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RESUMEN

Se estudia un paciente portador de una cirrosis hepaticas, secundaria a alcoholismo crénico, asociada
a hipertension portal, cuya expresion clinica era una esplenomegalia gigante con hiperesplenismo y
un severo estado congestivo generalizado (ingurgitacion venenosa, ademas en miembros inferiores,
disnea en reposo) y sangramientos digestivos en forma de melena y hematomesis. Se analizaron las
alteraciones funcionales que presenté este paciente y el comportamiento de las mismas después del
tratamiento quirdrgico. La esplenectomia resolvié los trastornos hematolégicos y ademas se
normalizaron las cifras de glicemia y creatinina, que se encontraban elevadas antes de la extirpacion
del bazo.

Descriptores DeCs: ESPLENOMEGALIA ; HIPERESPLENISMO; HIPERTENSION PORTAL;
ESPLENECTOMIA

En 1883, Guido Banti describié un complejo sintomatico de causa desconocida, consistente en:
esplenomegalia de gran proporcion, endofleleites de la vena esplénica, "anemia esplénica" (anemia,
leucopenia y mas rara vez trombocitopenia) y cirrosis hepatica. Posteriormente se identifico a la
cirrosis como la causa mas frecuente de este sindrome, sefialandose ademas, como otras causas: la
bilharziasis, trombosis de la vena porta, trombosis de la vena esplénica y degeneracidn cavernosa de
la porta. Se reconocié entonces, como Sindrome de Banti, la presencia de esplenomegalia gigante
congestiva, hiperesplenismo, ascitis y otras manifestaciones de hipertension portal asi como
alteraciones de factores de la coagulacion si coexiste un grado importante de hepotapatia asociada.
Histoldégicamente, se describe un bazo gigante con marcados signos congestivos, sobre todo a nivel
de la pulpa roja, con acumulacion y concentracion de eritrocitos en senos y cordones que se observan
ensanchados, existiendo ademas hiperplasia reticuloendotelial.

Se realiz6 este trabajo por lo curioso que resulté el comportamiento clinico de nuestro enfermo fuera
del marco habitual en que se manifiesta esta entidad.

PRESENTACION DEL CASO.
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Paciente masculino, de la raza blanca, de 34 afios de edad, procedente del area rural de San Nicolas
de Bari, fumador, bebedor de café y bebidas alcohdlicas en grandes proporciones; que desempefiaba
labores agricolas hasta dos afios antes de su ingreso en que comienza a aquejar "inflamacion” y
"pesadez" en el abdomen y "malas digestiones", asi como recuerencia de Ulceras en ambos tobillos;
ademas de presentar signos evidentes de retraso mental. Es admitido en nuestro hospital por toda
esta sintomatologia referida.

Al examen fisico se constato: palidez cutaniomucosa (++), disnea en reposo (++), ademas en ambos
miembros inferiores (+++), ingurgitacion yugular y reflujo hepatoyugular (+++), esplenomegalia que
ocupaba todo el hemiabdomen izquierdo, doloroso, de superficie lisa y circulacion tipo portal.

| Resumen Analitico y Variaciones Postquirargicas.

Indicativos de Antes Después
Insuficiencia Hepatica

Bilirrubina: I: 12,7mmol/|
D:28,7mmol/l

T: 41,4mmoll/l
Coagulograma:

TC-8'

TS-1'

TPT-C:15"

pP:17"

Fosfstasa Alcalina: 46 UB

Todas las pruebas
funcionales hepaticas se
mantuvieron alteradas.

Us abdominal: Dilatacién del sistema Us abdominal: Rifio nes de
esplenodortal e higado pequefio tamafo normal, aumento de
(78x1.25mm) nodular.Esplenomegalia ecogenicidad, grado | .No
gigante. Rifiones aumentados de tamafioy ||variaciones hepaticas.
ecogenicidad (grado IlI). Gastroduodenospia: no se

- Gastroduodenoscopia: Gastropatia realizd

congestiva severa, varices esofagicas grado
Il

Indicativos de Antes Después
Hiperesplenismo




-Hb: 7 g/l

- leucocitos: 3x10°
linfocitos: 57
neutroéfilos:43
eosinofilos: 05
-plaguetas: 80,000/mm3
- medulograma:

- Al alta: Hb: 11,2 g/l

- leucocitos: 6,6x109
linfocitos: 42

neutrofilos: 52

eosinofilos: 06

- plaguetas: 145,000/mm3
-medulograma: No se realizo

.Sist. megacariocitico: integro
.Sist. eritrocitico integro

.Sist. granulopoyético: ligeros
cambios megaloblasticos.

- Estudio citomorfoldgico:
Pancitopenia periférica, médula
Osea celular y aumento ligero de
eosindfilos.

- Estudio citomorfolégico: No
se realizo.

Il Resumen Analitico y Variaciones Post-Quirurgicas de Otros Elementos Asociados Al Cuadro Clinico.

Glicemia en ayunas Antes Después

- 21/6/98: 10mmol/l - 20/10/98: 7 mmol/l

- 29/6/98: 8,5mmol/l - 24/10/98: 5,8 mmol/l
- 21/7/98: 9,8 mmol/l - 30/10/98: 5 mmol/l

- 16/8/98:11,2 mmol/l - 5/11/98: 5,6 mmol/l

- 23/6/98: 180 mmol/l - 20/10/98:156 mmol/l
- 21/7/98: 152 mmol/l - 24/10/98: 160 mmol/l
- 16/8/98: 190 mmol/l - 30/10/98: 129 mmol/l
- 24/8/98: 171 mmol/l - 5/11/98: 128 mmol/l

Creatinina

Se realizo la esplenectomia el dia 16-10-98 obteniéndose un bazo de 2012 g, midiendo 22x20x16cm,
al corte marcadamente congestivo. Microscopicamente se observd congestion intensa de la pulpa
roja, engrosamiento de los cordones y gran acumulo de eritrocitos e hiperplasia reticuloendotelial
acentuado.

El paciente fue evaluado clinicamente después del alta observandose correccion del cuadro
hematologico y de las cifras de glicemia y creatinina; el estado de la funcidén hepatica, ya deteriorada,
se mantuvo estacionaria.

COMENTARIO.

Se estudia un paciente con cirrosis hepatica portal secundaria a su habito recurrente de ingerir
bebidas alcohdlicas corraborandose una vez mas la correlacién entre este factor de riesgo
(alcoholismo) y las hepatopatias cronicas. Secundariamente se instalé una hipertension portal que
explica la presencia de varices esofagicas y la ditatacion del sistema esplenoportal con la



consecuente esplenomegalia congestiva y el hiperesplenismo que la acompafa. Lamentablemente en
este paciente no se pudo realizar manometria portal ni otras determinaciones que permitiran
cuantificar el grado de hipertensioén portal como recomiendar algunos autores.

Teniendo en cuenta que el drenaje veneso del pancreas, se efectia directamente en la vena porta y
sus afluentes principales (las venas esplémica y mesentérica superior) y que, por otra parte las venas
renales y sus afluentes se anastomosar con las venas del sistema porta (anastomosis porto-cova),
con la vena esplénica, los gastricos y las mesentéricas, se infiere que, el severo estado congestivo
gue presento este enfermo, conllevé a compromiso multiorganico (corazon, pancreas, rinon) y que la
congestiva de estas visceras trajo como consecuencia alteraciones funcionales (glicemia y creatinina
anormales) que se resolvieron post-esplenectomia.

Las caracteristicas del bazo se correspondian con los parametros de uhna esplenomegalia masiva e
histologicamente respondia a los elementos congestivos del Sindrome de Barti. Los cambios
observados en los valores de glicemia y creatinina constituyen un hallazgo curioso; no se encontraron
referencias al respecto en la literatura consultada.
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SUMMARY

A carrier patient of a secondary cirrhosis of the liver to chronic alcoholism associated with portal
hypertension which its clinic expression was a giant splenomegaly with hyperglenison and a severe
generalized congestive state (venous ingurgitation in the low members dys pnoea in repose) and
digestive bleedings in form of melaena and haematomesis was studied . The functional alterations
which presented this patient and their behaviour after the surgical treatment were analyzed. The
splenectomy resolved all the haematologic disturbances and the glycaemia and creatinine's ciphers
were normal before the removal of lien those ciphers were higher.

Subjet headings: SPLENOMEGALY; HYPERTENSION, PORTAL; HYPERSPLENISM;
SPLENECTOMY
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