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Sefiores Profesores:

Presento a vuestra consideracién este modesto
trabajo, dando ecumplimiento a una disposicién re-
glamentaria. El hecho de tener en el mismo servi-
cio dos casos, a que hago referencia en este traba-
Jjo, hizo que el Dr. Grapiolo ‘me indujese a elegir-
como tema de tesis, este capitulo de la patologia
aun bastante obscuro v abstracto, v que probable-
mente continuarda asi hasta tanto no se dé con la
causa etiolégica.

Al cuerpo de profesores de nuestra escuela por
sus sabias ensefianzas que supieron prodigarme,
durante el transcurso de mi carrera, mi profundo
agrad®imiento.

Al Dr. Francisco L. Grapiolo que hoy me hon-
ra acompaildndome como padrino de tesis; mi sin-
cero agradecimiento.

Al Dr. Carlos Spada (hijo), mi agradecimiento
por su inteligente colaboracién en el capitulo de
Anatomia Patolégica.
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Alos primarios y médicos del Hospital Ttalia-
no, mi gratitud por sus fructiferas ensefianzas y
por las atenciones que.me dispensaron mientras
fueron mis jefes de salas.

‘A los médicos internos y practicantes de los
Hospitales Ttaliano y Nueva Pompeya, de quienes
conservaré siempre el recuerdo de los gratos mo-
mentos pasados en su compafiia; la seguridad de
imboirrable amistad.




ANEMTA ESPLENICA

Estudiada por Gretsel es deserita bajo el nom-
bre de ‘‘anemia esplénica’ por su maestro Grie-
singer en 1867; pasan 20 afiog, en cuyo transcurso
impusieron al sindrome que constituye esta enti-
dad mérbida, como veremos bien definida, toda una
serie de denominaciones ‘‘pseudo-leucemia esplé-
nica, hipertrofia del bazo, caquexia esplénica, tume-
faceién ideopética, ete.”, siendo ésto una prueba
de lo mal estudiado que fueron los casos, pues cata-
logaron bajo esta denominacién casi todos los tipos
de esp¥enomegolia primitiva que se caracterizaban
por bazo grande y anemia, sin alteraciones leucé-
micas de la sangre.

En el afio 1882 Banti revisa todos los casos
sueltos de la literatura médica v afirma la denomi-
nacién de Anemia Esplénica {inicamente para un
grupo especial que anatomo-patolégicamente se ca-
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racteriza por un proceso de fibroadenia, teniendo
como caracter fundamental :

1° Aumento considerable del bazo, siendo en
éste donde se inicia la enfermedad

2.° Anemia.

3." Modificacién fibroadénica del reticulo es-
plénico que se extiende en los corpisculos de Mal-
pighi.

Rummo que ha estudiado mas tarde esta va-
riedad mérbida y teniendo en cuenta las alteracio-
nes que posteriormente puede sufrir el higado, se-
giin que las lesiones cirréticas se localizen en el sis-
tema porta supra hepéatico o en el de los canaliculos
‘biliares o a su vez se combinen; hace la siguiente
clasificacién: .




ANEMIA ESPLENICA PURA O ENFERMA

DE GRIESINGER-BANTI

Sintomatologia. — Esta afeccién es propia de
la juventud y se manifiesta por 2 sintomas: 1. Ks-
plenomegalia, 2.° férmula hematolégica, que cons-
tituyen para Rummo los sintomas fundamentales.

‘La esplenomegalia aparece lenta e insidiosa-
mente sin fenémenos subjetivos, hasta llegar a ocu-
par casi todo el hipocondrio izquierdo, pudiendo en
estos casos producir algunas alteraciones mecani-
cas; generalmente no pasa de 2 kilos.

Esta hiperplasia notable imprime al 6érgano
una consistencia fibrosa, respetando sus formas, su
superﬁ.éie es lisa y generalmente indoloro a la pal-
pacién.

Banti divide su evolucién en 2 pericdos, el pri-
mero que es largo 4 a 10 afios; (Senator y Saucher
20 a 25 afios), estaria caracterizado por la espleno-
megalia acompafiado de lijera anemia simple,—dis;
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minucién de glébulos rojos alrededor de 4.000.000
Yy 70 % de hemoglobina, los glébulos blancos casi
normal en el 2." periodo se acentia la anemia adqui-
riendo los caracteres de una forma grave, el nime-
ro glébulos rojos disminuye, la hemoglobina se re-
duce hasta 30 % el valor globular por debajo del
normal, no hay glébulos rojos nucleados, y los glé-
bulos blancos de 3 a 6000 con algin predominio de
linfocitos sobre los polinucleares en otros casos es-
ta leucopenia puede no existir,

Es Senator que llama la atencién sobre la tria-
da hematolégica ‘‘oligocitemia oligoecromemia y len:
copenia” y que con tanto entusiasmo pregona hoy
Rummo, haciendo en parte descansar sobre ella el
diagnéstico clinico de la anemia esplénica (corrobo-
rada por los casos presentados por¥l v confirmada
por Gribranr, Kast, Micheli, Brener, ete.)

Para Rummo, Senator, Strugel v Osler, la leu-
copenia seria uno de los sintomas cardinales de la
anemia’ esplénica, que en los periodos méas avanza-
dos de la enfermedad se acompafiaria de gran ane-
mia hasta 1.000.000 de glébulos rojos aniso y poi-
kilositosis, normoblastos y hasta 18 % de hemoglo-
bina (Fowler).

La férmula lencocitaria no es muy caracteris-
tica pero generalmente en este tipo de anemia pura
los elementos lencocitarios se hallan en proporeién
normal,a veces aumento de monos o polinucleares;
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pero dificilmente mielocitos en este caso acompa-
hase de gl. rojos nucleados, estas formas que son
raras son las que Rummo clasific6 con el nombre
de ‘““Variedad heméatica’’.

Como sintomas secundarios est4n las hemorra-
gias por la piel, mucosas, y érganos internos. Para
Banti estas manifestaciones son rarisimas, apare-
ciendo a los sumo algunas epistasis que son pasa-
jeras.

Pero Senator con tendencia marcada de colo-
car esta afeccién dentro del cuadro de las pseudo-
leucemias y teniendo en cuenta las hemorragias
constantes en esta tltima lesién hace resaltar 6 he-
matemesis y enterorragias en 7 casos.

El higado estd normal con respecto a su fun-
cionalidad; puede estar algo aumentado de volu-
men, no hay ictericia pero los enfermos presentan
un tinte palido especial.

En el aparato cardio vascular nada méis que
algin soplo anémico, a causa de la misma anemia
hay disnea de esfuerzo, debilidad general y astenia.

Ga&lglios v organos linfaticos. Nada de parti-
cular. .

Los trastornos gastro intestinales, como ser
anorexia, nauseas, vémitos, ipopexia, etc., solamen-
te aparecen en los periodos avanzados de la enfer-
medad. Banti no los menciona.

En este periodo puede aparecer un estado fe-
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bril' que bajo forma irregular se repite tras un lar-
go periodo de intermitencia; fenémenos de peries-
plenitis con dolores generalizados al abdomen au-
mentindose a la palpacién de la regién espléniza,
manifestaciones que son poco constantes.

Luego, siempre que nos encontremos en presen-
cia de una disminucién de gl. rojos, hemoglobina,
lencopenia y alteracién del valor globular, pensar
en anemia grave; si a esto agregamos bazo grande
con conservaciones de forma, sin alteraciones de
ninguna naturaleza en el aparato linfatico, estado
de los huesos, ni en el higado, pensar en anemia es-
plénica pura de los adultos, siempre después de e
ber descartado por todos los medios clinicos v tera-
péuticos la sifilis, el paludismo, el kala azar, hida-
tidosis, ete. *

Etiologia: Patogenia, Anatomia Patologica,
diagnéstico v tratamiento.

(Véase enf. de Banti.)




ANEMIA ESPLENICA CON CIRROSIS

HEPATICA, ATROFICA, VENOSA
(o Enf. de Bantv)

En el ano 1894 Banti describe este tipo mérbi-
do nuevo hasta entonces ¥ que cataloga con el nom-
bre de ‘‘Esplenomegalia con cirrosis hepatica’’.
Posteriormente a é] publican casos iguales Gal.
vani, Cavazzuti, Ascoli, Rinoldi, ete., fuera de Tta- .
lia, en Alemania, Inglaterra, Rusia y Francia. En
1909 en su tesis Cunha Canto (Rio Janeiro) pre-
senta 2 casos con sindrome parecido al Banti; en-

tre nosotros Leguizamén publica un caso que tiene
esplenomegalia vy cirrosis hepatica pero con lenco-
citosis; Carreras en su tesis afio 1913 presenta 2 ca-
sos; mas tarde el Dr. Castafio E. refiere en su te-
sis 2 casos bien estudiados v que practican esple-
nectomia con feliz resultado en 3er. periodo.
No es el caso de repetir con Gilber que la en-
4 fermedad de Banti solo existe en Italia; hoy se en-
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cuentran a menudo entre nosotros, asi lo comprue-
ban los casos ya citados y los estudiados por Casta-
fio Carlos A. y Domingo Iroeta, Horacio Williams
(Anales del Instituto de Clinica Modelo), Mirizi
(tesis Cérdoba 1916), ete., ete.
El Dr. Oscar Copello en su trabajo Esnlenee-
o tomia en las anemias crénicas, reune un total de 5
casos en tres de los cuales no hay la menor duda de
' que se trata de Enf. de Banti.
| Etiologia y Patogenia. — Teniendo en cuenta
la manera facil y segura de reaccionar el bazo ante
algunos procesos infecciosos o téxicos, y siendo la
esplenomegalia uno de los primeros sintomas, 16-
gico fué que buscase Banti en ésto la explicacién
del proceso.
Intitiles fueron todas las tentativas de investi-
o gacién bacteriolégica de sangre, cultivos, punzic-
Ee nes de bazo, etc., para dar con el supuesto germen .
|l Para Silva, Cavazzani, Rinoldi y otros, el ori-
h gen estaria siempre en el intestino, seguido de una
enfermedad . aguda (reuma, sarampién, grippe).
pero es de observar que en muchos casos no se ha-
llan tales antecedentes. Otros conio Barr lo atribu-
ven a origen nervioso, siendo la esplenomegalia de-
bido a una accién vasomotora de la reois— ---api-
ca, ilustrando su teoria con casos que se produje-
y ron después de un traumatismo.
Para otros el estado constitucional, 1a predis-
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posicién linfética, debilidad general v de los 6rga-
nos hemotopoyéticos podria ser la causa de la en-
fermedad.

Cuando todavia no se practicaba la Sero-Reac-
cién de Wasserman, Chiari era un fiel sostenedor
de que la sifilis era una de las nrincipales causas
etiolégicas del Banti; autores franceses sostienen
hoy las afirmaciones que hiciera Chiari muchos
afios hace. Pero nosotros sin negar la posible par-
ticipacién que pueda tener la afeccién luetica ori-
ginando un sindrome clinico en un todo igual al
Banti (comunicaciones de G. Caussade y G. Levy
Franckel en la Societe Médicale des Hospitaux 12
Junio 1914) y Novaro R. (Tomo I—1916 Anales
del Instituto de Clinica Modelo) caso igual al 3er.
periodo del Banti que mejora con tratamiento es-
pecifico; (1) ereemos que el Banti existe como pro-
ceso mérbido con un sindrome anatomo patolégico
propio aunque el sindrome clinico no le sea exclu-
sive.

El Paludismo erénico puede por las lesiones
ulterigres que origina en el bazo determinar un pro-
ceso de esclerosis cuya variedad estudiéy colocéd
Rummo dentro del cuadro de la anemia esplénica.

Por fin, los procesos de trombosis venosa des-
crita por Deré, y el de trombosis arterial originan-

(1) Casos presentados por Resio (Tesis contr. al est. sifilis
hepatica 1916).
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do infartos anémicos del bazo, tal cual es uno de
nuestros casos, dan un sindrome clinico y anatomo-
patolégico igual al Banti; pero en estos casos per-
siste la duda y se hace irflposible la afirmacion de
sila frombosis es anterior a la anemia o si ésta es
quieh origina el trombus.

Muchas son las teorias expuestas para expli-
car el proceso ulterior que tiene su origen en ¢l ba-
z0, pero ninguna como la de Banti, es la menos ex-
puesta a la eritica y dice asi: ‘““El agente morbige-
nQ—téXico, infeccioso, ete., se localiza primeramen-
te en el bazo, después de haber llegado a él por via
hematica’’. (Pareceria afirmar esto, porque las pri-
meras alteraciones se inician alrededor de los pe-
quefios ramos arteriales intraesplénicas). (1)

2. En el bazo este agente deterlmina un estado
irritativo crémico que daria lugar-a la fibroadenia
difusa.’

3° Sea por el alterado metabolismo esplénico o
porque el agente morbigeno es un organismo vi-
viente que elabora toxinas; en el bazo se generan
venenos anemizantes en el caso de ser anemia esplé-
nica pura, y anemizantes y cirrogenos en los otros
tipos; que pasando por la vena esplénica van a la
circulacién general determinando ahemia espléni-

(1) Esta coincidencia hace que resulte interesante el buscar en

los cortes histol6gicos de los endotelios vasales el posible agente
infeccioso.
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ca pura en el primer caso y la cirrosis hepatica en
el segundo. Son estas sustancias téxicas e irritan-
tes formadas en el bazo que pasando por la vena
esplénica van al higado, determinando en la prinie~
ra una fleboesclerosis, v en la glandula hepéﬁc'a.
hepatitis interticial téxica de origen esplénica; asi
como se determina una hepatitis interticial aleého-
lica de origen gastro intestinal.

Mucho se ha discutido sobre el mecanismo de
la accién enemizante; unos la atribuyen a un pro-
ceso de hemolisis; pero la falta de urobilina v he-
moglobina en la orina, siempre que la glandula le-
patica no esté alterada, induce a deshechar esta hi-
pétesis. Otros ereen que la hemolisis se efecttia den-
tro del bazo, pero la falta de sus equivalentes bio-
légicos dentro de este érgano descartan esta otra
afirmacién:

Para Rummo el origen de la anemia seria que
las sustancias toxicas elavoradas en el bazo tienen
aceion deprimente e inhibidora sobre la funecién de
la médula o sea, la que daria origen a una produc-
cién thenor de elementos hemotolégicos.

Varias objeciones se han formulado a propo-
sito ‘del concepto patogénico: asi Galvagni, Mara-
gliano, ete., dicen; la enfer. de Banti es una esple-
nomegalia con anemia consecutiva, pero la cirrosis
hepética es una complicacién accidental debido a
otras causas.
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La evolucién metodica de los 3 periodos de la
enfermedad de Banti, el hecho de que la fleboescle-
rosis en los casos avanzados se prolongue hasta los
ramos intrahepéticos de la porta, y de que la esple-
nectomia practicada ha sido capaz de hacer retr»-
ceder al proceso cirrético-hepatico, habla en favor
de que el origen es esplénico.

Para Reboullet y Gilbert la enfer. de Banti es
una eirrosis biliar hiperhesplenomegalica.

Banti rebate tal afirmacién con los siguientes
argumentos: La atrofia con aspecto granuloso del
higado, no es de las cirrosis hiliares, la endoflehitis
esclerosa de los ramos de la porta intrahepatica fal-
tan en las cirrosis biliar. Las células hepéticas en el
Banti aparecen como en la cirrosig atréfica, pero
nunca normal o hipertréficas como en la cirrosis hi-
liar y por fin en ésta cuando el bazo esti alterado
es a causa de extasis sanguineo, nunca a fibroade-
nia como en el Banti.

Jypkin, Albu, Naunyn y otros aseguran que la
enfer. de Banti es una cirrosis atréfica vulgar del
higado con esplenomegalia; Banti refuta estas ob-
Jjeciones al poder afirmar que en algunos casos la
esplenomegalia ha precedido a los primeros signos
de la cirrosis hepatica, hasta 10 afios, la falta de an-
tecedentes para explicar el origen de la cirrosis.
La regresién que puede sufrir el proceso cirrétice
por la esplenectomia, las lesiones fibroadénicas del
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bazo cuando atin no asoman las lesiomes hepaticas
¥ por fin el aumento de volumen de los senos veno-
sos y la falta de fibroadenia son propios de las co-
mun cirrosis atréfica.

Fanckler afirma en su tesis que la enfermedad
de Banti tiene por base una hemolisis exagerada y
la esplenomegalia seria la consecuencia de la hemo-
lisis efectuada en el bazo, que reacciona esclerossn-

dose; pero la falta de pigmento hemolitico y de ma-
crofagos globuliferos en el bazo basta para descar-

tar tal hipétesis.




ANATOMTA PATOLOGICA

Las alteraciones anatémicas fundamentales
tienen asiento en el hazo v en el higado.

El bazo: aumentado de volumen, configuracién
conservada, capsula en general lisa transparente,
con fuertes adherencias particularmente con la cii-
pula diafragmatica, al corte pulpa poco suculenta
de coloracién rojo al rojo vinosa; muy desarrolla-
do el sistema trabecular.

Vasos del ileo. — En la arteria nada de parti-
cular. La vena aparece dilatada con amplia luz sin
trombus; aunque no siempre ticne algunas placas
de endoflebitis en forma de focos, otras veces mas
extendidas; casi siempre se observa engrosamiento
de su tlnica interna; estas alteraciones pueden en-
contrarse en el tronco de la porta, pero faltan en
el de las mesaraicas.

Ezxamen microscépico. — Cépsula espesada, en
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sitios se confunde con el tejido escleroso y compac-
to de la pulpa esplénica, con abundante tejido elds-
tico dispuesta en forma de reticulo, con tendencia
a un procesc de degeneracién hacia la periferia de
la capsula; de ésta parten tabigues que se internan
hacia la pulpa con abundante produccién de tejido
elastico.

Pulpa esplénica. — Bs asiento de importantes
alteraciones, los senos venosos estrechos vy exan-
gues, su endotelio no presenta indicios de prolife-
racién; el tejido de sostén o reticulo ganglionar
que normalmente estd formado por delicados fila-
mentos, va engrosidndose paulatinamente, aplastan-
dose en otros puntos, hasta tomar un aspecto homo-
geneo o ligeramente fibrilar, interrumpido por ta-
gunas, residuos de mallas de tejido noble no escle-
rosado atn. En otros puntos este reticulo no muy
engrosado deja mayores lagunas, en las que se en-
cuentran algunos gl. rojos v células linfaticas, «l
reticulo en este caso se confunde con el de los tabi-
que emanados de la capsula.

Como wremos, este proceso haciendo mas gruesc
v fibroso los haces del reticulo linféatico, haciéndole
siempre conservar su cardcter reticular y adenoi-
deo. s a este procese que Banti 1o bautiza con el
nombre de fibroadenia.

Este proceso de fibroadenia que no es uniforme

en todo el érgano, parece tener su sitio de eleceion
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en las regiones perivasculares, de manera que en los
casos avanzados todas las arteriolas estin rodeadas
de un cerco fibroadénico mas o menos compaeto,
dispuesto generalmente en forma anular. Esta
coincidencia indica como lo ha supuesto Banti que
este proceso esclerético tiene origen exquisitamen-
te vascular, apova este concepto el hecho de que
Ferrarini, Marini, Fenzi v Morandi al estudiar es.
tos procesos, hablaron que este tipo fibroadenico
s¢ acompaifla de neoformacién de tejido elastico, te-
Jido que tiene su origen en las paredes arteriales.

Ningtn signo de hiperplasia en los elementos
libres de la pulpa, hay escaso ntmero de glébulos
rojos, células linfiticas, células esplenicas y en al-
gunos casos leucocitos con ntcleo polimorfo y gra-
nulaciones eosinofilas, nunca células gigantes ni gl.
rojos nucleados, ni reaceién mieloide, ni pigmentos
y células globuliferos, negativa la investigacién del
hierro.

Por lo que respecta a los corpuseculos de Malp-
higio algunos son normales, otros aumentados de
volimen sin estar alterados, en otros hay espesa-
miento y esclerosis de la arteria folicular, que en
algunos casos llega a ser un verdadero cordén es-
cleroso, que puede extenderse hasta el foliculo de-
terminando la esclerosis de este, asemejandose este
a un nucleo fibroso.

La esclerosis puede desarrollarse en una parte
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del foliculo permaneciendo la arteriola de un lado
en contacto con tejido sano y del otro lado con el
proceso fibroso. En los foliculos sanos son raras las
figuras de earioquinesis, observandose a menudo
procesos de necrosis, en algunos se ven gruesos
cuerpos hialinos provenientes en gran parte de la
fusién de eélulas necroticas.

El higado permanece normal en el primer pe-
riodo; los ganglios linfaticos no presentan nada de
anormal.

En el segundo periodo no aparece modificacién
alguna en el bazo; pero el higado que estd grande
aparece con superficie lisa o ligeramente granulo-
sa; al examen microscipico se constata una hiper-
plasia conjuntiva que se inicia alrededor de los ra-
mos de la porta, los vasos biliares estdn sanos.

En el periodo ascitico:

Permanecen igual los procesos de fibroadenia

que se desarrollaron en los foliculos y pulpa esple-

nica: Para Banti en este periodo seria rarisimo cx-
contrar éxtasis, pero si aparecera la neoproduccion
de tejulo elastico.

Los ganglios linfaticos contintan normal. El
higado ya atréfico sufre las mismas alteraciones
que se constatan en la cirrosis de Laennec.

El liquido ascitico tiene todos los caracteres
de los transudados. .

Resumiendo, diremos que se trata de un pro-
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ceso de esclerosis propio de fibroadenia del tejido
fundamental, que se inicia en las paredes de las
arterias rodeandose estas_de un bloc fibroso, méas
acentuado en su trayecto extrafolicular, estas ra-
mas al terminar en el foliculo pueden rodedndose
siempre del mismo proceso, determinar total o par-
cialmente la esclerosis del foliculo de Malphigi.
Falta de éxtasis, senos venosos estrechados con en-
dotelio-tumefacto y cordones intervasculares au-
mentados de volumen.

Este complejo histolsgico en que reposa la es-
pecificidad del proceso patolégico denominado por
Banti de fibroaden ia es execlusivo de la anemia es-
plenica 2

Mucho se ha discutido dentro v fuera de Ttalia
¥ citaré a propésito algunos casos due en tela de
juicio pone Morandi al publicar un trabajo sobre
este asurito en la Riforma Médica afio 1910.

Bezancon hace mencién de un nifio sifilitico de
4 meses ¢én que las lesiones histopatolégicas del tu-
mor del bazo, eran (corpuscules de Malpighi atré-
ficos, con espesamiento del reticulo, de las redes de

sostén y con éxtasis. Tissier refiere otro caso de una
esplenitis interticial sifilitica con fibrosis de las pa-
redes arteriales y corptisculos de Malphighi. Paris
y Salomén describen alteraciones parecidas en los
heredosifiliticos.

Chiari, Morchaud y otros, describen en los ma-
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faricos cierta esclerosis periarterial semejante a la
fibroadenia, pero habia abundante pigmento mela-
nico.

Ferrarini encuentra en la leucemia y pseudo-
leucemia las mismas alteraciones fibroadénicas que
en la enfermedad de Banti, pero los procesos de lin-
fo y mieloadenia desarrollados en la pulpa bastan
para apartarlo de la lesién que nos ocupa.

En la cirrosis atréfica de Laennee, Azzurini que
ha realizado repetidos estudios a propédsito niega
haber encontrado el menor indicio de fibroadenia;
pero Bezaucon deseribe una forma de periarteritis
que la atribuye a marcada invasién del tejido con-
juntivo de la capsula. )

En los corpisculos de Malpighi no halla nada
de particular. Pero Luzzatto en publicaciones pos-
teriores sostiene que en la cirrosis vulgar pueden
aparecer lesiones de fibroadenia, en un todo seme-
Jjante al Banti, siendo de notar que los sefios veno-
SOs permanecen en esta cirrosis de Lannec, siem-
pre dilatados. En otras esplenomegolias han deseri-
to pMecesos semejantes a la fibroadenia: Pero es
preciso tener presente que la forma descrita por
Banti siempre tiene algo de caracteristico: Asi la
esclerosis del tejido conectivo fundamental consti-
tuye el todo ella es la escencia y el sustracto en que
reposa esta variedad patolégica. Es a este propdsi-
to que Morandi, dice: ‘‘Existe seguramente si no
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una fibroadenia ligada esclusivamente a un grupo
de tumores esplénicos, exclusivamente fibroadénicos,
tumores con espesamiento y esclerosis, del te-
Jido fundamental del bazo, esclerosis de origen
franeamente vascular y arterial que invade mas o
menos ampliamente la pulpa y los foliculos; pero
siempre en la enfer. de Bauti hay algo de caracte-
ristico?”’.




SINTOMOLOGIA

Banti dividié la evolucién de su enfermedad
en 3 periodos. .

1.° Periodo o anémico: .

Este que es en un todo igual a la anemia es-
plénica pura, se manifiesta por 2 grandes sintomas,
esplenomegalia y anemia.

Fn la esplenomegolia la primera manifesta-
cién de la enfermedad, hipertrofia que se produce
lentamente apercibiéndose el enfermo cuando este
ha adquirido gran tamafio, pues es indoloro a excep-
cién desalgunas crisis de esplenalgia que suelen ma-
nifestarse en algunos casos. Conserva la forma pro-
pia del érgano, su superficie es lisa e indoloro a la
presion.

Los sintomas anémicos siguen a la esplenome-
galia, para Banti hay disminucién de gl. rojos y
hemoglobina, pudiendo llegar hasta la mitad de lo
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.normal; para Senator existe ya su triada hemato-
légica: oligocromémia, oligocitemia y leucopenia
con férmula leucocitaria normal o ligeramente alte-
rada.

Kl estado general decae lentamente, palidez de
la piel y mucosas que se evidencian mas, a medida
que la anemia se acentiia; como el apetito estd con-
servado no hay mayor pérdida de peso; hay palpi-
taciones y disnea de esfuerzo, pueden auscultarse
soplos anémicos.

Higado. Normal. Orinas nada de particular: 6r-
ganos y ganglios linfaticos normal. Este primer pe-
riodo que es afebril puede durar de 3 a 12 afios.

2. Periodo o intermediario:

Se inicia por trastornos gastro intestinales,
pérdida del apetito, mala digesti;’)n de los alimentos,
fenémenos de dispepsia, sintomas todos que pueden
pas&fr desapercibidos, o no presentarse. .

Durante este periodo precirrotico aparecen en
la péred del abdémen al nivel del hipocondrio dere-
cho ligera red venosa. El higado al finalizar este
periodo aumenta de voltimen, sobrepasando 2 a 3
trances de dedos el reborde costal, para disminuir
en el periodo siguiente, este fenémeno es lo que lla-
ma Rummo, hipertrofia preatréfica.

La orina se hace escasa, concentrada con abun-
dante uratos y urobilina.

HEste periodo dura generalmente de 12 a 18 me-
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ses pero hay casos como el de Bonardi y Silva de 7
¥ 6 afios respectivamente.

3. Periodo o cirrotico:

El bazo conservando siempre su forma raramen.
te varia el volimen que adquirié durante el primer
periodo. Los fenémenos anémicos se agravan.

El higado se atrofia escondiéndose debajo del
arco costal, las orinas mas densas y menor cantidad,
oscuras, con gran proporcién de uratos, contienen
urobilina y bilirubina. La piel toma un tinte térreo
especial o se acentlia si ya existia, pero no hay ie-
tericia; aparecen epixtasis, pero dice Banti no ha-
ber visto esa discrasia sanguinea a que se refiere Se-
nator y que sefiala va en el fin del 2.° periodo; dis-
crasia debida a insuficiencia hepética? y que origi-
na melenas, epistasis, hematémesis, hemorroides, «
etcétera.

Esta tercera etapa tiene por sintoma prineipal
la ascitis que distiende el abdémen poniéndolo glo-
buloso cuando hay mucha cantidad, tiene los carac-
teres de un trausudado. D: 1010 a 1019, coloracién
citritio ¥ se reproduce facilmente. Este periodo du-
ra 1 afio, y termina con el enfermo en caquexia.







DIAGNOSTICO

El orden met6dico de los sintomas imponen. el
diagnéstico de la enfermedad ; bazo grande anemia,
alteraciones hepaticas. . . - .

En el primer periodo cuando estamos en. pre-
sencia de una esplenomegolia seguida de la triada
hematolégica de Senator, es imposible establecer si
estamos en presencia de una anemia esplénica- pu-
ra; ambas son clinica y anatomopatolégicamente
iguales; cabe preguntar entonces son dos entidades
distintas? ' :

Varias son las teorias e hipétesis en que fun-
dan sus razones los unicistas y dualistas a este pro-
pésito. N :

Es exacto que una esplenopatia puede determi-
nar la muerte ya sea por anemia grave sinindicio
alguno de cirrosis hepstica (enf. de Griesuiger Ban-
ti) ; o sino llevarlo a la muerte no por caguexia ané-
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mica sino por cirrosis hepatica econ anemia mode-
rada (enf. de Banti).

El agente productos de la enfermedad aunque
desconocida es o distinto, o hay una cierta predis-
posicién orgdnica puesto que en una elabora vene-
nos anemizantes y en la otra son fuertemente eirro-
genos.

Para los unicististas el agente causal es el mis-
mo; elaborando dos clases de sustancias téxicas,
uno anemizante el otro cirrogeno, segiin predomine
uno u otro se producira la muerte por caquexia ané-
mica o por cirrosis.

S Mientras que otros y entre estos Cardarelli,
‘sostienen que el agente morbigeno es capaz siempre
de elaborar los dos tipos de venenos, y que la falta
de cirrosis hepitica en la anemia esplénica pura,
se debe a que el enfermo ha muerto muy pronto,
pues si hubiese sobrevivido bien podria manifes-
tarse después.

Banti en este sentido adopta un temperamen-
to ecléptico y dice: ‘““En el estado actual en presen-
cia de un caso de esplenomegalia fibroadénica sera
imposible preveer en qué caso la enfermedad si-
guiendo su curso natural habria terminado con ane-
mia grave o con cirrosis hepética, siendo realmente
imposible decidir si eon la esplenectomia se han ob-
tenido’ curaciones en el primer periodo de la enf.
de Banti, o en casos de anemia esplénica pura; ase-
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gurando solamente que con la esplenectomia se han
obtenido curaciones radical de esplenomegolias, que
habrian llevado a la muerte por caquexia anémiea,
0 por cirrosis hepatica’’, y no olvidar jamias que sus
resultados serdn tanto mas alagadores cuanto mas
prematuramente se practique. o

Siguiendo a Mural Lablé diferenciaremos de
las siguientes esplenomegolias. '

1.° Esplenomegolias de origen hepatico:

Podemos decir que el bazo es el érgano de reac-
cién obligada en las lesiones hepaticas, segiin unos
a causa del éxtasis venosa producida por la hiper:
tension portal frecuente en la (sirrosis,' y otijos la
atribuyen a la accién defensiva del bazo contra los
venenos hepéticos, taurocolato de soda.. ., ete.

En la cirrosis de Laennec hay antecedentes al-
cohélicos, higado al principio grande doloroso y co-

‘mo complemento en las orinas pigmentos bilia-

res... ete., después al iniciarse la atrofia manifiés-
tase por igual en ambos 16bulos, mientras que en el
Banti es mucho mas marcada en el 16bulo izquierdo.
(Gargita®o describe un caso en que habia atrofia
completa del izquierdo, mientras que el derecho es-
taba normal. g ’ o

‘El bazo 1o es lo primero que aparece como en
el Banti y cuando lo hay nunca es tan grande. La
piel es gris amarillenta Y no palido anémico como’
en el Banti, ademas la edad del sujeto, las pituitas,
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los. fémitos, y por fin la falta de la triada hematolé-
gica imponen el diagnéstico.

: 2. Esplenomegalias -de origen cardiaca. -
. La asistolia al determinar un, éxtasis sanguineo
en.todas las visceras puede determinar hipertrofia
de este 4rgano, pero la disnea, estado: general. ..

3. Esplenomegalias de .origen toxico e infec-
ete., bastan. S
cioso: e T e L T :

.Dejando a un lado. todas las- formas de esple-
nomegolia, que se.presentan en las afecciones agu-
das  (tifus, sarampién... ete.), fijaremos. nuestra
atencidon en la forma malariea y sifilitica. .

+ La malaria erdnica puede presentar una esple-

nomegalia de :volymen variado, ey algunos enfer-
mos, el tratamiento:apropiado llega si no.a curar
la enfermedad al menos a hacer desaparecer el ba-
zo4 en otros los resultados son nulos y-en los me-
nos sigue a-‘esto.una. cirrosis atréfica del higado. .

Para establecer el diagndstico en .estos easos:
bastarian Jlos antecedentes malédricos. Pero Rumimo
se pregunta por qué en los menosiestas formas ma-
laricas se complican adquiriendo todo el sindrome
de la enfermedad de Banti Segan élI' la malaria

en si no siempre es el factor dinico y primitivo‘de la
esplenomegolia, el hemosporidio ‘en eciertos periodos
de-actividad o de fertilidad: del terreno es capaz
por si° solo, determinar en el bazo, adlteraciones en
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su estructura y hacer que este 6érgano se convierta
en un centro toxigeno de venenos cirrogenos y ane-
mizantes, aproximandose en un todo a.las espleno-
megalias criptogenéticas. , Bt ey
- Basdndose en esta hipétesis es -que. Rummo
agrega una division mdas al cuadro de las anemias.
esplénicas. T i G ) !
- La. sifilis hereditaria cuya esplenomegalia pue-
de ser el tinico sintoma aparente se.acompafia de
anemia con mielocitos y gl. rojos. nucleados. Ta si-
filis en el 2.° y 3." perfodos puede manifestarse con
esplgnomegalia, (1), pero en estos. casos, los antece-
dentes, los estigmas, el examen prolijo delenfermo,
la sero-reaccién de Waserman, la linfocitosis v por
fin el tratamiento, impondran el diagnéstico:.
4.’ Esplenomegalias por lesién de ‘6rganos. he-.
matopoyésticos.. . - . L E RN e
. En la anemia perniciosa no hay esplenomega-.

'y
3

lia, podria confundirse, solamente cuando se acom-
paila de tumor. esplénico pero: en este caso-el exa-
men de la. sangre (megalocitos, megaloblastos, gl..
rojos ‘panteados, poikilositosis, degeneracién : ‘poi-
cromatofilica. . . ete. Valor globular aumentado ade-.
més. del cuadro clinico tumefaceién de la.piel, ede--
mas, fiebre. ... ete., bastan para establecer el diag-
néstico. o

(I_)—A-lteracion‘es hepaticss y modificacidnes ' en la formula he-

matologica {casos citados por Caussade, Milhit, Resio y otros) dan-
do un conjunto sintometologico €n un tcdo igual a'la enf. de Banti.




— 64 —

En 148 leucemias, ‘si bien hdy esplenomegalia
del mi&nio tipo que el Banti, y anemia, hay'siempf‘é ‘
hlperleucoc-ltoms mas de 50.000 gl. blancos: si es
forma linfoidea hay buena adenopatia del- cuello,
axila... etc. En las formas mieloide hay ademdé
grandes mononucleores, mielécitos . grandes hnfo— Z
citos entre los elementos sanguineos. En las pseudo
Ieucemlas s1 blen hay una férmula hematolégica
normal o por lo menos igual al Bantl - hay tumefac—
cién de ganglios linfaticos.

Senator que tiende siempre a catalogar la en-
fermedad de Banti, como una simple pseudoleuce-
mia, hace de estas formas la siguiente clasificacién,
en unos -hay vhipertr(’)ﬁa de ganglios linfaticos pre-
dominando estos sobre el bazo, esta geria la forma
de pseudoleucemia linfatica o enfermedad de Hodg-
kin’; en el caso contrario cuand(i la hipertrofia pre-
domina sobre ‘el bazo no existiende casi ganglios
palpables in Vivo. pero si los toraxicos u abdomina-
les, seria la forma de pseudoleucemia esplénica o
enfer. de Banti. T.a anemia esplénica mieloide de-
nominada p‘oerézquez y Aubertein y por Weil v
Clerc esplenoihego]ia‘ erénica con reaccién mieloide
se caracteriza especialmente por las alteraciones en
la crasis sanguinea, en esta los leucocitos estan en

mieloeitos neutréfilos, grandes gléhulos ‘rojos nu-
cleados, normoblastos y megaloblastos.

proporeién normal, hay linfocitosis' y aumento’ de
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5 Con tumores de Bazo:

- Kl endotelioma primitivo o enfermedad de
Glaucher, es una afeecién rara, presenta caricter
familiar, su curso es lento; agrandamiento constan-
te .del bazo presentando la esplenomegalia una
superficie irregular, ademis hay dolores agudos
que se extienden en el hipocondrio izquierdo, dia-
tesis hemorragica, ictericia y anemia progresiva
acompafiada de leucocitosis; mas de 15.000 glébulos

blancos.
Los quistes hidaticos cuya localizacién en el

bazo dan un porcentaje segin Herrera Vegas y
Cranwel de 3 o/0; puede desarrollarse dentro de la
glandula dando una hipertrofia aparente en masa,
0 desarrollarse en algunos de los bordes o caras,
en este caso el 6rgano es deforme: En todos la sin-
tomatologia es bien pobre, pues en algunos casos
observados en el Hospital Italiano, los enfermos se
aperciben de su mal cuando el volumen de su ab-
domen era considerable, vale decir que evoluciona
casi siénipre silenciosamente; el estado general no
se altel'a‘ pero la Sero-reaccién de Ghedini v la Eo-
sinofilia imponen el diagnéstico.

La esplenomegalia crénica de origen pielo trom-
béatica? presenta como sintoma clinico la espleno-
megalia seguida de anemia, vy continia su evolucién
¢n un todo igual al Banti; clinicamente la diferen-
cia es imposible pero ambas curan con la esplenec-
tomia practicada a tiempo.
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El cincer del bazo cuya localizacién es rara
origina metastasis en el higado, estémago, ete.; la
evolucién es lenta.En el sarcoma cuya evolucién es
rapida da lo mismo que el anterior, una superfieie
rugosa del érgano, marcada leucocitosis y alteracio-
nes del estado general.

Tratamiento :

Siendo la causa de la enfermedad desconocida
se traté empiricamente, por todes los medios posi-
bles solucionar el problema de una curacién, em-
pleando las sustancias terapéuticas capaces de mo-
dificar el volumen del bazo, y alterar la crasi san-
‘ guinea, basada en cura de climas apropiados secun-
dado por el hierro y el arsénico. BRummo agrega a
la anterior para aquellos casos inoperables, la ac-
cién de la estrignina y del fésforo, llegando de este
modo a prolongar la vida del enfermo.

Los rayos X fueron aconsejados con gran en-
tusiasmo por Bozzolo, Joachin Varanini, Ricciardi
y otros; basados en algunas mejorias obtenidas.

En una palabra podriamos afirmar que la ac-

cién de este agente terapéutico se manifiesta en es-
tas esplenomegalias de un modo diverso. En la ma-
yoria de los casos su efecto es nulo, en otros hay
ligera mejoria que cuando aparece se manifiesta en
estas ésplenomegalias con aumento del niimero de
gl. blancos y hemoglobina, y disminucién del tumor
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esplénico; modificaciones que generalmente son de
duracién efimera.

~ Basados en las teorfas que hacen del bazo el
foco inicial de los venenos o sustancias téxieas, tra-
taron de atacar a este con sustancias, bajo forma
de inyecciones parenqmmatosas de vodo arsénico,
ergotina, quinina, ete.

Schiassi preconizé la opoterapia dando duran-
te varios meses médula Gsea fresca y extracto he-
petico, Bozzolo obtuvo con esto en algunos de sus
enfermos mejorias logrando mejorar el estado ge-
neral y la diuresis con abundante eliminacién de
urea; pero nunca una curaecién.

El tiempo, que pone por delante las estadisticas
da a cada instante razén a la cura radical propues-
ta desde un principio por Banti, ella es la vnica te-
rapéutica capaz de salvar al enfermo, siempre que
fuese practicada antes que la glandula hepatica to-
mase franca intervencién en este proceso morhoso,
vale decir en el periodo llamado por él, anémico.
Slendo en este sentido elocuente la estadistica de
Carstens™al dar el 100 por 100 de curaciones sobre
12 casos opcrados. Banti hasta 1910 tiene 11 casos
opcrados en el primer periodo sin ningtn muerto.

En el segundo periodo cuando el higado em-
pieza a manifestarse hipertrofiandose, los resulta-
dos no nos dan un porcentaje tan elevado de cura-
ciones, pero si, es un medio eficaz; pues general-
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mente se produce una regrecién del proceso hepa-
tico, vale decir la curacién de la enfermedad ; segiin
estadisticas de Bret y Cordier hay un 60 % de cura-
ciones.

En el tercer periodo cuando el estado general
es bueno y la anemia no muy acentuada, debe prac-
ticarse la esplenectomia, pero ya en este caso eon
menor probabilidades de éxito, pues si bien esta
operacion trae la desaparicién del foco toxigeno, la
de la leucopenia, la mejoria de la anemia y del
estado general, raramente puede producir una re-
grecion de la avanzada cirrosis hepética, que es la
~que determina el porvenir del enfermo. ‘

Para Banti y muchos otros autores la esple-
nectomia practicada en este periqdo, seria una ma-
la intervencién porque precipitaria la muerte del
enfermo; pero las estadisticas de los -autores ‘ya'ci-
tados dan en este periodo 40 % de curaciones.

Buscando en este sentido métodos menos ‘eru-

" entos, es_que Schiassi ideé fijar el bazo a los la-
bios de una laparatomia obteniendo asi una dohle
circulacién, haciendo que las sustancias téxicas no
pasen directamente al higado; cita el caso de una
mujer de 32 afios, que cura completamente, estan-
do en el tercer periodo.

Preconiza también lo que él llama (esplenoclei-
sis) que consiste en aislar el 6rgano colocandolo
fuera de la cavidad peritoneal y eliminando algu-
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nos pedazos, a fin de disminuir su actividad redu-
ciendo su cantidad de sangre y haciendo mas rapi-
da la circulacién esplénica. En caso de hallarse an-
te el 3er. periodo agregaria a esto la ementoplexia
secundandola con la opoterapia: Sus resultados fue-
ron siempre sastifactorios.

Entre nosotros la primera esplenectomia prac-
ticada con este fin fué la que llevé a cabo el Dr.
Gandolfo en 1912, al afio siguiente el Dr. Chutro
realiza otra. E1 Dr. Marotta la lleva a cabo con fe-
liz resultado viviendo los enfermos, en dos casos
de tercer periodo de Enfermedad de Banti,
citados por Castafio E. (Tesis 1915). En la te-
sis de Mirizzi 1916. (Cérdoba).*Hay otro caso ope-
rado en 3er. periodo por el Dr. Romagosa ; los Dres.
Castafio A. C. e Iraeta D., operan en 3er. periodo
un caso bien estudiado de enf. de Banti, enferma
que sigue hoy sana después de varios afios de ope-
rada.






"ANEMIA ESPLENICA Y ESPLENO

"HEPATO CIRROSIS
Cirrosis hepatica hipertrofica venosa de origen esplénica

Enf. de Banti Rummo.

Asi como en la enfermedad de Banti en el pe-
riodo intermediario hay hipertrofia hepatica auc
es inestable pues pasa a atrofiarse al entrar en el
3er. periodo (hipertrofia preatrofica); en esta o
enfermedad de Banti - Rummo, el higado se hiper-
trofia progresivamente hasta la terminacién de la
enfermedad.

Ltiologia y Patogenia:

(Véase Enf.: de Banti).

An.:;xtomia y Patologia:

En el bazo se observan las modificaciones enu-
meradas ya en la enf. de Banti.

En el higado encontramos las alteraciones pro-
pias de las cirrosis hipertréfica venosa tal cual lo
describieron Hannot y Gilbert.
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Sintomatologia :

Puede dividirse en dos periodos:

En el primer periodo aparecen los mismos sin-
tomas que constatamos en el ler. periodo del Banti,
0 anemia esplénica pura (esplenomegalia, anemia,
triada hematolégica).

Como en ambos no observamos nada de parti-
cular en la glandula hepatica.

En el 2.° periodo se inicia la hepatitis hiper-
tréfica, higado grande duro, no doloroso, aparecien-
do més tarde lentamente fenémenos de insuficien-
cia hepdtica y de hipertensién portal (ascitis, eir-
culacién eolateral, al mismo tiempo que transtornos
funcionales del aparato gastro intestinal.

El pronéstico més benigno de esta enfermedad
en relacién con el Banti, estriba eh la hipertrofia
compensadora que contrarresta la aceién maléfica
de los venenos esplénicos sobre el elemento noble
del higado.

Diagnéstico:

En el primer perfodo se hace dificil diferen-
ciarlo del primer periodo del Banti; pero en el 2.°
estadio la hipertrofia constante del higado impone
el diagnéstico:

La falta de antecedentes alcohélicos, la gran
esplenomegalia , y la manera caracteristica de evo-
lueionar bastan para no confundirla con la cirrosis
hipertréfica de Laennee.
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En los nifios es frecuente la cirrosis biliar hi-
pertréfica tipo Hanot, que se caracteriza por la
gran esplenomegalia, pero la ictericia, las artropa-
tias, ete., imponen el diagnéstico. La cirrosis cardio
tuberculosa o pseudocirrosis pericardica de Huti-
nel, es una forma que se manifiesta en nifios de 2 )
a 16 afios, y raramente después de los 25 afios; la
ascitis domina sobre todo el cuadro morboso, la ic-
tericia falta generalmente, hay peliserositis y el
bazo estd ligeramente aumentado de volumen.

Tratamiento :

La esplenectomia:







ANEMIA ESPLENICA:

' Espleno hepatb 6irrosis, cirrosis hipeftréfica
biliar de origenTesplénico -7 - i

(Enf. de Chauffard Rummo).

T e e e —— e e ———

Son ambos autores que ep 1900 dan a conocer
el eoncepto patogénico de esta cirrosis biliares apar-
tdndose de las ideas de Fournier v Gilbert que con-
sideran como causa obligada a la angiocolitis.

Patogenia:

Rummo se apoya en 2 hipétesis para explicar
la lesién hepéatieca. ' .

Basado en los trabajos de Chauffard y Castaig-
ne, degpoder obtener una tuberculosis hepética con
sistematizacién peribiliar por inyecciones de emul-
sién de bacilos de Koch en el bazo, sin producir
lesiones en la vena esplénica y ramificaciones por-
tales; y por los trabajos de Rawier y Heving de
donde se sabe que los capilares biliares no tienen
paredes propias estando estas formadas por la reu-
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nién de varias células, que por el lado opuesto es-
tan en contacto directo con el capilar Venoso, cuyas
paredes son protoplasmaticas.

Dispuestas las cosas en esta forma un veneno
del bazo pasa por la esplénica a la porta y se pon-
dra en contacto directo con la célula hepatica por
intermedio de los capilares venosos, este veneno se-
ra analizado por la célula hepitiea y sus residuos
eliminados por los espabios intercelulares o capilar
biliar. '

Habiendo una elaboracién constante de sustan-
cias téxicas como sucede en la anemia esplénica, v
hallandose la célula hepatica por una tara especial
ineapaz de neutralizarlas, las vias biliares estarian
bajo una accién constante y lenta del pasaje de bi-
lis eargada con estas sustancias, irrttacién que de-
terminaria un proceso de angiocolitis que se pro-
pagara a los alrededores del condueto biliar (pe-
1iangiocolitis), vendria una transformaecion fibroi-
de de este tejido neoformado y por fin una cirrosis
tbiliar.

En su segunda hipdétesis sostiene que disminu-
Yendo el higado en su resistencia, por el pasaje de
las sustancias téxicas, hace que los microorganis-
moes que estén en los gruesos troncos, exalten su vi-
rulencia invadan los pequefios conduetos biliares ¥,
determinen el proceso de peri y angioeolitis, origi-
nando la cirrosis biliar.
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Anatomia Patolégica:

En el bazo se observan las alteraciones tipicas
de fibroadenia, tal cual . fueron descriptas en el
Banti, -~ - i : SRR

“En el higado las mismas alteraciones histols-
gicas de la enfermedad de Hannot. -

Sintomotologia :

Puede dividirse en dos periodos:. -

Primer periodo: igual a la anemia -esplénica
pura. Segundo periodo: Es en este cuando se ini-
cia la cirrosis hipertrofia biliar; ademas dela es-
plenomegalia con tendencia de ir cada vez mas.en
aumento e higado hipertrofiado particularmente el
16bulo izquierdo; aparece la ictericia que es menos
acentuada e intensa que en la enfermedad de Han-
not; la fiebre constante en esa enfermedad puede
faltar en la afeccién de Chaufford Rummo.

No hay acolia pigmentaria debido a que el
obstaculo residiendo en los pequefios canaliculos
biliares, da lug