.

ZUSAMMENFASSUNG

Der Verfasser beschreibt drei Faelle mit
Morbus Banti und bringt in kurzen Zuegen die
interessantesten Punkte des pathologischen
Prozesses. Die Bantische Krankheit wird vom
Autor als eine generalisierte Krankheit be-
trachtet, und seinem Kriterium nach teilt er
die Entwicklung derselben in 2 deutlich ge-
trennte Perioden ein. Diese werden nicht durch
die Leberinsuffizienz sondern durch die Blut-
veraeuderung bestimmt, welche sich durch ein
positives Ausfallen der kolloidalen Serumlabi-
litaet auszeichnet.

Ebenso ist man der Ansicht, dass die Leber-
cyrrhose kein Endstadium ist, sondern ein kli-
nisch anatomischer Prozess, der im Anfang der
Krankheit parallel zur Milzerkrankung ents-
teht.

Nur die terminale Residualfibrose und der
Leberzusammenbruch sind Zeichen fuer das
Endstadium der Krankheit. Zum Schluss wird

NOT A S C

TUMORES QUISTICOS DEL MESENTERIO

M. HipaLco HUERTA.

Jefe Clinico.

C. MorENO GONZALEZ BUENO,
Médico Asistente,
Bervicio Meédico-Quirargico de Aparato Digestivo

del Hospital Provineial de Madrid,
Profesor C, GONZALEZ Buevo,

La aparicion de tumoraciones quisticas cuyo
asiento se localiza entre las hojas peritoneales
del mesenterio es un hecho observado ya de an-
tiguo, pero de infrecuente presentacién. En
efecto, la descripeién inicial sobre tal eventua-
lidad se remonta al ano 1507, fecha por la cual
BENEVIENI comunica un caso, posteriormente al
cual gigue un largo periodo de silencio en la li-
teratura médica mundial. Es en 1803 cuando
PORTAL vuelve a ocuparse del tema estable-
ciendo una clasificacion de los diversos tipos
de quiste, y afios mas tarde (en 1842) RoOKI-
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die Milzoperation als therapeutischeg Mitge
voellig abgelehnt, da sie die Entwicklung d]
Krankheit nicht aufhaelt sondern in vorges{,ehr
rittenen Perioden sogar Ursache fuep neue Vio.
lente Anfaelle sein kann. %

RESUME

Presentation de 3 cas de maladie de Bantj:
on expose de facon suscainte les points Jeg plu;
intéressants du procés pathologique. L'aytey
considere le morbus de Banti comme une my.
ladie généralisée, et il divise, d’aprés son idée
U'évolution de la maladie en deux périodes, par.'
faitement séparées, non pas par l'insuffisance
hépatique mais par l'altération humorale pévs.
lée par la positivité des preuves de labilité co.
lloidale du sérum. Ainsi, il considére que Js
cirrhose hapatique n'est pas une lésion finale
mais un proces anatomoclinique qui se produit
dans les débuts du mal paralélement au proeés
de splénite,

Seule la fibrose résiduelle terminale et ls
défaillance hépatique sont vraiment patrimoine
des stades finals du mal. Enfin on désestime
totalement la splénectomie comme moyen théra-
peutique, puisqu'il n'arréte pas 'évolution de la
maladie, et méme ,dans les périodes avancées,
elle est cause de fortes poussées d'activité

LINICAS

TANSKY describe el primer caso de quiste qu-
loso. Hasta 1880 no se obtiene el primer €Xilo
operatorio en un caso de TILLAUX, ¥y diecisiete
afios mas tarde, en un trabajo que se ha hecho
clasico, que debemos a MOYNIHAM, se hace I
ferencia a 100 casos recopilados hasta tal fecha
El porcentaje de observaciones comunicadas va
incrementadose en el tiempo, si bien la progr¢
sién es lenta, como lo demuestra el hecho
que en una minuciosa revision efectuada P
WARFIELD en 1932, solamente se numeran
casos descritos. SN

En Estados Unidos fué CARSON en 1890 ¢
que comunicd la primera observacion ¢€ ;L“
quiste quiloso, y su escasa frecuencia €l 33“5_
pais viene contrastada por el analisis esm,’;i-
tico de sus grandes Centros. Asi, en Ul a”m.
sis realizado por RAYFORD en 1932 sobre UI;
tal de 11.500 autopsias, solamente €RCUG
un linfangioma abdominal; WATsoN y MC 79
THY, en 1040, en una revisién de 1.056 tuﬁi g
de los vasos sanguineos o linfaticos, n0 p "
objetivar ninguno que asiente en ningi fgq
de la cavidad abdominal, y BEAHRS €1
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