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INTRODUCCION

El hipoesplenismo es el estado caracterizado por la au-
sencia funcional del bazo, la cual puede ser congénita o adqui
rida. A su vez, el hipoesplenismo adquirido puede ser por es-

" plenectomfa, por atrofia esplénica o funcional. El hipoesple-
nismo funcional se ha definido como la situacién en que el ba-
zo aparece funcionalmente ausente, pero anat6micamente presen-

te, de tamafio normal o incluso aumentado,

La presente revisifn esti dirigida al hipoesplenismo no
quirfrgico (congénito, por atrofia esplénica y funcional), por
lo que de aquf en adelante al referirnos al término hipoesple-

nismo no estamos incluyendo el secundario a esplenectomia.

El hipoesplenismo fue primeramente descrito por Schi-~--
lling en 1924; posteriormente Dameshek en 1955 establece firme
mente el concepto de esta entidad (1). Estos autores encontra
ron hipofuncifn esplénica en la enfermedad celfaca; desde en--
tonces el nfmero de entidades patolbgicas asociadas con fun-=-=
cién esplénica deteriorada ha aumentado, aunque no existe en -
la actualidad una clasificacibn satisfactoria de ellas, Las -
dos clasificaciones disponibles (2,3) se basan en los mecanis-
‘mos patogénicos; sin embargo, no incluyen todas las entidades-

relacionadas, ni todos los mecanismos fisiopalégicos.



FUNCIONES DEL BAZO

Eichner ha hecho un andlisis de las principales funcilo-
nes esplénicas (3}, las cuales son sintetizadas a continua----

cibn.

Las investigaciones recientes indican que el bazo tiene
funciones Gnicas y vitales, Este 6rgano es una lfnea critica-~
de defensa cuando el huésped es infectado por bacterias que ==
invaden la sangre, contra las que se tienen pocos o no existen
anticuerpos pre-existentes. (bacterias pobremente opsonizadas),
ya que la circulacifn esgplénica Gnica hace gque el bazo sea el-
sitio principal donde se depuran tales microrganismos, y el si
tio inicial de sintesis de anticuerpos especificos IgM. EL teji
do esplénico es tambifn el sitio mayor de sfntesis de tuftsina

y properdina, dos protelnas que funcionan como opsoninas.

El sofisticado filtro espl&nico, que recibe 5% del volu
men sanguineoc por minuto, es un "camo de entrenamiento" para -
los retfculocitos, donde estas c€lulas son moldead&s. El bazo
reduce el drea de superficie en un tercilo, lo que convierte a-
los eritrocitos en "blanco de tiro" en discos bicSncavos. Ade
m4s, este 6rgano remueve de los glSbulos rojos normales hoyos=
superficiales, cuerpos de Howell-Jolly (remanentes‘nuéleareé),

cuerpos de Heinz (hemoglobina desnaturalizada) o cuerpoé de --



Pappenheimer (gr&nulosde hierro), y retira cualquier acantoci-
to que pudiera estar presente. Ios nuevos eritrocitos, ahora-
libres de desechos, son liberados a la circulacién con la de--
formabilidad necesaria para circular en la microvasculatura ==
por 4 meses. Al final de este tiempo, los glébulos rojos vie-
jos han perdido actividad enzimitica y plasticidad de la mem-~

brana, por lo que son atrapados y destruidos en el bazo.

Las anteriores funciones esplénicas facilitan el retiro

de la circulacifn de c&lulas sanguineas anormales (esferoci~--
. tos, células falciformes y cualquier otra cé€lula sangufnea cu-
bierta con IQG). Las cBlulas cublertas con IgG son atacadas y
frecuenteﬁente destruidas porque los monocitos esplénicos tie-
nen receptores de superficie para el fragmento Fc de la inmung

globulina.




METODOS DE DIAGNOSTICO

Frotis de sanqre periférica,

El método cl&sico para detectar hipoesplenismo es la ~-
cuantificacién de los cuerpos de Howell-Jolly en el frotis san
guineo. Estos cuerpos son remanentes nucleares de los eritro-
normoblastos, que normalmente son removidos por un bazo intac-
to, por lo que se encuentran frecuentemente en pacilentes esple

nectomizados o con bazo no funcionante (4).

la determinacifén de los cuerpos de Howell=-Jolly se hace-
en frotis de sangre periffrica tefiido con Wright; se cuenta un
nfimero de glébulos rojos que ha variado de 1 000 a 10 000 se-~
gln los diferentes informes. Los resultados han sido expresa-
dos numéricamente, o bien en forma porcentual; se encontraron-
en 0.02 + 0,01% de los eritrocitos en controles normales --
(5). En otre estudio, la hipofunci6n espl&nica fue arbitraria
mente definida cuando se detectaban en el frotis 5 6 mds de es

tos cuerpos (6).

El método es barato, necesita menos experiencia técnica
y es especifico, aunque es poco sensible y no se correlaciona-
bien con los otros recursos paraclinicos. Adem&s, no es posi-

ble hacer estimaciones cuantitativas del grado de funcifn es--



plénica deteriorada. Con respecto a su especificidad, esto es
vAlido siempre y cuando no estén presentes anemia megalobldstl
ca, anemias hemoliticas u otras causas de stress hematolégico-
severa, dado que en estas circunstancias puede haber cuerpos -
de Howell-Jolly circulantes; se asume que un gran nmero de --
eritrocitos son presentados para depuracién de estos cuerpos -
por el bazo y que esta carga puede ser excesiva; en otras pala

bras, este 6rgano puede ser "sobrecargado" (7).

Aparte de los cuerpos de Howell-Jolly, se describen -~
otras alteraciones en el frotis sanguineo sugestivas de hipoes
plenismo. Un estudio reciente en pacientes celfacos analiza -
algunas de éstas alteraciones, determina su utilidad y las com
para enﬁre si, Los cuerpos de Howell-Jolly fueron mds especi-
ficos pero menos sensibles que los acantocitos o los glébuios-
rojos en "blanco de tiro", los acantocitos fueron mds sensi---
bles pero menos especificos que los cuerpos de Howell-Jolly, y
los eritrocitos en "blanco de tiro" fueron siempre evidencia -
suplementaria de hipofuncifn esplé&nijca. Se concluye en este -
estudio que la observacibn cuidadosa del frotis de sangre peri
férica, para detectar las alteraciones antes mencionadas, diag
k néstica a la mayorfa pero no a todos los casos de hipoeéplenig
moj aiﬁ embargo, no es posible excluirlo con el simple examen~-
del frotis y tampoco se pueden hacer con 8l estimaciones cuan-

titativas (8).




Depuracifn circulatoria de eritrocitos dafiados por calor y mar

cados con is6topos.

La depuraci6n circulatoria de eritrocitos dafiados poxr -
calor y marcados con isétopos es una guia completa de la fun--
cibn esplénica, y se ha utilizado ampliamente para identificar
el hipoesplenismo (9, 10). Este método se basa en que los glg
bulos rojos adecuadamente dafiados son preferencialmente secues
trados en los sinusoides esplénicos, por 1o que mide la fun---
cibn reticuloendotelial del bazo y no del resto del sistema ==

(11),

En resumen, la técnica consiste en marcar los eritroci~
tos autblogos, ya sea con cromo-51 o bien con tecnecio-99, y ~
dafiarlos por calentamiento. Las células marcadas y- dafiadag --
son inyectadas intravenosamente; se obtienen varias muestras -~
sanguineas a diferentes intervalos de tiempo, en un perfiodo de
30 a 60 minutos, para posteriormente contar la radioactividad-
de cada una de ellas, Con los valores encontrados se determi-
na la curva de depuracidn, de donde se calcula el tiempo medio
de‘depuracidn, que es el parfmetro mis Gtil derivado de dicha-
curva, ' El tiempo medio normal de depuracién de eritrocitos da
fiados por calor y marcados con cromo-51 fue de 9.0 a 17.5 minu
tos (12); un tiempo mayor es indicativo de hipofuncitn espléni

ca.,

- Una correlacién negativa fuerte fue detectada entre el-~



tiempo medio de depuraci6n de eritrocitos dafiados por calor y-
marcados con cromo-51 y las mediciones en el gamagrama espléni
co con el mismo tipo de c&lulas, pero como hubo gran varia---
cién sobre la linea de regresibn, se sugiere que la depuracibn
de eritrocitos no debe ser reemplazada por la determinacifn f4

cil del tamafio esplénico por gamagrafia (12).

Las ventajas de este método son que es muy sensible y -
permite medir cambios de la funcién esplénica con el tiempo. -
Sus desventajas consisten en la dificultad para la estandariza

cibn, el consumo de tiempo y que no es ficilmente disponible,
.

Gamagrafia esplénica.

El gamagrama esplénico es un estudio valioso para esti-
mar la funcibn, el tamafio, la configuracisn y la localizacibn-
del tejido esplénico, 'asf como para detectar lesiones ocupan--
tes de espacio en el bazo (13, 14), Este m8todo se sustenta -
en dos funciones esplénicas: los glébulos rojos daiiados apro--
piadamente son preferencialmente secuesfrados en los sinusoi--
des del bazo; y las células reticuloendoteliales esplénicas, -
16 mismo gue las de otros 6rganos, acumulan por fagocitosis -~
partfculas coloidales inyectadas intravenosamente; por lo qué-_
’los eritrocitos dafiados o las partfculas coloidales, marcados-

con radionficlidos, pueden ser usados para obténer im&genes ga



magraficas del bazo.

Los gamagramas hepdtices habitualmente incluyen vistas-
anterior y lateral derecha, en las que el bazo no es adecuada~
mente visualizado, a menos que se obtengan vistas posterior y-

lateral izquierda,

Los gamagramas esplénicos se valoran en forma cuantita-
tiva con medicicnes lineales o de drea, y en forma cualitativa

como captacién normal, disminuida o ausente,

Es convenicnte mencionar que en el hipoesplenismo no --
siempre existe correlacifn entre el tamafio esplénico real y el
determinado mediante gamagraffa, puesto que 8sta define la ex
tensibn de tejido funcionante antes que.el tamafio del' 6rgano -
(6, 12, 15), Por otro lado, hay controversia en la literatura
sobre la corelacifn del gamagrama con los otros métodos utili-
zados para estimar la funci6n esplénica disminuida. WNo obstan
te, es un estudio de naturaleza no invasiva y frecuentemente -
de gran informacifn, por lo que es una herramienta diagnbstica

Gtil,

Camagrafia esplénica con eritrocitos dafiados por calor y marc51

dos_con-is6topos.

Este tipo de gamagrama ha sido muy empleado para valo--



rar el tamaiic funcional del bazo. Para marcar los glSbulos ro
jos se emplea el tecnecio-99 o bien el cromo-51; se prefiere -
este filtimo ya que el tecnecio se une incompletamente a los ~-
eritrocitos y la pequefia cantidad unida se separa fdcilmente,-
con la resultante excrecién rdpida del radloffrmaco en el trac
to gastrointestinal, lo que obscurece la regién esplénica en -

el gamagrama.

Ios valores normales del tamafio esplénico (4rea gamagrd
fica), determinados mediante gamagraffa con eritrocitos dafa~--
dos por calor y marcados con cromo-51, fueron de 64.6+ 15.6 -~

cm? (16)

Este tipo de gamagrama es el de eleccifn para demostrar
éusencia de tejido espl€nico funcionante, dado que tiende a --
ser relativamente especffico del bazo, y no hay la captacién -
hepdtica masiva que ocurre cuando se utilizan.radiocoloides. -
Sin embargo, ei procedimiento de registro se empieza a efec-~-
tuar en horas despu#s de la inyeccibn del material radioacti--

vo, y no es un método ficilmente disponible.

» Gamagraffa esplénica con coloide sulfuro de tecnecio-99.

Con este tipo de gamagraffa se estima m&s ffcilmente la

funcién esplénica; la longitud méxima del bazo, en controles -
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normales, fue de 9.7 + 1.79 cm (17). Cuando se emplea coloi-
de sulfuro de tecnecio el procedimiento de registrc puede ser
empezado en minutos despu&s de la inyeccién del radiocoloide.-

También es un método de diagn6stico mds ficilmente disponible.

Cuantificacifn _de eritrocitos con hoyos.

En la cuantificacifn de eritrocitos con hoyos se utili-
2a un microscopio de contraste de fase especial, el cual tiene
el sistema Optico de Nomarski, ILa 6ptica Nomarski consiste en
un sistema de contraste diferencial, en el cual en lugar de =--
que el contraste sea todo positive o todo negativo, como en el
contraste convencional, el contraste es positive de un lado --
del objeto examinado y negativo en el otro lado, con lo que el
contraste aparece mids nftido (18). Con este sistema los glébu
los rojos asumen una apariencia tridimensional y se logra una-
visualizaciGn mis detallada de la superficie celular; esto ha-
permitido observar depresiones en la membrana eritrocitaria se
mejantes a criteres denominadas hoyos (pits en ingl&s), Se ha
demostrado éué el hipoesplenismo se correlaciona con un nmero
incrementado de eritrocitos con hoyos (19-21). Sobre la natu-
" ‘raleza de los hoyos existe desacuerdo en la actualidad, pero -
‘la mayorfa de los estudios los relacionan con vacuolas del gl6
bulo rojo. Se considera que su presencia aumentada en la hipo

‘funciGn esplénica se debe a una funcién de remocifn disminuida
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o ausente,

Para la cuantificacitn de eritrocitos con hoyos se revi
sa una preparacitn h@meda de sangre periférica con el microsco
pio antes mencionad;:: bajo una magnificaciébn X 1 000; se exami-
na una cifra de gl6bulos rojos consecutivos de 300 a 2 000, se
g@n los diferentes estudios; el resultado se expresa como el -
porcentaje de eritrocitos que contienen uno ¢ mds hoyos. Este
porcentaje en adultos normales fue de 2.6 + 1.1% (19).

Esta cuantificacién 'tiene como ventajas que es r&pida,-
no invasiva, se correlaciona bien con los otros métodos de ~~
diagndstico, y permite apreciar semicuantitativamente la fun--
cifn del bazo, por lo gue parece ser el recurso paraclinico --
mds adecnado para identificar el hipoesplenismo. Su principal
desventaja congiste en que el tipo de microscopio empleado no-

es fdcilmente disponible,

. Warios,

Los siguientes nétodos son variantes de' los ya referi--

- dos y se utilizan en forma ocasional: cuantificaci6n de glébu~

‘ -log rojos vacuolados (5}, depuracifn éitculatorh de eiitroqi-

N tos cubiertos con IgG y marcados con cromo-51(10), gam;ggraftb

esplénica con 'ql6hulos rojos cublertos de IgG y marcados isot§
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picamente (13), y determinacién superficial de radioactividad

sbbre el bazo (22).
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ENTIDADES PATOLOGICAS ASOCIADAS

Enfermedad celfaca.

La enfermedad celfaca es la entidad patol6gica mds fre-
cuentemente asociada con hipoesplenismo (8, 15, 22-26). ' Ahora
blen, la hipofuncifn esplénica no es una complicacién inevita-
ble de la enteropatfa sensible al gluten; se informa una inci-

dencia que ha variado ampliamente de 16 a 77%.

Puede haber dos compohentes del hipoesplenismo en la en’
fermedad celfaca activa: primero, un deterioro funcional qﬁe -
podria mejorar con el tgatamiento: y segundo, atrofia espléni-
ca con pérdida irreversible de la funcién, Existe controver--
sla por lo que toca a la relacifn de la incidencia de hipofun-
clén esplénica con la duracién de la enteropatfa sensible al -
gluten no tratada el efecto sobre la hipofunciSn esplénica de-
la suspensién del gluten en la dieta, y la relaci6n de la hipo
funcién esplénica con el estado de la mucosa del intestino del
. .gado, Con respecto a estos puntos, en una de las series mis ~
grandes de pacientes celfacos en los que se estudif la funcifn
esplén;ca, se encontr8 que la severidad de la funciBn espléni-
ca deteriorada fluctud con la actividad de la enfermedad, mejo
ran&o despuss de suspender el gluten de la dieta, Ademds, se-

demostr$ una relacifn estrecha del hipoesplenismo‘con la mdrfg,
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logfa del intestino delgado, y la severidad de la hipofuncifn-
esplénica se increment§ con la edad avanzada, asf como la pro-

longacidn de la exposici6n al gluten (25).

La enfermedad celfaca con hipoesplenismo ha sido rela--
clonada con otros estados patolSgicos, los que a continuacifn-

menclonaremos,

Un hallazgo relativamente reclente es que los pacientes
con dermatitis herpetiforme muestran una enteropatfa semejante
a la de aquellos con enfermedad celiaca. A su vez, se ha in-~
formado funcidn esplénica disminuida en varios individuos con-

dermatitis herpetiforme (9).

Hay un estudio muy interesante de 6 pacientes con muco-
sa del intestino delgado aplanada, atrofia esplénica y una le-
si6n particular de los ganglios linfiticos meéentéricos denomi
nada cavitacifn; en dos de ellos se demostr$ enteropatia sensi

" ble al gluten (27).

Las enfermedades autoinmunes pueden coexistir con enfer
medad celfaca e hipoesplenismo, Las enfermedades encontradas- _
cdn esta asociacifn son el hipotiroidismo, hipertiroidismo, --
diébetes mellitus insulino dependiente, anemia perpiciosa, ar-

‘tritis reumatoide y la cirrosis biliar primaria (23},
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Anemia de células falciformes.

Otro prototipo clinico de enfermedad relacionada con hi
pofuncién esplénica es la anemia de c8lulas falciformes (3, --
20, 28, 29); el hipoesplenismo funcional fue inicialmente des-

crito en esta entidad,

El bazo sufre una secuencia definida de cambios en los-
pacientes con enfermedad por hemoglobina SS, Durante los prime
ros meses de la vida este 6rgano tiene tamafio y funcifn norma-
les, pero cuande la hemoglecbina F es reemplazada por hemoglobi
na 8 con el resultante inicio del proceso hemolitico, el bazo-
se vuelve palpablemente crecido en muchos pacientes, aunque pa
raddjicamente su funcionamiento es defectuoso (hipoesplenismo-
funcional). Posteriormente en la nifiez tardia, la oclusién ==
vascular progresiva infarta irreversiblemente el bazo volvién-

dolo atréfico (autoesplenectomfa).

El hipoesplenismo funcional demostrado en esta entidad-
puede ser temporalmente reversible por transfusién sanguinea,-
presumiblementé por restauraci6n de la circulacién esplénica y
la actividad fagocitaria a su nivel normal, al reduclr la car~

ga de células falciformes fijadas.

La hipofuncién esplénica no ha sido encontrada en los -

paclentes con rasgo falciforme (enfermedad por hemoglobina AS)
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(29); en cambio, se refiere ocasionalmente en individuos con -
enfermedad por hemoglobina SC (20), y también existe un infor-
me de una paciente con hemoglobina SO-Arabe e hipoesplenismo -

funcional (30).

Enfermedad intestinal inflamatoria,

La enfermedad intestinal inflamatoria se asocia con hi-
poesplenismo; es m&s sobresaliente a este respecto la cqlitis-
ulcercsa (31-35), en la que la frecuencia de hipofuncidn esplé

nica fue de 37% (34).

La presencia de funcifn esplénica deteriorada en la co-
litis ulcexosa parece‘deﬁender de la severidad y el sitio de -
las lesiones, asi‘como la duracién de la enfermedad. Ademis,-
la funcién esplénicé fluctda con el estado de la colitis ulce-
rosa y la administracién de esteroides tiende a mejoraria, ~-
siempre y cuando haya remisi6n de la enfermedad de fondo. Es-
probable que la hipofunciSn esplénica se desarrolle durante el
curso de la enfermedad inflamatoria, pues 3 pacientes con es--
ta asocilacién tenfan frotis sangufneos normales previos al --

diagndstico de colitis ulcerosa {31).

El hecho de que el tratamiento puede resultar.en méjo-~

ria de la funci®n esplénica suglere hipoesplenismo funcional.-
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sin embargo, si la hipofunci6n esplénica es severa no regresa-
a su nivel normal, con lo que se demuestra que también hay -~

atrofia esplénica en la colitis ulcerosa.

Por lo que toca a la enfermedad de Crohn, inicialmente-~
se encontro que su relacién con funcién esplénica disminuida -
era ocasional (16, 34), aunque algunos autores (16) mencionan-
que Bus observaciones mis reclentes no publicadas, han mostra-
do que el hipoesplenismo en esta entidad es casi tan comn co
mo en la colitis ulcerosa. La presencia de hipofuncién esplé-
nica en la enfermedad de Crohn parece depender de los mismos ~

factores que la colitis ulcerosa.

Lupug- eritematoso sistémico.-

La relacifén de lupus eritematoso sistémico con hipofun=
cién esplénica se ha reconocido recientemente (5, 10, 36)., Ia
frecuencia informada de hipoesplenismo gs‘baja, varfa de 5 a -
78; estudios mfs precisos sugileren que la funcidn esplénica de
teriorada, de carfcter y grado variables, puede ser mis com@n=
de lo que cabrfa esperar mediante el examen del frotis sanguf-

néo (37).

El hipoesplenismo en esta enfermedad se presenta en for

ma reversible (funcional) o en forma irraversible (atrofia es«
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plénica): Dado el pequefio nGmero de casos estudiados, no es =
posible establecer conclusiones definitivas referentes a la re
lacifn entre la hipofuncién espl&nica y la actividad del lu~--
pus, asf como la relacifn entre la hipofuncidn esplénica y la-

respuesta al tratamiento.

Amiloidosis.

El hipoesplenisme ha sido informado en la amiloidosis -
(6, 38-40).. La incidencia encontrada de funcién esplénica dig
minuida en 1& amiloidosis sistémica primaria fue de 24% (6), =
la cual es m8s alta de lo que previamente se habfa determina--
do.

Los pacientes cbn amiloidosis sistémica primaria e hipo
funcién esplénica tienen un peor pron6stico cuando se comparan
‘con los pacientes normoesplénicos; esto est§ mis en relacidn -
con una mayor extensifn de ia enfermedad basica, que con la ==~
hipofuﬁcién esplénica por si misma. Estos casos de hipoesple-

nismo pueden presentarse con esplenomegalia clfnica.

Anesplenia congfnita.

Dentro de las causas de hipoesplenismo se encuénggarla-
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anesplenia congénita, la cual es rara y frecuentemente se aso-
cia con anomalifas cardiovasculares fatales (41). Sin embargo,
la literatura refiere casos de anesplenia como alteracidn ais-
lada (42, 43). Por otro lado, se ha documentado que la hipo--
funcién esplénica observada en la cardiopatfa congénita cilané-
gena puede desaparecer en casos selectog, lo que sugiereralgﬁn

tipo de bloqueo (7).

Tirotoxicosis.

La asociacifn de tirotoxicosis con atrofia esplénica se
menciona en forma aislada (22) o relacionada con enfermedad --
celfaca (23). El informe m&s grande lo constituye una carta,-
en la que se describen 3 casos de tirotoxicosis con atrofig ~=
esplénica {44); uno de elloé'tenia‘stndrome'de absorcibn intes
o tinal deficiente, con atrofia vellosa subtotal en la biopsia =

de intestino delgado, por lo que se presumi8 enfermedad celfa-
ca, pero no se corroboré por que la paciente no se apegf con--
. sistentemente a la dieta libre de gluten. Debido a Que el des
cubrimiento de estos 3 paclentes se hizo en un perfodo de 7 ~-
afios en un centro hospitalario, se suglere que- la agociacifn -

antes referida es rara.
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Artritis reumatoide,

La primera relacién entre artritis reumatoide e hipofun
cién esplénica fue apreciada en una paciente con artritis reu-
matolde juvenil y atrofia esplénica (42). Mds recientemente =
una {nvestigacifn bien disefiada demostxr6 hipoesplenismo en 11~
de 13 pacientes con artritis reumatoide activa, en tanto que -
la funcibn del bazo fue normal en 13 pacientes con enfermedad-
inactiva. El estudio seriado de uno de los pacientes con en--
fermedad activa revel6 una correlaci6n clara entre la activiw=
dad de la enfermedad, la funcién esplénica y el nivel de com--

' plejos inmunes circulantes (11).

Stndrome de Sézary.

Se ‘ha demostrado atrofia esplénica de diferente grado -
en 2 pacientes con sfndrome de Sézéry (4). Este sfndrome se -
caracteriza por ataque a la' pilel y linfadenopatfa por una leu~
cemia linfocftica cr6nica con un fenotipo celular cooperador/-
inductor. En una serie de individuos con atrofia esplénica se
encontr6 un caso de micosis fungoides (22), la cual es copsidg

‘rada una variante no leucémica del’ sfndrome de Sézary.




Exposici6én al Thorotrast.

ELl Thorotrast era un ﬁedio de contraste radioldgico que
contenfa torio-232, el cual es un elemento radicactivo con una
vida media muy larga, que una vez inyectado no es excretado pe
ro si captado y retenido indefinidamente por el sistema reticu
loendotelial, La irradiacidn crénica del bazo por el torio re
tenido produce atrofia esplénica y el frotis de sangre perifé-
rica, en muchos de los pacientes a los que se les administr6 -
Thorotrast, mostrd cuadro caracteristicos "post-esplenecto~—--
mfa",. A este respecto, hay un artfculo en el que se describen
6 casos que representan el espectro de las complicaclones hema:
téiGgicas de dicho medio de contraste., Tres de estos casos --
eran portadores de cuadros hematol6égicos compatibles con hipo-
eéplenismo Yy 2 de ellos presentaron tumores s8lidos. De los 3
casos restantes, 2 sufrfan de leucemia aguda y 1 tenfa hipopla
sia de médula 8sea; también en éstos el frotils sanguineo fue =~

sugestivo de hipofuncién esplénica (45).

Iyradiacién esplénica.

Es una revisifn preliminar de hallazgos de autopsia, en
pacientes con enfermedad de Hodgkin, el peso promedic de los -
bazos irradiados fue significativamente menor que el de‘los'bg

z0os no. radiados. Recientemente, se detect6 hipoesplenismo en
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1infoma no Hodkin que habia recibido irradiacién esplénica; el
perfodo minimo entre la radiaci6n y la aparicifn de hipofun--~-

cién esplénica fue de 4 a 5 anos (17).

Las asociaciones que en seguida se mencionan se han in--

formado aisladamente.

Trombocitemia hemorr@gica: El hipoesplenismo se demos--

tré claramente en 3 de 8 pacientes con trombocitemia hemorrdgl
ca; dsta es una enfermedad mieloproliferativa relativamente -
bien definida, en la que la principal anormalidad es una pro--

ducecidn excesiva de megacariocitos y plaguetas (3).

Sarcoidogis: Se encontrS neumococcemid en una mujer apa
rentemente normal, en quien la autopsia revel$ esplenomegalia-
con reemplazo total del bazo por tejide granulomatoso de sar-
coldosis (3)

TerapSutica con dosis altas de esteroides: La capacidad-

de 'erkaktra terapéutica para bloguear la destruccidn, por los mono
citos esplénicos, de eritrocitos y plaquetas cubiertos conian-
ticuerpos, en los estados hemolfticos y trombocitopénicos au--
foh_\i\uma, suglere q&e el tratamiento con esteroides a dosis -

altas puede producir hipoesplenismo funcional (3).

22
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Vasculitis por complejos inmunes: Las vasculitis rela-r

cionadas con funcibn esplénica deteriorada fueron la granuloma
tosis de Wegener (2 casos), poliarteritis nodosa (1 caso), gra=-
nulomatosis de Wegener mds poliarteritis nodosa (1 caso) y la «

vasculitis cutdnea (2 casos) (10).

Sindrome de Goodpasture: Se han informado 3 pacientes-

con este sfndrome e hipofuncifn esplénica (10).

Hepatitis crénica activa: Se demostrd hipoesplenismo =

funcional o reversible en la hepatitis crénica activa, con de-
saparicién de los cuerpos de Howell-Jolly después del trata--—-

miento a base de esteroides (8).

Septicemia neumocSccica: En un individuo con neumon{a=-

neumocéccica se observé hipoesplenismo funcional transitorio -
(bloquec fempdral del sisgtema reticuloendotelial espléﬁico),rg
lacionado con niveles plasmiticos bajos de fibronectina, la =-
cual "in vivo" actfia como una opsonina mayor e "in vitro" regu

la parcialmente la funcién de los macréfagos (46).

Hemangilosarcoma esplénico: Se encontréd evidencia de --
funcibn esplénica disminuida en un hombre negro con enfermedad
por hemoglobina C y esplenomegalia, que a la operacién se le -~

descubri$ el tumor antes referido(47).

ta hipofuncién esplénica también se ha asoclado con la-
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cirrosis biliar primaria(ll), la oclusisn de arteria o vena -

esplénicas(23) y el sarcoma de células del retfculo{iinfoma -

histiocftico) (38).
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ALTERACIONES HEMATOLOGICAS

En ciertas entidades patoldgicas relacionadas ¢on hipo
esplenismo se detectan algunas alteraciones hematolégicas;las

mds relevantes son la trombocitosis y la linfocitosis.

Se considera que la trombocitosis encontrada en la hi-
pofuncién esplénica es causada por disminucidn de la reserva-
esplénica normal de plaquetas, que'contiene arriba de un ter-
cio de la masa corporal total de estos elementos sanguineos.=-
La trombocitosis se ha informade en las siguientes enfermeda-
des asociadas: amiloidosis sistémica primaria(6), enfermedad-
celfaca (26), cqlitis ulcerxosa (34), luéus eritematoso gistémi-

¢o(36), vy anemia de c&lulas falciformes(48).

Puesto que las cifras incrementadas de plaquetas pue--
den ocurrir en pacientes con colitis ulcerosa y funcién esplé
nica normal, el hipoesplenismo probablemente es un factor ~-

éontribuyente a la trombocitosis observada en esta_entidad.

Ademds de la trombocitosis, se encontraron en la enfer
mgdad de células falciformes, en fase estable, alteraciones =
funcionales caracterizadas por hiperadtividad plaguetaria, lo
que refleja uﬁa poblacifn circulante increméntada de plaque--
. tas jévéhes metabSlicamente activas que resultan de la autoes

plenectomfa previa(48).
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La linfocitesis es una alteracién recientemente detec-
tada en los individuos con hipofuncién esplénica y puede ser
de tal grado que semeje la fase temprana de una leucemia lin-
fmftica crénica. Esta alteracifn se informé primero en dos pa
cientes, una con hipoesplenismo funcional sin enfermedad rela
cionada aparente y la otra con anemia de células falciformes-
{49)., DPdsteriormente se menciona linfocitosis en una pacien-
te' con mucosa del intestino delgado aplanada, atrofia espléni

ca y cavitacién de los ganglios linf4ticos mesentéricos(27).

Hay un caso de amiloidosis sistémica primaria e hipo--
funcibén esplénica que se presentd con leucocitosis y . tromboei
tosis marcadas; la leucocitosis fue con cuenta. diferencial. nor

mal (40).
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ALTERMACIONES INMUNOLOGICAS

Diversas. alteraciones de la respuesta inmune han sido -
descritas en los pacientes con hipofunci6n esplénica, las que
abarcan principalmente déterioro en la respuesta humoral y au

toinmunidad,

En ratas destetadas después de reduccibén variable en -
el tamaifio del bazo,.ﬁor ligadura de la arteria esplénica o es
plenectomfa parcial, la respuesta inmune a un bolovintraveno-
so de eritrocitos de carnero fue comparada con la de contro--
les esplenectomizados y controles falsamente operados; las ra
tas con ligadura de la arteria esplénica y las ratas parcial-
mente esplenectomizadas pro@ujeron tftulos mds altos de hemo-~
lisinas que las ratas esplenectomizadas, aunque estos nivéles
fueron bajos en relacién a los de las ratas faiaamente opera
das;leste patrdn se aprecid tanto en la respuesta primaria co

mo en la secundaria(50). Alteraciones similares se demues---

‘tran en el hipoesplenismo, particularmente en individuos con=

enfermedad intestinal inflamatoria. Se ha documéntado en es-
tos individucs, cuando existe funci6n esplénica disminuida, -
una respuesta primaria y secundaria anormalmente baja a la ad

ministraci6n de phi X174, el cual es un bacteriéfago que ac--

 tda como un antfgeno intravenoso particulado(l6).

Contrario a lo anterior, en otro estudio que inclufa =
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basicamente pacientes con enfermedad celfaca e hipofuncién es
plénica, no se detectS disminucibn en la respuesta humoral a
la inyeccién de toxoide de alfa hemolisina estafilocSecica -=

{22).

En la anemia de células falciformes se ha encontrado -
una deficiencia significativa de IgM, que tiene propiedades -
‘bactericidas y opsonizantes contra neumococo y salmonela(5ih
No obstante gue este hallazgo también es el mds comdn en la -
enfermedad celfaca y despuéis de esplenectomfa, se ha informa-
do una concentracidn sériéa promedio de IgG significativamen~—
te incrementada, en individuos.con atrofia esplénica de dife-
rente etiologfa(incluida la enfermedad celfaca), en tanto que

los niveles de IgM fueron normales(22).

Otra de las alteracionesrinmunoldgicas frecuentes en -
105 pacientes con hipoesplenismo, principalmente asociado con
enfermedad celfaca, consiste en una incidencia alta de autoan
ticuerpos. Por ejemplo, se demostraron autoanticuexpos en el
71% de una serie de 14 pacientes con atrofia esplénica, que - .
comprend;a 8 pacientes con enfermedad celiaéa, 2 pacientes ~~
con tiratoxicosis, 1 paciente con colitis ulcerosa y patolo~-~
gfa diversa en los paciéntes restantes. Dos diferentes auto-
‘ anticuerpos fueron detectados en los siguientes porcentajes -
{ddndose entre paréntesis el porcentaje en controles norma--n"

les): anticuerpo contra tiroglobulina, 50% (6-10%); factor an
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tinuclear a tftulo de 1/16, 21%(5-16%); y anticuerpo contra -

mdsculo liso fuertemente pogitivo, 21%(13.5%}(22).

. Este aspecto se estudid nuevamente en 27 individuos -
con funcibn esplénica deteriorada de diferente origen(inclui
dos 16 individuos con enfermedad celfaca), de los cuales 15
tenfan uno o m&s autoanticuerpos (59%) en comparacién con 7 de
27 controles normales(26%); ahora bien, de los 16 individuos
con enfermedad celiéda e hipofuncién esplénica, 1Ll tenfan -~
uno o mis autoanticuerpos(69%) en comparacién con 6 de 29 in
dividuos celfacos con funcifn esplénica normal {21%), Estas—

diferencias fueron estadisticamente significativas(23).

Los datos disponibles en relacin a este tfpico son -
adn fragmentarios y variables, asimismo no hay estﬁdios 80=~
bre la funcifn linfocitaria "in vitro", por lo que son nece=-
sarias investigaciones adicionales del estado 1nmunol§gico -

en los pacientes con hipoesplenismo.




30

PATOGENIA

En la patogenia de la hipofunci6n esplénica se mencio-
nan'mdltiples mecanismos, los cuales pueden ser englobados =
en tres fundamentales: alteracidh funcional, atrofia e infil

tracién del bazo.

El hipoesplenisﬁo en algunas enfermedades'es funcio--
nal o reversible; no se conoce con certeza la patogénesis, -
aunque una causa posible es el blogueo o saturacién transito
ria del sistema reticuloendotelial esplénico por complejos ~
bnthmo-anticuerpo(bioqueo de los receptores de fc). Se ha
descrito una relacifn estrecha entre la severidad de la hipo
funcibn esplénica y el nivel de complejos inmunes circulan--
tes en el lupus eritematoso sistémico(10) y la aftritis reu-
matoide(ll1). Los complejos antifgeno=-anticuerpo circulantes-
se informan en mﬁy variables porcentajes, tanto en enférme--
dad celfaca c¢omo en la enfermedad intestinal inflamatoria, --
por lo que se asume que la funcifn esplénica deteriorada de-
mostrada en estas entidades puede ser seéundar;a al Bloqueo-
ya referido(25). Existe un estudio muy interesante en donde
~1a hipofuncién esplénica de pacientes con nefritis o vasculi

tis de diferente etiologfa fue revertida con plasmaférgsis‘—

(10} . Sih embargo, hay evidencia de que los complejos inmu-

nes por si solos no son la explicacién completa de la patoge

nia del hipoesplenismo funcional, En la dermatitis hetpetif
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forme, una condicién patolégica fntimamente ligada a la enfer
medad celfaca, no se encontr6 correlacién entre el defecto de
la funcién reticuloendotetial y la presencia de complejos an-
tigeno-anticuerpo circulantes, por lo que es factible que ha-
ya otro factor blogqueador{25). Los individuos con colitis ul-
cerosa e hipoesplenismo que son sometidos a colectomifa presen
tan cierta recuperacifn de la funcifn esplénica; esto sugiere
la remocibn de un factor depresor del bazo(34). Llama la a--
tencién, que la captacién de eritrocitos cubiertos con anti--
cuerpos, dependiente del receptor de Fc¢, y la cabtaci6n de e-
ritrocitos dafiados por calor, dependiente de un receptor sepa
rado, ‘se encontraron disminuidés en los pacientes con hipofun
cibn esplénicé asociada con nefritis o vasculitis, lo que es-
't a favor de un defecto mds bdsico en la funci®n dél macréfa
go esplénico, diferente del bloqueo .de receptor por cbmplejoé

inmunes (10) .

Las enfermedades relacionadas con funcién esplénica dis
:minuida incluyen un espectro de entidades vinculaﬁas con auto-
inmunidad, aunque no es claro si la enfermedad autoinmune cau-
'sa la hipofuncién esplénica o viceversa, 4Desdg un punto de ~-

vista tefrico, el hipoesplenismo puede estar asociado con alte
. racibn en la produccibn de subpoblaciones de linfocitos,parti-
cularmente con los linfocitos T supresores, ya que ha sido de-
mostrado que el bazo es una fuente mayor de este tipo de célu-

las; la deficiencia de células T supresoras resultarfa en fa--
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lla de la tolerancia del cuerpo a sus propios componentes con
formacién de autoanticuerpos y desarrollo de enfermedad auto-

inmune subsecuente(23).

Sobre los mecanismos patogénicos, mencionados en losg -
pidrrafos anteriores, sevsospecha la influencia de factores ge
néticos, especificamente el sistema HLA; esto se ha estudiadd
dnicamente en la enfermedad celfaca y los resultados son con-

fusos,

Una depresién generalizada del sistema linforreticular
ha sido postulada para explicar la atrofia esplénica en la en
fermedad celfaca(3), la dermatitis herpetiforme(9) y la coli- .
tis ulcerosa(34). Sin embarge, esto no fue confirmado por ﬁn

estudio en individuos con enfermedad celfaca o colitis ulcero

- sa asociadas con funcién esplénica deteriorada, en donde se -

utilizé la depuracifn circulatorja de micro~-agregados de albd

mina marcada, dado que en estos individuos la depuracién estu
vo dentro de un rango similar al encontrado en sujetos esple
nectomizados, lo que sugiere que el hipoesplenismo es un fe-

némeno aislddo y no forma parte de una atrofia reticuloendote

lial generaligada(zs).

"Otra teorfa propuesta para‘explicar de manera particu-:
lar la hipofuncifn esplénica en la enfermedad celfaca, consi-

dera que la  disminucién en la funcién esplénica puede ser --:
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causada por el hombardeo crénico del sistema reticulcendote~~
lial, pues la absorcién de antigenos equrande en los pacien-

tes celfacos(26}.

El mecanismo del hipoesplenismo funcional en los indi-
viduos con anemia de células falciformes en etapas iniciales-
permanece pendiente de ser aclarado. Una explicacién posible
serfa la presencia de anomalfas en la circulacién esplénica,-
ya que la alta viscosidad de la sangre sinusoidal, que contie
ne‘grandes ndmeros de células falciformes, producirfa obstruc
cibn relativa del flujo y desviacidn del mismo hacia cortds -
cifcuitos 1ntraesp16nicos;'se evita as! los elementos reticu-
loendoteliales del 6rganc. Alternativamente, podrfa ser res-
ponsable un blogueo reticuloendotelial debido a saturacidn de

las células fagociticas por material particulado (28).

Se puede causar funcién esplénica disminuida por infar

tos; esto ocurre en la trombocitemia hemorrdgica(3), la oclu

8i6n de arteria o vena esplénicas(23) y én la enfermedad de -

células falciformes en etapas tardfas(29).

La irradiacifn esplénica externa en pacientes con enfer

. medad de Hodgkin o linfoma no Hodgkin(l7) y la irradiacifn di--
. recta del bazo por Thorotrast. retenido(45) producen atrofia es-

plénica.
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La infiltracién extensa del bazo por tejido granuloma-
toso de sarcoidosis(3) o amiloide(6) puede originar hipofun--

cibn esplénica.
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CONSECUENCIAS

Riesgo de infeccifén masiva en la esplenectomfa.

En una revisién reciente (52} se analiza el riesgo de ==
infeccitn masiva posterior a esplenectonfa; a continuacifn se-

presentan los aspectos mds sobresalientes de dicha revisidn.

Una mayor suceptibilidad en pacientes esplenectomizados=
a infecciones graves se conoce desde hace varios afios. En un=-
principio esta complicaci®n se considerd exclusiva de los ni--=
ﬁoé; degpués se relacionS mds con la indicacién de la cifugra -
que con la esplenectonfa misma. No ohstante, se han ;nformédo-
por lo menos 50 casos de septicemia fulminante en adultos’sbme-

tidos a egplenectcmia por ruptura traum&tica del hazo.

La septicemia fulminante, generalmentefatal, causada ==
por bacterias capsuladas se caracteriza por un inicio stbito ,-

pbr un crecimiento bacteriano muy abundante, por la falta de i-

‘déhtificacidn de un foco primario de infeccifn, por su asocia-= .

cién frecuente con coagulaci&h intravascular disem{nada, y por=

vqué origina la muerte, en pocas horas, en el 80% de los casos.

El microorganismo causal mfs frecuentemente identifzcado'
es el Diplococcus pneumoniae, pero también se aislan Henophilus

influenzae, Neisseria meningitidis, Staphylococcus au:eus‘y O=w= .=



36
tros estreptococos.

La suceptibilidad a infecciones graves se explica por--
que el bazo es el sitio mds importante para la depuracién de =
antigenos particulados, especialmente sl no se encuentran op--~
sonizados, y porque aparentemente la lentificacibn circulato-~-
ria que ocurre en este Srgano da mayor tiempo a la accifén de=-
log fagocitos. Ademds, el bazo es el sitio de produccitn de=~
dos protefnas que favorecen la opsonizacidn y activan la fago-

citosis: la properdina y la tuftsina,

Riesgo de infeccifn masiva en el hipoesplenismo,

Eg en la anemia de células faleciformes donde mejor se -
documenta la presencia de infeccidn masiva frecuentemente fa=-
tal; el neumococo es el germen mds com@nmente informado (20,29

_ 29,53,54). En un seguimiento longitudinal'de 422 pacientes =~

con esta enfermedad.el riesgo de infeccifn fue de 5% (54),

Irénicamente, el niﬁo‘se encuentra en gran riesgo cuan-. .
do el bazo estd creciao {(hipoesplenismo funcional}, no cuando-
est‘ tardfamente atréfico (autoesélenectqnta). Se estima que
los nifias con enfermedad de células falciformes tienen 300 ve-
ces maﬁ pogibilidades de desizrcllar meningitis bacteriana Qué )

" los nifios con hemoglobina normal; muchos factores cdntribuyén-

~a esta suceptibilidad, como las deficiencias en la dpsoniza---‘l
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cifn y otrog defectos humorales, pero indudablemente la dis--~
funcién esplénica es un factor crucial y ayuda a explicar el
patrén temporal de estas infecciones. Conforme el nifio crece
el bazo se contrae, pero al ﬁismo tiempo se gana inmunidad pa
ra los diferentes serotipos de neumococo, y mayor confianza -
se deposita en el hfgado para la depuracidn de este microrga-

nismo (29).

Después de la anemla de células falciformes, la mis -~
amenazadora relacifén entre enfermedad e hipofuncidn esplénica
‘es la colitis ulcerosa, en gque la infecciSn puede aparecer co
mo septicemia por neumococos o por gram negativos; esta come-
plicacién se desarrolla en el perfodo postcolectomfa inmedia-
to en la mayorfa dellos cagsos con septicemia neumoclcecica, y-
en todqs ios casos de septicemia gram neqativa (31;34,41).‘ -
La gsepticemia pbr gram negativos ha sido puesta en duda, dado
qué no siempre estd relacionada con hemocultivgs positivos;se
ha postulado que una endotoxemia podrfa ser la responsable --
del sindrome clfnico observado en los individuos sometidos a
colectomfa por colitis ulcerosa severa. Lo anterlor se demos
tré en un estudio muy cuidadoso, en el que se hicieron culti~
vos y ensayos para endotoxina, de sangre Qenosa periférica vy
mesentérica, en pacientes con colitis ulcerosa que sufrieron=
colectomfa; se detectS que la bacteriemia portal era infrh---»
_cuente; en cambio, la endotoxemiaraiétémica ocurri$ en una -=
proporcién significativa dehlos pacientes'durante la cirdq!a.

' Ahora bien, esta endotoxemia en sujetos hipoesplénicoé con ¢o
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litis ulcerosa puede desencadenar choque por una remocién al-

terada de la endotoxina (55).

Se han encontrado infecciones severas, habitualmente =

neumocbecicas, en individuos con anesplenia congénita (42,56)

En los 6 pacientes con mucosa del intestino delgado a-
planada, atrofia esplénica y cavitacién de los ganglios linfd
ticos mesentéricos se encontrd gue 2 de ellos sufrieron infec
ciones severas; uno falleci$ por neumonfa neumocSccica y el - 7

otro también falleci6 por pericarditis infecciosa (27).

Las siguientes son enfermedades asociadas con hipoes--~
‘ plenisﬁo y complicadas con infeccifn masiva por neumococo, ==
las cuales se han informado aisladamente: irradiacién espléni
ca por enfermedad de Hodgkin (17}, lupus eritematoso sistémi-
co (36), artritis reumatoide (42) f exposicién al Thorotrast-
(48) . | ‘

Lﬁ revisiénkde la literatura sugiere que en la enferme
dad celfaca con hipofuncién esplénica el riesgo de neumococce
mia no es grande; tal vez porque lé actividad esplénica rema-f'
ﬁente'es suficlente para defender contra la bacteriemia (3).

En conclusibn, el riesgo de infeccién séver; en los pa
cientes con funcifn esplénica deteriorada no ha sido tan am--

pliamente estudiado como en los pacientes esplenectaﬁizados,-‘
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aunque la informacifn disponible permite asumir que las. in-==
fecciones en ambos grupos de pacientes tienen caracterfsti---
cas semejantes, con la dnica excepcién de la endotoxemia a--

preciada en la colitis ulcerosa.

Riesgo de enfermedad maligna en el hipoesplenismo.

El conocimiento de que la hipofunci6n esplénica puede-

estar vinculada con disminucibn de la vigilancia inmunol8gi--.

ca, ha permitido proponer que en los pacientes hipoesplénicos

puede haber una incidencia alta de enfermedad maligna; esto -

sdlamente se ha investigado en la enfermedad celfaca, Ini--=-
cialmente aparecif un estudio en el que 3 de 16 individuos --
con enfermedad celfaca y funcibn esplénicavdisminuida tenfan-
alguna forma de malignidad, mientras que ninguno de los célig
cos con funcién esplénica normal tenfa malignidad (23). Eg~=
tos resultados no fueron confirmados por un estudio poste-r-=-
rior, enel que se demostr$ hipoesplenismo en 5 de 8 sujetos --
con enfermedad cél!aca y enfermedad maligna; asimismo, el gra
do de funcifn esplénica fue similar entre los celfacos con ma

lignidad y los celfacos sin ella {26).

El riesgo de enfermedad maligna cuando existe hipaﬁun-

cifn esplénica apenas empieza a explorarse, y es evidente la- . -

necesidad de series mds grandes que abarquen el espectro de -

‘lasentnhdes;aﬂﬂdgicas:elaﬁnﬁihé'axxﬁnmdﬁn-eéph&ﬂcadatérﬁmada:.k
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MANEJQ

Uno de los aspectos mds relevantes del hipoesplenismo,-
desde el punto de vista prdctico, es la conducta de manejo ==-
que se debe tomar ante los paclentes con esta éondiciﬁn. No~
obstante, dicho manejo adn estd pendiente de ser precisado en~
la mayorfa de las enfermedades asociadas con hipofuncién es=~=
plénica, y bisicamente estd dirigido al riesgo de infeccifn -~

masiva.

La inmunizacién con vacuna neumocéccica polivalente ---
puede ofrecer un enfoque efectivo para la prevencién de infec=
cicnes graves en los individuos con fuﬁciGn esplénica dismi~~-
nuida. Aunque se describen varios defectos en la respuesta --
inmune de estos individuos, los estudies indican que son capa-
ces de formar anticuerpos contra antfgenos purificados; esto -
sugiere que la suceptibilidad a infeccién masiva puede ser el-
resultado de incapacidad para montar uaa respuesta humoral su-
ficientemente :apidh, por io que la vacuna de polisacdridos po

drfa proveer proteccidn.

La efectividad en los pacientes hipoesplénicos de la va
cuna neumoc6ccica polivalnete Gnicamente se ha estudiadq en la
anemia de células falciformes, La vacuna prodﬁjo una respues=
ta de anticuerpos en 77 sujetos con esta entidad, la cual fue~
comparahle con la respuesta en 82 controles normales, y tam---

bién fue eficaz para prevenir infecciones por neumocosos en un

.
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periodo de 2 anos (54).

La vacunacifn contra el neumococo ha sido empleada oca
sionalmente, sin estimarge completamente los resultados, en -
pacientes con mucosa del intestino delgado aplanada, atrofia-
esplénica y cavitacibn de los ganglios linfdticos mesentéri--
cos (27) 7 enfermedad por hemoglobina SO-Arabe e hipoesplenis-
mo funcional (30), y lupus eritematoso sistémico con atrofia-
esplénica (36).

Los conocimientos scbre la immunizacifn activa en la -
hipofuncifn esplénica son incompletos, por lo que son pertiw-

nentes m&s estudios que aclaren su utilidad. El consenso - en
la actualidad es que la vacuna neumocéccica comercial debe -~
ger. empleada en niifios con enfermedad de cé&lulas falciformes,=
y probablemente en individuos con otras entidades patol6gicas

relacionadas con funcién esplénica deteriorada (3).

Desde que la vacun$c16n contra el neumococo todavfa no
ha probado ser efectiva en nifios menores de é afigs de edad; -
t#l vez 1a'penicilina profildctica deba ser administrada a re
cién nacidos con anemia de c8lulas falciformes. Ademds, se =~
podria recomendar penicilina profildctica en los pacientes --
'dpﬁ cblieis ulcerosa e hipoesplenismo que gufren coiectom(a.-
Los sujetos po:tadoies de enfermedades asociadas con hipofun-
cién eaﬁlénica que desatrollan fiebre sin sitio evidente de -.

infeccién deben ser tratados como emergencias médicas, con to-
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ma de cultivos y tratamiento inmediato a base de penicilina -

intravenosa (3}.

La frecuencia con que la infeccién masiva, en los pa--
cientes con funcidn esplénica disminuida, se complicé con coa
gulaci6n intravascular diseminada, llevé a propbner desdé ha=-
ce tiempo el uso temprano de heparina (42). Al respecto, e--
xiste un estudio de 8 individuos con colitis ulcerosa, que --
fueron sometidos a colectomia, a los que se les traté con he~
parina anteé y después de la cirugfa; no se encontr6 coagula-
ciGnlintravascular diseminada en 4 de ellos que tuvieron endg.

toxemia sistémica (55).
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IMPORTANCIA

La importancia del hipoesplenismo reside en varios --—
puntos; unc de los mis sobresalientes es el riesgo de infec--

cibn masiva.

El detectar hipofuncifn esplénica puede ser la prime-~
ra.pista de algunas enfermedades cuyo diagnfstico no es clas~-
" ro, y por lo tanto orientar los estudios subsecuentes. éor-
‘ejemplo, en un paciente con funcidn esplénica deteriorada no~
expliéada. la biopsia de intestino delgado debe ser conside--
rada, dado que la enfermedad celfaca es la causa m&s comdn ==

de esta condicidn en un hospital general (23).

La demostracifn de hipoesplenismo, en entidades pato--
18gicas en que son frecuentes los complejos inmunes ciroulan=
tes, podria ser de valor para identificar sujetos en quieneé-

la plasmaféresis es un componente dtil de la terapéutica {10},

En la amiloidosis, la presencia da hipofuncién aépléni
¢a es un indicador de peor prondstico, pues xefleja una mayor

carga corporal de amiloide (6).
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CONCLUSION

El hipoesplenismo es una condicifén patolfgica con va=---
rios aspectos de interés, la cual se ha estudiade en forma in-
suficiente lo que justifica la investigacidn continua en este

campo de la medicina.
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