Estenosis de la vena esp!e’nim

Presentacidon de dos casos

Por log Dres.:

ManveL Sicno Lorez, ") Migra Martinez Filoueroat®®)
v Evcenie SeLvan Housemw(***)

EMERIOLOGIA DEL BAZO

El bazo se origina del mesogastrio
dorsal en el lado izguierdo, por un
aciumulo de ecélulas mesenquimatosas.
inmediatamente debajo del epitelio su-
perficial. pudiendo ser explicada la for-
macién de bazos accesorios debida a la
presencia de cshozos multiples que han
dejado de unirse, o por una exageracion
de los surcos temporarios gque aparecen
al tercer v cuarto mes,

La zona de unién del bazo con el
mesogastrio dorsal, no sigue el ritmo
normal y queda reducide a una banda
cstrecha, ¢l ligamento gastroepiploico.’

ANATOMIA DEL BAZO

El bazo llega a alcanzar 10 Grs. al
nacimiento, al afio 30 Grs., a los 5 aiios
40 a 50 Grs., vy en el adulto 150 a 190

L
Eramos.

Se encuentra constituide por una ar-
mazdén de tejido conjuntive y fibras
musculares lizsas, en cuyos intersticios
figura la denominada pulpa esplénica
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roja, por lo gue aparecen discminados
nddulos linfoides o corpisculos de Mal-
pighi, que corresponden a la llamada
pulpa blanca. La pulpa roja esta cons-
tituida por numerosos linfocitos peque-
fios, eritrocitos nucleados aislados, mu-
chos eritrocitos maduros, grandes células
endoteliales, o esplenocitos que poseen
poder fagocitario y algunos granulocitos.

Los capilares del bazo presentan las
paredes discontinuas, por lo que la
sangre s¢ ponen en contacto con los
elementos celulares. El sistema circula-
torio de retorno lo forman grandes senos
venosos que comunican a lo largo de
las trabéculas, reuniéndose en el hilio
para dar lugar a la vena esplénica. Las
eélulas endoteliales de estos senos, sobre-
salen a menudo con sus micleozs en la
luz wvascular.

Fis1oLocia (FUNCIONES DEL BAZO)

1) Papel como drgane de depésito:
que sabemos esta formado por aquellas
partes del organismo donde la sangre
pucde quedar detenida durante algin
tiempo, y si no detenida, pasa por ellos
a velocidad tan exigua que practica-
mente ez, como si no cireulara. En los
de primer orden se puede almacenar la
sangre gue no circula, ni tiene relacién
con ¢l resto de la sangre circulante, y
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que si se expulsa por la contraccidon
de las fibras musculares que integran
«u estruetura; el ejemplo clisico lo cons.
tituye el bazo. En loz de segundo orden,
la sangre se estanca en una via secun-
daria; el ejemplo lo constituye el plexo
subpapilar de la piel. El tercer grupo
son aquellos en que la via sanguinea
principal puede albergar mayor canti-
sdlad de sangre por variacién de su capa-
cidad. El ejemplo lo constituye el pul-

maon.

Cuando el organismo necesita movi-
lizar globules rojos, se provoca una
csplenocontraceion y las reservas de glé-
hulos rojos gon lanzados a la circulacion.
vomo sucede en las grandes hemorragias,
anoxemias y trabajo museular, cum-
pliendo asi el bazo su funcién de emer-
geneia. Un ejemplo de esto lo consti-
tuye ¢l hecho gue un animal de uno:
2 5 3 kilos de peso, puede movilizar ¢
expensas de su bazo unos 20 cc. de
sangre, lo cual representa una centésima
parte del peso de su cuerpo.

2) Formador y destructor de elemen-
tas formes de la sangre: Sabemos que
durante la vida fetal, el bazo ejerec
una funcién eritropoyética, la cual solo
desempena después la médula dsea.

En el adulto solamente una parte de
los linfocitos se produce en el territorio
esplénico v quizds también los mono-
vitos, lo que se deduce porque la vena
esplénica conticne mas linfocitos que la
arteria esplénica,

En estado normal el bazo tiene im-
portancia en la destruccién de la sangre.
Con respecto a los hematies se ha sena-
lado que la mayoria comienza su desin-
tegracion en la sangre circulante, y éstos
va decrépitos son fagocitados por los
clementos endoteliales de los senos del
bazo, o destruidos extracelularmente en
la pulpa del bazo por algiin agente
hemolitico. Este hecho se demuestra,

R. C. P.
Aoosta 31. 1965

porque cuande se quiere corregir leuco-
penias v trombocitopenias, que acompa-
iian 8 muchas enfermedades del bazo,
se ecorrigen mediante la esplenectomia.

3)  Inhibidor de la citopoyesis me-
dular: Se supone gue los clementos
reticuloendoteliales del bazo, cuando =e
hiperplasian elaboran una o varias hor
monas (espleninas 1 y 2 de Ungar, trom-
hocitopen) ., que actuarian inhibiendo la
médula dsea, dificultando el desarrollo
v maduracion de hematies, granulocitos
vy plaguetas; por eso es que se ohserva
aumento de la leucopoyesis v trombo-
citopoyesis después de la esplenectomia.
De ahi el términe hipercsplenismo,
usado por algunos clinicos para signi-
ficar una inhibicién ejereida por el
hazo sobre la médula, aunque el hiper-
esplenismo puede ser también expli-
cado por una excesiva destruceidon ¥
secuestro de los elementos formes de
la sangre. por el bazo vy que la hiperac-
tividad medular coexistente seria la
expresion de un mecanismo compensa-
dor, de la excesiva destruccién intra-
eaplénica,

4) Funcien de defensa: Formador
de antieuerpos, por lo que aumenta de
tamaio en las enfermedades infecciosas,
conio exprezion de la intensa fagocitosis,
por la activa proliferacién de las células
de la pulpa.

5) Papel en el metabolismo: Como
ocurre en la funcién marcial, en la que
el hierro procedente de la destruccion
de los hematies, es captado por los ele-
mentos reticuloendoteliales del bazo: asi
s¢ explica la disminucién del hicrreo
gérico y la anemia consecutiva a la esple.
nectomia, que hace necesaria la admi.
nistracion pequeiia pero mantenida de
sales de hierro, ya que todos sabemos
que ¢l bazo es el depasito de hierro mas
aprovechable para la hematopoyesis, en
tanto que €l higado lo es para ¢l meta-
bolismo intermediario. La participacion
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del bazo para la formacién de bilis es
un hecho demostrado, al igual que la
hilirrubina extrahepitica es de proce-
dencia esplénica.

El bazo también contiene fermentos,
que intervienen en ¢l metabolismo de
los glicidos, que son la Beta-Glicero-
Fosfatasa v la Beta-Glucuronidasa. Asi-
mismo es rico en fermentos proteoliticos
v ¢s capaz de almacenar, degradar vy
sintetizar prétidos por el tejido esplé-
nico.

En ¢l metabolismo de los lipidos debe
tener cierto valor, ya que cs un depdésito
de colesterina, sobre todo cuando ella
circula en la sangre, aungue si bien con
isotopos radioactivos s¢ ha demostrado
que es capaz de elaborar colesterina, ¥
en la lipoidosis se carga de lipidos,

La sangre expulsada por el bazo.
segin Watson y Paine, citados por
Samson Wright," tiene las siguientes
caracteristicas:

1. Contiene mas globulos rojos.

2. La velocidad de eritrosedimentacion
ez hastante menor.

3. Los globulos rojos son mas esferoci-
ticos.

4. Que dejada reposar in vitro sufre la
hemdlisis espontanea en grado bhas-
tante grande, lo cual hace pensar
en la posibilidad de que en la fase
de almacenamiento, se¢ prepara para
la hemdlisis a los glébulos rojos.

5 Que los glébulos rojos del bazo
pueden dar reacciones coloreadas,
indicadoras de que su hemoglobina
intraglobular ha sido destruida, de-
jando en libertad hierro inorganico
in sito.

Segun Kuker'* el bazo normal no
tieme funciéon bhien conocida, a no ser
la de reservorio de sangre. La funcidn
de formacion de eritrocitos, cesa al naci-
miento y sus otras funciones son tan
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pocoe conocidas que resultan de poco
valor prictico. Sin embargo, en estado
patolégico la situacién es muy diferente.
En estos casos la extirpacién del bazo
es beneficiosa y a veces impreseindible
para salvar la vida del paciente.

SiNDROME DE HIFERTENSION PORTAL:
BAZO DE ESTASIS: SINDROME DE BANTI:

Etiologia y patogenia: Banti describio
en 1894 una entidad de evolucién erd-
nica, que se iniciaba con esplenomegalia,
anemia y leucopenia,® que en una fase
posterior presentaba hepatomegalia ¥
hematenesis, terminando en forma de
cirrosis hepditica ascitégena. Todo est2
sindrome ze atribuye actualmente a un
aumento de presion en la circulacién
portal. La causa de la csplenomegalia
es un dificil desagiic venoso del bazo,
debido a alguna alteracién en el sistema
hepato-porto-lienal, por cirrosis hepa-
tica, tanto esencial como luética o car-
diaca, hien por trombosis o estenosis
congénita de la vena porta o de la esplé-
nica, bien por tromboflebitis infecciosa,
comeo sucede en las infecciones umbili-
cales del recién nacido, v después de
enteritis prolongadas. Otras veces, se
debe a compresidn extrinseca por gan-
glios linfaticos aumentados o por tu-
mores. También puede encontrarse la
causa en la persistencia anormal de val-
vulas que existen de modo normal en el
periodo embrionario y postnatal tempra.
no.” (Mras veces se debe a cavernoma-
tosis de la vena porta, que puede ser
eongénita, aungue segin algunos auto-
res, puede deherse a recanalizacién de
un tromhbo.

En la mayoria de los casos se com-
prueba la hipertensién en la vena lienal
por medicién directa, sin encontrarse la
causa.

Anatomia patoligice del bazo de es
tasis: El bazo esta aumentado masiva-
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mente a veces,” Hay adherencias de la
vapsula a las estructuras vecinas, disten-
sion de las venas en el pediculo esplé-
nieo, econ una rica red venosa colateral
extendida sobre su superficie. Microseo-
picamente se encuentra distension de los
sinuszoides, fibrosis, areas de hemorra-
zias ¥ nodulos siderdticos.

Sintomatologia: La enfermedad  se
presenta a veces ya en el primer aiio
e la vida, pero con mayor frecuencia
entre los 2 v 4 afos o después. El primer
sizno  que puede encontrarse €3 una
tumoracion referida por la madre en €l
hipocondrio izquierde, correspondiente
a una esplenomegalia.

Posteriormente  podemos  cncontrar
. que en los primeros momentos
rx normocitica normocrdémica y micro-
a hipoerémica cuando la pérdida de
hicrro por hemorragias repetidas se ha
praducido.’ Se puede constatar leuco-
penia v trombopenia también. Cuando
existe neutropenia, las infecciones suelen
<oy frecuentes; cuandg existe trombope-
nia. =on freeuentes las petequias, Se atri-
buve esta disminucién de los elementos
formes de la sangre a excesiva destruc-
vion en el hazo, segiin algunos autores
vomo  Gross” ¢l cual afirma, que el
medulograma de estos casos demuestira

aectividad.

Posteriormente, presentan hepatome-
walia y ascitis, en ocasiones; esta ultima
puede presentarse sin cirrosis hepaticas

Muestran astenia, anorexia, malnutri-
vign, ictero a veces, e incapacidad para
formar ciertas sustancias, que se forman
normalmente en el higado, como la
protrombina v la albimina plasmitica.

Banel® reporta que se puede constatar
roces a la palpacién del térax, debido
al rechazamiento del hemidiafragma
igquicrdo por el bazo aumentado de
Lo,

Pueden presentarse episodios de do-
lor abdominal, provocados por trombo.
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sis intermitentes de las ramas de la vena
porta, indigestion vaga, flatulencia, ma-
lestar del euadrante superior derecho;
los ganglios linfiticos no son comunes
v la fiebre puede estar presente cuando
se presenta trombosis de la vena esplé-
nica o porta.

La enfermedad puede durar aiios, has
ta que aparece una hematemesis ¢ me-
lena grave, debido a las virices gastricas
v esofagicas que se producen al buscar
la sangre un camino por las colaterales
de la vena esplénica, dehido al difieil
desagiie por la misma.

En ocasiones las varices se rompen ¥
sangran. Baronofsky.' ha enfatizado el
papel de la acidez, en la eroszidn de las
viarices esofagicas v sangramiento de las
mismas.

Estas hemorragias son a veces muy
sraves; se traducen por vémitos de san-
gre,” y melena evidente o sangre oculta
en las heces fecales, detectada por las
pruchas correspondientes, Pueden pre-
sentarse epistaxis® v hemorroides.

Durante las hemorragias ¢l tumor es-
plénico ze hace menor o desaparece por
completo, aumentando de nuevo al cabo
de unos dias. La esplenomegalia crece
lentamente.

Podemos encontrar circulacién colate-
ral en la porcién inferior del térax o
superior del abdomen.

Segin Banct,® si diagnosticada una
trombosis de la vena esplénica, se viera
aparecer ascitis, debe hacer pensar que
¢l proceso se ha extendido a la wvena
prorta.

Segiin Rouszelot, las esplenomegalias
congestivas, cuando s¢ deben a bloqueo
de la vena esplénica, pueden o no acom-
panarse de una hipertension localizada
en lag ramas de la vena coronaria esto-
magquica, que a suU Vez, se anastomosa
con las venas esofigicas. Todo depen-
dera segin él, de si la vena coronaria
estomdiquica desagua en la porta, o en
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la esplénica. Por consiguiente, si la vena
coronaria desemboca en la vena porta,
las trombosis y estenosis de la vena es-
plénica, no causarin varices esofagicas,
no ocurriendo lo mismo si termina la
coronaria estomdquica en la vena esplé
niea, proxima a la porcion estenosada o
tromhosada de la misma.

Diggnostico: Frente a una tumoracién
del hipocondrio izquierdo, debemos ha-
cer los siguientes diagndsticos diferen.
ciales:

1. Con un tumor renal: En cste caso
se trata de una tumoracién posterior,
al contrario de la tumoracién esplé.
nica que es anterior; no presenta
cscotadura, mientras el bazo si e
presenta; no tiene relacién con la
rcﬁpiraciﬁn, al contrario de la tumo
racion esplénica que se desplaza con
los movimientos respiratorios; no
muestra expresién  hematolégica,
mientras que la tumoracidn esplé-
nica muestra las ya referidas. Pro-
duce sintomas urinarios que no en
contramos en el caso de la tamora-
cion esplénica. La piclografia nos
muestra que se trata de la sombra
renal, sobre todo en la vista lateral;
no disminuye con la Adrenalina, al
contrario de la tumoracién esplénica.
No rechaza el estémago hacia la de-
recha como la esplenomegalia. Re-
chaza el colon hacia arriba, en tanto
la esplenomegalia lo rechaza hacia
abajo. Desplaza el angulo duodeno
veyunal hacia delante.

=]

Con un tumor de la cola del pdn-
creas: En este caso, ambos son ante.
riores. Es una tomoracién gue no
tienme escotadura. No muestra excur
sién respiratoria. No produce roces.
No se contrae con la Adrenalina. A
los rayos X se ve la sombra esplénica.
en tanto en la esplenomegalia no se
precisa la sombra normal esplénica.
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El tumeor de la cola del pincreas no
produce alteracion hematolégica. La
esplenomegalia rechaza los 2/3 supe-
riores de la curvadura mayor del es-
témago. El tumor de la cola del
piancreas, el tercio inferior de la cur-
vadura mayor. Al realizar el colon
por enema se comprueha el dngulo
esplénico descendido en la espleno-
megalia; en su sitio en el caso del
tumor del pincreas, y si esta descen-
dido, lo que ¢z raro lo rechaza hacia
afuera. El adngule duodenoyeyunal
estd rechazado hacia atris en la es-
plenomegalia v hacia afuera y des-
cendido en el tumor del pancreas.

En los tumores del estémago y co-
lon, es midis ficil de hacer el diag
noéstico diferencial por la sintomato-
logia clinica ¥ los complementarios.
¥y porque som raros ¢n el mifo.

Una vez hecho el diagnéstico de una
esplenomegalia, ereemos conveniente re-
cordar la clasificacion etiolégica de las
easplenomegalias, segiin Green.’

Enfermedades Infecciosas

Buacterianas: Endocarditis lenta, fie-
bire tifoidea, paratifoidea, hrucelosis, tu-
hereulosis miliar.

Firales: Mononucleosis infecciosa.

Por espirogquetas: Lies congénita, es-
piroquetosis ictero hemorrigica.

Por Protozoarios: Malaria, Kala-Azar,
Toxoplasmosis.

Micoticus: Histoplasmosis.

Enfermedades de la Sangre

Policitemia Vera, Anemia del Medi-
terraneo, Eritroblastosis Fetal, Anemia
Hemolitica Congénita, Anemia Hemoli-
tica aguda adquirida (la esplenomegalia
no es un sintoma constante en los pa-
cientes con Anemia Hemolitica). Ane
mia Falciforme, por trombosis repetidas
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se realiza una autoesplencctomia, pu-
diendo existir una fibrosis del bazo. A
veees el hazo csti aumentado en los ni-
fios con anemia, debida a insuficiencia
de hierro. La pirpura trombocitopénica
pucde ir acompanada de esplenome.

walia.
Esptlenomegalin Congestiva

Hipertension portal, producida por
las causas ya referidas.  Galactosemia
tuna manifestacién tardia). Enferme-
ilad de Chiari. Fracazo cardiaco conges.
tivo. Pericarditis constrictiva. Anecuris-
ma sle la Arteria esplénica.

Enfermedades Metabdlicas

Enfermedad de Gaucher, Enferme-
dad de Niemann-Pick, Xantomatosis,
Hiperlipemia idiopéatica familiar, En.
fermedad de Letterer-Siwe, Hemoside-
rosiz, Sindrome de Hurler, Amiloidosis,
Cistinosiz (la esplenomegalia puede pre-
sentarae mas tarde durante el ecurso de
esta enfermedad). La porfiria va acom-
panada en ocasiones por anemia hemo.
litiea ¥ por esplenomegalia.

Enfermedades Neoplasicas

Leucemia, Linfosarcoma. Enfermedad
ile Hodgkin.

Tumores del Bazo

Uuistes  (dnicos o mmiltiples), fibro.
mas. angiomas, neoplazias metastiasicas,

Diversus

Enfermedad  del suero. sarcoidosis,
artritiz renmatoide, dsteopetrosis, hiper.
tiroidismo.

Cuando se presenta la combinacién
de esplenomegalia-hematemesis, e: sen-
cillo €l diagnadstico.”

R. C. P.
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. Cuando aparecen solamente la esple-
nomegalia y la anemia esplendgena, hay
que hacer el diagnéstico diferencial con
otras entidades como: Leucemia, Linfo-
granulomatosis, Enfermedad de Gau-
cher, Letterer-Siwe, anemias hemoliti-
cas. En estog casos, aparte de los otros
complementarios, como medulograma,
hiopsia ganglionar, pruebas de resisten-
cia globular, pruebas de Hook y Coombs,
Electroforesis de la hemoglobina, para
descartar estas entidades, el esofagogra-
ma demostrando las virices esofigicas,
es decisivo.

La diferenciacién de 81 €2 ¢ no una
cirrosis hepatica la causa primaria, tiene
gran significacién prondéstica y terapéu-
tica, pero puede ser dificil. La espleno-
megalia es a veces el tinico sintoma ¢n
el primer estadio de una cirrosis hepi-
tica (esplenomegalia precirrétical. La
urohilinuria, ictericia ligera y las prue-
bas funcionales hepiticas positivas ha-
blan en favor Jde una cirrosis.

El métedo de diagnéstico concluyente
es la esplenoportografia, la cual debe
ser realizada después que el paciente ha
sido anestesiado, inmediatamente antes
de realizada la incisién, segan Hallen-
hec.'" La téenica que realiza este autor
comsiste en inyectar 25 a 50 M1 de una
sustancia opaca a les rayos X, percutd.
neamente en el bazo a través del décimo
cspacio intercostal izquierdo, tomando
la placa cuando se termina de inyectar
el contraste.

La esplenoportografia fue realizada
por primera vez por Albeatici y Campi.
en Italia en 1951. Ellos ponen un ca-
téter de polietileno entre la jeringuilla
v la aguja, que permite scguir las excur-
siones respiratorias del bazo ¢ impiden
la ruptura del mismo. En el caso que
s¢ haya realizado la esplenectomia an-
teriormente, se puede realizar portogra-
fia desde una vena mesentérica. Se hace
incigion abdominal. Se aisla un asa ye-
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yunal, buscandose una vena mesentérica
y se introduce el catéter de polietileno
hasta el tronco mesentérico superior.®

Aikinson v Sherlock, han deserito una
técnica por la cual la presion portal se
determina midiendo la presién intraes.
plénica, al tiempo que se realiza la es-
plenoportografia. Ellos realizan la téc-
nica bajo anestesia loecal.

Hallenbeck y Shocket'™ miden la pre-
sién portal con un manémetro de agua,
después que ¢l abdomen ha side abierto,
teniendo mucho cuidade de igualar la
marca cero al nivel de la vena porta,
lo cual ha sido muy enfatizado por
Taylor v Eghert.

TRATAMIENTO

En laz hemorragias agudas estan in-
dicadas las pequeinias transfusiones san-
guineas repetidas, asi como el reposo,
el régimen liquido, el calor, y los se-
dantes como la morfina, para atenuar
el peristaltismo intestinal. Los antidci-
dos ayudan a mejorar el sangramiento
también,

5i contimian las hemorragias debe
utilizarse el sistema de balones de
Sengstaken,’” introducidos vacios en el
esofago e insuflados posteriormente para
contener el sangramiento de las varices.
En los nifios pequenos este método es
impracticable.

Los cuidados preoperatorios son muy
importantes. La anemia debe corregirse
con transfusiones, una dieta rica en pro-
teinas y carbohidratos, suplementos de
Vitamina B,. vy Vitamina K, y posible-
mente colina y metionina.

No debe usarse corticoides antes de
la operacidn, sine A.C.T.H., unos 5 6 6
dias antes de la intervencion, por temor
al peligro de una atrofia de las suprarre-
nales, ya que una corteza suprarrenal
atrofiada no pudiera hacerle frente a

406

una operacion, pudiendo presentarse el
shock.

Si ge tiene que operar con tratamiento
corticoideo gerda: El dia de la operacién
y el primer dia del postoperatorio 100
a 150 Mg. de cortisona; el segundo dia
50 Mg.: el terecro y cuarto dias 25 Mg,
de hidrocortizona cada dia. A continua-
cion A.CTH. 2 ¢ 3 dias v dado que
existe una trombocitopenia, debe admi-
nistrarse sangre en frasco siliconizado,
o holsas y tubos plasticos.

En las formas no hepiticas de la en-
fermedad, se debe efectuar la extirpa-
cion del bazo y anastomosis entre la
vena esplénica y la renal; tan pronto
como se haya hecho el diagndstico, ¥
ung vez tratada la anemia post-hemorra-
aiea.

A causa del pegueiio calibre de las
venas, es dicieil conseguir un shunt efec-
tivo antes de los 7 afios. Cuando el niio
tiene 8 afos, puede realizarse una anas-
tomosis portocava, aUNque a veces no es
necesaria la operacion, por el desarrollo
de una extensa circulacién colateral.

Tamhbién en las formas hepiticas la
extirpacién del bazo mejora, por lo me-
nos transitoriamente el estado general,
e incluso la propia cirrosis.

En laz ecstenosis periportales, ademiis
de la extirpacion del bazo, es necesario
realizar una anastomosis entre la vena
porta ¥ la vena cava.

Algunos autores como Blain y Blain,®
han realizado ligadura de la arteria es-
plénica en presencia de hemorragias se-
veras, para disminuir la cantidad de
sangre que entra en la circulacién portal,

Si la anastomosis esplenorrenal, no se
puede hacer por las eondiciones pésimas
del paciente, la ligadura de la arteria
esplénica, ¢s superior a la esplenectomia.

0 zea, que en ¢l nifio la operacion
ideal, es la anastomosis esplenorrenal
y esplenectomia al mismo tiempo. Sola-
mente la tinica indicacién, de la anas-
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tomozis portocava, para algunos autores,
vs en aquellos nifios que anteriormente,
han zido sujetos a una esplenectomia sin
derivacion, los cuales persisten con san-
gramiento esofigico. Cuando el calibre
de la mesentérica lo permite, se puede
realizar en estos casos, la derivacion me-
sentéricocava,

La edad mejor para intervenic a los
nifios, con un sindrome de hipertension
portal. es después de los 3 afos, pero
no existe edad limite fija. Gross” ree
porta un caso de 34 aiios. donde la
causa de hipertension radicaba en la
porta, que después de operado sangrd
a los 6 meses, estando en perfectas con.
diciones al afio,

La eficacia de la anustomosis esple-
norrenal, depende de la existencia de
una derivacién, por un grueso canal
reno-dzigo-cava, que ha quedado per-
mcable por debajo de la anastomosis,
segiin Sarrouy.'”

Algunos autores citan gue en el niio
pequeio, por debajo de los 6 anos, debe
hacerse ligadura de las virices traqueo-
csofdgicas. y  posteriormente el shunt
esplenorrenal.

El grado Jde esplenomegalia es una
uuwin 1ilil para precisar el calibre de la
vena esplénica, ¥ es una consideracién
preoperatoria importante,

Cuidados postoperatorios: Para tra-
tur ¢l meteorismo, que aparcce después
ie la extirpacidon de grandes esplerome-
salins, se wtilizan envolturas calientes
alilominales, enemas, sonda gastrica,
Prostigmina. Debe administrarse a to-
dos los operados antibidticos, dada su
pobre capacidad de formar anticuerpos,
asi como también deben usarse a altas
dosis, =obhre todo en la primera semana
del postoperatorio, en aquellos casos
sjue fueron tratados con cortisona.

También debemos evitar las trombo-
=i= postoperatorias, complicacion bas-
tante rara en los nines, a pesar gque en
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algunos casos el nidmero de plaquetas,
llega a veeces a un millén ¥ medio por
milimetro elibico. Segiin Grob® en 75
csplencetomiag en niios, sélo ha obser-
vado esta complicacion una vez. en la
que hubo ung extensa tromhosis en la
vena mesentérica superior, ue s¢ puso
de manifiesto por el aumento de tem-
peratura, meteorismo. y vomitos bilio.
=08, pero a pesar de lo expuesto, no debe
renunciarse en la actualidad a la corres
pondiente profilaxis. Debe chequearse
la cifra de plaquetas, la cual aleanza su
maximo por lo regular, al final de la
primera semana del postoperatorio, o
comienzo de la segunda. Antes de los
5 & 6 dias, son raras las trombosis, por
vonsiguiente, no debe comenzarse trata-
miento anticoagulante antes del cuarto
v quinto dia, pudiende iniciarse con
Heparina sola o asociada a preparados
del Dicumarol, debiendo realizarse un
examen constante de su tiempo de coa.
gulacién y Protrombina. Hacia el cuar-
to o quinte dia puede abandonarse el
tratamiento anticoagulante, ya que la
cifra de plaguctas cae alrededor de los
10 & 14 dias del postoperatorio, (Grob) .}

Complicaciones de la esplenectomia:
Se citan por diversos autores, entre ellos
Hallenbeck,'”” complicaciones neurols.
gicas; pero segun Linton,'* mas frecuen
temente después de la anastomosis por-
toeava gue la esplenorrenal. Otros au-
tores senalan que se puede ohviar esta
dificultad, con un aporte adecuado de
proteinas diario.

Los sangramientos, después de la anas.
Lomosis esp]cnormnn], se  atribuyven =a
pequefio calibre de la vena esplénica,

Otra complicacion es el Shock irre-
versible, comenzando 24 horas después
v asociado con insuficiencia hepitica ¥
posible intoxicacién amoniacal (encefa
lopatia portal-sistémica), la cual se cita
cuando existe cirrosizs hepditica, segin
Sedewick.' Otras complicaciones son:
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dehiscencias de las suturas con eviscera.
cién vy hemorragia masiva; severo blo-
queo atrioventricular durante la opera-
cion y seguido de edema pulmonar se-
vero.

También han sido senaladas, la ate-
lectazia pulmonar, bronconeumonia,
pleuritis, colecistitis, absceso sub-frénico,
hemdlisis progresiva con insuficiencia
hepatica (Sedgwick) ;' uremia, trom-
hosis cerebral tardia, herpes zdster se-
vero, infeccion urinaria.

Otra complicacion puede ocurrir al
quedar englobados, en la sutura al rea-
lizar la anastomosis esplenorrenal, la
cola del pianereaz y el pediculo renal.

Se han hecho numerosos reportes so-
bre la frecuencia de infecciones en el
niiio esplenectomizado, siendo mas fre.
cuentes que en el adulto, sobre todo
después de los 2 afios de la esplenec.
tomia. La mas frecuente es la menin-
gitis, sobre todo a meumococo la cual
puede ocurrir, en el post.operatorio in-
mediato, o hasta 2 afos después de la
esplenectomia.’?

Son mas frecuentes después de esple
nectomia por ruptura traumatica del
bazo, mas bien que por alteraciones he-
matolégicas.

Wunderlich,'® refiere un caso después
de 2 anios de la esplenectomia, por esfe-
rocitosis hercditaria en una nifa de
6 afios, con un cuadro fulminanme de
sepsis, que presentéd meningitis a neu-
mococo, y en la cual se hizo el diagnds-
tico postmorten de neumonitis. Posible-
mente la secuencia de la infeccién fue:
pulmones, sangre y meninges. La neu-
monitis no esta reportada como fre-
cuente, en la literatura en el grupo es-
plenectomizado, por lo que resulta de
interés, su existencia en ¢l easo referido.

Estas infecciones, una vez estableci-
das, varian en su respuesta al trata-
mienlo.
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Smith y colaboradores, citades por
Wunderlich,'® no encontraron en el gru-
po de pacientes rcportades por ellos,
cifras bajas de gamma globulina; seria
mas valioso el estudio de los niveles del
properdin en esos pacientes.

Myerson y colaboradores, demostra-
ron produccién normal de anticuerpos
frente al antigeno tetinico, en pacientes
esplencetomizados.

Debe seguirse peridgdicamente los ca-
sos esplenectomizados e instituirse tra-
tamiento precoz v adecuado de esas
infecciones,

La falta de bazo produce alteraciones
regulares y persistentes de los eritroci-
tos, que se manifiestan por un proceso
de desnucleacidon, de los eritrohlastos
en la médula ésea, demostrables en pe-
riferia por los corpiisculos de Howell-
Jolly, que algunos autores consideran,
como una malformaecion eritrocitica oca-
sionada por la asplenia. Loz corpiiscu-
los de Howell-Jolly, son de importancia
diagnéstica en los esplenectomizados,
pues su desaparicion indican que otro
bazo accesorio asumié las funciones del
primero.

NUESTROS CASOS

Nombre: V.C.H. H.C. No. 42203, de
3 aios de edad, raza blanca, procedente
de Oriente; ingresa en el Hospital Ca-
lixto Gareia, Sala Albertini, ¢l 11 de
enero de 1963, remitido de Oriente con
el diagnéstico de esplenomegalia.

Historia de la enfermednd actual: Re-
fierc la mama que la enfermedad actual
del nifio, comenzé a los 2 anos con fie-
bre, precedida de diarreas, y posterior-
mente de nduseas. En esos dias habia
una nifa vecina con “ictero”. A los
2 meses de este cuadro, le notaron una
Tumoracién en Hipocondrio izquierdo,
por lo que fue ingresade en el Hospital
de Tunas en julio de 1962.
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A los pocos dias de estar ingresado
vomenzd a presentar ictero, heces oseu-
ras y orinas mas oscuras que lo normal.
Segin ellos, la fiehre continuaba y se le
presentaron manchas purpiricas, dise-
minadas por ¢l cuerpo. Le pasaron una
transfusion  de sangre total; medulo.
grama cuyo resultado desconocemos, le
practicaron.

Es dade de alta en agosto de 1962,
von las lesiones que actualmente pre-
senta en la picl. muy pruriginosas ¥
otras en el cuero cabelludo, azi como
conjuntivitiz purnlenta.

La tumoracién abdominal segin re
fiere, parecia haberse reducide, conser
do su consistencia firme. La fichre
habia desaparecido.

A loz 2 meses Nov. 12-62, ¢s reingre-
sado en el mismo Hospital, por presen.
tar palidez, anorexia, pérdida de peso.
aumento de volumen del vientre, disnea,
ictero v fichre. Durante este ingreso.
le practicaron 2 transfusiones de sangre
total, le repiten el medulograma euyo
resultado deseonocemos, ¥ una espleno.
arafia ague no fue satisfactoria.

L.e hicieron pul‘lﬂ'iﬁn abdominal, extra-
véndole, 500 ce. de un liguido amari-
llenta,

Presento también en esa oportunidad
manchas purpiricas por el cuerpo y
epistaxiz. La fiehre la presentaba, un
ilia si v olro no, sin escalofrios. Cuando
remilia, y previamente, tenia, una su-
doracion intensa y luego desaparecia.

Fue dado de alta 53 dias después.
Enero, 3-63, mejorando ¥ con buen es.
tado general, sin fichre, sin ictero, ¥
sin palidez de la picl, segin ellos, siendo
remilido a nuestro servicio donde [ue
ingresado.,

A P F.: Padee vivo, ha padecido pa-
ludismo, madre viva y sana, 8 herma-
nos, uno padecié paludismo, otro ha
estado ingresado con anemia y parisitos
v ha recibido transfusiones de sangre.

R. C. P,
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hace dos o tres anos, un hermane muer-
to de cardiopatia congénita.

A P.P.: Paludismo. a Yoz dos aios
y medio, segiin reficren, (7). Parasi-
tismo, Varicelas,

A. Obstérricos: Embarazo con  tos,
fichre, catarro. Parto en medio rural.
con una recogedora. Lloré al nacer: no
patologia perinatal. Pesé 9 libras.

Desarrollo psicomotor: Sostuve la ca-
heza a los 3 meses. Se senté a los 5 me.
ses,  Comenzd a caminar solo a los
10 meses. Primeras palabras a los 12
meses,

Inmunizaciones:  Antipoliomielitica
Salk. Vacuna Triple y B.C.G., no,

Género de vida vy alimentacién: Vi
vienda: Bohio con piso de tierra y te-
cho de guane. Alimentacién: Come
CArne una vex por semana, huevos 1 6 2
veces por semanda. Leche 1 6 2 vasos
al dia.

Examen fisico general: Nino de tres
aios de edad que luce asténico, con
fascic no caracteristica de proceso pa-
tolégico, deambula sin dificultad v no
guarda decibito preferide u obligado.

Piel: Lesiones pruriginosas disemi-
nadas por toda la superficic corporal,
que presentan surcos de rascado. Der.
matitis sehorréica del cuero cabelludo.

Mucosas: Hipocoloreadas. Tinte sul.
ictérico de las ezelerdticas.

T.C.5: No infiltrado. P. 4.: Conser-
vado,

5.0.M. A.: Nada a sefialar.

Faneras: Pelo ralo, seco, escaso,

Peso: 36 libras. Temperatura 36°C.
Talla: 37 pulgs. 1. W. = 1.

Examen fisico regional v por apara-
tos y sistemas:

Cabeza: Craneo. Lo referido. Fon-
tanelas eerradas,

Cara: Lo referido,

Cuello: Microadenopatias.
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Toéroux:

AR Nada a senalar.

A.C.: Choque de la punta ni visible
ni palpable. Auscultacidn: No soplos,
Tonoz hien golpeados. F. C.: 160 al mi-
nuto, T. A.: 120 v 80. Latidos perifé.
ricns presentes,

A. D). Boca: Lengua saburral. Amiw-
dalas ¥ orofaringe: Nada a sefialar.

Abdomen: Inspeccidn: Circulacién co-
lateral visible en hemiabdomen supe.
rior. Hernia umbilical.

Palpacidn: Blando, depresible se pal-
pa tumoracion en hipocondrio izquier.
do. dura, no desplazable, no dolorosa,
que se extiende hasta la fosa iliaca iz
quicrda, de superficie lisa.

Percusian: Matidez cn hipocondrio
izguierdo hasta la fosa ilizea izquierda.

Auscultacion: Nada a seialar.

Higado: Borde superior en el Ste. es-
pacio intercostal derecho. Borde infe-
rior no rebasa el rehorde costal.

A G U, Rifones: Difieil la maniobra
del lado izquierdo. No palpable ¢l ri-
nén derecho. Puntos pielorrenouretera-
les no dolorosos. Genitales: Testiculos
en loz conductos inguinales, no en las
holsas escrotales.

S.H.L.P.: La tumoracién deserita
en hipocondric izguierdo luee corres
ponder a bazo.

S.N.: Nada a senalar.
Extremidades: Nada a sefalar.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Hemogramas: Enero 12/63. Hb: 9.35
Grs. 9. Leucocitos 5,000,/ mme., Segmen.
tados 65%, Linfocitos 31%, Monocitos
4% : otro en febrere 1/63. Hb. 104
Grs. T, Leucocitos 6,500/ mme., Monoci-
tos 196, Segmentados 605, Eosindfilos
2%, Linfocitos 37%. Otro en abril
9/63. Hb. 9.4 Grs. %, Lencocitos 4,250/
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mme., Segmentados 60%, Eosindfilos
19, Linfocitos 37% , Monocitos 2%, Otro
en mayo 25/63. Hh. 13.4 Grs. %, Leuco-
citog  T000/mme. Segmentados 665,
Eosinéfilos 297, Linfocitos 304, Mono-
citog 29,

Otro en Juwlio 15/63. Hh. 9 Grs. 9,
Leucocitos 7,000/mme., Segmentados
59% ., Eosindfilos 6%, Linfocitos 309,
Monocitos 5% .

Orinas: Enero 12/63. (Ingreso), Al
Inmimina: Trazas. Hematies: 6 * cam-
pe. Leucocitos: 12 % campo. Epitelios:
planos escasos. Oira en enero 13/63.
Densidad: 1,020. Color amarille. Albi-
mina: Trazas. Cilindros escasos. Gra-
nulosos: Hematies algunos. Leucocitos
vseasos. Epitelios escasos, Otra en ene-
ro 18/63. Negativa.

Heces feceles: Enero 14/63. (Quistes
de Giardias Lamblias abundantes. Lar-
vas Rabditoides de Strongyloides sterco.
ralis 4 pp. Huevos de Necator ameri-
cano 18 pp. Otre en maye 23/63. Hue
vos de Necator americano 2 pp.

Eritrosedimentacion: Enero 14/63, 28
mm. en la primera hora. Enero 22/63.
16 mm. en la primera hora.

Serologia: Enere 21/63. Negativo.

Pruebas funcionales hepaticas: Febre-
ro 7/63. Acctato de cobre x, T. del Ti-
mol: 26 Unid., Fleculacién del Timol:
xxxx, Hanger: xxxx. Otra en junio 1/63.
Acetato de Cobre: x: T. del Timol:
16.4 Unid.. Flocnlacién del Timol: xooox,
Transaminasa Pirtivica: 50 Unid.

Prueba de la Bromosulfraleina: 44.5
por ciento (abril 10/63).

Tiempo de Protrombina: Febrero
18/63. Tiempo 16 Segs; Concentracién:
599 ; Patrén: 13 Sgs. Otro en abril
18/63. Tiempo: 18 Sgs; Concentracién:
46%. Patron: 13 Sgs.

Bilirrubina Total: Enero 11/63. 3.52
Mgs. 9¢. Bilirrubina Indirecta 1.21 mgs.
9. Direecta: 2.31 Mgs. %.

R. C. P,
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Proteinas por Electroforesis: Enero
2163, Proteinas totales: 715 grs. .
Serina: 43%. Alfa 1: 04%. Alfa 2: 079%.
Beta: 08% . Gamma: 38%.

Proteinas Totales y  Froccionadas:
Abril 25/63. Proteinas totales: 6.25
wrs. 01 Serina: 2.90 grs, % 3 Globulina:
335 grs, 6.

Conteo de plaguetas: Enereo 19/63,
AL.700/ mme. Feb. 1/63. 83,000/ mme.
Harze 1763, 70,000,/ mme. Mayo 28/63.
AT000 mme. Junie 26/63. TO000/ mme.
Julio 17763, 58,000/ mme.

Lee Whire: 6 Minutos. Duque 3 mi-
o,

Constantes Corpusculores: Enere 15/
id, FUOM. 935 micras eibicas. HL.CM.
30 miecro-microgramos. C.H.C.M. 327 .

Hivrro sérieo: Marzo 30763, 68 micro.

sramos G

Contee de reticulocitos: Enero 14/63.
3. Enero 15/63 3.5%. Marzo 8/63.
5%,

Prachas de Hook: Enere 11/63. Nega-
Livin

Wedulograma: Enero 18/63:

. Dizminucién del Sistema Megacario-
provétioo.

2. Hiperplasia del Sistema Eritropoyé.
tico con desviacion derecha.

3. Integridad del Sistema Granulopo-
yético.

. Marcado aumento del porcentaje de

Eosinofilos.

Febrero 15/63.

1. Disminucion del Sistema Megacario.
poyético.

2. Intensa hiperplasia del Sistema Gra-
nulopoyético.

3. Imegridad del Sistema Eritropoye-
tico,

. Marcado aumento del porcentaje de

Eosindfilos.

Welch Stuart. Encro 14/63. Salmone-
Ha tiphi: 1 x 40; Salmonellas grupo B:

R. C. P,
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No aglutina; Salmonellas del Grupo C:
No aglutina; Brueella abortus: No aglu-
tina.

Paul Bunnell: Enero 14/63. Positive
al 1 x 224: Enere 21/63: Positivos al
| x 224,

Células L. E.: Negativa. Enero 18/03

Prueba directa de Coombs: Negativa.

Resistencia Globwlar. Marzo 28/63.
Minima al 0.48% . Mixima al 0.30% .

[N - - FawEhE

Fig. 1

Lipidos totales: Enero 153/63. 497
mgs. G,

Gota gruesa: Negativo,

Urocultives: Enero 28/63. Bacilo
Gram Negativo: Proteus. Sensible a
nada. Resistente a Penicilina, Estrepto-
micina, Tetraciclina, Cloranfenicol, Neo-
micina.

Estudio radiolégico:

Survey dseo: Enero 14/63. No se ob.
servan lesiones del eraneo. No se obser-
van lesiones dseas de los huesos largos.
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Térax: Negativo. (Fig. 1)
Esofagograma: Enero 14/64. Negativo.

Laparoscopia: Realizada por el Dr.
Llanio. Abril 4/64.

Hignde: Color rosado anaranjade, su-
perficie finamente granulesa, de horde
fino. Consistencia aumentada.

Vesicula: Distendida de aspecto nor-
mal.

Bazo: Muy aumentado de tamafio, de
color rojo grisiceo, con espesamiento
de la cipsula esplénica.

Conclusiones: El aspecto parece co-
rresponder con una hepatopatia crdnica
evolucionando hacia una eirrosiz hepa-
lica, con una gran esltlenﬂnlcga]i&.

Biopsia de ganglio inguinal: Febrero
1963. Adenitis eronica inespecifica, con-
tiene algunos macrdéfagos, cargados de
hemosiderina. Realizada por el Dr. Hi-
lario Gémez Barrio.

EvorLucion ¥ TRATAMIENTO

En el carso de su evolucidn en el
Servicio, las lesiones de dermatitis sebo-
rreica desaparecieron, rapidamente, asi
como los de Sarcoptes Scabiei, con apli-
cacion local de Benzoate de Bencilo.

El hazo aumenté progresivamente de
tamano. Hizo epistaxis, repetidas veces.
por ambas fosas nasales. El tinte subic-
térico se mantenia, no acolia, no coluria.

Se instituyé tratamiento con esteroi
des, a razon de 15 mgs. diarios, descen.
diendo gradualmente la dosis, durante
4 meses, al cabo de los cuales se suspen-
dié el tratamiento. Las cifras de pla-
quetas, se mantenian bajas, a pesar de
dicho tratamiento.

El tinte subictérico, s¢ mantuve tam-
hién.

Hizo infecciones de vias aéreas supe-
riores, instituyéndosele tratamiento con
Tetraciclina, en una ocasién y Cloran-
fenicol en otra.
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Se hizo tratamiento antiparasitario.
Ademas, por la anemia que presentaba,
Sulfato ferroso y pequenas transfusiones,
de sanzre total repetidas.

El padre s¢ lo llevé a peticion el 17
de julio de 1963.

RESUMEN DEL SECUNDO INGRESO

Reingresa a los 7 dias de levirselo
¢l padre, con alta a peticidn, con fichre,
mal estado seneral. Peso 32 libras.

Al examen fisico se constataron los
mismos caracteres del bazo. El higado
rebasaba 3 cms. el reborde costal, de
consistencia dura, alzo dolorozo a la pal-
pacion.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS DEL
SEGUNDO INGRESO

Hemograma: 25 de julio/63. Hb. 8.60
#rs.% . Leucocitos, 5,500/ mme.

Otro en agosto 13/63. Hh. 940 Grs.%,
Leuvcocitos 7.500/mme., Segmentados
56% , Eosinéfilos 08%, Linfocitos 33%.
Monocitos 039 . Otro en octubre 30/63.
Hb. 7.7 Grs.% , Leucocitos 10,500,/ mme.,
Stab. 19, Sezmentados 739, Linfoeitos
2045, Monocitos 65 . Otro en noviembre
15/63. Hbh. 10.1 Grs.% . Leucocitos 8,000
/mme., Segmentados 545, Eosindfilos
02% , Linfocitos 4095, Monocitos 0456,

Orina: OQctubre 30/63. Ligeras trazas
de allnimina: hematies 10 x campo, leu-
cocitos, 10 x campo, epitelios planos
escasos. (Mro en noviembre 11/63: Ne-
zativo.

Tiempo de Protrombina: Agosto 22/
63: Tiempo: 16 Segundos; Concentra-
cidgn: 52% ; Patrén: 12 Segundos. Otro
en noviembre 15/63: Tiempo: 16 Segun.
dos; Patrén: 13 Segundos,

Conteo de  plaguetas:  julio 25763,
20,000 X mm.* Owro en agosto 9/63.
538,000 X mm.”

Duke: Julio 25/63: 4 minutos,

R. C. P,
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Fig. 2

Liee White: § minutos,

Bilirrubina: Total: 2.30 mgs. %% .

Proteinas totales v fraccionadas. Julio
27/63. Proteinas totales 5.10 Grs.5% ; Se-
rina: 3.16 Gra7 : Globulina: 1.94 Grs.
por ciento.

Urocultive:
teus, sensible a nada.

noviembre 11/63. Pro-

EvoLucion ¥ TRATAMIENTO

Durante su estancia en el Servicio.
hizo variaz veces epistaxis, petequias
von cifras bajas de plaquetas siempre
Se intervino quirirgicamente, realizin-
dose  esplenoportografia preoperatoria,
que demostrd estenosis de la vena esplé-
nica. (Figs, 2, 3, 4, 5 v 6). Se realizd

Fig. 4

esplenectomia con derivacion espleno-
rrenal. Fallecié en el postoperatorio.

ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

1. Atelectasia pulmonar bilateral ma-
Vi,

2. Cirrosiz poztnecrdtica con actividad
hepatiea,

R. C. P,
Anosto 31, 19265
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Fig. 6

EL oTRO CASO

Nombre: R. T. H.; H.C. No. 10289,
de 13 afios de edad, raza blanca, sexo
masculino, procedente de Oriente, in-
gresa en la Sala Albertini del Hospital
Calixto Garcia, el 19 de julioc de 1961.
por expulsion de sangre por la hoca y
heces como horra de café.

Historia de la enfermedad actual: Re-
fiere la mama que desde los pocos meses
de nacide le notaron tumoracién en
hipocondrio izguierdo.

A los 4 ainios le notaron coloracion
amarillenta de los ojos, que se mantuvo
durante 7 a 10 dias; lo trataron con
antiparasitarios. A los 5 afios de edad,
fehrienla durante 2 dias, al cabo de los
coales, nota manchas negruzcas, de san-
gre en la cara y en las sibanas; al pa
recer procedentes de la nariz, lo cual
mejoré con compresas heladas. Al dia
siguiente, sensacién de vértigo y melena
abundante. Esa noche tuvo hematemesis.
Le instituyeron tratamiento cuyo nom-
bre ignora.

A los 9 anos de edad, vuelve a pre-
sentar vértigos, dolor abdominal, vémi-
tos de sangre, con melena, durindole
esta crisis 2 6 3 dias; por lo eual fue
necesario pasarle 6 transfusiones de
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sangre total, pues continuaba con hemo-
rragias. Por esta sintomatologia, la cual
s¢ ha repetido periédicamente, es remi-
tido a nuestro Servicio para so estudio.

En el interrogatotrio por aparatos.
salvoe lo referido, nada de importancia,
salvo intolerancia a ciertos alimentos,
{carne enlatada).

A.P.P.: Sarampion, tosferina, polipa-
rasitismo.

Fig. 7

A.P.F.: Madre viva y sana; padre psi-
copata; 4 hermanos: Uno padece epis-
taxis; dos asmaticos. Abuele materno
diabético.

Antecedentes obstétricos: Embarazo
normal. Parto demorado. Ruptura de
holsas 12 horas antes. Cianosis. No lloré
al nacer. Pesé 9 libras. No buena suec-
cion.

Desarrollo psicomotor: Ignoran a qué
edad sostuve la cabeza y se senté. Ca-
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mindg a los 13 meses. Primeras palabras:
No recnerdan. Grado de escolaridad:
Ho. grado.

Facunaciones: B.C.G., Triple ¥ Anti-
poliomielitica tipo Salk: Si.

Vivienda: Techo de zine, piso de ma-
dera. Letrina sanitaria.

Alimentacién: Buena on cantidad v
calidad.

Examen fisico: Paciente de 13 afios
de edad, con buen desarrollo pondoes-
tatural, no palidez cutaneo.mucosa. No
fiehre. Peso 94 lha. Talla 6114 pulgs.
I. W. << 1.

Examen fisico regional y por aparatos
¥ sistemas:

Caheza:  Crineo de configuracién
normal, Cara: Nada a sehalar. Crello:
Nada a =enalar.

Torax: Aparate respiratorio: Nada a
=+nalar.

4 paurate Cireu'atorio: Soplo sistélico
srado 1 con caracter funcional en meso.
l‘:irlf'u)?. Elll:lt-ﬂ-

Abdemen: Blando y depresible. Hi-
gado:  No rebasa el rehorde costal.

Aparate génitourinario: Nada a se-
nalar,

Sistema hemolinfopoydtico: No ade-
nopatias. Bazo palpable; rebasa 3 cms
¢l reborde costal, de consistencia firme,
no doloroso a la palpacién.

Sistema Nerviose: Nada a senalar.

Extremidades: Nada a sefalar.

Hemograma: Agosto 18/61. Hh. T3%.
11 Grs, 0 ; Hematies 040,000 3 mme.
Valor Globular: 0.9; Hematocrito: 36.
Hipocromia: 3. Eosindfilos: 996 ; Stab:
0: Segmentados: 449 ; Linfocitos: 429 ;
Monocitos: 5%.

(drina: Agosto 2/61. Negativa.

Heees  fecales:
lumbricoides.

Huevos de Ascaris-

Eritrosedimentacién: 11 mme. en la
primera hora,

R. C. P,
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Serologin: Negativa,

Pruebas funcionales heprticas: 22 ju.
lio 196]1. Takata-Ara: Negativo; Turbi.
dez del Timol: 4.8 Unid.; Acetato de
Cobre: Negativo:; Hanger: Positive 3:
Aclaramiento del Timol: Positive <.
Agoste 5/61. Hanger: Positive X: Mc.
Lagan: 0.8 Unid.

Prucba de la bromosulftaleina: Re-
leneidn a los 45 minutos del 3,97 del

rolorante,
®., W

Fig. &

Tiempo de protrombina: Julio 21/61.
Tiempo: 16 Segundos; Concentracidn:
489 ; Patrdn: 12 segundos. Otra en
agosto 8/61. Tiempo: 14 Segundos; Con-
centracidn: 75% ; Patrén: 12 Segundos.

Lee White: 6 minutos.

Conteo de plaguetas: Agosto 15/61.
55,000 % mme. Otro en agosto 18/61.
200,000 > mme.
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Conteo de Reticulocitos: Agosto 8/61.
29 .

Censtantes Corpusculares: Julio 21/
il. Volumen corpuscular medio: 9 mi-
cras ciibicas; hemoglobina corpuscular
media: 26 micromicrogramos; Concen-
tracién hemoglébica corpuseular media:
299 .

Electroforesis de las proteinas: Gam-
maglobulina: 195 ; Alfa 1: 029, Alfa 2:
07% ; Serina: 579 .

Estudios radioldgicos: Septiembre
15/61.

Esofagograma: Varices csofigicas de
1/3 inferior. (Fig. 8).

Transite intestinal: Normal. 1 Ascaris
en yveyuno.

Rayos X de Mastoides: Negativa. Sep-
ttembre 12/61.

Electrocardiograma: Septiembre 15/
6l. Normal.

EvoLuciionN ¥ TRATAMIENTO

Durante su estancia en el Servicio,
aumenté de peso. En aquellos momen-
tos se planted, en primer término, una
anomalia vascular congénita. El ciru-
jano planted, una cavernomatosis de la
porta, y como condueta quirirgica hacer
una derivacién esplenorrenal, la cuai
ofreceria mejores resultados realizan.
doge a los 14 aiios de edad, por lo que
fue dado de alta con tratamiento sinto
maético, para cvitar sangramientos por
virices esofagicas y volver para inter
véncidn gquirdrgica.

En el curso de su evolucién en el Ser-
vicio, hizo una otitis izquierda, no pre-
sentando sangramiento en ningin mo-
mento.

Come tratamiento se le instituyé: Vi
tamina K y Vitamina C, Metionina, dicta
hlanda. tratamiento de su otitis.

RESUMEN DEL SEGUNDO INGRESO

Al dia siguiente del alta anterior el
nifio presenté hematemesis, que requirié
transfusién de sangre total. Continud
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asténico. Dias después, presentd fichre
con escalofrios, diariamente, que ascen.
dia y remitia,

Transcurre bien hasta noviembre de
1962, en que precedide de malestar en
epigasirio y mareos, presentd una me-
lena.

En enero de 1963 (2 meses después),
volvié a presentar nduseas, mareos ¥
melena.

Este cuadro fue seguido por un sin-
drome respiratorio, dado por tos y fie-
bre. Reingresa porque habhia quedado
citado para intervencién.

Examen fisico del segundo ingreso:
Discreta palidez cutdineomucosa. Fascie
no caracteristica, de proceso patologico.

Aparato circulatorio: Soplo sistélico
grado 1 en mesocardio. Tensién arte-
rial: 120 y 80 mm. de mercurio. Pulso
80 al minuto.

Aparato respiratorio: Negativo.,

Aparato digestivo: Lengua saburral.
Abdomen: Higado: Borde superior en

6to. espacio. Borde inferior: No rebasa
¢l reborde costal.

Sistema hematolinfopoyético: Bazo
palpable, rebasa 214 centimetros ¢l re-
horde costal izquierde, firme no dole-
roso.

Aparate génitourinario: Nada a se-
ialar.

Sistema nervioso: Nada a senalar.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Hemograma: Febrero 6/63. Hb. 8.2
grs. 9 ; Hematies: 4,290,000/mme., Leu-
cocitos 6,100/mme., Segmentados: 675 ;
Stab: 01%; Linfocitos: 23% ; Eosinofi-
los: 5% ; Monocitos: 0.29%. Otro en
marze 17/63. Hb. 11.85 grs. 5 ; Hema
tocrito: 35; Leucocitos: 15,000/mme.
Stab: 196; Segmentados: 53% ; Eosing-
filos: 19 ; Linfocitos: 419%; Monoci-
tos: 49,

R. C. P.
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(hrina: Abril 17/63. Negativa.

Heers fecales: Febrero 6/63. Ascaris
lumbricoides: 140 huevos pp.

Eritrosedimentacion: 10 mm. en la
primera hora.

Prucfas _funm:‘mmi&\‘ hepiticas: Febre-
reo 703 Turhidez del Timol: 14 Unid.:
Floculacién del Timeol: > x: Hanger:
% : Takata-Ara: Negativo. Otra en abril
19/63. (Postoperatorio) : Turhidez del
Timol: 1 Unid.: Floculacion: No; Han-
ser: Negativo; Transaminasa pirdviea:
18 Unid.: Transaminasa oxalacética:
28 Unid.

Tiempo de protrombine: Marze 26/
03, Tiempo: 16 Segundos; Concentra-
vign: 597 ; Patron: 13 segundos. Otro:
Tiempo: 14 segundos; Concentracion:
819 : Patrén: 13 segundos.

Conteo de plaguetas: Marzo 25/64.
95,000 > mme. Otro conteo, postopera-
torio: 135,000 > mme.

Lee White: 12 minutos, Duke 414 mi-
nutos,

Proteinas totales: Febrero 6/63. 6.80
Gre. 7 : Serina: 4.60 Grs. 9% ; Globu-
lina: 2.20 Grs. 9.

Prowcinas por electroforesis: Alfa 1:
035 Alfa 2: 04% ; Beta: 09%.; Gam-
ma: 127 ; Serina: 72%.

IWelch Stuart: Negativo.

{sota Gruesa: Negativa.

P! Bunnell: Negativo.

Vedulograma:

1. Hiperplasia del Sistema megaca-
riopoyético. Inhibicién en un 309
de los megacariocitos.

2. Hiperplasia del Sistema eritropo-
vitico.

3. Integridad del Sistema gramulo-
povético. .

4. Aumento del Porcentaje de cosind.
filos v plasmacellen.
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Estudios radiologicos:

Rayos X de Térax: Febrero 25/63
Reforzamicnto de la trama pulmonar
sin otras alteracioncs. Area cardiaca
ligeramente aumentada a predominio
izquicrdo. (Fig. 7)

Esofagografin: Grandes varices de
todo el esdfago toracico. (Fig. 8).

Esplenoportografin: Estenosis de la
desembocadura del tronco esplenomesa.
raica en la porta. (Figs. 9, 10 y 11).

EvoLuciON ¥ TRATAMIENTO

Hize durante su estancia en el Ser-
vicio, cuadros de bronguitis asmatifor-
me. Fue intervenido por el Dr. Selman
en ¢! Hospital Calixto Garcia el 17 de
abril de 1963;: realizindose esplemecto-
mia con derivacion esplenorrenal. Al
afio de la interveneion quirirgica, se le
realizg  esofagograma, comprobindose
disminucion marcada, de las varices eso.
figicas. No habiendo presentado sangra-
miente en ninglin momento,

ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

Bazo de esplenectomia gue mide 15 x
10 x 9 ems., de superficie lisa y conges-
tiva, euyo peso es de 580 grs. El érgano
aparece grandemente aumentado de vo-
lumen, sin otras alteraciones macrosco-
picas; al corte aparece constituido por
un tejido de color pardo rojizo, apare-
ciendo la cdpsula algo engrosada, con
aumento de trama conjuntiva del 6rgano
y presencia de los detalles corpusculares
del mismeo.

EsTupio MICROSCOPICO

Dilatacién y congestion de sinusoides.
Congestién de la pulpa roja con separa-
cion de los foliculos, los cuales estin
bien delimitados.
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Algunos sinusoides presentan discreta
prominencia del endotelio.

Se observa disereto infiltrado a eosi-
néfilos. Los hallazgos no son concluyen-
tes de entidad patologica definida, sino
que pueden corresponder a hazo eon-

zestivo.

Fig. 11

CONCLUSIONES

Hemos presentados dos casos de este-
nosis congénita de la vena esplénica.

Ambes casos, comenzaron su sintoma-
tologia precozmente, por tumoracién en
hipocondrio izquierdo, de aumento
progresivo. El mayor de los casos, a los
pocos moses: ¢l otro a los dos afos de
edad.

Ambos presentaron ictero discreto.

El mayor de los nifios presenté hema-
temesis y melena, asi como epistaxis. E1
menor presentd, epistasis, sin hacer
hematemesis ni melena, pero si pete-
fquias.

R. C. P.
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El menor de los nifios hacia cuadros
febriles frecuentes, que remitian, y asci-
lis; asi como infecciones frecuentes:
()titis, afceciones culineas, pielonefritis.

Entre los antecedentes patologicos fa-
miliares, encontramos de importancia el
hecho de que uno de los nifios tenia
un hermano con una cardiopatia con.
sénita; en tanto el otro, tenia un her-
mano que padecia de epistaxis, pero al
cual no tuvimos oportunidad de estu-
diar.

Con respecto al tamaiio del bazo di-
remos que ¢l menor de los nifios tenia
una esplenomegalia mucho mas marca-
da. v circulacién colateral, siendo la
estenosis de la vena esplénica mas mar-
rada en este easo; lo cual estd de acuerdo
con el dato recogido en la literatura,
de que el tamafio del bazo es un signo
de guia, para ¢l grado de la estenosis
e la vena esplénica.

Con respecto a loz complementarios,
liremos que amhos presentaron anemia
v trombocitopenia; la anemia, normoci-
tica hipoerémica del mayor, (al parccer
vonsecutiva a los grandes sangramientos
e las varices esofagicas), v en el menor,
normocitica normocréomica; lo cual lo
explicamos porque séle habia presen-
tado epistaxis sin otros sangramientos.

Uno sdlo presentaba leucopenia con
neulropenia, casi mantenida, lo cual nos
explica laz frecuentes infecciones que
padecia.

En el mayor de los nifios, se pudo
romstatar en el postoperatorio inmedia-
1o, la elevacidn marcada en la cifra de
plaguetas.

Con respecto a la eritrosedimentacién,
la encontramos normal en amhbos casos.

El nific mas pequefio, que presentaba
aseitis v ecirculacién colateral, mostraba
intensa alteracién en sus pruebas fun.
cionales hepaticas, en tanto el otro
nino  no.

R. C. P.
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Con respecto a la gammaglobulina,
encontramos gue ¢l nifio mis pequeno
con alteracion de las pruebas funcionales
hepaticas, tenia una cifra aumentada de
la misma, al contrario del otro caso, que
mostraba pruebas funcionales hepaticas
normales, con una cifra normal de gam-
magloebulina en una ocasién, y baja en
otra, lo cual esta de acuerdo con las
observaciones de Smith y colaboradores,
citados por Wunderlich,' gque no en-
contraron cifras bajas de gammaglobu.
lina, en los casos reportados por ellos.

En el estudio radioligico, se consta-
taron en ¢l nifio mayor, varices esofagi-
cas, en tanto en el mis pequeiio, no, lo
cual no descarta la estenosis de la esplé-
nica, ya que segiin Rousselot, si la vena
coronaria estomaquica aue se anasto-
mosa con las venas esofigicas, desemboca
en la vena porta, no se producen virices
esofigicas.

Los medulogramas mostraban: El del
nifio pequeio, disminucién del sistema
megacariopoyético, como aumento del
porcentaje de cosindfilos; en tanto que
en el nifio mayor, habia hiperplasia del
sisterna megarariopoyético, con inhibi-
cion de un 309 de los megacariocitos;
lo cual va en favor de la teoria de la
inhibicion esplendgena de la médula.

La bilirrubina, estaba aumentada en ¢l
nifio mas pequeiio gque mostraba ictero
al ingreso. En este caso el Paul Bunnell,
estuba alterado, al parecer por la hepa-
topatia coexistente.

El survey o6zeo realizado al nifo pe-
quefio, fue negativo, no demostrando
zonas de ostedlisis que se fueron a des
cartar, ya que al ingreso, entre los diag-
nasticos diferenciales, se plantes la posi-
hilidad de una reticuloendoteliosiz, por
la otitis, dermatitis sehorreica. petequias,
anemia v esplenomegalia, que mostraba.

Los otros examenes complementarios
realizados, y la eveolucion, permitieron
descartar las otras posibilidades diag-
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nosticas, ecomo: Levcosiz, infecciones sis-
1émicas, colagenosis, tesaurismosis, ete.;
siecndo confirmado ¢l diagnéstico de
estenosis de la vena esplénica, tanto por
la esplenoportografia como por la inter-
vencion quirirgica.

El nifio mayor, supervivié a la inter
vencion, no asi el nifio pequefnio, que
fallecis de atelectasia pulmonar masiva,
complicacion frecuentemente reportada
en los nifios esplenectomizados.

SUMARIO

Hemos presentado 2 casos de estenosis
de la vena esplénica: haciendo previa-
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mente, un hreve resumen sobre la Em-
briologia de]l Bazo, su Anatomia y Fisio-
logia; sobre el Sindrome de Hiperten-
sion Portal: Su Eticlogia, Patogenia.

Anatomia Patolégica, Sintomas, Diagngs-

ticos v Tratamiento.
SUMMARY

We have reported two cases of stenosis
of the splenie vein. Previously, we have
made a revision, about the Embriology
of the Spleen, its Anatomy, Physiology,
and a description of the Syndrome of
Portal Hypertension.
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