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INTRODUCCION

Al recorrer los anos pasados en la IEscuela de
Medicina, recordando hechos, consejos y observa-
ciones, cuando ingresé al internado del Hospital
Nacional de Clinicas, investigaba en el enfermo vy
juzgaba en él, las ensenanzas recojidas de mis maes-
tros todos, trataba de buscar algan hecho nuevo,
alguna afeccién que pudiera interesarme, para que,
estudiandola, pudiera entregar a mis maestros de
ayer una prueba eficiente de sus ensefianzas, v ofre-
cerla como tesis, finalizando una época con clla y
principiando otra nueva més llena de escollos vy
quizd también mds llena de triunfos, cuando éstos
se saben conquistar.

Encontré a mi paso, como digo en mi inter-
nado, la afeccién tema de esta tesis : La enfermedad
de¢ Banti, muy discutida en Europa y poco estudia-
da entre nosotros, pues presento aqu flos dos 1ini-

cos casos, seguidos de cura; en la primera obser-

.
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vacién, prolijamente recojida y analizada, pude es-
tudiar su tratamiento haciendo obra atil para la
medicina, demostrando la eficacia de la esplenecto-
mia atn en el Gltimo perfodo, que el mismo Banti,
desechaba ; cuando el enfermo ha sido bien tra-
tado, observado y preparado para la intervencisn.

He deseado hacer un estudio de conjunto Jo
mds prolijamente posible de la enfermedad de Ban-
ti, poniendo por delante de cada capitulo el caso
seguido por mi, junto con el otro cuya observacién
me ha facilitado el doctor Marotta ; los presento a
mis maestros retribuyéndoles sus sabias lecciones,
ofreciéndoles este modesto homenaje que inicia c¢n
mi una 4rdua tarea, con el formal compromiso, de
que no olvidaré sus consejos y haré de la medicina
un apostolado de honestidad cientifica y profesional.

Cuatro palabras diré de la evolucién que han
seguidos los estudios sobre esta enfermedad.

En el afio 1882, el profesor de Florencia Gui-
do Eanti, en el curso de sus observaciones sobre
la anemia esplénica con esplenomegalia, se pregun-
taba si ciertos casos de esta Gltima entidad m4r-
bida no podrfan complicarse mi4s tarde de una ci-
rrosis del higado.

Doce afios después este mismo autor publica-

ba el fruto de sus nuevos estudios sobre esta clase

de sindromes, y daba a conocer una nueva enfer-




medad, que en su comienzo se confundia con la
anemia esplénica ,pero que mds tarde se compli-
caba de una cirrosis de higado; pero basado en
las presunciones que €l tenia sobre la posibilidad
de una cirrosis hepdtica como complicacién de la
anemia esplénica, creyd conveniente unir en el mis-
mo sindrome ambas afecciones, pero, sin embargo,
le di6 nombre distinto, denomindndola, esplenome-
galia con cirrosis hepatica.

Estudios posteriores de Banti, a pesar de no
llegar a conclusiones definitivas, aisla de nuevo
ambas enfermedades por no haber podido obser-
var casos tipicos de anemia esplénica complicarse
cfectivamente de cirrosis hepdtica.

Los estudios del profesor de Florencia, fueron
el punto de partida de una serie de comunicaciones
hechas por médicos italianos sobre este nuevo sin-
drome que desde entonces se lo denominé enfer-
medad de Banti, siendo conocido hasta hoy baio
ese nombre.

Silva publica en seguida un caso de enfermedad
de Banti, Galvani y Giucciardi, Cavazzani, Bonardi,
Finzi, Ascoli y Rinaldi con sus cuatro casos, fueron
las primeras comunicaciones que se hicieron des-
pués de la aparicién de los estudios de Banti.

En 1898 y en 1901, este ultimo autor com-

pleta sus nuevos estudios, dando sus teorias res-
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pecto a la etiologia y a la patogenia de su en-
fermedad que hasta ahora ha quedado, se puede
decir, desconocida, pues lo tnico que sabemos son
simples hipéesis al respecto.

En 1901, hace ya un estudio de conjunto sobre
las esplenomegalias pr.imitivas, aislando definitiva-
mente la enfermedad de Banti de la anemia cs-
plénica.

Hasta entonces, fuera de Italia no habian sido
publicadas ninguna observacién sobre el sindrome
de Banti.

Recién Chauffard, en 1899, en sus estudios so-
bre las hepatitis de origen esplénico, reconoce la
posibilidad de que exista la enfermedad de Banti,
pero dice, que la dnica objecién que se le puede
hacer es que fuera de Italia no ha sido observada,
y sin embargo, ¢l publicaba un caso de esplenome-
galia aleucémica seguido m4s tarde de cirrosis he-
pdtica ; pero como dice el mismo Banti objetdndole
a Chauffard, si los primeros casos de esta enfer-
medad, han sido en efecto publicados en Italia, es
sencillamente porque en este pais, se le ha dado
mayor importancia, y ha preocupado mds a los ob-
servadores italianos.

Pero podemos decir también que no es en ita-
lia solamente, como decia Chautfard, que era co-

nocida esta enfermedad. Efectivamente, Grousdev,
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médico ruso, publica un caso que podemos describir
en cuatro palabras: en un ohmbre de 24 atios se

constata la existencia de una hipertrofia del bazo

con anemia y ascitis y otros sintomas de cirrosis
hepaitica.

La esplenomegalia y la anemia databa de 10
afos antes que la aparicién de la ascitis, con ci-
rrosis hepitica ; como podemos ver, es un cuadro .
eaxcto y tipico de enfermedad de Banti.

Junto con estas publicaciones de enfermos por-
tadores de sindrome de Banti, ha yotras que por el
contrario no tienen nada que ver con dicha cn-
fermedad y que han sido publicadas como tales,
viniendo a aumentar la confusién.

Efectivamente, comc veremos mias adelante,
esta enfermedad se caracteriza por su evolucién cré-
ncia hasta mas de diez afios, y sin embargo, vemos
que Murrel y Oulmond y Ramond publican res-
pectivamente casos de Banti a evolucién aguda, que
no tienen nada que ver con el sindrome descripto
por el profesor italiano.

Después de ¢sto, numerosas han sido las pu-
blicaciones de enfermocs portadores de dicha cen-
fermedad. Quenu y Duval publican unos casos de
esplenectomfias practicadas sobre enfermos portado-
res de enfermedad de Banti tipica, y seguidos de

cura ; hasta nuestros dias son tantos los casos pre-
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sentados, con intervencién y seguidos de éxito, que
me es imposible describirlos en su totalidad.

Entre nosotros, en 1912, el profesor Gandolfo
practicaba la primera espelnectomfa por Banti, per-
fectamente comprobada por el estudio anitomo-pa-
tolégico, y que desgraciadamente fué un caso fatal
por sobrevenirle una neumonia, al poco tiempo de
operado.

Al afio siguiente el doctor Chutro practica una
esplenectomia también por Banti, y caso fatal por
complicaciones sobrevenidas cerca de un mes des-
pués de la intervencién.

Los dos casos que publico y que han motivado
este trabajo son los primeros casos de enfermedad
de Banti esplenectomizados y seguidos del m4s com-
pleto éxito, pues como se puede ver en las his-
torias clinicas que acomparfio, los enfermos han sido
seguidos hasta la fecha sin que jamds hayan vuel-

to a sentir el menor trastorno.




ETIOLOGIA

Desde la primera comunicacién de Banti en
1894 hasta hoy, nada nuevo se ha podido afadir
que venga a dilucidar la etiologia de la enferme-
dad de Banti, nada sabemos al respecto todavia, a
pesar de los numerosos trabajos que se han publi-
cado en nuestros dias, teniendo que atenernos a sim-
ples teorias, que explican mds o menos la etiologia
de dicha enfermedad, pero que ha sido imposible
probar hasta hoy.

La enfermedad de Banti, tiene como primer
sintoma, la esplenomegalia ; por eso el profesor de
Florencia la denominé «esplenomegalia primitiva
con cirrosis hepdtica », queriendo decir con este
nombre, que la lesién primitiva se radicaba en el
bazo y que la ascitis y la cirrosis del higado cran
manifestaciones tardias y terminales de la enfer-
medad.
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Siendo la esplencmegalia la lesi%n principal,
habia que buscar entonces cuil era la causa que
broducia esta hipertrofia tan considerable del bazo,
y sabiendo como reacciona este érgano a las in-
fecciones, como ser en la fiebre tifoidea. Banti pen-
s6 que debfa atribuirse a una infeccién.

El proceso infeccioso para este autor, llevaria
su accién desde un principio en el bazo: en este
¢rgano temarfa nacimiento, sea en virtud de un
proceso bio-quimico anormal, sea por la presencia
de un agente infeccioso, substancias téxicas que pe-
netrarfan en la sangre y determinarfan asi una ane-
mia progresiva.

Come la sangre del bazo, con todos los pro-
ductos de este érganc pasan por el higado para
de allf ir al corazén derecho, podria ser muy po-
sible, dice Banti, que la accién continta, durante
muchos afios, de estos procluct.os téxicos sobre cl
higado, pudieran cbrar sobre este érgano, lo mis-
mo que cbra el alcohol y producirfa a la larga una
cirrosis hepdtica seguida ésta de todas sus conse-
cuencias : circulacién colateral, ascitis, etc.

Basado en esta teoria, que podriamos decir que
estd bien orientada, es que Banti en 1898 en todos
los casos por él observados, traté de buscar el agen-
te infecciosc ; hizo punciones del bazo y siembras

del products de la puncién ; hizo cultivos de la san-
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gre de la circulacién general del bazo ; del raspado
del bazo recientemente extirpado, y por Gltimo pre-
parados de él, con distintas coloraciones y en nin-
guno encontré micro-organismos, siendo todos los
cultivos estériles ; pero a pesar de este resultado
negativo, Banti insiste en su teorfa, como la tnica
capaz de explicar su sindrome. En los trabajos que
se dieron a la publicidad después que sali’ el del
profesor de Ilorencia, en todos encontramos dis-
tintas explicaciones, simples hipétesis que tratan de
indicarnos la eticlogia de la enfermedad.

El profescer Silva, que fué uno de los primeros
en publicar algunos casos de enfermedad de Banti,
después de la primera comunicacién de este autor,
da las siguientes explicaciones de la esplenomegalia ;
ante todo en los enfermos que presenta hay cn los
antecedentes escarlatina, y luego reumatismo arti-
cular agudo, segtn él, la esplenomegalia podria te-
ner como causa trastornos intestinales e intoxicacio-"
nes progresivas, y que el reumatismo articular so-
brevenido después ha coayuvado al rdpido desarro-
llo de la enfermedad ; pero podemos ver nosotros
que en la mayoria de las historias clinicas publi-
cadas, como en las nuestras, no se nota ningn pa-
sado intestinal ; Cavazzani, en un casc que public’
después de Silva, atribuye a una infeccién el ori-

gen de la enfermedad que en su enfermo fué la
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influenza, y dice también que la cirrosis pudiera
ser una complicacién aislada y aparte, que nada
tendria que ver con el proceso primitivo del bazo.

Rinaldi, haciendo un estudio de 4 enfermos,
dice que en ninguno de ellos habfa enfermedad in-
fecciosa en sus anteceaentes; en los casos de Silva
hemos visto la escarlatina, y el reumatismo articular
articular en el caso de Galvagni el tifus y la in-
fluenza, en un caso de Bonardi la pelagra y la in-
fluenza, en el caso de Finzi, la influenza y en el
caso de Tonelli la influenza. Como se ve, dice Ri-
naldi, todos estos enfermos, tienen en sus antece-
dentes otras enfermedades y precisamente enferme-
dades infecciosas, y que debe hacerse notar, v afia-
de, que no se puede asegurar si es la infeccién
progresiva la que determina la enfermedad, o el
agente mérbido que obra primitivamente sobre el
bazo solamente, o contemporénea.mente sobre el bazo
y el higado o, como dice Banti, que la lesi4n del
higaho sea secundaria a la del bazo; el autor ita-
liano no hace ninguna clase de afirmaciones, pero
se inclina a la teorfa infecciosa, y también dice que
la pseudo-leucemia tiene muchos puntos de con-
tacto con la esplenomegalia primitiva y con la en-
fermedad de Banti, y como en muchos casos de
pseudo-leucemia se ha podido evidenciar el origen

infeccioso como en un caso de Bozzolo, en que fué




debido a estafilococus y en otros muchos casos se-
mejantes, como también el origen buco-faringeo de
un caso de pseudo-leucemia con iniciacién febril
que motivé a Ranviers y Pell a llamarlo fiebre re-
currente pseudo-leucémica, y si bien en otros mu-
chos casos las investigaciones bacteriolégicas han
dado resultados negativos, termina Rinaldi diciendo
que lo mismo pudiera suceder en la enfermedad de
Banti.

Respecto a los antecedentes de los enfermos
Banti dice que en la mayoria de las historias cli-
nicas publicadas, 21 en 1901, en 14 de ellas no
se conocfa ninguna enfermedad anterior al comien-
zo del desarrollo de la esplenomegalia, y respecto
al origen palddico o sifilitico para él, uno de los
caracteres de su sindrome e$ que no haya en los
antecedentes malaria ni sifilis.

En cuanto a saber si la esplenomegalia depen-
de de una causa Unica y siempre idéntica, o a cau-
sas mdiltiples, como dice Maragliano y Benvenuto,
son puntos en que es muy arriesgado llegar a hacer
alguna afirmacién.

También Banti desecha la idea de Benvenuto,
el cual funddndose en los resultados negativos de
todas las investigaciones bacteriolégicas, admite que
a la primitiva naturaleza infecciosa de la espleno-
patia, sucede después un simple proceso de esple-




nopatia téxica, y anade Banti que, por el contrario,
la lesién esplénica conserva para ¢l la naturaleza
de la iniciacién hasta el fin, porque no alcanza a
comprender ccmo si el comienzo infeccioso se de-
tiene para que contipde el proceso téxico, faltando
la infeccién, ha de continuar la accién téxica, y
no ha de llegar a la curacién del mal, habiéndose
detenido las causas de su origen.

Barr atribuye al sistema nervioso la causa del
Banti, Galdi que se observa en individuos de des-
arrollo tardio, de constitucién pobre con diatesis
linfoidea.

Facci que es una enfermedad de la miseria,
porque el enflaquecimiento, segin él, predispone a
su desarrollo.

Pianese, en el Congreso de Patologia reunido
en Roma en 1905, dice que en el curso de sus
fvestigaciones scbre la anemia esplénica, encon-
tré unas células amiboedeas en el bazo, higado y
médula 6sea, células que tenfan 2,6 micrones y de
forma caracteristica y que se trataba de corpiscu-
los pertenecientes a un pardsito denominado Leish-
mania y que a pesar que en 12 autopsias practi-
cadas por él sélo en 5 habia encontrado el susodi-
cho parésitc y como esta enfermedad, la anemia
esplénica, tiene muchos puntos de contacto con las
enfermedades de los trépicos, concluye diciendo que
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convendrfa unir en un solo grupo msrbido deno-
minado anemia Leishmania, la fiebre tropical, la
esplenomegalia de la India, el kala-azar, la anemia
esplénica infantil y algunos casos de enfermedad de
Banti.

Barr al atribuir el origen nervioso, lo explica
diciendo, que la esplenomegalia es debida a una
paresia vaso-motora, total o parcial de la regisn
esplénica por los ganglios linfAtico-viscerales, que
traerfa ingurgitamiento de las principales visceras
abdominales, el bazo y el higado, trayendo la he-
molisis, oligocromemia y oligocitemia, y que el au-
mento de la circulacién en estos drganos determi-
narfa una cirrosis. Arcez Power en 1899, atribuye
el origen del Banti en un caso por él observado a
un traumatismo en la regidn esplénica y W. P. Carr
en 1906, relata otro caso semejante, en el que la
enfermedad se desarrollé en 6 semanas después de
un gran traumatismo en dicha regién.

Para Harris y Herzog, la esplenomegalia seria
debida a la gran destruccién de glébulos rojos por
una especie de fermento eritro-litico segregado por
las células endoteliales del bazo.

Sulciman y Nouman la atribuyen a la malaria
y tratan sus enfermos con quinina, y obtienen se-

gan ellos un gran resultado.
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Chiari le da gran importancia a la sifilis he-
reditaria.

Maragliano, interpreta la esplenomegalia como
el resultado de muchas causas, y que la lesi¢n es-
plénica es la consecuencia de los procesos flogis-
ticos consecutivos.

En la enferma operada por nosotros vemos que
no tiene ningidn pasado infeccioso, que nunca ha
vivido en regién maldrica ni ha presentado sintomas
de esta Gltima enfermedad, que no hay sifilis, que
jamds ha sentido el menor trastorno gastro-intes-
tinal ; lo mismo observamos en la mayorfa de las
historias clinicas publicadas hasta ahora.

Morone y Tansini publican un caso muy bien
estudiado de un sindrome de Banti, podremos lla-
marle, que se asemeja en un todo a la enfermedad
de Banti, pero que se diferencia de ésta por el exa-
men anitomo-patolégico del bazo, segn opinin
del mismo Banti.

Este sindrome tendria como etiologia una es-
pleno y pielo-trombosis, que habia producido un
cuadro exacto de enfermedad de Banti: que el
trombus habfa sido la lesién primitiva, lo prueban
los mdaltiples exdmenes practicados por estos auto-
res, pero ¢cudl es el origen del trombus ? no se

conoce.




Podria suceder muy bien que en la enferme-
dad de Banti pasarfa algo semejante por la simi-
litud que hay entre estas dos enfermedades y que
la infeccién sea causa original del trombus.

La flebitis de la esplénica se ha observado en
muchos casos de enfermedad de Banti, pero la pie-
lo-trombosis de la esplénica no se ha encontrado
en ningin caso tipico de enfermedad de Banti.

Como vemos, nada probado tenemos respecto
a la etiologia de esta enfermedad; ahora, co-
mo hace 21 anos desde que se did a la publici-
dad los primeros estudios de esta entidad mérbida,
nada hemos podido afadir, quedando se puede de-
cir como etiologia mds probable las teorias de Banti

de la infeccién.







FISIOLOGIA PATOLOGICA (PATOGENIA)

Al llamar esplenomegalia primitiva con cirrosis
hepatica, a la enfermedad que hoy lleva su nom-
bre, Banti queria expresar asi los caracteres prin-
cipales del sindrome, que la lesién principal se en-
contraba en el bazo, que las otras manifestaciones,
como ser la cirrosis del higado, no eran sino com-
plicaciones tardfas, del mismo proceso y se basaba
en que la esplenectomia tenia una accién curativa
inmediata y definitiva atin sobre la cirrosis del hi-
gado, diciendo entonces que era evidente que supri-
miendo la causa que mantenfa la lesién crdnica del
higado, éste volvia a regenerarse para llegar cli-
nicamente a su estado normal.

Que la lesién principal y primitiva del Banti
estd en el bazo, es evidente, y sin embargo, mu-
chas han sido las discusiones que ha suscitado esta

cuestidon.
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Chauffard en sus estudios sobre las hepatitis
de origen esplénico, dice que el examen del bazo
puede dar indicaciones preciosas en ciertas afec-
ciones del higado. \

La reaccién del bazo en las lesiones del hi-
gado sen muy variables ; en la cirrosis de Laenec,
se ha dicho que la esplenomegalia era puramente
mecdnica debido al obstdculo venoso, pero si fuera
asi debia haber una correlacién entre el desarrollo
de la ascitis y de la hipertrofia esplénica, y sa-
bemos que no es asf, pues hay cirrosis venosas sin
ascitis y con poco liquido y gran esplenomegalia y
vice-versa ; otros han dicho con Charrin que la es-
plenomegalia de los cirréticos es debido a una ac-
cién antitéxica complementaria ejercida por el bazo
con reemplazo del higado lesionado; pero a pesar
de todo ésto, existen realmen‘te, como veremos en
seguida, lesiones hepdticas de origen esplénico que
son las «hepatitis de origen esplénico » de Chauf-
fard, y es entre ellas que se encuentra la enferme-
dad de Banti.

Dice Chauffard que en clinica para atribuir ks
lesiones de un 6rgano como subordinadas a las de
otros tres 6rdenes de argumentos pueden invocarse.

Por sus conexiones anitomo-fisiolégicas que de-
muestran la accién directa del uno sobre el otro ;

la patologia experimental y tercero el orden cro-




nolégico de las dos lesiones, la precesién de la una
sobre la otra.

El bazo no estd subordinado al higado, el bazo
tiene su vena esplénica de gran calibre, que es una
de las ramas de origen del tronco-porta; por lo
tanto, es una de las que mdas contribuyen a la irri-
gacién hepitica ; luego todo lo que sale del bazo
pasa por el higado, ¢por qué ha de ser la vena
porta-intestinal la Gnica capaz de producir toda cla-
se de lesiones ?

En los paltdicos podemos ver todos los dias
que la esplenomegalia es el sintoma principal y pri-
mitivo que es en él donde se localizan los hemato-
zoarios y que después de mucho tiempo sobrevienen
las distintas clases de hepatitis que se ven en estos
enfermos desde las formas congestivas hasta las for-
mas atréficas.

La existencia de las esplenomegalias primitivas
es un hecho que ya no es discutido y asi tenemos :

La esplenomegalia de la leucemia mielogena
independiente de toda alteracién hepatica.

La linfadenia esplénica sin leucemia.

La tuberculosis primitiva del bazo.

La anemia esplénica.

El paludismo da como hemos visto durante mu-

chos afios una esplenomegalia como tdnico sintoma.
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Las enfermedades infecciosas como la fiebre ti-
foidea en que la esplenomegalia es un signo precoz
y anterior a toda lesién del higado.

El bazo tiene un poder antitéxico como decia
Charrin, y en el desempefio de sus funciones puede
ser lesionado como lo es el rifidn y tenemos la es-
plenitis aguda ; pero puede suceder que la infeccién
sea crémica y que a larga traiga esas formas de
esplenomegalia como en la enfermedad de Banti.

El higado y el bazo reciben su sangre del mis-
mo tronco coelico y la vena esplénica va a contri-
buir a la formacién del tronco porta ; podemos de-
cir también que la causa de que sean mds frecuentes
las lesiones del higado, es que este érgano tiene
més vias por donde pueden ir los agentes patége-
nos, y que el bazo por el contrario, como glandula
cerrada no tiene nada mais que una vena y una
arteria, pero sin embargo, que existen lesiones pri-
mitivas de este érgano con repercusién directa sobre
el higado lo prueban también experiencias de Chauf-
fard y Castaigne, inyectando en bazos de perros,
o en la arteria esplénica particulas de carmin o tinta
china, han encontrado estas particulas solamente en
el higado y no en otros érganos.

Estas experiencias con bacilos de Koch, han pro-
Iducido en el bazo gran cantidad de. tubérculos y

en el higado tubérculos miliares diseminados, cuya




sistematizacién parecfa peribiliar, estando los cana-
liculos biliares sélo visibles y la vena porta obli-
terada siendo en muchos casos udnicamente en el
higado donde se encuentran lesiones tuberculosas.
Foa para probar la posibilidad de producir gra-
ves afecciones del higado por via esplénica y obte-
ner también esplenomegalias por via hepdtica y biliar
practicé una serie de experiencias que paso a des- )
cribir :

Primero inyecté en el bazo de un perro una
cultura tifica y consigui¢ la mayor parte de las vecss,
que en el higado se formaran pequefios focos a
donde se encontraba el bacilo de Eberth y las le-
siones eran semejantes a las que se encuentran en el
higado de los tifoideos.

Una segunda experiencia’ consistié en la inyec-
cién intraesplénica en un perro de un extracto fresco
de cipsula supra-renal de uniconejo, y observé que
dicho extracto era transportado hasta el higado, de-
terminando una destrucci¢n del 1&bulo hepdtico, con
formacién de células pigmentarias.

Después inyecti’ en el colédoco extracto de cap-
sula supra-renal produciendo focos de necrosis en el
higado y gran cantidad de leucocitos y células pig-
mentarias en la pulpa esplénica; lo mismo que la

inyeccién de bacilos de Koch en el higado producea

esplenomegalia tuberculosas.
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Para saber si de un foco circunscripto del bazo
podrian los bacilos pasar al higado, sin que la lesién
fuese proveniente de parénquima esnlénico operé dos
pequetios tubérculos que habian sido injertados en
la cdpsula esplénica, dando origen la infeccién cap-
cular a una lesién del bazo y otra semejante en el
higado.

Otra experiencia consistia en la inyeccién de
culturas de tuberculosis en el bazo de un perro al
cual se le ligé la vena esplénica y algunas de sus
principales ramas, sacrificado a los cuatro meses,
el higado se encontraba agrandado pesando 8oo
gramos, de color amarillento y m4s o menos fibroso,
no habia infarto ganglionar del mesenterio, pulmones
y rifiones con pequefias granulaciones endurecidas.

~ Practicé también con culturas de tuberculosis
virulentas inyecciones intra-esplénicas y después de
haber obtenido en todos los animales con esta mis-
ma cultura, una lesién siempre igual en el higado,
practicé en alguno de ellos la esplenectomia y obser-
v¢- una transformacién de los tubérculos epiteliales
en tubérculos linfoideos conservindose la vida del
animal en buenas condiciones’; y la ligadura de la
vena esplénica después de la inyeccién con la pulpa
esplénica de estos cultivos ; encontrindose en el bazo
grandes tubérculos y en el higado en el tejido inter-

lobular una tuberculosis con tendencia fibrosa.




i Por qué entonces vamos a admitir que, cuando
¢l higado y el bazo estén lesionados, hemos de atri-
buir al higado el principal papel ?

Gilbert y Lerebouillet hacen un estudio critico
de los casos presentados de enfermedad de Banti
y le niegan en absoluto a esta enfermedad su auto-
nomia diciendo; que son simples esplenomegalias de
origen hepdtico y que la fibro adenia no es nada
mis que la resultante de la congestién pasiva que
se produce en el bazo y llegan hasta decir, que la
esplenectomia estd contra-indicada no s¢lo como muy
peligrosa, sino ineficaz.

El orden cronolégico de los sintomas aparecidos
dice Chauffard, es una prueba a favor del origen
esplénico de las lesiones hepdticas.

En la enfermedad de Bahti como se vé tam-
bién en nuestras historia y en casi todas las pu-
blicadas el primer sintoma ha sido la esplenome-
lia; porque entonces habifamos de pensar en una
lesién del higado que fuera capaz de producir seme-

jante hipertrofia del bazo y que, sin embargo, que-

dara latente, pues-los enfermos no han presentado
ningin sintoma que indicara insuficiencia hepdtica ;
ningtn sintoma que nos indicara que en el higado
estd radicada la lesi¢n, que es el principal érgano
lesionado.
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Oetinger y Fiessinger en 1907, publican dos
casos, seguidos durante mucho tiempo y cuyo sin-
toma inicial fué una esplenomegalia constderable,
sobreviniendo m4s tarde ascitis y en la autopsia se
encontré una cirrosis hipertréfica del bazo con endo-
flebitis esplénica qgle se extendfa hasta la porta co-
rrespondiendo a un sindrome hepatico y en cambio
el higado se encontraba libre de toda lesidn, se tra-
taba entonces de una endoflebitis espleno-portal cré-
nica que habia originado todo este sindrome.

En nuestra primera historia vemos también que
la enferma aparecfa con un cuadro de lesién hepa-
tica y sin embargo las pruebas de la insuficiencia
hepdtica dieron todas negativas y que después de
la operacién, esa cirrosis secundaria del higado ha
desaparecido, y que la enferma clinicamente ha cu-
rado, pues la circulacién col.ateral ha desaparecido,
lo mismo que la ascitis y los hemorroides.

. Como vemos por todo lo expuesto, que las le-
siones esplénicas pueden ser primitivas, y traer estas
su repercusién en el higado.

Podemos afiadir, para terminar, que la enferme-
dad de Banti existe como una entidad mdrbida ais-
lada, del grupo de las esplenomegalias, como lo de-
muestra su anatomia patolégica que describiré mas
adelante, y también el cuadro clinico siempre el

mismo que presentan todos los enfermos, pero po-




dremos afiadir que también existe un sindrome de
Banti pues Tansini y Morone publican un caso, ob-
servado por ellos y seguido de operacién que de-
muestra la existencia real de un cuadro exactamente
semejante a la enfermedad de Banti. )

La historia de la enferma es igual a la de esta
dltima enfermedad. Una esplenomegalia a evolu-
cién crénica complicada al final con una cirrosis
hepdtica y anemia y con toda la forma hematol4-
gica del Banti.

Practicada la operacién, que fué coronada del
mis brillante éxito, y examinado el bazo por el
mismo Banti, este autor llega a la conclusién de
que no se trataba de la enfermedad que hoy lleva
su nombre, sino que era una pielo-trombosis de la
esplénica la que habia traido la esplenomegalia v el
bazo presentaba como lesién andtomo-patoldgica el
cuadro de una hipertrofia esplénica por extasis.

¢ Cudl de los dos procesos ha sido el primitivo,
si la trombosis o la esplenomegalia es la que ha
sido la causa de él por la anemia ?

Los exdmenes regetidos del trombus demostra-
ron perfectamente que era ésta la causa de la es-
plenopatfa y cuya etiologfa era desconocida, pues no
habfa ni sifilis, ni malaria, ni infeccién alguna de
otra indole.
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Como vemos, estas clases de lesiones pueden
producir un cuadro andlogo al descripto por Banti
y cuyo diagnéstico diferencial es imposible antes
de la intervencién, pero que para los fines terapéu-
ticos es lo mismo, pues ambas reaccionan favora-

blemente a la esplenectomia.




ANATOMIA PATOLOGICA

El estudio andtomo-patolégico de la enferme-
dad de Banti, se puede decir que se reduce sola-
mente a dos dérganos : el bazo en primer lugar y
el higado,; este altimo sobre todo en el tercer pe-
riodo de la enfermedad ; podemos afiadir las lesio-
nes que presenta la vena esplénica y que no son
constantes. ¢

En el primer perfodo, es decir, el periodo ané-
mico, el bazo se encuentra aumentado de volumen
en todos sus dlametros conserva su forma normal
su superficie es lisa, por lo general, presentando
algunas veces adherencias a los érganos vecinos,
que son debidas a un proceso de periesplenitis ; su
peso puede llegar hasta 4000 gramos, como en un
caso de Briihl, pero casi siempre varia entre 1300
a 2000 gramos ; el bazo de nuestra primera enfer-

ma pesaba 1315 gramos.
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La cdpsula es espesa, engrosada y formada por
tejido conectivo fibroso ; algunas veces parten tra-
béculas de tejido fibroso desde la capsula hasta el
interior del ¢rgano, ddndole el aspecto de lobula-
ciones, como presenta el higado .en. los primeros
periodos de la cirrosis.

Si se hace un corte en toda la longitud del
6rgano, se ve una coloracién rojo vinosa, uniforme,
de consistencia carnosa dura, y un reticulo muy de-
licado de color blanco grisiceo. '

Algunos foliculos de Malpighi se encuentran
normales, otros més grandes, sin presentar cambios
estructurales apreciables; en otros se ven las le-
siones tipicas de la fibro-adenia, extendidas al cor-
pasculo entero o limitadas a una porci4n de él.

La esclerosis total del foliculo es, sin embar-
go, un hecho poco frecuente, sy falta, por lo general,
inicidndose las lesiones fibroadénicas alrededor de
la arteria y principalmente alrededor de los peque-
fios vasitos para invadir luego la totalidad del fo-
Ifculo.

En el interior del reticulo se encuentran cé-
lulas del aspecto de los linfocitos normales del fo-
liculo, disminuyendo el ndmero de éstos en las re-
giones donde el proceso se encuentra mdis avan-

zado, siendo sus nucleos deformados con poca cro-




matina ; estas lesiones pueden verse en un mismo
bazo en los diferentes. periodos de evolucién.

En la pulpa, el proceso de fibro-adenia es di-
fuso, los senos venosos son mds pequeiios, pero los
cordones intervasculares mds gruesos, viéndose en
el interior -del reticulo grandes células aplanadas

poligonales o esféricas.

El endotelio de los senos.venosos se encuentra

tumefacto, dando muchas veces el aspecto de un
tubo glandular ; nc se observan g'ébulos rojos nu-
cleados. ]
En el tronco de la vena esplénica se suele ver
con relativa frecuencia que el endotelio se encuen-
tra engrosade por un proceso de endoflebitis cré-
nica esclerosante, pudiéndcse observar este mismo
proceso, en la desembocadura de la esplénica, en
la porta, faltando siempre en las venas mesaraicas.
Ll higado esti ordinariamente aumentado de
volumen, su superficie es lisa, su consistencia dis-
minuida, coloracién normal, observdndose algunas
veces degeneraciéon grasosa ; el conectivo no se en-
cuentra aumentado ; los canaliculos biljares en es-
tado normal. ) )
No se encuentran ninguna clase de alteraciones
en todos los demas d6rganos.
En el segundo perfodo, empiezan a manifes-

tarse las primeras alteraciones del higado, encon-




trandose éste aumentado de volumen, su superficie
es lisa o ligeramente granulosa, y );a se nota una
hiperplasia del tejido conectivo interlobular cuya ini-
ciacién es perifortal.

En el tercer periodo se encuentra, en la ca-
vidad abdominal, un liquido seroso abundante.

El higado es pequeilo, cdpsula engrosada, que
ha perdido su transparencia, presentando adheren-
cias con el peritoneo.

La superficie se encuentra llena de granulacio-
nes de diferentes tamanos. Al corte se nota una
consistencia dura, uniforme, siendo la superficie del
corte granulosa, rodeadas estas dGltimas de tejido
fibroso abundante, siendo un verdadero cuadro de
cirrosis anular.

Las ramas de la porta presentan un proceso de
endoflebitis esclercsante. La .célula hepética con de-
generacién grasosa, por lo general, los canaliculos
hiliares normales.

El bazo en el tercer perfodo, no ha aumentado
de tamarfio, siendo sus alteraciones histolégicas las
mismas ya descriptas en las otras fases de la en-

fermedad.




SINTOMATOL OGIA

La enfermedad de Banti presenta en la gene-
ralidad de los casos una evolucién determinada, casi
siemzre la misma y un cortejo sintomatico que con
muy pocas variantes sigue un cuadro cldsico.

Cuando Banti describi¢ su enfermedad la di-
vidié en tres periodos, basindose en que los en-
fermos van pasando por etapas sucesivas con ra-
ras excepciones hasta llegar a una terminacidn fa-

tal, si es que no se interviene a tiempo.

Primer periodo — En este periodo que es el
de comienzo de la enfermedad, los sintomas que
sobresalen son : la esplenomegalia y la anemia.

La esplenomegalia se desarrolla insidiosamente ;
el enfermo no se da cuenta de ella hasta que ésta
adquiere un gran volumen, como se puede ver en
nuestra primera historia clinica, la enferma recién

se apercibié del tumor esplénico cuando al ponerse
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en decGbito lateral derecho el tumor por su gran
volumen se desplazaba y le producfa tironeos se-
guidos de dolor. *

Algunas veces sienten dolores en la regién es-
plénica o epigdstrica, pero por lo general, la es-
plenomegalia es indolora espontineamente y a la
presién.

El bazo conserva su forma, sobrepasando el re-
borde costal de cuatro o cinco traveses de dedo,
pero pudiendo llegar hasta la fosa ilfaca en mu-
chos casos; es liso, regular e indoloro, como he
dicho, a la palpacién.

Ei estado general empieza a decaer, sienten de-
bilidad, fatiga al menor esfuerzo, dispnea y cuando
se acentla la anemia, se ve esa palidez general, con
las mucosas y labios descoloridos, que no estidn en
relacién con la buena alimentacién que pueden so-
portar estos enfermos, pues 'no pierden el apetito.

Los sintomas anémicos aparecen después que el
bazo estd aumentado de volumen y otras veces antes
que él, transcurriendo largos intervalos entre una
y otra, o apareciendo juntos, no hay gran enfla-
queci.miento .

Pueden sentirse soplos anémicos en el foco pul-
monar, algunas veces aparecen hemorragias, ya sea
bajo forma de epistaxis o hematemesis, como en



nuestra enferma, ya sea ecn enterorragias, lo menos
comun.

El ‘examen de sangre practicado en este primer
periodo indica una disminucién considerable de glé-
bulos rojos hasta 1.800.000 como en nuestra en-
ferma, pero ésta ya se encontraba en un periodo
avanzado de la enfermedad por lo general es de
3.000.000 mds o menos, la hemoglobina se en-
cuentra por debajo de lo normal, suelen verse poi-
kilocitos los glébulos blancos, algunos ohservadores
dicen, que se encuentran en cantidad normal otros
dicen que disminuyen en nGmero, en periodos mis
avanzados hay leuco-penia franca hasta goo por
m?. como en un caso presentado en junio de 1907
a la sociedad médica de Pavia.

Senator le da, al examen de la sangre, una
gran importancia, hemos visto que Banti sefialaba
solamente sintomas de anemia crénica simple, es
decir, disminucién de glébulos rojos y de hemo-
globina. Pero Senator que ha practicado ex4dmenes
minuciosos de la sangre de enfermos de Banti, dice
que al principio de la afeccién o en su ulterior evo-
lucién, la sangre presenta caracteres morfolégicos
propios a dicha entidad mérbida y que pueden di-
ferenciarse de las otras formas de anemia ; estas
alteraciones serian segin Senator, una disminucién

mas o menos marcada de los glébulos rojos un des-
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censo mds considerable de la hemoglobina, lo mis-
mo que en el nimero de leucocitos con férmula
leucocitaria sin alteracién alguna o sino con dis-
minucién de los polinucleares neutrdfilos, es decir
que la oligocitemia, oligocromemia y leucopenia se-
rian para Senator la triada hematolégica del Banti.

Pero como las observaciones de Senator son
muy escasas, el mismo reconoce que no puede darse
como definitiva esta férmula hematoldgica y que
si estudios posteriores confirmaran ésto, serfa una
gran ayuda para el diagndstico diferencial.

Los trabajos de Ludwig y Krast han demostrado
que todavia no se ha encontrado una férmula hema-
tolégica que fuera bastante caracteristica para per-
mitir establecer un diagnéstico diferencial de esta
afeccién.

Los glébulos rojos nucleados, suelen verse en
este primer perfodo lo mismo que los microcitos.

La anemia puede presentar mejoras pasajeras,
pero no desaparece completamente, en los perfodos
de mejora el bazo queda en-el mismo estado o dis-
minuye muy poco de volumen, pero el caricter prin-
cipal de la anemia es de ser progresiva.

El higado durante este primer perfodo no pre-
senta nada de anormal, al examen, ni tampoco en
sus funciones, no hay ascitis, la pared del vientre

se encuentra libre de circulacidn colateral.




Del lado del aparato digestivo hemos visto que
muchos enfermos tienen sintomas gastrointéstinales,
a los cuales muchos autores atribuyen la causa de
la enfermedad, pero en un porcentaje muy elevado
de historias clinicas presentadas como también en
las nuestras, no ha habido ningtn trastorno diges-
tivo, ni dolores de ningtn especie. Respecto a los
ganglios linfdticos, no se encuentran infartados en
ningtn periodc. Aparato respiratorio siempre nor-
mal.

La orina en este primer periodo, no indica nada .
de particular, es abundante de color 4mbar, de buena
densidad, urea en cantidad normal.

Algunas veces hay ligera elevacién de tempe-
ratura, pero es dificil poder atribuir esta. fiebre al

mismo proceso.

Segundo periodo — Esta faz de la enfermedad
estd caracterizada, por dos érdenes de sintomas, los
trastornos del aparato digestivo y del aparato uri-
nario. Su duracién puede ser larga ;- Banti le ase-
guraba 4 anos, Bonardi publica un caso en que durd
7 afios, en los casos publicados por Rinaldi, tiene
uno de 11 afios y otro de 6.

Los trastornos digestivos se anuncian por la
pérdida del apetito, hay dispepsia, haciéndose di-




— 60 —

ticil la digestién, suele haber diarreas y fenémenos
hemorroidarios.

La orina disminuye considerablemente, su co-
loracién se torna mds oscura, deja depositar gran
cantidad de granulaciones de urato amorfo de soda ;
el espectroscopio- indica la presencia de urobilina.

El estado general decae notablemente, el bazo
sigue aumentando de' volumen, los sintomas ané-
micos se acentdian y aparece entonces un tinte sub-
ictérico o terroso, muy notable en las conjuntivas,

ligadas a la presencia de pigmentos modificados.

Tercer Periodo — Con la tumefaccién del vien-
tre se inicia el tercer periodo o ascitico o sea la
Gltima etapa de la enfermedad de Banti.

El abdomen es, por lo general, indoloro, se
encuentra distendido, y es posible ver en su pared
redes venosas, que nos indican una circulaci%n co-
lateral ; si se punza, este liquido se reproduce en
seguida, es de color citrino y la densidad oscila
entre 1010 y 1014.

Suelen presentarse edemas en los miembros in-
feriores, m4s marcada alrededor de las maleolos
y algunas veces hasta en el secreto o los grandes
labios en la mujer.

La tendencia a las hemorragias aumenta con-
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siderablemente,. produciéndose por vias deferentes
principalmente efistaxis, hematémesis, etc.

Las hemorragias gastro intestinales son para
Senator un sintoma principal, pues él ha. conseguido
observarlos a veces en 7 casos.

El higado se encuentra disminuido de tamafio,
es indoloro y algunas veces, se nota.un tinte ictérico
en las conjuntivas.

El bazo, del mismo volumen, o mids grande
que en los periodos anteriores, se .mantiene siem-
pre con los mismos .caracteres.

La anemia, como es progresiva, deja al enfer-
en un estado de postracidén marcada, los glébulos
rojos disminuyen de ndmero hasta llegar a 1.800.00
como en la primera de nuestras historias, la hemo-
globina es escasfsima, y la léucopenia ya es . fran-
ca en este periodo,. en nuestro primer caso 5000.

Las orinas son escasisimas, .condensadas, .de
reaccién acida y densidad de 1030 a 1035.

La urea puede dismiduir o aumentar, los ura-
tos y la urobilina, se encuentra en cantidades consi-
derables.

Los trastornos del lado del aparato.. digestivo,
son marcadfisimos, suele haber ligeras elevaciones
de temperatura.

La evolucién total es lenta y progresiva y siem-

pre que una enfermedad intercurrente, no venga ha
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apresurar su marcha ; no se puede asegurar cuando
comienza con exactitud el primer perfodo, ni el tiem-
po que transcurre entre la iniciacién y el dltimo
perfodo ; segin decfa Banti, tenia una duracién de
4 a 5 ailos en totalidad, pero después modificé di-
ciendo que podia llegar hasta mds de 12 afios.

El primer periodo es el m4s irregular, hemos
visto que en el caso estudiado por el médico ruso
Grouzdev, el primer periodo habia durado 10 afios,
el segndo perfodo tiene grandes oscilaciones, pero
el tercer perfodo es el m4s corto de todos, terminan-
do fatalmente con la muerte.

Oulmont y Ramond mencionan un caso de en-
fermedad de Banti aguda, cuya duracién total fué
36 dias, sabemos muy bien que desde la primera
comunicacién de Banti hasta la fecha, todos estdn
de acuerdo que es una enfesmedad crénica a larga
evolucién, de manera que este caso presentado por
Oulmont y Ramond no debfa tratarse de enferme-
dad de Banti, aunque los perfodos se hayan suce-
dido con toda.regularidad, sabemos que la trombo
plebitis de la esplénica puede traer un sindroma
exactamente semejante al Banti, podria en este caso
tratarse de algo semejante. : o -




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La enfermedad de Banti, pertenece al grupo
de las enfermedades, cuyo diagnéstico debe esta-
blecerse cuanto antes, porque el éxito del tratamien-
to, y sobre todo las probabilidades de cura, aumen-
tan a medida que se acerca el comienzo de la enfer-
medad, y si bien, es cierto que el diagnéstico di-
ferencial entre el sindrome de Banti, producido por
ejemplo, por trombo plebitis espleno -portal y la
enfermedad de Banti pura, es imposible hacerlo an-
tes de la intervencién, por lo menos es necesario lle-
gar a que se trata de una de estas dos entidades,
pues ambas reaccionan al mismo tratamiento de
igual manera, seguidos del ras completo é€xito.

Numerosas son las afecciones que traen como
consecuencia una reacciéon del bazo y una espleno-
megalia consecutiva, no solo las lesiones primiti-

vas del bazo, sino también las de otros érganns,
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como ser el higado principalmente y muchas en-
fermedades infecciosas.

Las afecciones del higado como he dicho tienen
una repercusién casi directa sobre el bazo, produ-
ciendo en éste una esplenomegalia.

En la enfermedad de Banti en el primer y tercer
perfodo, es cuando es factible de confundirse con
una lesién del higado.

Las cirrosis en general, tanto las formas atré-
ficas, comoc las hipertréficas, vienen acompafiadas
secundariamente del aumento de volamen del bazo,
atribuyendo esto al estorbo de la circulacién intra-
hepética, pero hay ciertas clases de cirrosis como
la forma hiperesplenomeg4lica que muchas veces el
primer sintoma es la esplenomegalia.

Esta forma de cirrosis, se presenta siempre
acompafiada de prodromos ,bastante caracteristicos
como ser, transtornos gastro-intestinales, anorexia,
vémitos, diarrea, dolores abdominales, icteria lige-
ra, dolores en el hipocondrio derecho y aumento del
volimen del higade, hay anemia bastante pronun-
ciada.

La enfermedad de Banti se inicia, en la gran
mayorfa de los casos, insidiosamente sin. que los
enfermos, ni el médico se aperciban de nada anor-
mal, hasta que el tumor esplénico se hace sentir,

no por los dolores sino por el aumento de voldmen
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del vientre y los malestares que produce el des-
plazamiento del tumcr por los cambios de aptitud,
nunca hay icteria y la gran anemia, hacen descar-
tar desde un principio esta clase de cirrosis.

La cirrosis de Hanot comienza siempre por la
icteria, dolor, esplenomegalia, temperatura y luezo
: esplenomegalia.

La tnica enfermedad del higado que viene
acompanada de una sintomatologia idéntica al Ban-
ti y cuyo diagnéstico es sumamente dificil es la
cirrosis de Leannec.

Voy a transcribir la diferencia que establecis
Banti entre estas dos enfermedades, lo que le per-
mitié darla a la publicidad como una nueva entidad
mdrbida, distinta en un todo df: la cirrosis de Lean-
nec.

Banti le ha dado siempre una gran importancia
a los antecedentes del enfermo, diciendo que la pre-
sencia de sifilis, malaria, o alcoholismo, era sufi-
ciente muchas veces para descartar enfermadad de
Banti.

La cirrosis de Leannec, se inicia por transtor-
nos gastre-intestinales, vémitos, pituitas matinales,
hemorragias, edemas en los miembros inferiores, ic-
teria, hizado dcloroso, y aumento de voldmen en
su comienzo, en cambio en el Banti durante toda

la evolucién del primer perfodo, que pasa de 4 afios
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hasta 7 y 11 en algunos casos observados, no se
encuentra ningtn sintoma de enfermadad hepitica,
el higado es normal, indoloro, las orinas son abun-
dantes y sin ningn elemento anormal.

En Banti la esplenomegalia es el primer sintoma,
junto con la anemia ; si dejendiera de la estdsis ve-
noza producida por los transtornos de la circulacién
hezatica jcémo se explicarfa que hubiera una afec-
ci¢n del higado capaz de traer estos sintomas del
lado del bazo sin manifestarse de ninguna manera el
higado ? También en las esplenomegzalias produci-
das por la cirrosis atrifica de Laennec, nunca ad-
quicren el enorme desarrcllo a que llegan en la
enfermedad de Banti.

La anemia progresiva, segundo sintoma princi-
pal que caracteriza al Banti, no se observa en la
cirrosis de Laennec a lo mends en forma tan pronun-
ciada.

Las lesiones histolégicas del bazo hipertrifico
por extasis venosa son muy distintas a las que pre-
senta la enfermedad de Banti, siendo las primeras
producidas p‘or dilatacién venosa y espesamiento de
las trabéculas fibrosas, segin dicen Cornil y Ran-
veir y en cambio en el Banti las venas esplénicas es-
tan estrechadas y hay gran espesamiento de las tra-
téculas del tejido reticular, es decir, una fibroade-

nia.




En la enferma de nuestra primera historia cli-
nica, al principio nos hizo pensar en una cirrosis
Laennec, porque se encontraba ya con ascitis y cir-
-culacién colateral y sin embargo al practicar todas
las pruebas de la insuficiencia hepatica, dieron re-
sultado negativo indic4ndonos un perfecto funciona-
‘miento del higado, que nos alenté a practicar cuanto
antes la esplenectomia.

|Las esplenomegalias por trastornos de la circu-
lacién general, también podria confundirse, por m4s
que el bazo cardiaco, se encuentra siempre modera-
damente hipertrofiado solamente y es producido por
-éstasis venosa, y tienen como origen la lesién car-
dfaca no compensada, la asistolia en una palabra f4-

-cilmente puesta en evidencia.

‘Las esplenomegalias por infecciones e intoxica-
-ciones — En la mayor parte de las enfermedades
infecciosas hay esplenomegalias, siendo principal-
mente la fiebre tifoidea, la sifilis y el paludismo,
las que podrian tener ciertos puntos de contacto con
el Banti, pero la fiebre tifoidea hoy dia es fAcil de
descartar no sélo clinicamente sino por el labora-
torio, no sucede lo mismo con el paludismo crénico

“que muchas veces traen como sintoma dnico la esple-
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nomegalia y para hacer el cuadro mis semejante al
Banti puede también a la larga complicarse de ci-
rrosis hepitica de manera que tenemos que inves-
tigar ante todo en los antecedentes del enfermo si
ha permanecido en’regiones maldricas y hacer un
buen interrogativo, y después el examen de la sangre
minucioso tiene aqui un gran valor, aunque sabemos
lo dificil que es muchas veces encontrar los hema-
tozoarios en el paludismo crénico. pero tenemos tam-
bién el tratamiento a base de quinina o de salvarsan,
que nos permitirfan saber si se trata o no de palu-
dismo por la reaccién favorable que tendria el en-
fermo a dicho miedicamento.

La sifilis en el perfodo secundario puede acom-
pafiarse de una hipertrofia esplénica lo mismo que
ciertas clases de sffilis hereditaria con esplenome-
galia y anemia, pero aqui el’ examen de la sangre
tiene un valor no sélo por la reaccién de Wassermann
sino también por la forma leucocitaria, y como en
el paludismo y mds que en éste el tratamiento de
la prueba nos daria la llave del diagndstico.

La tuberculosis grantlica a pesar de que las le-
siones se hagan con predominio esplénico, tienen
como sintomas los habituales de la tuberculosis agu-
da ; en cambio las lesiones tuberculosas esplénicas
secundarias pueden tener como sintoma una espleno-

megal.a considerable, pero entonces acompafiada de




dolores en el hizocondrio izqu'erdo, pero la presencia
de otras lesiones bacilosas con estos dolores en la
regién esplénica indican la probabilidad de la lo-
calizacién tuberculosa.

Hay también una forma de tuberculosis primitiva
del bazo con gran esplenomegalia, pero con dolores
agudos espontdneos y provocados con irradiaciones
a la espalda izquierda dolores que no presenta nunca
al menos con esta intensidad la enfermedad de Banti.

La hipertrofia esplénica es habitual en muchos
envenenamientos, como ser arsénico, fésforo, subli-
mado, etc., pero para que se produzca es necesario
que la supervivencia sea larga, como para dar tiempo
a que las defensas del organismo puedan manifes-
tarse, siendo entonces sumamente ficil establecer =l
diagnéstico de estas clases de esplenomegalias.

El Kala-azar es una variedad de esplenomegalias
con anemia producida por un parsito que pertenece
al género Leishmania, enfermedad comtn en la in-
fancia y frecuente en los paises tropicales.

Tiene un comienzo insidioso con una anemia
progresiva, trastornos gastrointestinales y gran hi-
pertrofia del bazo; teniendo una larga evolucién,
Fues puede durar muchos a”os, la sangre revela una
anemia’globular marcada mononucleosis, con predo-

minios de linfocitosis.
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El diagnéstico se establece por la presencia del
parésito en el producto de puncién del bazo, procedi-
miento muy peligrozo, el pardsito se encuentra libre,
o intracelular, no observdandolo nunca en los glébu--
los rojos. R

Su frecuencia en los niflos y en los paises tro--
picales y el examen de la sangre permiten diferen-

ciarla con facilidad de la enfermedad de Banti.

Esplencmegalias producidas por lesiones de los
organos hematopoiéticos — En las enfermedades
de los d6rganos hematopoiéticos hay un grupo de
ellas que se caracterizan, por la férmula hematolé-
gica y por la hipertrofia esplénica.

La mielomatosis leucémica o leucemia miel5-
gena, se caracteriza por su iniciacién lenta e insidiosa
pues llega a su plena evolucién,y recién se da cuenta
el enfermo de lo que tiene.

-~ Hay palidez general, debilidad, adelgazamieato-
poco marcado y el sintoma primordial la espleno-
megalia, que es lo que primero llama la atencién del
paciente, esplenomegalia indolora, que se hace sentir
por el aumento progresivo del volumen del vientre
y la sensacién de pesantez en el hipocondrio izquier-
do y los malestares que produce el desplazamiento-

del tumor por los cambios de aptitud, algunas veces.
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dolores, producidos por el tironeo ; el tumor es re-
gular liso a borde anterior delgado.

No hay infarto ganglionar ; higado aumentado
de volumen, dolores éseos principalments en el es-
ternén, suele haber elevaciones de temperatura, ori-
nas abundante, pobres en trea.

El cuadro clinico en esta forma podria muy bien
confundirse con la enfermedad de Banti, pero el
examen de la sangre viene a dar el diagndstico pre-
ciso, pues la leucemia mielégena tiene su férmula
sanguinea perfectamente caracterfstica ; un aumento
considerable en el ntmero de los glébulos blancos
llegando hasta 800.000 y atn mas algunas veces.

La linfocitomatosis leucémica o leucemia linfoi-
de es otro tipo clinico, de leucemias, caracterizado
por hipertrofia ganglionar y un cierto grado de es-
plenomegalia, menos que en la variedad anterior-
mente descripta y su férmula sanguinea perfecta-
mente caracterizada.

Existe también otra clase de leucemia descripta
por Ebstein en 1889 y que se caracteriza por su
evolucién aguda, cardcter que no permite un diag-
néstico diferencial con la enfermedad de Banti.

Desde 1856 hasta 1882, han sido dados a la
publicidad bajo denocminaciones diversas, algunos

casos de anemias progresivas con esplenomegalia




y que Griesinger y Gretsel la denominaron anemia
esplénica.
En 1882, Guido Banti daba los caracteres de

esta enfermedad que paso a resumir.

I pesar de todas las investigaciones que se han he-
i _ cho, principalmente por Banti.

El sintoma primordial es la esplenomegalia, a
la cual sigue una anemia progresiva igual al caadro
de las anemias graves, disminucién de glébulos ro-
‘ jos y de hemoglobina y del valor globular, siendo
! la disminuci¢n de la hemoglobina en grado mayor
que la de los glébulos rojos. los glibulos blancos

1 La etiologia es desconocida hasta la fecha, a
[
' ! més o menos en ndmero normal.

|
l
|
i
|J! E]l examen andtomo-patoldgico nos demuestra
I un aumento del reticulo de los corpisculos de Mal-
pighi, que pueden llegar hasta desaparecer y ser
substituidos por un nédulo conectivo, siendo en la

pulpa menos acentuado, es decir, un cuadro de fi-

Banti.

En el higado existen procesos dezenerativos.

|
J
|
% broadenia igual 2l que presenta la enfermedad de

i La esplenectomia cura radicalmente esta enfer-

| medad como en el Banti.
”' Como vemos ,la tnica diferencia que se podria

establecer entre ambas enfermedades es la ausen-

“; cia de una cirrosis hepdtica en la anemia esplénica.
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El profesor Banti no se decide, en su publica-
cién en la « Riforma Medica », en 1901, si la anemia
esplénica, es una enfermedad diferente, al Banti,
Yy expone argumentos en pro y en contra de las
teorfas unicistas y dualistas.

No conociendo ambas etiologias, es diticil es-
tablecer una buena clasificacién, y la evolucidn de
la enfermedad y su cuadro clinico no son suficientes
para llegar a una conclusién definitiva.

En el primer periodo ambas enfermedades son
cxactamente iguales, pero ésto no es suficiente para
decir que se trata de la misma enfermedad, pues
no sabemos su evolucién ulterior que podri ser en
uno o en otro sentido.

Se ha pretendido que ambas enfermedades no
eran sino una sola a evoluciones diferentes, porque
en el higado habfa el mismo aumento del conectivo
hepdtico ; porque iguales son las lesiones anitomo-
ptaolégicas del bazo, pues en las dos hay fibro-
ademia, ¢pero no presentan acaso la misma ana-
tomia patolégica una cirrosis alcohdlica y una sa-
turniosa ?

Respecto de que son dos entidades mérbidas di-
ferentes, basadas en que una tiene un tercer perio-
do de cirrosis hepdtica y la otra no, podemos decir
también que podria ser una distinta manera de reac-

cionar el crganismo a la misma causa etiolégica,
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que en una la muerte sobreviene por la lesién he-
pdtica y en la otra por caquexia, pero también po-
demos decir, que una misma causa, y una menor re-
sistencia de los érganos hematopoiéticos podria ex-
plicar que la accién anemizante y caquectizante pre-
valeciera sobre la accién cirrética y también se po-
dria afiadir, como dice Cardarelli, que aquellas es-
plenomegalias con anemia que no han llegado a
una cirrosis hepdtica en el curso de su evolucién de
tantos afos, si hubiera sobrevivido m4s el paciente,
porque no hubiera sobrevenido despuds.

Como vemos, no se puede llegar a una conclu--
sién definitiva, habiendo argumentos para comba-
tir una y otra teorfa; lo tnico que diremos es que
en la clinica se presentan enfermos, atacados de
una anemia progresiva y con una ecsplenomegalia
primitiva que unos se Complic..an en un tercer perio-
do de una cirrosis hepitica que serfa el cuadro de
la enfermedad de Banti, que otros mueren en ca-
quexia sin ninguna complicacién del lado de la gldn-
dula hepdtica y que se encuentran en lo que se llama
anemia esplénica, pero que no podemos asegurar si.

ambas son las mismas a evoluciones diferentes.

l'umores del bazo —— EIl epitelioma primitivo
del bazo bien descripto por Gauchez, Picou y Ra-

mond, se caracteriza también por una gran esple-
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nomegalia, pues el bazo suele llegar a tener 2 ki--
logramos de peso, una hepatomegalia y anemia len-
ta, con ligerc aumento del ntmero de glébulos blan--
cos.

Este aumento considerable del volumen del
bazo, provoca una gran tumefaccién del hipocon-
drio izquierdo y dolores muy agudos ; la palpacién.
nos demuestra la presencia de un tumor irregular,
duro, llenc de pequesnas lohulaciones en su superfi-
cie y la hipertrofia esplénica no se produce con con-
servacién de la forma primitiva del bazo como su-
cede con el Banti.

Los dolores, la caquexia y la anemia grave v
la forma del tumor, pueden lo mismo que la leu-
cocitosis, diferenciar ésta, de la enfermedad de
Banti.

Los quistes hid4ticos tienen una localizacién fre-
cuente en el bazo (32 por ciento, segdn Frinkler).

La localizacién de estos quistes en el bazo pue-
de ser de tres formas, intra-esplénica, en las ex-
tremidades o bordes del érgano, y bajo la cdpsula
o en el hilio, pero cualquiera que sea la locali-
zacidn, siempre viene acompaniada de una hiper-
trofia del bazo que es compensadora.

La sintomatologia es poco caracteristica en su
perfodo inicial, son debidos a fendémenos de com--

presién, dispnea, etc.
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Cuando el tumor esti constituido, se presenta
como una esplenomegalia, lisa, renitente y segtn la
localizacién de los quistes, con lobulaciones m4s o
menos grandes.

El estado general no se moditica mayormente,
y la falta de anemial, como la eosinofilia y la reac-
cién de Ghedini, y el estado general, son suficien-
tes para no confundirla con la enfermedad de Banti.

La esplenomegalia crénica de origen pielo-
trombésico, presenta muy a menudo un cuadro exac-
tamente igual a la enfermedad de Banti, en que el
diagnéstico diferencial con dicha enfermedad po-
drifamos decir es imposible antes de la intervencién.

Esta clase de esplenomegalias son primitivas
también, por lo menos en su manifestacién clinica,

pues se ha discutido mucho, cudl es el primer pro-

ceso, si el trombus, la esplenomegalia o 1a anemia.
.

La anemia ,puede traer muy bien la forma-
cién del trombus y este todo el cortejo sintom4-
tico de esplenomegalia etc., o ser el trombus el
primitivo producido por una infeccién, etiologfa la
msd aceptada que trae la esplenomegalia y y ésta
la anemia.

Pero cualquiera que sea el primero en aparecer
es muy dificil llegar a establecerlo en el simple
examen del enfermo y el cuadro del sindrome, es

una esplenomegalia bastante considerable, anemia,




hemorragias y luego ascitis, etc., por el trastorno
en la circulacién portal.

He mencionado anteriormente un caso publi-
cado por Tansini y Morone, en que el cuadro era
exactamente al Banti en tercer periodo y como tal
fué tomado y sdélo después de la intervencidén se
pudo diferenciar por el examen andtomo-patolégico
del bazo practicado por Banti.

La anatomfa patolégica de estas clases de es-
plenomegalias crénicas es la congestién pasiva, no
hay fibroademia como en el Banti, y si en la in-
tervencién es posible un examen minucioso de la
esplénica, hasta se podria encontrar el trombus ori-
gen de todo el sindrome.

Como digo, pretender diferenciar esta espleno-
megalia, con la del Banti, es irhposible ; los cuadros
sintomaticos son exactamente iguales con ligeras va-
riantes, pero descartadas todas las otras clases de
esplenomegalias, no es necesario llegar a establecer
si es o no Banti o una esplenomegalia pielo-trom-
bésica, porque ésta también es factible del mismo
tratamiento quirargico, es decir, la esplenectomia,
pues desaparece con esta intervencién todo el cua-
dro de ascitis, etc., como sucede con el Banti, como
en éste no hay una verdadera lesién hepdtica, como
se ha podido demostrar por los casos presentados

por OElinger y Fiessinger.







TRATAMIENTO

Predominando en la enfermedad de Banti, dos
‘sintomas principales, por lo menos en el primer pe-
riodo que son la esplenomegalia y la anemia, y
siendo esta ultima una consecuencia directa de la
primera es, légico pensar que todos los tratamientos
del Banti hayan sido dirigidos sobre la esplenome-
galia, lesién primitiva de etiologia desconocida hasta
.ahora y causa principal de todos los trastornos que
presentan esta clase de enfermos.

El tratamiento sintomdtico no puede tener otro
-objeto que restaurar las fuerzas al paciente, tonifi-
-cdndolo a base de arsénico y hierro, teniendo este
altimo su accidén sobre la sangre, coadyuvando al
.aumento de la hemoglobina.

Los Rayos Roéentgen es otro de los tratamientos
-que siempre se ha ensayado, y parece que en algunos
casos se ha obtenido algin resultado. Lucatello, dice
-que aplicaciones hechas sobre la regién esplénica,
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concurren a la disminucéin del volumen de la hi-
pertrofia esplénica y atin modifica un poco la com-
posicién de la sangre.

Bozzolo en ‘1904, aplicé por primera vez en tres
enfermos lcs rayos X y a pesar dg obtener al princi-
pio algunos resultados, después de cierto tiempo su
accién fué nula; y dice que su acci‘n es diferente
segln los casos, obteniendo en algunos mejoras no-
tables, muy escasas veces se puede decir que los
resultados sean satisfactorios y que en la mayoria
es insignificante y nulo.

Quadroné en dos casos por él observados no
obtuvo ningun resultado, Veranoni observé en un
enfermo, una disminucién notable en el volumen del
bazo y aumento de glébulos blancos.

" Los efectos de los Rayos cuando da resultado
es muy lenta, el estado genergl mejora un poco, hay
una ligera leucocitosis y la hemoglobina aumenta
en escasa cantidad y dice Heineche que la accidn
de los Rayos es debido a las modificaciones de los
corptisculos de Malpighi.

Se han hecho inyecciones intraesplénicas de er-
gotina, de iodo, arsénico, quinina, etc., sin ningin
resultado.

Se ha intentado también un tratamiento opoter4-
pico. Schiassi, subministré a una enferma operada
por su procedimiento que describiré, después a los
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2 meses de intervenida 12 6 15 grs. de médula
ésea fresca de las epifises y extracto hepitico en
dosis de 1 a 2 grs. consiguiendo con esto una diu-
resis y aumento en la eliminacién de la drea, la
cura duré tres meses, acentudndose la mejoria con
aumento de los glébulos rojos, disminuyendo el vo-
lumen del bazo.

Bozzolo presenté en el Congreso de Turin, en-
fermos a los cuales se les habia hecho tratamiento
opoterapico y medular y en los cuales se habia obte-
nido algunas mejoras.

El dnico tratamiento que da resultado satisfac-
torio y completamente eficaz es la esplenectomia.

Este tratamiento fué preconizado por Banti en
Su primera comunicacién en 1894, presentando al-
gunos enfermos esplenectomizados y seguidos de
cura, pues pudo seguir su evolucién durante muchos
afios.

Sabemos muy bien que abandonaba a si misma
la enfermedad de Banti evoluciona hacia la muerte
fatal en todos los casos, pues no se conoce ningtn
caso curado, que no haya sido intervenido.

Quent y Duval en una comunicacién en la
Revue de Chirurgie, donde presentan las primeras
esplenectomias por Banti en Francia, hacen una
buena argumentacién a favor del tratamiento quirtr-

gico.
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Ellos se preguntan si es racional de atacar una
afeccién cuyo origen es desconocido, y atn su lo-
calizacién primitiva discutida ? Si es debido a una
intoxicacién intestinal, ; cémo podria convenir extir-
rar el bazo, érgano de defensa poderoso contra estas
toxinas y dejar al higado, ya alterado, como tnico
defensor contra estos elementos téxicos ?

Es imposible contestar a ningunas de estas pre-
guntas pero debemos atenernos a lo que la pric-
tica y la experiencia nos han ensefiado y es que la
enfermedad de Banti se cura con la esplenectomia.

Las estadisticas de los casos esplenectomizados
han aumentado considerablemente, en 1900 se co-
nocfan 17 casos intervenidos con 12 curaciones y
5 muertos ;: de 1900 a 1907 Torance reune 19 ca-
S0S con 15 curaciones y 4 muertes. Jchnston en
1908 presenta 25 casos mds, que hacen un total
de 61 esplenectomias y 49 curaciones con 12 muer-
tes, es decir, una mortalidad de 19,5 9.

Entre nosotros no se conocen sino 4, esplenec-
tomias por Banti, una practicada por el profesor
doctor, Antonio Gandolfo en 1912 vy seguida de
muerte no a causa de la intervencién como se com-
probé perfectamente en la autopsia.

En 1913 el doctor Chutro practica una esple-
nectomia por Banti y también seguida de muerte,
pero este caso no se puede asegurar que haya sido




una verdadera enfermedad de Banti, pues no se hi-
cieron estudios anitomopatolégicos del bazo.

En ese mismo afio el doctor Marotta practica la
primer esplenectomia por Banti en tercer perfodo
seguido del mds completo éxito como puede verse
en nuestra historia clinica que presentamos.

Y por Gltimo, el doctor Carlos A. Castafio ayu-
dado por el doctor Iraeta practica la segunda es-
plenectomia y tGltima, en una enferma de Banti, en
tercer perfodo obteniendo el m4s brillante éxito y
una cura completa pues la enferma hasta hoy, 7
meses después de la operacién, se encuentra en ex-
celentes condiciones.

La esplenectomfa en la enfermedad de Banti
tiene todavia una mortalidad elevada, que aumenta
cuanto m4s cerca del tercer perfodo se interviene
sin llegar a lo que decia el mismo Banti que se
impone en el primer periodo, en el segundo se la
puede discutir y en el tercero es francamente una
mala operacién, como se puede ver en muchos casos
publicados en el extranjero y los dos tnicos de nues-
tro pafis, el tercer perfodo de la enfermedad no es una
contraindicacién de la operacién, lo tnico que las
probabilidades de éxito disminuyen por las malas
condiciones en que se encuentran estos enfermos en
un estado avanzado de la enfermedad, gran anemia,
muy debilitados, etc.




En 1911 Bret y Cordier publican una estadistica
de 30 casos con el siguiente resultado, 25 por ciento
de mortalidad en el primer periodo que se eleva hasta
‘40 en el segundo, para llegar hasta 60 en el tercero.

Como vemos la-esplenectomia es la dnica tera-
péutica, eficaz y duradera de la enfermedad de Banti,
que produce una mejoria inmediata y trae una cura
verdadera y perfecta, lo que no se explica, el decir
de Lerebouillet que «la esplenectomia no parece in-
dicada en ningin momento de la enfermedad, la
lesién hepdética seguiria su curso, ademds lo que
hemos dicho de la congestién pasiva en la produc-
cién de la esplenomegalia, basta para mostrar el
peligro que tendria la extirpacién de este érgano.
Sacar el bazo seria aumentar el estorbo de la cir-
culacién al nivel del tubo digestivo y de favorecer
las hemorragias intestinales a *menudo mortales.

Se trata entonces de una operacién grave en sf
misma, casi seguramente inttil y atn podriamos de-
cir nocible. Es necesario abstenerse ».

No me explico como se puede hacer esta ar-
gumentacién puramente tedrica, teniendo tantas es-
tadfsticas que suministran una prueba en contra, y
los enfermos operados. que viven después de muchos
afios.

La esplenectomfa no presenta pues peligros ope-
ratorios particulares, pues las adherencias que suele




tener el bazo con neoformacién vascular no trae

dificultades mayores.

Ahora bien, ¢y la lesién hepdtica se detiene o
continta en su evolucién ?

La clinica nos demuestra que no solo se detiene,
sino también que clinicamente curan pues desapa-
recen todas las manifestaciones como se ven en nues-
tros 2 enfermos y la sangre vuelve a regenerarse
desapareciendo la anemia en pocos difas, pues en la
ferma operada por el doctor Carlos A. Castafio a
los 17 dfas. de un 1.820.000 glébulos rojos ha-
bfarse elevados a 4.250.000, cifra que es comple-
tamente rormal. aumento que no es transitorio, pues
los exdmenes practicados muchos meses después han
dado el mismo resultado.

Respecto al estado general, se obtiene un resul-
tado sorprendente, desaparece la anemia los tras-
nos géstricos, el apetito renace, y el aumento de
peso es inmediato, teniendo una verdadera resu-
rreccién.

Como vemos. las lesiones hep4ticas desaparecen
a lo menos en sus manifestaciones sintomdticas, no
pudiendo asegurar si hay o no una regresién en las

lesiones anatémicas, esto nos permite decir que la

wsplenectomfa estd indicada en cualquier periodo de

la enfermedad.
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A la esplenectomfa se ha asociado la operacién
de Talma, por algunos autores, dando muy buenos
resultados cuando la ascitis se reproduce muy ra-
pidamente.

Schiassi en vez de practicar la esplenectomia
hizo una espleno-fijacién a la pared y la asocid a
la operacién de Talma, y dice haber obtenido me-
joras en la circulacién esplénica, pues en las adhe-
rencias se formaba una nueva circulacién comple-
mentaria que permitia a la sangre seguir su pasaje
al higado, y al mismo tiempo el bazo disminufa de
volumen.

También precomza Schiazzi otro procedimien-
to, que consiste en aislar el bazo y colocarlo fuera
de la cavidad peritoneal por medio de una gasa,
de ‘'modo de sustraer la mayor porcién posible del
bazo, a fin de disminuir su peso y la cantidad de
sangre, facilitando la circulacién intra-esplénica.

. Asocié también estos Gltimos procedimientos
con la opoterapia, y llegd a la siguiente conclusién :
1% Que la evacuacién de la ascitis por medio de la
laparatomia primer tiempo de la operacién, permi-
tiendo un mejor funcionamiento de los érganos di-
gestivos y la f4cil circulacién en el bazo, hacen que
las toxinas esplénicas sean mds r4pidamente elimi-
nadas ; 2° que la asimilacién de la médula osea en
el tratamiento opoterdpico, contribuye a la desapa-
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ricién de la anemia, obrando ya sea sobre el bazo,
ya sea sobre los érganos hematopoiéticos, y por tl-
timo que la disminucién de la hiperemia del higado
obtenida con la operacién, han permitido que las
células hepdticas que quedaban sanas entraran en
una hiperfuncién, con el estimulo del extracto hep4-
tico y la mejor asimilacién de sus substancias pro-
teicas, y termina diciendo que €l reconoce que la
esplenectomia es la operacién mayormente indicada
en el Banti, pero que desgraciadamente es muy pe-
ligrosa para este género de enfermos.

Podemos afiadir para terminar, que antes de la
Intervencién conviene preparar a la enferma, ad-
ministrandole desde muchos dias ténicos a base de
hierro y arsénico y tres o cuatro dias antes clo-
ruro de calcio en dosis de 4 gramos diarios, re-
poso absoluto, buena alimentacién a base de leche R
en nuestra enferma el dia de la operacién se le

hizo adrenalina, cafeina y 350 gramos de suero.







CONCLUSIONES

10—La enfermedad de Banti existe como una
entidad mérbida auténoma, como lo prueba su sin-

tematclogia y su anatomia patolégica.

20—Ta esplenectomia es el Unico tratamiento
verdaderamente eficaz, no sélo por sus resultados

inmediatos, sino también por su curacién definitiva.

3°—Debe practicarse la esplenectomia en cual-
quier periodo de la enfermedad, no siendo el ter-
cer perfodo de ella una contraindicacién para la

intervencioén.

4°—La esplenectomia tiene también su accién
sobre las manifestaciones hepdticas de Ta enferme-
dad de Banti, trayendo una regresién de ellas y atn
una curacién.






OBSERVACIONES CLINICAS






OBSERVACION 1

Hospital Nacicnal de Clinicas. — Servicio del
profesor E. Bazterrica.

A. R, 24 anos, casada, italiana, quehaceres
domésticos. —— Ingresé : 26 agosto de 1914 ; alta :

octubre 17 de 1914.
Antecedentes lereditarios — Sin importancia.

Antecedentes personales — En su infancia dice
no haber tenido ninguna enfermedad ; menstrué por
primera vez a los 16 afios, siendo periddicas, indo-
loras, abundantes, de 4 a 5 dias de duracién. Tuvo
su primer hijo a los 17 aflos, teniendo luego 4 hi-
jos mds que viven y son sanos; todos sus partos
han sido normales ; no ha tenido abortos. Su mens-
truacién ha continuado normal fuera de las épocas
de embarazo y lactancia. No ha tenido lues, no da

antecedentes de alcoholismo, ni de malaria ; nunca
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ba sufrido ninguna perturbacién del lado de su apa-

rato digestivo.

Enfermedad actual - Hace mis de un afio
que la paciente ha empezado a enflaquecer, a po-
nerse palida, a sentir palpitaciones y cansancio al
menor esfuerzo. Desde hace 5 meses la enferma
se queja de una sensacién de peso en el abdomen,
sobre tcdo en el flanco izquierdo y hacia el om-
bligo.

Esta molestia se acentta cuando camina le-
vando en brazes a un nifio suyo de corta edad.

Al acostarse y cuando al cambiar de posicién al
dectbito lateral derecho, nota el desplazamiento de
un tumor que le produce tironcos y dolores. Desde
csa fecha suele sentir dolores en el epigastrio que
a veces se calman con la ingestién de alimentos.

Hace pocos dias tuvo una l.lemzltémesis no muy

abundante. No es constipada.

Estado actual —- Palidez marcada de sus mu-
cosas, constitucién normal, facies pélida terrosa. No
hay infarto ganglionar superficial en el cuello, axi-
la e ingles.

Aparato circulatorio : Corazén, tonos normales,
hay un soplo sistélico en la base con los caracteres
de los extracardiacos, pulso hipotenso, 8o a 90 pul-

saciones por minuto, igual y regular.




Hay latidos arteriales en el cuello y falso pul-
so venoso. Paquetes hemorroidarios muy desarro-
HNados.

Aparato respiratorio : Disnea de esfuerzo. Pul-
mones normales.

Abdomen : Distendido, con la cicatriz umbilical
borrada, no hay circulacién venosa colateral visi-
ble. La pulsacién denota ante todo paredes fl4ci-
das, depresibles y la presencia de un tumor duro,
poco movible ; con la respiracién se desplaza con los
movimientos comunicados, mate en toda su super-
ticie, con un borde neto que tiene varias escotadu-
ras ; ocupa el hipocondrio izquierdo, ocupa todo ¢l
flanco, su limite superficial llega hasta la séptima
costilla y por abajo a 4 traveses de dedo por debajo
del ombligo, correspondiendo evidentemente al bazo.

El higado se percute en la linea mamilar desde
la 52 costilla hasta un través de dedo por encima
del reborde costal ; su 16bulo izquierdo estd muy
disminufdo. En la inspiracién profunda es posible
palpar su borde inferior duro y cortante; la per-
cusién del resto del abdomen da matitez en los flan-
cos ¢ hipogastrio con una zona de timpanismo en
la regién umbilical.

Hay onda de fluctuacién neta.

La palpacién no es dolorosa.




Las orinas obscuras, densas, cloruria y azotu-
ria normal, no contiene azdcar, ni pigmentos bi-
liares, vestigios de albimina; hay bastante canti-
dad de urato amorfo de soda.

Las pruebas de ]a insuficiencia hepdtica han
dado resultado negativo.

La amoniuria dié en la orina 0.48 por ciento
de amonfaco, cantidad normal.

Se investiga tirosina y leucina y dan resultado
negativo.

Reaccién de Wassermann francamente negativa.

Examen de sangre del 26 de agosto :

Glébulos rojos : 1.820.000.

Glébulos blancos : 5.000.

Hemoglobina : 28 por ciento.

Valor globular: o.77.

Relacién globular : 1 por 364.

Polinucleares neutréfilos : 61.30 por ciento.

Polinucleares eosinéfilos : 1 por ciento.

Linfocitos : 36 por ciento.

Formas de transicién : 1.50 por ciento.
Glébulos rojos anémicos, regular cantidad de

poikilocitos.

Examen de orina el 28 de agosto :

Cantidad remi‘ida : 200 c.c.
Aspecto : turbio.
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Color ambar, residuo fijo, 69.90 gramos.
Consistencia fluida. Urea 34.58 gramos.
Espuma blanca. Cloruros 8.1o gramos.
Sedimento escaso. Fosfatos 2.60 gramos.
Reaccién 4cida. AlbGmina vestigios.
Densidad r1o03o0.
Los demds elementos normales.
Examen macroscépico : Escasas células epite-
liales planas, poligonales y fusiformes, algunos leu-
cocitos granulosos, gran cantidad de granulaciones

de urato amorfo de soda.

Operacion -— Operador doctor Carlos A. Cas-
tano y dector Iraeta. Se practica la intervencién cl
12 dc septiembre, habiéndole administrado desde
su entrada un ténico con hierro y arsénico y tres
dias antes de la operacién 4 gramos diarios de clo-
ruro de calcio, y el mismo dfa 300 gramos de suero,
una inyeccién de adrenalina y cafeina.

Anestesia con éter. Laparatomia media supra-
umbilical ; al incindir el peritoneo salen unos § li-
tros de liquido, color citrino. El epiplén estaba ad-
herido a la pared por. numerosas venas tortuosas
del grueso de un dedo. Se explora el bazo, que se
encuentra en su polo superior adherido al diafrag-
ma, adherencias laxas. El resto del érgano se en-

cuentra libre y se exterioriza el tumor, se le ponen
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varias ligaduras por separado en su pediculo v se
extirpa. No hay hemorragia.

El higado estaba retraido con un proceso de
fibro-hepatitis llenc de pequefias nudosidades que
hacen saliencia debajo-de su capsula.

Se cierra el vientre, sin drenaje. Duracién de
la intervencién 135 minutos.

El bazo pesa 13135 gramos, aumentads de vo-
lumen en todos sus didmetros, su forma perfecta-

mente conservada.

Anatomia patolégica — Superficie erizada de
pequedas granulaciones del tamafio de una cabeza
de alfiler. Haciendo presin scbre su parénquima da
la sensaci¢n de un tejido durc. No hay signos in-
flamatorios.

En el hilio del grgano se ebservan los cortes
de las venas sanas y normales. La c4psula intima-
mente adherida al parénquima no es posible des-
prenderla. Al corte tiene el bazo unas nudosidades
blandas v cruje al incindir el érgano. El examen
de los cortes histoldgicos nos da lo siguiente : las
alteraciones del bazo en este caso consiste en la
fibroadenia, es decir, una esclerosis del érgano. Ella
comprende las alteraciones del foliculo y de la pul-
Fa. En el foliculo encontramos espesamiento de la

arteria central con degeneracién hialina de la pa-
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red, y una fina malla de tejido fibroso que separa
las células que comronen el foliculo, pero conser-
vando muchas de ellas los caracteres propios de
las células del folicule, de tal manera que hay es-
caces de células y mucho tejido reticular.

Come se ve, hay un proceso crénico, sin carac-
teres inflamatorios propiamente dichos, pero con
eszesamiento y multiplicacién de las fibras del re-
ticulo.

En los cordones la esclerosis es también muy
pronunciada, los vasos dilatados con un endotelio
turgecente que en muchos puntos les da un aspecto
glandular. En el interior de ellos pueden verse cé-
lulas mononucleadas que por su aspecto, tamaifio y
agrupacién, corresponden a los mismos endotelios.

Para ilustrar mejor esta faz del proceso esplé-
rice, basta ver las microfotografias que se acom-
patan.

El estroma, como se ve, espesado v lleno de
fibroblastos, sefala una proliferacién conjuntiva en
una faz esclerosa y, por lo tanto, tampoco perci-
bimos aqui una faz reciente del proceso inflamato-
rio (necformacién vascular, células proliferantes jo-

venes etc.).

Consecucncias operatorias — A la tarde del dia

de operada la enferma tiene 39° de temperatura
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que continia por espacio de 4 dias sin reacciones
locales ; al quinto dfa y sucesivos la temperatura
es la normal.

La herida cicatriza por primera, los paquetes
hemorroidales desaparecen espontineamente, el li-
quido ascitico no se reproduce. La enferma mejora
visiblemente, aumenta su apetito, asi como su peso
en 4 kilos.

Los exdmenes de sangre practicados despudés

de la intervencién nos dan los siguientes resultados :
Septiembre 16 de 1914 :

Glébulos rojos : 2.270.000.

Glébulos blancos : 5.000.

Hemoglobina : go0.

Valor globular: o.z20

Relacién globular : 1 por 4535.
Polinucleares neutréfilos®: 61 por ciento.
Polinucleares eosinéfilos : 0.50 por ciento.
Linfocitos : 36 por ciento.

Formas de transicién : 1.50 por ciento.
Septiembre 20 de 1914 :

Clébulos rojos : 3.230.000.
Glébulos blancos : 15.000.
Hemoglobina : 53.

Valor globular : 0.87.

X Relacién globular: 1 por 220.
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Polinucleares neutréfilos : 73.33 por ciento.
Polinucleares eosinéfilos : 7.69 por ciento.
Linfocitos : 24 por ciento.

Formas de transici‘n : 1 por ciento.

Septiembre 25 de 1914 :

Glébulos rojos : 4.230.000.

Glébulos blancos : 14.000.

Hemoglobina : 75.

Valor globular : 0.89.

Relacién globular : 1 por 302.
Polinucleares neutréfiles : 70 por ciento.
Polinucleares eosinéfilos : 2.33 por ciento.
Linfocitos : 24 por ciento.

Formas de transicién : 1 por ciento.

Octubre 3 de 1914 :

Glébulos rojos: 4.250.000.

Gl6bulos blancos : 9.000.
Hemoglobina : 70 por ciento.

Valor globular: 0.92.

Relacién globular : 1 por 380.
Polinucleares neutréfilos : 70 por ciento.
Polinucleares eosinéfilos : 5 por ciento.
Linfocitos : 33.33 por ciento.

Formas de transicién : 1.33 por ciento.
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Diciembre 30 de 1914 :
Glébulos rojos : 4.600.000.
Glébulos blancos : g.o000.

El 19 de septiembre el doctor Houssay prac-
tica un dosage de drea en la sangre, dando o.2g
por mil.

Y la resistencia globular lo siguiente :

Hemolesis neta en cloruro de sodio 0.42 9

Hemolosis total en cloruro de sodio o0.28 /o

Como vemos, la resistencia globular se encuen-
tra aumentada, pues si comienza dentro de las ci-
fras normales, en cambio no es total, sino muy por
debajo del limite infericr normal.

Observada recientemente, la enferma se encuen-
tra en perfectas condiciones, no habiendo sentido
hasta ahora, la menor molestia, lo que me permite
asegurar que se encuentra curadd.

El examen de sangre practicado el 10 de abril

de 1915, nos da el siguiente resultado :

Glébulos rojos : 5.100.000.

Glébulos blancos : g.300.

Hemoglebina : 87.50 por ciento.

Valor globular: 0.83.

Polinucleares neutréfilos : 72.15 por ciento.
Polinucleares cosinéfilos : 1.30 por ciento.
Linfocitos : 25.15 por ciento.

Formas de transicién : 1.40 por ciento.
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OBSERVACION II

Servicio de Cirugia del Hospital de Clinicas.—
Profesor Gandolfo.—Sala I.--Cama 36.

Serafin Martinez, 39 afios, casado, empleado
de una talabarterfa, espafiol ; ingresa al servicio ¢n

marzo del corriente afio.

Antecedentes hercditarios -— Sin importancia.

.

Antecedentes individua’es — Ha tenido reuma-
tismc. Bebe poco y fuma mucho. Tuvo una in-
flamacién de la pierna derecha que di% lugar a la
salida del hueso en forma de astillas.

Ne hay enfermedades venéreas, ni paludismo,
ni reumatismo, ni enfermedades eruptivas.

Hace 12 aflos que reside en el pafs, al cual
vino desde Pontevedra (Espafa).

Haec 10 afios de improviso tuvo un vémito de

sanigre no precedido de ningdn sintoma ; estos vé-

mitos de sangre se repitieron varios dfas, las pier-
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nas se le hincharon. En ese estado ingresé al Hos-
pital Espafiol, donde le pusieron hielo al vientre v
reposo en cama ; en esos dfas el enfermo observé
un tumor en el vientre por debajo del reborde cos-
tal izquierdo; lo operaron a los ¢ dias, pero no
sabe que operacién le hicieron. Mejord poco a poco,
poniéndose como sano, aunque el tumor no le des-
apareci6. Hace 6 afios vuelve a tener por espacio
de 3 o 4 dfas varios vémitos de sangre como la
vez anterior, pero le desaparecen con reposo y hielo
al vientre; el tumor le quedé m4s grande. Hace
5 afos le aplican rayos X que debieron suspender
pronto, porque le produjo una radiodermitis que
tardé mucho en curar. El 18 de noviembre de 1913,
vuelve a tener otra hemorragia como las anteriores,
quedé muy pdlido, no volviendo mi4s a readquirir
su estado general, han debido punzarle el vientre,
porque tenia ascitis.

Mueve bien el vientre, orina escasa.

Estado actual — Sujeto p4lido, conjuntivas ané-
micas, lengua hémeda, no saburral.

Aparato circulatorio : Soplos anémicos en el
foco mitral, aértico y tricGspideo. Pulso 1 10, poca
tensién. Pulmones : nada.

Abdomen : Desarrollo venoso de la parte me-
dia, piel del cuadrante superior izquierdo, con el
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- aspecto por partes de una cicatriz y parte pigmen-
tada (radiodermitis) ; cicatriz supraumbilical media-
na (restos de la operacién que le fué practicada,
cicatriz umbilical propulsada).

Se palpa un gran tumor de forma aplanada,
duro, que del hipocondrio izquierdo desciende al ab-
domen ; borde costal con dos escotaduras, duro, liso,
no doloroso ; se mueve un poco con la respiracién ; :
mate a la percusién. Limite superior 72 costilla,
inferior 3 traveses de dedo encima del pubis anterior
en la linea media y el posterior en el flanco sobre
el prolongamiento de la linea escapular.

Hay ascitis libre, escasa cantidad.

Higado : Se palpa el borde inferior cortante,
a un dedo del reborde costal ; limite superior normal.

" Espacio de Traube. :
No hay fiebre.
Examen de orina :
Urea: 23.95 grs.
Albtimina : vestigios.
Indican : tiene mucho
Urobilina : no tiene

Sedimento : normal
Examen de sangre (diciembre 2o de 1913):

Glébulos rojos : 1.510.000.
Glébulos blancos : 4.000.
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Hemoglobina : 24.
Valor globular : o.80.
Relacién globular: 1 por 377.

~ Polinucleares neutréfilos : 64 por ciento.
Polinucleares eosinéfilos : 2.33 por ciento.
Polinucleares baséfilos : 0.33 por ciento.
Linfocitos : 30.33 por ciento.
Formas de transici¢n : 2.66 por ciento.
Mononucleares : 0.33 por ciento.

No se observan normoblastos.

Glébulos rojos anémicos.
Examen de sangre (enero 2o de 1914):

Glébulos rojos : 1.830.000.
Glébulos blancos : 5.400.
Hemoglobina : 30.
Relacién globular : 1 por 338.
Valor globular: 0.83.
Polinucleares neutréfilos : 67.33 por ciento.
. Polinucleares eosinéfilos : 0.66 por ciento.
Linfocitos : 28.33 por ciento.
Formas de transicién : 3.66 por ciento.
Poiquilocitosis anisocitosis.
Glébulos rojos anémicos.

Escasos normoblastos.
Examen de sangre (febrero 19 de 1914):

Eritrocitos : 3.500.000.

Leucocitos : 2.700.
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Hemoglobina : 45 por ciento.

Valor globular : o0.60 por ciento.

Polinucleares : 58 por ciento.
Linfocitos : 22 por ciento.
Mononucleares : 6 por ciento.
Eosinéfilos : 6 por ciento.
Formas de transici{n : 8 por ciento.
Gran poiquilocitosis, anisocitosis.
Repuesto un poco el sujeto de todo lo impu-
table a la gastrorragia dltima, se resuelve ope-

rarlo el 20 de marzo de 1913.

Operacion — Operador doctor Marotta, ayu-
dante doctor Landivar : Anestesia cloroformo-éter
con aparato Roht-Drager. Laparotomia mediana su-
pra e infra-umbilical ; en la porcién epigéstrica se
encuentra alterado el peritoneo parietal en una ex-
tensién de 1o cm. (¢operacién de Tolma practicada
en el Hospital Espafiol ?), se corta el epipldén entre
2 pinzas, venas del epiplén enormemente dilatadas ;
con la incisién no da suficiente campo; se hace
una segunda, siguiendo el reborde costal izquier-
do. Se explora el bazo, no encontrando adheren-
cias, es un enorme tumor, liso, violaceo, aumen-
tado de extensién ; ligadura del pediculo esplénico
previa fijacién entre clamps, ligadura del ligamen-

to peri-esplénico previa hemostasia con clamps, y
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hecho ésto se extrae el bazo que da sangre en abu-n
dancia contenida en su interior. La hemostasia se
hizo cen catgut y seda, la celda esplénica se drena
con des compresas y sutura de la pared en 4 pla-
planos con catgut, fijando el epiplén a ella (la parte
desprendida en el momento de la operacién) y la
piel con crin.

Durante la operacién como ha perdido un poco
de sangre se hacen 200 cm?. de suero endovenoso y
300 cms3. subcutdneo.

Examen histolégico : Fijacién en formol v bi-
cloruro de mercurio, coloracién con hemateina y
purpurina, Cajal, Van Giesen, Weigert, etc.

Resumen de lo que se ve al examen micros-
cbpico :

Cédpsula aumentada por formacién de conec-
tivo fibroso, trabéculas en parte espesadas.

Los corpisculos de Malpighi se presentan nor-
males algunos, mientras que otros tienen lesiones
fibroadenia que toman todo o una parte de é1; las
lesiones comienzan alrededor de la arteria ; esclero-
sis completa de algunos corpdsculos. Cuando las
alteraciones del reticulo no son muy marcadas, den-
tro de las mallas se ven linfocitos normales, mien-
tras que éstas desaparecen aquellas son avanzadas,
dejando ver sélo nicleos poco cromatizados en re-
lacién con la pared.
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La pulpa esplénica presenta un proceso mani-

fiesto de fibroadenia.
La vena esplénica tiene un proceso de endo-
flebitis de tipo crénico, no se ven lesiones en la

arteria esplénica.

Observaciones — A la tarde de la operacin
se le hace suero-cafeina, aceite alcanforado; 125
pulsaciones, pequefias, tensién escasa ; al 3° dia se
retiran los drenajes y se cierran los puntos provi-
sorios. A los 8 dias se sacan los puntos y se da
un purgante de aceite ricino.

El sujeto se queja de algunos dolores cdlicos
en el abdomen que ceden a los antiespasmédicos.

Mayo 11 de 1914 : El sujeto se levanta desde
hace 15 dias, se siente muy mejorado, no tiene as-

citis ; sélo se queja de algunos dolores abdominales.
Examen de sangre (abril 1° de 1914):

Glébulos rojos : 2.400.000.

Glébulos blancos : 9.z200.

Relacién globular : 1 por 260.
Hemoglobina : 45 por ciento.

Valor glcbular : 0.93 por ciento.
Polinucleares neutréfilos : 71.66 por ciento.
Linfocites : 26.33 por ciento.

Formas de transici¢n: 2 por ciento.
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Ligera poiquilocitosis, algunas hematies ané-
micas.

Examen de sangre (abril 22 de 1914):

Glébulos rojos-: 2.600.000.

Glébulos blancos : g.000.

Relacién globular : 1 por 288.
Hemoglcbina : 40 por ciento.
Polinucleares neutréfilos : 64 por ciento.
Polinucleares baséfiles : no hav.
Polinucleares eocsinéfilos : 5.66 nor ciento.
Linfocites : 28.33 por ciento.

Formas de transici4n : 2 por ciento.

Hematfes anémicos raros, poiquilocitosis ligera.
Examen de sangre (marzo 11 de 1915):

Glébulos rcjos: 4.410.000.
Glébulos blances : 9.400.

* Relacién globular: 1 por 469.
Hemoglobina : 45 por ciento.
Polinucleares neutréfilos : 62.33 por ciento.
Polinucleares baséfiles : 0.33 por ciento.
Polinucleares eosinéfilos : 2.66 por ciento.
Linfocitos : 33.66 por ciento.

Formas de transicién: 1 por ciento.

Poiquilocitosis ligera, muy escasos normoblas-
tos.
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Al salir del hospital el enfermo continué to-
mando extracto hepdtico que nos facilité el doctor
Dessy.

Ultimamente tuvimos noticias del enfermo ; est4

bien y se dedica a sus ocupaciones.
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