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INTRODUCCION

A través de la historia de 1a Medicina, se encuentran nu-
merosos relatos sobre el bazo. Hipderates en el 421 AC
describi6 perfectamente el tamano y su ubicacién topogra-
fica en el organismo. Unos 600 anios después Galeno lo de-
tall6 como un “érgano misterioso”: crefa que el bazo ex-
trafa la melancolia de la sangre y del higado, la purificaba y
luego la volcaba al estomago aparentemente por las venas
esplenogastricas.

La primera parte de la teorfa fue muy importante, ya que
hace referencia a la funcién de hemocaterésis del bazo, re-
cién en 1885 Pontfish, un médico aleman, reconocié la fun-
cién como propia del bazo.

Con el descubrimiento del microscopio se estudio su es-
tructura con mayor detalle, y en el siglo XIX fisi6logos y
anatomo patélogos comenzaron a hacer importantes con-
tribuciones sobre su funcién y patologfa.

El bazo, como 6rgano linfoide, tiene maltiples y comple-
jas funciones actuando como filtro con un importante
componente monocito-macréfago'™.

Este se desarrolla alrededor de la quinta semana de ges-
tacion a partir de la diferenciacion del tejido mesenquima-
tico, a nivel del mesogastrio dorsal entre el estbmago y pan-
creas. Estos remanentes mesenquimatosos migran y se fu-
sionan dando lugar al bazo. Sin embargo, algunos de ellos
en ocasiones no se llegan a fusionar con la masa principal,
dando lugar a la presencia de bazos accesorios, hasta en un
30% de casos en lugares cercanos a ¢él, y hasta tan distantes
como en la pelvis'™**.

Se debe tener en cuenta que los bazos accesorios tienen
la misma funcién y pueden presentar idéntica patologia que
el principal, aumentando de tamano luego de la esplenec-
tomia, causando de esta manera la recaida de la enferme-
dad por la cual fue removido’.

Se encuentra ubicado en el cuadrante superior izquierdo
del abdomen, es satélite de la décima costilla y su peso en el
adulto sano oscila entre 100 y 150 gramos, su dimension es
de 11 cm. de largo, 7 cm. de ancho y 4 cm. de espesor y un
volumen de sangre de aproximadamente de 300 ml. Se en-
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cuentra fijado por los ligamentos esplenofrénico, espleno-
rrenal, esplenocolico y gastroesplénico. La irrigacion se rea-
liza a través de la arteria y vena esplénica.

Cuando se produce una anomalia en el desarrollo em-
brionario y el bazo se adhiere a la gonada izquierda migran-
do con ella, dando lugar al bazo ectépico.

FUNCIONES DEL BAZO

Las funciones del bazo son diferentes de acuerdo al mo-
mento que cursa el embrién: durante el quinto al octavo
mes de gestacién cumple una funcién activa en la forma-
cioén de eritrocitos y leucocitos.

Por su microcirculacion este 6rgano es un filtro de las cé-
lulas de la sangre, especialmente las defectuosas. Los eritro-
citos, cuya vida dura 120 dias, transcurren 2 dias dentro de
la pulpa esplénica. Cada dia se destruyen aproximadamen-
te 2x 1011 glébulos rojos que son fagocitados por los ma-
crofagos de la pulpa roja, “culling”, eliminandolos por ser
seniles o deformados. También, extrae inclusiones como
los cuerpos de Howel-Jolly, cuerpos de Heinz, sin destruir
los glébulos rojos, “pitting”, transformandolos en mas rigi-
dos™.

Un tercio de las plaquetas que normalmente viven entre
7 y 10 dias en la circulacién, son almacenadas por el bazo, y
pueden ser liberadas a la circulacién en respuesta a un esti-
mulo especifico como la epinefrina'.

Se describen tres mecanismos por los cuales el bazo pro-
duce la disminucién patolégica de elementos formes san-
guineos: 1) secuestro o marginacion circulatoria, 2) produc-
cion en el bazo de un anticuerpo que origina la destruccion
de células sanguineas, 3) inhibicién esplénica de la médula
Osea que causa insuficiente maduraciéon y liberacion de cé-
lulas jovenes a la sangre periférica; éste Gltimo mecanismo
muy discutido y dificil de demostrar*”.

Siempre, constituye un reservorio y dep6sito de los com-
ponentes sanguineos. En el ser humano el bazo normal al-
berga el 30 a 40% de los eritrocitos y de la masa plaqueta-
ria, pudiendo llegar a un 80% en oportunidades de esple-
nomegalias masivas'.

Participa en respuestas inmunitarias con la formacion de
anticuerpos en los centros germinales de tipo IgM.; la pro-



perdina y la tufsina sintetizadas en el bazo, son opsoninas.
La properdina puede iniciar la via alternativa de activacion
del complemento para estimular la destruccién bacteriana
y de células extrafias o anormales, y la tufsina se une a los
granulocitos para promover la fagocitosis.

DESORDENES ESPLENICOS

La esplenomegalia no es una enfermedad, es un signo
que indica agrandamiento del bazo y hace referencia a una
patologia subyacente que raramente es primaria del 6rgano.

El tamafio del bazo no siempre es una guia segura de la
funciéon esplénica ni de enfermedad. Un bazo de tamafio
normal puede ser patolégico, y no excluye necesariamente
que participe en la patogénesis de la enfermedad como por
ejemplo en la purpura trombocitopénica idiopatica; en
cambio un bazo palpable no siempre es patolégico’.

Clinicamente es importante determinar cuando la fun-
cién esplénica esta alterada, investigar la etiologfa y recién
entonces plantearse las opciones terapéuticas. Casi siempre,
la causa de la esplenomegalia resulta del estudio de la san-
gre, la médula 6sea, los ganglios linfaticos y el higado.

Cuando el bazo aumenta de tamafio lo suficiente, puede
causar sensacion de pesadez u ocupacion del hipocondrio
izquierdo con los cambios de la postura, dolor por estira-
miento de la capsula esplénica, y plenitud gastrica por com-
presion, lo que lleva a la anorexia y consecuente pérdida de
peso.

Chauffard en 1907 introdujo el término de hiperesplenis-
mo para describir un desorden que presenta una combina-
cién de anemia, trombocitopenia y leucopenia, asociado a
una médula 6sea normocelular y esplenomegalia.

Actualmente se denomina hiperesplenismo en un sentido
mas amplio, el de sindrome, y no como significado de un
mecanismo causal especifico responsable de las caracterfs-
ticas del trastorno.

El sindrome se caracteriza por la existencia de una o mas
citopenias (anemia, leucopenia, plaquetopenia) con celula-
ridad normal o hiperplasica de la médula ésea y esplenome-
galia. La correccion de la o las citopenias mejora o se re-
suelve con la esplenectomia. La causa exacta de este sindro-
me sigue siendo dudosa, pero parece ser el excesivo secues-
tro de las células, y la consecutiva lisis exagerada de las mis-
mas por los macrofagos esplénicos™.

El hiperesplenismo se clasifica en primario cuando la
etiologfa de la esplenomegalia no se conoce, y en secunda-
rio cuando se produce en asociaciéon a una causa conocida,
como en la esplenomegalia congestiva, llamada antigua-
mente sindrome de Banti, en la cirrosis hepatica, esquisto-
zomiasis hepatica, trombosis de la vena esplénica o de la
porta, en el sindrome de Felty, enfermedad de Gaucher; y
a veces también en el lupus sistémico, sarcoidosis, y enfer-
medades linfoproliferativas

El hiperesplenismo primario es un diagnéstico de exclu-

sion, y debe ser hecho solamente luego de un exhaustivo
estudio del paciente. Con el progreso en el diagnostico de
las causas de esplenomegalia ha habido una franca dismi-
nucion en la utilizaciéon de esta terminologia, ya que se con-
sidera que siempre existe una causa etiologica para la esple-
nomegalia®.

Si no se encuentra una causa etiolégica se puede utilizar
una terapéutica con corticoides o gammaglobulina para el
tratamiento de las citopenias, si éstas fallan, la esplenecto-
mia seria una indicacién®.

El grado de esplenomegalia en el examen fisico y en los
estudios por imagenes no se correlaciona con el grado de
citopenia, que si depende del grado de infiltracién de la
pulpa blanca o roja de acuerdo a la enfermedad existente.

Es importante tener en cuenta que en algunos enfermos,
portadores de esplenomegalia y citopenia, pueden desarro-
llar raramente hipoesplenia por infartos multiples. El diag-
noéstico generalmente se realiza por el frotis de sangre peri-
térica donde de observan cuerpos de Howel-Jolly (residuos
nucleares), cuerpos de Heinz (Hb desnaturalizada), mate-
rial baséfilo punteado, esquistocitos, poiquilocitos y en un
50% los eritrocitos tienen “pits” u hoyos en su superficie’.

Los distintos procesos que llevan al desarrollo de la es-
plenomegalia se pueden agrupar en enfermedades infeccio-
sas, hematoldgicas, neoplasias, trastornos circulatorios, e
inflamatorios’.

Las infecciones agudas como la sepsis, mononucleosis in-
fecciosa, hepatitis, o infeccion por citomegalovirus, produ-
cen generalmente esplenomegalias dolorosas y blandas,
acompafiadas del cuadro clinico y hematolégico de la infec-
cion. En esto casos la esplenomegalia puede ser causada no
s6lo por los microorganismos, sino también por los pro-
ductos secundarios de la enfermedad inflamatoria. En las
infecciones cronicas, el bazo puede aumentar considerable-
mente de tamafio por infecciéon directa en caso de lesiones
granulomatosas como en la tuberculosis, paludismo y kala-
azar.

ILa esplenomegalia congestiva cronica es de crecimiento len-
to y se caracteriza por hipertension portal, episodios de hemo-
rragia a nivel del tubo digestivo, con tricitopenia moderada.
También aparece esplenomegalia congestiva si hay obstruc-
ci6én de la porta extrahepatica o de la vena esplénica. La obs-
truccion venosa puede deberse a trombosis de la vena esplé-
nica.

Las enfermedades sistémicas malignas que se acompafian
de esplenomegalia, como las linfoproliferativas ya sea agu-
das o cronicas, mieloproliferativas, habitualmente se acom-
pafian de manifestaciones generales que orientan hacia el
diagnostico. La esplenomegalia puede ser producida por un
mecanismo infiltrativo como en la amiloidosis, sarcoidosis
o enfermedad de Gaucher, donde existe una hiperplasia de
los macréfagos por acumulacion de distintas sustancias.

Las esplenomegalias hiperplasicas se deben a un aumen-
to del sistema monocito - macrofagico por un estimulo
continuo por la destruccion de células sanguineas alteradas,



ya sea por un defecto intrinseco del eritrocito, como en la
anemia hemolitica congénita, o adquirida por un defecto
extrinseco del eritrocito, como en la anemia hemolitica au-
toinmune.

El diagnéstico de esplenomegalia es frecuentemente un
hallazgo en el examen fisico. Normalmente el bazo no se
palpa, sélo puede darse esta situacion cuando esta ptosado
o desplazado hacia abajo, por un derrame pleural izquier-
do. St se lo palpa es porque ha aumentado a mas del doble
de su volumen’.

Para determinar el tamafio y la morfologia del bazo se
utilizan diferentes estudios por imagenes como la ecogra-
fia, la tomografia axial computada y, en ocasiones, la reso-
nancia nuclear magnética. I.a esplenoportografia se utiliza
para el estudio de la hipertensién portal.

La centellografia es otro método para estudiar no sola-
mente la morfologfa esplénica, sino también la funcionali-
dad. Se mide la vida media y el secuestro de los eritrocitos
o plaquetas que se marcan con sustancias radioactivas (Cr
51 o In 131). Cuando el 6rgano esta afectado por quistes o
tumores se observa una zona fria o de hipocaptacion.

La puncién esplénica es un recurso de excepcion, en la
actualidad. Sélo orienta en aquellos pacientes con enferme-
dades linfoproliferativas, o sindromes mieloproliferativos
crénicos en un porcentaje muy bajo.

INDICACIONES DE LA ESPLENECTOMIA

Las afecciones esplénicas que pueden requerir esplenec-
tomia seran consideras en tres grandes grupos:
A. Enfermedades hematolégicas
B. Afecciones locales
Infecciosas
Quistes
Neoplasias primarias o secundarias
Aneurisma de la arteria esplénica
C. Lesiones del bazo
Heridas penetrantes
Heridas contusas
Lesiones quirurgicas

A. INDICACIONES DE ESPLENECTOMIA EN
LAS ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS

Las indicaciones de la esplenectomia han ido cambiando
a través de los anos, con el progreso del conocimiento®.

La esplenectomia puede llevarse a cabo como un proce-
dimiento electivo, ya sea diagndstico o terapéutico, y de
emergencia

PROCEDIMIENTO ELECTIVO

La esplenectomia diagnéstica tiene hoy un papel poco re-

levante. Las actuales técnicas de inmunohistoquimica y de
citometria de flujo permiten diagnosticar las enfermedades
sistémicas hematolégicas con procedimientos menos inva-
sivos como la biopsia de médula 6sea. Todos los estudios
diagnodsticos que actualmente estan disponibles, como la
Tomografia con Emisién de Positrones y el Centellograma
con Galio sugieren que las enfermedades linfoproliferati-
vas, principales tumores del bazo, raramente son primarios.

Se ha utilizado la laparotomia y esplenectomia para la es-
tadificacion inicial del Linfoma Hodgkin incluyendo es-
plenectomia con biopsias de ganglios sospechosos (pa-
raadrticos, celiacos, portohepaticos, hiliares esplénicos e
iliacos), y biopsia de higado y médula 6sea. Actualmente
sélo se efectua en determinados centros del mundo, donde
la radioterapia sigue siendo utilizada como tunico trata-
miento de estadios localizados supradiafragmaticos, pues
con el tratamiento combinado (quimioterapia y radiotera-
pia) este procedimiento puede obviarse®'™

La esplenectomia forma parte del arsenal terapéutico en
distintas enfermedades hematoldgicas, donde el bazo se
constituye en el 6rgano de destrucciéon predominante de
los elementos formes de la sangre’.

Se trata, en la mayoria de casos, de pacientes portadores de
purpura trombocitopénica inmune y de esferocitosis
hereditaria. Sutherland, en 1910 fue quien propuso por pri-
mera vez la esplenectomia en el tratamiento de la esferocito-
sis hereditaria y Kuznelson en 1916 para el purpura trombo-
citopénico.

En las anemias hemoliticas hereditarias la anormali-
dad intrinseca del eritrocito puede ser por a) defecto en la
estructura y funcién de la membrana como en la esferoci-
tosis hereditaria, eliptositosis hereditaria, etc., b) por defec-
to en el metabolismo de los eritrocitos: enzimopatias por
deficiencia de glucosa -6 fosfato- deshidrogenasa, pirovato-
cinasa etc. ¢) hemoglobinopatias que presentan un trastor-
no en la sintesis de la fraccién polipetidica de la hemoglo-
bina : 3 talasemia, anemia drepanocitica.

La esferocitosis hereditaria, anemia hemolitica de
transmision autosémica dominante, en la que el eritrocito
presenta una alteracién intrinseca de su membrana que lo
transforma en esferocito. Estas alteraciones hacen que dis-
minuya su viscoelasticidad, y las dificultades y el estrés me-
tabdlico de la microcirculacién esplénica, determinan su
hemolisis y fagositosis por los macréfagos. La anemia, icte-
ricia y esplenomegalia son las manifestaciones tipicas, y
pueden ser de diferente intensidad. Otras manifestaciones
pueden ser las alteraciones 6seas en la calota o en la man-
dibula, y tlceras crénicas en piernas.

El tratamiento de eleccion es la esplenectomia, que corri-
ge la anemia en pocas semanas, con desapariciéon de la he-
molisis, pero persistencia de las alteraciones morfologicas.
La reaparicién de anemia postesplenectomia debe hacer
sospechar la presencia de un bazo accesorio. Se aconseja
realizar la esplenectomia después de los 12 afios para dis-
minuir los riesgos de infecciones severas.



La eliptocitosis hereditaria, se transmite en forma au-
tosémica dominante, que tiene hematies alargados en san-
gre periférica, con baja incidencia de anemia hemolitica sin-
tomatica. En los casos en que se presenta esta anemia, la
esplenectomia esta indicada.

De las enzimopatias la deficiencia de piruvatocinasa es
heredada en forma autosémica recesiva. La anemia hemo-
litica por deficiencia de PK tiene diversa expresion, desde
la acentuada hemolisis neonatal, hasta hemolisis compensa-
da en adultos sin manifestaciones clinicas. Presentan esple-
nomegalia, anemia e ictericia. ILa esplenectomia no es cura-
tiva, pero luego de la misma aumenta la concentraciéon de
hemoglobina y se reduce o desaparece el requerimiento
transfusional.

La B talasemia es una anemia hemolitica que tiene un
déficit de cadenas B3 que conduce a un relativo aumento de
cadenas a, que son inestables, precipitando dentro del he-
matie y produciendo, como consecuencia, dafio celular y a
nivel de la membrana. Presentan un aumento de la Hb. A2
y de la Hb. F. Los homocigotos (talasemia mayor o anemia
de Cooley) generalmente presentan retardo del crecimien-
to, hepatoesplenomegalia, ictericia, cambios en los huesos
del craneo, columna y extremidades por expansion de la
médula 6sea. Cuando hay una importante esplenomegalia
con hiperesplenismo es aconsejable la esplenectomia des-
pués de los 12 afios pues también reduce notablemente las
necesidades transfucionales.

Los pacientes con anemia drepanocitica tiene eritrocitos
que contienen Hb. S, que sometidos a hipoxia se elongan y
adquieren una forma en hoz llamada drepanocitica o falci-
forme.

Presentan una hemolisis cronica de intensidad variable,
con episodios de obstruccién de la microcirculacion, gene-
rando: dolor, isquemia y necrosis tisular alteraciones en el
crecimiento, alteraciones 6seas por hiperplasia medular, li-
tiasis vesicular y esplenomegalia. En casos severos con in-
fartos recurrentes esplénicos esta indicada la esplenecto-
mia, que mejora la vida media de los eritrocitos’.

El bazo juega también un papel importante en las ane-
mias hemoliticas adquiridas. Estas se diferencian segun el
anticuerpo se fije al glébulo rojo a 37°C o a 4°C: denomi-
nada anemia hemolitica autoinmune (AHAI) a) por an-
ticuerpos calientes, y b) por anticuerpos frios.

Ila AHAI por anticuerpos calientes puede ser primaria o
idiopatica, y secundaria a otra patologia (30-80%) como en-
fermedades autoinmunes, (20%), linfoproliferativas (40%),
tumores soélidos, infecciones o drogas.

En esta AHALI los eritrocitos recubiertos de anticuerpos
se adhieren al receptor Fc de los macréfagos del bazo pro-
duciendo destruccion por fagocitosis y citotoxicidad.

La esplenectomia como indicacion terapéutica en esta en-
tidad debe considerarse luego de haber realizado distintos
tratamiento: corticoides, gammaglobulina, ciclofosfamida,
ciclosporina’.

Las trombocitopenias inmunes son un grupo de enfer-

medades que se caracterizan por tener trombocitopenia
causada por un anticuerpo antiplaquetario, o un complejo
inmune que produce la destruccién de las plaquetas por el
sistema reticuloendotelial.

Las trombocitopenia mediadas por autoanticuerpos in-
cluyen a la purpura trombocitopénica idiopatica (PTT), a las
trombocitopenias inmunes secundarias, a enfermedades in-
munoldgicas como el lupus eritematoso sistémico; y enfer-
medades linfoproliferativas, trombocitopenias secundarias
a infecciones virales como VIH, y las inducidas por drogas.

La PTT es una forma de trombocitopenia crénica que se
manifiesta generalmente en adultos jévenes pudiendo apa-
recer en cualquier edad.

Se presentan generalmente con purpura cutinea: pete-
quias y equimosis, también pueden presentar sangrado de
mucosas, hematuria y melena. Los pacientes con purpura
humeda tienen mayor riesgo de sangrado intracraneal, que
aquellos que presentan petequias y equimosis (purpura se-
ca). La esplenomegalia esta sélo en un 10% de los pacien-
tes, por lo cual su hallazgo debe hacer sospechar una trom-
bocitopenia secundaria (enfermedad linfoproliferativa), o a
un hiperesplenismo. Los autoanticuerpos son generalmen-
te de tipo IgG producidos por el bazo.

El tratamiento inicial de la PTT es con corticoides, predni-
sona, 1mg/Kg. dia. Alrededor de un 70% de los pacientes
responden con un aumento de plaquetas entre el tercer y
séptimo dia, alcanzando un maximo en la segunda semana”.

La esplenectomia esta indicada en aquellos pacientes re-
fractarios a la terapéutica con corticoides, y en aquellos
donde los efectos secundarios son intolerables, por reque-
rir alta dosis para un control de la plaquetopenia. Es reco-
mendable posponer la esplenectomia 6 meses para evitar
realizarla en pacientes con PTT aguda, que generalmente re-
suelven el cuadro dentro de ese periodo. La repuesta com-
pleta se alcanza en el 70-80% de los pacientes™".

En los pacientes que seran sometidos a una esplenecto-
mia es importante que lleguen a la cirugfa con un nimero
adecuado de plaquetas (mas de 50 x 109 /1) para lo cual en
algunas oportunidades se debe indicar gammaglobulina en
el preoperatorio*.

Las indicaciones de esplenectomia en pacientes con sin-
drome mieloproliferativo estan relacionadas a la mielofi-
brosis primaria con metaplasia agnogénica del bazo, y son
muy puntuales: esplenomegalias masivas, con infartos recu-
rrentes, dolorosos, e hiperesplenismo. En un 20% de los
casos luego de la esplenectomia se desarrolla una leucemia
mieloide aguda®.

Los sindromes linfoproliferativos son un grupo hetero-
géneos de enfermedades clonales.

ILa leucemia linfatica crénica puede manifestarse como
una anemia hemolitica autoinmune o una plaquetopenia in-
mune; o éstas pueden desarrollarla durante la evolucion. La
esplenectomia tiene indicacién absoluta cuando no se con-
trolan con corticoides o el tratamiento de la enfermedad; y

la esplenomegalia masiva sintomatica®’”.



Las indicaciones relativas son: en el hiperesplenismo,
con citopenias refractarias, o en caso de infartos esplénicos
recurrentes y dolorosos.

En la leucemia prolinfocitica la esplenectomia puede ser
de utilidad para reducir masa tumoral en algunas oportuni-
dades, combinada con leucaferesis, para controlar un cua-
dro de hiperleucocitosis. Este procedimiento es una palia-
cién efectiva por algunos meses”.

El lugar de la esplenectomia en la leucemia de células ve-
llosas ha quedado relegado y no tiene indicaciéon como te-
rapia de primera linea, excepto en circunstancias muy raras
como la ruptura esplénica’.

Los linfomas no Hodgkin afectan el bazo en un 40%
aproximadamente, pero el linfoma primario del bazo es
muy raro. La esplenectomia diagnostica y terapéutica simul-
taneamente serfa una indicaciéon adecuada en este grupo de
pacientes.

B. AFECCIONES LOCALES

Fuera de las enfermedades hematologicas y de las tesau-
rismosis, en el bazo pueden asentar otras patologias que
tienen indicacion de esplenectomia

ABSCESO: Es una patologia rara, caracterizada por do-
lor en hipocondrio izquierdo, que puede irradiarse al hemi-
torax y hombro izquierdo, acompafiado de fiebre y leucoci-
tosis. En ocasiones se asocia a derrame pleural homo late-
ral.

Es factible su formacién en una infeccioén aguda o croni-
ca. Antes la fiebre tifoidea y la tuberculosis se enumeraban
como posibles causas. Hoy las infecciones oportunistas en
los pacientes con SIDA y en los drogadictos endovenosos
ocupan un lugar creciente”. Es mas frecuente observarlo,
secundario embolias sépticas, en pacientes con endocardi-
tis bacteriana, o que cursan otro proceso infeccioso en una
unidad de cuidados intensivos.

También esta descripto como complicacién de trombosis
esplénica en procesos mieloproliferativos tratados con qui-
mioterapia o secundarios a hematomas traumaticos que se
infectan.

Los gérmenes causantes pueden ser el estreptococo, el
enterococo, el estafilococo, entero bacterias, bacteroides e
incluso hongos como la Candida.

El diagnéstico suele ser ecografico o tomografico y debe
valorarse junto al tratamiento antibiético, la indicacién de
drenaje percutaneo o la esplenectomia.

QUISTES: Pueden clasificarse como parasitarios (hida-
tidicos) o no parasitarios.

Estos pueden ser histolégicamente dermoides, epider-
moides o endoteliales.

Pueden acompanar a la enfermedad poliquistica.

Suelen ser asintomaticos™

Puede ser necesario distinguirlos del linfangioma quisti-

co, que puede ser Gnico o acompafiar otras malformacio-
nes congénitas del sistema linfatico.

En los quistes, en cualquiera de sus formas histologicas,
si asientan sobre un bazo sano y funcionalmente adecuado
no esta indicada la esplenectomia, debiendo optarse por un
tratamiento conservador, mediante una reseccion parcial6 ,
o eventualmente una quistectomia’.

Los pseudo quistes estan descriptos como complicacion
de los hematomas rotos, su contenido es hemorragico, con
detritus y pueden infectarse convirtiéndose en absceso.

Dentro de los quistes parasitarios la hidatidosis esplénica
puede ser primaria o secundaria, siendo la primitiva la mas
frecuente.

Odriozola y Petinari', la encuentran en el 2.6 % de sus
mas de 1500 casos recopilados.

Junto con la epidemiologia y la ayuda de las pruebas in-
munoldgicas, el diagnodstico se hace por ecografia o por to-
mografia, pudiendo en oportunidades encontrar calcifica-
ciones. Pueden abrirse a cavidad peritoneal o migrar al t6-
rax. Asintomatica en un gran nimero de casos, se puede
manifestar también por dolor o tumoracién palpable.

Siempre que sea posible la cirugfa debe ser conservadora,
realizando solo el tratamiento del quiste.

TUMORES: Los primarios son rarisimos. LLos hamarto-
mas y hemangiomas, son los histolégicamente benignos
descriptos con mas frecuencia.

Su sintomatologia depende del tamafio; si son pequefos
suelen ser hallazgo, si su volumen es considerable ocasio-
nan dolor, los vasculares pueden complicarse con rupturas
espontaneas, causa de hemoperitoneo.

Dentro de los primarios malignos los sarcomas son ex-
cepcionales. Los metastaticos son mas frecuentes, pero son
raros y frecuentemente hallazgo de autopsia; usualmente
no tienen significaciéon clinica. Pueden ser secundarios a

melanoma, cancer de pulmén o mama'""*",

ANEURISMA DE LA ARTERIA ESPLENICA:
Baussier fue el primero en citarlo en 1770.

Representan el 60 % de los aneurismas de las arterias vis-
cerales. Son mas frecuentes en la mujer (4:1) y se ven con
frecuencia en las multiparas.

La arteriosclerosis es el factor predisponente mas co-
munmente aceptado. También pueden deberse a malfor-
maciones congénitas, o ser adquiridos luego de pancreati-
tis, procesos infecciosos o traumas. LLos procesos inflama-
torios de organos vecinos pueden condicionar pseudo
aneurismas.

Su hallazgo puede ser accidental, rara vez ocasionan do-
lor o soplo. La ruptura es una complicacion descripta en un
porcentaje inferior al diez y puede ocurrir en la cavidad ab-
dominal, pero también en visceras huecas adyacentes como
estbmago y colon. Esta se da con mas frecuencia en los
embarazos a término, con cuadros abdominales agudos he-
morragicos de alta mortalidad.



En la urgencia la reseccion de la arteria con esplenecto-

mia es lo que se realiza con frecuencia; sin embargo, el tra-
tamiento ideal es la exclusion del aneurisma con conserva-
cién del bazo; esto puede hacerse por via laparoscépica.
Actualmente los procedimientos intravasculares, la emboli-
zacion con coils, con doble exclusién o el uso de endopro-
tesis” han limitado las indicaciones de la cirugfa'.

La tortuosidad de la arteria es el mayor inconveniente pa-
ra estos procedimientos.

Los asintomaticos menores de 2 cm. deben observarse,
mientras que en los sintomaticos o mayores de 2 cm. debe
contemplarse el tratamiento; en especial en las mujeres que
desean embarazos.

C. LESIONES TRAUMATICAS

Los traumatismos, sean abiertos, cerrados o iatrogénicos
en el transcurso de una cirugia pueden romper la capsula o
el parénquima esplénico.

Las rupturas espontaneas, tambien estan descriptas, co-
mo se han referido en los bazos patolégicos.

Los traumas penetrantes, sean por herida de bala o pun-
zantes, pueden ingresar por el torax, el abdomen o por la
zona lumbar, pueden ser aislados, o combinarse mas fre-
cuentemente con lesiones de estomago, rifién y pancreas.

En los traumatismos cerrados del abdomen el bazo es el
6rgano mas frecuentemente comprometido.

Las etiologias mas frecuentes son los accidentes automo-
vilisticos, los deportes de contacto y las caidas.

Son consecutivos a traumas abominales o toraxicos que
involucren el hipocondrio, flanco o base de hemitorax iz-
quierdo. Los quirdrgicos son frecuentes en las cirugfas de
los 6rganos cercanos como el estébmago y el colon.

La ruptura puede dar un cuadro clinico agudo, el mas fre-
cuente, con un hemoperitoneo, que dominara los sintomas.

El tardio, que se da con una frecuencia que oscila entre el
10y 20 %, puede tardar dias o incluso semanas en manifes-
tarse, pues la ruptura minima del parénquima determina un
hematoma contenido por la capsula esplénica que poste-
riormente se rompe.
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