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REVISIONES 

LA ｅＺＧ｜ｾＧｅｒｍｅｄａｄ＠ DE BANTI, LOS SINDROMES 
BA:\TIAI'\OS Y ｉ＼ｾｌ＠ HIPERESPLENISMO 

J. D .. JDIEI\A l<' ERNÁIJEZ y J . D. JIMENA Ft;RNÁNDEZ 

(hijo). 

Córdoba. 

Como ha ocurrido en otros muchos procesos, en 
dos de los tipos de enfermedades hepatoesplénicas 
que más se han discutido, la cirrosis de Hanot y 
la enfermedad de Banti, el concepto que actualmen­
te tenemos es radicalmente distinto al de los auto­
res que crearon, o por lo menos intentaron indivi­
dualizar, los referidos tipos. 

Con frase afor t unada ha dicho GREPPI: "La en­
fermedad de Ba nti es la historia atormentada de una 
idea genial". Hoy día, el confusionismo con respecto 
al síndrome de Banti tiende a decr ecer, pero esta 
tendencia está sólo iniciada y es todavía frecuente 
la más completa equivocación , sobre todo en cuanto 
a la situación nosológica del Banti. Bien es verdad 
que ｾ･ｭｯｳ＠ pasado el período en que, como dice 
ｾｾｾｒｔｉｎ＠ ARRIBAS, los clínicos . entusiasmados por t an 
sugestivo cuadro, diagnosticaron síndrome de Ban­
h ｾｩＮｮ＠ tino en toda esplenomegalia juvenil con inhi­
｢Ｎｉ｣ ｩ ｾｮ Ｎ＠ medular, incluyendo las sifilíticas, palúdicas, 
Cirroticas, etc. ; pero la confusión persiste, en parte, 
ｾｯｲｱｵ･Ｌ＠ como apunta el susodicho autor, los que se 
an ｯｾｵｰ｡ ､ｯ＠ de este problema, designan con nom­

ｾｾ･ｳ＠ ?Iferentes lo que es una misma cosa y, en parte, 
Ｎｮ｡ｾｵＺＧｯＮｳ＠ nosotros, porque es muy frecuente hablar 
) escnb1r del Banli , sin saber exactamente de qué 
se habla y escribe. Nosotros vamos a intentar des­
ｾｮｴｲ｡ ￱｡ｲ＠ la cuestión; pero antes, naturalmente. de­
･ｾ ｾｯｾ＠ saber qué es lo que actualmente queda del 
P Ｑ ｾｃｩｯ＠ que con maravillosa intuición construyó el 
ｧｲｾＮ＠ esor ｦｴｾｲ･ｮｴｩｮｯ＠ con el nomhre de "Esplenome-
a Ia con Cirrosis hepática" . 

ｳｩｮｾ ｯｭｰ･ｮ､ｩ｡ｲ･ｭｯｳ＠ primero la descripción inicia l del 
Pun rome, tal como lo hizo BANTI; consideramos este 
se .to muy interesante, puesto que en la actualidad 
ｴｯｳ Ｇｮ｣ｬｵｾ･ｮ＠ caractt>!'í!'!ticas y síntomas como descri-

Por el, que en realidad no lo fueron. Repetimos 

DE CONJUNTO 

que queremos sólo fijar la posición inicial; no inten­
taremos luego la descripción, ni aun somera, de la 
evolución cronológica de las ideas a través de las 
distintas escuelas y los diversos autores, porque, 
como dice muy bien ESTRADA, sería pretensión inútil. 

Clíniramcnte. BANTI describe tres períodos: 
1." De esplenomegalia con anemia: La enferme­

dad se inicia con una esplenomegalia, que insidio­
samente alcanza un tamaño considerable, acompa­
ñándose de una anemia genera lmente hipocrómica. 
Recalcamos que, aunque después se han descrito la 
leuco e incluso la panhematopenia, éstas no figuran 
en la descripción inicial de BANTI, que afirma que 
el número de leucocitos no está aumentado y que la 
fórmula leucocitaria es normal. Este período puede 
durar cinco o más años, llegando en algunos casos 
descritos a más de diez años. 

ＲＮ ｾ＠ Período o estadio intermediario dispéptico, 
con trastornos gastrointestinales, orinas oscuro-ro­
jizas, debilitación del estado general. etc. Dura va­
rios meses. 
Ｓ Ｎｾ＠ Período de cirrosis constituida, con ascitis, 

anemia acentuada y evolución rápida hacia la muer­
te por a lgunos de los accidentes mortales típicos de 
Jos cirróticos; cuando más. este período dura siete­
ocho meses. 

Anatomopatológ icament e, la lesión típica, aparte 
de una fibrosis avanzada de los cordones pulpares 
de Billroth, es la esclerosis de los folículos de Mal­
pighio, de punto de partida periarterial. la famosR 
fibroadenia. Aunque BANTI no la indicó, otra lesión 
esplénica ha sido señalada por sus discípulos. inclu­
so en sus preparaciones originales, la presencia dE' 
Jos llamados nódulos de Gandy-Gamma. de tan dis­
cutida filiación y que actualmente se consideran como 
nódulos fibro-sideróticos r esultantes de la progresi­
va organización de focos hcmorrágicos. 

Etiológicamente, el síndrome de Banti no tien<' 
más que características negativas. En los antece­
dentes de los enfermos no suelen encontrarse infec­
ciones (paludismo, lúes. etc.), ni intoxicaciones. ni 
ninguno de los restantes factores etiológicos que sr 
barajan en los restantes estados cirróticos. 

Y por último, desde ct punto de vista patogén ico. 
siendo éste el aspecto más interesante y a la vez 

. ｾ＠
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más importante por sus ｣ｯｮｳ･｣ｵ･ｮ｣ｩ｡ｾ＠ de .la tesis 
de BANTI) es original la idea de una C1rros1s ｾｳｰｬ･ﾭ
nógena; es decir, que la supuesta noxa ｰｾｴｯｧ･ｮ｡＠
afecta al bazo en primer lugar. Y en este organo. 
por un proceso bioquímico anormal o por la. pre­
sencia de un agente infeccioso, se producen sustan­
｣ｩｾｳ＠ tóxicas que, pasando a la sangre, dan lugar a 
la anemia, y llegando al hígado por vía porta. pro­
ducen la cirrosis. Esta tesis de la cirrosis esplenó­
gena lleva una consecuencia terapéutica lógica por 
demás: la esplenectomía que BANTI propuso, cons­
truyendo con ello el primer escalón de la hoy avan­
zada cirugía funcional, y que, realizada en los pri­
meros períodos, puede conducir a la curación del pro­
ceso y a impedir la evolución a cirrosis. 

En el transcurso de los sesenta años. comprendi­
dos desde la descripción inicial de BANTI y la actua­
lidad, el concepto ha variado radicalmente, y sin te­
mor podemos decir que del edificio original y origi­
nario del italiano hoy no queda absolutamente nada 
más que el nombre, que, como decíamos antes, es 
muchas veces mal empleado. 

En la época posterior inmediata a BM\TI se diag­
nosticó con verdadero "furor" el síndrome de su 
nombre (a pesar de las reservas con que fué aco­
gido por algunos de los grandes médicos de enton­
ces), sobre todo por autores italianos ＨｒｉｾａｌｄｉＮ＠ CA­
VAZZANI, SILYA, FIXZI. etc.), "nombrando a BA:\'TI 
padre adoptivo de muchos hijos que él mismo nunca 
hubiera reconocido", según frase real y afortunada 
de FRUGONI. Unos años más tarde se inició una crí­
tica demoledora que culmina en la actualidad, aun 
teniendo en cuenta varios intentos de resucitación 
del síndrome más o menos "disfrazado", con una SI­

nonimia de lo más numeroso y perjudicial que pue­
da darse. NAU::-o."YX y EPPIXGER. en Alemania, GRIP­
PI, CELLINA) CESA BIANCHI y PATRASSI, en la misma 
Italia; JIMÉNEZ DíAz) DíAz RuBio y PEDRO PoNS) en 
España, y la mayoría de los autores americanos mo­
dernos: ROUSSELOT) THOMPSON. LARRABEE, BLACKE­
MORE, LINTON, etc., etc., niegan la existencia de la en­
fermedad de Banti, tal como la acabamos de exponer 
en su concepto primitivo, con absoluta rotundidad. 
Es muy significativo que en el Symposium que so­
bre la enfermedad de Banti celebró la Sociedad Bel­
ga de Gastroenterología, los ponentes concluyan con 
esta frase: "La enfermedad de Banti, como afección 
particular e independiente, no existe ; la apelación 
síndrome de Banti podría aplicarse a las espleno­
megalias fibrocongestivas" (DUSTIN) Jr.). 

SPELLBERG ostenta el mismo criterio, negando fir­
memente la existencia como entidad independiente 
del síndrome de Banti, sobre el cual dice que inclu­
so debería ser suprimida tal denominación cuando 
se emplea para designar a los cuadros "con hiper­
tensión portal por bloqueo extrahepático sin cirro­
sis, pero con esplenomegalia y hemorragias digesti­
vas", creyendo más adecuada la denominación de 
"esplenomegalias congestivas" de Larrabee, s i bien 
advierte que estima tal forma de llamarlas como poco 
individualizadora, puesto que esplenomegalias con­
gestivas también lo son en sentido estricto algunas 
de las que aparecen en los cuadros clínicos de las ci­
rrosis portales y de los síndromes de Chiari. 

Sin embargo, algunos autores modernos, HEILME­
YER, DI GUGLIELMO, FANCONI y RIETTI, por ejemplo, 
defienden la individualidad y existencia del síndro­
me de Banti, tal como su creador lo entendía. Con­
cretamente, RIETTI hace una magnífica defensa del 
mismo en una parte de la ponencia que sobre hi­
peresplenias expuso en el XXIX Congreso francés 

de Medicina, ｡ｦｩｲｾ｡ｮ､ｯ＠ que la enfermedad de . 
aunque rara, ex1ste, pero haciendo la salv dBantt, 
que no debe confundirse con las espleno e ad .de 
congestivas, porque en éstas aparecen hemmegahas 

orra<>i precozmente y todo enfermo con hemorrag· 0 . as 
t t . . . 1as un por an es, en su opmwn, no puede ser nunc d' · 

nosticado de enfermedad de Banti. Concordama Iag. 
l d R , os con e parecer e IbTTI, cuando, en otro pasaJ·e d 

· · · d' e su expos1c1on. 1ce que, en todo caso, podremos n 
el Banti, pero lo que no podemos hacer en ｮｩＺｧｾｲ＠
caso es deformarlo hasta hacerlo in identificable gun 

En ｮｾ･ｳｴｲｯ＠ ｰｾｲ･｣･ｲ＠ es ｩｾ､Ｎｵ､｡｢ｬ･＠ que el ｳ￭ｮ､ｲｾｭ･＠
de Banh no res1ste una cnt1ca ordenada sincera , 
d . d CJ' . ' y 
･ｳ｡ｰ｡ｳｾｯｮ｡＠ a.. 1mcamente, en los hipotéticos ca-

ｾｯｳ＠ en el incllllbles n? se da nunca. la sucesión ta­
ｊｾｮｴ･＠ .de los tres penodos y, ademas, en cualquier 
Cirrosis puede aparecer tal forma evolutiva cuando 
la esplenomegalia es o síntoma único o relevante 
condicionando un asincronismo evolutivo aparente' 
aunque, naturalmente, la afectaC'ión hepática esté 
presente desde el principio, si bien de una manera 
s!lenciosa. 

Por otra parte. en la descripción inicial del Ban· 
ti falta el síntoma que consideramos más interesan· 
te por todos los conceptos de estos síndromes: las 
terribles hemorragias digestivas de origen vascu· 
lar. que constituyen el "lcit motiv" de la mayor par­
te de la literatura sobre el tema. 

La presencia de anemia que B,\XTI reputa como 
esencial va en la inmt•nsa ｭ｡ｾ ﾷ ｯｲ￭｡＠ de los casos li· 
gada o incluida en el euadro de la pancitopcnia más 
o menos ostensible. 

ｾｬ｡ｳ＠ si las razones aducidas en las líneas anteno· 
res fueran poco válidas. t'n nuestra experiencia, los 
casos de síndromes hantianos (trrminos que más 
1dehnte ,,clara re m o ) no ' rrol1co· dl dt d 1 r n· 
c1p10 nunca evolucwnan a la cirrosis; es dec1r, que 
la afectación esplénica no es nunca cirrógena. Bue· 
na prueba de ello es el caso siguiente : 

Enfermo J. H. M., de catorce años de edad, sin ante· 
cedentes familiares de interés. En los personales desta­
ca que, a los nueve años, sufrió un violento golpe en 
el abdomen, del que, al parecer, se recuperó sin ｳｾﾭ

cuelas. Lo vemos pocos días después de una gravJ· 
sima hemorragia (hematemesis y melenas copiosisimas), 
que le condujo a un estado de shock extremadamente 
serio, al extremo que su médico de cabecera descon­
fiaba de poder recuperarlo. En la exploración (la anam· 
nesis se reducía a lo expuesto), resaltaban Jos siguientes 
datos: bien constituido, aunque con desarrollo somáti­
co escaso para su edad. No tiene barba ni bigote m­
cipientes y las axilas y el pubis están ｴｯｴ｡ｬｭ･ｮｾ･＠ des· 
provistas de vello. Muy pálido. Respiratorio y ｣ｊｲ｣ｵｬｾﾭ
torio, normales. En abdomen, esplenomegalia pequena 
a tres traveses de dedo, medianamente aumentada la 
consistencia y no dolorosa. No se palpa el hígado Y ｾｯ＠
hay ascitis ni circulación colateral. No ･､･ｭｾｳＮ＠ ａｮ･ｬｬｬｾ＠
hipocrómica de 3.500.000 hematíes. Leucoc1tos. 2.40 S 
con 53 neutrófilos adultos, 22 cayados, 2 eosinófilos, 1 

linfocitos y 5 monocitos. Hanger, negativo; ｍ ｣ｌｾｧ｡ｮｾ＠
3,4, y Kunkel, 8. Orina normal, no hay nada pato! ｧ•ｾ･＠
en el sedimento. Médula ósea sólo destaca ｡ｵｭ･ｮｴｾＮ＠

0 megacariocitos y ligera hiperplasia de ･ｬ･ｭ･ｮｾｯｾ＠ re JC ¡ 
lares histiomonocitarios. Con estos datos ｨｊｃｊｭｯｾ＠ een 
diagnóstico de tromboflebilis de la esplénica de ongt 
traumático, considerando muy indicada .la esplenec ｲｾＭＮ＠
mia, que fué realizada, confirmando el ､Ｑ ｡ｧｮ￳ｳｬｬ｣ｾ＠ ｾ､･＠
operatorio. La intervención se realizó en el 49, Y e en 
entonces tenemos ocasión de recibir noticias det ｶｾｾｮｴ･＠
cuando del enfermo, que se encuentra perfec ato si· 
bien, habiéndose normalizado su desarr?llo ｳｯｾ｡＠ lle· 
quico hasta alcanzar un punto muy satisfactoriO. orte, 
va una vida agitada y practica intensamente el defesua. 
sin que haya notado nunca la más minima mo 
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pruebas de función hepática que se le practican 
ｌ｡ Ｑ ｾ￳､ｩ｣｡ｭ｣ｮｴ･＠ ､･ｭｵ･Ｎｾｾｲ｡ｮ＠ la absoluta indemnidad de 
ｾｦｵｮ｣ｩ￳ｮ＠ !lepatortlat J,t. 

Posteriormente hemos tenido otro caso similar que 
transcribimos por ser muy sim ilar; asimismo fué 

ｮｾｰＡ｣ｮ｣｣ｴｯｭｩｺ｡､ｯＬ＠ y a los d'Js años se encuentra tan 
eerfectamcnte como el anterior. 
p Sin embargo, en los casos con cirrosis es muy fre­
uente la evolución desfavorable e incluso letal, aun­

e uc la esplcncctomía sea realizada muy precozmen­
ie. incluídos ｡ｱｵ｣ｾｬｯｳ＠ .casos Ｌｃｊｾ＠ los que el laborato­
rio e incluso la bwpsm hepatica, nos muestren tan 
ｳ￳ｬｾ＠ ligerísimas alteraciones e incluso indemnidad 
del par6nquima, al menos relativa. 

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

J. c. L .. de nueve años de edad, visto en abril de 1950 
por primera vez. Su abue!o era luético. Erisipela um­
bilical de rceirn nacido gmvísima. Sarampión. Desde 
que tenía dos aiios vienen observándole los médicos que 
le han aSIStido un bazo grande, por lo que ha sido muy 
ngilarlo. Ha tenido cuatro episodios hemorrágicos en 
forma de gnstrorragias con melenas en el curso de los 
dos ailos últimos. ｄｩ｡ｾｮｯ ｳｴｩ･｡､ｯ＠ de síndrome de Banti, 
rué ･ｳｰｾ･ｮ･｣ｴｯｭｩｺ｡､ｯＬ＠ teniendo en el postoperatorio un 
largo procl'SO febril que cedió con aureomicina. Le ve­
mos a los <los meses de la interYención y tiene un hí­
g-ado grande lt res traveses de dedo) , duro y francamen­
te cuTótico. Ascitis mediana. Ligera circulación cola­
teral. !Ianger positivo <le dos ｣ｲｵ｣･ｾ［＠ McLag-an, 17. Pro­
teínas plasmáticas, fJ gr. con 2 2 de albúminas y 2 8 de 
ｾｬｯ｢ｵｬｩｮ｡ｳＮ＠ :'\osotros h icimos el diagnóstico de seuclo­
enfermethcl de Banli por cirrosis hepática espler.vme­
t:álica expresando nuelltro parecer acerra ele que la es­
plencctomía verifirada no <letcn<lrá la evolución de su 
ｰｲｯ｣｣ｾｯ＠ cirrótico 

Lo volvemos a ver en su casa en febrero de 1955. Ya 
antes de la csplcner tomía. varios años antes (dato que 
no recogimos en el anterior interrogatorio) tenía .-re­
cuentes episodios diarreicos, a lgunos de ellos tan gra­
ves. que pusieron en peligro su vida. Ha seguido tenién­
dolos: los médicos que le han visto le han encontrado 
casi siemp1·e ascitis. El 7 de diciembre pasado, episodio 
de dolor difuso abdominal pa roxístico, con vómitos, que 
moti\·6 el diagnóstico de apendicitis aguda. Nosotros, 
aun careciendo ele datos seguros. lo en.iuiciamos más 
bten como un episodio vasculat·, trombofiebítico. que tan 
frecuentes son en estos enfermos. Tiene un aspecto pá­
hdo, desnutrido, infantil , con evidente retraso en el des­
arrollo somático, sin vello axilar ni pubiano y con 
ｨｴｰｯｧ｣ｮｩｴ＼ｾＮ ｬｩ ｳｭｯ＠ evidente. Ligera circulación colateral, 
asc1l!s a tensión que impide toda palpación. Pulso a 96. 
Tenstón arterial, 13 9,5. El examen ele orina y ele san­
gre. revela la existencia, ya sospechada, de una nefro­
pa!Ja con dos gramos de albúmina en orina, hematuria 
franca y cilindruria. Urea en sangre, 0,85. IIanger ele 
una cruz; McLagan, 11, y Kunkel, 20. Proteínas totales 
senstblemcnte iguales a las cifras obtenidas en la ante­
rtor exploración. Gamma globulina, 1,24. 

. Es decir, ha continuado la evolución de su cirro­
ｾ Ｑ Ｘ＠ hepática (a pesar de la esplenectomía), que eslá 
/ancarnente descompensada y se ha añadido una ne­
ropatía difusa. 

d Y tampoco deja de ser aleccionador este otro caso 
e nuestro protocolo: 

G Hembra ele veintiún at1os, soltera, de la provincia de 
｡ｾ ｮ｡＿ ｡Ｎ＠ Hace tres años comenzó a tener molestias 
bl 01111l1ales difusas, ruidos de tripas y deposiciones 
D:ndas en número de 3-4. diarias, sin moco ni sangre. 
cia vez en cuando notaba febricula. No dió importan­
y a todo esto porf'''e su estado general no se afectaba 

estuvo asi dos aftos. Entonces tuvo un dia, de repente, 

sin la menor molestia previa, un vómito de sangre, en 
parte roja y en parte negra, seguido de unos dos o tres 
días con deposiciones melénicas. Hasta la fecha de ob­
servación (año 1951) ha tenido cinco episodios idénticos, 
recuperándose siempre bien. Aparte de esto, sólo nota 
un ligero dolorimiento sordo y continuo en hipocondrio 
izquierdo. En los antecedentes no hay episodios febri­
les indiagnosticados ni traumatismos abdominales. 

En la exploración, soplo sistólico en todos los focos. 
Taquicardia a 96. Abdomen globuloso, no se palpa hí­
gado ni se aprecia ascitis ni circulación colateral. Bazo 
a ocho traveses de dedo por debajo del reborde costal 
izquierdo muy grande (según nuestra terminología), 
duro y doloroso. Pmeba de Greppi-Villa, francamente 
positiva. 

Sangre: Hematíes. 4.430.000; hemoglobina, valor glo­
bular y velocidad de sedimentación, normales. Leucoci­
tos, 2.500; adultos neutrófilos, 60; cayados, 4; eosinófi­
los, O; basófilos, O; linfocitos, 35, y monocitos, 1. Pla­
quetas. 177.350 (41 por 1.000) . Tiempo de coagulación, 
4 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. Proteínas totales. 
6,935. Fracciones normales, cociente albúmina globuli­
na - 2 04. Fibrinógeno, 0,5. La punción esternal demues­
tra una médula en regular cantidad y dispuesta en gru­
mos medianos. Celularidad ligeramente aumentada. Me­
gacariocitos maduros normales. Fórmula normal, salvo 
eosinofilia ligera. 

Dut·ante su obset'Vá.Ción la enferma tuvo febrícula. 
Se hizo el diagnóstico de enfermedad de Banti por pro­
bable trombofiebitis de la esplénica, pero sin absoluta 
certeza, y se le aconsejó la esplenectomía. Se realizó 
ésta. y en ella se observó el aspecto macroscópico nor­
mal del hígado A pesar de ello. la enferma murió a 
ｬｯｾ＠ pocos días de operada. en un característico cuadro 
ele roma hepático. Para nosotros esta enferma tenia una 
cirrosis esplenomegálica. con afectación hepática, apa­
rentemente poco intensa. que, sin embargo, era impor­
tante y la intervención desencadenó el coma. Anato­
mopatológicamente las células hepáticas las observamos 
bien conservadas, pero sin mantener la disposición lo­
balillar normal, existiendo una gran infiltración celular 
en los porta. que son amplios y fibrosos. teniendo carác­
ter inflamatorio Jan células que los infiltran. Con doble 
impregnación argéntica se ven gruesas bandas fibrosas 
y una mediana hiperplasia de la reticulina intralobuli­
llar. En el bazo, dilatación sinusal, pulpa fibrosa con fi­
brosis perifolicular principalmente, sin otras alteracio­
nes que merezcan la atención (figs. 1, 2, 3 y 4). 

Desde el punto de vista anatomopatológico, la es­
pecificidad de las lesiones esplénicas en el síndrome 
de Banti es aún más ilusoria. Las lesiones descritas 
como típicas de él: fibrosis difusa. fibroadenia, nó­
dulos de Gandy-Gamma, hemos tenido ocasión de ob­
servarlas muchas veces en los bazos operatorios o 
r..ecrópsicos de nuestros enfermos cirróticos. Prueba 
de ello las microfotografías que acabamos de in­
cluir y exponer en el caso últimamente reseñado ｾ ﾷ＠

estas otras (figs. 5, 6, 7 y 8). 
La no especificidad de las lesiones esplénicas es 

fácil de compr ender si recordamos la monotonía re­
acciona! del bazo ante el ataque de las diferentes no­
xas. La señorita 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 histológicamente el 
diagnóstico de enfermedad de Banti que, en su opi­
nión, ser:an en su mayor parte formas esplenome­
gálicas de las cirrosis o un proceso ftebo-trombótico 
de múltiples etiologías posible del territorio portal 
CfscAr: Ríus. después de pasar revista a la historia 
de los nódulos de Gandy-Gamma, escribe que éstos 
asientan siempre sobre bazos grandes y duros, pero 
sin que pueda hablarse de su especificidad, pues lo 
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mismo aparecen en los bazos de las. ･ｾｰｬ･ｮｯｭ･ｧ｡ﾭ
lias cirróticas, que en los de las no ｾｾｲｲｯｴＱ｣ｮｳＮ＠ Para 
dicho autor, ''la hipertensión portal . con hloque.o 
intra o extrahepático, es la que meJOr puede expli­
car la patogenia de los nódulos Ｎｳｩ､･ｲｯＭｦｩｾｲｯｳｯＡ［Ｎ＠ Ln 
fibrosis difusa de los bazos bantwnos la mtcrprcta 
00:\IINICI recientemente como el resultado de un pro-

Fig. 1 ＭｾＡｩ｣ｲ＼•ｦｯｴｯ［ｲ｡ｦ￭｡＠ de hígado: Tmclón h••mato:-.tltu­
eosma. Parénouima bien ｣ｯｮｾ･ｮﾷＭ J • n cuanto al estado de 
las células. ｅｳｰ｡｣ｩｯｾ＠ porta ampli• " ' uv conjun•l\ os y C<•n 
infiltración celular de carácte•· mflamato!"IO en la>. ﾿ｯｮ｡ｾ＠

perilobulillare!l. 

Fig,. 2.-Microfotografia de hígado: Tinción hematoxilina­
eostna .. ｌ ｾｳ＠ ｣ｾ ｉｵ ｬ｡ｳ＠ hepáticas, bien conservadas, no conser­
van ､ ｴｳｾｲ ｴ ｢ｵ｣ｴ￳ｮ＠ lobulillar ｮｯｲｭｾｴｬＬ＠ constituyendo por su 
::tgrupl:lctón Y caracteres tintorialcs, típicos neolobulillos. 
Espactos porta amplws con infiltración inflamatoria. Se 

ven algunos neotubos. 

e 1956 

ceso de esclerosis. causado 1 or la acción de . . 
ciones crónicas de origen diver::;o (factores t1.rr.Ita. 

t .. f · t · • 0XIcos o ox1:n eccwsos. <'S ns1s sang111neo. hiperhernor . 
etcétera). 1Sis. 

lP8 fln 

son PI !)rime•· 

Fig. 4.-Microfotograíla del bazo : Tinción po.r el ｲＭｾｾｾＱｾｾｾｾ＠
la doble impregnación argéntlca. lliperplasta 1CA1scara ti· 
Fibroadenia inicial a partft· del vii.So fohcular. 

brosa perifollculat·. C01·doncs fibrosos. 

- - --------
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:: j ｾｬｬＨＧｲｵｴｯｴ｣ｷｲ｡ｴ＠ la d•·l bazo .¡, una •ﾷｴｮｯＺ［Ｎｾ＠ •·s¡•l< no­
Ｍｴｾｦｬｨｲ｡Ｚ＠ Tltlf'IÓil po1' dohlt• Jlll]>t'<'g'll"CJon uq:{•nt,t'a. Folicu­

ｲｯｲｬｲｾ＠ o pan mluH·lllt• por· !'(lfH trr• ｦｩｨＮＭｮｾｵＮ＠ Se cst 1t ni· 
c•wn<lo In lrhrosiH íntrufo!í<·ul:n. 

Hay dos caraclC'rÍHtJcas ., na lomo patológicas más 
,¡carácter negativo, que Banti describe: la falta de 
ｾ［ｴ｡ｳｩｳ＠ esplénico. con los senos estrechados, y la 

sencia de fenómenos de carácter inflamatorio. Nos­
''ros pensamos con Do:mNICI que todo depende del 
1:1omento en el cual sorprendemos al bazo. Si no hay 

ｩＬ［ｾｩｬｩｾ［Ｚｍ￭｣ｲｯｲｯｴｯｧｲﾷ｡ｦｩ｡＠ dC' un bazo cirrótico: Tínción hcma­
cosrna. C:rnndc y difusa conjuntiviza.ción de los cor· 

dones dC' 111 vulpa esplénica. 

ｊＧｩｾＮ＠ t!. ,\Iinolotografia del bazo de una t'irrosis espleno· 
ｭｃＧｾ［Ｇｴｬｩｴﾷ｡Ｚ＠ Tíncíún por doble tm_::¡rcgnacíón argéntíca. Fibr?­
ad<'nin rlC' do!< toliculos en fase mas avanzada. Htpet·plasta 

de la r<'tic'ulínn parcialmente cnnjuntivizada 

estasis esplénico. ¿cómo se explican Jos fenómenos 
hemorrágicos y los n ó d u l o s esclerosideróticos? 
¿Cómo interpretar la positividad de la prueba de 
Greppi-Villa? En cuanto a la ausencia de fenóme­
nos típicamente inflamatorios. no consideramos opor­
tuno insistir; sólo diremos que han sido comproba-

Fig. 8. ·Microfotograf!a de un bazo cirrótico: Tinción por 
dobiC' impregnación argéntica.. Cápsula Y trabt.'cula. enorme­
mente gruesas y ccnjuntivas. Esclerosis cordonal mu;.• acu-

sada. 
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dos en los bazos considerados como bantianos por 
autores diversos (MESSI:.\IY. JAGER. PATRASSI, cte.). 

P atogénicamente. la tesis de la cirrosis csplcnó­
gena ha sido admitida por autores anteriores. con­
temporáneos y posteriores a BANTI. Baste recordar 
el concepto de hepatitis metaesplénica de CIIAUFFARD 
y las ideas de ABRA1II, FIESSINGER, FRUMUSAN, 1\IA­
RION, aparte de los autores modernos a que antes 
aludimos. Realmente hoy no se piensa así, s ino que 
la esplenopatía se considera como resultado de la 
afectación hepática, esplenopatía postcirrótica (GIL­
BERT, LEREBOULLET) o como consecuencia de la ac­
ción, simultánea pero independiente, sobre el bazo 
del mismo agente que lesiona el hígado. HEIL!\1EYER, 
ZOCCOLI, EWERBECK, JI!\IÉNEZ DíAZ, PATRASSI y WI­
LENSKY. EPPINGER. ROSSLE, etc., han expresado con­
ceptos en este sentido, que nos han sido muy benefi 
ciosos para la resolución de estas cuestiones. MAR­
ｔ￭ｾ＠ ARRIBAS opina, a nuestro entender con mucha 
razón . que el bazo ha sido el órgano que "injusta­
mente" había acaparado la atención, porque en el 
Banti (por lo menos en muchos casos de los suyos). 
las lesiones hepáticas 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, simultáneamente y de forma paralela 
al proceso esplénico. 

CoPPO y BERTOLAl\'1, en el XX Congreso de la Aso­
ciación de Estudios del Hígado, pasan r evista a los 
hechos actuales sobre la acción cirrógena del bazo, 
llegando a la conclusión de que este concepto de 
acción cirrógena de algunas esplenopatías. es hoy 
día, a la luz de los conocimientos que poseemos, com­
pletamente insostenible. La imposibilidad de repro­
ducir experimentalmente una hepatopatía de origen 
esplénico, la ausencia de caracteres anatomopato­
lógicos específicos que permítan diferenciar las es­
plenopatías cirrógenas de las no cirrógenas, la igual­
mente inespecificidad de las lesiones hepáticas en el 
Banti y el fracaso de la esplenectomía sobre la evo­
lución de la concomitante cirrosis hepática, son he­
chos que abonan esta conclusión. Por otra parte, 
ninguna de las posibles modalidades de producción 
de hepatopatías a partir de una afectación espléni­
ca: intervención de principios hepatotóxicos espléni­
cos, alteración de las normales funciones esplénicas 
(hematopoyética, hemolítica, metabólica, inmunita ­
ria, antiinfecciosa y hemodinámica), han podido ser 
comprobadas, si bien hay que r econocer que las su­
sodichas alteraciones funcionales, especialmente en 

los terrenos inmunitarfo y hemodinámico p d 
agravar una hepatopatla concomitante ' ue en 
pendiente de la esplenopatía banliana. ' pero no de. 

La acción beneficiosa de la esplenecto · 
eh .. d rn1a en rn 

os casos, arma esgnm1 a que considera d .. U· 

los partidarios de la teoría de la cirros· n ecisiva 
gena, puede explicarse por una serie ､ｾｳ＠ esplenó. 
1.• Supresión de la inhibición medular (h' razones: 
ni a miclodepresora). 2. • Eliminación del 

0

1
;ere?ple. 

de una importante fracción del mesénqui ｧ｡ｭｳｾｯ＠
con función alterada. 3. • Descarga de la cr_na al ｣ｴ ｾ ｾｯ＠

t 1 d . l t Ircu aciOn 
por a e un 1mpor an e volumen sanguine h 
el 40 por 100 del mismo, a liviando la si tu 

0
' .• asta 

h. t .. t 1 aciOn de 

4 
Ｑ Ｎ ｰｾ＠ ｣ｮｾｷｮ＠ )or a t y , sus posibles consecuencias 
. on . a edsp ･ｾ･｣＠ o mm. ､ｦ･ｳ｡ｾ｡ｲ｣｣･＠ un importante 

reservo no e. gcrmcnes m ccciosos, bacterias . 
rus; y 5.• 1\1eJora la regeneración hepatocitari/ VI· 

Para nosotros el problema de la enfermedad d 
Banti o sín.dromcs bantianos, como creemos que ､･ｾ＠
ben denommarsc con preferencia, sólo puede orie . 
tarse, ｾｯｮ＠ un fin s??re todo clínico-terapéutico, t:l 
c?mo ｐｉＮ･ｾｳｾＮｮ＠ tamb.10n. \'\'JIIPPI b y ｊｲｾｉ￉ｘｅｚ＠ DIAZ, ha. 
c:a la divisiOn en crrrotiros y 110 cirróticos. En estos 
síndr?mes se establece. siempre lo que los autore3 
americanos contemporaneos llaman muy acertada· 
mente una situación de bloqueo portal por obstácu· 
lo intrahepático (cirróticos) o extra hepáticos (no ci· 
rróticos ). 

Los autores franceses. que tanto se han distinguí· 
do en el estudio de los síndromes patológicos del te· 
rritorio portal, bien en el t<'rreno <'Xltloratorio, con 
las esplcno¡ ortografías, manometr:a esplénica, &:· 

ｲ ｩｯｾ ｲ ｡ｦ￭｡ｳ＠ torta les. medicla df' la vPiocidad circr¡la· 
toria portal (Lua:n, LEBO:\, L¡; CO y FABREGOULE, Pn:· 
TRI y \·rm:At:. rte.) hit•n clínico-tenlpé-utico CCATTA.'i 
POILLLAUX, AU\l: .. RT, FAuH .. UT, ele.), prefieren bab!ar 
de hipertensión portal, relegando el término estasis 
portal o sus equivalentes, puesto que, según ellos, 
la sangre que contiene el territorio portal .:n estos 
enfermos no t iene características ectásicas. Sin em· 
bargo, debemos adver t ir ahora, que las experiencias 
de H UNT y WHITTARD, median te la introducción de 
sodio r adioactiva en el territorio portal, demuestran 
el retardo en la velocidad de circulación sanguínea 
por dicho territorio, por lo cual se instaura un es· 
tasis m ás o menos acusado, según los casos. 

En resumen, el cuadro que expresa esquemáti· 
camente nuestra manera de entender el problema, 
quedaría así: 

Cirróticos (por bloqueo intrahepático) o/ de tipo bantiano. 
/ cirrosis CS]Jlcnomegálicas 

Síndromes ｢｡ｮｴｩ｡ｮ Ｐ Ｌ ＺＺ［ＮｾＭＭＭ / de tipo no bantiano. 

"' "'-No cirróticos (bloqueo extrahepático) o p h át· (C l) 
esplcnomcgalias congestiva.s / re ep ICOS IIIAR · 

Creemos que, aunque sea muy r ápidamente, hacer 
un esbozo sobre la cuestión de las cirrosis espleno­
ｾ･ｧ￡ｬｩ｣｡ｳ＠ ･ｾｴ｡ｲ￭｡＠ 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 esplenomegálicas de "tipo 

Posthepáticos (enfermedades con· 
génitas o adqui ridas de las ve· 
nas por ta y esplénica). 

｢ｾｾｴｩＮ｡ｮｯＢ＠ (C. ｾＭ B) uno de los ｾｾ｡ｲｴ｡､ｯｳ＠ en ｱｾ＠
d1 vJdimos las cirrosis esplenomegahcas (C. E.)· 

5
• 

carácter esplenomegálico a una cirrosis lo da, a nu;ro 
tro entender, el tamaño del bazo, que sella.el cua En 
anatomoclínico con calidades inconfundiblet· re· 
nuestra experiencia, cuando la ･ｳｰｬ･ ｮｯｭｾｧ｡､ｾ＠ re· 
basa los 4-5 traveses de dedo por debaJO 
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d costal izquierdo, es cuando, por lo general, 
bJr ｾｲｮ･＠ al cuadro clínico de una cirrosis las pecu­
unp.rd'ades neresarias para que podamos hablar de 
lianc ... 
na · r •. 1 En la génesis de la esplenomegalia en muchas 

o·is interviene, como hemos dicho anteriormen­
clrrl; ｾ｣ｴｩｶｩ､｡､＠ del mismo agente que lesiona el 
ｴｾＮ＠ do Ahora bien, estas lesiones, hepática v es-
higa · · ]'nica son imlcpcwlir 11tes una d(• otr" en su evo-
pe·o'n 'aunque pueden ser de aparición clínica si-
JUCI ' ' 
ultánea o sucesiva, dando lugar a que en algunos 

m-os la afectación del bazo (esplenomegalia) sea 
ﾡｊｾ＠ ' ,. d " 1' ' t " uv ostcnsiblr, prccec 1en o e miCamen e en mu-
ｾｪ＠ tiempo ｾ＠ la silenciosa pero indudablemente exis­
［［ｾｬ･＠ afPctac;ón hepática (SALA rrmc, JnrÉNr:z DiAz. 
,osotros J. 
· En otros casos de cirrosis, la esplenornegalia, al 
mt:nos en gran parte, es consecuencia de la lesión 
hepática, es decir, se trata, como ya expresábamos 
antes. de una csplcl!omcga!ia postcirrótica. En estos 
casos es de resaltar el papel de la hipertensión por­
tal. como recientemente han r ecordado REYNELL y, 
entre nosotros. HIDALGO. 

El sello que la esplenomcgalia relevante imprime 
al cuadro clínico ｣ｩｲｲ￳ｴｩ｣ｾＮＮＬ＠ suele ser muy ostensible. 
Ahora bien, es indudable, y ello lo hemos compro­
bado clarísimamcntc <'n nuestra estadística (tesis 
doctoral J. c¡ue varía de unos casos a otros. Es decir, 
lo que se llama "s índrome general de las C. E. (PE­
DRO PO:\:'i, nosotros). es más intenso y completo en 
unas cirrosis que en otras. Dicho síndrome general 
está constituido ror: 

l. E!'lplenomcgalia relevante, superior a los 4-5 
:meses de dedo por debajo del r eborde costal IZ­

quierdo. 
2 Hemocitopcnia, por inhibición medular hiper­

<splénica principalmente (pues aunque no es el úni­
co mecanismo a tener en cuenta, sí es el más im­
portante). 

3. Conservación del funcionalisrno hepático en 
buen estado durante mucho tiempo. 

4. Hipertensión portal "sui generis", que impli­
ca: a) una grave tendencia hemorrágica por r otu­
ra de elementos varicosos del segmento esófago-car­
dial. Debemos hacer la salvedad de que estas rotu­
ras, consideradas por muchos a utores como la cau­
sa principal y casi única de estas hemorragias ca­
taclísmicas (VILLAHET ), no han podido ser demos­
t.radas en los meticulosos trabajos de CHENDERO­
IICHT Y CATTAN, que afirman que el origen de estas 
he?Jorragias se encuentra generalmente en un re­
:eJo vasomotor que condiciona una vasodilatación 
e la red venosa submucosa y de la cap:lar mucosa. 

ｱｾｾ＠ se abren a la s uperficie con o sin ulceraciones 
VISibles; b) falta de ascitis y de circulación cola-
teral. · 

5· Bdad juvenil de los pa cientes. 
t 6· Como caracteres frecuentes, pero menos cons­
ｴ｡ｮｾ･ｳＺ＠ la falta de ictericia y hepatomegalia, exis­
ｾｾ｢ｮｬ＠ es en la mayoría de los casos, más o menos osten­
,¡ es. 

deDentro de las C. E., podemos distinguir dos gran-
ＱＱＰ｜ｧｲｵ ﾡ ｾ ｯ ｳ Ｚ＠ l. Las cirrosis esplenomegálicas de tipo 
gá]' ant1ano. (C. E. N. B.) y las cirrosis esplcnorne­
rastcas de bpo bantiano (C. E. B .). E n las prime­
fund C. E. N. B., el carácter csplenomegálico no es 
｡ｰ･ｮｾｭ･ｮｴ｡ｬ＠ Y podemos considerarlo sólo como un 
lípic tdo. En ellas, los caracteres clínico-anatómicos 
de u 08 de las C. E., están presentes, per o casi nunca 

na manera completa, pudiendo f altar uno o va-

rios de ellos, incluso per sistir ún icamente el bazo 
gr ande. 

Todos los tipos de cirrosis descritos pueden én 
mayor o menor proporción se r esplenomegálicoa (GIL­
SANZ), pero a la vez que no presentan el cuadro clí­
nico completo de las C. E ., exhiben otros caracteres 
pertenecientes al tipo cirr ótico a que pertenecen. Por 
ejemplo, una cirrosis de Laennec, puede ser esple· 
nomegálica, pero casi nunca presenta completo el 
cuadro de las C. E.; en cambio, suelen ser ascíticas, 
tener circulación colateral, etc. De acuerdo con esto 
pueden ser C. E. : las cirrosis de Laennec, las co­
lostático-colangíticas, hepatolít icas o posthepatitis, 
alimenticias, metabólicas, cirrosis en cardíacos, re­
toteliales, etc., pero son C. E. N. B. Hablando de las 
cirrosis retoteliales primarias, JIMÉNEZ DfAz dice te­
ner la seguridad de que muchas de ellas han sido 
erróneamente diagnosticadas de síndr ome de Ban­
t i, debido a que la esplenomegalia, a veces g igantes­
ca, es el síntoma más ostensible en los per íodos ini­
ciales, cuando la afectación hepática es clínica mente 
"muda". CIVEIRA y DE LA FIGUERA llaman la aten­
ción recientemente sobre la posibilidad de s imular 
una enfermedad de Banti la cir rosis brucelósica, 
siempre esplenomegáEca, y refieren con tal motivo 
un caso de JA:\lBON, BERTRAND y SALVAING muy de­
mostrativo. 

En contraposición a estas C. E. N. B . queda un 
conjunto de cirrosis esplenomegálicas no encasilla­
das dentro de los grupos citados, y que, con caracte­
rísticas muy uniformes, constituyen el t ipo que de­
nominarnos cirrosis esplenomegálicas de tipo ban· 
ti ano (C. E . B .), en las cuales se cumple de manera 
tajante el síndrome general de las C. E. antes des­
crito. Corno hemos podido comprobar en nuest ra ca­
suística, en este grupo pueden encasillarse muchos 
de los enfermos diagnosticados de síndrome de Ban­
ti, dada la exhibición de su gran esplenornegalia y 
el casi absoluto silencio de su lesión hepática , más 
o menos avanzada. Recordemos por un momento el 
último de los casos citados anteriormente, que t enía 
una intensa lesión hepática, que, sin embargo, era 
inexpr esiva clínicamente. No podemos ex tendernos 
en consideraciones sobr e estas C. E . B., por otra par­
te sumamente interesantes, porque corremos el ries­
go de hacer este trabajo interminable. 

Así, pues, las cirrosis esplenornegálicas de tipo 
bantiano constituyen prefer entemente los típicos sín­
dromes bantianos cirróti.::os, con un bloqueo porta l 
por obstáculo intrahepático, salvo los r aros casos 
puros de endoflebitis o b 1 i te r a n te intrahepática 
ISPELLBERG). 

Lus síndromes bantianos no cirróticos o con blo­
queo lJOrtal por obstácu lo extrahepático son varios. 
y aunque se han dado muchas clasificaciones. todas . 
como la nuestra que sigue, pecan de incompletas. En 
estos síndromes bantianos no cirróticos se incluyen 
actualmente: 

1." Esplenomcgalias por t!stenosis en a lgún pun­
to del territorio portal. eongénita o adquirida fiebo­
esc lerósica. 

2." Esplenornegalias por compresión venosa por 
cicatriz inflamatoria, quiste o tumor pancreático, 
aneurisma de la arteria hepática, etc. 

3.• Esplenomcgalias t romboflebíticas de Frugoni­
Cauchois-De\'é, por t rombosis traumática o inflama­
toria. 

4.'' Esplenomcgalias por transformación caver­
nomatosa de la porta; y 
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5.0 Esplenomegalias por hipertension portal idio­
pática, según las ideas de RAVENNA. En los casos en 
que el obstáculo al flujo portal no radica en el hí­
gado, ni en las venas porta o esplénica, al menos de 
una manera visible u objetivable, RAVENNA y EWER­
BECK hablan de hipertensión portal idiopática, afir­
mando que se debe a una descompensación hemodiná­
mica por disfunción del mecamsmo esplénico como 
órgano de depósito; descompensación producida por 
una disregulación entre los juegos de aflujo y sali­
da de sangre del bazo. La hipertensión portal sub­
siguiente obraría como estímulo para la hiperplasia 
y fibrosis de las estructuras esplénicas y ser1a hi­
pertensión portal de "polarización arterial", frente 
a los restantes casos, que serían de "polarización 
venosa". 

ARcos PÉREZ considera que las causas de hiper­
tensión portal, aparte de las de mecanismo hepáti­
co y las producidas por compresión tumoral, pueden 
ser vasógenas y esplenógenas. En las vasógenas in­
cluye las producidas ¡:or plietrombosis, p11eflebitis. 
cavernomas portales, tromboflebitis de la esplénica 
y atres1as portales, es decu·, las que nosotros mcluía­
mos en los grupos l. , 3. y 4. ; las esplenógenas son 
identificables con las producidas por luvertenswn 
portal idwpática, por descompensación hemodmámi­
ca del bazo (RA\ENXA y EWERBBCK) o atoma espié­
mea ＨｐａｔｒａｾｓｉＩＮ＠

El conjunto de estos síndromes bantianos no cirró­
ticos es mcluído por algunos en las esplenomegalias 
congestivas de GrtEPPI, y muchos autores ldentitican 
este grupo heterogeneo con la entermedad de Banti. 
No podemos estar conformes con esto, porque este 
grupo de smaromes m cnmca ni etwwgJCamente 
cumplen los posmmdos del patólogo 11orenuno. En 
todo caso nosotros pensamos que }JOdemos n.servar 
el nombre ae eruermeaact ae Lanu como homenaJe 
al gemal y clanvidente c1ímco para el ultimo grupo 
de 111pertenswnes portales 1010patlcas, pero recono­
ciendo que es algo muy d1stmto a lo que él descnb1ó. 

Creemos muy mteresante esta distmción entre los 
síndromes banuanos, C1rrot1cos y no CirrótiCos, apar­
te de por hacer Ａ｡｣ｾＱ｢Ｑ･＠ la consecu.cwn de un u¡ag­
nóstlco correcto, porque las posturas terapéuticas 
var1an radlCalmente ue unos a otros. El ｴｲ｡ｾ｡ｭＱ･ｮﾭ
to de los smdromes bantianos no Cirróticos es siem­
pre qUirurg1co ｾｳｯｷ＠ hay contaaas excepcwnes con­
diCionadas por las Circunstancias concomitantes); 
en los c1rróucos, es dec1r, en las C. h:. B. pre!eren­
temente, el cnteno intervencwmsta se restrmge mu­
cho al tener en cuenta el estaao del parenqUlma he­
pático y se mod1tica fundamentalmente la mterven­
Ción a realizar. En los casos de C. h:. B., un CUida­
doso estudw clímco-funcwnal hepát1co nos marcará 
la pauta operatona o med1ca que debemos segUir 
en cada caso. LINTON cons1dera como favorables para 
el abordaJe qUlrurgJCo los casos en que el Hanger 
es negativo o debumente pos1t1vo, la retenc1ón de 
la bromosulfalema está por debaJo del 10 por 100 
a los 30', la protrombmem1a es normal y la protei­
nemla total esta por enc1ma de 3 gr., mam.emén­
dose la b1hrrubmem1a por debajo de un m1hgramo 
por c1en c. c. Muy parec1das cn·cunstancias reqUie­
re HIDALGO HUERTA para emitir un pronóstico favo­
rable en cuanto al resultado de la mtervención qui­
rúrgica en estos casos. 

Los nombres de WHIPPLE, BLACKEMORE, LORD, LIN· 
TON, ROUSSELOT, ÜWEN, lNNES, LAM y los autores 
franceses citados anteriormente, junto con otros mu­
chos que harían interminable su citación, van ｬｩｾ｡Ｍ

dos estrechamente al progreso en est 
cirugía abdominal. a rarna de la 

La esplenectomía sola es indudable . 
vención suficiente cuando el bloqueo ･ｳｴ･ｾｴ･＠ 1nter. 
la vena esplénica, cerca del hilio esplt _situad_o en 
tensión portal segmentaría esplénica). ｾｩ｣ｯ＠ (hiper. 
enfermos de este tipo de hipertensión ｰｯｾｴ＠ 1ella, los 
curarse y, sobre todo, evitar las ｴ･ｲｲｩ｢ｬ･ｳｾ＠ Pueden 
gias, objetivo fundamental de todas estas . ･ｾｯｲｲ｡Ｎ＠
ciones quirúrgicas (DURIIAM). ÜLIVER PAscm erve.n. 
t . d f 1' · d UAL d!S· mgue os ormas e 1mcas e trombosis po t 1. la forma clásica con hipertensión portal qr a · una, 

. . , l ' ue en su 
･ｸｰｴ･ｮ･ｾｾｾ｡＠ sertml a. m.enos frecuente, y otra, sin hi-
per ･ｮｾＱｯｮ＠ por a m m.nguno de los síntomas de ella 
dependJCntes. caracterizada, además, llOr una a . 

t . d'f ¡' · ng¡o. pa 1a. i usa, esp_ acmca y periférica, púrpuras y a\. 
ｴ･ｲ｡｣ｩ

Ｑ
ｾｮｾｳ＠ del s1

1
stema trombocitario de índole in­

muno ogJCa ｰｯｾﾷ＠ o general. En esta segunda forma 
ｾ｡＠ ･ｳｰｬ･ｮｾｾｴｯｭｴ｡＠ eg pa_ra ÜLIVER y colaboradores Ｑｾ＠
mtervcncwn de el_eccwn, que cura total y definiti­
vamente a los pacientes. 

Pero cuando el })loqueo está situado en un punto 
del lecho portal mas ｾ･ｲ｣ＺＺｭｯ＠ al hilio hepático (y esto 
es en. nuestra cxpenencia lo más habitual), com. 
Ａｬｲ･ｮｾｊ､ｯ＠ entre, la de::;embocadura de la mesentérica 
mfenor y el h1gado, la esplenectomía sola es total· 
mente insuficiente no sólo para la cu ración del cnfer· 
mo. sino tambi(·n ｰｾｲ｡＠ ｹｲ･ｶ｣Ｍｮｩｾﾷ＠ h_1s ｨ･ｭｯｲｲ｡ｧｩ｡ｾＬ＠ y 
entonces hay ｾｵ･＠ _anadu· la pract1ca de una o¡K'ra· 
cwn de cortocirctuto (shunt) ¡orto-cava, anastomo­
sando el lecho 1 orla!, sistema de alta tensión, con el 
sistema ele la cava inf!.'rior a baja tensión. Las dife· 
rentes variantes para la obtención del cortocircuito 
no son propias para se1 ､ｾ ｳ｣ ｲｩｴ｡ｳ＠ aquí. Los magni· 
ficos trabajos sobre estos t'xtn·mos dt> IIlllALGO Ht'f.R· 
TA sat is farún al lC'CtM miu; exigente. 

Es muy frecuente hoy la utilización de la pala· 
bra hiperesplenismo. Nosotros mismos, aunque ene· 
migos de su exagerado uso, hemos tenido que utili· 
zarla varias veces. Y pensamos que este trabajo que· 
daría incompleto si en unas breves líneas no com· 
pendiásemos nuestro concepto sobre el hiperesple· 
nismo, término en muchas ocasiones invocado in· 
justa e inadecuadamente. 

El término hiperesplenismo propuesto por \VISE· 
1\IAN y DOAN, expresa la existencia de una exagera· 
ción o perversión de la actividad funcional que el 
bazo ejerce sobre los elementos sanguíneos, distin· 
guiéndose desde ROHR y HEILMEYER una hiperesple· 
nia hemolítica ligada a una sobreactividad del re· 
tículo-endotelio esplénico y una hiperesplenia dep_r,e· 
sora, traducida por una inhibición o estrangul,acwn 
(drosselung) de la penetración o paso de las celulas 
sanguíneas maduras de origen medular a la ｾ｡ｮｧｲ･＠
periférica, resultando una anemia, leucopema ｣ｯｾ＠
neutropenia y una trombocitopenia aisladas o reum· 
das en una pancitopenia. . , 

0 La hiperesplenia se manifiesta tamb1en en otr 
sentido, exagerando la actividad funcional del batO 
como órgano de depósito, lo que determina la se· 
cuestración en la sangre periférica de una gran cf.n· 
tidad de elementos formes, que, dadas las pecu Ｑ Ｚｾ＠
ridades de la circulación esplénica Ｈｲ･｣ｯｲｾ･ｾｯｾ＠ la 
pasada que hoy se admite casi con unanumda d 

9 
llamada circulación "abierta") quedan estanca 0

1 , 'd a a 
en los espacios de la pulpa roja y someti os Este 
acción fagocitaría de los macrófagos del ｢｡ｺｾＺ＠ del 
hecho es perfectamente objetivable por meGIO ppi· 
"test" de la contracción adrenalinica de re 
Villa. 
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LA ENFERMEDAD DE BANTI 

b'én es hoy universalmente admitida la dis-
ＱＧ＿ｾ＠ ｾ･＠ dos clases de hiperesplenismos, bastante 

¡¡nciO%elirnitables: ｾｬＮ＠ hiperesp!e.nismo ｰｲ｟ｩｮｾ｡ｲｩｯＩ＠ pa­
ｾＺ･ｮ＠ . a) ictenc1a hemohbca congemta o es­
ﾡﾡｮｴ｜･ｾｩﾷｳ＠ 'constitucional ; b) púrpura trombocito­
ｦｾｾｾ＠ 0·ctiopática; e) neulropenia esplénica de Wi­
¡<Illca ｾ＠ Doan; d) panhematopenia esplénica de Doan 
ｳｴｬｬｬＬ｡ｾｧＩｨｴ＠ ve) ictericia hemolítica adquirida; y 
r\lt! , J • • 

·El hipercsplemsmo secundarw: a) el provocado 
r las esplcnomegalias ､ｾ＠ las tesaurismosis (enfer­

ｾ･､＠ d de Gaucher, por eJemplo) ; b) esplenomega­
m ｾｮｦ･｣｣ｩｯｳ｡ｳＬ＠ sífilis, paludismo, kala-azar, bruce-
[¡asi F t ) 1 . 
1 

·s síndrome de elly, e c.; e esp enomegahas 
､ｾｾｾｾｳ＠ síndromes ＿｡ｾｬｾ｡ｮｯｳ＠ que acabamos de tratar, 
. róticos o no c1rrobcos; d) en las esplenomega-

cir . 'd . ) 1 h t' ¡¡as de las am1lOI os1s, y e en as emopa 1as. 
Para nosotros el criterio diagnóstico de hiperes­

lenismo, primario o secundario, :xige, de acuerdo 
ｾ ｮ＠ DAMESIIEK: aumento de tamano del bazo (aun­
··e no es dato indispensable, ya que, en ocasiones, 
［ｾ･､･＠ faltar, como por ejemplo, en algunos casos 
ｾ［ｰ￺ｲｰｵｲ｡＠ trombocitopénica idiopática), disminu­
·ón del número de elementos formes de la sangre 
ｾｲｩｦ￩ ｲｩ ｣｡Ｌ＠ anemia, leuco,. trombo, pancitopenia, ､ｾﾭ
¡:¡ostración de la normahdad de la hematopoyes1s 
n:edular y, por fin, la comprobación de la hiperacti­
ridad funcional del bazo, por medio de la prueba de 
Greppi-Villa. 

Estarnos de acuerdo que la exigencia tajante de 
todos y cada uno de estos datos es proceder un tanto 
rígido y restrictivo, pero se debe reconocer que de 
esta forrna se puede "ver claro" en torno a un con­
cepto como el de hipercsplenismo, que tan útil nos 
puede ser con límites netos y tan perjudicial si sus 
contornos se hacen difusos y extensibles, según el 
criterio acomodaticio de cada cual. 
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