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INTRODUCCION

El presente trabajo tiene por objeto la revision de todos los casos que
requirieron como tratamiento la esplenectomia.

Se hizo una revision de todos los records de los pacientes en los
cuales fue hecha dicha operacion a partir de 1957, afio en que principio a
funcionar el Hospital Roosevelt.

Se penso primero en recopilar los datos relativos a esplenectomias
realizadas por problemas puramente de caracter hematologico, pero
posteriormente se incluyeron todas las causas que en general motivaron el
procedimiento.

Una de las principales metas era ver el resultado posterior de la
esplenectomia, —lo gue en una gran mayoria no pudo evaluarse a largo
plazo por diversos factores—, especialmente por dificultad de localizarlos, y
por ausentismo a las consultas.

Los pocos casos que pudimos localizar, menos del. 25 o/o creemos que
no son un porcentaje representativo

Aungue no se logré nuestro proposito tal como. fue planeado,
esperamos sirva de una pequefia orientacion en futuros trabajos que se
efectuen.

HISTORIA

El bazo ha sido tildado de organo misterioso, antiguamente le fueron
legadas ciertas funciones extrafias y apocrifas.

1) Aristoteles sabia que el bazo estaba relacionado con la circulacion
hepatica y porta pero creia “erroneamente que era un segundo
higado.

2) Galeno pensaba que el higado eliminaba la bilis amarilla y que la bilis
negra era atraida por el bazo.

3)  Aretaeo de Cappadosa pensaba que el bazo filtraba “sangre negra’,
creyendo que el organo era poroso, y sUpo que con frecuencia estaba
crecido de tamafio entre los romanos hace 2,000 afios, (enfermedad
parasitaria? éanemia del mediterraneo? )



4) Marcelo Malpighic fue el primero que lo estudio con microscopio, y
quien en 1659 describio su capsula, demostro que es un Organo det
sisterna vascular de }a red esplénica.

5}  Florian Matthis se cree que realizo la primera esplenectomia en un
perro en e Siglo XV y Paul Barbeite (1628-1699) en estudios
similares.

6) Gustay Simodn en 1857 realizo la primera esplenectomia humana.
Mas adelante Spencer Wells uso ventajosamente la operacion en
diferentes ocasiones.

HIPERESPLENISMO

Concepto

Se puede definir como un estado caracterizado por funcionamiento
anormal del bazo, en el que ya sea los globulos rojos, fos granulocitos o las
plaguetas, o todos esos elementos pueden ser destruidos en cantidades
excesivas, e inhibida su for_macién dando lugar- a anemia hemolitica,
neutropenia esplenica primaria trombocitopenia o a una pancitopenia,

Generalmente, existe una accion selectiva pronunciada sobre uno de
dichos elementos con efectos menores sobre los otros. (17)

Los procesos pueden originarse como afeccion primaria por causas
desconocidas o idiopaticas o secundaria a enfermedades conocidas.
Teorias para explicar el concepto de Hiperesplenismo

Diversas teorias han sido formuladas entre las cuales sobresaten:

’Segun Doan: EI_ bazo secuestra y luego destruye los elementos
sanguineos(2).

Segun Dameshek (3) y Estern se cree que el bazo elabora una harmona
que exagera el mecanisnio inhibitorio normal del bazo sobre la formacion

:de If):s elementos sanguineos y al mismo tiempo destruye ios giobulos rojos
inutilizados.

Diagnostico del Hiperesplenismo

Segln Kracke y Rizer (11) el diagnostico puede hacerse tomando en
cuenta los siguientes hallazgos:

a} Bazo clinicamente agrandado siendo la Unica excepeion ciertos casos
de purpura trombocitopénica idiopatica {sin embargo, se tendra
presente que el bazo debe tener aproximadamente cuatro veces mas
gue su tamafio normal antes de gue se pueda palpar.

b) Valores celulares disminuidos en la sangre circulante dando lugar a
una anemia, neutropenia o trombopenia, 0 a una comblnacmn de
@stos.

c) Demostracion de una médula dsea normal o hiperplastica.

d) Evidencias de hiperactividad-esplénica medianie la prueba de la
epinefrina. Dameshek y Estren no dan valor a este procedlmlento
porque la adrenalina act(a sobre los gangiios linfaticos, medula dsea e
higado, tanto como sobre el bazo, y se obtienen resultados similares
antes y después de la esplenectomia.

Hiperesplenismo Primario

Robins {14), lo define como un aumento de la actividad esplénica sin
causa subyacente o conocida del incremento de volumen o actividad
funcional del bazo.

Hiperesplenismo Secundario

Como su nombre lo indica es el que deriva de otras enfermedades
tales como: Sindrome de Banti, smdrome de Felty, ictericia hemolitica
adquirida, enfermedad de Gaugcher, Xantomatosis, Leucemia Linfatica,
Leucemia Mieiogena, Leucemia Monocitica, tuberculosis, stfilis, moniliasis,
sarcoide de Boeck, Hodgkin, reticulo sarcoma, hemangiors, mieloma
multiple.

Segun Robins, hiperesplenismo secundario, se reflere a jos casos en
que hay causa comprobada de ta esplenomegalia. '
Tratamiento de Hiperesplenismo

Doan recomienda que una vez establecido el diagnostice de

hiperesplenismo primario y eliminada la medula osea como factor
contribuyente, la rapida extirpacion del bazo y de todo tejido esplénico




4

existente (gj. bazos abe.rrantes)‘proporcionan a (nica seguridad de una
completa y permanente remision hematolégica y clinica.

E n Bl h|pe e5 u 1515 |I3IIIOlItICa Ia
T plenlsmo sec ndarlo con cr r
- N .

eSplE!l lectomia esta |nd|cada.

o I?n opinion qe Damesl:nek y Estren, la esplenectomia esta indicada en
pacientes. con hiperesplenismo en los estados siguientes:

1) Considerada como Y
urgente, en la parpura trombocitopénica idiopati
. = ’ n
aguda y en la crisis hemolitica. penioa idioperica

2 N . .
) trcc») esb urg_;ente' pero e::‘,epcqq[, en la mayoria de los casos de purpura
mbocitopénica idiopatica, esferocitosis congénita familiar
r

eut opensa pl tca
1 panct
n Y espien n I:Openia esplenlca, hlpel esp‘e“ls no

3 P - . - - )
} : :::iti)lemente vallosa-_ en ciertas anemias mediterraneas y de células
-|inf unares con hemolms 'excesiva, ciertos casos de leucemia y
oma Fon gne_amla herpohtica sintomatica y en algunos casos de
anemia hipoplastica congenita.

Indicaciones de Esplonectomin
1) Esferocitosis hereditaria - Resultado positivo. 100. ofo
2} Purpura Trombocitopénica |diopatica 65 — 80 o/o
3}  Anemia hemolitica adquirida 50 o/o se curan
4} En la neutropenia esplenica
5) . Pancitopenia esplénica
6} Sindrome de Banti, siempre que no exista cirr.c;asis hepatica.
7) gzbilc;eo t:ndcijus:: gzg?ideracién en el hiperesplenismo sécuhdario
B, bs ignas, tales como enfermedad de Gaucher,
] y abscesos del bazo y sindrome de Felty.
Segun Bturgisi{17) emcasosde hiperplenisme secundarid asociados con

Hodgkin, Leucemi i
. emia y Linrosarcoma, pued iciar
ce ! , en beneficiarse tempol
pero su extension y duracion no la justifica. porelmente

Contraindicacicnes de Esplenectomia

1) Presencia de cualquier tipo de tesion medular 6sea aguda 6 cronica

2} Mielofibrosis

3) Osteopetrosis en ia gue la esplenomegalia es debida generaimente a
hematopoyesis extramedular

4) En ia panmieiotisis

En opinion de Dameshek y Estern {4), la esplenectoml'a esta
contraindicada en: a) Esclerosis absoluta de ia médula osea; b} metaplasia
mieloide del bazo; c} leucernia; d} linfoma; e) hemogiobinaria nocturna
paroxistica; f) anemia del mediterraneo Cel. Semilunares; g) endocarditis
bacteriana subaguda; h} paludismo; i) Kala-Azaf.

Infarto Esplénico

Q curren socbre todo en casos. de trastomo hematologico, tal como en
la anemia falciforme de los niffos, en pacientes con drepanocitosis Y
herroglobina C, sobre todo en condiciones de anoxia relativa, ej: vuelos de
avion; en bazos valuminosos acompafiados de - policitemia verdadera,
leucemia, o linfomas -malignos; v en hazos con hematopoyesis intensa
extramedular {mielofibrosis), ocasiona dolor agudo intenso a nivel de la
zona infartada, muchas veces con irradiacion al hombro izquierdo ¥ rigidez
de diafragma vy musculos abdominales. Al examen de estos bazos muchas
veces se encuentran lesiones mucho mas extensas de necrosis, que las
sospechadas clinicamente, ya dgue algunos dan poco sintomas {23). '

La intensidad de dolor guarda relacion con ef grado de irritacion
peritoneal, vy la periesplenitis producida por el infarto. La terapéutica
conservadora con repose en cama 'y sedantes, suele ser todo lo gue se
necesita, pero en raros casd quiza se requieva la espienectomt'a.

sindrome despuds de Esplenectomia (Sindrome de deficiencia
inmunoldgica)

Varios autores han publicado casos de bacteriemia brusca en nifios
que previamente habian sido esplenectomizados. A pesar de que se ha
discutido mucho hay dos hechos que parecen comprobados.

1. La frecuencia de infacciones bacieriemicas es mayor que la usual en
personas esplenectomizadas. o




2) Esto ocurre principalmente en personas en guienes la esplenectomia
se efectuo para tratar enfermedades graves que afectaban el sistema
reticulo endotelial.

La formacion periférica de anticuerpos esta perturbada, de manera
gue esta tendencia a la bacteriemia puede depender de una deficiencia en el
mecanismo de aclaramiento (23).

Algunos autores aconsejan que en los nifios la esplenectomia se
efectle hasta haber alcanzado una edad limite que han fijado en los 11
afios, esto se aplica especialmente en aquellas indicaciones en que hay
alteracion del estado general por la enfermedad sistémica: se cree que este
sindrome es menos frecuente cuando la esplenectomia se hace en un bazo
sano, ej: traumatismo.

ANEMIAS HEMOLITICAS

Incluido en este capitulo hay un espectro muy amplio de
enfermedades, en el cual hay una destruccion acelerada de globulos rojos
maduros después de que han sido liberados por la medula Osea.

Y como una consecuencia de este proceso destructivo, hay un
aumento en la excrecion de productos resultantes de destruccion de
hemoglobina que aparecen en la orina y las heces.

Si el higado es incapaz de manejar ese exceso de bilirrubina ocurre
- . = - - N , . ' ’ -
ictericia. Hay hiperplasia eritropoyetica en la medula osea, y las células
rojas ihmaduras entran en la circulacion.

Las anemias hemoliticas generalmente son clasificadas en congenitas
y adquiridas,

El nimero de células rojas que sobreviven en el paciente con anemia
hemolitica puede ser demostrado por la marcacion de los eritrocitos del
paciente con Cromium 51, Con esta técnica se ha demostrado que la vida
media normal de un globulo rojo es de 25-30 dias en estas condiciones.

Aproximadamente 50 o/o de las células se mantienen en circulacion
despues de 25 dias. Una vida media de 20 dias o menos es indicacion de
un aumento de la hemolisis.

Actividades muitiples del bazo, algunas pueden ser ilamadas con
exhuberancia patologica de funcion normal, juegan un pape! principal en ta
patogenesis de anemia hemolitica; entre otras funciones el bazo puede:

al Representar un sitio de secuesiro y destruccion de celulas rojas.

b) Producir anticuerpos, dirigidos en contra de los eritrocitos.

c) Inhibir la médula osea por la elaboracion de un factor humoral.

) Destruir células rojas con defectos en su formacion o que esten
recubiertos de anticuerpos.

En genetal, la esplenectoml'a da buen resultado en aq_l.!ellas angm}as
hemcliticas en las cuales esta alterada ‘ta funcion e_a:splemca
{hiperesplenismo} que juega un papel importante en la perpetuacion de la

anemia.

El papel del bazo en anemias hemoliticas p.uede. ser eva!uz:\f:!o al
combinar la estimacion de la sobrevivencia dt_a Ios_ ’entromtos gue estan m?r-
cados con Cromium b1, 0 una dete::mmaclon del a_u‘mento de la
radioactividad relativa del bazo y del higado. Una_ relacion _d.e bzzo a
higado mayor de 2 es indicacion de' secuestro esplinico, y anticipo de un
efecto beneficioso de la esplenectomia {16).

ESFEROCITOSIS HEREDITARIA

También conocida como Ictericia hemolitica cronica, lctericia cronica
acolurica y anemia hemolitica familiar, responden a la esplenectomia en
forma definitiva.

A Minkowski, se le da el credito de haber hecho Iﬂa prirjr\:era
descripcion de la enfermedad y el reconocimiento de la tendencia familiar.

Chauffard, en 1907 demostro el aumento de fragilidad osmotica dtlal
eritrocito esferocitico, y enfatizd que esta es la propiedad que hace a la
r [ AT -
célula mas vulnerable a la hemolisis.

Gansslen, en 1922 reportd curacion clinica despues de I,a
esplenectomia en 9 pacientes, Y ésto dio lugar al uso d e la esplenectomia
como método principal de “tratamiento.

Etiologia y Patofisiclogia

La esferccitosis hereditaria es transmitida como una caracteristica
dominante autosomica.




La anormalidad fundamental reside en fos eritrocitos los cuales son
mas pequeiios que el normal, anormaimente gruesos y esfericos.

El defecto responsable de este cambio no se ha definido, pero parece
reside en la membrana del globulo rejo. Tanto ia forma esferica y gruesa de
la céluia roja como los cambics intrinsecos en ia membrana hacen que la
célula sea mas rigida ¢ menos deformable que la célula normal. Esta
anormalidad se ha visto que es la responsable del proceso por ia dificultad
encontrada por la célula en su paso por {a pulpa esplénica v los canales que
son muy estrechos, Como no pueden pasar por la pulpa, ias células tienden
a-descomponerse alli,

La baja tension del 0, vy el PH bajo en la pulpa, resulta en un

aumento de paso de AtP a deoxihemogiobina v ésto reduce la cantidad de
Atp disponible para la celula.

Este proceso aumenta la rigidez que tiene el globulo rojo v lleva a la
pérdida de la membrana o sea la fragmentacion de ios globutos rojos. Los

fragmentos de las células son - entonces tomados por los macrofagos
espiénicos. :

Las células que se escapan son entonces mas esféricas y mas rigidas y
por eso son mas susceptibles de ser atrapadas vy desintegradas en su
proximo paso por el bazo.-

Otras anormalidades en los eritrocitos han sido demostradas,
particutarmente un.aumento del flujo de sodie dentro de la célula, pero
estos defectos no son responsables primariamente de la rigidez de la céiula
y la fragmentacion que ocurre en el bazo. Las células rojas que entran a la
circulacion provenientes de la meédula dsea en pacientes con esferocitosis
hereditaria son ‘normales, Las céiulas se vuelven esféricas dentre de la
circulacién cuando pierden la membrana.

El bazo se sigue condicionando a ellas por medio de su ambiente
unico, de tal manera gue las hace mas esféricas y susceptibles a . la
destruccion en pasos subsecuentes por el bazo.

La esplenectomia proporciona mejoria ctinica, aunqgue la esferocitosis
sigue en la circulacion. Inmediatamente despues de la esplenectomia ia vida
media del giobulo rojo vuelve a lo normal.

El bazo por lo regular es agrandado y es visto iogicamente normal,
con excepcion de la congestion. : :

En 40 pacientes vistos en la Universidad de Rochester, los pesos de
los bazos oscilaron entre 80 a 1300 gms., con un promedio de 380 grs.

ta esplenomegalia es particuiarmente un haliazgo constanie en niNos

-y puede ser la Unica anormalidad que tiene ei pequeno paciente con

esferocitosis hereditaria.

- Manifostaciones Clinicas:

La esferocitosis hereditaria es la mas comun de las anemias
hemoiiticas familiares sintomaticas.

La investigacion de la famiiia de pacientes, confirma la caractertstica
dominante mendeliana, en el sentido que por lo menos uno de I?s p_ags'esl e:
afectado v que la enfermedad aparece por lo menos en la mitad de lo
hijos. '

Afecta primariamente a gente de origen europeo involucrando los dos

sexos en igual forma.

Es raro en los negros. Se ha encontrado en todas las edades.

Las caracteristicas clinicas mas constantes son anemia, ictericia,
agrandamiento del bazo.:

Los sintomas y signos pueden variar en severidad.
Es muy raro que la anemia sea muy severa.

Sin embarge la palidez vy manifestaciones cardiovasculares Y
disminucion de hematocrito s poco ¢omun. -

La icteficia, que es paraiela a la severidad Ete la anerpia, generalaimente
no es muy intensa, es relativa a la destruc.cﬁon de globulos ro‘;os con
produccion de cantidades de"pigmentos ﬂbliiares que no Pue en ser
totalmente actarados por el higado. No importa su intensidad no es
acompafado de pruriio y br‘adicardia.

Aumentos periodicos ¥ siibitos en la intensidad de la anemia e
ictericia pueden ocurrir.

Concomitantemente el paciente puede quejarse de dolor_ ?bdomlna_:;
fiebre, nauseas, vomitos y faquicardia. Estas son Ilamada§ crlls1s fnliian:ro
que siguen a infecciones intercurrentes, Stress emfnmona , Tatig
exposicion al frio, que dura pocas horas por dos o tres dias.

La reticuioc.itosis asociada y el aumenio de Ea_ Pilirrubma serica,
indica que fas crisis son relativas al aumerito de la hemo_hs;sn
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Sin embargo en la mayoria de veces la hemoiisis ocurre en una
cantidad constante en pacientes con esferocitosis hereditaria vy ios gldbuios

rojos producidos en la médula osea toman un papel determinante en ias
fluctuaciones de la cantidad de sangre.

La deficiencia de folatos da como resuliado aumento de la anemia

acompafiada de reticulocitopenia y cambios megaloblasticos en la médula
osea.

Ocasionalmente hay cambios bruscos que son fatales en enfermedades
agudas conocidas como “crisis de deglobulizacion”, La crisis mayor es
acompafiada de fiebre, palpitaciones, diarrea, dolor abdominal, anorexia y
vomitos. Estos en general son seguidos por infecciones, particularmente
virales, que han sido reportadas en familias con esferocitosis.

Las crisis se caracterizan por un aumento marcado en la severidad de
la anemia, reticulocitopenia, trombocitopenia y leucopenia.

La ictericia usualmente sufre disminucion. La evaluacion temprana de
la médula en el curso de esas complicaciones, usualmente da lugar a aplasia,
particutarmente en los precursores eritroides; una crisis aplastica podria
ocurrir después de la esplenectomia, pero no seria de significacion elinica

porque Ja sobrevida de fa célula roja normal se obtiene inmediatamente
después de la esplenectomia.

Colelitiasis ha sido reportado en 30-600/0 de los pacientes con
esferocitosis hereditaria, pero es poco usual en nifios menores de 10 afios.

Los calculos son usualmente de la variedad de pigmento, se supone
que se forman por el aumento de la concentracion de bilirrubina en la bitis,

Calculos conteniendo colesterol y pigmentos biliares se pueden
formar si el paciente desarrolla colecistitis recurrente.

La esplenomegalia es casi invariable y puede ser la causa de sintomas
de presion intra-abdominal.

Ulceras cronicas de piernas que no son ascciadas con venas varicosas,
representan una complicacion rara de la enfermedad. Estas Ulceras ocurren
en el maleolo interno o externo asociados a la pigmentacion de la piel.
Ulceras similares se ven en la enfermedad de células falciformes y otras
enfermedades cronicas asociadas con esplenomegalia.

La patogenesis de las Olceras no ha sido explicada, pero tienden a
mejorarse rapidamente después de la esplenectomia.
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Hallazgos Diagnésticos

itroci férica con
El frote periférico demuestra eritrocitos de form;’:\ T:asyor o
! diametro principal menor que el normal lv u:ngn“)(:)sfo T O o
r es normal O
, El volumen corpuscula our ; al Lo
normali bina es normal. El grado de esferocitosts variz de cai?an 2
o . ; _ o
gz:goisummente mas del 60 ofo de globulos rojos dem

caracteristica.

| 2)  La hemoglobina varfa entre 9-12 gramos/100 ml.

e5y 20
3) El conigo de reticulocitos @S aumentado usualmente entr Y
ofo

4) Leucocitos y plagquetas son normales.

5) El test de Coombs es negativo

6) La blll”ublna serica rarafn ente es I!la\/m de 5 I“g- 0/'||‘|ly|oge“0 de |aS
es no cof UUgadar ‘a‘/ un aun e“to pa‘ale‘o en el ur Ob

heces y el urinario.

Tratamiento

pl ectom on Uve unica ter apla p ra ES(EIOCItOSIS
L espien ct ia © stit la ni a
a

hereditaria.

itami - beneficio. Las
La corticosteroides, hierro y vitamina B12. no ds;); ::cepto oo, e
transfusiones sanguineas ysualmente no sON utiliza

aplasticas.

1 ¥ de series
Los resultados de la esplenectomia en gran r;kt.lar:;grac:j S ratorta
estudiadas han sido caracteristicamente buenos ¥ la mo

ha sido bastante baja.

™ y 2 los eritrocitos vuelven
DeSDUéSIdde I?)?rgglc?/s I:l??\t:i;:j:gp:ieenizui)c?eﬁ;:il; es reducida co_ne:Jer;
. tenertoun?a;:.laa: :n 1a cantidad de globulos rojos que liegan a tener niv
Er‘nl:)Trﬁgles g! cabo de varias semanas. |
La morfologia de ios globulos rojos no €s alterada y la anormalidad
inherente de la membrana persiste.

bstico de esferocitosis hereditaria es

ido el diagn .
U e o indicacion para esplenectomia.

ahora generalmente aceptado como una
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Entre mas ti i
empo se permita el proceso hemolitico, hay mas riesgos

de complicaci j: crisi
onhes, ej: crisis aplasti iC
: ic S Y
et p as, formacion de calculos, ulceras de las

Han habi i i -
debe hacerse ;gooig:e'r!cuasd dc:j opiniones con respecto al tiempo en que
! cion desde que se ¢ :
pequefios predis omprobo que en nifios
Varios autgres hzz":na un aumento en la susceptibilidad a las infeccior:::
teorico de infeccio contrado que esto no €s cierto, pero debido al ries 0
Operacién o mn aumentada es generalmente recomendable que g]
enos del tercero o cuarto afio de vida, a menos de quz

fa anemia pr :
ofunda requiera la i i
e uge a intervenc
no se justifica. ion tempranamente, de lo contrario

Se hace n i :
esplenectom(a, fa i‘;i?}iﬁ; c;i)rli:ctlcar un colecistograma oral previc a la
, ' ebe ser examinad
hay calculo ; . ada a la hora de la o i i
b oo e:g:jiacer colecistectomia al mismo tiempo. Es importlz:?\"tzcgm. >
08, ya que estos pu ) uscar
; eden ser |
esplen P a causa de fr
plenectomia en respuesta al tratamiento de la enfermedad (1g)°asos de la

ELIPTOCITOSIS HEREDITARIA

Draesback en. 1904, f
) _ C , fue el primero en describi
eritrocitos alioticos an el h o & r cribir la presencia de

Se ha estimado
o que entre 1 y 156 0/o de cé : ‘
individuos normales son de forma eliptica u- oval ® celulas rojes en muchos

Los eri i .
globulos rojo:rzgltgsuciva]es constituyen mas del 25 o/o del total de los
. p oS pacientes co : ..
hipocrémica, Tambie n anemia macrocitica j iti
. Ta : : Yy micro
calasermin ; mbien han sido vistos en la anemia las células falcif Ny
y en la enfermedad de hemoglobina C cirormes,

. La forma .
glébulos rojos eor:’alla Ven?::g?d; constituyen enire 50 o/o v 90 o/o de los
que ocurre aproximadament edad conocida como eliptocitosis hereditaria
como caracter dominam’tn © on yn_0,04 o/o de la poblacion, transmitida
penetrancia del e aultpsomlco, con amplias variaciones
gen o su expresion, en la

Etiologia v Fisiopatologia

La presencia Hlisi
de hemolisis, frecuentemente es caracteristica familiar
r

ha sido sugeri 0
d - -
gerido que la hemolisis excesiva ocurre unicamente cuando el
cameante ¢ gen

ara I BHI tocitosts esta resente en 'a IO“ d Ilo[ |OCi otica 0 !Od’”cada
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en alguna forma.

De todos modos fa forma alicoidal no puede ser facter dominante en
ja estimulacion de la destruccion espiénica, ya gue ja eliptocitosis es
compatible con 1a vida normal del eritrocito, Parece gue un defecto
bioquimice no identificado existe en la membrana de las celuias rojas,
analogo al que puede estar presente en la esferocitosis hereditaria.

Manifestaciones Clinicas

La mayoria de los pacientes son caucasicos. Los signos Y sintomas
son directamente relacionados con la severidad de ia hemolisis. En la

mayoria de las veces el grado de anemia es moderado ¥ la ictericia es poca.

Ocasionatmentie un’ episodio de anemia hemolitica aguda podra ser
precipitada por infeccion.

El sindrome clinico puede ser indistinguible de aquél descrito en
esferocitosis - hereditaria.. Similarmente los calculos son frecuentes ¥ las
Ulceras cronicas de las piernas han sido reportados. :

alpa agrandado en casos sintomaticos

El bazo usualmente se P
Han sido

tratados, pero es de tamafio normal en pacientes con eliptocitosis,
notadas tambien anormalidades esqueleticas.

Hallazgos Diagnésticos

El diagnostico de gliptocitosis hereditaria depende de las
caracteristicas que Se encuentran de forma oval o alargada, eritrocitos
normocromices en €l frote periferico. Mas del 90 ofo de las células pueden

estar afectadas.

La extension de eliptocitosis no €S completamente gvidente al

pacimiento, pero aumenta a S maximo al cumplir mas o menos 6 meses de

“vida.
El volimen corpuscular ¥ el volumen de concentracion de
hemoglobina corpuscular son usualmente normales.

La fragilidad mecanica Y osmbtica del globulo rojo €s pormal a no
ser que el paciente tenga hemolisis significante, en cuyo caso estos valores

pueden ser aumentados.

En estudios con Cr.51 ha demostrado disminucion en el tiempo de
iénico, en donde 10s

sobrevida del globuio rojo, acoplado con secuestro esp




giobulos rojos normales transferidos en

T onnbs rolo pacientes sintomaticos sobreviven

Reticulocitosis del 20 c/o o mas

svidente, ocurre en pacientes con hemolisis

Una elevacion moderada de ia

AT bili i :
hemolisis puede ser notada y la irrubina sefica paraleta al grado de

worina &5 acolirica
Tratamisnto

Transfusi
womporar s or;tse;' :I:es:mgrt_a pued9n .ser.administrada como una medida
mporal. ya e Iomla ‘esta.' mdrcada' en todos los pacientes
disminucjén'd Iq e_cf,-xtlrpacmn del oOrgano es seguida de
e la hemolisis y correccion de Ia anemia —aunquem;:

anory ]alldad mo g g p
A T IOIO ICa de IOS IOhUIOS FOJOSs slem re m e
_| 1 se anttene sin

La mortalidad operatoria ¥

insignificante. lamorbilidad postoperatoria ha sido

La colelitiasis asociada debe

heredrtaria (161 ser manejada como en la esferocitosis

ANEMIA HEMOLITICA HEREDITARIA
NO ESFEROCITICA

Ensta enfermedad fue descrita
Haden identifico el nexo famiijar d
con la esferocitosis hereditaria n
fragilidad osmotica normal,

por primera vez por Baty en 1930
e la enfermedad ¥y la puso en contraste
otando la ausencia de esferocitos y

Etlologia y Patofisiologia

Sobre i . l
las bases de Jos estudios de autohemdlisis, Selwyn y Dacie

demostraron

domomrron tlizsos c:os ”fo:Emas: de esta enfermedad, flas cuales ellos

Alobulos oo :( - El tipo 1 fue visto que es una deficiencia en 1

variantes gondti g UCo_sa-B-fosfato dehidrogenasa (G-6-PD). Casi %

e cas de deficiencia de G-6-PD han sido dermost d' &l '50
nsecuencia de la deficiencia de Pyruvato-kinasa (PiC) redas. £l tipo

Como consecuencia de estas deficiencias enzimaticas, ios globulos
rojos no han podido utiiizar ta glucosa a un nivel normal, resuitando un
disturbio de metabolismo que da a las células susceptibles un aumento de
nemolisis. Globulos rojos marcados con CRB1, han demostrado que el bazo
sirve como un sitio mayor para la hemdlisis, particularmenie en pacientes

con deficiencia de PK.

Recientemente, deficiencias de otras enzimas de globulos rojos,
incluyendo reductasas de glutation, triosafosfato-fsomarasa, difosfoglicerato
mutasa, hexokinasa y ATPasa, han sido también demostradas en pacientes
con anemia hemoiitica familiar. Sin embargo, pacientes sintomatics con
estos defectos metabolicos son raros y, por io tanto, la discusion sera
restricta a los tipos 1 y 1l de anemia no esferocitica hereditaria.

Manifastaciones clinicas

La deficiencia de G-6-PD en la anemia no esferocitica hereditaria es
transmitida como un factor dominante incompleto figado al sexo. Ambos
sexos pueden ser afectados; los determinantes genéticos han sido
demostrados en aproximadamente 10 ofo de negros y menos de 2 ofo en
italianos. La deficiencia de PK es transmitida afectando receptivamente a
ambos sexos por igual, sin predominancia racial. Clinicamente, los dos tipos
no pueden ser diferenciados vy generalmente son detectados en nifios
quienes han sido investigados a causa de ictericia y anemia. El bazo
raramente estd agrandado en pacientes con deficiencia de G-6-PD; el
agrandamiento ocurre mas frecuentemente con la deficiencia de PK. Las
infecciones y particularmente la administracion de una gran variedad de
agentes quimioterapicos induce a hemalisis de las celulas rojas deficientes

de G-6-PD.

Hallazgos Diagndsticos

El cuadro de la sangre no presenta ningln hallazgo morfologico
caracteristico diferente con estas enfermedades, pero los eliptocitos vy
poikilocitos pueden estar presentes en ntimero moderado. En pacientes con
deficiencia de G-6-PD, aun lo mas anormal de los frotes tornan a su
normalidad poco después de un episodio hemolitico. La mayoria de los
pacientes estabilizan la concentracion de la hemoglobina de un nivel
constante entre 4.9 a 16.3 gramos por o/o. El volumen corpuscular pasa de
lo normal a ligeramente elevado, vy ia concentracion de hemoglobina
corpuscular permanece normal. El tiempo de sobrevida de los gritrocitos en
Ia ‘deficiencia de PK es reducida a una vida media que mas o.menos se
aproxima a la mitad de lo normal, y algunas veces la cuenta de los
reticulocitos puede ser tan alta como el 70 o/o. Las menores elevaciones en
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el conteo de reticulocitos ocurre en pacientes con deficiencia de G-6-PD. El
conteo de los glgébulos blancos y plaquetas son normales vy la médula dsea
demuestra un grado de actividad eritroblastica que aparece con una
extension de anemia. La haptogiobina serica esta reducida si ha habido
hemolisis reciente. Los niveles de bilirrubina sérica son moderadamente
elevados, paralelamente a la extension de hemdlisis. La orina no contiene
bilis. La fragilidad osmotica de los globulos rojos es caracteristicamente
normal, en contrasie con la esferocitosis hereditaria. Pigmentos de los
calcutos biliares pueden ser notados en un colecistograma o al momento de
una operacion. La diferenciacion entre la anemia por deficiencia de G-6-PD
y la anemia por deficiencia de PK es importante para determinar la terapia.
Esto puede ser determinado sobre las bases del test de autohemaolisis. Con
la deficiencia de G-6-PD (tipo 1), el nivel de la hemolisis que ocurre en la
incubacion de los globulos rojos es similar a 1a de las células normales, y
como en:las celulas normales, ds disminuida cuando I glucosaes agregada. Con
deficiencia de PK (tipo 11}, la autohemdlisis es mas grande que en la normal
y no es afectada por la adicion de glucosa. En ambos tipos, la adicion de
adenosina trifosfato (ATP) reduce el grado de autohemolisis, Tests
especificamente hechos para la deficiencia de G-6-PD vy deficiencia de PK
utilizande pringipios bioquimicos relativamente simples son ahora
empleados en la mayoria de los laboratorios.

Trgtamianto

La mayoria de los pacientes que mantienen una hemoglobina mayor
que 8 gramos por o/o son asintomaticos y no requieren terapia. Con una
anemia significante las transfusiones de sangre son indicadas, y las células
rojas normales transfundidas sobreviven normalmente. Aunque la
esplenectomia en un tiempo se habia considerado contraindicada para
todos los pacientes con anemia hemolitica no esferocitica hereditaria,
recientes reportes han demostrado mejoria limitada siguiendo la
esplenactomia en los pacientes con deficiencia de PK. Ha gquedado
demostrado que la anemia se reduce con transfusiones. El aumento evidente
de secuestro esplénico con eritrocitos marcados con Cromium 51, ofrece un
medio de seleccionar los pacientes para esplenectomia.

TALASEMIA

Sinonimos: Leptocitosis hereditaria, anemia de Cooley; Talasemia,
anemia eritroblastica, anemia, enfermedad o fiebre del mediterraneo,
anemia de celulas en forma de blanco o de diana; anemia macrocitica
familiar, poikilocitosis familiar o hereditaria.
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Es una anemia congénita debida primariamente a un defecto de
sintesis de hemaogiobina, Esta enfermedad que fue descrita como una
ontidad distinta por Cooley v Lee en 1925, Desde donde se ie llamo
anemia de Cooley, anemia eritroblastica o anemia de células en forma de
blanco.

Wipple y Bradford en 1936 sugirieron los términos de anemia del
Mediterraneo y Talasemia porque es una enfermedad predommanete en
personas otiginarias det mediterraneo.

Talasemia existe en dos grados principales de severidad:

a) Talasemia mayor o anemia de Cooley una seria enfermedad
frecuentemente fatal en la infancia.

b) Talasemia menor —moderadamente observada en adolescentes vy
adultos. v

Talasamia mayor representa un estado homoctgotlco de transmision
geneuca v la talasemia menor es un estado heterocigotico.

Talasemia intermedia: talvez es consecuencia de cuaiquiera de las dos
o una severa variante de talasemia menor o es apareado con otros defectos
inherentes de hemoglobina en el metabolismo de giobulos rojos.

iocalizacion: Cuenca del ‘Mediterraneoa, Sur de Asia, norte y centro
de Africa, Valie del Po ltaiia, en las Islas del Mediterraneo y en Tailandia.

Etiologia

Edad: edad promedia 16 meses, Los primeros indicios aparecen en. el
primer decenio de ia vida. Los casos atenuvados son observados a veces en la
vida adulta.’ - .

Sexo: con igual frecuencia.

Raza: Italiancs, hay casos aislados de judios, ingleses, egipcios,
indios, chinos, negros, indios americanos y filipinos.

Herencia: Personas con talasemia raramente ilegan a la edad
reproductiva. Se ha sugerido que sea transmutldo por personas con talasemia
MEeNor.

La enfermedad grave se produce en la prole cuando ambos padres
transmiten el gene. Mientras gue ta enfermedad leve es transmitida por uno
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de los padres. Ocasionalmente se produce un tipo intermedio que
probablemente es debido a factores ambientales que afectan a parientes con
talasemia mayor © menos ocasionados por elementos notablemente
hemoliticos, carencias elementarias, hemorragias cronicas o agudos o
factores desconocidos.

Los factores responsables del trastorno son desconocidos:

1} Cooley cree que la enfermedad estd vinculada probablements en
forma fundamental con alguna perturbacion de la funcion metabolica
con efectos secundarios sobre la médula osea y el sistema reticulo
endotelial.

2) Wipple y Bradford consideran que la causa esta relacionada con un
trastorno heredado que afecta los sistemas 0seo y hematopoyético.

3 Valentine, y Neel consideran que el defecto basico que es la causa
fundamental de la enfermedad, es una incapacidad heredada para
utilizar o sintetizar una substancia necesaria para la hematopovyesis
normal.

Sintomatologia:

Primer sintoma es la palidez, en los comienzos el bazo se agranda,
debilidad creciente, fatiga, malestar general, anorexia, vOmitos ocasionales,
dolor de la parte superior del abdomen, disnea de esfuerzo; agrandamiento
de la cabeza, se sabe que ha habido ademas fracturas patologicas pero muy
raramenie,

Signos

Rasgos mongoloides, huesos malares pronunciados, nariz corta y
frente deprimida, cabeza grande, irregular; ensanchamiento de diploe,
estatura pequefia y retardo del desarrollo. Prominencia abdominal, ganglios
linfaticos perifericos ligeramente agrandados, (cervical, inguinal, axilar).
Esplenomegalia en grado variable, higado aumentado de tamafio.

En RX:

Craneo: engrosamiento de la boveda a raiz del ensanchamiento de
los espacios diploicos, mientras que las tablas son habitualmente delgadas.

Huesos: Generalmente osteeporoticos.
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Talasemia ivianor

En Estados Unidos de N.A., en 1940-41, 15 afios después de Coplepay,
Wintrobe, Dameshek y Shaws, observaron otro trastorno hematoioglc.o
estrechamente asociado, que se pareca’a muct_]o difiriendo,de. una anemia
pbco perceptible. Un estudio cuidadoso reveio que la talasemia menor €ra
Ia condicion del portador. El paciente con talasemia menor es una fuente

potencial de transmision.

Smith da siete puntos para evadirla:
1) Los individuos habitualmente son griegos 0 italianos,
2) Asintomaticas, ligeramente anémicas o sin ella.

3) El examen de la sangre: macrocitos hipocromicos, punteado
basofilo, células ovales y en forma de blanco — policitemia.

4) Las alteraciones morfoldgicas de los eritrocitos son superiores a las
previstas por el grado de anemia.

5) Hay unatrcsistencia aumentada de los globulos rojos frente a las
soluciones hipertonicas de cloruro de sodio.

6) La sangre no puede restaurarse a la normalidad rmediante hierro u
otras formas de tratamiento antianemico.

7)  Puede descubrirse el vestigio en los padres y en los demas miembros
de la familia.

Tratamisnto

No hay tratamiento satigfactorio ya que €s sintomatico.

Es upa anemia microcitica hiperémica resistente al tratamiento con
hierra. .

La esplenectomia parece ser que produce _megorfa ligera, el _als\nar el
peso de un gran bazo, parece ser que d1sm|'nuye la can‘u_dad de
transfusiones sanguineas posterior a la esplenectomia. Las transfusiones se
consideran e! Unico tratamiento transitorio.

Reemitsma y Elliot reporrcarcin 13 casos tratados con esp!enec‘tomula en
que no- hubo muertes ni complicaciones post-operatorias y Se redujo e}
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numero de transfusiones en todos los casos.

Mainzer y O'Conor tuvieron similar experiencia en 50 ofo de
pacientes en que se redujo el requerimiento de transfusion después de la
esplenectomia, ’

Schwartz, Adams, Gauman. Siete pacientes con talasemia mayor y
tres con talasemia intermedia.

"ANEMIA HEMOLITICA IDIOPATICA AUTOINMUNE

Es una enfermedad en la cual la vida presumiblemente normal de los
eritrocitos se acorta por una exposicion a un mecanismo endogeno
hemolitico.

La primera descripcion de esta enfermedad se atribuye a Chauffard v
Troisier quienes en 1908 demostraron autohemdlisis en el suero de varios
pacientes que tenian anemia hemolitica aguda,

En 1901 Michel planéo la primera esplenectomia en pacientes con
anemia hemolitica adquirida, estimulando asi la aplicacion de la
esplenectomia en enfermedades hematologicas en general.

La etiologia no ha sido bien definida perc como su nombre lo indica,
un rmecanismo autoinmune es o fundamental.

] Globulinas anormales que reaccionan con los globulos rojos normales
del paciente han sido demostradas, y la sobrevida de estas células es
inversamente proporcional a la concentracion de estas globuiinas que estan
recibiendo los globulos rojos, y se comportan como anticuerpos.

Crioglobulinas, substancias anticomplementarias y globulinas que
causan un falso positivo serologico en la prueba para la sifilis, han sido
demostradas ocasionalmente, sugiriendo la posibilidad de un disturbio
general en la sintesis de la globulina. Eso es una evidencia de que el bazo
puede servir como productor frecuente de estos anticuerpos.

' Anticuerpos “frios’’ y “calientes”, han sido descritos. Los
4 - " .t . Qo 3
calientes”, los cuales reaccionan mejor a 37 C., ocurren mucho mas
frecuentemente.

Elios son anticuerpos “incompletos” es decir que producen
aglutinacion de eritrocitos normales, cuando son expuestos a suero
antiglobulina {Test Coombs} pero no causan aglutinacion en un medio
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salino.

Tipicamente anticuerpos “calientes’” causan aglutinacion pero no
hemolisis in vitro. Ellos se comportan como si fueran anticuerpos R. H.
especificos, asi complicando la compatibitidad de los donadores sanguineos.

Los anticuerpos “frios” son potenciados por temperaturas menores
de 37 grados y actdan como anticuerpos aglutinantes completos. :

Bajo ciertas circunstancias ellos pueden provocar hemolisis,

La mayoria de estos autoanticuerpos. son hemoaglutininas mas que
hemolisinas, tos medios por los cuales la hemolisis es iniciada in vivo no es
clara.

Se cree generalmente que el sistema reticuloindotelial selectivamente
atrapa v destruye globutos rojos inmunologicamente alterados, dando como
resultado hemolisis. Estudios separados han demostrado que este proceso
ocurre primariamente en el bazo. En consecuencia, y como un resultado de
hemoaglutinacion intravascular, eritrostasis en el bazo conduce hacla un
aumento de la forma esferoidal de los globulos rojos, con un aumento de la
fragilidad osmaotica y mecanica. El bazo se agranda debido al atrape de la
sangre .y a una hiperplasia absoluta. Por lo tanto, puede actuar con una
capacidad exagerada, dafiando y aclarando las células alteradas. Cuando el
bazo es extirpado, los corpusculos esferoidales no son alterados, pero el
riesgo de pasoc a traves del organo ha sido eliminado. En raros casos, 10s
anticuerpos en presencia de complementoson capaces de producir hemolisis
intravascular directa. '

Manifestaciones Clinicas

Aunque la anemia hemoh’tica autcinmune puede ser encontrada . a
cuaiquier edad, ésta- es mas frecuente después de la edad de 5O afios.
Frecuentemente ocurre dos veces mas en mujeres que en hombres. El
aparecimiento puede ser insidioso y el curso de la enfermedad puede ser
cronico. Sin  embargo, la enfermedad también puede desarrollarse
bruscamente y ser fulminante, en cuyo caso se presentan calosfrios, fiebre,
dolor de espalda y otros sintomas que ocurren por la rapida destruccion de
la sangre. Estos casos agudos ocasionalmente se desarroilan como una
complicacion de enfermedad viral, tales como neumonia. atipica ©
mononucleosis infecciosa. La enfermedad puede también desarrollarse antes
o durante el curso de la enfermedad linfomatosa, particularmente leucemia
linfatica cronica vy linfosarcoma, asi como en pacientes con lupus
eritomatoso diseminado. '
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Los sintomas y signos varian con la severidad del proceso hemolitico.
Generalmente se presenta ictericia leve.

El bazo se palpa grande en la mitad de los casos; litiasis biliar ha sido
encontrada en uno de cada cuatro casos. Las diferencias clinicas existen
entre ia forma de ia enfermedad asociada con anticuerpos “‘calientes” y con
la asociacion con los anticuerpos “‘frios”. En el Gitimo caso, las
manifestaciones son cronicas y atenuadas, excepto cuando hay signos que
se desarrolian en una temperatura baja, cianosis, livido reticuiaris, fenomeno
de Raynaud; y hemodlobinuria. Este tipo generaimente ocurre en pacientes
de mayor edad. La esplenomegalia y esferocitosis son menos comunes. Las
manifestaciones de {a enfermedad asociadas con anticuerpos “calientes”
generalm'ente son mas pronunciadas y son vistas en todas las edades. En los
casos mas severos puede haber hemoglobinuria, la cual puede ser seguida
por necr’osis tubular renal y uremia, especialmente si se desarrclla
hipotension severa durante el periodo de hemolisis intravascular extensa; en
estas circunstancias el pronostico es serio, con una mortalidad reportada de
40—-50 o/o a pesar del tratamiento.

Hallazgos Diagndsticos

El diagnostico de hemotisis es hecho por la demostracion de anemia
y reticulocit'osis acompafiada por un aumento de productos de globulos
rojos destruldgs en la sangre, orina y heces. En el frote periférico se ven
esferocitos y celulas rojas fragmentadas, particularmente en casos severos.

Normoblastemia puede acompafiarse de reticulocitosis. Las plaguetas
generalmente son normales, los globulos blancos son normales o
aumentados. Pancitopenia con reticulocitopenia puede desarrollarse durante
la enfermedad, ya sea comeo resultado de una deficiencia relativa de folato
0 por una crisis aplastica. Ocasionalmente anemia hemolitica autoinmune y
purpura t'rombocitopénica idiopatica ocurren juntas {Sindrome de Evans).
La reaccion indirecta de la fraccion de bilirrubina serica esta aumentada,
usualmente en proporcion al grado de hemolisis, ¥y hay un aumento de
urobilinogeno en las heces v orina. La médula osea es hipercelular, con
ptedomi’nancia ~de aumento en la actividad de los - precursores
eritropeyeticos.

La agregacion de eritrocitos algunas veces es notada en la sangre,
cotocada dentro de una botella que contenga anticoagulante.

) L9s resultados de ésto pueden ser una de las primeras sugerencias en
el diagnostico.
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El hallazgo distinguible de la enfermedad es la demostracion por el
test de Coombs indirecto, de un anticuerpo en las células rojas del propio
paciente, en el suero del paciente, o en ambos. Un test positivo directo es
obtenido cuando el suero de un conegjo inmunizade con fracciones. de
globulina humana normal aglutina los gidbulos rojos lavados del paciente,
ésto demuestra. la presencia de anticuerpos incompletos adheridos. Ambos
anticuerpos completos e incompietos del suero del paciente pueden ser
demostrados por el test de Coombs indirecto, en el cual el suero de
globulina antihumana agregado- a la muestra de la sangre completa del
paciente produce agtutinacion.

Tratamiento

En aigunos pacientes la enferdadad tiende a hacerse aguda, limitando
ella misma su curso. Para estos pacientes, el tratamiento no es necesario a
no ser que la anemia llegue a ser severa, en cuyo caso ios corticosteroides y
transfusiones de sangre pueden ser necesarias. Si no hay - tratamiento, - la
anemia debe ser manejada con cuidado. También, la transfusion puede ser
necesaria en -casos cronicos cuando la hemoglobina baja a 5.0 7 grs. . Sin
embargo, el tratamiento con corticosteroides o esplenectormia es preferible,
va que la compatibilidad es diffcil v los pacientes. pueden . desarrollar
isoanticuerpos después de muitiples transfusiones. Aun los. eritrocitos del
donador compatible son destruidos mucho mas rapidamente que. bajo
circunstancias- normales, por lo tanto aumenta.la molestia de los organos
excretores. Por estas razones, las transfusiones deben ser prosctitas a no ser
que sean absolutamente necesarias. . : -

El tratamiento especifico involucra. el uso de esteroides..y la
esplenectomia, - El mecanismo de accion de. los esteroides rio.es claro. Los:
esteroides - parecen suprimir la capacidad de secuestro - del - sistema
reticuloendotelial, o menos probable, la supresion de proliferacion de
células formadoras de anticuerpos a dosis de mas de 400 mgs. de
hidrocortisona endovenosa diariamente, o 40 a 100 mgs. de prednisona por
boca diariamente, pueden ser necesarias en_pacientes en estado critico. En
pacientes que responden a’los esteroides, hay una mejora sintomdtica que
es notada en los primeros dias, y generalmente el mejoramiento
hematotogico' es aparente dentro de la primera semana. La terapia debe ser
continuada con dosis deé mantenimiento de 10—20 mgs. de prednisona
diariamente por un periodo de 6 - 8 semanas. EI test de Coombs$ puede
volverse negativo, pero muchos pacientes entran en remision con cambios
seroldgicos no demostrables. Una parcial o completa mejoria de la anemia
ha sido reportada en 55-90 ofo de pacientes tratados con esteroides, Sin
embargo, la ‘remision es sostenida ‘solamente en un 25 ofo de estos
pacientes después de una completa supresion de esteroides. en el remanente
de la mayoria, necesitan por largo tiempo tratamiento con esteroides o
esplenectomia. '
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El bazo es removido porque es generalmente el principal drgano que
destruye vy aitera los globulos rojos y porque puede ser el sitic de
produccion de anticuerpos. En estos casos la esplenectomia esta indicada en
las siguientes circunstancias:

1) Cuando la terapia con esteroides no es efectiva o incompletamente
efectiva, dentro del periodo de 4.6 semanas.

2} Dosis excesiva de esteroides son necesarias para mantener la remision.
3) Manifestaciones toxicas del esteroide Hegan a ser aparentes y

4) Esteroides son contraindicados en pacientes con tuberculosis
puimonar activa.

De ser posible, la hemasis debe ser controlada con esteroides antes de
que se efecttie la esplenectomia.

La demostracion de excesivo secuestro esplénico conCr>! en las
Células rojas ofrece una guia para la sefeccion de pacientes que pueden
responder a.la esplenectomia. Mas importante que el secuestro esplénico
por si solo, es el porcentaje de secuestro de bazo a higado; porcentaje
mayor es de 2:7 y preferiblemente de 3:1-que generalmente indica una
favorable respuesta a la esplenectomia. Aplicando este criterio ha habido
mejoramiento siguiendo la esplenectomia det 50 o/0 en casos no escogidos
y 80 o/o en casos seleccionados. La esplenectomia también da mejores
resultados en pacientes con anticuerpos incompletos “calientes”,
especialmente si presenta baja concentracion, si la reaccion directa de
Coombs es positiva v la reaccion indirecta es negativa, si no hay aglutininas
“frias’’ o anticuerpos complementarios y si el bazo esta agrandado. {16)

PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA

Estd considerada como el mas comun de los problemas
hematologicos. Werlhof fue el primerc .en apreciar la enfermedad en
1735,

Kaznelson {12) {(Praga) en 1916 impresionado por los dramaticos
resultados de esplenectomias en casos de anemia hemolitica descritos por
Banti y Micheli en 1911, sugirio el mismo proceso v dio buenos resultados.
Fue ejecutada por Schloffer. Por muchos afios ese ha sido el mejor
tratamiento y se ha reevaluado con el advenimiento de los esteroides.
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Sinonimos;
Purpura hemorragica, purpura trombocitopenica esencial, enfermedad
de Werholf.

Definicion: Enfermedad de etiologia desconocida, que ocurre en
nifios v adultos jovenes, {17) caracterizada por hemorragias espontaneas en
la piel, membranas, mucosas vy en varios tejidos, por una noiable
disminucion de las plaguetas circulantes de la sangre, protongacion del
tiempo de sangria, tiempo de coagulacion normat, y una prueba de Rumpel
Leed, positiva. Habitualmente las Unicas alteraciones de la sangre son la
Trombocitopenia secundaria a la perdida de sangre. :

Etiologia: Incidencia — Se produce con mayer frecuencia en nifios y
adultos jovenes. Se puede decir que 80 ofo de las mujeres inician el
problema antes de los 40 afios. Se observara que hay pacientes que
iniciaron su enfermedad después de los 40 afios. Pero otras enfermedades
que originan purpura, son mas frecuentes a esa edad. Los pocos casos que
se den después de los 40 afios, se ha de investigar causa secundaria.

Fisiopatologia: Existe consenso general, que la hemorragia esta
relacionada con la disminucion de las plaquetas circulantes. Posiblemente
debido a 1a formacion inadecuada del coagulo v a la incapacidad de taponar
las aberturas de los pequefios vasos,

Cuando las plaquetas disminuyen por debajo de 100,000 por mm3,
existe tendencia a la hemorragia espontanea y cuanda es menor de
50,000 es acentuada. '

Hay excepciones a este concepio. Algunos pacientes pueden tener
manifestaciones purpuricas con plaquetas bastante altas y otras no. {17)

Tres Teorias Acerca de la Causa Posible de la Tombocitopenia

1.  Las plaquetas son hipersecuesiradas en el bazo y destruidas alli
{Kaznelson) 1916.

2. El bazo en alguna forma inhibe la produccion de plaquetas por los
megakariocitos en la médula osea propuesta por Frank (7) en 1915
sostenida por Dameshek y Miller.

3..  Evans y colaboradores. (5)
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La trombocitopenia es debida a la accion de un anticuerpo prodl'jcido
por el bazo y otros tejidos gue da lugar a un aumento en la destruccion de
plaguetas sanguineas.

Como el nombre implica la etiologia no es conocida. Su nombre se le
ha aplicado a otros tipos.

Ei término purpura trombocitopénica idiopatica se ha reservado para
ta enfermedad hemorragica caracterizada por. disminucién anarmal de
plaquetas en la medula o el incremento de megakriocitos en ausencia de
alguna enfermedad sistémica o de la ingestion de drogas capaces de inducir
trombocitopenia.

La mayoria de casos de pdrpura trombocitopénica idiopatica cronica,
presentan evidencia de autoinmunidad.

Ei papel del bazo en esos casos no- se ha definido exactamente. El
bazo tal vez es implicade por algunos como creador de anticuerpos o al
secuestro de plaquetas sensibilizadas o la combinacion de los dos.

Doan (6) sugirio que esta enfermedad era por ta excesiva destruccion
de plaguetas por el bazo.

Harrington y colaboradores {13), demostraron que las plaguetas
cubiertas con anticuerpos son selectivamente secuestradas por el bazo.)

La inyeccidn de plasma heterologo que contengan antic’gerpos
inmediatamente acompafiado de esplenectomia produce depresion de
plaguetas, de menor magnitud es en animales previamente
esplenetomizados.

Manifestaciones Clinicas:

Personas con historia reciente de infeccion viral o dudoso de ingestion
de drogas son excluidas de la categoria de Purpura Trombocitopénitia
Idiopatica. Las mujeres exceden en numero vy relacion 2-3: 1. El mas
comun signo es petequias y equimosis en aproximadamente un tercio de los
pacientes, eso representa el Unico signo, :

En la mayoria de pacientes son acompafiados de varios tipos de
hemorragia. En orden de frecuencia:

1} Hemorragia por la boca

2)  Hemorragia vaginal

o
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3} Hemorragia gastrointestinal
4}  Hematuria. {10)

En el sistema nervioso fa incidencia de sangramiento es talvez 2 ofo y
4 ofo, ocurre tempranamente en el curso de la enfermedad.

En casos cronicos de pigmentacidn de tos miembros inferiores debido
a los depositos de hierro talvez es notado, El bazo es palpablé en
aproximadamente 2 o/o de los casos. )

Plrpura Trombocitopénica Idiopstica en el Embarazo (6)

La mayor parte de los casos de trombocitopenia idiopatica resuita de
un trastorno autoinmune. E! anticuerpo es contra la propia plaqueta ¥ no
parece requerir antigeno afadido, como ocurre en- los. sindromes
provocados por medicamentos. Ei bazo parece desempefiar cierto papel
suprimiendo las - plaguetas ‘modificadas por o anticuérpo. Como este
anticuerpo -puede atravesar la- placenta, si una mujer embarazada sufre
trombocitopenia idiopatica con anticuerpos antiplaquetas dara nacimiento a
un nifio trombocitopénico incluso cuando su plrpura se halla en fase de
remision después de la esplenectomia. Por otra parte si no tiene anticuerpo
antiplaqueta circulante tendrd un hijo normal, a pesar de ser ella misma
purpdrica, ’ o

Finalmente; una madre puede Isoinmunizarse para las “plaquetas
fetales, en forma similar a como se inmuniza para los eritrocitos, en la
enfermedad hemolitica de los recién nacidos, la madre parece ¢linicamente
normat, pero tiene en los anticuerpos para Jlas plaquetas y por lo tanto
tiene un hijo trombocitopenico (Cecil Pig. 165).

Tratamiento
Una racional aproximacion del tratamiento es -‘por Ja historia de la
enfermedad. - . - T T SR o

Pirpura Trombocitopénica Idiopatica aguda, tiene excelente
pronostico en nifies menores de 16 afios,

Aproximadamente 80 o/o de estos pacientes se recobran con terapia
especifica. : . ' : N

Corticostercides se ha usado mucho en este grupo.
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No obstante, el peligro de hemorragias serias tempranamente en el
curso de plrpura trombocitopénica idiopatica aguda, la evidencia de algunas
plaguetas responden en un 60 o/o de los nifios se justifica el uso de
corticosteroides en el periodo agudo. (16)

La esplenectomia se reserva para casos con megakariocitos facilmente
demostrados en la médula osea. :

Se lleva a-cabo, en casos de esplenomegalia que no responde al
tratamiento de- la enfermedad fundamental y cuando los esteroides estan
contraindicados o han resultado ineficaces en la Trombocitopenia Idiopatica
¥ Lupus Eritematoso.

En Gltima instancia la mayoria de adultos necesitan esplenectomia.

La mayor parte de los nifios no la necesitan porgue en éstos cede, en
los adultos esta justificada. :

Transfursiones de plaquetas, aunque en la idiopatica no es de mucho
valor es. Util en otros tipos, pero al pasar pocas semanas . desarrolla
Isoinuminidad. :

METAPLASIA MIELOIDE

Sindnimos

.. Metaplasia mieloide agnogénica, mielosis. no leucémica cronica, hepato
esplenomegalia megakariocitica misloide. .

Es una enfermedad poco frecuente. Se caracteriza por diversos grados
de fibrosis u osteosclerosis de la cavidad medular, hematopoyaesis
extramedular extensa, sobre todo en el bazo, cambios leucoeritroblasticos
en sangre- periférica generalmente de curso lento. Es una enfermedad de Ja
mitad de |a vida o edad avanzada, afecta por igual a ambos sexos.

Etiologia
Es Idiopatica

1) Puede aparecer en el curso de una leucemia mielocitica aguda o
cronica.

2) En paciente con M. Mieloide en ia etapa final présentan_ G. B. arriba
de 50,000 dificil de distinguir de una leucemia mielocitica.
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3)  Se observa en !a etapa tardia de policitemia vera,
Hay tres hipotesis que frecuentemente se mencionan:

A}  Que la mieiofibrosis con metaplasia mieloide es un proceso
mieloproliferativo,

B) Que la fibrosis medular ocurre como reaccion a la lesion de la
medula y la hematopoyesis extramedular representa un fendmeno
compensador (objetable),

C)  Que se trata de una forma de leucemia mielocrtica. No se sabe en
absofuto porque se produce la metapiasia mieloide,

Manifestaciones Clinicas

1) Debilidad, fatiga, anorexia, pérdida de peso, masa en hipocondrio
izquierdo.

2} Al aumentar el bazo, pesadez, el infarto esplenico produce dolor.
3) ° Ascitis — por problemas hepaticos como hipertension.

4}  Astralgias, doiores dseos y fiebre — abundante calor por aumento del
metabolismo,

5) La fluctuacion de las plaquetas hemorragicas también producen

trombosis.

En 1937 Hicling, enfatizd Ia gran mortalidad seguida de
esplenectomia para este sindrome, Ese descubrimiento fue reforzado por
Jackson previniendo contr® la espleneciomia, irradiacion. esplénica, en
pacientes con metaplasia mieloide.

Diagnéstico

1) Las celulas rojas se caracterizan por fragmentacion, formas inmaduras,
poikilocitosis,

2) Reticulocitos frecuentemente elevados,

3) Globulos rojos en etapa temprana son mas elevados que lo normal,
pero se desarrolla anemia normocitica —varian en forma— gota.
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4) L eucocitos aumentados {hasta 50,000 x mm.3), puede ser normal o
hajo.

B}  Trombocitosis ocurre pronto, la trombocitopenia tardiamente.
B} Metabolismo basal aumentado por cerca de* 20x100
7) Acido (rico de la sangre aumentado.

8)  Rx osteosclerosis en 33-50 o/o

Tratamiento
1) Contra la anemia y la esplenomegalia.

No darse transfusiones hasta que la anemia sea suficientemente grave,
Hay que investigar otros casos de anemia. Hemorragia por varices,
ureira, gastritis, deficiencia de hierro o folatos,

2) La anemia y trombocitopenia en algunos pacientes responde con
administracion de -androgenos — 400 a 600 mgs. de Entanato de
testosterona |. M. cada semana. Cuando ocurre la mejoria tarda de
6-10 semanas (Cecil). Se ha usado Halotestion oral 20-30 mg. diarios.
QOcasionalmente los corticosteroides por poco tiempo se ha usado en
pacientes con hiperesplenismo. Algunos pacientes empeoran en lugar
de mejorar.

3)  El bazo aumentado de volumen destruye hematies. Se disminuye su
volumen irradiandolo o administrando Besulfan 2-4 mgs. diarios por
2-3 semanas con dosis de mantenimiento de 2 mgs. Hay que tener
cuidado con la intensa depresion de granulocitos y plaquetas.

4) En situaciones extremas se deja la esplenectomia, pero es muy
frecuente la trombosis que tiene gran mortalidad; después de la
esplenectomia, el higado aumenta gradualmente de volumen hasta
llegar enorme — solo se Jogran unos pocos afios de vida comoda.

SARCOIDOSIS

Es una enfermedad sistémica considerada como una reticulosis benigna
cuyas localizaciones multiples y uiversas, exteriorizan |a reaccion del sistema
reticuloendotelial frente a un agente patogeno aun desconucido.
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A ias adenopatias frecuentes en esta enfermedad, debe agregarse el
compromiso del higadc y del bazo, que generalmente se traduce por
hepatomegalia y esplenomegalia, clinicamente evidentes en alrededor del 25
ofo de los casos.

En pacientes con complicaciones por hiperesplenismao, algunas veces
es recomendada la espienectomia, no modificandose el curso de la
enfermedad en si,

ENFERMEDAD DE GAUCHER

Es una dislipoidosis familiar caracterizada por almacenamiento
anormal o retencion de cerebrocidos en las células reticuloendoteliales, lo
que causa esplenomegalia considerable, hepatomegalia, pigmentaciones
cutaneas y lesiones oseas progrésivas. Es enfermedad familiar que afecta a
ambos sexos por igual, aunque en algunos estudios se ha demostrado
predominancia en nifas a razon de dos de cada tres casos.

La etiologia de este trastorno metabolico es desconocida.

Existe hiperplasié difusa de las celulas reticuloendoteliales que
muestran un aspecto carecteristico {las Hamadas céiulas de Gaucher) que se
obiservan en el bazo, médula dsea, ganglios linfaticos e higado, produciendo
esplenomegalia, hepatomegalia y lesiones esqueléticas progresivas.

Desde el punto de vista quimico; 1a sustancia lipoidea gue sobrecarga
la célula de Gaucher es un isomero de ia cerasina (cerebrocido).

La esplenomegalia a menudo deforma et abdomeri, siendo el bazo
liso, a veces con depresiongs profundas,. firme y movil; e aumento de
volumen es progresivo,

Durante la enfermedad muchos pacientes presentan cambios
hematologicos ‘de hiperesplenismo: anemia hemolitica, leucopenia,
trombocitopenia o cualguier combinacion de estas alteraciones.

En pacientes con hiperplenismo sobre agregado, la esplenectomia es
beneficiosa para corregir el problema hematologico, pero no.hay prugbas
concluyentes de que la misma influya de alguna otra manera en la
evoiucion de fa enfermedad. ' :
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SINDROME DE FELTY

Es un sindrome observado en el adulto afectado de poliartritis
cronica evolutiva (A. Reumatoidea) y caracterizado por manifestaciones de
hiperesplenismo ({esplenomegalia, leucopenia, a veces anemia vy
tromboctiopenia).

En esta afeccion la causa de 1a esplenomegalia es desconocida,

El diagnostico se hace basado en el examen hematoldgico de una
persona. con poliariritis cronica evolutiva; demostrando una disminucion de
una o de varias series de globulos sanguineos {independientemente de una
accion medicamentosa, en particular de las sales de oro). El mielograma
muestra que la serie atacada es elaborada normatmente.

Los coriicosteroides vy la esplenectomia se han usado para invertir la
neutropenia, reduciendo la susceptibilidad a las infecciones y prolongando
fa vida. Los efectos hematologicos de la esplenectomia generalmente han
sido excelentes, si bien el curso clinico de la artritis no es alterado. Aunque
la neutropenia relativa puede persistir, la respuesta neutrofilica a la
infeccion en el estado post-esplenectomia puede volver a lo normal,

ENFERMEDAD DE NIEMANN PICK

Esta rara enfermedad genetica, es similar en algunos aspectos a la
enfermedad de Gaucher.

Es craracterizada por una amplia acumulacion de fosfolipidos
especialmente esfingomielina en las celulas reticuloendoteliales. Esta
enfermedad tiende a aparecer en la infancia y tiende a seguir un curso
bastante breve, sin interrupcion.

Son pocos los casos que se han descrito en aduitos, La mitad
aproximadamente, de los casos publicados son de persenas de origen judio.

Las mayores manifestaciones clinicas son anemia, ictericia temprana,
agrandamiento del abdomen debido primariamente a la hepatomegalia y
secundariamente a la esplenomegalia, retardo del desarrollo fisico,
adenopatias, pigmentacion cutanea, mancha roja de color cereza en la
macula lGtea.

La enfermedad es de curso rapide y fatal en pocos meses.
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El tratamiento es de sostén vy la esplenectomia cuando se realiza, en
el mejor de los casos, ocasionaimente produce mejoria hematologica, sin
influenciar e curso de la enfermedad, tambien ha sido de limitado valor
para resolver los problemas respiratorios y gastricos causados por la
compresion que produce la esplenomegalia.

SINDROME DE FANCONI

Es una enfermedad hereditaria rara, caracterizada por pancitopenia,
hipoplasia de la medula osea y una variedad de anomalras del desarrollo.

La pancitopenia generalmente se detecta en la primera década de la
vida. La anemia es la mas importante de las anormalidades hematoldgicas
siendo severa,

La mayoria de pacientes mueren tempranamente.

Las transfusiones de sangre son efectivas cuando los sintomas de la
anemia son mMuy severos.

La esplenctomia se ha efectuado en pocos pacientes con anemia
severa, que han necesitado transfusiones abundantes, por la destruccion
excesiva de los globulos rojos, pero los resultados no han sido satisfactorios.

PORFIRIA ERITROPOYETICA

Es un enfermedad congénita, por alteracion en ‘el ‘metabolismo
pirrolico de los eritrocitos en el cual la excesiva cantidad de porfirina tipo 1
son sintetizadas en la médula dsea.

. [ ] -

La anemia frecuentemente se presenta y puede ser muy severa, a
veces acompafada de signos de proceso hemolitico, incluyendo
esplenomegalia. El diagnostico se hace demostrando !ascantidades excesivas
de Uroporfirinaly Corporfiring | en da orina.

Cuando la enfermedad es complicada por hemolisis y esplenomegalia,
la esplenectomia es seguida por un marcado mejoramiento en la anemia y
una disminucion en la concentracion de las porfirinas en los globulos rojos,
médula Osea y orina.

T
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RUPTURA DEL BAZO

Por la hemorragia y shock hipobolémico plantea un problema
quir(irgico grave; el irauma es la causa mas importante. Es muy raro que
por alguna enfermedad el bazo crezca rapidamente y que sufra ruptura
esportanea.

Cuando esta provisto de sopostes ligamentosos largos puede romperse
por torcion “Bazo flotante’ Davison 1948). El bazo esplenomegalico
tambien esta expuesto a torcion, y por su pesa puede romper la arteria o
vena y producir hemorragia mortal, en estos casos la esplenectomia debera
practicarse inmediatamente cuando la operacion se realiza tempranamenie
el pronostico es excelente,

Ruptura Traumética Aguda

Este tipo de ruptura, causado por trauma no penetrante puede
desgarrar la capsula o desprenderla de sus inserciones vasculares. Varios
investigadores entre ellos Knop, Harkinds, Parsons, Thompson, coincidieron
que el motivo mas comdn es el accidente de transito.

El cuadro clinico. es relativamente constante. El sintoma mas comun
es el dolor abdominal generalizado. En una tercera parte de los casos este
se limita al cuadrante superior izquierdo del abdomen.

El dolor que se irradia at hombro o signo de Kehr, s menos coman
presentandose en un 15 o/o de los casos, En e 75 o/o de los casos se
presenta rigidez ahdominal e hipovolemia.

Ruptura Traumdtica Tordia

No siempre se rompe el bazo en el momento del trauma; ésto puede
ocurrir después de 48 horas o bien el comienzo de la hemorragia, en
algunas oportunidades se demora hasta una semana.. Cuando se inician los
sintomas, son similares a los encontrados en una ruptura aguda. Se han
encontrado estadisticas que demuesiran que la ruptura traumatica tardia
ccurre en 1.5 ofo aproximadamente. E! por qué de la demora en la ruptura
se puede explicar porgue no hay desgarre completo de la capsula y en lugar
de esto hay desgarre intracapsular o subcapular y la sangre diseca los tejidos
hasta que rompe la capsula,

El desgarre subcapsular o contusion de la pulpa, da lugar a un
hematoma que distiende el bazo, hasta que rompe la capsula.
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Algunos pacientes presentan desgarre capsular ligero y puede
obturarse espontaneamente en corto tiempo. Ocasicnaimente la hemorragia
cesa y el hematoma se convierte en pseudo-quiste, ésto es muy raro.

El tratamiento en estos casos es la esplenectomia inmediata. (10)

DESGARRE OPERATORIO DEL BAZO

Es una complicacién en operaciones abdominales altas, como por
ejemplo en: reseccion gastrica, vagotomia, procedimientos quirdrgicos sobre
la flexura esplénica, etc.

En estos procedimientos raramente se desgarran los vasos mayores,
Generalmente la traccion ejecutada inconcientemente sobre el ligamento
gastroesplenico desgarra la capsula o menos frecuentemente los vasos
cortos, :

lLa capsufa del polo inferior puede desgarrarse al liberar por diseccion
la flexura esplenica del colon. El tratamiento es la esplenectomia,

Raramente las suturas se sostienen, casi siempre desgarran mas la |
capsula. {10)

ESPLENECTOMIAS POR PROBLEMAS NEOPLASICOS
GASTRICOS Y DE OTRA INDOLE

En los problemas neoplasicos la diseminacion Ilnfatlca es muy comun.
Goller, Kay y Mecint en JO41, encontraron pruebas microscopicas de
metastasis en 12.5 o/o en los gue se hizo intervencion paliativa es decir es
un 88 ofo. En carcinoma del estomago la diseminacion es mas comun al
grupo dé ganglios intrapilorico y gastrico superior. (10)

Las Metastasis al Hifio del Bazo son Frecuentes

La serie de Eker {1951) comprendia 46 estomagos unidos a otros
tantos bazos. La frecuencia total elevada (21.7 ofo} de metéstasas se
encuentra en el cuadro a cantinuacion, Eran cuadros escogldoa El bazose éx-
tirpo $0'o en Jos casos que sé considerd nécesario.
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Sin embargo 16 de los 46 carcinomas asentaban en la parte superior
del estomago, incluyendo 8 de la curvatura menor.

Fly, Dockerty y Waugh, 1956; encontraton invasion del hilio
esplénico en 36.3 ofo en 102 estdmagos extirpados. Ademas en 20
carcinomas que se encontraban en fa mitad distal del estomago, el
porcentaje de invasion del hilio esplénico fue grande 30 o/o. Puesto que el
bazo es un organo no indispensable y de facil extirpacion, se ha
recomendado que debe incluirse “en block” con el estomago en las
resecciones por carcinoma. {10) :

Frecusncia de Metastasis en el Bazo en 46
casos por reseccion gastrica por carcinoma.

(De Eker R. Acta Chir Seandinau)

Clasificacion macroscopica det tumor Metastasis al hilio esplénico

Numero Porcenfaje
Polipoide {21 casos) 1 4.8
Ulcerado { 6 casos) 0 0.0
Infiltrante (19 casos} 9 474
{46 casos} 10 21.7

MATERIAL Y METODOS

Los .capitulos anteriores, es decir, la descripcion de cada una de las
entidades patolOgicas ya sea hematologicas o de cualquier otra Indole, se
hizo con. el fin de formar una idea mas completa a quien tenga a bien
analizar los casos qgue se efectuaron en el Hospital Roosevelt de 1957 a

1971.

En la revision, solamente se encontro registrade por estadisticas de
1962 a 1970, Estos casos fueron clasificados por ellos con el No. 056; se
buscé en los libros de operaciones y se logro completar los afios 1957 - 58
59 — 60 — 61 y 71, encontrandose un. total de 64 esplenectomias.

Por entidades patologicas de tipo hematalégico 28 casos, es decir un
43.7 ofo; y por otros problemas patologicos 36 casos, es decir 56.3 o/o.
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Por problemas hematoiégicos:
Por anemia hemolstica hereditaria {esferocitosis) 8 casos
Por an%r:tlgi n?l?]ngcc'oéltlcas hereditarias de Etioiogla no | 2 casos
Por anemias adquiridas o autoinmunes 6 casos
Por hiperesplenismo 5 casos
Por pirpura trombocitopénica idiopdtica 7 casos
Total 28 casos
Por otras entidades:
Por problema traumatico : 12 casos
Por problemas neoplasicos 13 casos
Por desgarre operatorio 6 casos
Por hipertension portal 5 c;ésos
Total 36 casos

Esplenectomias por A. H. H. {Esferocitosis)

Por esta entidad patolégica se efectuaron 8 esplenectomlas de 1962 a
1971. Las edades fiuctlan entre 8 v 26 afios. . Colecistitis crénica calculosa.
soio se encontro en un caso, en otros estudios (ver esferpcitosis), se ha eh-
contrado un 30-40 ofo0 y"en nuestra experiencia es un solo caso & que fue
visto con ello, es decir 12.5 o/o.

Sexo: en nuestra experiencia 4 mujeres y 4 hombres.

Como se sabe es transmitida por el padre cOmMo una caracteristica
dominante autosomica. En 4 casos se encontrd esferocitosis en e} padre o
cual confirma la caracteristica, dominante mendeliana, porgue aparecio en

el padre y por lo menos la mitad de los hijos, Reg. 274441 ' 108028,

En el caso 335809 solamente se encontrd en la madre.




de los pocos que vinieron a un nuevo control, puede ser que sea causada |

atipica. Este paciente operado en 1970, tenia ademas T.B.C. pulmonar, e

Reticuiocitos . 03o/o
Hematologia
GB 13,700
Hg. 14.2
Ht " 40
Plaquetas - NIT.

Frote periférico {Mayo 1972)

Globulos  rojos nermociticos nOrmocronicos con presencia de
ocasionales esferociios, G, R. hormates, plaguetas aumentadas.

En el caso 178833, no se investigs en fos familiares, posiblemente por
No vivir en |a capital, :

El caso 338444 €S un paciente de Sanarate, no ha venido 3 nueva
consulta, a sus familiares no se les ha podido investigar porque no vinieron,

Es de hacer notar que en todos 105 casos se hizo un diagndstico
efectivo y que el tratamiento dic buen resultado en un 100 ofo en los
Casos gque se pudo hacer una observacion posterior, (Para mayor
informacion ver cuadro adjunto),



ESPLENECTOMIAS EFECTUADAS POR ESPEROCITOSIS EN EL HOSPITAL ROOSEVELT
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1 108028 62 i F Ciudad Neo No El padre, hermana mayor 50 grs. 7.6 Minimo 0.50 gr. Neg. Esferocitosis 50 ofo Esferocitos ?
11x6x5 ems. Maxima ¢.42 pz. Esferacitosis
2 1799177 63 16 M Cindad Anemia megalo- Ne No Padre: esferocitosis 540 grs. 2.9 Minimo .40 Neg. 0.1o0/0 Médula osea Sugestive esferocitosis
blistica 18x12x4 cms. Méximz 0,85 o/a hiperplastica a
expengas de se-
rie roja — ¢am-
bios megaloblds-
ticos. Progeso
hemelitico seve-
ro.
3 177062 65 26 F Sn. Marcos Puerperio, cole- C.C.C. No Abuelo anemia hemolitica? 1320 grs. 11 gr. Minima §, 90 Nesg, 1.9 ofo Hiperplasia marca- | 60 afo- 70 0o Esfergcitos
cistectormia (1.G.G.8.) 20x16x10 cms. (venia de Maixima 0.20 da de ]a serie roja- |esferocitosis marcada. ?
rmaterni- proceso hemolitico
dad) severo.
4 272441 68 14 M Esta ca- TBC Miliar Na No Padre ¥ una hermana 330 grs. 10.4 Minime 0.65 Neg. N1 Esferocitosis 1969 se e vid en min
pital 18x10x8 cms. Mixima 0.80 o o 50 — 70 ojo buen estado general.
3 178833 69 i8 F Santa Ro- Paludismo No Ne No se investigd 20x10x4 cms. 6.3 Minima 0.60 o /o Neg. 4,3 ofo Moderada hiperpla“| Esferocitos? Vista un afio después
sa. Méxima @36 sia de la serie roja- en buen estado gener:
esferocitosis,
L] 301743 T0 8 M Chimal TBC Pulmonar No Si No hay 345 grs. 8.4 Neg. i0cjo Maoderada hiperpla- | Esferocitos escasos En buen estado gener
tenango 13x10x5 cms. sia BK resuelto.
7 335809 70 10 M Ciudad No No La madre 13x8,5x2.5 7.2 Minima 0. 45 Neg. 0.7 ojo Esferocitos escasos Buen estado general,
Maxima 0. 30 ofo » -
8 338446 71 25 F Sanarate No No No vinieron? 14x13x7 ems. 8.5 Minima 0,65 Neg. Hiperplasia de la Esferocitos escasas Ne ha regresado a cor
Mixima 0,30 serie roja sulta.
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Esplenectomias por anemia hemolitica
Autoinmung o Adquiridas

De 1965 a 1969 solamente se efectuaron seis esplenectomias.

En la literatura mundial se asevera que es dos veces mas frecuente en
mujeres, en nuestra experiencia sucedio asi {4 casos en mujeres y 2 en
hombres).

Referente a !a edad sugieren tambien que es mas frecuente después de
los 50 afios. Nosotros tuvimos tres casos antes de los 16 afios. Dos casos
después de los 30 afios v uno despues de los 50. aflos.

Menores de 15 afios 3 - 50 o/o
Mayores de 30 afios. 2 — 33.3 o/o
Mayores de 50 afios 1 - 16.4 o/o

En todos los casos se encontraron aumentados los reticulocitos.
Plaguetas fueron normales en todos los casos.
La prueba de Coombs solo en un caso fue positiva {No. 146533).

5 casos Neg. 88.33 o/o
1 caso positive 16.44 o/o

No podemos expilcar en forma satisfactoria este hallazgo pero es
pos:ble fue sea por causas técnicas, en especial a potencia de}

La bilirrubina indirecta fue elevada en todos {os casos.

En todos los casos hubo mejoria post-operatoria, la cual fue relativa.
En los casos en que se ha podido reevaluar han referido molestiss.
La ma vyor ila han necesitado esteroides. Solamente tenemos
conocimiento de un tallecimienyu. auponemaos gue haya sido coadyuvante
fa cardiopatia de que padecua la mayorla de estos pacientes ya no
regresan a controles periodicos. Algunos estan siendo tratados en clinicas
particulares y nos refirieron que han tenido recaidas, pero no ha sido severa
como antes de la esplenectomia.



ESPLENECTOMIAS POR ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE O ADQUIRIDA

Cirrosis post-necrdtica.

patible con proceso hemolitico.
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1 173666 65 37 ¥ Debilidad, palidez febre, nausea, Amernia hemolitica adquirida, 4.6 N1 Neg. Directa 1.2 Dificil evaluar GR por Aumento de eelularidad, relacidn Peso 510 grs. Dx cuadro histolégico 1966 consultd ¥ su e
vomitos, formaclén de hemato- vitiligo Indireciz 1.8 demasiada aglutinacién mieloide grasa 20/1 no hay lesion 17x11x6 cms. 1 compatitie con hiper: era satisfactorio ya n
mas, fiebre — 3 afios Evol, Icteri- 3.0 No hay pollcromatofilia  [neoplisica ni inflamacion foeal. esplenismo seeundario le b visto.
cia. ni evidencia de regene ’ a anemla hemolitica
racidbn GR normociticos sec. a?
normocrimices.
2 146533 68 12 F Palidez. astenia,Adinamia, diarres, [ Anemia hemolitica adquirida 12 Z2Zolo N1. | Positivo Directa 0.7{ GR con anisocitosis mo- | Compatible con proceso nemo- No hay inf. 1967 regresd en mal.
flebre. o autoinmmune. Indirecta4.6 derada, predominio de ma |litico, anngue no e cbserve ian mejord con esteroide
maerocitos policromato- |hiperplistica enun caso tan agu- no ha vuelio.
T—5.50f0 | filia marcada. Ic. anemia  |do como éste.
hemolitica secundaria.
N 96760 66 11 M Palidez extrema, cefalen, decai- Anernia hemolitica autoinmu- ] 11.2 ofo N1. | Neg. Directa 1.2 Sugerente de anemia Normaoceluwlar con ligera hipexr- Perc 280 grs. Proliferacion de retfou- 1972 en buen estado
miento — 10 anos de evolueion ne. Ind. 2.4 | hemolitica, plasia roja. 12xbx4 los con abundantes fo- disminuido,entratam
T— 3.6 cms. liewles. Gran cantidad con esteroides.
de células rojas nuclea-
das, macrofapos abun-
dantes Dx anemia he-
molitica.
4 158026 68 3 M Color amarillo de ta piel. Anemia hemolitica sutcinmu- 3.lojo N1. |Neg. Trirecta 6.2 Tnconforme . N1 No hay inf. No hay inf. Ligera mejoria, falle
pe Doble lesién pulmonar— Ind. 6.6 3 ailos posi-esplenes
embolia pulpnonar. T— 128
] 234799 87 61 F Flemea,dulm en hi_pocondrio Anamia_ﬂer.nolitica. Adguivida | 5.8 4.50/0 N1. |Neg. Directa 0.6 Anisocitosis modera- Hiperplasia marcada de la serie Pexo 240 grs. Esplenomegalia: cam- Ya no regreso, sele
izq. aporexia;4 afios Ev. Esferocitosis? Ind. 2.4 dat_,predumi.niu de m |Toja compatible con anemia he- 13x8x1.6 bios histolgicos com- dib egreso con tre
T. 3.0 glabulos de tamafio peq. |Bemokitica. patibles con anemia tamiento estercides
parecidos a esferoci hemolitica.
tos muy ocasionales.
Conclusjones; anemia
hemolitica,
] 265608 §9 L] F Epistaxis 7 afios Ev. Anemia hemclitica adquirida 8 N1. | Nez. Hiperplistica, especialmente & No hay No hay Paciente presenta m
expensas se la serie roja, coms . cefilea, esti en trat

con este roides.




ESPLENECTOMIAS POR ANEMIAS HEMOLITIAS HEREDITARIAS DE ETIOLOGIA DESCONOCIDA
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4 Dolor en epigastrio iradlado Anemia hemolitiea heredd 15.2 Neg. 0.2 | Max0.50 | Anemia megsloblistica. Esferocitos Médula oseamegaloblistica,;aoderamente Peso 1620 & | Resultado inmediato fue bueno—
a ambos hipocondrios. 4 me taria de etiologia descono- 1.2 | Min.0.36 no hay. Células embrionarias no hay. | severa.secundaria a deficiencias de icido 25x17x8 no se ha vuelto a ver.
ses Evol. periodos de [eteri- cida. 1.4 folico o B12 Ic. anemia he-
cia frecuentes desde peque- Anemia megaioblastica molitiea.
0.
Anisocitosis mareada cor predomimio Serie roja. hiperplistica — Blanca mas o Peso 250 grs. Paciente presentd mejoria inme-
de macrecitos,gran 1-urte. de ellos po- menos normal. Ic. Congestion | diata — postéspleneciomia, no s
Anemia hemolitica congéni- 5.3 Nag. licromatdfilos, poliervmatofilia mar pasiva crénica | supo nada posteriormente.
hiperesplenismo.

Astenia adinamia ¥ dolor en

2
hipocondrio izquierdo. ta cada — abundantes normobiastos algu-
Parasitismo intestinal. Tala- nos Target Cells ¥ poiquilocitos.
semia? Dx anemia hemolitica severa.
Sindrome de Banti?
NOTA: En este caso el diagnostica al cual mas se inclinaron fue al de Talasemia pero no se pudo comprobar ( No. 3)
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ESPLENECTOMIAS POR PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA
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1 |19567| 8516 10m F Fiebre y vesiculas a los 15 Puarpura trombocitopenica Id., P, Trombositopenica Bipsia hep. Fallecié alos 11
dias nacido. A los 3 meses Neumonia,proceso infeccioso! cirrosis dfas por newmo-
mdculas rojas generalizado. cirrosis. nia.
Palidez, ictericia.
2 |1960| 74208 16 M Debilidad generalizada,aste- | Purp. T. [diop.? Anemia aplas- | Leer nota.final Fallecid aTos 7
AfiOS nia,decaimiento,disnea,peq. | tica?
esf, ndusea ¥ vOmitos 6 me- | Anemia ‘‘aplistica refractaria
h - ses Ev. con médula dsea hiperpldstica.
3 |1967]1163324 | 4.9 ¥ Aneroxia, evacuaciones dia- | P. T, Idiop. Resist. a trat. largo con P.T.I. No se supo mis
rréica colon verde a la edad esteroides, de elia,
de 2 afios. Otorragia
Eastaxis
4 11969 2644 23 M Epistaxis, astenia, anorexia, Pirpura T. 1. Idem Esplenitis Vino a los 6 me-
16 dias ev. anteced, 2 afios aguda. ses y no refirié
ninguna molestia.
5 1970|2410 19 M Petequias cefalea epistaxis Piarpura T.I. Mucho tiempo trat.con Bazo marca- Paciente en buen
4 afios Ev. esteroides, da congestion { estado. Plaquetas
se normakizaron.
6 11970| 310815 | 41 F 1969: Cirrosis P.T.I. Cirrocis Por persistir frombocitope [Esplenomega- | Mejoxd, subieron
19%0: Petequias penia con trat. con este-  |lia. plaguetas. No se
Epistaxis, fiebre 3 dias Ev. roides. le ha vuelto a ver.
7 {1971 | 376661 | 35 F Hemorragia vaginal. P.T. L Por mucho tiempo de trat.|P.T.I. Paciente mejord,

de 1- 1/2 meses de evolu-

trat. con esteroides.




ESPLENECTOMIAS POR HIPERESPLENISMO
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58 18488 9 F 3 meses de padecer de distension Hiperesplenismo N1 No hay Hiperesplenisino (Banti? ) 300 grs.’ Hemogiderosis marcada Fallecic 4
abdominal’bazo grande.3 herme- Pancitopenia ? Biopsia Hpe. N1. después p
nos fallecieron de lo mismo. Sindrome de meningiti:
Banti?

2 68 270105 10 M Masa abdominal en hipocondrio Hiperesplenismo Esplenoportograma Insatisfactorio | Trumbocitopenia Hiperesplenismo. Esferock 650 grs. Disminucitn de foliculos Paciente f
izquierdo de 2 l6bulos no dole- Esferocitosis:? No hay ecirrosis? anemia microci- tosis Eliptocitosis? 18x12x6 linfoides. Senos distendi- “varias vec
roso, hepatomegalia discreta. Talasemia? Crecimniento del ba- tica hipoeromica Infeccioso? cms dos — senos de células in- muy buen
Evolucion? Infeccioso? Zo es primario no Leucopenia— Oca- flamatorias de tipo pleo- 1970)

obstructivo. cionalmente célu- moéxfico.
las semejantes a
esferocitos?
3 69 2508056 15 F Tos 1_:nfoduc|:i\f'ﬂ~ mal estado gene- Hiperesph.mismo 1 Probablemen- .| Plaguetas disn:xinuidas. TBC Peritoneal? 15x12x5 Infartos anémicos minti- No aparec
ral hiperesplenismo TBC ganglionar P. te N1. GR.. Normociticas o - . - s
A - “ ples. Nodulos de Gandin- direceion
Intestinal. Anemia ligeramente macroc i o s i
Sec. ticos hipocrémicos. gama. Hemorragias peri-
hay Eosinofilia. foliculares y fibrosis ex-
Linfos atipico. tensa.

4 68 247439 29 F Fiebre enorexia Tumefacciones Hiperesplenismo— | Rx torax y crineo Medula 6sea Nohay Hiperesplenismo 17x8x4 Hiperplacia de foliculos Salid bien
mqu.l_nales g Histiocitosis? Consideran posibi anormal. Se- Histiocitosis? cms. linfaticos con abundan- SUPO mAs
Un afio evolucidn Schuler lidad de Histiocitosis| rie mieloide Leucemia Inicial? tes histiocitos. Hay ex-

Christian? "X hiperplastica - tensa fibrosis de los si-

con caracte-
risticas poco
comunes.

- No Histjioci-

tos aumenta-
dos.
Leucemia Int
cial?

nusoides.
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En 1966 se registro un caso en el Hospital Roosevelt, Registro No.
49076, de 31 afios de edad, albafiil, que consuitd por dolor abdominal
subito en flanco izquierdo de tres dias de evolucion constanie.

Antecedentes: fiebre un afic antes, que cedic con tratamiento
antipalidico. No refirio otros antecedentes de importancia. Al examen
fisico: signos vitales normales y como datos positivos, abdomen doloroso a
la palpacion, a nivel del flanco izquierdo, con el bazo aumentado de
tamafio mas o menos 10 cms,, debajo del reborde costal izquierdo.

Ciinicamente se penso en absceso esplénico, luego se reevalud
sugieriendo la posibilidad de tratarse de infarto esplénico.

Se hicieron examenes hematologicos completos que fueron normales,
vy se decidic hacer laparatomia 17 dias después de su ingreso,
encontrandose bazo dos a tres veces aumentado de su tamafio normal, el
que fue extirpado. El paciente evolucind muy bien.

E! estudio anatomopatotagico, demaostro “infarto espiénico reciente, $in
poderse establecer la etiologia del mismo. No se observa pigmento melanico
ni infiltracion leucémica. Se observa fibrosis periarteriolar manifiesta”.
Cuatro afios después, regresc por fractura de !a octava vértebra dorsal. No
refirio ninguna molestia de su problema anterior.

ESPLENECTOMIAS POR OTRAS
ENTIDADES PARATOLOGICAS:

1 De etiologia traumatica
2} Por ruptura operatoria
3) Secundarias a hipertension portal

4) Por problemas neoplasicos '
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ESPLENECTOMIAS POR DESGARRE OPERATORIO
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111960 [68317 78 Mase. Carcinoma del estomago Gastrectomia subtotal Lasceracibn polo inferior
Grado III con metastasis Colecistéctomia y es-
a ganglios regionales. plenectomia.
2 11960 |64415 40 Masc, Adenocarcinoma del es Colecisto-yeyunostomia, | Ruptura polo inferior
tomago. Ictericia obs- enteroanastomosis esplé | 2 x 3 cms.
tructiva. nica.
3 41961 {92046 36 Masc. Herida penetrante abde- Celiotomia explorativa. Rupifura de cipsula con aguja
men. Herida del estoma- Esplenectomia. Sutura en uno de sus polos?
go {peneirante), herida gastrica. Diafrag-
Herida diagragmatica. madtica. Torancentesis 3
Herida toraco abdominal con catetersesplenecto-
Colapso pulmén derecho. mia.
4 {1964 |149241 |7 Fem. Tumor de Wilms Extraccion tumor Wilms, | Lasceracidn Bazo no especifi-
esplenectomia. can donde,
5 | 1965 |167282 | 58 Masc. Ulcera gastrica benigna Gastrectomia subtotal — | Rasgadura de la cipsula
Esplénica.
6| 1970 | 329493 | 77 Masc, Hernia Diafragmadtica, La. Exploradora Rep. Rasgadura en su cara interna,
esofagitis diverticulo Hiato Esofagico Esple- resto de Dio.
duodenal. nectomia




ESPLENECTOMIAS SECUNDARIAS A HIPERTENSION PORTAL
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1 70603 R0 33 M Hipertensién porta extra Esplencportograma. Qelusion Anastomosis 15x12x6° Vena fibrosis de la capa

hepatica, virices eso figicas de la porta conla esplénica di- espleno renal Peso 250 media.
latada. esplenecto- grs. Dx congestion pasiva i
“*Plaguetas bajas mientras no mia. brosis.
se haga esplenectomia no me- Hemosiderosis focal.
jorara®.

2 56169 60 24 M Hipertension portal vari- Hemorragia aguda incontrola- " Gastrotomia. Peso 680 Fibrosis esplénica

- - ces esofagicas. Paludismo. da. Esplenecto- g8,
mia.

3 114285 65 18 M Hipertensién portal con Esplenomegalia hacer deriva- Esplenectomia 16x7x12 Congestion pasiva croni-
trombosis portal de cau- cidn esplenoreanal por obs derivacion .es+ Peso nica, esplenemegalia, pe-
sa indeterminada. truccion portal. pleno renal fal 580 grs. riesplenidis cronica

Nida.

4 155774 65 30 M Cirrosis hepatica post. Derivacion Peso 1075  Esplenomegalia marcada
necrotica hipertensién espleno renal con fibrosis ¥ congestién
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lares. Pequefias ireas hiati
nizadas de la capa media.

5 263409 68 17 M Hipertensidon portal va- Derivacidén'ess 16x12x8 Infarto reciente del bazo.

rices esofagicas.

pleno renal.
Esplenectomia.

Fibrosis alrededor de los
sinusoides (Hipertension
portal ).
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1 |19599 61 F.wu’inur. 42 M Ad nema Lap. ay Fallece en sala de No hay invasién
suprarrenal con eseleién parcial del operaciones,
metastasis a dra- tumot. Esplenecto
TOS Veeinos. mie, nefreatamia

2 |81748 | &1 Huits, 48 | M Carcinoma gastrico Gastroscopia, gastrec- No hay imvasién

Zarapa Grado 1II con me- tomia subtotal 85—
tistasis u ganglion 90 o /o B. il Esplenec-
Ted. tomia extraceibn de
epipldn mayor, RasRo-
esplénica y gastrohe
pitica
3 [B5174 61 &M, flope |78 M Aden: Gi {a mabtotal, Periesplenitis
lepeque del estomago espleneciormia e yuno-) focal.
yeyuno.

4 |87244 61 Amatitlan 55 M Adenocarcinoma Gestrectomia total Esofagitis No j:nvasil‘)n’nédulo
del estomago esbfago- yeyuno- post-op. extra capsular (para

anastomosis,espie- sitarin}
nectom fa.

5 |82658 61 Ciudnd ca- 59 M C.A. gastrieo con Gastrectomia tatal 1870 visto por No invagién

pital invasién metistaslea | Bsafago-yeyuno ACV. dlabetes
gunglionar, anastomosis T la- melitus, Hip.
lateral yeyuno-ye- arterial C. A,
yunostomia L. L. Pulmon
Cisiostomia supre-
pibica.

& |103288 | B2 Antigua 65 M Carcinoma gastrico, Gaswreciomia Dehicencin Histiocitesls oatural
metastasls, ganglios total y esplenec- Operatoria indeterminada — No
tegiomales tomia. fallecié hranco- invasldn

neumonia.

T |116087 | 62 Amatitlin T4 M Carcinoma gastrica Gestrectomia sub- Fallecis No invesién
con invasitn metds- | total esplenectomia  |en hospital
tasis pincreas yn pancreatectomin
ganglios. parcial.

& |i34553 | 63 Chiquimula (46 M Corcioma de células | Nefrectomia jzq. No invasion
transicipnales esplenectomnia me
de pelvis renal izq. trocistossopia.
con metistasis a B
ganglios lumbo-
abdriicos.

9 |i17811 | 64 Sta., Rasa 47 M Fibro sareoma retro- | Lap. Expl Heraia ofP. Noinvaslién Eaplenomegalia
perltoneal. Careino-
ma escamosa C. [

10/60173 | 65 Antigua 67 M Diabetes mellitus Gastrectomia No fnvaslén
CA Gistrico (Li- tolal, esplenecto-
nitis gastrica) mia eséirgo— yeyu-

nostomia término
lateral.

111311074 | 62 | Escuintla 74 M CA Colan (Angula Lap. Exploradore Fallecié en Hoap. Bazo estaba tomado
esplénico adenor ademés la ehpeula
carcinome perito- estaba desgarrada,
nitiz fibrinopurulenta

12|270811 | 70 Jutiapa 73 ¥ A Gis| L gastrec- | Fallecis al Baze N1.
trica tipo C rombosis| tomia subtotal, pan-  »
arteria mesentéricn createctomia esple-
sup. infarto h nectomia Ansst
gica I delgado. sis T.T. de colon

transverso anastomo-
sis de mesentarica sup,
¢on poria,

13|326818 | 71 San Salvadoer|d7 F Sindrome de Zollin- Gastrectomia total conjPaciente s¢ encuen Bazo Ni
gen Ellison, shhstituefon de esblago) tra hospitalizade por

por colon — eshiago ¢olo- edema generali-
colo duodencstomia zado.

TL v T.T. — yoyuno-

veyunostomia y esple

nectamia,
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CONCLUS!ONES

En nuestra experiencia, la esplenectomla en esferocitosis hereditaria,
dio resuitado 100 o/o de efectividad en su tratamiento, dado que se
hizo buen diagndstico,

En anemia hemolitica autoinmune comparada a estadisticas mundiales
en las cuales es mas frecuente en personas mayores de 50 afios. En
nuestra experiencia dio el resultado siguiente:

Menores de 15 afios 3 — 50 o/o
Mayores de 30 afios 2 — 333 0/o
Mayores de 50 afos 1 —16.4 o/o

Asimismo fue dos veces mas frecuente en mujeres que en hombres,
corroborando hechos comparativos en otras experiencias.

En su estado general post-esplensctomia hubo mejoria, aunque una
gran mayoria ha regresado refiriendo sintomas relativos a la
enfermedad, pero no han sido agudos como los presentados antes de
la esplenectomia.

La mayoria se han controlado con esteroides, Iamentando que en los
ultamos afios no se ha sabido nada de ellos.

En las esplenectomias por plrpura trombocitopénica idiopatica, se
efectud esplenectomia a una nifia de 10 meses de edad, Registro No.
8516. La nifia fallecio a los 11 dias. En la literatura mundial, algunos
recomiendan que las esplenectomias con el bazo comprometido por
una enfermedad que involucre e! sistema reticulo endotelial, esta
conducta quirdrgica no es recomendada sino hasta después de los 4
afios, algunos oiros la recomiendan después de los 11 afios. En caso
contrario, es muy frecuente una bacteriemia {Sindrome de deficiencia
inmunologica).

El caso No. 74208, clasificado como plrpura trombomtopenlca
idiopatica, un afio después se reestudio y fue clasificade como:
anemia refractaria (aplastica} con médula dsea hiperplastica {Revista
det Colegio Médico de Guatemala 1962)

En los casos por hipersplenismo aunque no se llegd a un diagnéstico
satisfactorio, el resultado a corto plazo post esplenectomta fue muy
bueno. Lamentandose que no fye posible evaluarlo a large tiempo.

En casos por esplenectomia de etiologia traumdtica, el 50 o/o de los
casos fueron por accidente automovilistico, 33 o/o por calda, 17 o/o
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por golpe contuso.

El tiempo que utilizaron para efectuar la operacion, por retardos en
el diagnostico:

Menos de 24 horas 2 casos
Un diz (24 horas) 3 casos
Mas de 24 horas 3 casos
Tres dias 3 casos
Diez dias 1 caso

Respecto al sitio de ruptura:

Hilio Esplénico 5 casos
Polo superior 4 casos
Polo inferior 1 caso
Cara posterior externo 1 caso

Como puede notarse, son mas frecuentes en el hilio espiénico vy en el
polo superior.

E! resultado post-operatorio en todos, fue satisfactorio.
‘La esplenectoml'a por hipertensian portal, se efectuo para poder ejecutar

la derivacion espleno-renal, en varios £asos se eomprobo hiperésplenismo,
'y hemorragia aguda incontrolable en 1 easo.

Esplenectomias secundarias a neoplasias, fue mas frecuente en

hombres.

Hombres o 11 casos
Mujeres 2 casos

En la literatura mundial, han sido sumamente escasas las metastasis al
bazo, generalmente es frecuente en el hilio. En el reporte de
patologia en uno de nuestros casos {Registro 311074}, el bazo estaba
tomado,

El resultado post-esplenectomia a largo plaze no fue pasible de
evaluar, por diversos factores entre ellos el desconocimiento de la
enfermedad por los pacientes, la distancia en que viven, porgque una
mayoria residen en los departamenios. La dificuitad de localizarlios Y
el ausentismo de fos mismos a fas consultas de control.

Por lo anterior, seria recomendable que a ios pacientes con estas
afecciones, se les explique adecuadamente que es necesario para su

A4

i1)
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blenestar asistir a los controles posteriores a las consultas del hospital
v asi poder lograr una mejor evaluacion del diagnostico y tratamiento
en estos casos.

Y por lo mismo lograr una mejor labor hospitalaria.
Para una efectiva reevaluacién post-operatoria tardia, es conveniente

solicitar fa asistencia del servicio social en ias consultas externas del
hospital.
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	Sexo: en nuestra experiencia 4 mujeres y 4 hombres. 
	En el caso 335809 solamente se encontró en la madre. 
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	De 1965 a 1969 solamente se efectuaron seis esplenectomíaso 
	En todos los casos se encontraron aumentados los reticulocitos. 
	Plaquetas fueron normales en todos los casos. 
	La prueba de Coombs solo en un caso fue positiva (No. 1465331. 
	La bilirrubina indirecta fue elevada en todos los casos. 
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	De etiología traumática 
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	Por ruptura operatoria 
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	por golpe contuso. 
	Respecto al sitio de ruptura: 
	Hilio Esplénico 
	El reStlltado post-operatorio en todos, fue satisfactorio. 
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	y por lo mismo lograr una mejor labor hospitalaria. 
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