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ocurrido en otros muchos procesos, en
s tipos de enfermedades hepatoesplénicas
han discutido, la cirrosis de Hanot y
‘aenfermedad de Banti, el concepto que actualmen-
it tenemos es radicalmente distinto al de los auto-
jue crearon, o por lo menos intentaron indivi-
zar, los referidos tipos.
Lon frase afortunada ha dicho GREPPI: “La en-
iermedad de Banti es la historia atormentada de una
nial". Hoy dia, el confusionismo con respecto
irome de Banti tiende a decrecer, pero esta
cia estd solo iniciada y es todavia frecuente
i completa equivocacion, sobre todo en cuanto
' situacion nosologica del Banti. Bien es verdad
* hemos pasado el periodo en que, como dice
IN ARRIBAS, los clinicos, entusiasmados por tan
"igestivo cuadro, diagnosticaron sindrome de Ban-
! sin tino en toda esplenomegalia juvenil con inhi-
"Uon medular, incluyendo las sifiliticas, paludicas,
“folicas, ete.; pero la confusién persiste, en parte,
forque, como apunta el susodicho autor, los que se
Lanocupado de este problema, designan con nom-
Tes diferentes lo que es una misma cosa y, en parte,
105 nosotros, porque es muy frecuente hablar
e ribir del Banti, sin saber exactamente de qué
"‘”l_'l‘l Y escribe. Nosotros vamos a intentar des-
ir la cuestién; pero antes, naturalmente, de-
i saber qué es lo que actualmente queda del
l-_rl-r:.l[‘l.;.“ 4ue con maravillosa intuicién construyé el
L esor florentino con el nombre de “Esplenome-

jie mas se

Demog

"1 con cirrosis hepatica’.

mpendiaremos primero la descripeién inicial del
Bints ”m\?:x_l como lo hizo BANTI; consideramos este
s Y interesante, puesto que en la actualidad
luyen caracteristicas y sintomas como descri-
que en realidad no lo fueron. Repetimos

Mdrome

% ine
"8 por ¢],

que gqueremos sélo fijar la posicion inicial; no inten-
taremos luego la descripeion, ni aun somera, de la
evolucion cronolégica de las ideas a través de las
distintas escuelas y los diversos autores, porque,
como dice muy bien ESTRADA, seria pretensién inutil,

Clinicamente, BANTI describe tres periodos:

1." De esplenomegalia con anemia: La enferme-
dad se inicia con una esplenomegalia, que insidio-
samente alecanza un tamano considerable, acompa-
nandose de una anemia generalmente hipocrémica.
Recalcamos que, aunque después se han descrito la
leuco e incluso la panhematopenia, éstas no figuran
en la descripeion inicial de BANTI, que afirma que
el numero de leucocitos no esta aumentado y que la
formula leucocitaria es normal. Este periodo puede
durar cinco o mas afos, llegando en algunos casos
descritos a mas de diez afios.

2.° Periodo o estadio intermediario dispéptico,
con trastornos gastrointestinales, orinas oscuro-ro-
jizas, debilitacion del estado general, ete. Dura va-
rios meses.

3." Periodo de cirrosis constituida, con ascitis,
anemia acentuada v evoluciéon rapida hacia la muer-
te por algunos de los accidentes mortales tipicos de
los cirrdticos; cuando mas, este periodo dura siete-
ocho meses.

Anatomopatologicamente, la lesion tipica, aparte
de una fibrosis avanzada de los cordones pulpares
de Billroth, es la esclerosis de los foliculos de Mal-
pighio, de punto de partida periarterial, la famosa
fibroadenia. Aunque BANTI no la indicd, otra lesion
esplénica ha sido sefalada por sus discipulos, inclu-
s0 en sus preparaciones originales, la presencia de
los llamados nédulos de Gandy-Gamma, de tan dis-
cutida filiacién y que actualmente se consideran como
nodulos fibro-siderdticos resultantes de la progresi-
va organizacion de focos hemorragicos.

Etiologicamente, el sindrome de Banti no tiene
mas que caracteristicas negativas. En los antece-
dentes de los enfermos no suelen encontrarse infec-
ciones (paludismo, ltes. ete.), ni intoxicaciones, ni
ninguno de los restantes factores etiologicos que se
barajan en los restantes estados cirréticos.

Y por ultimo, desde et punio de vista patogénico,
siendo éste el aspecto mas interesante v a la vez
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mAs importante por sus consecuencias de la tesis de Medicina, afirmando que la enfermedad de Bars:
de BANTI, es original la idea de una cirrosis esple- aunque rara, existe, pero haciendo la sa!vedagn:ii'
]

nogena; es decir, que la supuesta noxa ;\:1'!.'@\-:\:. que n!'l‘l‘.l‘hl' unnl“ulnlir'r_:t' con las esplenome li

afecta al bazo en primer lugar, y en este Organo, congestivas, porque en éstas aparecen hEmorrg: lag
por un proceso bioquimico anormal o por la pre- precozmente y todo vt}iurmn con Imm()rmgiaqms
sencia de un agente infeccioso, se producen sustan- portantes, en su opinién, no puede ser nuiicy .cl'lm-
cias toxicas que, pasando a la sangre, dan lugar a nosticado de enfermedad de Banti. C‘"“"-‘Dl"damgqmg'
la anemia, y llegando al higado por via porta, pro- el parecer de RIETTI, cuando, en otrc S con

) Dasaje de s1

ducen la cirrosis. Esta tesis de la cirrosis espleno- exposicion, dice que, en todo caso, podremog ne
gena lleva una consecuencia terapéutica logica por el Banti, pero lo que no podemos hacer en ningl?r
demés: la esplenectomia que BANTI propuso, cons- caso es deformarlo hasta hacerlo init.lenliﬁcai)lpg .

truvendo con ello el primer escalén de la hoy avan- En nuestro parecer es indudable que el sindrome
zada cirugia funcional, y que, realizada en los pri- de Banti no resiste una critica ordenada, sincera y
meros periodos, puede conducir a la curacion del pro- desapasionada. Clinicamente, en los hipotéticos pa.

ceso v a impedir la evolucion a cirrosis. sos en €l incluibles no se da nunea la sucesion ty.

En el transcurso de los sesenta anos, comprendi- jante de los tres periodos y, ademéas, en cualquier \
dos desde la descripcién inicial de BANTI y la actua-  cirrosis puede aparecer tal forma evolutiva cuando
lidad, el concepto ha variado radicalmente, y sin te- la esplenomegalia es o sintoma (nico o relevante ‘

mor podemos decir que del edificio original v origi- condicionando un asincronismo evolutivo aparente
nario del italiano hoy no queda absolutamente nada aunque, naturalmente, la afectacién hepdtica ests
mas que el nombre, que, como deciamos antes, es presente desde el principio, si bien de una maners
muchas veces mal empleado. silenciosa. |
En la época posterior inmediata a BANTI se diag- Por otra parte, en la descripcion inicial del Bap.
nosticé con verdadero “furor” el sindrome de su ti falta el sintoma que consideramos mas interes: ‘
nombre (a pesar de las reservas con que fué aco- te por todos los conceptos de estos sindromes: las
gido por algunos de los grandes médicos de enton- terribles hemorragias digestivas de origen vascy.

ces), sobre todo por autores italianos (RiNaLpr, Ca- lar, que constituyen el “leit motiv"” de la mayor par-
VAZZANI, SILVA, FINzI, etc.), “nombrando a BanTti te de la literatura sobre el tema.

padre adoptivo de muchos hijos que él mismo nunca La presencia de anemia que BANTI reputa como
hubiera reconocido”, segun frase real v afortunada esencial va en la inmensa mayoria de los casos [i-
de FRUGONI. Unos afios més tarde se inici6 una cri- gada o incluida en el cuadro de la pancitopenia mis
tica demoledora que culmina en la actualidad, aun © menos ostensible.

teniendo en cuenta varios intentos de resucitacion Mas si las razones aducidas en las lineas anterio-
del sindrome mas o menos “disfrazado”, con una si- res fueran poco validas, en nuestra experiencia, los
nonimia de lo mis numeroso y perjudicial que pue- casos de sindromes bantianos (términos que mis
da darse. NAUNYN ¥ EPPINGER, en Alemania; Grep- adelante aclararemos) no cirrdticos desde el prin-

PI, CELLINA, CESA BIANCHI y PATRASSI, en la misma cipio nunca evolucionan a la cirrosis; es decir, que
Italia; JiMENEZ Diaz, Diaz Rueio y PeEpro Pons, en la afectacion esplénica no es nuneca cirrégena. Bue
Espaia, y la mayoria de los autores americanos mo- na prueba de ello es el caso siguiente:

dernos: ROUSSELOT, THOMPSON, LARRABEE, BLACKE-

MORE, LINTON, ete., ete., niegan la existencia de la en- Enfermo J. H. M., de catorce afios de edad, sin ante-
fermedad de Banti, tal como la acabamos de exponer cedentes familiares de hinter{-s\_ I_Bn los p_ersonalcs desta-
en su concepto primitivo, con absoluta rotundidad, ©2 4ue. a los nueve afios, sufri6 un violento golpe en
Es muy significativo que en el Symposium que so- el abdomen, del que, al p;;ircce:‘.‘sc)f'ecuper() smmii
bre la enfermedad de Banti celebré la Sociedad Bel- cuelas. Lo vemos pocos dias después de una gravi

de Gast ¢ Yooin 3 3 sima hemorragia (hematemesis y melenas copiosisimas),
ga de (zastroenterologia, los ponentes concluyan con que le condujo a un estado de shock extremadamente

esta frase: “La enfermedad de Banti, como afeccién  serio, al extremo que su médico de cabecera descon
particular e independiente, no existe; la apelacién fiaba de poder recuperarlo. En la exploracién (la anam-
sindrome de Banti podria aplicarse a las espleno- nesis se reducia a lo expuesto), resaltaban los siguientes
megalias ﬁbrocongestivas” (DusTIN, Jr.). datos: bien constituido, aunque con desarrollo somati-

SPELLBERG ostenta el mismo criterio, negando fir- C° ©5¢as0 para su edad. No tiene barba s
+ } i = 1 & s cipientes y las axilas y el pubis estdan totalmente des-
memente la existencia como entidad independiente ; ;

et o spiratori ircula-
: 5 ; : provistas de vello. Muy pdlido. Respiratorio y CIrcis
del sindrome de Banti, sobre el cual dice que inclu- torio, normales. En abdomen, esplenomegalia pequeda

so deberia ser suprimida tal denominacién cuando 5 tres traveses de dedo, medianamente aumentada 12
se ep}p}ea para designar a los cuadros “con hiper- consistencia y no dolorosa. No se palpa el higado ¥ 10
tension portal por blogqueo extrahepatico sin cirro- hay ascitis ni circulacién colateral. No edemas. Anemi
sis, pero con esplenomegalia y hemorragias digesti- hipocrémica de 3.500.000 hematies. Leucocitos, 2'4“1(;
vas”, creyendo mas adecuada la denominacion de ©0n 53 neutréfilos adultos, 22 cayados, 2.e°sméﬁm&nn
“esplenomegalias congestivas” de Larrabee, si bien !nfocitos y 5 monocitos. Hanger, negalivo; Mi;ﬁiﬁﬁ
advierte que estima tal forma de llamarlas como poco >4 ¥ Kunkel, 8. Orina normal, no hay nada pasis,
indivi : o en el sedimento. Médula 6sea s6lo destaca aumento
Indl?zdual:zad{)’r'a. puesto que esplenomegalias con- megacariocitos y ligera hiperplasia de elementos reticu:
gestivas también lo son en sentido e‘st.ricto algunas iaves histiomorocitarios. Con estos. datos hicimo_sd Bn
de 15}5 que aparecen en los cuadros clinicos de las ci- diagnéstico de tromboflebitis de la esplénica de Un*’:y
rrosis portales y de los sindromes de Chiari. traumdtico, considerando muy indicada la ESP!Encc;e_
Sin embargo, algunos autores modernos, HEILME- mia, que fué realizada, confirmando el diagnéshi:%e[’ :
YER, DI GUGLIELMO, FANCONI y RIETTI, por ejemplo, ~OPeratorio. La intervencién se realizo en el 4?{9"@:'. en
defienden la individualidad y existencia del sindro- i, POmOS ocasion de relblt BOC L amente
me de Banti, tal como su creador lo entendia. Con- e popgn e to: AU ! 3 ‘
cretamente, RIETTI hace una magnifica defensa del

. sy 4 topsl-
bien, habiéndose normalizado su desarrollo SU“_‘: I?E‘
quico hasta alcanzar un punto muy satisfactor’®

: : ; e
mismo en una parte de la ponencia que sobre hi- va una vida agitada y practica intensamente el deport

: 5 tis.
peresplenias expuso en el XXIX Congreso francés sin que haya notado nunca la m4s minima moles
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o pruehas de funcién hepéatica que se le practican
mente demuestran la absoluta indemnidad de
n hepatocitaria,

teriormente hemos tenido otro caso similar que
neeribimos por ser muy similar; asimismo fué
ectomizado, ¥ a los dos anos se encuentra tan
et tamente como el anterior.

gin embargo, en los casos con cirrosis es muy fre-
gente 1a evolucion desfavorable e incluso letal, aun-
:.;i“ la esplenectomia sea realizada muy precozmen-
to. incluidos aquellos casos en los que el lahorato-
' incluso la biopsia hepatica, nos muestren tan
@lo ligerisimas alteraciones e incluso indemnidad
del parénquima, al menos !‘f.‘]ﬂfi\'(l.

Entre nuestra experiencia de varios casos que
sbonan las ideas que preceden, es muy significativo
| del enfermo

rio, €

1 (. L.. de nueve afios de edad, visto en abril de 1950
rimera vez, Su abuelo era luético. Erisipela um-
recién nacido gravisima. Sarampion. Desde

i dog afos vienen observandole los médicos que
sistido un bazo grande, por lo que ha sido muy
Ha tenido cuatro episodios hemorragicos en
gastrorragias con melenas en el curso de los
Diagnosticado de sindrome de Banti,
ectomizado, teniendo en el postoperatorio un
proceso febril que cedid con aureomicina. Le ve-
1 los dos meses de la intervencién y tiene un hi-
grande (tres traveses de dedo), duro y francamen-
cirrdtico. Aseitis mediana. Ligera circulaciéon cola-
1ger positivo de dos cruces; McLagan, 17, Pro-
wticas, D gr., con 2,2 de albiiminas y 2.8 de
osgotros hicimos el diagnéstico de seudo-

| de Banti por cirrosis hepdtica esplenome-
expresando nuestro parecer acerca de que la es-
verificada no detendra la evolucidon de su

cirrdtico

Lo volvemos a ver en su casa en febrero de 1955. Ya
le la esplenectomia, varios afios antes (dato que
ecogimos en el anterior interrogatorio) tenia fre-
uentes episodios diarreicos, algunos de ellos tan gra-
ves, que pusieron en peligro su vida. Ha seguido tenién-

s; los médicos que le han visto le han encontrado
siempre ascitis. El 7 de diciembre pasado, episodio
le dolor difuso abdominal paroxistico, con vémitos, que
motivd el diagnéstico de apendicitis aguda, Nosotros,
careciendo de datos seguros, lo enjuiciamos mas
I como un episodio vascular, trombofiebitico, que tan
fetuentes son en estos enfermos. Tiene un aspecto pa-
10, desnutrido, infantil, con evidente retraso en el des-
Tollo somdtico, sin vello axilar ni pubiano y con
‘nitalismo evidente. Ligera circulacion colateral,
i tensién que impide toda palpacién. Pulso a 96.
. ! arterial, 13/9,5. El examen de orina y de san-
5TE revela la existencia, ya sospechada, de una nefro-
'a con dos gramos de albimina en orina, hematuria
“ita y cilindruria. Urea en sangre, 0,85. Fanger de
' fruz; McLagan, 11, y Kunkel, 20. Proteinas totales
: blemente iguales a las cifras obtenidas en la ante-
OF exploracién, Gamma globulina, 1,24,

3 .Ius decir, ha continuado la evolucién de su cirro-
e hepitica (a pesar de la esplenectomia), que esté
;_r.mr.'r’munl(- descompensada y se ha afiadido una ne-
‘fopatia difusa.

lampoco deja de ser aleccionador este otro caso

de miae
fuestro protocolo:

fmbra de veintitin afios, soltera, de la provincia de

Granads ) = £ s

< I”-Isi.l. Hace tres afios comenzé a tener molestias
iMominala. 9 : - e

o, Minales difusas, ruidos de tripas y deposiciones
i I‘ir .

% én nimero de 3-4 diarias, sin moco ni sangre.
v ez en cuando notaba febricula, No dié importan-
:1 todo esto porgue su estado general no se afectaba

“Hvo asi dos afios. Entonces tuvo un dia, de repente,

De

sin la menor molestia previa, un vémito de sangre, en
parte roja y en parte negra, seguido de unos dos o tres
dias con deposiciones melénicas. Hasta la fecha de ob-
servacién (afio 1951) ha tenido cinco episodios idénticos,
recuperdndose siempre bien. Aparte de esto, s6lo nota
un ligero dolorimiento sorde y continuo en hipocondrio
izquierdo. En los antecedentes no hay episodios febri-
les indiagnosticados ni traumatismos abdominales.

En la exploracién, soplo sistélico en todos los focos.
Taquicardia a 96. Abdomen globuloso, no se palpa hi-
gado ni se aprecia ascitis ni circulacién colateral. Bazo
a ocho traveses de dedo por debajo del reborde costal
izquierdo muy grande (seglin nuestra terminologia),
duro y doloroso. Prueha de Greppi-Villa, francamente
positiva,

Sangre: Hematies, 4.430.000; hemoglobina, valor glo-
bular y velocidad de sedimentacién, normales. Leucoci-
tos, 2.500; adultos neutréfilos, 60; cayados, 4; eosin6fi-
los, 0; baséfilos, 0; linfocitos, 35, v monocitos, 1. Pla-
quetas, 177.350 (41 por 1.000). Tiempo de coagulacién,
1 minutos. Tiempo de hemorragia, 1 minuto 30 segundos.
Resistencia globular, normal. Orina de caracteres nor-
males. Hanger positivo de una cruz; McLagan, 6, y Kun-
kel, 11. Colinesterasa del suero, 210. Proteinas totales.
6,935. Fracciones normales, cociente albiimina globuli-
na 2,04. Fibrinégeno, 0,5. La puncién esternal demues-
tra una médula en regular cantidad y dispuesta en gru-
mos medianos. Celularidad ligeramente aumentada. Me-
gacariocitos maduros normales. Férmula normal, salvo
ecosinofilia ligera,

Durante su observacién la enferma tuvo febricula.
Se hizo el diagndstico de enfermedad de Banti por pro-
bable tromboflebitis de la esplénica, pero sin absoluta
certeza, y se le aconsejo la esplenectomia. Se realizé
ésta, v en ella se observé el aspecto macroscépico nor-
mal del higado. A pesar de ello, la enferma murié a
loa pocos dias de operada, en un caracteristico cuadro
de ¢ hepitico. Para nosotros esta enferma tenia una
cirrosis esplenomegilica, con afectacion hepdtica, apa-
rentemente poco intensa, que, sin embargo, era impor-
tante vy la intervencion desencadendé el coma. Anato-
mopalolégicamente las células hepaticas las observamos
bien conservadas, pero sin mantener la disposicién lo-
bulillar normal, existiendo una gran infiltracién celular
en los porta, que son amplios y fibrosos, teniendo cardc-
ter inflamatorio las c¢élulas que los infiltran. Con doble
impregnacion argéntica se ven gruesas bandas fibrosas
v una mediana hiperplasia de la reticulina intralobuli-
llar. En el bazo, dilatacién sinusal, pulpa fibrosa con fi-
brosis perifolicular principalmente, sin otras alteracio-
nes que merezcan la ateneién (figs. 1, 2, 3 y 4).

Desde el punto de vista anatomopatolégico, la es-
pecificidad de las lesiones esplénicas en el sindrome
de Banti es ain mas ilusoria, Las lesiones descritas
como tipicas de él: fibrosis difusa, fibroadenia, né-
dulos de Gandy-Gamma, hemos tenido ocasion de ob-
servarlas muchas veces en los bazos operatorios o
necropsicos de nuestros enfermos cirréticos. Prueba
de ello las microfotografias que acabamos de in-
cluir y exponer en el caso tltimamente resefiado v
estas otras (figs. 5, 6, T ¥ 8).

La no especificidad de las lesiones esplénicas es
ficil de comprender si recordamos la monotonia re-
accional del bazo ante el ataque de las diferentes no-
xas. La sefiorita LEGARRETA, después de un concien-
zudo trabajo, afirma en su tesis doctoral que el es-
tudio del bazo en otras enfermedades permite su-
gerir la imposibilidad de basar histolégicamente el
diagndstico de enfermedad de Banti que, en su opi-
nién, ser.an en su mayor parte formas esplenome-
galicas de las cirrosis o un proceso flebo-trombético
de miltiples etiologias posible del territorio portal
Ciscar Rfus, después de pasar revista a la historia
de los nédulos de Gandy-Gamma, escribe que éstos
asientan siempre sobre bazos grandes y duros, pero
sin que pueda hablarse de su especificidad, pues lo

e
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mismo aparecen en los bazos de las I‘H!""H”!Hl“';:n-
irroti = las no cirroticas. Para
lias cirréticas, que en los de las no CLEROLI( ll&l i

dicho autor, “la hipertensién portal™. "..‘li] Hoqueo )
£pz 1 s 12701 D (e expn
intra o extrahepatico, es la me Jo1 ._““" ® " ‘.] :
car la patogenia de los nddulos sidero-fibrosos. La
fibrosis difusa de los baz antianos la ill!ll.'t'i-t 1
. | resultado de un pro-

0

infiltraciéon celular de cler infilamatorio en las zZonas 01
perilobulillares
Fig, 2.—Microfotografia de higado: Tinel6n hematoxilina-
eosina, Las células hepaticas, bien conservadas, no conser-
van distribuecién lobulillar normal, constituyendo por su Fig
agrupacién y caracteres tintoriales, tipicos neolobulillos,
Espacios porta amplios con infiltracion inflamatoria. Se
ven algunos nedtubos,

Ceso
clones cronicas

. 4.—Microfotograflia del bazo: 1
la doble impregnacién argéntica, Hipe
Fibroadenia inicial a partir del vaso fo

S
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s caracteristicas anatomopatologicas mas
r negativo, que Banti describe: la falta de
‘nico, con los senos estrechados, y la
a de fendmenos de caracter inflamatorio. Nos-
nos con DomiNict que todo depende del
en el cual sorprendemos al bazo. Si no hay

pensar

il a0

dones de la pulpa esplénica

~Miep e a
trofotografia de un bazo cirrético: Tincion hema-
1. Grande y difusa conjuntivizacién de los cor-
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: espleno-
tica. Fibro-
wda ., Hiperplasia
itivizada

estasis esplénico, ;como se explican los fenomenos
hemorragicos v los nodulos esclerosiderdticos ?
;Cémo interpretar la positividad de la prueba de
Greppi-Villa? En cuanto a la ausencia de fenome-
nos tipicamente inflamatorios, no consideramos opor-
tuno insistir; solo diremos que han sido comproba-

Fig. 8.—Microfotografia de un bazo cirrotico: Tinecidén por
doble impregnacién argéntica. Capsula ¥ trabécula enorme-
mente gruesas y cenjuntivas. Esaclerosis cordonal muy acu-

sada.

S




dos en los bazos considerados como bantianos por
autores diversos (MESSIMY, JAGER, PATRASSI, etc.).

Patogénicamente, la tesis de la cirrosis espleno-
gena ha sido admitida por autores anteriores, con-
temporaneos v posteriores a I’;.-\):T_I, Baste recordar
el concepto de hepatitis metaesplénica de CHAUFFARD
v las ideas de ABraMI, FIESSINGER, FRUMUSAN, MA-
RION, aparte de los autores modernos a que antes
aludimos. Realmente hoy no se piensa asi, sino que
la esplenopatia se considera como resultado de la
afectacion hepatica, esplenopatia posteirrdtica (Gi-
BERT. LEREBOULLET) 0 como consecuencia de la ac-
cion, simultanea pero independiente, sobre el bazo
del mismo agente que lesiona el higado. HEILMEYER,
ZoccoLl, EWERBECK, JIMENEZ DiAz, PATRAsSST v Wi-
LENSKY, EPPINGER, ROSSLE, ete., han expresado con-
ceptos en este sentido, que nos han sido muy benefi
ciosos para la resolucion de estas cuestiones. MAR-
TiN ARRIBAS opina, a nuestro entender con mucha
razon, que el bazo ha sido el érgano que “injusta-
mente” habia acaparado la atencidn, porgue en el
Banti (por lo menos en muchos casos de los suyos),
las lesiones hepaticas son muy importantes, tanto
que en muchos son las directamente responsables de
la muerte del enfermo y se originan en los comien-
zos del mal, simultaneamente v de forma paralela
al proceso esplénico.

CoPP0 y BERTOLANI, en el XX Congreso de la Aso-
ciacion de Estudios del Higado, pasan revista a los
hechos actuales sobre la accion cirréogena del bazo,
llegando a la conclusion de que este concepto de
accion cirrogena de algunas esplenopatias, es hoy
dia, a la luz de los conocimientos que poseemos, com-
pletamente insostenible. La imposibilidad de repro-
ducir experimentalmente una hepatopatia de origen
esplénico, la ausencia de caracteres anatomopato-
I6gicos especificos que permitan diferenciar las es-
plenopatias cirrégenas de las no cirrogenas, la igual-
mente inespecificidad de las lesiones hepaticas en el
Banti y el fracaso de la esplenectomia sobre la evo-
lucion de la concomitante cirrosis hepatica, son he-
chos que abonan esta conclusion. Por otra parte,
ninguna de las posibles modalidades de produccion
de hepatopatias a partir de una afectaciéon espléni-
ca: intervencion de principios hepatotéxicos espléni-
cos, alteracion de las normales funciones esplénicas
(hematopoyética, hemolitica, metabélica, inmunita-
ria, antiinfecciosa y hemodinamica), han podido ser
comprobadas, si bien hay que reconocer que las su-
sodichas alteraciones funcionales, especialmente en

Cirréticos (por bloqueo intrahepético) o
esplenomegdlicas -

cirrosis

Sindromes bantianos

“No eirréticos (bloqueo extrahepético)
esplenomegalias congestivas —

Creemos que, aunque sea muy rapidamente, hacer
un esbozo sobre la cuestién de las cirrosis espleno-
megdlicas estaria ahora en lugar correcto. Es po-
sible que mas adelante le dediquemos un nuevo tra-
bajo, aparte de que uno de nosotros las ha tratado
extensamente en su tesis doctoral.

Constituyen las cirrosis esplenomegélicas de “tipo
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los terrenos inmunitario y hemodinimieg
agravar una hepatopatia concomitante, pe;opuf!den
pendiente de la esplenopatia bantiana. 10 de.
[ La accion beneficiosa de la esplenecto
chos casos, arma esgrimida que consi 2
los partidarios de la teoria ldo la (:ir(i‘?)g?: S:(flisw_a
gena, puede explicarse por una serie de réfnem
1.* Supresion de la inhibicién medular {hiperen€18:
nia mielodepresora). 2.' Eliminacion de Organfpe.
de una importante fraccion del mesénquima a‘?"{“
con funcion alterada. 3. Descarga de la circul:l:cz'fu
portal de un importante volumen sanguineo ha;:n ‘
el 40 por 100 del mismo, aliviando 1a Bituacl‘ién da
hipertension portal y sus posibles consecuencia:
i." Con la esplenectomia desaparece un importane
reservorio de gérmenes infecciosos, bacterias v Vi-
rus; y 9." Mejora la regeneracion hepatocitaria.
Para nosotros el problema de la enfermedad g
Banti o sindromes bantianos, como creemos que de.
ben denominarse con preferencia, sélo puede orien.
tarse, con un fin sobre todo (‘lini(-n-(c*rapéuti(‘.n. tal
como piensan también WHIPPLE v JIMENEZ Diaz, ha.
cia la division en cirroticos y no cirréticos. En estos
sindromes se establece siempre lo que los autores
americanos contemporaneos llaman muy acertada.
mente una situacion de bloqueo portal por obstécy.
lo intrahepatico (cirréticos) o extrahepaticos (no ci-
rroticos).

mia en my.

Los autores franceses, que tanto se han distingui-
do en el estudio de los sindromes patoldgicos del te |
rritorio portal, bien en el terreno exploratorio, con |
las esplenoportografias, manometria esplénica, se
rioerafias rortales, medida de la velocidad cireula-
toria portal (LEGER, LEBON, LE GO v FABREGOULE, P1e-
TRI v VIDEAU, ete.), bien clinico-terapéutico (CATTAN
POILLEAUX, AUVERT, FAUVERT, etc.), prefieren hablar
de hipertension portal, relegando el término estasis
portal o sus equivalentes, puesto que, segin ellos,
la sangre que contiene el territorio portal en estos
enfermos no tiene caracteristicas ectasicas. Sin em-
bargo, debemos advertir ahora, que las experiencias
de HUNT y WHITTARD, mediante la introduccion de
sodio radioactivo en el territorio portal, demues{ran
el retardo en la velocidad de circulacién sanguinea
por dicho territorio, por lo cual se instaura un s
tasis mis o menos acusado, segiin los casos.

En resumen, el cuadro que expresa esquemiti
camente nuestra manera de entender el problemd
quedaria asi:

de tipo bantiano.

de tipo no bantiano.

© ,Prehepiticos (CHIARID).

- Posthepidticos (enfermedades 032:
génitas o adquiridas de las
nas porta y esplénica).

bantiano” (C. E. B.) uno de los apartados
dividimos las cirrosis esplenomegélicas (C. et
caracter esplenomegélico a una cirrosis 10 da,an iro
tro entender, el tamafio del bazo, que sella €l cu@
anatomoclinico con calidades inc0n.fum:hbl.‘:ls_-a ;
nuestra experiencia, cuando la esplenomegd ]e‘l pe
basa los 4-5 traveses de dedo por debajo

en (ué
El
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vouiRo 4

ostal izquierdo, es cuando, por lo general,
W, gl cuadro clinico de una cirrosis las pecu-

me - .
ﬂpriu-dn necesarias para que podamos hablar de
jarlee
a5 0. X -
”I]I“n |y genesis de la esplenomegalia en muchas

_— interviene, como hemos dicho anteriormen-
¥ '_" qetividad del mismo agente que legiona el
+. Ahora bien, estas lesiones, hepatica vy es-
a son independientes una de otra en su evo-
Caunque pueden ser de aparicién cliniea si-
Son 0 sucesiva, dando lugar a que en algunos
. |a afectacion del bazo (esplenomegalia) sea

1

- ostensible, precediendo “clinicamente” en mu-
.mpo a la silenciosa pero indudablemente exis-
hatte ;..11 ctacion hepatica (SAra Roig, JiMENEZ Diaz,
- ]',:n otros casos de cirrosis, la esplenomegalia, al
0s en gran parte, es consecuencia de la lesién
wnatica, es decir, se trata, como ya expresibamos
\ de una esplenomegalia posteirrotica. En estos
qs08 es de resaltar el papel de la hipertensién por-
wl, como recientemente han recordado REYNELL v,
mtre nosolros, HIDALGO.
El sello que la esplenomegalia relevante imprime
adro clinico ecirrotice, suele ser muy ostensible.
bien, es indudable, v ello lo hemos compro-
lo clarisimamente en nuestra estadistica (tesis
foctoral ), que varia de unos casos a otros. Es decir,
yque se llama “sindrome general de las C. E. (PE-
120 PONS. nosotros), es mas intenso y completo en
inas cirrosis (ue en otras. Dicho sindrome general
constituido ll‘r:

' Esplenomegalia relevante, superior a los 4-5
s de dedo por debajo del reborde costal -1z-

2" Hemocitopenia, por inhibicién medular hiper-
ica prineipalmente (pues aunque no es el tni-
necanismo & tener en cuenta, si es el mas im-
ortante)

4! Conservacién del funcionalismo hepatico en
tuen estado durante mucho tiempo.

1" Hipertension portal “sui generis”, que impli-
i: 4) una grave tendencia hemorragica por rotu-
fade elementos varicosos del segmento esofago-car-
Debemos hacer la salvedad de que estas rotu-
 consideradas por muchos autores como la cau-
principal y casi Gnica de estas hemorragias ca-
Ismicas (VILLARET), no han podido ser demos-
4as en los meticulosos trabajos de CHENDERO-
HT y CATTAN, que afirman que el origen de estas
Iragias se encuentra generalmente en un re-
) visomotor que condiciona una vasodilatacion
la red venosa submucosa v de la capilar mucosa,
¢ abren a la superficie con o sin ulceraciones
.l'“'3 b) falta de ascitis y de circulacién cola-

Kdad juvenil de los pacientes.

Como caracteres frecuentes, pero menos cons-
la falta de ictericia y hepatomegalia, exis-

5 en la mayoria de los casos, mais o menos osten-

8ih]eg

i [']"_”“'“ de las C, E., podemos distinguir dos gran-
- J;:;:}JI'“-\". I.‘ l,;:.‘; vfrrn:-:is l':-i}ll{'!li:lllll',‘;’,‘:.l|i['il:'¥ de tipo
tilicas "l”f“_{(.-. E. '\ B.) y las cirrosis 1-.*sp|0m?mv-
Mg O ;*‘l .lvfhn hf.l:t“(l'”t’i (C. E. B.). En )]ﬂhﬁ prime-
"."“'[itzrlr]t.l;ll»;\[. 15 el caracter _(-slllenulm-g:llu-u no es
ellide ']"‘L Yy podemos C(mmti(rmr!o_:-;ull) como un
iy ‘-I(‘ IU .l.'l_‘lz-u-:.‘ los caracteres cllmuo-an{ll:umu‘w
g o as C, K., vstan presentes, pero casi nunca

® anera compieta, pudiendo faltar uno o va-

i)

e
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rios de ellos, incluso persistir Unicamente el bazo
grande,

Todos los tipos de cirrosis descritos pueden en
mayor o menor proporcion ser esplenomegélicos (GIL-
SANZ), pero a la vez que no presentan el cuadro ecli-
nico completo de las C. E., exhiben otros caracteres
pertenecientes al tipo cirrético a que pertenecen. Por
ejemplo, una cirrosis de Laennee, puede ser esple-
nomegilica, pero casi nunca presenta completo el
cuadro de las C. E.; en cambio, suelen ser asciticas,
tener circulacion colateral, ete. De acuerdo con esto
pueden ser C. E.: las cirrosis de Laennec, las co-
lostatico-colangiticas, hepatoliticas o posthepatitis,
alimenticias, metabdlicas, cirrosis en cardiacos, re-
toteliales, etc., pero son C, E, N, B. Hablando de las
cirrosis retoteliales primarias, JimiNez Diaz dice te-
ner la seguridad de que muchas de ellas han sido
erroneamente diagnosticadas de sindrome de Ban-
ti, debido a que la esplenomegalia, a veces gigantes-
ca, es el sintoma més ostensible en los periodos ini-
ciales, cuando la afectacién hepéatica es clinicamente
“muda”. CIVEIRA y DE LA FIGUERA llaman la aten-
cion recientemente sobre la posibilidad de simular
una enfermedad de Banti la cirrosis brucelosica,
siempre esplenomegilica, y refieren con tal motivo
un caso de JAMBON, BERTRAND y SALVAING muy de-
mostrativo.

En contraposicion a estas C. E. N. B. queda un
conjunto de cirrosis esplenomegalicas no encasilla-
das dentro de los grupos citados, y que, con caracte-
risticas muy uniformes, constituyen el tipo que de-
nominamos cirrosis esplenomegalicas de tipo ban-
tiano (C. E. B.), en las cuales se cumple de manera
tajante el sindrome general de las C. E. antes des-
crito. Como hemos podido comprobar en nuestra ca-
suistica, en este grupo pueden encasillarse muchos
de los enfermos diagnosticados de sindrome de Ban-
ti, dada la exhibicién de su gran esplenomegalia y
el casi absoluto silencio de su lesion hepatica, mas
o menos avanzada. Recordemos por un momento el
ultimo de los casos citados anteriormente, que tenia
una intensa lesion hepatica, que, sin embargo, era
inexpresiva clinicamente, No podemos extendernos
en consideraciones sobre estas C. E. B., por otra par-
te sumamente interesantes, porque corremos el ries-
go de hacer este trabajo interminable.

Asi, pues, las cirrosis esplenomegilicas de tipo
bantiano constituyen preferentemente los tipicos sin-
dromes bantianos cirréticos, con un blogqueo portal
por obstaculo intrahepatico, salvo los raros casos
puros de endoflebitis obliterante intrahepética
(SPELLBERG).

Los sindromes bantianos no cirréticos o con blo-
queo portal por obstéaculo extrahepatico son varios,
v aunque se han dado muchas clasificaciones, todas,
como la nuestra que sigue, pecan de incompletas. En
estos sindromes bantianos no cirroticos se incluyen
actualmente:

1. Isplenomegalias por estenosis en algin pun-
to del territorio portal, congénita o adquirida flebo-
esclerosica,

2" Esplenomegalias por compresion venosa por
cicatriz inflamatoria, quiste o tumor pancreético,
aneurisma de la arteria hepatica, ete.

3. Esplenomegalias tromboflebiticas de Frugoni-
Cauchois-Devé, por trombosis traumatica o inflama-
toria.

4" Esplenomegalias por transformacion caver-
nomatosa de la porta; y
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5.2 Esplenomegalias por hipertension portal idio-
pética, seglin las ideas de RAVENNA. En los casos en
que el obstaculo al flujo portal no radica en el hi-
gado, ni en las venas porta o esplénica, al menos de
una manera visible u objetivable, RAVENNA y EWER-
BECK hablan de hipertension portal idiopatica, afir-
mando que se debe a una lit'.‘-'\.‘(_l|TlIN‘uHUCil)Jn'Il(‘n'll‘]dinl‘l"
mica por disfuncion del mecamismo esplenico como
organo de deposito; descompensacion producida por
una disregulacion entre los juegos de aflujo y sali-
da de sangre del bazo. La hipertension portal sub-
siguiente obraria como estimulo para la hiperplasia
y fibrosis de las estructuras esplénicas y seria hi-
pertension portal de “polarizacién arterial”, frente
a los restantes casos, que serian de “polarizacion
venosa”.

ARrcos PEREZ considera que las causas de hiper-
tension portal, aparte de las de mecanismo hepati-
co y las producidas por compresion tumoral, pueden
ser vasogenas v esplenogenas. En las vasogenas in-
cluye las producidas por piletrombosis, pileflebitis,
cavernomas portales, tromboflebitis de la esplénica
y atresias portales, es decir, las que nosotros inecluia-
mos en los grupos 1.% 3." v 4.%; las esplenégenas son
identificables con las producidas por hipertension
portal idiopatica, por descompensacion hemodinami-
ca del bazo (RAVENNA y EWERBECK) o atoma esplé-
nica (PATRASSI).

El conjunto de estos sindromes bantianos no ecirro-
ticos es incluido por algunos en las esplenomegalias
congestivas de GREPPI, y muchos autores identincan
este grupo heterogeneo con la eniermedad de Banti.
No podemos estar conformes con esto, porgue esle
Erupo de sindromes ni clinica ni etiologicamente
cumplen los postulados del patologo florentino. kn
todo caso nosolros pensamos que podemos reservar
el nombre de eniermedad de banti como hulﬂt_‘.!lu.j\_'
al gemal y clarividente clinico para el ultimo grupo
de mpertensiones portales idiopaticas, Pero recono-
ciendo que es algo muy distinto a lo que el describio.

Creemos muy interesante esta distincion entre los
sindromes bantianoes, cirroticos y no cirroticos, apar-
te de por hacer facuble la consecucion de un wag-
nostico correcto, porgue las posturas terapeuticas
varian radicalmenie ae unos a otros. El tracamien-
to de los sindromes bantianos no cirroticos es siem-
pre JuUIrurgico (solo hay contaaas excepciones con-
dicionadas por las circunstancias concomitantes):
en los cirrouicos, es decir, en las C. k. B. preteren-
temente, el criterio intervencionista se restringe mu-
cho al tener en cuenta el estado del parengquima he-
patico y se modifica fundamentalmente la mterven-
cion a realizar, Kn los casos de C. K. B., un cuida-
doso estudio clinico-funcional hepatico nos marcara
la pauta operatoria o medica que debemos seguir
en cada caso. LINTON considera como favorables para
el abordaje quirurgico los casos en que el Hanger
es negativo o debumente positivo, la retencion de
la bromosulfaleina esta por debajo del 10 por 100
a los 30', la protrombinemia es normal y la protei-
nemia total esta por encima de 3 gr., manienien-
dose la bilirrubinemia por debajo de un miligramo
por cien c¢. ¢. Muy parecidas ciarcunstancias requie-
re HipaLGo HUERTA para emitir un prondstico favo-
rable en cuanto al resultado de la intervencién qui-
rurgica en estos casos.

Los nombres de WHIPPLE, BLACKEMORE, LORD, LIN-
TON, RousseLor, OWEN, INNES, LAM y los autores
franceses citados anteriormente, junto con otros mu-
chos que harian interminable su citacién, van liga-

. |

% Noviemiyp, 1y

dos estrechamente al progre
cirugia abdominal.

La esplenectomia sola es indudable
vencion suficiente cuando el bloqueo esl

S0 en esta ramy de |
d

mente intep.
ta Situadg o

la vena esplénica, cerca del hilio esplénico (i
tension portal segmentaria esplénica), Con e”ﬁlper.
enfermos de este tipo de hipertension 3, los

: portal
curarse y, sobre todo, evitar las terribleg helr)r:j{fden
Ira.

gias, objetivoe fundamental de todag estas inte
ciones quirtrgicas (DURHAM). OLIVER PASCU&LF\?-
tingue dos formas clinicas de trombosis portal: o
la forma clasica con hipertensién portal, que .etllma'
experiencia seria la menos frecuente, y otra sin ls.u
pertension portal ni ninguno de log siﬁlomus: de 011!].
dependientes, caracterizada, ademés, por una :ulgioa
patia difusa, espldenica y periférica, plirpuras v al:
teraciones del sistema trombocitario de indole ip.
munologica por lo general. En esta segunda forma
la esplenectomia es para OLIVER y i‘lil?ihomdores ld
intervencion de eleccidén, que cura total v definiti.
vamente a los pacientes. ’

Pero cuando el bloqueo esta situado en un punto
del lecho portal mas cercano al hilio hepatico (v esto
e€s en nuestra experiencia lo mas h:lhil!lﬂll'll‘.{)m-
prendido entre la desembocadura de la mesentérica
inferior y el higado, la esplenectomia sola es total-
mente insuficiente no sélo para la curacién del enfer-
mo, sino también para prevenir las hemorragias, y
entonces hay que anadir la prictica de una npr:ra.-
cion de cortocircuito (shunt) porto-cava, anastomo-
sando el lecho portal, sistema de alta tensién, con el
sistema de la cava inferior a baja tensién. Las dife-
rentes variantes para la obtencion del cortocireuito
no son propias para ser descritas aqui. Los magni-
ficos trabajos sobre estos extremos de HiarLco Hues-
TA satisfaran al lector mas exigente.

Es muy frecuente hoy la utilizacién de la pala-
bra hiperesplenismo. Nosotros mismos, aungue ene-
migos de su exagerado uso, hemos tenido que utili-
zarla varias veces. Y pensamos que este trabajo que-
daria incompleto si en unas breves lineas no com-
pendidsemos nuestro concepto sobre el hiperesple:
nismo, término en muchas ocasiones invocado in-
justa e inadecuadamente.

El término hiperesplenismo propuesto por WIsE-
MAN y DoAN, expresa la existencia de una exagera:
cion o perversion de la actividad funcional rl“‘{"l
bazo ejerce sobre los elementos sanguineos, distin:
guiéndose desde RoHr y HEILMEYER una hiperesple-
nia hemolitica ligada a una sobreactividad del re:
ticulo-endotelio esplénico y una hiperesplenia depre-
sora, traducida por una inhibicién o estrangulacion
(drosselung) de la penetraciéon o paso de las células
sanguineas maduras de origen medular a la §angre
periférica, resultando una anemia, leucopenia Con
neutropenia y una trombocitopenia aisladas o reunt
das en una pancitopenia. ,

La hiperesplenia se manifiesta también en ot
sentido, exagerando la actividad funcional del baﬂf
como érgano de depésito, lo que determina la 5¢
cuestracién en la sangre periférica de una gran cgn.
tidad de elementos formes, que, dadas las Pecul'ge
ridades de la circulacién esplénica {recor_der_nﬂf:i la
pasada que hoy se admite casi con unanimida e
llamada circulacién “abierta”), quedan e.qtan(?ﬂ
en los espacios de la pulpa roja y sometidos ﬂs
accion fagocitaria de los macrofagos del bazo: del
hecho es perfectamente objetivable por medio ir
“test” de la contraccién adrenalinica de GrePP
Villa.
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