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Constituyendo las anemias hemoliticas un
tan variado y miltiple conjunto, su encuadra-
miento etiopatogénico ofrece a menudo grandes
dificultades y su indicaciéon quirtrgica muchas
dudas y aun fracasos en aquellos casos en los
que dicha indicacién estaba mal establecida.
Por ello, después de contrastar los casos opera-
dos en nuestro Servicio, hemos sentido el deseo
de agruparlos y dar a conocer los resultados
cbtenidos por nosotros, ya que revisando el ni-
mero y las caracteristicas de los publicados por
otros autores, los nuestros pueden constituir un
modesto aportamiento para el conocimiento de
las posibilidades quirurgicas en estos enfer-
mos. Seis han sido los enfermos de anemia he-
molitica a los que se les ha practicado la esple-
nectomia en los tltimos anos, los cuales se han

seguido de variables resultados como después
veremos.

Al exponer los diferentes casos hemos inten-
tado comentar la indicacién y el beneficio ob-
tenido por la Cirugia en cada tipo de estas ane-
mias, para lo cual no hemos tenido mas reme-
dio que trazar otra sistematizacion mas de las
anemias hemoliticas con el fin de resumir y fi-
jar nuestras ideas en lo que al tratamiento se
refiere. Antes de ello hemos consultado un sin-
fin de clasificaciones, una por cada uno de los
autores que se han ocupado del problema, sur-
gidas en el afan de procurar mas diafanidad
en el mismo. LOPEZ GARciA, 1955, dice a este
respecto que ... las distintas clasificaciones de
las anemias hemoliticas han de ser forzosamen-
te artificiosas, dada la oscuridad reinante ain
sobre muchos de los cuadros descritos, y te-
niendo en cuenta el hecho de que en varios de
ellos intervienen més de un factor hemolitico”.
Por todo esto, hemos huido de establecer o to-
mar como modelo otra nueva clasificacion de
caracter etiopatogénico, intentando agrupar los
multiples cuadros en una clasificacién esque-
matica, y por lo mismo imperfecta, basada fun-
damentalmente en la posibilidad de indicacién
quirtirgica o no quirurgica de los mismos.

Con arreglo a esto establecemos cuatro gran-
des grupos:

I. Anemias hemoliticas de naturaleza bien conocida producidas por agentes de tipo téxico, fisico, alimenti-

cio, etc.
II. Anemias hemoliticas constitucionales. i ( Idiopaticas.
ICon anticuerpos demostrables .. ... ... . =5
III. Anemias hemoliticas adquiridas .................cooees | Sintomaéticas.
lCon anticuerpos no demostrables.
IV. Anemias hemoliticas producidas por un hiperesSpleniSmo ............ccccoviiivrmmrrsmiriitsesersarons [ R
| Secundario.

Primer grupo.—Nuestro primer grupo esta-
Ma integrado por aquellos cuadros de anemia
hemolitica secundarios a agresiones externas,
tales como las producidas con caracter toxico,
Mmedicamentoso o profesional, por la fenilhidra-
Cina, las sulfamidas, los nitritos, el naftaleno,
benceno, nitrobenceno, fenacetina, sulfonas (es-
Pecialmente el Promin), etc.; con caricter fisico,
Como en los desordenes ocasionados por el calor,
las radiaciones, quemaduras, hemoglobinuria de
lag marchas, crush-syndrome, etec.; por venenos
hemolizantes de naturaleza vegetal o animal
fomo los de las habas, las saponinas, el ricino y
los venenos de serpientes entre los mas frecuen-
tes. Todos estos cuadros son desde luego de ca-
acter sintomatico en cuanto a la anemia hemoli-

tica que presentan, y por tanto de origen adqui-
rido y parecido a aquellos que en nuestro ter-
cer grupo separamos con el nombre de Sinto-
maticas; sin embargo, en razon de la natura-
leza de sus agentes y de las caracteristicas de
su terapéutica pueden y deben formar un gru-
po individualizado. También podrian integrar-
se aqui cuadros de hemolisis surgidos por la ac-
cion directa de toxinas bacterianas, como ocu-
rre en el curso de sepsis, infecciones por clos-
tridium welchii o perfrigens, ete., y también en
el paludismo, independientemente de que algu-
no de estos procesos condicione a partir de la
esplenomegalia que produce una hemolisis de
origen hiperesplénico como luego veremos.

En todos estos casos la Cirugia no llena nin-
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gin cometido en cuanto a su tratamiento, el
cual por otra parte debe ser de naturaleza cau-
sal, atendiendo a la desintoxicacion y a contra-
rrestar el desorden hemitico, para lo que conta-
mos con las transfusiones, la hepatoterapia, las
vitaminas, ACTH y cortisona, etc.

'rSegamdo grupo—La esplenectomia tiene en
las formas hereditarias de las anemias hemoli-
ticas una indicacién auténticamente curativa
en muchos casos, ya que si en un principio se
admitia, por ejemplo, en la esferocitosis de Min-
kowski-Chauffard, que unicamente se evitaba la
accion del factor esplénico, hoy dia se demues-
tra la regresion mayor o menor de las formas
microesferociticas y el aumento de la resisten-
cia globular. Agrupamos en el presente aparta-
do las cuatro enfermedades siguientes: 1) Ane-
mia microesferocitica constitucional de Min-
kowski - Chauffard. 2) Anemia ovalocitica. 3)
Anemia drepanocitica; y 4) Anemias mediterra-
neas o talasemias. Omitimos el comentar el tra-
tamiento de otras anemias también de tipo cons-
titucional en virtud de los pocos datos de valor
que se encuentran en la literatura y de lo ex-
cepcional de su aparicion en nuestras latitudes.

1. Anemia hemolitica microesferocitica tipo
Minkowski-Chauffard. — Al decir de Gross, la
esplenectomia constituye el tratamiento especi-
fico de esta enfermedad, y, en efecto, con ella
se consigue compensar y aun curar a casi to-
dos los pacientes afectos de ictericia hemoliti-
ca, siendo muy pocas las recidivas, las cuales
pueden explicarse por la contingencia de los ba-
Z0s accesorios que pasaron inadvertidos en el
momento operatorio, o también por la prose-
cucién de la hiperactividad hemolitica por parte
de otras provincias del sistema reticuloendote-
lial.

Si el bazo no constituye el origen de donde
parte la causa principal que ocasionaria la icte-
ricia hemolitica, si que podemos decir que el
factor hiperesplénico intervendria en su géne-
sis de la siguiente manera: 1.° Por hiperplasia
hemolitica directa, por elaboracién de hemoli-
sinas y eritrocitofagia; y 2.© Por hiperesplenia
mielodepresora con detencién de la maduracién
en periodo proeritroblastico. Y a este respecto,
OWREN opina que las crisis hemoliticas, lo mas
caracteristico en el curso clinico de estos enfer-
mos, serian fases transitorias de eritroaplasia
de naturaleza esplenégena, produciéndose la de-
tencién de la maduracion y la disminucion de
los reticulocitos circulantes. No es por tanto la
extirpacion del bazo una medida terapéutica de
caracter sintomatico solamente contra la esple-
nomegalia, sino con més altas aspiraciones y
cada dia con mayor base cientifica en que jus-
tificarse.

Por algunos autores se ha aconsejado prac-
ticar la esplenectomia exclusivamente en aque-
llos casos que presenten grave anemia, crisis
frecuentes, retardo del desarrollo, ete. Sin em-
bargo, a la vista de los resultados, cada vez més
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halagiienos, y de las tasas de mortalidad de I
intervencion, cada vez mis exiguas, opinamg

i 11T T . 8
con ORTEGA NUNEZ y Pruracus que la espleneg.
tomia se debe practicar casl sistematicamente
y de una manera precoz, incluso en las formas
leves, y a ser posible antes del desarrollo pube-.
ral. Formas etiquetadas como leves, no e
cubierto de sufrir inopinadamente crisig muy
graves. Tanto mayor seri la gravedad cuanto
mas precoz aparezca la enfermedad en los pri-
meros anos de la vida, y aun producirse Ja
muerte en el transcurso de una crisis, La inter-
vencion no debera ser realizada sino en log pe-
riodos intercriticos, pero en el caso de una epi.
sis de naturaleza muy grave, la esplenectomia
llega a convertise hasta en una operacién de yp.
gencia.

La esplenectomia proporciona a estos enfer.
mos una mejoria subjetiva y objetiva precoz,
una vez salvado un posible periodo, mas o me-
nos tormentoso, del que después hablaremos.
Desaparecen las crisis hemoliticas, mejora la
anemia, se normalizan las cifras de bilirrubine-
mia, urobilinégeno fecal y urinario, ete., y dis-
minuye la icterieia. Al librar a la sangre de la
accion hemocaterética esplénica se produce in-
cluso una policitemia reactiva: hematies, leu-
cocitos y plaquetas sobrepasan las cifras nor-
males y a veces esta abundancia persiste por
mucho tiempo. Disminuyen los reticulocitos y
aparecen cuerpos de Howell-Jolly. La regresion
de la microesferocitosis y fragilidad del hema-
tie, al decir de algunos autores, tiene lugar mu-
cho después. El posible retardo de crecimiento,
las alteraciones Gseas y el trofismo en general
se benefician también de la esplenectomia, na-
turalmente en grado mayor cuanto mas precoz-
mente intervengamos. Por diversos autores se
han obtenido el cien por cien de curaciones con
la esplenectomia: ALESSANDRI (51 casos), Da-
MESHEK y WELCH (38 casos), FERRATA y STOR-
T (15 casos), G. MORAN (6 casos), ete.

Segin DAMESHEK y WELcH, el ACTH y la
cortisona no tienen ningtn valor terapéutico en
ninguna de las formas hereditarias de las ane-
mias hemoliticas. No obstante, es indudable que
hasta en la mas tipica de éstas, en la ictericia
hemolitica congénita que ahora nos ocupa, S€
ha observado la presencia de anticuerpos ID-
completos posiblemente elaborados en el siste-
ma reticuloendotelial, especialmente durante las
crisis. JIMENEz DiAz, LOPEZ GARCiA y PANIAGUA
han demostrado la existencia de factores de ca-
pacidad prolifica y eritrodismorfica en el plas-
ma de hemoliticos constitucionales, sobre 108
que Fruracus llama la atencién en orden a te-
nerlos muy en cuenta contra los posibles y 874"
ves accidentes transfusionales en estos enfer-
mos. Todo esto nos induce a utilizar los este:
roides en la preparacion del enfermo a esple-
nectomizar con vistas a inhibir posibles anti-
cuerpos eritrocitarios.

En cuanto a la transfusién sanguinea como
terapéutica sustitutiva de la funcion medular,
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meapaz de atender a las exigencias de una he-
mocateresis desordenada, es recurso universal
de estas enfermedades, desde luego; sin embz_lr-
, como dice FERNANDEZ CRUZ, no det’)e ser in-
dicacion rutinaria, y asi en la hemopatia de que
nos ocupamos debe reducirse su aplicacién a los
casos que presenten graves fenomenos hipoxe-
micos 0 sintomas de shock inminente, ya que
ja transfusion no puede producir beneficios du-
raderos en ningin caso, y al mismo tiempo su
yransitoria utilidad no deja de ser peligrosa
(WINTROBE) .

Por otra parte, la ferroterapia esta contra-
indicada. La hepatoterapia, las vitaminas, la
wolesterina, el arsénico, ete., poco pueden hacer
en estos enfermos. La roentgenterapia del bazo
no debe practicarse, pues ademas de no ser efi-
caz facilita la formacion de adherencias que
después han de dificultar la intervencion; ade-
mis puede desencadenar, lo mismo que los ra-
yos ultravioletas, crisis de hemolisis.

Caso num. 1. J. B. M., enferma de treinta arnos, ca-
sada. Madre y hermana, con antecedentes hemoliticos.
Personales, sin interés. Desde los ocho afos, ictericia
clara, que ya no desaparece, con anorexia, astenia y tris-
teza. Con este mismo cuadro, a partir de los catorce
afios, dolores célicos repetidos en hipocondrio derecho
hasta que hace afio y medio se le practica colecistecto-
mia, encontrandose al parecer arenillas biliares. A con-
tinuacién de un parto distéeico tiene fiebre y dolores en
hipocondrio izquierdo, halldndose el bazo muy aumen-
tado de tamano, que junto con la ictericia, astenia, pleo-
cromia de las heces y coluria completan el cuadro ac-
tual.

En la exploracién, tinte amarillo claro de piel y mu-
mosas. Higado, palpable a cuatro traveses de dedo.
Bazo, palpable a ocho traveses, doloroso.

El cuadro hemdtico presenta: Hematies, 3.400.000.
Hb, 70 por 100. V. G., 1,03. Microesferocitosis muy evi-
dente. F6rmula y recuento leucocitario, normales. V.
de 8.: de indice, 40. La resistencia globular comienza
la hemolisis a 0,55 por 100 y es total a 0,45 por 100.
Tiempos de sangria y coagulacién, normales. Numero
de plaquetas, 240.000.

La colemia directa era de 2,6 mg. por 100 y la indi-
recta de 10,2, Colinesterasa, 235 mm® CO, por 100 mm"
Suero. Hanger, -+ -4 4. McLagan, 12 unidades. Kunkel,
18,5 unidades.

En orina, pigmentos y sales biliares, + .

En heces: Urobilinégeno en 24 horas (media de tres
dias), 450 mg.

En la prueba de la adrenalina apenas se encontraba
respuesta.

En 11 de noviembre de 1952 se practica esplenecto-
mia (doctor GONZALEZ-BUENO), encontrdndose bazo con
Mmuchas adherencias, pesando 1.800 gr. Se toma un tro-
Zo de higado para biopsia.

Informe anatomopatolégico.—Bazo con un gran in-
farto. Gran congestiéon de la pulpa, que borra casi la
estructura. Foliculos pequefios. Células litorales hiper-
Pldsticas con aspecto de gldndulas. En higado, ligera in-
filtracién adiposa por zonas, especialmente en la proxi-
Midad de los espacios porta.

Alta a los 17 dias por curacidon.

El control evolutivo gue hemos seguido ha sido aten-
diendo preferentemente a la cifra de hematies y reticu-
locitos, colemias y excrecién de urobilinégeno fecal. En
€l presente caso, a los cuatro meses de la intervencion,
Su estado general era francamente bueno, presentando
Una cifra de hematies de 4.410.000; reticulocitos, 15 por
1000; 1a colemia indirecta habia bajado a 2,3 mg. por
100 y el urobilin6geno fecal a 120 mg. en 24 horas. Re-

353

cientemente, con ocasién de la encuesta de este Lrabajo,
nos escribe diciendo que se encuentra bien y que ha en-
gordado varios kilos.

Caso ntim. 2. F. G. M., enfermo de veintiséis afios.
Un hermano padecia ictericia. En antecedentes perso-
nales, paludismo a los diez afios.

A los pocos dias de nacer, ictericia, que ya no des-
aparece, con crisis hemoliticas tipicas, que cada vez se
van haciendo més frecuentes. Gran astenia.

A la exploracién, ictericia flavinica de piel y muco-
sas, palpdndose el polo inferior del bazo y no el higado.

El cuadro hemditico presenta: Hematies, 4.080.000.
Hb., 81 por 100. V. G., 1. V. de S, normal. Férmula y
recuentos leucocitarios, normales: Reticulocitos, 17 por
1.000. No se presenta una clara microesferocitosis. Re-
sistencia osmética normal.

La colemia directa era de 1 mg. por 100 y la indirec-
fa de 13,8. Sideremia de 163,80 gammas por 100. Lipoi-
des totales, 1.050 mg. por 100. Colesterinemia total,
1.200 mg. por 100.

En orina: Urobilinégeno, 15,63 mg. en 24 horas.

En heces, 280 mg. en 24 horas (media de tres dias).

En 25 de febrero de 1953 se practica la esplenecto-
mia (doctor GONZALEZ-BUENO), encontrindose bazo sin
adherencias que pesa 350 gr. Vias biliares, normales.

Informe anatomopatolégico.—Capsula fina y sin fe-
némenos inflamatorios, Cordones de la pulpa anchos,
muy celulares. Foliculos muy abundantes, de tamarfio
pequeio o mediano, y con centros germinativos muy
marcados. Senos amplios, sin hiperplasia de las células
citadas. La reaccion del hierro esta ligeramente aumen-
tada.

Curso postoperatorio normal, siendo dado de alta a
los trece dias.

Este enfermo evoluciona muy bien, encontriandonos a
los ocho meses lo siguiente: Hematies, 4.120.000. Reticu-
locitos, 10 por 1.000. Colemia indirecta, 0,8 mg. por 100.
Urobilindgeno fecal, 69,17 mg. en 24 horas, y en orina,
3,68 mg. por 100, Sideremia, 110 gammas por 100. En
la actualidad se encuentira normalmente, habiendo des-
aparecido la ictericia.

Caso num. 3. A. M. F., enferma de veintitrés anos
sin antecedentes familiares de hemopatias. Personales,
sin interés. Casada hace dos afios, sin hijos ni abortos.

Desde los ocho afos, observan sus familiares que se
cria mas pequefia que las nifias de su edad. Tiene cefa-
leas intensas. Hace cinco afios, después de un proceso
hronconeumsoénico, aparece ictericia y gran astenia, apre-
ciandose un bulto en hipocondrio izquierdo. En la ac-
tualidad persiste el mismo cuadro, al que se ha anadido,
desde hace dos afios, sintomatologia tipica de ulcus géas-
trico.

Enferma de talla muy baja, con crineo turricefdlico.
Pigmentacién ictérica de la piel y mucosas. Soplo sis-
tolico en todos los focos de origen funcional. En abdo-
men, bazo palpable a seis traveses de dedo, desplazable.
No se palpa el higado.

El cuadro hemdtico presenta: Hematies, 2.100.000.
Hb., 39 por 100. V. G., 0,92. Clara microesferocitosis.
La resistencia globular minima es de 0,55 y la total
de 0,30.

Colemia indirecta de 7 mg. por 100, y directa, de 7.8.
Hanger, negativo. McLagan, 4 unidades. Kunkel, 9 uni-
dades.

En orina: Urobilinégeno, 27 mg. en 24 horas.

En heces, 900 mg. en 24 horas (media de tres dias).

La prueba de adrenalina fué francamente positiva.

En 4 de febrero de 1952 se practica la esplenectomia
(doctor GONZALFZ-BUENO), encontrdndose enorme bazo
sin adherencias que pesa 1.800 gr. Se toma un trozo de
higado para biopsia. Gastrectomia a lo Polya por pre-
sentar dos tlceras: gastrica y duodenal. Vias biliares,
normales.

Informe anatomopatolégico. — Bazo extraordinaria-
mente congestivo, con escasos elementos linfoides, es-
tando los senos recubiertos por células de gran tamafo,
lo que les confiere un aspecto glandular. En higado, li-
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gero aumento del tejido conjuntivo en los f‘-‘_“ili't‘los por-
ta, con alguna infiltracién adiposa por zonas. ¥

Con un postoperatorio inmediato bueno, Eli.l. sf~;\L|_uj}r=
dia, dolor agudo en hipocondrio derecho con fiebre alla
y al dia siguiente fistula duodenal que cierra en una se-
mana. Persiste febricula por espacio de varias sema-
nas, mejorando al mismo tiempo notablemente 1.;-1 cifra
de hematies, 3.020.000; Hb., 62 por 100, y V. G., 1,02,
normaligandose las cifras de colemia. Persiste I:tl fmln-_v,
¥y en una nueva exploracion se demuestra la existencia
de un absceso subfrénico derecho, presentando gran
leucocitosis (18.500 leucocitos) y fuerte desviacién a .l,“
izquierda, a pesar del tratamiento intensivo con antibié-
ticos. En 21 de marzo se la reinterviene, practicindose
la apertura y desbridamiento del absceso previa‘ lapa-
rotomia paracostal derecha. Después de unos r.Ims_ c_]e-
apirexia y buen estado general, sibitamente ic'tof‘wm
intensa con fiebre alta; pruebas de funcién hepdtica
muy positivas (Hanger, ++ +; McLagan, 14 unidades;
Kunkel, 24 unidades; colinesterasa de 89 mm?® CO, por
100 suero) y colemia directa de 7,8 mg. por 100 e indi-
recta de 7, falleciendo a los dos dias en un cuadro de
coma hepitico.

Caso niim. 4. M. L. N, enferma de veintinueve afios,
sin antecedentes familiares ni personales de interés.

A los 19 afios, ictericia moderada con cefaleas y de-
caimiento. A los 24 afios, comienza a padecer tipicas cri-
sis hemoliticas con esplenalgia casi continua, aumento
de la ictericia y orinas més oscuras.

A la exploracién, tinte subictérico, Esplenomegalia
de seis traveses de dedo y no hepatomegalia.

El cuadro hemitico presenta: Hematies, 4.180.000,
Hb,, 74 por 100. V. G., 0,90 por 100. Microesferocitosis
marcada. Reticulocitosis, 43 por 1.000. Resistencia glo-
bular: minima, de 0,55; total, de 0,42. Tiempo de coagu-
lacién de 4'. Tiempo de hemorragia de 2'.

Colemia directa de 0,8 mg. por 100 e indirecta de 9,4,
Hanger, negativo. McLagan, 3,1 unidades. Kunkel, 10.1
unidades.

En orina: Urobilinégeno, 19 mg. en 24 horas.

En heces: 513 mg. en 24 horas (media de tres dias).

Prueba de la adrenalina positiva.

En 24 de junio de 1952 se practica la esplenectomia
(doctor GONZALEZ-BUENO), encontrdindose bazo sin ad-
herencias que pesa 600 gr. Ninguna anormalidad en vias
biliares. Higado de aspecto normal, tomandose un trozo
para biopsia.

Informe anatomopatolégico.—Bazo con cdpsula y tra-
béculas estrechas. Componente linfoide escaso, pobre en
células, muy rico en sangre, que se halla no sélo en los
senos, sino también en el espesor de los cordones. En
higado, estructura hepatica normal,

Alta por curacién a los nueve dias.

En los andlisis practicados en enero del presente afio
encontramos: Hematies, 4.512.000, Reticulocitos, & por
1.000. Colemia indirecta, 1,2 mg. por 100. Urobilindgeno
fecal, 90,57 mg. en 24 horas. Se encuentra perfecta-
mente y hace su vida normal.

2. Anemia ovalocitica o eliptocitica.—Para
los individuos que presentan esta eritrodismor-
fia hay que hacer una diferenciaciéon previa: la
de aquellos sujetos que unicamente presentan
la anomalia sin acompanarse de manifestacio-
nes clinicas, sin hemolisis, de los que presentan
verdadera anemia como consecuencia de la mi-
nusvalia del eritrocito y de Ia puesta en mar-
cha de los mecanismos hemolizantes. Los pri-
meros se encierran en el concepto de ovalocito-
tosis o eliptocitosis ¥ no requieren tratamiento
alguno, teniendo presente que la mayoria de los
eliptocitésicos nunca llegan a presentar el sin-
dror_ne anémico. Para los segundos se intentara,
segun aconsejan todos los autores, un trata.
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miento conservador. Sin embargo, en las for-
mas graves se 11;1(‘(.‘ necesaria la esplenectomig.

No tenemos ninguna eéxperiencia al respecto.
Extraemos de la Ponencia de PIULACHS, a la Re.
union de la Sociedad de Enfermedades del Apa-
rato Digestivo y de la Nutricién de 1953, las in-
dicaciones de la esplenectomia: 1. Cuando hay
anemia intensa y evolucién por brotes, 2. Cuan-
do hay un retardo en la evolucion ponderal ¢
sexual; y 3. Cuando existe una esplenomegalia
exagerada en razon a la impotencia funcional,
maxime si se demuestra una inhibiciéon medy.
lar a eargo del bazo.

Parece ser que la esplenectomia suprime la
hiperfunciéon hemolitica, disminuye la hiperhi.
lirrubinemia y la urobilinuria, disminuye la ijc.
tericia y se compensa el retardo de desarrollo
en los adolescentes. Los casos comunicados por
VAN DEN BERG, GUASCH y RAICH, GRriFrry v
WATKINS, COOLEY, etc., se siguieron de favora-
bles resultados tras la esplenectomia. Otros, co-
rrespondientes a MICHELI, PENATL INTROZZI,
FANCONT y HOLST-LARSEN, lo fueron de resul-
tados mas mediocres. La disminucién de la re-
sistencia globular y la eliptocitosis son los ca-
racteres que permanecen mas invariables.

Sin poder decir, como en la ictericia hemoli-
tica anterior, que la esplenectomia constituye
siempre un éxito, en la anemia de células ova-
les puede ser un buen recurso terapéutico para
aquellos casos que presentan crisis hemoliticas
graves.

3. Anemia drepanocitica.—En esta enferme-
dad, peculiar de la raza negra, caracterizada
ademas de por la eritrodismorfia tipica, consis-
tente en la forma semilunar del hematie, por
las crisis hemoliticas febriles, esplenomegalia
con periesplenitis, hepatomegalia, osteoporosis,
Ulceras pretibiales torpidas, etc., también se
presentan formas latentes, pues en algunas zo-
nas negras la proporcion de sicklemia llega a
ser del 9 al 15 por 100, siendo interesante desde
el punto de vista preventivo el conocimiento
para estos supuestos portadores de la eritrodis-
morfia el que la disminucién brusca de la ten-
sion de oxigeno puede dar lugar al fenémeno
del Sickling intravascular, como por ejemplo,
con ocasién de vuelos a gran altura.

En las formas clinicas el prondstico es grave.
Las transfusiones de sangre, las cuales no sue-
len producir reacciones graves, sirven para
compensar las crisis hemoliticas. La destruc-
cién eritrocitica en esta enfermedad se relacio-
na con las trombosis, las cuales tienen lugar so-
bre todo en los estrechos resquicios de los cor-
dones de la pulpa esplénica, donde los hematies
por su forma falciforme encontrarian dificul-
tad de paso, siendo alli fagocitados, dando lu-
gar a frecuentes infartos origen de la peries-
plenitis que suelen presentar estos enfermos.
La esplenectomia se sigue de buenos resultados,
estando indicada especialmente en pacientes jo-
venes, mejorando los procentos heméaticos y s0-
liendo cerrar las tlceras de las piernas.
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4, Anemias hemoliticas wmediterrdineas. —
pentro de este grupo contamos con la Anemia
eritroblastica de CoOLEY o talasemia major y
con la Anemia de RIETTI-GREPPI-MICHELI 0 ta-
jasemia minor; la primera, de caracter malig-
no, afecta a los nifios y corresponde a la forma
pomozigotica de la enfermedad; siendo la se-
gunda mas benigna, afecta al adulto y repre-
genta la forma heterozigotica.

Los nifos afectos de la enfermedad de Coo-
ley fallecen prontamente, siendo excepcional la
supervivencia por encima de los diez anos. No
conociéndose ningun tratamiento curativo para
este proceso, pensamos que la esplenectomia,
cuya indicacion ha sido objeto de grandes con-
froversias, es la tnica terapéutica que hasta el
momento ha podido proporcionar mejorias du-
raderas en algin caso. Por algunos autores se
han publicado casos en los que la esplenecto-
mia, lejos de proporcionar algin beneficio,
agravé mucho el estado de estos enfermos,
comprobandose un aumento de los hematies en
diana, de la microcitosis, de la resistencia glo-
bular osmotica, de la siderosis, etc. PEROSA ha
llamado la atencién entre este resultado y el
cuadro hematico presentado por individuos que,
estando anteriormente sanos, se les ha practi-
cado la esplenectomia por traumatismos del
bazo, apareciendo un verdadero hipoesplenismo
postesplenectomia, y sugiere que este hipoes-
plenismo estaria asimismo presente en estos en-
fermos de COOLEY que evolucionan mal tras la
operacién, ya que ésta, naturalmente, empeora
su estado. Las citadas alteraciones del cuadro
hematico aparecen sobre todo en las formas hi-
perhemoliticas.

Tanto en la anemia como en el sindrome tipo
Cooley, con la esplenectomia se han obtenido
resultados mas o menos satisfactorios otras ve-
ces. Las frecuentes recidivas que incluso pasa-
dos bastantes anos se producen, deben achacar-
8¢ en su mayoria a la existencia de bazos acce-
sorios (CHINTI). Otros tratamientos, como la
malarioterapia y la exanguinotransfusion, son
de resultados aun mucho mas pobres.

En cuanto a los portadores de la anemia de
RIETTI-GREPPI-MICHELI, la mayoria permanecen
asintomaticos, no requiriendo terapéutica al-

guna. En los casos clinicos, recientemente se

dconseja la administracion de cobalto, el cual
actuaria como catalizador en el sentido de fa-
cilitar un mejor aprovechamiento del hierro a
bartir de los depositos. Asimismo, y con objeto
de favorecer la fijacién de la molécula de hie-
ITo en la hemoglobina, puede ser conveniente la
administracion de acido nicotinico y lactofla-
Vina. Sélo recurriremos a la esplenectomia en
los casos de crisis de desglobulinizacién repeti-
das con anemia intensa, los cuales se suelen
acompanar de infantilismo postpuberal, ulceras
maleolares, ete. Los resultados suelen ser acep-
tables en cuanto zl cuadro clinico se refiere,
aunque el sustrato hematico y hemolitico ape-
has varia (FORNARA). Recientemente, OLIVER

CIRUGIA DE LAS ANEMIAS HEMOLITICAS

355

PAsScuAL llama la atencién sobre algunos casos
de talasemnia minor que presentan una acusada
carencia del factor B,,-félico, proponiendo su
administracion.

Caso nim. 5. N. G. G., enferma de ocho afios, sin an-
tecedentes familiares ni personales de interés.

Nifia con un desarrollo intelectual precoz y muy su-
perior a lo que corresponde a su edad. A los cuatro afios,
ictericia con coluria, retraso en el crecimiento, con
abombamiento de abdomen y aparicién de tumoracién
en hipocondrio izquierdo. Nunca ha tenido dolores y si
discreta febricula. Habitualmente triste. Muy mal es-
tado general.

Con escaso desarrollo somdtico, ojos muy separados
¥y ligeramente oblicuos, ensilladura nasal hundida, con
rostro tipicamente mongoloide. Gran desnutricién. Hi-
gado se palpa a tres traveses de dedo, de consistencia
normal. El bazo ocupa toda la parte izquierda del ab-
domen, duro, de superficie regular y borde cortante.

El cuadro hemdtico presenta: Hematies, 1.260.000.
Hb., 28 por 100. V. G., 1,12. Leucopenia de 2.150 leucoci-
tos. Plaquetas ligeramente disminuidas. En sangre pe-
riférica se encuentra un eritroblasto policromatéfilo
por cada cien células blancas, observdndose células ti-
picas en diana. La resistencia globular minima es de
0,55 y es total a 0,25 por 100.

La colemia directa, 1,1 mg. por 100, y la indirecta,
3,3. Hanger, ++ 4 4. McLagan, 9,5 unidades. Kunkel,
21 unidades.

En orina: Pigmentos biliares, 4. Sales, + +. Urobi-
lina, i+

En heces: Urobilinégeno en 24 horas (media de tres
dias), 773 mg.

El mielograma presenta intensa celularidad, casi ho-
mogeénea, con gran predominio eritrobldstico, megaca-
riocitos en regular cantidad, casi siempre inmaduros, y
algunos anormales con vacuolas.

En 11 de junio de 1951 se practica la esplenectomia
(doctor GONZALEZ-BUENO), encontrindose un bazo de
consistencia muy dura y de un kilo de peso. Se toma
biopsia de higado. Vias biliares, normales. Alta por cu-
raciéon a los diez dias.

Informe anatomopatolégico. — El bazo presenta una
cdpsula gruesa con algunos infiltrados inflamatorios,
intensa congestién de la pulpa, senos amplios con pro-
minencia de células litorales. Actiimulos hemopoyéticos.
En higado, siderosis difusa de los lobulillos, mas acen-
tuada en las proximidades de los espacios porta.

En esta enfermita, junto al diagnéstico de sindrome
de Cooley, se demostraba la accién destructiva del bazo
en orden a la pancitopenia objetivable, y por tanto, a
pesar de su estado general, muy precario, fué interve-
nida. En el postoperatorio inmediato dobla la cifra de
hematies (hay que tener en cuenta que como en casi to-
dos los casos se transfundié bastante sangre), mostran-
do ademds una leucocitosis reactiva (12.300). Pasados
dos meses fué nuevamente vista, habiendo mejorado
notablemente en el peso y estado general.

Tercer grupo.—En él incluimos todos los cua-
dros de anemia hemolitica adquirida en los que
el factor litico fundamental radica en el plas-
ma. Entrarian, pues, a formar parte del grupo
de las enfermedades por autoagresion, agresion
que radicaria en la existencia de anticuerpos
adquiridos, incompletos o completos, del tipo
de las aglutininas o de las hemolisinas, y crea-
dos a partir de un mecanismo de autosensibili-
zacion o autoinmunizacion.

1. Con anticuerpos demostrables.— En los
casos de anemia hemolitica de naturaleza idio-
patica, la pauta de tratamiento marcha para-
lela a la multiplicidad de cuadros patolégicos
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que integran el grupo. En todos ellos, en gene-
ral, la esplenectomia no esta indicada, 1&~uurpon~
do a ella cuando no responden a las restantes te-
rapéuticas. El tratamiento con mostazas ni-
trogenadas, y i‘undamengalmonte con ACTH vy
cortisona, es el que se sigue de mejores r(-sql--
tados. Su mecanismo de accién seria a traves
de la estimulacion de la médula 6sea, de la re-
duceién en la produccion de anticuerpos, segui-
da de la curacion o prolongacion de las remisio-
nes. Las transfusiones se emplearan con gran-
des precauciones, pues en ocasiones desencade-
nan o aumentan las crisis hemoliticas. Cuando
las crisis de hemodestruccion se acentuan, en
el sentido de disminucién del tiempo de bienes-
tar y aumento del destructivo, es cuando no h:}y
mas remedio que recurrir a la esplenectomia,
una vez que la terapéutica conservadora se ha
mostrado inoperante. A veces el tratamiento
quirirgico se sigue de resultados brillantes,
aunque muy dificiles de predecir.

La esplenectomia estara fuera de lugar, na-
turalmente, para los cuadros de anemia hemo-
litica sucesivos a incompatibilidades transfu-
sionales o Rh. En el caso de tratarse de una he-
molisis por exceso en la tasa de crioaglutininas,
el ACTH y la cortisona suelen conseguir la in-
hibicion de las mismas, y excepcionalmente ha-
bra que recurrir a la esplenectomia, siendo por
lo demas el resultado de la misma muy incierto.
No tienen indicaciéon quiridrgica asimismo los
enfermos que presenten cuadros de anemia he-
molitica aguda de LEDERER o macrocitaria de
DYKE-YOUNG.

En el afo 1946, LouTiT consiguié individua-
lizar un nuevo grupo de anemias hemoliticas
adquiridas caracterizado por la presencia de
aglutininas incompletas, puestas de manifiesto
por la reaccién positiva de Coombs directa o
indirecta, y después muchos autores han ido
perfilando y aportando nuevos casos a este tipo
de anemia. Probablemente en este grupo es don-
de se vienen consiguiendo mejores resultados
con la esplenectomia, a la que recurriremos des-
pués de una comprobada ineficacia de los este-
roides, teniendo en cuenta que con frecuencia
se observa cémo casos tratados con cortisona
y ACTH sin éxito, y que tampoco se seguian de
mejoria tras la esplenectomia, se beneficiaban
después con un nuevo tratamiento con aquellas
drogas (GARCiA MORAN). Todos los autores es-
tan de acuerdo en que en la hemoglobinuria pa-
roxistica a frigore se debe practicar un trata-
miento antiluético, preferentemente con penili-
na, coadyuvado con farmacos de tipo reductor.
Se ha ensayado la esplacnicectomia con objeto
de proteger al individuo contra las bruscas va-
riaciones de calibre capilar con resultados poco
satisfactorios.

Caso nim. 6. M. E. C., enferma de veintiocho aiios,
sin antecedentes familiares de hemopatias. Personales,
sin interés.

Desde hace dos afios, a rafz de un aborto, tinte icté-
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rico, _ormasl f.‘.l'l('l‘l’l(ll':.f(lﬂ ¥ gran fiebre. La
astenia se va acentuando hasta tener que guardar
Edemas maleolares. Metrorragias g At cama.

En I‘fl L’.K[‘)IUIIRII'!OH ]11‘1._‘51"111_1!. intensa desnutricién ¥ tin-
te subictérico. Soplo sistélico en punta y foco aértico
Higado palpable, a un través de dedo, de cunsistencia.
normal. Se palpa bazo doloroso y fijo a cuatro traveses
de dedo. Rumper-Leede, negalivo.
}“]}:]1 “:"“E)l‘?i{-ﬂ }.1(\_|1.1':'11i'l-(-, [(}I'l;’:-i(?l‘liil: .1{1-;11?[1.@& _1.780,0{)0,

- 34 por 100. V. G, .E},.IR. Intensa anisocitosig por mi-
crocitos; anisocromemia ])il.‘illﬁr_lll" marcada, habiéndoge
visto un .nnrfnnhl:mtu m‘l.m-runm.-n ¥ tres policromatéfi.
los por cien _tm'nmﬁ hl:mv.‘ts._}{‘vli:-11|u.:1l_n3, 558 por 1.000.
].,mu_:m-m_.s,_ :‘).]Ill‘r: 48 In_vull'nfllm: z.ulult(ls. 11 en cayado
y un eosindéfilo, 0 h.-mnl'qn.u. 36 linfocitos v un monocito,
1_'{u::!.~;tnﬂ.-1:1 ;.:]::l_mtn-- minima, de 0,55 por 100; total, de
0,40 por 100. Tiempo de coagulacién, 5. Tiempo de he-
morragia, 1. Tiempo de Quick, 100 por 100,

Colemia directa de 1 mg. por 100 e indirecta de 2.5,
Colinesterasa, 97 mm* CO,/100 mm' suero. Hanger,
-+~ . McLangan, 6 unidades. Kunkel, 11 unidades,
Cociente albimino-globulina, 0,93, con proteinas tota-
les de 7,938 gr. por 100,

En orina: Pigmentos biliares y sales biliares, negati-
vos. Urobilina, + 4

Prucba de Coombs, positiva al 1/136.

Mielograma: Celularidad intensamente
Megacariocitos normales y maduros.

Prueba de la adrenalina, negativa.

Esta enferma fué preparada con pequefias transfu-
siones de su mismo grupo, llegando a doblar el nimero
de hematies un mes mds tarde, pero entonces rehusd
la intervencion. A los seis meses, al parecer después de
un proceso gripal, aumenta la ictericia, aparece ascitis
y aumenta la hepatoesplenomegalia. En exdmenes san-
guineos nuevamente practicados se demostrd anemia de
1.140.000 hematies; Hb,, 22 por 100; V. G,, 1; 886 reticu-
locitos por 1.000, Aunque el didmetro de los hematies
es grande, se explica por la intensisima reaccién reticu-
locitaria (doctor PANIAGUA); las pruebas de funcién he-
pitica se han normalizado y la colinesterasa ha aumen-
tado.

Con el diagnéstico probable de anemia hemolitica ad-
quirida tipo Loutit, y después de instituir un tratamien-
to de reproteinizacién y vitaminas, pequefias transfu-
siones y ACTH, con lo que se obtienen resultados pre-
carios, se practica la esplenectomia en 24 de mayo de
1955 (doctor GONZALEZ-BUENO), la cual resulta laborio-
sisima por las firmes adherencias, especialmente a dia-
fragma, hasta rasgarse éste en un punto, suturandose.
El bazo pesé 1.600 gramos.

Informe anatomopatolégico.—El bazo presenta ana-
tomia microscépica poco expresiva, con cdpsula y tra-
béculas normales, foliculos pequefios y sin niicleos ger-
minativos. Numerosos cordones anchos. Senos no muy
dilatados, con células litorales muy marcadas conte-
niendo en su interior muchos hematies.

El curso postoperatorio de la enferma es muy l_)uem:
descendiendo la temperatura, que en un principio fué
muy elevada, lentamente, y llegando en ocho dias a8 po-
seer tres millones de hematies. Pocos dias despues la
colemia total es de 0,8 mg. por 100 con 0,4 de mdl_l‘ECtﬂ-
Ha desaparecido la urobilina en la orina. A los seis me-
ges se encuentra muy bien y ha engordado algunos
kilos.

La fuerte positividad de las pruebas funcionales heé
péticas presentada en el transcurso de la enf_ermedﬂ
posiblemente fué debida a una hepatitis asoc_ladﬁ' ha-
biéndose normalizado en observaciones posteriores.

astenia. Sin

aumentada.

Al lado de las anemias hemoliticas adquirl-
das de tipo idiopatico comentamos, formando
parte del mismo grupo, aquellas otras que SO
sintomAticas de otras afecciones. Este grupo ‘0
integran un gran niimero de enfermedades: leu-
cemias, carcinomatosis, Hodgkin, pemaq‘tef‘lti8
nodosa, lupus eritematoso, cirrosis, quiste de
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ovario, virasjs de Newcastle, etc., ete., las cua-
les producirian la hemolisis por mecanismos
gntigeno - anticuerpo, representados fundamen-
walmente por la presencia de crioaglutininas a
titulo elevado. Para DaMEsHK y WELCH el lu-
gar de produccion de estos anticuerpos estaria
Jocalizado en el propio seno del tejido prolife-
rante, 0 bien la hemolisis seria debida a pro-
ductos antigénicos liberados por estos tejidos
y de composiciéon muy parecida a la de los he-
maties. Este mismo grupo de enfermedades a
menudo da lugar a anemia hemolitica a través
de un mecanismo hiperesplénico fundamental,
y es por ello por lo que deberemos hacer una
justa valoracion del papel que el bazo esta ju-
gando en el sindrome hemolitico, pues la con-
ducta terapéutica es completamente distinta.
Cuando la participacién hiperesplénica es esca-
sa, el tratamiento es ni mas ni menos que el de
la enfermedad causal inicamente, pudiendo uti-
lizarse los esteroides con vistas a la inhibicion
de la produccion de anticuerpos; en caso con-
trario, este grupo de afecciones las incluiremos
dentro de los llamados hiperesplenismos gecun-
darios, a los que mas adelante nos referimos.

2. Con anticuerpos no demostrables.—Den-
' tro de las anemias hemoliticas adquiridas he-
mos diferenciado este grupo en que incluimos
todas aquellas formas en que los anticuerpos
no han podido ser demostrados, aunque presen-
tan un indudable caréacter seropatico. Ocupa
lo que en tantos otros capitulos de la Patologia
interna se denomina cajon de sastre, el cual,
como todos sus homonimos, cada vez se encuen-
tra mas vacio, con el continuado hallazgo de an-
ticuerpos como consecuencia de su infatigable
busqueda, sistematica y reiteradamente, lo que
hace a veces, v sin que sepamos el por qué, en-
contrarnos con pruebas de Coombs positivas
que habian sido negativas en sucesivas deter-
minaciones anteriores. El tratamiento de las in-
cluidas en este grupo es en esencia el mismo
que el de las anemias seropaticas adquiridas an-
teriores.

Hay una entidad muy bien definida en el te-
rreno clinico, aunque no el etiopatogénico, que
con arreglo al epigrafe de este grupo hemos de-
cidido incluir aqui. Nos referimos a la hemo-
globinuria paroxistica nocturna de MARCIAFAVA-
MicHELI, posiblemente desencadenada por un
tipo de hemolisinas no filiadas que actuarian en
medio acido sobre unos hematies que presenta-
sen una previa minusvalia. FARRERAS constitu-
ye un apartado especial para esta enfermedad,
atendiendo a lo dudoso de su origen, mientras
que LOPEZ GARciA, recientemente, la incluye en
las anemias hemoliticas constitucionales. El
ACTH y la cortisona se muestran ineficaces,
siendo posiblemente la alcalinizacién y las
transfusiones de hematies lavados los mejores
recursos. La esplenectomia no se sigue de bue-
nos resultados y tiene un considerable riesgo.

Cuarto grupo. — Apenas podemos descartar
uno entre los miultiples cuadros de anemia he-
molitica de naturaleza eritropatica o seropatica
en que el bazo, crecido en sus funciones, no co-
labore muy destacadamente a poner en marcha
los mecanismos hemolizantes. Sin embargo, en
determinados casos, la hiperfuncién desordena-
da del bazo, la hiperesplenia, constituye, por asi
decirlo, el factor dominante en el cuadro hemo-
litico, y la esplenectomia el tratamiento eficaz
y racional de los mismos. Es por esto por lo que
separamos y damos individualidad a este gru-
po en el que la clinica integra cuadros cuya ca-
racteristica no es la anemia hemolitica siempre,
pero si estd presente en otros muchos y, por
tanto, procurando unidad en lo que respecta al
tratamiento, los comentamos en conjunto.

Ya en 1919, EpPPINGER y MORAWITZ introdu-
jeron el vocablo hiperesplenismo, el cual en ma-
nos de DAMESHEK y WELCH ha adquirido hoy
dia tan destacada relevancia. Un hiperesplenis-
mo puede venir caracterizado por su primordial
accion inhibidora sobre la médula 6sea, en cuyo
caso puede llegar a producir cuadros citopéni-
cos conocidos en la clinica con los nombres de
neutropenia, trombopenia, anemia de tipo he-
molitico o anhemolitico y pancitopenia. En
otras ocasiones, la hiperfuncién esplénica ac-
tuaria mas bien sobre los elementos formes una
vez vertidos a la sangre circulante, produciendo
su hemolisis a favor de la producciéon de anti-
cuerpos, intensificando su accién hemocatereé-
tica en los senos de los cordones de la pulpa y
hasta confiriendo formas esferociticas de me-
nor resistencia a los hematies. La mayor o me-
nor intervenciéon de estos factores de hiperes-
plenia daria lugar a la aparicién de los diversos
cuadros que observamos en la clinica, los cua-
les si surgen de una manera idiopatica los agru-
paremos como hiperesplenismos primarios, y en
el caso de ser un sintoma maés en el cortejo de
un proceso conocido los conocemos como secun-
darios.

a) Primarios.— Este tipo de hiperesplenis-
mo no responde a una entidad patogénica co-
nocida, mostrando el estudio histopatolégico
del bazo una hiperplasia inespecifica, Con fre-
cuencia no se puede determinar “a priori"” la na-
turaleza primaria o secundaria del hiperesple-
nismo, siendo el estudio anatomopatologico el
que a veces senala caracteristicas en el bazo de
una enfermedad conocida, como acontecié en
uno de nuestros casos, que resulté ser una tu-
berculosis esplénica insospechada. En este gru-
po, la esplenectomia se sigue de muv buenos re-
sultados a favor de una disminucion de la he-
molisis y un mejoramiento de la citopenia he-
matica.

b) Secundarios. — Cuando la hiperfuncion
esplénica y, en consecuencia, la anemia hemoli-
tica representa solamente un sintoma mas de
una enfermedad definida, estamos ante un hi-
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peresplenismo secundario, siendo muchas las
entidades morbosas que lo pueden producir:
leucemias, Hodgkin, artritis 1';*1_1111':4.&)1&1&,_ w-]nh--‘
nomezalias infecciosas, viriasis, etc., por cilax
algunas. Como es logico, el tratamiento de base
sera el de la enfermedad causal, teniendo la es-
plenectomia una indicacicn pre .;-isa_ cu:m:..io la en-
fermedad primaria radica en el mismo bazo. En
los restantes casos habra que valorar muy ati-
nadamente el papel del bazo, ya que con Ire-
cuencia la alteracién hemética no es solamente
de origen esplénico, sino secundaria a procesos
que afectan a todo el sistema reticuloendotelial.
Asimismo habremos de estimar el posible be-
neficio a conseguir con la esplenectomia en re-
lacion con el estado general del enfermo, para
lo cual nos sera util el estudio del mielograma
y el conocimiento del funcionalismo hepatico
(PINGs), asi como el prondstico que se derive
de la enfermedad primaria. Como dice BAUER:
“... el hiperesplenismo hormonal es la razén de
mas peso para la esplenectomia terapéutica en
las enfermedades internas, siendo solamente un
factor secundario coadyuvante la funcién des-
tructiva del bazo".

LA ESPLENECTOMIA,

Cuidados preoperatorios. — Especial atencion
debemos conceder, segiin hemos dicho, al estu-
dio del mielograma y de la funcién hepatica.
Con respecto al primero, sobre todo, por que si
se trata de una trombopenia esencial, por ejem-
plo, y se demuestra la existencia de una aplasia
medular, la intervencién esta totalmente con-
traindicada. Del mismo modo, unas pruebas he-
paticas positivas requieren un tratamiento pre-
vio de proteccion hepética, sin el cual la morta-
lidad postoperatoria inmediata aumenta enor-
memente.

Ni que decir tiene que lo mismo que en cual-
quier otra intervencién, procuraremos colocar
el funcionalismo del resto de los aparatos (cir-
culatorio, respiratorio, renal) en las mejores
condiciones posibles.

Administramos vitamina K diariamente con
vistas a corregir el posible déficit de protrom-
bina, y especialmente en el caso de una anemia
hemolitica seropatica prepararemos al enfermo
durante unos dias con ACTH y cortisona, dejan-
do de administrar estas drogas en el momento
de la operacién con objeto de no perturbar la
cicatrizacion de la herida.

En cuanto a las transfusiones de sangre, solo
las utilizamos en casos de anemia muy acentua-
da y con cifras bajas de hemoglobina, siempre
temiendo los graves accidentes postransfusio-
nales, en ocasiones hasta mortales. Tal y como
ya apuntamos, la frecuencia de estas reaccio-
nes no son de extrafar si pensamos que aun en
los casos en que se encuentran mas indicadas
las transfusiones, en las anemias constitucio-
nales puras, la coexistencia de un componente
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scropatico es evidente en mychq
los casos de anemia hemolitic
quirida, las precauciones de
gque en estos vnfurnm; los anticuerpos ge su
ln!asmﬂ. aunque son mas activos para log pro-
pios hematies, no dejan de serlo también para
los }u-"mat_u-:-: transfundidos, siendo por lo mis-
mo muy irecuentes los accidentes hemoliticog
que en ocasiones pueden llegar a ser tan inten-
§0s que aparezcan hemoglobinurias. Pero aun
con estos inconvenientes, las transfusioneg son
a veces imprescindibles, debiendo emplearse
entonces sangre fresca del mismo grupo que la
del receptor, pertenecientes a “donantes no pe-
ligrosos”, que nos eviten la contingencia de una
hemolisis invertida, y procurando realizar las
transtusiones fuera de las crisis hemoliticas, va
que entonces es mas elevada la tasa de anticuer-
pos. En cuanto a los hematies lavados, con la
venitaja de no llevar adherido el complemento
a su membrana, tienen el inconveniente de ser
mas rapidamente hemolizados, como consecuen-
cia de su mayor fragilidad, por los traumatis-
mos sufridos en los lavados repetidos.

No solemos emplear sondas tipo Levin para
el vaciamiento gastrico, pues aparte de que su
introduceion puede producir hemorragias eso-
fagogastricas, no se suelen presentar complica-
ciones digestivas. Los enfermos permanecen en
ayunas doce horas antes del acto quirtrgico. El
anestesiélogo elige la medicacion preanestésica
con farmacos del tipo de la morfina-atropina
ordinariamente, en relacion al estado fisico del
paciente y del agente anestésico a emplear.

s enfermos. Ep
a seropatica ad.
ben Cxiremarse, ya

Anestesia—En primer lugar, hay que des-
echar los anestésicos que provocan dilatacion
esplénica, aumentando el estancamiento de san-
gre que, unido a la anemia existente, favorecen
tras la esplenectomia, y a veces antes de la in-
tervencion, la aparicién del shock. Por esto que-
da descartada la raquianestesia y por algunos
el ciclopropano, aun teniendo este tltimo un
efecto mucho menos acentuado. También re-
chazamos aguellos anestésicos como el prgtox:-
do de nitrégeno, cuya accién anestésica sélo se
consigue con una mezcla muy pobre en oxige-
no, ya que en estos enfermos las demandas del
mismo estan naturalmente muy acentuadas.

Aceptamos como agente anestésico de elec-
cién el éter, Ginico conocido que disminuye el
volumen del bazo, pudiendo llegar a producir
reducciones de un tercio, y aun de la mitad del
organo, en opinion de algunos autorcs: con el
consiguiente ahorro de volumen sanguineo.

En consecuencia, hemos empleado una anes-
tesia a base de pentothal, curare, éter, oxigeno,
bajo intubacién endotraqueal, con cuya técnica
no hemos tenido que lamentar ningtn acpllden—
te anestésico, asi como tampoco la aparicion 'de
hematomas gléticos o subgloticos durante la n-
tubacién, de los que ya hay algunos casos des-
critos en enfermos con gran tendencia a san-
grar. Por otra parte, debe emplearse siempre
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intubacion endotraqueal debido a que en las
maniobras de despegamiento fortuitamente pue-
de abrirse el diafragma, como ocurrié en uno
de nuestros casos con gran cantidad de adhe-
rencias, y también con vistas a que convenga
convertir la incision en una toracolaparotomia.

Técnica. — Las mayores dificultades que po-
demos encontrar al intentar practicar la extir-
pacion del bazo dependen de las adherencias, a
veces casi inextricables. Conviene, por tanto,
estar avisados sobre la cuantia de las mismas,
para lo cual se han propuesto diferentes prue-
bas, no practicandose por nosotros sino la de la
esplenocontraceion con la inyeccion de adrena-
lina. En el caso de existir antecedentes de do-
lor esplénico y fiebre continuada, presumiremos
asimismo la existencia de periesplenitis. Todo
gsto es interesante en relacion con el tipo de
incision, soliendo practicar, salvo en casos de
enorme esplenomegalia y bazo muy fijo, una
incisién transrectal superior izquierda. Otras
veces una incision subcostal izquierda.

Una vez realizada la laparotomia tenemos
tres planes de ataque a seguir: 1. Ligadura pre-
via de la esplénica a su salida del tronco celia-
¢o, aconsejada para los grandes bazos muy ad-
heridos, con el fin de evitar la gran pérdida san-
guinea; este procedimiento no ha sido emplea-
do por nosotros y creemos que prolonga el tiem-
po operatorio, que en estos casos debe ser lo mas
abreviado posible. 2.° Ligadura de la esplénica
a través de una abertura practicada en el epi-
plén gastrocolico, procedimiento que a veces he-
mos seguido en bazos muy bloqueados; y 3.° Sin
duda el mas comin, exteriorizacién previa por
diseccion roma, seccionando el ligamento freno-
esplénico, a ser posible entre ligaduras, y ata-
cando el pediculo en ligaduras sueltas, sin pre-
ocuparnos demasiado de las multiples y peque-
fas boquillas sangrantes de la celda esplénica
hasta que una vez enucleado el bazo, con com-
presas y yva de una manera detenida cohibir de-
bidamente. Es indispensable que esta hemosta-
sia sea muy concienzuda, ya que la hipotensién
que presentan estos enfermos puede enganar-
nos sobre las posibilidades de una gran pérdida
de sangre futura.

En ningin caso se dejara drenaje, a no ser
que una hemorragia en sabana nos preocupe, en
cuyo caso puede alojarse en la celda un tapona-
miento, preferentemente un drenaje a lo Mi-
kulicz.

Antes de dar por terminada la intervencitn
se explorara en el sentido de descubrir la exis-
tencia de bazos accesorios para extirparlos, asi
tomo la posibilidad de caleculos pigmentarios de
las vias biliares.

Cuidados del postoperatorio. — Nuestros en-
fermos comienzan a ingerir liquidos veinticua-
tro horas después de la intervencién, practicin-
dose también la movilizacién precoz con el fin
de prevenir atelectasias y trombosis, éstas mas
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frecuentes que en otras operaciones abdomina-
les. Mantenemos la volemia en el postoperato-
rio inmediato con fluidoterapia intravenosa, re-
curriendo a los fArmacos vasopresores hasta el
momento en que puede administrarse sangre y
otros liquidos en cantidad adecuada. En casos
de tasas muy bajas de hemoglobina sera conve-
niente la inhalacion de oxigeno en las primeras
horas, evitando los calmantes depresores de los
centros respiratorios tipo morfina.

Es casi obligada la aparicion de una hiperter-
mia postoperatoria en nuestros operados, a pe-
sar de la administracion larga mano de antibi6-
ticos. Esta observacién, generalizada en todos
los autores, ha sido objeto de muchas interpre-
taciones, y aunque su mecanismo sigue siendo
oscuro, lo mas verosimil es pensar que se pueda
tratar de un proceso de tromboflebitis de los
vasos esplénicos seccionados.

Practicamos en el postoperatorio andlisis re-
petidos con el fin de poder comprobar la evolu-
cion de los procentos hematicos. En el caso de
existir un componente citopénico previo se sue-
le producir una exagerada policitemia reactiva,
siendo necesario comenzar a administrar anti-
coagulantes si las plaquetas rebasan el millén.

CONCLUSIONES.

DAMESHEK y cols. rechazaron todas las teo-
rias que apoyaban el origen de las anemias he-
moliticas en una anormalidad del eritrocito, o
en la puesta en circulacion de un anticuerpo he-
molizante, o en un fenémeno de eritroestasis
esplénica, actuando como factores independien-
tes, por lo que defendieron el término de Sindro-
mes hemoliticos por convenir mejor a lo que
realmente ocurre en la clinica. Los glébulos ro-
jos se pueden hacer susceptibles a la hemolisis
por cuatro factores: 1.° Causas simples o com-
rlejas, como las saponinas, el veneno de ser-
pientes o las hemolisinas al frio. 2.° Factores de
orden intrinseco, células en diana, falciformes,
etcétera. 3.° Factores aglutinantes o hemolizan-
tes del plasma; y 4.” El estasis esplénico, hiper-
esplenismos, ete. Estos diferentes factores ac-
tuarian barajados en los enfermos de anemia
hemolitica, pero siempre predominando alguno,
lo que permite la catalogacién en la mayoria de
los casos. Nosotros creemos que paralelaments
debe mantenerse una actitud terapéutica que
nos oriente hacia el mejor resultado. En nues-
tra esquematica clasificacion se observan los
cuatro grupos a que hacemos mencién, como re-
sultado del predominio de uno de los cuatro fac-
tores, y con las excepciones y salvedades antes
apuntadas podemos resumir diciendo:

I Grupo.—El tratamiento ha de ser causal. La
esplenectomia estd rigurosamente contraindi-
cada.

II Grupo.—La esplenectomia asegura la cu-
racion en muchos casos y en otros constituye
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la inica terapéutica mas o menos eficaz con que
contamos, aunque no ideal.

III Grupo.—Para las sintomaticas, el trata-
miento sera de indole causal. Para las restan-
tes, los esteroides prometen y cumplen en mu-
chos casos, y en los que no responden bien, la
esplenectomia ha dado buenos resultados a ve-
ces y debe intentarse.

IV Grupo.—En los hiperesplenismos ]]_I'ima-
rios, la esplenectomia constituye la terapéutica
racional. En los secundarios, el tratamiento de
base sera causal, teniendo la esplenectomia una
indicacion precisa cuando la enfermedad pri-
maria radica en el mismo bazo.

RESUMEN.

Clasificamos las anemias hemoliticas en cua-
tro grupos. En el I, debido a agentes toxicos,
alimenticios, etc., la esplenectomia esta riguro-
samente contraindicada.

En el II Grupo, o anemias hemoliticas consti-
tucionales, la esplenectomia asegura la curacion
en muchos casos y en otros constituye la finica
terapéutica mas o menos eficaz con que conta-
mos, aunque no ideal.

En el III, o anemias debidas a factores aglu-
tinantes o hemolizantes del plasma, si son sin-
tomaticas, el tratamiento sera de indole causal.
Para las restantes, los esteroides prometen y
cumplen en muchos casos, y en los que no res-
ponden bien, la esplenectomia ha dado buenos
resultados a veces y debe intentarse.

En el IV Grupo, en los hiperesplenismos pri-
marios, la esplenectomia constituye la terapéu-
tica racional. En los secundarios el tratamiento
de base sera causal, teniendo la esplenectomia
una indicacién precisa cuando la enfermedad
primaria radica en el mismo bazo.
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SUMMARY

H;.lemu_l_\'lic ;1:1_:1('mias are (_.-la::«:sified into 4
groups. Group I is due to toxie, aIimentary or
similar agents. Splenectomy is absolutely con-
traindicated. =

In group II or constitutional haemolytic
anaemias, splenectomy is curative in many ca-
ses and in others constitutes the only more op
less effective form of therapy zl\-'uil'able, even
if it is not the ideal form.

In group III or anaemias due to the presence
of agglutinating or haemolysing factors in the
plasma, treatment will be of aetiological nature
if the condition is symptomatiec. If it is not, the
steroids are a promising form of therapy which
Is in some cases effective; when a good res-
ponse is not obtained splenectomy should be
attempted, as it is sometimes followed by good
results.

In group IV, splenectomy is the rational the-
rapy for primary hypersplenism. In secondary
hypersplenism, treatment will be of aetiological
nature; splenectomy is definitely indicated for
those cases in which the primery condition is
located in the spleen itself,

ZUSAMMENFASSUNG

Wir teilen die hdmolytischen Andmien in 4
Gruppen ein. Zur ersten gehoéren die durch
Gift - und Nahrungsstoffe, usw. hervorgerufe-
nen Animien. Bei diesen ist die Milzentfernung
hichst kontraindiziert.

Bei der zweiten Gruppe oder Gruppe der hi-
molitischen Konstitutionsanimien wird durch
die Milzentfernung bei vielen Fillen die Heilung
gesichert und bei anderen wieder stellt sie die
einzige mehr oder weniger wirksame Behand-
lung dar mit der wir rechnen konnen, obwohl
sie eigentlich sozusagen nicht die ideale Be-
handlung ist.

Zur dritten Gruppe gehoren diejenigen Ana
mien welche durch agglutinierende oder hamo-
lysierende Faktoren des Plasmas hervorgeru-
fen werden. Sofern sie symptnmatisch,_smd,
ist eine Behandlung der Ursache in Angriff zu
nehmen. Fiir den Rest der Aniimien stellen die
Steroide ein versprechendes Mittel dar und bel
vielen Fillen sind befriedigende Ergebnisse
erzielt worden; wenn keine Ansprache errelcl_it
wird, so ist der Versuch mit einer Splencktomie
angezeigt, mit welcher manchmal gute Erfolge
erzielt werden.

Die vierte Gruppe ist die des primiren Hy-
persplenismus und die Milzentfernung ist hier
die rationelle Therapie. Beim sekundiren Hy-
persplenismus ist grundsitzlich die Behandlung
des urspriinglichen Ubels zu verfolgen, wobel
die Splenektomie die richtige Indikation dars-
tellt, sofern das primire Leiden seinen Sitz 1
der Milz selbst hat.
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RESUME
|
| Nous classons les anémies hémolytiques en

{ groupes. Le prémier dii & des agents toxiques,
'J| gimentaires, etc.; la splénectomie est rigoureu-
| ement contre-indiquée.

Dans le deuxiéme groupe, anémies hémolyti-
ques constitutionnelles, la splénectomie assure
Ja guérison dans bien des cas; dans d'autres
¢lle constitue I'unique thérapeutique, dont nous

| disposions, plus ou moins efficace quoiqu’elle
pe soit pas I'idéale.

Dans le troisiéme groupe, anémies dues a des
facteurs agglutinants ou hémolyzants du plas-

" me. Si elles sont symptéomatiques le traitement
gera type causal. Pour le reste, les stéroides
promettent, et s'acquittent bien souvent; 1a ou
ils ne répondent pas bien la splénectomie a don-
né parfois de bons résultats; on doit 'essayer.

Dans le IV groupe, chez les hypersplénismes
primaires la splénectomie constitue la théra-
peutique rationnelle. Dans les secondaires le
traitement de base sera causal; la splénectomie
a une indication précise lorsque la maladie pri-
maire siége dans la rate méme.

. LA SINTOMATOLOGIA DE LA APENDICI-
TIS AGUDA EN LOS VIEJOS

M. pE JUuAN MARTIN,

Médico Ex Interno del Servicio y Ex Beecario
del C. 8. 1. C.
Logrofio.
Casa de Salud Valdecilla,
Servicio de Aparato Digestivo. Jefe: Doctor GARCIA-BAROGN.

La sintomatologia de la apendicitis aguda en
los enfermos de 50 y mas anos de edad ofrece
peculiares caracteristicas que creemos requie-
ren un comentario especial.

Las lineas que siguen pretenden unicamente
contribuir modestamente a llamar la atencion
sobre dicho problema, que es s6lo una pequena
faceta del interesante tema del abdomen agudo
en las personas de edad.

Nos hemos basado para este estudio en el ma-
terial del Servicio de Aparato Digestivo de la
Casa de Salud Valdecilla, de Santander, que di-
rige mi maestro, el doctor GARCIA-BARON.

Este material comprende 143 apendicitis agu-
das en enfermos de mas de 50 afnos y un grupo
control de 654 existentes durante el decenio
1941-1950. El grupo de apendicitis seniles com-
Prende la totalidad de la casuistica del Servicio
desde la fundacién de la Casa de Salud Valdeci-
lla hasta el ano 1952, inclusive.

EL COMIENZO DEL ATAQUE APENDICULAR.

Tenemos que remontarnos con insistencia e
interés a las primeras sensaciones de enferme-
dad para hacer un buen diagnéstico en la apen-
dicitis de los ancianos, porque en ella son tan
corrientes las graves lesiones, aun con pocas
molestias, que hemos de recurrir a la mas pron-
ta orientacion diagnostica.

En dificil saber dénde, en realidad, di6é co-
mienzo la enfermedad en pacientes ya por su
edad susceptibles de padecer achaques que erroé-
neamente pudieran ser tomados por molestias de
comienzo de la afecciéon. Con estas salvedades
exponemos a continuacién la relacion de mo-
lestias en nuestros 143 ancianos:

Casos
Dolorimiento o dolor abdominal espontdneo.... 123
Dolor al mover el vientre .........iiiesirieiensns 2
Dolor al caerse al suelo ...... PR .0 6P Vs s 1
Sensacién de bulto doloroso .........ceoseeeiscciiiiess 2
Nauseas y vomitos .............a ; 5
Malestar y DAUSEas ......corverionrsnn e s 1
Malestar en todo el vientre ........c..ooa S 3
Malestar y escalofrios ............ A PR S 1
Ligeras molestias totalmente imprecisas ........ 1
Molestias imprecisas en mitad infraumbilical. 1
Molestia o debilidad epigastrica ... 2
Trimus, temblor y desasosiego ........ ... 1

De lo que resulta que de 143 casos, 123 tuvie-
ron en el primer momento dolores o dolor abdo-
minal espontaneo, cinco dolor mas o menos pro-
vocado y 15 molestias no dolorosas.

El orden de aparicion de los sintomas en la
apendicitis aguda descrito por MURPHY vemos,
pues, que se da también en una mayoria de los
ancianos, pero no en todos en cuanto al dolor
se refiere, pues cinco de ellos comienzan por
nauseas y vomitos, uno por malestar y nauseas
y 14 con molestias del todo diferentes a las ha-
bituales en la iniciaciéon de la apendicitis agu-
da. Claro es que mas tarde aparece en casi to-
dos los casos el dolor espentaneo, como vere-
mos al tratar del dolor de comienzo, o para ser
mas exactos, de la primera sensacion dolorosa.
Es tan variable el comienzo del ataque apendi-
cular, que MAEs y MAc FETRIDGE van tan lejos
que dicen que “... cualquier suerte de sintoma y
cualquier clase de circunstancia puede iniciar
una apendicitis y la enfermedad, particular-
mente en los ultimos anos de la vida, puede to-
mar cualquier forma®. Tal vez, como dice Po-
WERS, eso sea demasiado exagerado para acep-
tarse de una forma general. Para é€l, entre los
pacientes de mas de 50 anos, el primer sintoma
de apendicitis aguda fué muy cominmente el do-
lor abdominal en mitad infraumbilical. En sus
series no existen ni los bizarros sintomas ini-
ciales descritos por otros autores ni, desde lue-
go, el periodo prodromico, que tan comun es
para MAES. BOYCE senala que en algunos pacien-
tes el primer sintoma puede ser la cefalalgia, el




