valor, de la que se ha dicho con acierto: «A veces se

busca, otras veces se encuentra». De un modo u
otro, el hallazgo de un bazo agrandado se convierte auto-
mdticamente en el signo guia, en el pivote sobre el cual va
a girar toda la labor clinico-diagndstica.

En ocasiones, la esplenomegalia confirmard plenamente
una presuncion diagndstica; ello suele ocurrir cuando «se
busca». En cambio, cuando «se encuentra» puede llevar
aparejada una gran dosis de perplejidad aun para el clinico
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mds avezado, porque a partir de ese momento viene obli-
gado a catalogar el caso como «esplenomegalia y algo
mds» o de «esplenomegalia y nada mds» (F. Badrinas).

No obstante, las diversas etiologias de una esplenomega-
lia se hallan perfectamente sistematizadas en multitud de
cuadros sinopticos, al alcance incluso de alumnos. A nues-
tro juicio es muy util la clasificacion de acuerdo con el
volumen del organo, debido a la estrecha correlacion de
ciertas entidades morbosas con los distintos grados del
tamario esplénico.

CLASIFICACION

Con las naturales excepciones y omi-
siones podriamos sistematizar como
sigue:

Grado 1. Esplenomegalia minima.
A nivel de reborde costal. Propia de
infecciones agudas bacterianas o viri-
cas (mononucleosis, hepatitis, etcéte-
ra), leucosis agudas, mieloma, wal-
denstrom, etcétera.

Grado II. Esplenomegalia modera-
da. Rebasa ¢l reborde costal. Propia
de infecciones subagudas y cromnicas
(sepsis, endocarditis, salmonelosis,
brucelosis, etcétera), policitemia vera,
purpura de Werehoff, insuficiencia
cardiaca congestiva, felty.

Grado III. Esplenomegalia gigante.
Rebasa el ombligo, puede llegar a fo-
sa ilfaca. Propia de sindromes de Hi-
pertension portal, linfomas, sarcoido-
sis, esplenomegalia idiopatica tropical

* Comandante Meédico Jefe del Servicio de
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o no, tumores y quistes esplénicos,
amiloidosis, etcétera.

Grado 1V. Esplenomegalia masiva.
(E. M.) Ocupa el hemiabdomen iz-
quierdo, puede rebasar la linea media.
Las causas mds frecuentes son:

1.° Hematoldgicas:

— Hemoblastosis: Leucosis mie-
loide croénica, leucosis linfoide croni-
ca, variedad T, leucosis prolinfocitica
cronica, tricoleucemia, leucosis mie-
lo-monocitica crénica, metaplasia mie-
loide hepato-esplénica.

— Linfomas: Linfoblastico vy es-
plénico primitivo.

— Sindromes hemoliticos consti-
tucionales:

Microesferocitosis, hemoglobinopa-
tias, talasemias.

2.° Parasitarias:

Leishmaniosis, paludismo.

3.° Tesaurismdticas: Gaucher.

Asimismo, es muy util la sistemati-
ca basada en grandes conjuntos sin-
dréomicos (tomada de F. Badrinas
JANO):

A) Esplenomegalia y sindrome fe-
bril.—Se da en enfermedades infeccio-

sas, fundamentalmente, pero también
en hemoblastosis y linfomas.

B) Esplenomegalia y hemorragia di-
gestiva.—Sospechar ante todo hiper-
tension portal y en particular cirrosis
hepatica o trombosis espleno-portal.

C) Esplenomegalia y hepatomega-
lia.—Afecciones del sistema reticulo-
histiocitario, tesaurismosis, carcinoma
primitivo de higado y linfomas.

D) Esplenomegalia y adenopatia ge-
neralizada.—Leucosis linfoide crémi-
ca, linfomas, mononuclenosis,
toxoplasmosis, kala-azar, sarcoidosis,
etcétera.

E) Esplenomegalia y pirpu-
ra.—Pirpura de Werlhoff, histiocito-
sis, leucosis agudas o crénicas.

F) Esplenomegalia y sindrome ané-
mico.—Sindromes hemoliticos consti-
tucionales o adquiridos, eritremia de
Di Guglielmo, osteomielofibrosis.

G) Esplenomegalia y osteo-artropa-
tia.—Felty, sarcoidosis, Still-Chauf-
fard, lupus eritematoso diseminado,
mieloma, Hand-Schuller-Christian, et-
cétera.
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H) Esplenomegalia y anomalias en
el hemograma:

Con poliglobulia: Policitemia vera,
carcinoma hepatico, tuberculosis he-
pato-esplénica.

Con neutropenia: Fiebre tifoidea,
lupus erimatosos diseminado, kala-
azar, neutropenia esplénica primaria.

Con leucocitosis: Mononucleosis in-
fecciosa, leucosis crdnicas.

Con eosinofilia: Parasitosis, leuco-
sis eosinofilica, etcétera.

ESPLENOMEGALIA MASIVA
(E.M.)

Dedicaremos el presente trabajo al
estudio de la E.M. Grado IV.

Son muiltiples y dispares los proble-
mas técnicos planteados tanto en su
diagnodstico etioldgico como en su pa-
togenia, prondstico y terapéutica,
amén de la profilaxis y control de los
riesgos que gravitan sobre el enfermo.

En cierto modo, E.M. podria ser
considerada como urgencia médica
mediata desde el momento en que son
varias las razones que obligan al médi-
co a resolver lo mds rdpidamente posi-
ble la presencia de un bazo gigantesco.
Cabria enumerar las siguientes:

1.° Riesgo de rotura espléni-
ca.—Un bazo grande es un organo
extraordinariament fragil y fiable, tan-
to mds cuanto mds voluminoso, capaz
de fracturarse ante traumas minimos.
La rotura supone una urgencia vital y
extrema.

2.° Bazo como drgano tumo-
ral.—En procesos malignos primarios
(linfomas en especial) el bazo se con-
vierte en reservorio de células tumora-
les y fuente de metdstasis a distancia.
En el hodgkin se considera 6rgano de
alto riesgo y puerta de entrada de la
enfermedad en la cavidad abdominal.
Por estas razones el protocolo quirtr-
gico laparotomico de valoracién ana-
tomo-clinica incluye la esplenectomia.

3.° Sindrome hiperesplénico. Pan-
citopenia.—Se halla suficientemente
demostrado el papel mieloinhibidor y
citolitico de los bazos hiperfuncionan-
tes en no pocos cuadros anémicos,
neutropénicos y trombocitopénicos.
Recordemos como ejemplo la activi-
dad hemolitica basica del bazo en la
esferocitosis constitucional o la activi-
dad agresiva inmune en la plurpura de

32 medicina militar

Werlhoff. El bazo es causa de citope-
nias por secuestraciénm marginacion,
hemodilucion o acortamiento de la vi-
da media, o bien a través de un meca-
nismo mieloinhibidor mal conocido.

4.° Alto porcentaje de trastornos
locales.—Trombosis, infarto espléni-
co, periesplenitis, dispepsias de
proximidad, rechazamiento y compre-
sion de Organos adyacentes. Algunas
complicaciones agudas pueden ser dra-
maticas, tales como hemorragias intra-
tumorales o intraquisticas con posible
hemoperitoneo agudo, torsién del pe-
diculo quistico, supuracion, etcétera.

5.° Perturbaciones hemodindmi-
cas.—La E.M. actia de reservorio vo-
lémico capaz de secuestrar grandes vo-
limenes al aparato circulatorio. Es
frecuente la hipervolemia plasmatica.

6.° Reservorio de hemoparisi-
tos.—No insistiremos en el papel man-
tenedor de parasitosis, tales como el
Kala-azar o el paludismo, de la E.M.
propia de estos procesos.

La accesibilidad quirirgica del bazo
hace que la esplenectomia constituya
una opciodn terapéutica en muchos pro-
cesos y aun resulte obligada en algu-
nos. Las principales indicaciones de la
ESPLENECTOMIA son:

— Tumores y quistes primitivos del
bazo.

— Traumatismos con fracturas del
drgano.

— Microesferocitosis y oOvalo-elip-
tocitosis constitucional.

— Anemia hemolitica autoinmune,
ante fracaso del tratamiento médico.

— Otras anemias hemoliticas eri-
tropaticas (indicacién mas discutible).

— Esplenomegalia idiopatica (neu-
tropenia esplénica primaria).

— Purpura trombocitopénica de
Werlhoff, forma agresiva resistente.

— Tricoleucemia.

— Linfoma de Hodgkin, para esta-
blecer el estadio anatomo-clinico.

CASOS CLINICOS

A continuacidén presentamos sucin-
tamente cinco casos clinicos de E.M.
de distinta naturaleza y por ende dis-
tinto tratamiento.

Caso nim. 1

LEUCOSIS MIELOIDE
CRONICA
1

Varén de 34 afios de edad. En un
examen clinico-analitico de rutina se

le descubre una intensa leucocitosis
con presencia de formas inmaduras en
sangre. Aqueja discreta astenia y mo-
lestias eventuales en hipocondrio iz-
quierdo. La exploracion pone de ma-
nifiesto una E.XM. de 7 a 8 cm. de
reborde, dura, indolora. Hepatomega-
lia a 3 cm., dura, indolora y de borde
romo (radiografia nim. 1).

En sangre periférica: valor hcto.,
40%. Hb, 13,1 gr. %. Plaquetas,
560.000. Leucocitos, 250.000. Férmu-
la: Cay 19, Seg 28, Linf, 3, Mono y
Eos 0, baséfilos 3, con 4 mieloblastos,
5 promielocitos, 27 mielocitos y 11
metamielocitos.

Meédula Gsea: hiperplasia global in-
tensa, fundamentalmente granulociti-
ca neutrofila mas basofilia. Indice de
fosfatasas alcalinas leucocitarias nega-
tivo. Cromosoma Philadelphia positi-
vo. Gammagrafia hepatica: hepatome-
galia de grado medio con alteracién
parenquimatosa difusa.

Diagnéstico: LMC avalado por leu-
cocitosis intensa, formas inmaduras en
representacion de la totalidad de la
serie granulocitica neutroéfila, basofilia
mds E.M. en adulto joven portador
de cromosoma Phi en el cariotipo.

Tratamiento: busulfan, dosis inicial,
4 mg/dia (ene-78). En febrero, 2

mgr/dia. En marzo, 2 mgr/alternos

con 11.000 leucocitos; mas tarde, 1
mgr/alterno. Desaparece la hepatoes-
plenomegalia. Actualmente las cifras
oscilan entre 12 y 15.000 leucocitos.
Asintématico, hace vida normal.

Radiografia 1

Serie radioldgica gastrointestinal. Gran espleno-
megalia en forma de masa de densidad blanda
en hipocondrio y vacio izquierdos, que alcanza
cresta illaca y desplaza cuerpo gdstrico y dngulo
esplénico del colon. Corresponde al Caso nim,
1. Diagnostico: leucosis mieloide cronica.



Caso num. 2

KALA-AZAR
e

Nifia de 6 afios de edad, procedente
de Palma de Mallorca. Quince dias
antes de su ingreso comienza con fie-
bre séptica en agujas, con escalofrios
y doble elevacion térmica en el dia;
anorexia, astenia, palidez. La nifia jue-
ga habitualmente con perros. Viene al
hospital con el diagndstico de leu-
cemia.

Datos negativos de interés: no ade-
nopatias, didtesis hemorragica, lesio-
nes necroticas orofaringeas, dolores
osteoarticulares ni sensacién de gra-
vedad.

A la exploracion destaca: taquicar-
dia, fiebre, aumento del perimetro ab-
dominal por gran esplenomegalia pal-
pable a 6-7 cm. del reborde, blanda,
lisa, sin incisuras, indolora o muy lige-
ramente sensible. Higado a 2-3 cm.

Analitica: valor hcto, 24%. Hb, 7,2
gr. %. Leucocitos, 2.700 con 14 Cay y
1 metamielocito. Granulacién neutro-
fila grosera y abundante. Plaquetas
375.000. Proteinas totales, 6,1 gr. %
con discreto aumento de alfa y beta
globulinas. No hipergammaglobuline-
mia. Hemocultivo estéril. GOT, 80.
GPT, 36 un. Serologia a lies negativa.

Médula ésea: hipercelularidad poli-
morfa de elementos tipicos. No existen
alteraciones displdsicas ni predominios
monocelulares. Se descubren abun-
dantes leishamanias intra y extrace-
lulares.

Diagnéstico: leishmaniasis visceral
(Kala-azar).

. Tratamiento: antimonial (glucanti-
me), 1 amp i.m/dia x 12. Nueva tanda
a los 30 dias. Remision drastica de la
fiebre a las 48 horas del inicio. Desa-
paricion de la esplenomegalia a los 8
dias. Alta por curacion.

Caso nim. 3

LINFOMA NO
HODGKINIANO CON
EXPRESION LEUCEMICA

Vardn de 64 afios. Seis meses antes
de su ingreso nota prurito en extremi-
dades inferiores, astenia, anorexia,

Radiografias 2y 3
Linfografias en fase vascular y ganglionar,

Diagnéstico: linfoma no hodgkiniano.

pérdida de 8 a 9 kg. de peso, molestias
y sensacion de ocupacion en hipocon-
drio izquierdo, sudoracién nocturna.
No fiebre.

A la exploracion destaca: adenopa-
tias en axilas en ndmero de 3 a 4,
el4sticas e indoloras, de 1 a 2 cm. de
didmetro. E.M. a 10 cm. de reborde,
hasta 1 a 2 cm. de cresta iliaca, dura,
no dolorosa, con incisura. Higado a
3-4 cm., sensible. (Radiografias 2, 3 y
4).
Hemograma: 37% Hcto, 9,7 gr. %
Hb., 25.500 leucocitos con 62% linfo-
citos y 6% de linfoblastos.

Médula 6sea (aspiracion y biopsia):
infiltracién linfocitica difusa.

Biopsia de ganglio axilar: linfoma
maligno no hodgkiniano, de patron
histolégico nodular y tipo celular lin-
focitico medianamente diferenciado
(NLMD). Probable variedad mixta
centrocitico-centroblastica de Lukes y
Collins.

Biopsia hepatica: infiltracion linfo-
matosa difusa del drgano.

Linfografias revelan grandes adeno-
patias en cadenas ganglionares femo-
rales, inguinales, iliacas y lumboaorti-
cas. (Radiografias 2 y 3).

En resumen: afectacion linfomatosa
difusa de ganglios, higado, bazo y mé-
dula 6sea. Expresidon leucémica. No
existen datos sobre afectacion medias-
tinica.

Diagnéstico definitivo: linfoma ma-
ligno no hodgkiniano en estadio ana-
tomoclinico IV-B, con expresion leu-
cémica.

Tratamiento: protocolo poliquimio-
terapico VAPAC (vincristina, adria-

respectivamente. Replecién de cadenas ganglionares
femorales, inguinales, illacas y lumbo-adrticas. Agrandamiento patoldgico con defectos de replecion
en los ganglios. Gran esplenomegalia que alcanza cresta ilfaca. Corresponde al Caso nim. 3.

micina, prednisona, arabinésido de ci-
tosina y ciclofosfamida). Recibe dos
ciclos de ataque induccién de 6 sema-
nas cada uno. A continuacién dos ci-
clos de consolidacion mantenimiento.
Eficacia terapéutica, mejoria sub. y
objetiva, salvo el bazo que persiste a 7
cm. de reborde. Se somete a radiotera-
pia esplénica.

Evolucién ulterior: exitus a los 21
meses del diagndstico por generaliza-
¢ion leucémica del linfoma y hemorra-
gias digestivas incoercibles.

Radiografia 4

Fase precoz de urografia intravenosa. Gran es-
plenomegalia gue ocupa la totalidad de hipocon-
drio y vacio izquierdo y sobrepasa la cresta
illaca. Desplaza y comprime rifion izquierdo y
dngulo esplénico del colon. Probable diverticu-
lo sigmoide con bario impactado en pelvis me-
nor. Corresponde al Caso num. 3. Diagndstico:
linfoma no hodgkiniano.
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Caso nim. 4

ESFEROCITOSIS
CONSTITUCIONAL

Mujer de 55 afios. Desde la infancia
aqueja «mal color» y astenia a tempo-
radas. En 1962 comienza con palidez,
subictericia, febricula, astenia, disnea,
orinas oscuras y crisis dolorosas de
hipocondrio derecho con nduseas, vo-
mitos, fiebre, aumento de la ictericia
y coluria. Fue diagnosticada en prime-
ra instancia de hapatitis, mds tarde de
colelitiasis, siendo colecistectomizada
en 1973. Vesicula habitada por nume-
rosos cdlculos biliares.

En agosto 73, a su ingreso, presenta
este cuadro intensificado mds una
E.M. que ocupa practicamente todo el
hemiabdomen izquierdo. Gran hepa-
tomegalia (radiografia num. 5). Ulce-
ra torpida de cara interior, tercio infe-
rior de la pierna izquierda. Un herma-
no padece un cuadro similar atenuado.

Datos del diagndstico.—Clinica:
anemia, ictericia y E.M. de larga evo-
lucién con antecedentes familiares po-

Radiografia 5

Gran esplenomegalia que ocupa hipocondrio y
vacio izquierdos y comprime y desplaza hacia
delante y abajo el rifion izquierdo. Gran hepa-
tomegalia. Corresponde al Caso nim. 4. Diag-
ndstico: esferocitosis constitucional.
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sitivos. Hematologia: anemia, intensi-
sima reticulocitosis de 285 por 1.000,
franca microesferocitosis, RGO muy
reducida. Médula dsea: violenta hiper-
plasia eritrobldstica, microesferocito-
sis. Todo ello avala el diagnéstico de
sindrome hemolitico constitucional
microesferocitico de Minkowski-
Chauffard.

Tratamiento: esplenectomia. Peso
del bazo una vez exprimido en el acto
quirurgico: 1.285 gramos.

En abril 77, por carta, se nos hace
saber que hace vida normal y cuenta
con 4,3 millones de GR. Alta por com-
pensacidén de su proceso hemolitico.

Caso pim. 5

METAPLASIA
MIELOIDE
HEPATO-ESPLENICA
T —

Varon de 72 afios. En 1974 comien-
Za a notar prurito intenso y difuso en
ausencia de elementos eruptivos cuta-
neos, sudoracion nocturna, pérdida de
peso y astenia. No fiebre.

A la exploracion destaca: hepatoes-
plenomegalia acusada. Higado blando
indoloro a 3-4 c¢m. del reborde. Bazo
duro, sensible, con incisura profunda
en su borde anterior, palpable a 6-7
cm. de reborde. No adenopatias en

dreas especificas. No purpura. Marca-
da palidez cutdneo-mucosa.

Hemograma: valor hcto, 21,3%.
Hb, 7,7 gr. %. Leucocitos, 21.800 con
formas jévenes leuco-eritrobldsticas.
Anisopoiquilocitosis maxima, esquiso-
citosis y hematies en lagrima. Indice
de fosfatasas alcalinas leucocitarias
normal. Trombocitosis maxima. VSG
en 134 y 154 mm. Elevacién de las
cifras de colesterol, urea y 4cido drico
hasta 12,4 mgr. %. Sangre oculta en
heces + + +.

Médula dsea: hueso de consistencia
ligeramente aumentada. Hiperplasia
granulocitica sin predominios mono-
morfos (puncidn esternal).

Laparoscopia con biopsia hepati-
ca.—Diagnéstico: metaplasia mieloide
hepatoesplénica. La radiologia esque-
lética no muestra cambios éseos pro-
pios de osteomieloesclerosis.

Tratamiento: transfusiones de con-
centrados globulares, esteroides y
ACTH, anabolizantes, antihistamini-
cos, dcido félico y allopurinol, con
eficacia.

En enero 82 reingresa en estado de
anemia aguda y choque hipovolémico
por hemorragia digestiva masiva. Se
asiste a agravacion progresiva debido
a reiteracion de las hemorragias por
gastritis erosiva, mds signos de insufi-
ciencia cardiaca congestiva, cardiopa-
tia isquémica, insuficiencia renal y
aguda y acidosis mixta. Fallece por
choque cardiogénico en marzo 82.

RESUMEN

Se ofrece una revision de conjunto de las esplenomegalias, exponiendo la
problemdtica clinico-diagnéstica, terapéutica y evolutiva. Iustramos el trabajo
con la presentacion de cinco casos clinicos (leucosis mieloide crénica, Kala-azar,
linfoma no hodgkiniano con expresién leucémica, esferocitosis constitucional y
metaplasia mieloide hepato-esplénica), haciendo hincapié en la distinta evolu-
cién y terapéutica de acuerdo con la dispar etiopatogenia.
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