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·¡·dad operatoria ponga en inmediato ries-
sibll f ' 

1 vida del en ermo. 
go p a otro lado, y aun cuando la operación sea 
, ｾｲ＠ amente realizable, el cirujano deberá pen­
ｴ･｣ｬｬｬｾ＠ no será más útil para el enfermo este 
sarsl . . . t ., 

t miento pahatlvo que una m ervencwn 
tra: mortalidad en los primeros días asciende, 
cuy en manos tan experimentadas como las de 
ｾｾｅｓｔｏｎ＠ y CROSS, a más del 33 por 100. 

Las malas ｣ｯｮｾｩ｣ｩｯｮ･ｳ＠ de ｡｟｢ｾｯｲ｣ｩ￳ｮ＠ ｡ｬｩｭ･ｾＭ

t
. ·a la produccion de esofag1bs p.or regurgl-
ICI , , t . · d t ción de jugo gas r1co como consecuencia e 

1
: falta del cardias, la adinamia, la ｰｲｯｾｩ｡＠ in­
utilidad social del enfermo, operado, particular­
mente si se reseca el estomago o se hace la 
íleo-esofagostomía (operación espectacularmen­
te bella, pero de éxito dudoso y ｦｵｴｵｾｯＮ＠ ｾｯｲｯﾭ
brío), aconsejan el ensayo de toda pos1b1hdad 
de tratamiento conservador. 

Posteriormente al inicio de nuestro trabajo, 
RAAB y GERBER hacen mención en una pequeña 
nota al empleo de la cortisona y ACTH en los 
estadios terminales de las neoplasias. Encuen­
tran, como nosotros, una sensible disminución 
de Jos dolores, un aumento del bienestar y del 
apetito y, particularmente, una mejor tolcran­
ｾ ｩ｡＠ psíquica de la enfermedad. 

Hemos observado que la ACTH en estos en­
fermos, como por ejemplo en la observación III, 
no impide la opet·ación que se desea realizar, e 
incluso la puede facilitar, ya permitiendo una 
mejor movilización del esófago, ya mejorando 
el estado general del paciente, aumentando así 
sus resistencias a una intervención tan trau­
matizante. 

No hemos observado inconvenientes impu­
tables a la hormona. Creemos que en ningún 
caso pudo el ACTH perjudicar a los enfermos. 
Es cierto que uno de ellos falleció poco después 
de terminadas las inyecciones, pero cuando las 
empezamos naqic dudaba de su próximo y rá­
pido fin. 

Los beneficios obtenidos vale la pena valo­
lorarlos en su justa medida. Los enfermos han 
notado mejorías subjetivas más o menos acu­
ｳ｡､ｾｾﾷ＠ pero siempre presentes. Su alimentación 
､･ｦｾ｣Ｑ･ｮｴ･Ｌ＠ se volvió más regular y fácil, y en 
｡ｬｾｾ＠ caso se transformó radicalmente. La nr · 
gatlV!dad de mejoras radiológicas, excepto en 
el ｣｡ｳｯＮｾｉｉＬ＠ nos induce a admitir que la princi­
pal acc10n de la hormona haya recaído sobre el 
componente espástico del esófago y sobre lo 
que p•d" ' , l. Ieramos llamar tono vital, mediante el 
estt1lulo 'f' Cr espec1 1co de la suprarrenal. 
Acn;mos que ｾｳｴ｡＠ acción ,antiblástica de la 
un d Y la cortisona, u hormonas afines, que 
ｴｲ｡ｾ＠ ｾ＠ nosotros (l. S.) revisará en un próximo 
!>Ot aio, pone en manos del médico un arma 

en e con innegables beneficios. 

RESUMEN. 

Cinco enfe · . esófa rmos con carcmoma moperable de 
go fueron tratados con ACTH. Los dolo-

res disminuyen, mejora el apetito y bienestar 
general y proporciona una mejor tolerancia psí­
quica a la enfermedad, por lo que los autores 
creen que constituye un remedio útil en estos 
casos. 

SUMMARY 

Five patients with inoperable carcinoma of 
the oesophagus were treated with ACTH. Pain 
was relieved, and a ppeti te and the sen se of 
well-being improved; there was a better psychlC 
tolerance to thc 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 
Allgemeintefinden besserten sich, und es bes­
teht eine bessere psychische Toleranz der Kran­
khcit gegenueber, weshalb die Autoren der An­
sicht sind, dass dieses Medikament in solchen 
Faellen ein nuetzliches Mittel darstellt. 

RE SUMÉ 

Cinq malades avec un carcinome inopérable 
d'resophage furent traités avec ACTH. Les dou­
leurs diminuerent, amélioration de l'appétit et 
bienetre général; il éxiste également une mei­
lleure tolérance psychique a la maladie; c'est 
pourquoi les auteurs croient que ce médicament 
constitue un remede util dans des cas sembla­
bles. 

CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LA EN­
FERMEDAD DE BANTI 

G. MARTÍN ARRIBAS. 

Especialista de Digesti\'O del S O. E. d<> V1go. 
De la Escuela Catalana de Digestivo. 

Ex Interno de! Sen·icio de Digesth·o dPI Ho!<pital 
<lp Basurto. de Bilbao. 

El concepto de enfermedad de Banti com.o 
entidad clínica definida ha pasado por nume­
rosas vicisitudes desde que fué descubierto por 
BANTI 1 en 1894. En un primer período de en­
tusiasmo por el sugestivo cuadro patológico, los 
clínicos de Europa y América difundieron ･ｮｾｲﾭ
memente el término de "síndrome de Bantt", 
aplicándolo sin tino a toda esplenomegalia ju­
venil con inhibición esplenopática de la médu­
la ósea, pasando de ･ｳｴｾ＠ modo inadverti?o, ｢ｾｪＮｯ＠
este denominador comun, esplenomegahas sifi­
líticas, micóticas, palúdicas, leishmaniósicas, 
hemolíticas, tesaurismóticas, etc. Estos erro· 
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res diagnósticos acarrearon el descrédito del 
síndrome que, bajo el prestigio de la escuela 
vienesa de EPPINGER \ llegó a desaparecer por 
algún tiempo de la literatura médica. 

Más tarde GREPPI ", PEDRO PONS ', CESA-BIMo<­
CHI y CELLINA :t y otros rehabilitaron el síndro­
me desglosando de él una variante clínica en 
la que según sus autores predominan las he­
morragias digestivas y la congestión esplénica. 
A esta variante la denominaron "esplenomega­
lia congestiva" (GREPPI) y "esplenomegalia gas­
trorrágica hemocitopénica" (PEDRO 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 más ade­
lante. 

Actualmente el concepto de enfermedad de 
Banti es el de un proceso patológico de etiolo­
gía desconocida, aparición juvenil y larga evo­
lución, caracterizado clínicamente por una mar­
cada tendencia a las hemorragias preferente­
mente digestivas, esplenomegalia progresiva, 
inhibición esplenopática de la médula ósea, ci­
rrosis hepática, ascitis e insuficiencia hepática 
finales. 

Con relación a su etiopatogenia se han lan­
zado numerosas ideas y teorías que se han ido 
desacreditando con el tiempo. Actualmente se 
la considera como una afección difusa del sis­
tema retículoendotelial en el sentido de una 
retículoendoteliosis de CAZ AL < . Para nosotros, 
si consideramos que el término inflamación co­
rresponde a la reacción habitual de un tejido 
u órgano ante agentes infecciosos, el concepto 
más acertado es el de una retículoendotelitis) 
que según sostiene PATRASSI 7 puede ser origi­
nada por un virus mesenquimatropo. 

La anatomía patológica de la enfermedad 
constituye el núcleo principal de todas las dis­
cusiones que se han venido haciendo desde sus 
primeras descripciones. El órgano que, injusta­
mente, ha llamado más la atención ha sido el 
bazo. Ya veremos más adelante por qué deci­
mos que injustamente . 

El bazo se encuentra siempre aumentado de 
tamaño, alcanzando a veces proporciones enor­
mes, y llegando a pesar más 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 múltiples adherencias 
con regiones limítrofes, epiplon, hígado y cúpu­
la diafragmática, profusamente vascularizadas, 
por lo que dificultan, a veces enormemente, la 
esplenectomía. Son sobre todo peligrosas las 
adherencias con la cúpula diafragmática, muy 
cortas constituyendo una verdadera coalescen-, 
cia muy rica en diminutos vasos imposibles de 
ligar y que originan con peligrosa frecuencia 
hemorragias en sábana dificilísimas 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 

son infrecuentes áreas deprimidas de cont 
irregulares, superficie lisa y de aspecto ｦｾｲｮｯｳ＠
que corresponden a las cicatrices de ｡ｮｾﾷ＠ roso 
infartos. Su consistencia varía según el ｰ ｬｾ ｯｳ＠
minio del componente fibroso o el ｣ｯｮｧ･ｲｴｾ＠ o-
E l h .1. l, · S IVO n e 1 10 esp emco se encuentran muy a · 
nudo adenopatías esplenizadas de tamañ rne. 
riable que pueden suplir en parte la ｦｵｮ｣ｩ￳ｾ＠ ｾ｡ﾭ
bazo después de la esplenectomía. Al corte el 
china como el hígado cirrótico, apreciándos re­
simple vista las zonas blanquecinas de las te a 
béculas ｣ｯｮｪｵｮｾｩｶ｡ｳ＠ seccionadas ｬｯｮｧｩｴｵ､ｩｮＺｾＺ＠
mente o a traves. La pulpa es adherente y 
desprende con mayor o menor dificultad segúse 
p_redomine el componente fibroso o el ｾｯｮｧ･ｳｾ＠
tlvo. 

En el examen microscópico de los cortes en­
contram?s una lesión ,muy interesante, /(1 ¡;. 
broadcnw) que no es mas que un acúmulo de fi­
bras de ｲ･ｴｩ｣ｵｾｩｮ｡＠ que se localiz,an en la pulpa 
de un modo d1fuso, o en los fohculos linfoides 
de Malpighi, conocido, respectivamente, con el 
nombre de fibtoadcnia difusa y fibroadenia ¡0. 

licular. De los dos tipos de lesión, el más im­
portante es el segundo. La fibroadenia difusa 
se suele encontrar en numerosas esplenomega­
lias y nosotros la hemos encontrado en los ba· 
zos voluminosos de la cirrosis de Laennec. No 
tiene nada de característica, pues constituye 
una reacción inespccífica del bazo en los pro· 
cesos flogósicos crónicos. Muchísimo más im­
portante es la segunda forma de fibroadcnia. 
que aunque tampoco es patognomónica de la en­
fermedad de Banti, es típica de ella, pudiéndose 
decir que es indispensable para hacer f'l diag­
nóstico anatómico de la enfermedad. 

Presentamos tres microfotografías, corres· 
pondientes al bazo de uno de nuestros enfer· 
mos (caso 1). En una de ellas (fig. 1) observa­
mos la infiltración de fibras de reticulina entre 
las mallas de la pulpa intensamente teñidas por 
la plata, dando unas imágenes seudoglandula· 
res que corresponden a la fibroadenia difusa e 
inespecífica. En otra microfotografía (fig. 2) 

observamos la imagen de un folículo !infoide 
con su arteria centrofolicular, alrededor de la 
cual se han ido depositando fibras de ｲ･ｴｩ｣ｾｬｩｮ｡＠
intensamente teñidas por la plata, dando la_1ma· 
gen típica de la fibroadenia folicular ｰ･ＡＱ｡ｾ･ﾷ＠
rial. La hiperplasia de las fibras de retlcuhna 
va invadiendo periféricamente el folículo } 
transformándolo poco a poco en un ｰ･ｱｾ･ｮｯ＠
nódulo sin otra estructura que la de un acumu· 
lo de fibras de reticulina (fig. 3). 

No son raros los llamados nódulos de ｇｾＺｾ＠
GAMNA ", que son mucho más frecuentes en f 
variedades con predominio del componente rf;: 
broso. Se aprecian a ｾｩｭｰｬ･＠ vista en la suee de 
cie de sección del órgano, siendo del ｴｾｾ｡ｾｾｲ｡ﾷ＠
una cabeza de alfiler y de color aman! ｾ￡ｧｩ｣ｯＮ＠
do, rodeados de un amplio halo ｨ｣ｭｾｲ＠ ri· 
Són originados por pequeñas ｨ･ｭｯｲｲ｡ｧ Ｑ Ｎｾｴｯ＠
vasculares con transformación del pi¿,··· 
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'tico en una variedad de pigmento ferrugi­
hema que se tiñe intensamente en azul por el 
noso ianuro potásico. Estos nódulos se encuen­
terroc n muchas esplenomegalias de otros tipos 
ｴｲｾｳｾｴｲｯｳ＠ los hemos sorprendido en los bazos 
Y des de la enfermedad de Laennec. QTan 

1 
, 

ｾ＾＠ Dijimos antes que ｾＱ＠ ?azo era ｾＬ＠ organo que 

b, acaparado la maxima atencwn y recalca-
ha Ja · · t t t el término 'tnJUS amen e) ya que a nues ro 
ｾｾＡｮ､･ｲ＠ es en el hígado donde radican las le­
. es más importantes de la enfermedad y las 

SJOll • f' . . h 't' 11 
al originar la msu ICiencia epa 1ca, evan 

que, f' 1 L f · al enfermo al desenlace ma . ?S en ermos, SI 
ntes no mueren por hemorragia aguda, mue­

ｾ･ｮ＠ por ｨ･ｰ｡ｴ｡ｾｧｩ｡＠ y ｣ｯｾｾ＠ hepático y no por 
sus manifestacwnes esplemcas. 

Flg. l . 

El hígado en sus períodos finales, que son en 
ｬｾｳ＠ que se ha estudiado, presenta una superfi­
Cie parduzca granujienta en todo similar a la 
de una cirrosis anular. Al corte rechina como 
ｾ｡＠ sandía madura y en su superficie de sec­
Cion ｾ｡ｰｲ･｣ｩ｡ｮ＠ macroscópicamente las bandas 
de .teJido fibroso que rodean áreas de tejido epi­
ｴｾｨ｡ｬ＠ hepático. Es decir, la imagen macroscó­
Pica. de la cirrosis anular. 

1 
ｾＱｉ｣ｲｯｳ｣￳ｰｩ｣｡ｭ･ｮｴ･＠ también encontramos las 

;:Iones corresp.on?ientes a una cirrosis anu.lar. 
te ･ｳ･ｮｴ｡ｾｯｳ＠ ｾ｡＠ microfotografía correspondien-
nf a la biOpsia operatoria de uno de nuestros 
ｾ＠ ermos. (fig. 4). En e lla vemos la imagen de 

obuhlLo bastante bien conservado con la 
ｾＺｾ＠ ｣･ｾｴｲｯｬｯ｢ｵｬｩｬｬ｡ｲ＠ y, en disposición radiada, 

ralJé<!ulas hepáticas separadas entre sí por 

los espacios claros de los sinusoides arteriove­
nosos que unen entre sí el territorio de las su­
prahepáticas (vena centrolobulillar) y el territo-

F ig . 2, 
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río de la porta (venas porta de los espacios 
Kiernan) y el de la arteria hepática. Sobre es­
tos sinusoides destacan numerosos núcleos de 
células de Kupfer con:o corresponde a una irri­
tación difusa del sistema retículoendotelial. En 
la periferia del lobulillo observamos una am­
plia banda de tejido fibroso que une entre sí 

Fig. " 

Fig.5. 

dos espacios Kiernan separando al lobulillo en 
cuestión de otro veCino en vías de alteración 
estructural. En la parte superior e inferior del 
lobulillo se observan dos áreas triangulares, 
cuyo vértice apunta hacia la vena centrolobuli­
llar, con un carácter esencial: la profusa infil­
tración de células re(londa.s mononucleares de 
tipo 1Jlasmolinfocitario. Este dato tiene para 
nosotros una importancia capital, pues revela 
la actividad del p1'0ceso cirrógeno. 

Decimos act1vidad del proceso cirrótico 
diferenciarlo de los períodos de reposo aJ:a 
mic.o y compensación clínica del mal en los 
apenas se ve infiltración, observándose únCue 
mente las bandas de tejido fibroso que han ｱｾ｡ ﾭ
dado como señal evidente del brot e flogósi e­
anterior . Más tarde, por causas aún ､･ｳ･｡ｮｾ ｾ＠

Flg. G 

Fig. 7 . 

das, comienza un nuev.o brote evolutivo que ul· 
teriormente se apaga dejando tras de sí ｮｵ･ｶｾｳ＠
masas de tejido fibroso. y así, entre brotes e 
actividad y de reposo de la estructura me:en· 
quima! del hígado, se llega a los períodos fma· 
les cargados de tejido fibroso. 11• 

Para ilustrar y dar forma gráfica ｡Ｎ･ｳｴｯｾ＠ ｣ｾ･ﾷ＠
ceptos de actividad y reposo de la c1r;osiS n· 
pática, y aunque sea salirnos ｭｯｭ･ｮｴ｡ｮ･｡ｲｮｾ｡ｳ＠
te de los límites del tema, presentamos algtl 
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. ofotografías pertenecientes a tres enfer­
llllcr de cirrosis anular de Laennec en distin-
11105 períodos de la evolución de la enfermedad. 
ｴｯｾ＠ la primera de ellas (fig. 5) vemos la ima-

nde la estructura del hígado de un enfermo 
gden 1·rrosis de Laennec en período final (muerto 
ec . . d) S . r afección resp1.ratona agu a . e ｾｰｲ･｣Ｑ｡＠ un 

po rme predomimo del componente flbr.oso re­
･ｾ［ｵ｡ ｬ＠ sobre el infiltrativo con completa anar· 
SI ía de la estructura epitelial: "núcleos de re­
﾿ｾｴ･ｮ｣ｩ｡Ｂ＠ sin estructura l.obulillar ("ein Um­
bau" de los autores alemanes). 

En una segunda microfotografía de esta se­
rie (fig. 6), ｣ｯｲｲ･ｳｰｯｮ､ｩ･ｮｾ＠ a otro enfermo de 
irrosis de Laennec en penodo avanzado, vemos 
ｾｮ＠ área hepática con una amplia banda fibr.osa, 
resto de pasadas llamaradas flogósicas, en uno 
de los ya muy repetidos brotes de actividad, 
con intensa infiltración de células mononuclea­
das. Se observan imágenes de neocanalículos 
biliares de nueva formación, cortados de través 
y longitudinalmente, uno de los cuales da una 
imagen muy bella. 

Una tercera fotografía (fig. 7) , sin duda la 
más afortunada, corresponde a un enfermo cuya 
cirrosis anular fué descubierta ocasionalmente 
en una intervención por colelitiasis. En la parte 
inferior se observa la periferia de un lobulillo 
en muy buen estado de conservación 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 
hepáticas en perfecto estado, condenadas a mo­
rir o ser el foco germinal de uno de esos "nú­
cleos de resistencia" de las fases finales. Entre 
el magma infiltrativo se aprec1an neocanalícu­
los biliares. Este brote cesaría más tarde para 
dejar tras de sí una amplia banda de tejido fi­
broso residual. Sobre el fondo claro de los si­
nusoides dilatados destacan nítidamente las cé­
lulas de Kupfer· en gran cantidad perfectamente 
dibujadas. 
. Estos c.onceptos de actividad o reposo los con­

Sideramos de extraordinario interés no sólo en 
ésta, sino en todas las cirrosis hepáticas, ya 
ｱｾ･＠ actualmente disponemos de un medio clí­
mco auxiliar que nos permite en cualquier mo­
mento conocer el grado de actividad o de repo­
so ､ｾ＠ _las lesiones hepáticas. N os referimos a la 
punc10n biópsica hepática, tan fácil de ejecutar, 
ｾｵ･＠ nos permite traer a nuestra mesa de traba­
Jo, ｢｡ｾｯＬｮｵ･ｳｴｲ｡＠ vista, en el campo microscópico, 
un mmusculo pedazo de la profundidad del hí­
gtaado,. que deja de ser un misterio de un modo 

n s1mple. 
. E! diagnóstico es fácil cuando el cuadro clí­
ｾｯｦ＠ es ｣ｯｭｰｬｾｴｯＬ＠ pero suele ser muy difícil en 
dr ｡ Ｑ ｾｳ＠ prev1as del mal. BANTI dividió el cua­
pe 

0 ｾｭｩ｣ｯ＠ en tres períodos: período anémico, 
Enr ? de transición y período ascítico o final. 
se penodo de transición es muy impreciso y no 

e.ttcuentra en la mayoría de las historias clí-

nicas de estos enfermos. Los cuadros clínicos 
de nuestros pacientes no se adaptan a la des­
cripción clásica del patóiogo florentino. 

A nuestro entender, hay un hecho capital y 
constante en la evolución de la enfermedad, que 
la divide en dos períodos netos y diferentes muy 
característicos: la alteración hunwral. Esta al­
teración humoral se revela por la positividad 
de las pruebas de labilidad coloidal del suero. 
N o debemos confundirla con la insuficiencia he· 
pática verdadera) como suele hacerse, pues ésta 
es atributo del período 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 pronóstico. El primer período es lar­
go, a veces muy largo; durante él el diagnós· 
tico es difícil. Se trata esencialmente de un 
cnferm.o· portador de una esplcnomegalia y víc­
tima de hemorragias frecuentes, preferente· 
mente digestivas, aunque no son raras las ex· 
tradigestivas. El segundo período es corto :r 
lleva rápidamente a la muerte. Los enfermot 
"queman las etapas". En él aparece ascitis 
como signo esencial asociada a cierta circula­
lación colateral. Las pruebas de insuficiencia 
hepática se hacen positivas en su postrer eta­
pa. El diagnóstico es esencialmente fácil. 

Los enfermos se nos presentan por primera 
vez en clínica en uno u otro período de la evo­
lución bajo diversos aspectos: 

Unas veces se trata de un hombre o mujer 
joven que viene quejándose desde hace algún 
tiempo de molestias dispépticas imprecisas: 
disminución del apetito, eructos, náuseas, pesa­
dez epigástrica, sensación de digestiones pere­
zosas, pirosis, estreñimiento, solo o alternando 
con diarrea, o bien quejándose de dolores post­
prandiales tardíos sin la periodicidad típica de 
la úlcera ni su constancia en las crisis. Es de­
cir, que nos encontramos ante enfermos que se 
nos quejan de dispepsia, hipo o hiperesténica, 
mucho más frecuente la primera. Palpando ab­
domen nos enc.ontramos con un bazo grande y 
consistente, y la sangre nos revela anemia, leu­
copenia y trombopenia más o menos acentuada. 
En estos casos el diagnóstico con las demás es­
plenomegalias mieloinhibidoras es muy difícil 
y sók> podemos llegar al diagnóstico de presun­
ción por eliminación. La reacción de Wasser­
mann, la aglutinación de las brucelas, la deter­
minación de la resistencia globular y de he;no­
lisinas frías y calientes, la búsqueda por medio 
de la punción esternal o esplénica de esporo­
zoarios del paludismo en su fase retículoendo­
telial, de leishmanias, micelios de hongos, his­
toplasmas, células de Gaucher, etc., ｮｾｳ＠ ｾｵ･､･ｾ＠
ayudar en el oscuro problema diagnost1co. S1 
en estos enfermos, por mala técnica o por me­
lena inadvertida por el enfermo, el bazo escapa 
a la palpación, el diagnóstico queda incompleto 
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con el término de dis-pepsia) lo que ocurre con 
mucha frecuencia. Muchos de estos enfermos 
van de consulta en consulta hasta que un nuevo 
médico, en una exploración afortunada, encuen­
tra el tumor esplénico. 

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

Fig. S.-Cal'"' núm. l. Obsérvense las cicatrices OP,&átorias 
de la gastrectomia y de la esplenectomla. Actitude:; femi­
noidE'!!. Halo mamilar amplio y pigmentado. Ligera ascitis 

regresiva. 

ploración suele dar muy pocos datos, ya que la 
hemorragia, si ha sido suficientemente intensa, 
provoca una marcada disminución de vo:umen 
y coasistencia del bazo, por lo que se confunde 
con las partes blandas vecinas. Muchos de estos 

Leve. PL 

nuevo atropello quirúrgico que le costó Inedic 
estómago. 

Otros enfermos acuden al médico por hem 
rragias extradigestiva;;, como uno d_e los ｣｡ｾ＠
nuestros, que presento una hemoptisis, ｰｯｲｾ＠
que, diagnosticado de tuberculosis puhnona 
guardó reposo en cama durante cinco ｡￱ｯｾ＠
Otras veces son hemorragias uterinas o ｧｩｮｾＺ＠
vales o epistaxis violenlas. 

N o faltan enfermos que acuden a consulta por 
tener dolores sordos en costado izquierdo y ha­
berse descubierto una tumoración dura en hipo . 
condrio izquierdo. Una de las consultas del 
caso 1 fué debida a esta circunstancia. 

Otros enfermos acuden a consulta por prime . 
ra vez, lo que es más raro, en el períooo final 
período en el que por desgracia se hacen lama­
yoría de los diagnósticos. El enfermo se nos 
presenta como el caso 2, con su voluminosc 
vientre por ascitis libre y meteorismo, oliguria. 
circulación colateral, esplenomegalia enorme 1 

dura y marcada alteración humoral. El diag­
nóstico en estos casos es muy fácil. La punción 
biópsica hepática nos revela un hígado cirró­
tico más o menos avanzado. 

He aquí los estudios clínicos d<' nuestros en· 
fermos objeto de este trabajo: 

Caso núm. l. ｬＧｾｮｦ ｣ｮｮｯ＠ \'. A. B., up cuarenta añ01 

soltero. En sus anll<.'t·dcnll•s fam iliarcs no hay datos d! 
interés. No ft,mador, no li::<'b('dot·. nicga VE'néreo. 
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Fig. 9. 

enfermos son diagnosticados de úlcera gastro­
duodenal, como dos de nuestros enfermos, y so­
metidos a tratamientos y regímenes antiulce­
rosos y, lo que es peor, frecuentemente opera­
dos por la presunta úlcera. A uno de nuestros 
enfermos (caso 1) se le practicó una gastroen­
terostomía a causa de una hemorragia diges­
tiva; mas como se repitieran, fué víctima de un 

t' . in\eJI• 
A los quince afios de edad tuvo una hemop 1515 

an.,l7l'f 

sa con tos y sensación de asfixia, ･ ｸｰｵｊｾ､ｯ＠ :.carO!I 
roja durante varios dias, por lo que le dtagnos 

1 

dU· 
de tuberculosis pulmonar. Guardó reposo en ｣｡ｊＡｬｾ･ｲｯｯ＠
rante cinco af\.os, al cabo de ｾｯｳ＠ ｣ｵ｡ ｬ ･ｾ＠ le ｡ｰｾＨＩＨｬ･ ｮｾ＠
melenas abundantes. Diagnosticado de ulcera d troentt 
fué operado a los veintidós años de edad. Gas Dlorr&· 

rostomia. A los pocos meses se repitieron las ｾ･ﾡｮｬ｡Ｎ＠ ｾ＠
gias. Nueva intervención quirúrgica: ｧｾｴ ｲ ･｣＠ :pitie¡OII 
los tres meses de esta segunda intervenctón r 
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orragias, esta vez por boca y ano. Entre hemo­
tas ｾ･ｭ＠ hexnorragie. el rnfermo se recuperaba rápida­
rrag¡a Y se encontraba bien. A los treinta y cuatro afios 
ｲｯ･ｮｾｾ＠ se apercibió una lumoración voluminosa, lisa 
de_ ｾｾｯｲ｡Ｌ＠ en ｨｩｰ ｯ｣ｯｮ､ｲｩｾ＠ ｩｺｱｵｩ｣ｾ､ｯＬ＠ por lo ｱｵｾ＠ acude a 
e 10 lt médica, si<'ndo dtagnostlcado de paludtsmo cró­
consu Aalos treinta y seis años, gingivorragias y epista­
n¡co .. lentas qur se repitieron muy a menudo durante 
KlS VIO ' 

F!g. 10. 

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

Enfermo en mal estado de nutrición co:1 intem:a pa­
lidez de piel y mucosas. Representa diez años inenos. As­
pecto psíquico y somático feminoide con escaso desan·o­
llo ｰｩｬｯｾｯ＠ en cara, tronco, axilas y genitales. Atrofia de 
papilas linguales. No Ｎｾ･＠ aprecian telangiectasias ni se 
palpan infartos ganglionares en cuello, axilas e ingle. 
i!:n el tórax se aprecia ensanchamiento del área de ma­
tidez esplénica y disminución del área hepática. El co· 
raZ6n late con una frecuencia de 120 latidos por minute 
con soplos funcionales anémicos. El abdomen, abomba­
d_o, presenta una cicatriz opt'ratoria media supraumbi­
ｾｬ｣｡ｬＺ＠ Se palpa una tumoración en hipocondrio y vacíe 
1zqu1erdos que llega hasta la fosa ilíaca del mismo lado 
y que reba.Ea la línt'a media a nivel del ombligo de con­
SIStencia ｰ｡ｲ･ｮｱｵｩｭ｡ｴｯｾ［｡＠ indolora de bordes ｲ ｾｯｮ､｣｡Ｍ
do r · • int: Y !SOS Y_ con una ｰｲｯｾｵｮ､ｾ＠ ･ｾ｣ｯｴ｡､ｵｲ｡＠ en su borde 
. ｾｯＮ＠ A mvel dt'l apéndtce xifotdes se palpa el lóbulo 
ｾｱｵｬ･ｲ､ｯ＠ de hígado liso, afilado, duro e indoloro. :Mati-
ez en flancos. Ligero edema en extremidades inferio­
ｲｾ＠ Exploración del sistema nervioso, normal {fig. 8). 
sió umpell-Leede, positivo a los cuatro minutos. Ten-

d 
ndarterial, 6/10. Fiebre irregular que varía alrede-

or e los 38'<>. ' 
Se pra f coc·t e tcan numerosos r ecuentos de hematíes, lcu-

ｾｴｴｾﾷｯｳ＠ Y ｾＡ｡ｱｵ･ｴ ｡ＮｾＮ＠ cuyos resultados se exponen en la 
, tea adJunta (fi o- 9) 

Resistenc · 1 b "'· · rnenta . ta g o ular, normal. Wassermann y complr-
r¡as negat· T' · tos. T' • tvas. tempo de hemorragia, dos mmu-

do ｣ｯｾ･ｾｰｾ＠ de coagulación. veinte minutos (coincidicn­
g'ulo tr : ｾｰｬ｡ｱｵ ･ｴ｡ｳＩＮ＠ Tiempo de retracción del coá­
ｉＡｕ･ｲｾ＠ P em horas. Pruebas de labilidad coloidal del 
livas. 1f:I>eratorias cadmio, Gross y MacLagan, nega­
SCdiinent ｾｾｲＬ＠ formol y Takata, positivas. Velocidad de 

ac1 n, 35/ 80. Después de la esplenectomía se 

hac<'n todas positivas: el Weltmann llega al tubo 9 y 
la wlocidad de sedimentación, 60, 100. 

Hallazgos operatorios: Bazo de :gran tamaño (fig. 10 1 

con intensas adherencias epiploicas. Vasos del pedículo 
esplénico del grosor de un dedo índice, permeables, sin 
s1gnos de trombosis. Se practica esplenectomía. El bazo 
pesa 700 gramos. Hígado pequeño, cirrótico, de color 
grisáceo con numerosas granulaciones y con sutiles ad­
herencias con epiplon. Se practica biopsia, cuyo examen 
anatomopatológico revela la presencia de una cirrosis 
anular avanzada (fig. 4). Se toma un trozo de bazo, 
cuyo examrn microscópico revela intensa hiperpla.'\ia de 
rcticulina alrededor de la arteria central ele! folículo lin­
foide, la fibroadcnia folicular, e intensa fibroadenia di­
fusa por invasión de la pulpa por fibras de reticulina 
(figuras 1, 2 y 3). 

A los dos días de la intervención se repitieron las 
hemorragias, aunque en pequeña proporción. El número 
de plaquetas y leucocitos ascendieron rápidamente. El 
número de hematíes descendió aún má..c;, elevándose 
muy lentamente y aproximándose a los dos meses a 
los 4.000.000. Ascitis libre después de la intervención, 
positividad de todas las pruebas de labilidad coloidal 
y fiebre alta durante dos meses. Todo fué mejorando, 
aunque la ascitis no remitió completamente, siendo dado 
de alta a los tres meses de la intervención. No hemos 
vuelto a Eaber del enfermo. 

Caso núm. 2. P. A. G., enferma de treinta y un 
años. Antecedentes fa;niliares sin interés. Niega enfer­
medades y venéreo. No hijos ni atortos: no bebe bebi­
das alcohólicas. 

A los diecinueve años de edad, gingtvitis y gingivo­
rragias repetidas acompañadas de malestar general y 
molestias gástricas imprecisas: pesadez, eructos, diges­
tiones perezosas, náuseas y algún dolor en hipocondrios, 
más intenso siempre en el derecho {!). Frecuentemente 
tenía fiebre moderada, disnea de esfuerzo, palpitaciones 
y orinas oscuras. No recuerda haber estado amarilla. 
Sometida a tratamientos diversos a ba:e de tónicos, cal­
cio, etc., continuó en el mismo estado durante ocho 
años. Hace cuatro años, hematemesis y melenas repe­
tidas. Reposo en cama. F ué diagnosticada de úlcera 
duodenal y sometida a tratamientos y rt"gímt'ncs anti -

Fig. 11.-Caso núm. 2. Enfermedad dt' Bnnti. ｅｳｰｬ･ｮｯｭｾ［［ｲＮﾭ
!ia intensa. Asciti¡;. Ombligo despeg-ado. Emaciación. Oh.;u­

ria acentuada. Fiebre. 

ulcerosos. Se le recomienda la intervención. que la en­
ferma rechaza. Hace un mes, nuevas ht'matemesis Y 
melenas. Después de estas últimas h emorragias comen­
zó a notar abultamiento progresivo del vientre, dismi­
nución de la cantidad de orina, diarreas, sed, disminu­
ción acentuada de fuerzas, escalofríos con sensación de 
fiebre, adelgazamiento rápido y anorrxia. Dt'Sde _hace 
varios afios viene notando frecuentemente altl'racwnes 
1el ciclo menstrual con disminución de la cantidad y fre­
cuencia, pasando hasta cuatro y más meses sin regla. 
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aludismo ni leishmania.s. Aumento de megacario­
､ｾｬ＠ p basófilos poco formadores de plaquetas; hiperpla­
｣ｾｴｯｾ＠ 1 sistema de células reticulares. 
sial\. ｾｯｳ＠ ocho mes<>s, alta por mejoría. A los cuatro me-

. nuevas hematrmesis y melenas. Reingreso. Fiebre 
Ｕ ｾ Ｕ • ＳＷ Ｌ Ｘ＠ •. Bazo m.uy aumentado ?e. tamaño, llegando a 
d bligo. A lo.s cmco mrses, meJona y nueva alta con 
ｾｾ＠ ba.ZO reducido de tamafio y sin fiebre. No hemos 
vuelto a saber de la enferma. 

Se trata, pues, de tres enfermos: dos, en el 
período terminal, y otro, en el primer período, 
de un cuadro clínico que coincide con esa va­
riante clínica de la enfermedad de Banti que 
GREPPI denomina "esplenomegalia congestiva" 
y ｐｅｄｾｏ＠ ｾｯＮｎｳ＠ ,, "esplenomegalia gastrorrágica 
hemocit.opemca . 

Para nosotros, esta variante clínica no tiene, 
ni mucho menos, el valor que le han concedido 
sus autores como para independizarla y com­
plicar aún más el problema. "Gastrornigico" y 
"hcmocitopénico" son caracteres clínicos pro­
pios de la enfermedad de Banti tal como se la 
comprende actualmente y como hemos dejado 
expuesto al comienzo de este trabajo. Por otro 
lado, la esplenomcgalia, que en sus comienzos y 
en sus fases de agudización tiene un carácter 
predominantemente "congestivo" , en sus perío­
dos finales lo tiene predominantemente "fibro­
so". Repetimos que esta discriminación no tie­
ne razón de ser y que la disgregación de cua­
dros tan íntimamente unidos es la forma de que 
nos cueste trabajo entendernos. 

Generalmente se considera a la cirrosis he­
pática bantiana como una manifestación tardía 
del mal. Si consideramos la "cirrosis" como el 
simple acúmulo de tejido fibroso, diremos que 
es verdad; pero, si por el contrario, la consi­
､･ｲｾｯｳ＠ ｣ｯｾｯ＠ una 'afección progresiva y cvo­
lut!va del h1gado, hemos de considerar que el 
proceso flogósico hepático es tan antiguo como 
･ｾ＠ proceso flogósico esplénico. La cirrosis hepá­
tica no es, pues, una manife_stación tardía· sólo 
el desfallecimiento hepático es lo verd;dera­
mente tardío ｾ･＠ .la evolución del mal y lo que 
hace que la ultima manifestación clínica de 
ｾ｡ｾ＠ número de estos enferffio(}s sea el coma he­
pabco. 
ｃｵｾｮ､ｯ＠ observamos al microscopio las pre­

paraciOnes de hígado de uno de estos enfermos 
nos repugn · d . d . . a c.onsi erar que el mtenso proceso 
ｾ＠ ｃｊｲｾｯｳｩｳ＠ periportal que se pone de manifiesto 
ｮｯ｡ｾ､ｲ｡＠ de poco tiempo. Ante estas imágenes 
pático ｾｭｯｳ＠ menos ?e ｰ･ｮｾ｡ｲ＠ que el proceso he­
esplén' ｣ｾ｣＠ al .msmo tiempo que el proceso 
gar e ｾ｣ｯＮ＠ o hemos tenido ocasión de investí­
pero Ｚ･ｾ＠ problema con el tiempo que requiere, 
ven co omendamos que ante todo enfermo jo­
logúx, n esplenomegalia voluminosa cuya etio­
de qU:o ｐｾ･､｡＠ precisarse) y ante la posibilidad 
Practiq:n rato ｾ･＠ una ｾｾｦ･ｾｭ･､｡､＠ de Banti , se 
lonada _ P'Unrwnes bwpstcas hepáticas esca­
así ｰｯｾ＠ en la evolución de la enferm edad. Sólo 
creta d efos ar:ancar a esta enfermedad el se-

e as lesiones de sus períodos iniciales. 

Sólo ｡ｾ￭＠ podremos justipreciar el efecto de un 
tratamiento. en este. período inicial, ya que la 
･ｾｰｬ｣ｮ｣｣ｴｯｭｩ｡＠ no eJerce ninguna acción bene­
fwsa, pues, como ｾｲｾ｣･ｳｯ＠ generalizado que es, 
la. enfermedad ｣ｯｮｴｭｵｾ＠ su marcha independien­
te.nente de la presencia o ausencia del bazo. 

RESUMEN. 

Q t ｾ＠ presen an tres casos de enfermedad de 
ｂｾｮｴｾ＠ y se exponen de modo sucinto los puntos 
mas mteresantes del proceso patológico. El au­
tor considera el morbo de Banti como una en­
fermedad generalizada, y, según su criterio, di­
vfde la evolución de la enfermedad en dos pe­
l'lOdos, netamente separados no por la insufi­
ciencia hepática, sino por la ｾｉｴ･ｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ humoral 
revelable por la p.csitividad de las pruebas de 
labilidad coloidal del suero. Asimismo conside­
ra que la cirrosis hepática no es una lesión fi­
nal, sino un proceso anatomoclínico que se .ori­
gina en los comienzos del mal paralelamente al 
proceso de esplenitis. Sólo la fibrosis residual 
terminal y el desfallecimiento hepático son ver­
dadero patrimonio de los estadios finales del 
mal. Por último, se desestima rotundamente la 
csplenectomía como proceder terapéutico, ya 
que no detiene la evolución de la enfermedad e 
incluso en los períodos avanzados 1es causa de 
trotes 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 cou!'se 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 
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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 mar even 
l'esult in violent outbursts of activity. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

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 Kritcrium 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 

die ｾＱｩｬｺｯｰ･ｲ｡ｴｩｯｮ＠ als . ｴｨ･ｾﾷ｡ｰ･ｵｴｩｳ｣ｨ･ｳ＠ Mitt 
1 voelhg abgelehnt, da s1e d1e Entwicklung de 

Krankheit nicht aufhaelt sondern iR vorges ｾｲ＠
rittenen Perioden sogar Ursache fuer neue ｶｾ＠ · 
lente Anfaelle sein kann. 10

• 

RESUME 

Présentation de 3 cas de maladie de Bant'· 
on exposc de fac;on ｳｵｳ｣ｾｩｮｴ･＠ les points les ｰｩｾ ﾷ＠
intéressants du pro ces pa thologique. L'auteu s 
considere le morbus de Banti comme une ｲｮ｡ｾ＠
ladie généralisée, et il divise, d'apres son idée 
l'é:Volution ｾ･＠ la _maladie en deux périodes, par: 
faitement separees, non pas par l'insuffisance 
hépatiquc mais par l'altération humorale révé. 
lée par la positivité des preuves de labilité co· 
ll?i'dale du, sér_um. ｾｩｮｳｩＬ＠ il ｣ｯｮｳｩｾ･ｲ･＠ que la 
cirrhose hapatlque n est ｾ｡ｳ＠ une lesion finale 
mais un proces anatomochnique qui se produit 
dans les débuts du mal ｰ｡ｲ｡ｬ･ｬ･ｾｮ･ｮｴ＠ au ｰｲｯｾｳ＠
de splénite. 

Seule la fibrose résiduelle terminale et la 
défaillanc<' hépatique sont vraimenl patrimoine 
des stadcs finals du mal. Enfin on désestime 
totalement la splénectomie comme moyen théra· 
peutique, puisqu'il n'arrete pas l'évolution de la 
maladie, ct mcme ,dans les périodes avancées. 
elle est cause de fortes poussées d'activité. 

NOTAS CLINICAS 

TUMORES QUISTICOS DEL MESENTERIO 

M. HIDALGO HUERTA . 

Jefe Cllnico. 

c . .MOREXO ｇｯｾｚ￁ｌｅｚ＠ BuENo. 

ｾ￩､ｩ＼［ｯ＠ Asistente. 

Servicio Médico-Quirúrgico de Aparato Digestivo 
(Jel Hospítal Provincial de Madt'id. 

Pr0fesor C. GOX7.ÁLE7. Bl'F.':':O. 

La aparición de tumoraciones quísticas cuyo 
asiento se localiza entre las hojas peritoneales 
del mesenterio es un hecho observado ya de an­
tiguo, pero de infrecuente presentación. En 
efecto, la descripción inicial sobre tal eventua­
lidad se remonta al año 1507, fecha por la cual 
BENEVIENI comunica un caso, posteriormente al 
cual sigue un largo período de s ilencio en la li­
teratura médica mundial. E s en 1803 cuando 
PORTAL vuelve a ocuparse del tema estable­
ciendo una clasificación de los diversos tipos 
de quiste, y años más tarde (en 1842) ROKI-

ｔａＮＮｾｓｋｙ＠ describe el primer caso de quiste qui· 
loso. Hasta 1880 no se obtiene el primer éxito 
operatorio en un caso de TILLAUX, y diecisiete 
años más tarde, en un trabajo que se ha hecho 
clásico, que debemos a MOYNIHAM, se hace re· 
ferencia a 100 casos recopilados hasta tal fecha. 
El p.orcentaje de observaciones comunicadas va 
incremcntádose en el tiempo, si bien la progre· 
sión es lenta, como lo demuestra el hecho de 
que en una minuciosa revisión efectuada ｾ＠
W ARFIELD en 1932 solamente se numeran iJ 

' casos descritos. 1 
En ·Estados Unidos fué CARSON en 1890 e 

que comunicó la primera observación de ｾ＠
quiste quiloso, y su escasa frecuencia en ｡ｱ､ｾ･Ｎ＠

, ¡· · esta 1s país viene contrastada por el ana ISIS ,
11 
.. 

A , un ana 
lico de sus grandes Centros. SI, en to· 
sis realizado por RAYFORD en 1932 sobre un tra 
tal de 11.500 aut.'J·psias, solamente ･ｍｵ･ｾａｒ ﾷ＠
un linfangioma abdominal; W ATSON Y cmores 
THY, en 1S40, en una revisión ､ｾ＠ 1.056 tu ueden 
de los vasos sanguíneos o ｬｩｮｦ￡ｴｩ ｣ｯｾＬ＠ n? P punto 
objetivar ninguno que asiente en mngun 1941. 
de la cavidad abdominal, y BEAHRS en 
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