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INTRODUCCION 

El hipoesplenismo es el estado caracterizado por la au­

sencia funcional del bazo, la cual puede ser cong€nita o adqu~ 

rida, A su vez, el hipoesplenismo adquirido puede ser por es­

plenectom1a, por atrofia esplénica o funcional, El hipoesple­

riismo funcional se ha definido corno la situaci6n en que el ba­

zo aparece funcionalmente ausente, pero anatómicamente presen­

te, de tamaño normal o incluso aumentado. 

La presente revisión est4 dirigida al hipoesplenismo no 

quirdrgico (congénito, por atrofia· espl€nica y funcional), por 

lo que de aqu1 en adelante al referirnos al término hipoesple­

nismo no estamos incluyendo el secundario a esplenectom1a. 

El hipoesplenismo fue primeramente descrito por Schi--­

lling en 1924; posteriormente Darneshek en 1955 establece firm~ 

mente el concepto de esta entidad (1), Estos autores encontr! 

ron hipofunción esplénica en la enfermedad cel1aca; desde en-­

tonces el nOrnero de entidades patol6gicas asociadas con fun--­

ci6n esplénica deteriorada ha aumentado, aunque no existe en -

la actualidad una clasificaci6n 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 fisiopal6gicos, 
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FUNCIONES DEL BAZO 

Eichner ha hecho un an4lisis de las principales funcio­

nes esplénicas (3), las cuales son sintetizadas a continua---­

ci6n. 

Las investigaciones recientes indican que el bazo tiene 

funciones 6nicas y vitales, Este órgano es una linea cr1tica­

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 circulación esplénica dnica hace que el bazo sea el­

sitio principal donde se depuran tales rnicrorganisrnos, y el si 

tio inicial de s!ntesis .de anticuerpos espec1ficos IgM, El teji 

do esplénico es también el sitio mayor de s!ntesis de tuftsina 

y properdina, dos prote1nas que funcionan corno opsoninas. 

El sofisticado filtro esplénico, que recibe 5% del vol!!_ 

rnen sangu1neo por minuto, es un "Cil!t\X> de entrenamiento" para -

los ret1culocitos, donde estas células son moldeadas. El bazo 

reduce el área de superficie en un tercio, lo que convierte a­

los eritrocitos en "blanco de tiro• en discos bicóncavos. Ad~ 

mas, este órgano remueve de los glóbulos rojos normales hoyos­

superficiales, cuerpos de Howell-Jolly (remanentes nucleares), 

cuerpos de Heinz (hemoglobina desnaturalizada) o cuerpos de --
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Pappenheirner (gr~nulosde hierro) , y retira cualquier acantoci­

to que pudiera estar presente. Los nuevos eritrocitos, ahora­

libres de desechos, son liberados a la circulación con la de-­

formabilidad necesaria para circular en la microvasculatura -­

por 4 meses, Al final de este tiempo, los glóbulos rojos vie­

jos han perdido actividad enzimática y plasticidad de la mem-­

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

Las anteriores funciones espl€nicas facilitan el retiro 

de la circulación de células sanguíneas anormales (esferoci--­

tos, células falciformes y cualquier otra célula sangu1nea cu­

bierta con IgG), Las c6lulas cubiertas con IgG son atacadas y 

frecuentemente destruidas porque los monocitos esplénicos tie~ 

nen receptores de superficie para el fragmento Fe de la inmune 

globulina. 



METODOS DE DIAGNOSTICO 

Frotis de sangre periférica, 

El ~todo clásico para detectar hipoesplenismo es la -­

cuantificaci6n de los cuerpos de Howell-Jolly en el frotis sa~ 

gu1neo. 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 pacientes espl! 

nectomizados o con bazo no funcionante (4), 

la determinaci6n de los cuerpos de Howell-Jolly se hace­

en frotis de sangre periférica teñido con Wright1 se cuenta un 

número de gl6bulos rojos que ha variado de 1 000 a 10 000 se-­

gOn los diferentes informes. Los resultados han sido expresa­

dos num~ricamente, o bien en forma porcentual; se encontraron­

en 0.02 ± 0,01% de los eritrocitos en controles normales -­

(5). En otro estudio, la hipofunci6n espl~nica fue arbitrar!!!_ 

mente definida cuando se detectaban en el frotis 5 6 más de es 

tos cuerpos (6) • 

El método es barato, necesita menos experiencia t4cnica 

y es espec1fico, aunque es poco sensible y no se correlaciona­

bien con los otros recursos paracl1nicos. Adem!s, no es posi­

ble hacer estimaciones cuantitativas del grado de funci6n es--



plénica deteriorada. Con respecto a su especificidad, esto es 

válido siempre y cuando no estén presentes anemia megaloblást~ 

ca, anemias hemol1ticas u otras causas de stress hematol6gico­

severo, dado que en estas circunstancias puede haber cuerpos -

de Howell-Jolly circulantes; se asume que un gran nllmero de -­

eritrocitos son presentados para depuraci6n de estos cuerpos -

por el bazo y que esta carga puede ser excesiva; en otras pal!!_ 

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

Aparte de los cuerpos de Howell-Jolly, se describen -­

otras alteraciones en el frotis sangu1neo sugestivas de hipoe! 

plenismo. Un estudio reciente en pacientes celiacos analiza -

algunas de estas alteraciones, determina su utilidad y las co~ 

para entre si. Los cuerpos de Howell-Jolly fueron más espec1-

ficos pero menos sensibles que los acantocitos o los gl6bulos­

rojos en "blanco de tiro•, los acantocitos fueron más sensi--­

bles pero menos espec1ficos que los cuerpos de Howell-Jolly, y 

los eritrocitos en "blanco de tiro" fueron siempre evidencia -

suplementaria de hipofunci6n esplénica. Se concluye en este -

estudio que la observaci6n cuidadosa del frotis de sangre per~ 

férica, para detectar las alteraciones antes mencionadas, dial!. 

n6stica a la mayor!a pero no a todos los casos de hipoespleni:!, 

mo1 sin embargo, no es posible excluirlo con el simple examen­

del frotis y tampoco se pueden hacer con él estimaciones cuan­

titativas (B). 
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DepuraciOn circulatoria de eritrocitos dañados por calor y rnaE_ 

cadas con is6topos. 

La depuraciOn circulatoria de eritrocitos dañados por -

calor y marcados con isOtopos es una guia completa de la fun-­

ciOn esplénica, y se ha utilizado ampliamente para identificar 

el hipoesplenismo (9, 10). Este método se basa en que los gl~ 

bulos rojos adecuadamente dañados son preferencialmente secuas 

trados en los sinusoides esplénicos, por lo que mide la fun--­

ci6n reticuloendotelial del bazo y no del resto del sistema -­

( 11). 

En resumen, la técnica consiste en marcar los eritroci­

tos aut6logos, ya sea con cromo-51 o bien con tecnecio-99, y -

dañarlos por calentamiento, Las células marcadas y· dañadas -­

son inyectadas intravenosamente; se obtienen varias muestras -

sangu1neas a diferentes intervalos de tiempo, en un periodo 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 depuración, de donde se calcula el tiempo medio 

de depuraciOn, que es el par!rnetro ~s dtil derivado de dicha­

curva. El tiempo medio normal de depuraci6n de eritrocitos d! 

ñados por calor y marcados con cromo-51 fue de 9.0 a 17.5 min,!!_ 

tos (12); un tiempo mayor es indicativo de hipofuncit'.'.ln esplén.:!:_ 

ca. 

Una correlaci6n negativa fuerte fue detectada entre el-



tiempo medio de depuraci6n de eritrocitos dañados por calor y­

marcados con cromo-51 y las mediciones en el gamagrama esplén:!:_ 

co con el mismo tipo de c~lulas, pero como hubo gran varia--­

ci6n sobre la línea de regresi6n, se sugiere que la depuraci6n 

de eritrocitos no debe ser reemplazada por la determinaci6n f! 

cil del tamaño esplénico por gamagrafía (12) • 

Las ventajas de este método son que es muy sensible y -

permite medir cambios de la funci6n espl~nica con el tiempo. -

Sus desventajas consisten en la dificultad para la estandariz!. 

ci6n, el consumo de tiempo y que no es fácilmente disponible, 

' 
Gamagrafía esplénica. 

El gamagrama esplénico es un estudio valioso para esti­

mar la función, el tamaño,· la configuraci6n y la localizaci6n­

del tejido esplénico, así como para detectar lesiones ocupan-­

tes de espacio en el bazo (13, 14) • Este método se sustenta -

en dos funciones esplénicas: los gl6bulos rojos dañados apro-­

piadamente son preferencialmente secuestrados en los sinusoi-­

des d~l bazo1 y las células reticuloendoteliales esplénicas, -

lo mismo 9ue las de otros órganos, acumulan por fagocitosis -­

partículas coloidales inyectadas intravenosamente1 por lo que­

los eritrocitos dañados o las partículas coloidales,·marcados­

con radiondclidos, pueden ser usados para obtener im6genes . g!_ 
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magráficas del bazo. 

Los gamagramas hepáticos 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 espl~nicos se valoran en forma cuantita­

tiva con mediciones lineales o de 4rea, y en forma cualitativa 

corno captaciOn normal, disminuida o ausente. 

Es conveniente mencionar que en el hipoesplenismo no -­

siempre existe correlaci6n entre el tamaño espl~nico real y el 

determinado mediante gamagraf!a, puesto. que data define la e! 

tensi6n de tejido funcionante antes que ·.el tamaño del: Organo -

(6, 12, 15), Por otro lado, hay controversia en la ·literatura 

sobre la corelaci6n del gamagrama con los otros mdtodos utili­

zados para estimar la funci6n espl~nica disminuida. No obsta!!_ 

te, es un estudio de naturaleza no invasi.va y frecuentemente -

de gran informaci6n, por lo que es una herramienta diagn6stica 

litil. 

Gamagraf!a espl~nica con eritrocitos dañados por calor y marc~ 

dos con·isOtopas. 

Este tipo de gamagrama ha sido muy empleado para vale--
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rar el tamaño funcional del bazo. Para marcar los gl6bulos r~ 

jos se emplea el tecnecio-99 o bien el cromo-511 se prefiere -

este dltimo ya que el tecnecio se une incompletamente a los -­

eritrocitos y la pequeña cantidad unida se separa fácilmente,­

con la resultante excreci6n rápida del radiofármaco en el tra~ 

to gastrointestinal, lo que obscurece la regi6n espldnica en -

el gamagrama. 

Los valores normales del tamaño espldnico (área gamagr~ 

fica), determinados mediante gamagraf!a con eritrocitos daña-­

dos por calor y marcados con cromo-51, fueron de 64.6± 15.6 

cm2 (16), 

Este tipo de gamagrama es el de elecci6n para demostrar 

ausencia de tejido espldnico funcionante, dado que tiende a -­

ser relativamente espec!fico del bazo¡ y no hay la captaci6n -

hep4tica masiva que ocurre cuando se utilizan.radiocoloides, -

Sin embargo, el procedimiento de registro se empieza a efec--­

tuar. en horas despu~s de la inyeccidn del material radioacti-­

vo, y no es un mfttodo fácilmente disponible. 

Gamagrafta espldnica con coloide sulfuro de tecnecio-99. 

Con este tipo de gamagraf!a se estima mSs f4cilmente la 

funcidn espl~nica; la longitud m4xima 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 registro puede ser 

empezado en minutos después de la inyección del radiocoloide.­

También es un método de diagnóstico más fácilmente disponible. 

Cuantificación de eritrocitos con hoyos. 

En la cuantificación de eritrocitos con hoyos se utili­

za un microscopio de contraste de fase especial, el cual tiene 

el sistema óptico de Nómarski, La óptica Nomarski consiste en 

un sistema de contraste diferencial, en el cual en lugar de 

que el contraste sea todo positivo o todo negativo, como en el 

contraste convencional, el contraste es positivo de un lado 

del objeto examinado y negativo en el otro lado, con lo que el 

contraste aparece más n!tido (18). Con este sistema los glób~ 

los rojos asumen una apariencia tridimensional y se logra una­

visualizaci6n m4s detallada de la superficie celular¡ esto ha­

permitido observar depresiones en la membrana eritrocitaria se 

mejantes a cr4teres denominadas hoyos (pite en inglés). Se ha 

demostrado que el hipoesplenismo se correlaciona con un n6mero 

incrementado de eritrocitos con hoyos (19-21). Sobre la natu­

raleza de los hoyos existe desacuerdo en la actualidad, pero -

la mayor!a de los estudios los relacionan con vacuolas del gl~ 

bulo rojo. Se considera que su presencia aumentada en la hi~ 

función esplénica se debe a una función de remoción disminuida 
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o ausente. 

Para la cuantificación de eriia'Ot:itos con hoyos se revi 

sa una preparación hdmeda de sangre periférica con el microsc~ 

pio antes mencionado bajo una mágnificaci6n X 1 000; se exami­

na una cifra de glóbulos rojos consecutivos de 300 a 2 000, s! 

gdn los diferentes estudios; el resultado se expresa como el -

porcentaje de eritrocitos que contienen uno o mas hoyos. Este 

porcentaje en adultos normales fue de 2.6 ± 1.1% (19). 

Esta cuantificación tiene como ventajas que es rápida,­

no invasiva, se correlaciona bien con los otros métodos de 

diagnóstico, y permite apreciar semicuantitativamente la fun-­

ci6n del bazo, por lo que parece ser el recurso paracltnico -­

m~s adecuado para identificar el hipoesplenismo. Su principal 

desventaja OJnsiste en que el tipo de microscopio empleado no­

es f4cilmente disponible • 

. 'lhrios. 

Los siguientes l!'étodos son variantes de' los ya referi-­

do s y se utilizan en forma ocasional1 cuantificación de glóbu­

los rojos vacuolados (5), depuraci6n circulatoria de eritroci­

tos cubiertos con IqG y marcados con cromo-51(10), qamagraf1a­

espldnica con ql6bulos rojos cubiertos de IgG y marcados isot~ 



picamente (13), y determinación superficial de radioactividad 

sobre el bazo (22). 

,i"• 
:• ·.-·. """'-. "" ~ .•. - . . ... ~.. ~ ,., ... ,,,- ... """ . 

12 
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ENTIDADES PATOLOGICAS ASOCIADAS 

Enfermedad cel!aca, 

La enfermedad cel!aca es la entidad patol6gica mas fre­

cuentemente asociada con hipoesplenisrno (8, 15, 22-26). Ahora 

bien, la hipofunci6n espldnica no es una complicaci6n inevita­

ble de la enteropat!a sensible al gluten; se informa una inci­

dencia que ha variado ampliamente de 16 a 77%. 

Puede haber dos componentes del hipoesplenismo en la en 

ferrnedad cel!aca activa: primero, un deterioro funcional que -

podr!a mejorar con el tratamiento; y segundo, atrofia espl6ni­

ca con pérdida irreversible ,de la funci6n. Existe controver-­

sia por lo que toca a la relaci6n de la incidencia de hipofun­

ci6n espl6nica con la duraci6n de la enteropat!a sensible al -

gluten no tratada el efecto sobre la hipofunci6n espldnica de­

la suspensi6n del gluten en la dieta, y la relaci6n de la hip~ 

funci6n espldnica con el estado de la mucosa del intestino de~ 

gado. Con respecto a estos puntos, en una de las series mtis -

grandes de pacientes cel!acos en los que se estudi6 la funci6n 

espldnica, se encontr6 que la severidad de la funci6n espldni­

ca deteriorada fluctu6 con la actividad de la enfermedad, mej~ 

rando despuds de suspender el gluten de la dieta,' Adem4s, se­

dernostr6 una relaci6n estrecha del hipoesplenisrno con la morfo 

,:. ;.·,._,. . ._ ... __ -. 



14 

logia del intestino delgado, y la severidad de la hipofunci6n­

esplénica se incrementó con la edad avanzada, as! como la pro­

longacidn de la exposición al gluten (25) • 

La enfermedad celiaca con hipoesplenismo ha sido rela-­

cionada con otros estados patológicos, los que a continuaci6n­

mencionaremos, 

Un hallazgo relativamente reciente es que los pacientes 

con dermatitis herpetiforme muestran una enteropatia semejC!llte 

a la de aquellos con enfermedad celiaca. A su vez, se ha in-­

formado función 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 linf4ticos mesentéricos denom! 

nada cavitaci6n1 en dos de ellos se demostr6 enteropat1a sens! 

ble al gluten (27). 

Las enfermedades autoinmunes pueden coexistir con enfe~ 

medad celiaca e hipoesplenismo. Las enfermedades encontradas­

con esta asociaci6n son el hipotiroidismo, hipertiroidismo, -­

diabetes mellitus insulina dependiente, anemia perniciosa, ar­

tritis reumatoide y la cirrosis biliar primaria (23) • 
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Anemia de células falciformes. 

Otro prototipo cl1nico de enfermedad relacionada con hi 

pofunción esplénica es la anemia de células 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 enfennedad por hemoglobina ss. Durante los prim~ 

ros meses de la vida este órgano tiene tamaño y función norma­

les, pero cuando la hemoglobina F es reemplazada por hemoglob! 

na S con el resultante inicio del proceso hemol!tico, el bazo­

se vuelve palpablemente crecido en muchos pacientes, aunque P! 

radójicamente su funcionamiento es defectuoso (hipoesplenismo­

funcional) • Posteriormente en la niñez tard!a, la oclusi6n -­

vascular progresiva infarta irreversiblemente el bazo volvién­

dolo atrófico (autoesplenectom!a) • 

El hipoesplenismo funcional demostrado en esta entidad­

puede ser temporalmente reversible por transfusión sangu!nea,­

presumiblemente por restauración de la circulación esplénica y 

la actividad fagocitaria a su nivel normal, al redu9ir la car­

ga de células falciformes fijadas. 

La hipofunci6n esplénica no ha sido encontrada en los -

pacientes con rasgo falciforme (enfermedad por hemoglobina AS) 
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(29); en cambio, se refiere ocasionalmente en individuos con -

enfermedad por hemoglobina se (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 más sobresaliente a este respecto la colitis­

ulcerosa (31-35), en la que la frecuencia de.hipofunci6n espl! 

nica fue de 37\ (34). 

La presencia de funci6n esplénica deteriorada en la co­

litis ulcerosa parece depender de la severidad y el sitio de -

las lesiones, as! como la duraci6n de la enfermedad. Además,­

la funci6n esplénica fluct~a con el estado de la colitis ulce­

rosa y la adrninistraci6n de esteroides tiende a mejorarla, 

siempre y cuando haya remisi6n de la enfermedad de fondo •. Es­

probable que la hipofunci6n espl~nica se desarrolle durante el 

curso de la enfermedad inflamatoria, pues 3 pacientes con es-­

ta asociaci6n ten!an frotis sangu!neos normales previos al 

diagnóstico de colitis u~cerosa (31). 

El hecho de que el tratamiento puede resultar en mejo-­

r!a de la función esplénica sugiere hipoesplenismo funcional.-
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Sin embargo, si la hipofunci6n espl~nica es severa no regresa­

ª su nivel normal, con lo que se demuestra que tarnbi~n hay -­

atrofia espl~nica en la colitis ulcerosa. 

Por lo que toca a la enfermedad de Crohn, inicialmente­

se encontro que su relaci6n con funci6n esplénica disminuida -

era ocasional (16, 34), aunque algunos autores (16) mencionan­

que sus observaciones m4s recientes no publicadas, han mostra­

do que el hipoesplenismo en esta entidad es casi tan coman c~ 

mo en la colitis ulcerosa. La presencia de hipofunci6n esplé­

nica en la enfermedad de Crohn parece depender de los mismos -

factores que la colitis ulcerosa. 

Lupus eritematoso sistémico,. 

La relaci6n de lupus eritematoso sistémico con hipofun­

ci6n esplénica se ha reconocido recientemente (5, 10, 36), La 

frecuencia informada de hipoesplenisrno es baja, varía de S a -

7i1 estudios m!s precisos sugieren que la funci6n esplénica d~ 

teriorada, de car4cter y grado variables, puede ser m!s coman­

de lo que cabría esperar mediante el examen del frotis sanguí­

neo (37). 

El hipoesplenisrno en esta enfermedad se presenta en fo~ 

ma reversible (funcional) o en forma irreversible (atrofia es-
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pl~nica), Dado el pequeño nGmero de casos estudiados, no es -

posible establecer conclusiones definitivas referentes a la r!!!_ 

laciOn entre la hipofunciOn esplénica y la actividad del lu--­

pus, as! como la relaci6n entre la hipofunci6n esplénica y la­

respuesta al tratamiento, 

J\miloidosis, 

El hipcesplenismo ha sido informado en la amiloidosis -

(6, 38-40). La incidencia encontrada de funciOn espl~nica di!!, 

minuida en la amiloidosis sist~mica primaria fue de 24% (6), -

la cual es m&s alta de lo que previamente se hab!a determina-­

do. 

Los pacientes con amiloidosis sist~mica primaria e hitJE. 

funciOn espl~nica tienen un peor pronc5stico cuando se comparan 

con los pacientes normoesplénicos; esto est4 más en relaci6n -

con una mayor extensi6n de la enfermedad b&sica, que con la -­

hipofunci6n esplénica por si misma. Estos casos de hipoesple­

nismo pueden presentarse con esplenomegalia cl!nica. 

Anesplenia congénita. 

Dentro de las causas de hipoesplenismo se encuentra la-



anesplenia congénita, la cual es rara y frecuentemente se aso­

cia con anomal!as cardiovasculares fatales (41), Sin embargo, 

la literatura refiere casos de anesplenia como alteraci6n ais­

lada (42, 43). Por otro lado, se ha documentado que la hipo-­

funci6n esplénica observada en la cardiopat!a congénita cian6-

gena puede desaparecer en casos selectos, lo que sugiere algGn 

tipo de bloqueo (7) • 

Tirotoxicosis, 
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La asociaci6n de tirotoxicosis con atrofia esplénica se 

menciona en forma aislada (22) o relacionada con enfermedad 

cel!aca (23), El informe m&s grande lo constituye una carta,­

en la que se describen 3 casos de tirotoxicosis con atrofia -­

esplénica (44) ; uno de ellos ten!a s!ndrome de absorci6n inte.!!_ 

tinal deficiente, con atrofia vellosa subtotal en la biopsia -

de intestino delgado, por lo que se presumi6 enfermedad cel!a­

ca, pero no se corrobor6 por que la paciente no se apeg6 con-~ 

sistentemente a la dieta libre de gluten, Debido a que el de.!!_ 

cubrimiento de estos 3 pacientes se hizo en un per!odo de 7 -­

años en un centro hospitalario, se sugiere que la asociaci6n -

antes referida es rara. 
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Artritis reumatoide. 

La primera relación entre artritis reumatoide e hipofu~ 

ción esplénica fue apreciada en una paciente con artritis reu­

rnatoide juvenil y atrofia esplénica (42), Más recientemente -

una investigación bien diseñada demostr6 hipoesplenismo en 11-

de 13 pacientes con artritis reumatoide activa, en tanto que -

la funci6n 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 activi-­

dad de la enfermedad, la funci6n esplénica y el nivel de com-­

plejos inmunes circulantes (11). 

S!ndrome de Sézary. 

Se ha demostrado atrofia esplénica de diferente grado -

en 2 pacientes con s!ndrome de Sézary (4). Este stndrome se -

caracteriza por ataque a la' piel y linfadenopat!a por una leu­

cemia linfoc!tica 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 consid~ 

rada una variante no leucémica del síndrome de Sézary, 



21 

Exposici6n al Thorotrast. 

El Thorotrast era un medio de contraste radioldgico que 

contenía torio-232, el cual es un elemento radioactivo con una 

vida media muy larga, que una vez inyectado no es excretado p~ 

ro si captado y retenido indefinidamente por el sistema retic~ 

loendotelial. La irradiacidn crdnica del bazo por el torio r~ 

tenido produce atrofia esplénica y el frotis de sangre perifé­

rica, en muchos de los pacientes a los que se les adrninistrd -

Thorotrast, mostrd cuadro característicos "post-esplenecto---­

mía". A este respecto, hay un artículo en el que se describen 

6 casos que representan el espectro de las complicaciones he~ 

toldgicas de dicho medio de contraste. Tres de estos casos -­

eran portadores de cuadros hernatoldgicos compatibles con hipo­

esplenisrno y 2 de ellos presentaron tumores sdlidos. De los 3 

casos restantes, 2 sufrían de leuceUlia aguda y 1 ten!a hipopl~ 

sia de ~dula dsea; también en éstos el frotis sanguíneo fue -

sugestivo de hipofuncidn esplénica (45) • 

Irradiacidn esplénica. 

Es una revisidn preliminar de hallazgos de autopsia, en 

pacientes con enfermedad de Hodgkin, el peso promedio de los -

bazos irradiados fue significativamente menor que el de los ba 

zos no radiados. Recientemente, se detectd hipoesplenismo en 



19 individuos con enfermedad de Hodgkin y en 6 individuos con­

linfoma no Hodkin que hab!a recibido irradiaci6n esplénica; el 

periodo m1nimo entre la radiaci6n y la aparici6n de hipofun--­

ci6n espldnica fue de 4 a 5 años (17) • 

Las asociaciones que en seguida se mencionan se han in-­

formado aisladamente. 
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Trombocitemia hemorr4gica: El hipoesplenismo se demos-­

tr6 claramente en 3 de 8 pacientes con trombocitemia hemorr4gi 

ca; dsta es una enfermedad mieloproliferativa relativamente -­

bien definida, en la que la principal anormalidad es una pro-­

ducci6n excesiva de megacariocitos y plaquetas (3). 

Sarcoidosis1 Se encontr6 neumococcemia en una mujer ap~ 

rentemente normal, en quien la autopsia revel6 esplenomegalia­

con reemplazo total del bazo por tejido granulomatoso de sar­

coidosis (3) 

Tera~utica con dosis altas de asteroides: La capacidad­

de esta terap!utica para bloquear la destrucci6n, por los mon~ 

citos esplénicos, de eritrocitos y plaquetas cubiertos con an­

ticuerpos, en los estados he1110ltticos y trombocitopénicos au-­

toi11111unes, sugiere que el tratamiento con esteroides a dosis -

altas puede producir hipoesplenismo funcional (3). 
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Vasculitis por complejos inmunes: Las vasculitis rela-~ 

cionadas con funci6n esplénica deteriorada fueron la granuloma 

tesis de Wegener (2 casos), poliarteritis nodosa (1 caso), gra• 

nulomatosis de Wegener más poliarteritis nodosa (1 caso) y la ~ 

vasculitis cutánea (2 casos) (10). 

Síndrome de Goodpasture: Se han informado 3 pacientes­

con este s!ndrome e hipofunci6n esplénica (10) • 

Hepatitis cr6nica activa: Se demostr6 hipoesplenismo -

funcional o reversible en la hepatitis crOnica activa, con de­

saparici6n de los cuerpos de Howell-Jolly después del trata---. 

miento a base de asteroides (8), 

Septicemia neumoc6ccica: En un individuo con neumon!a­

neumocOccica se observ6 hipoesplenismo funcional transitorio -

(bloqueo temporal del sistema reticuloendotelial esplénico),r~ 

lacionado con niveles plasmáticos bajos de fibronectina, la -­

cual "in vivo" actaa como una opsonina mayor e "in vitre" reg!!. 

la parcialmente la funci6n de los macr6fagos(46). 

Hemangiosarcoma esplénico: Se encentro evidencia de -­

funci6n esplénica disminuida en un hombre negro con enfermedad 

por hemoglobina e y esplenanegalia, que a la operaciOn se le -

descubriO el tumor antes referido(47). 

La hipofunci6n esplénica también se ha asociado con la-
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cirrosis biliar primaria(ll), la oclusi6n de arteria o vena -

espldnioas(23) y el sarcoma de células del ret!culo(linfoma -

histioc!tico) (38) • 
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ALTERACIONES HEMATOLOGICAS 

En ciertas entidades patol6gicas relacionadas con hip~ 

esplenismo se detectan algunas alteraciones hematol6gicas;las 

m4s relevantes son la trombocitosis y la linfocitosis. 

Se considera que la trombocitosis encontrada en la hi­

pofunci6n esplénica es causada por disminución de la reserva­

esplénica normal de plaquetas, que contiene arriba de un ter­

cio de la masa corporal total de estos elementos sanqu!neos.­

La trombocitosis se ha informado en las siguientes enfermeda­

des asociadas: amiloidosis sistémica primaria(6), enfermedad­

cel!aca(26), colitis ulcerosa(34), lupus eritematoso sistémi­

co(J6), y anemia de células falciformes(48). 

Puesto que las cifras incrementadas de plaquetas pue-­

den ocurrir en pacientes con colitis ulcerosa y función espl~ 

nica normal, el hipoesplenismo probablemente es un factor -­

contribuyente a la trombocitosis observada en esta entidad. 

Adem.fs de la trombocitosis, se encontraron en la enfe:!;_ 

medad de células falciformes, fi!n fase estable, alteraciones -

funcionales caracterizadas por hiperactividad plaquetaria, lo 

que refleja una poblaci6n circulante incrementada de plaque-­

tas j6venes metab6licamente activas que resultan de la autoe!_ 

plenectan!a previa(48). 
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La linfocitosis es una alteraci6n recientemente detec­

tada en los individuos con hipofunci6n esplénica .y puede ser 

de tal grado que semeje la fase temprana de una leucemia lin­

foc!tica crtlnica. Esta alteraci6n se inform6 primero en dos P!!. 

cientes, una con hipoesplenismo funcional sin enfermedad rel!!_ 

cionada aparente y la otra con anemia de células falciformes­

(49), Pdsteriormente se menciona linfocitosis en una pacien­

tei"con mucosa del intestino delgado aplanada, atrofia esplén!_ 

ca y cavitaci6n de los ganglios linf~ticos mesentéricos(27), 

Hay un caso de amiloidosis sistémica primaria e hipo-­

funci6n esplénica que se present6 con leucocitosis y tromboc!_ 

tesis marcadas; la leucocitosis fue con cuenta diferencial. nor 

mal (40). 
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ALTER..\CIONES INMUNOLOGICAS 

Divei:sas. alteraciones de la respuesta irunune han sido -

descritas en los pacientes con hipofunci6n esplénica, las que 

abarcan principal.mente deterioro en la respuesta humoral y ª:!. 

toinmunidad. 

En ratas destetadas después de reducción variable en -

el tamaño del bazo, por ligadura de la arteria esplénica o es 

plenectanl'.a parcial,. la respuesta inmune a un bolo intraveno­

so de eritrocitos de carnero fue comparada con la de centro-­

les esplenectomizados y controles falsamente operados1 las r! 

tas con ligadura de la arteria esplénica y las ratas parcial­

mente esplenectomizadas produjeron tl'.tulos más altos de hemo­

lisinas que las ratas esplenectomizadas, aunque estos niveles 

fueron bajos en relación a los de las ratas falsamente oper! 

das; este patrón se apreció tanto en la respuesta primaria e~ 

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

tran en el hipoesplenismo, particularmente en individuos con­

enfermedad intestinal inflamatoria. Se ha documentado en es­

tos individuos, cuando existe función esplénica disminúida, -

una respuesta primaria y secundaria anormalmente baja a la a!!_ 

ministración de phi X174, el cual es un bacteriófago que ac-­

tda como un antl'.qeno intravenoso particulado(l6), 

Contrario a lo anterior, en otro estudio que incluía -
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básicamente pacientes con enfermedad celíaca e hipofunci6n es 

plénica, no se detectó disminución en la respuesta humoral a 

la inyección de toxoide de alfa hemolisina estaf 1loc6ccica 

(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 (51), 

No obstante que este hallazgo también es el más comdn en la -

enfermedad .cel!aca y después de esplenectom!a, se ha informa­

do una concentración sérica promedio de IgG significativamen­

te incrementada, en individuos con atrofia esplénica de dife­

rente etiolog!a(incluida la enfermedad cel!aca), en tanto que 

los niveles de IgM fueron normales(22). 

Otra de las alteraciones inmunológicas frecuentes en -

los pacientes con hipoesplenisrno, principalmente asociado con 

enfermedad cel!aca, consiste en una incidencia alta de autoa~ 

ticuerpos. Por ejemplo, lie demostraron autoanticuerpos en el 

71\ de una serie de 14 pacientes con atrofia esplénica, que -

comprendta 8 pacientes con enfermedad cel!aca, 2 pacientes -­

con tirotoxicosis, 1 paciente con colitis ulcerosa y patolo-­

g!a diversa en los pacientes restantes. Los diferentes auto­

anticuerpos fueron detectados en los siguientes porcentajes -

(dándose entre paréntesis el porcentaje en controles norma--­

lesl 1 anticuerpo contra tiroqlobulina, 50% (6-10%); factor a~ 
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tinuclear a tl'.tulo de 1/16, 21% (5-16%)¡ y anticuerpo contra -

masculo liso fuertemente positivo, 21%(13.5%} (22}. 

Este aspecto se estudió nuevamente en 27 individuos -

con funci6n esplénica deteriorada de diferente origen(inclu! 

dos 16 individuos con enfermedad celíaca), de los cuales 16 

tenían uno o más autoanticuerpos(59%}en comparaci6n con 7 de 

27 controles normales(26%); ahora bien, de los 16 individuos 

con enfermedad celíaca e hipofunci6n esplénica, ll tenían 

uno o más autoanticuerpos(69%) en comparaci6n con 6 de 29 i~ 

dividuos celíacos con funci6n esplénica normal(21%), Estas­

diferencias fueron estadísticamente significativas(23). 

Los datos disponibles en relaci6n a este t6pico son -

aan fragmentarios y variables, asimismo ~o hay estudios so-­

bre la funci6n linfocitaria "in vitro", por lo que son nece­

sarias investigaciones adicionales del estado inmunol6gico -

en los pacientes con hipoesplenismo. 
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PATOGENIA 

En la patogenia de la hipofunci6n esplénica se mencio­

nan ·maltiples mecanismos, los cuales pueden ser englobados -

en tres fundamentales: alteraci6n funcional, atrofia e infil 

traci6n del bazo. 

El hipoesplenismo en algunas enfermedades es funcio-­

nal o reversible; no se conoce con certeza la patogénesis, -

aunque una causa posible es el óloqueo o saturación transit~ 

ria del si~tema reticuloendotelial esplénico por complejos -

ant1geno-anticuerpo(bloqueo de los receptores de Fe). Se ha 

descrito una relación estrecha entre la severidad de 1a hip~ 

funci6n esplénica y el nivel de complejos inmunes circulan-­

tes en el lupus eritematoso sistémico(lO) y la artritis reu­

matoide(lll. Los complejos ant!geno-anticuerpo circulantes­

se informan en muy variables porcentajes, tanto en enferme-­

dad cel!aca como en la enfermedad intestinal inflamatoria,-­

por lo que se asume que la funci6n esplénica deteriorada de­

mostrada en estas entidades puede ser secundaria al bloqueo­

ya referido(25), Existe un estudio muy interesante en donde 

la.hipofunci6n esplénica de pacientes con nefritis o vascul~ 

tis de diferente etiología fue revertida con plasmaféresis -

(10). Sin embargo, hay evidencia de que los complejos inmu­

nes por si solos no son la explicaci6n completa de la patog! 

nia del hipoesplenismo funcional. En la dermatitis herpeti~ 
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forme, una condici6n patol6gica !ntirnamente ligada a la enfe~ 

medad cel!aca, no se encontr6 correlaci6n entre el defecto de 

la funci6n reticuloendotetial y la presencia de complejos an­

t!geno-an ticuerpo circulantes, por lo que es factible que ha­

ya otro factor bloqueador(25). Los individuos con colitis ul­

cerosa e hipoesplenismo que son sometidos a colectom!a prese~ 

tan cierta recuperaci6n de la funci6n esplénica; esto sugiere 

la ra~oci6n de un factor depresor del bazo(34). Llama la a-­

tenci6n, que la captaci6n de· eritrocitos cubiertos con anti-­

cuerpos, dependiente del receptor de Fe, y la captaci6n de e­

ritrocitos dañados por calor, dependiente de un receptor sep~ 

rado, ·se encontraron disminuidas en los pacientes con hipofu~ 

ci6n esplénica asociada con nefritis o vasculitis, lo que es­

t! a favor de un defecto más básico en la funci6n del macr6f~ 

go esplénico, diferente del bloqueo.de receptor por céimplejos 

inmunes(lO)". 

Las enfermedades relacionadas con funci6n espléni<:a di!!_ 

:minuida incluyen un espectro de entidades vinculadas con auto­

inmunidad, aunque no es rlaro si la enfermedad autoinmune cau­

sa la hipofunci6n esplénica o viceversa. Desde un punto de -­

vista te6rico, el hipoesplenismo puede estar asociado con alt!!_ 

raci6n en la producci6n 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 resultar!a en fa--
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lla de la tolerancia del cuerpo a sus propios componentes con 

formaci6n de autoanticuerpos y desarrollo de enfermedad auto­

inmune subsecuente(23), 

Sobre los mecanismos patogénicos, mencionados en los -

p~rrafos anteriores, se sospecha la influencia de factores g~ 

néticos, específicamente el sistema HLA; esto se ha estudiado 

~nicamente en la enfermedad celíaca y los resultados son con­

fusos. 

Una depresi6n generalizada del sistema linforreticular 

ha sido postulada para explicar la atrofia esplénica en la en 

fermedad celíaca(3), la dermatitis herpetiforme(9) y la coli­

tis ulcerosa(34). Sin embargo, esto no fue confirmado por un 

estudio en individuos con enfermedad celíaca o colitis ulcero 

sa asociadas con funci6n esplénica deteriorada, en donde se -

utilizó la depuraci6n circulatoria de micro-agregados de alb~ 

mina marcada, dado.que en estos individuos la depuraci6n estu 

vo dentro de un rango similar al encontrado en sujetos espl~ 

nectomizados, lo que sugiere que el hipoesplenisrno es un fe­

n6meno aislado y no forma parte de una atrofia reticuloendot~ 

lial generalizada(35), 

' Otra teoría propuesta para explicar de manera particu­

lar la hipofunci6n esplénica en la enfermedad celíaca, consi­

dera que la disminuci6n en la funci6n esplénica puede ser--· 
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causada por el bombardeo cr6nico del sistema reticuloendote-­

lial, pues la absorci6n de antígenos es grande en los pacien­

tes. celíacos (261 • 

El mecanismo del hipoesplenismo funcional en los indi­

viduos con anemia de células falciformes en etapas iniciales­

permanece pendiente de ser aclarado. Una explicaci6n posible 

ser!a la presencia de anomal!as en la.circulaci6n esplénica,­

ya que la alta viscosidad de la sangre sinusoidal, que conti~ 

ne grandes números de células falciformes, produciría obstru~ 

ci6n relativa del flujo y desviaci6n del mismo hacia cortos -

circuitos intraesplénicos; se evita as! los elementos reticu­

loendoteliales del 6rgano. Alternativamente, podr!a ser res­

ponsable un bloqueo reticuloendotelial debido a saturaci6n de 

las células fagoc!ticas por material particulado(28). 

Se puede causar funci6n esplénica disminuida por infa~ 

tos; esto ocurre en la ·trombocitemia hemorr4gica(3), la ocl!!_ 

si6n de arteria o vena esplénicas(23) y en la enfermedad de -

células falciformes en etapas tard!as(29), 

La irradiaoi6n esplénica externa en pacientes con enfe!_ 

medad de HOdgltin o linfoma no Hodgkin(l7) y la irradiaci6n di-­

recta del· bazo por 'lb>rotrast. retenido(45) producen atrofia es­

plénica. 
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La infiltraci6n extensa del bazo por tejido granulorna­

toso de sarcoidosis(J) o amiloide(6) puede originar hipofun-­

ci6n espl~nica. 
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CONSECUENCIAS 

Riesqo de infección masiva en la esplenectom!a. 

En una revisión reciente (52) se analiza el riesgo de -­

infección masiva posterior a esplenect0111!a1 a continuación se­

presentan los aspectos m4s sobresalientes de dicha revisión. 

Una mayor suceptibilidad en pacientes esplenectomizados­

a infecciones graves se conoce desde hace varios años. En un­

principio esta complicación se consideró exclusiva de los ni--­

ños1 despuAs se relacionó m4s con la indicación de la cirug!a -

que con la esplenectom!a misma. No obstante, se han informado­

por lo menos 50 casos de septicemia fulminante en adultos some­

tidos a e
1

splenectorn!a por ruptura traum4tica del bazo. 

La septicemia fulminante, qeneralmente·fatal, causada -­

por bacterias capsuladas se caracteriza por un inicio sdbito ,­

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

dentlficaci6n de un foco primario de infección, por su asocia­

ción frecuente con coagulación intravascular diseminada, y por­

que origina la muerte, en pocas horas, en el 80t de los casos. 

El microorganismo causal m4s frecuentemente identificado 

es el Diplococcus pneumoniae, pero t:aJnbiAn se aislan HE111ophilus 

influenzae, Neisseria meningitidis, Staphylococcus aureus y o--



36 

tros estreptococos. 

La suceptibilidad a infecciones graves se explica por-­

que el bazo es el sitio mas importante para la depuraci6n de -

ant!qenos particulados, especialmente si no se encuentran op-­

sonizados, y porque aparentemente la lentificaci6n circulato-­

ria que ocurre en este 6rqano da mayor tiempo a la acci6n de• 

los fagocitos. Adem&s, el bazo es el sitio de produccidn de­

dos prote!nas que favorecen la opsonizacidn y activan la fago­

citosis: la properdina y la tuftsina. 

Riesgo de infecci6n masiva en el hipoesplenismo. 

Es en la anemia de células falciformes donde mejor se -

documenta la presencia de infeccidn masiva frecuentemente fa-­

tal¡ el neumococo es el germen m«s comarunente informado (20,28 

29,53,54). En un seguimiento longitudinal de 422 pacientes 

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

Irdnicamente, el niño se encuentra en gran riesgo cuan­

do el bazo est4 crecido (hipoesplenismo funcional), no cuando­

est4 tard!amente atr6fico (autoesplenectom!a). Se estima que 

los niños con enfermedad de c~lulas falciformes tienen 300 ve­

ces m4s posibilidades de desarrollar meningitis bacteriana que 

los niños con hemor¡lobina normal¡ muchos factores contribuyen­

ª esta suceptibilidad, como las deficiencias en la opsoniza---
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ci6n y otros defectos humorales, pero indudablemente la dis-­

funcí6n esplénica es un factor crucial y ayuda a explicar el 

patr6n temporal de estas infecciones. Conforme el niño crece 

el bazo se contrae, pero al mismo tiempo se gana inmunidad p~ 

ra los diferentes serotipos de neumococo, y mayor confianza -

se deposita en el h!gado para la depuraci6n de este microrga­

nismo (29). 

Después de la anemia de células falciformes, la m4s -­

amenazadora relaci6n entre enfermedad e hipofunci6n esplénica 

·es la colitis ulcerosa, en que la infecci6n puede aparecer C2, 

mo septicemia por neumococos o por gram negativos; esta com-­
plicaci6n se desarrolla en el per!odo postcolectom!a inmedia­

to en la mayor!a de los casos con septicemia neumoc6ccica, y­

en todos los casos de septicemia gram negativa (31,34,41). 

La septicemia por gram negativos ha sido puesta en duda, dada 

que no siempre est4 relacionada con hemocultivos positivos;se 

ha postulado que una endotoxemia podr!a ser la responsable 

del s!ndrome cl!nico observado en los individuos sometidos a 

colectcm!a por colitis ulcerosa severa. Lo anterior se demo~ 

tr6 en un estudio muy cuidadoso, en el que se hicieron culti­

vos y ensayos para endotoxina, de sangre venosa periférica y 

mesentérica, en pacientes con colitis ulcerosa que sufrieron­

colectcm!a; se detect6 que la baoteriemia portal era infre--­

cuente; en cambio, la endotoxemia sistémica ocurrid en una -­

proporci6n significativa de los pacientes durante la cirug!a. 

Ahora bien, esta endotoxemia en sujetos hipoesplénicos con c2_ 
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litis ulcerosa puede desencadenar choque por una remoción al­

terada de la endotoxina (55) , 

Se han encontrado infecciones severas, habitualmente -

neumoc6ccicas, en individuos con anesplenia congénita (42, 56), 

En los 6 pacientes con mucosa del intestino delgado a­

planada, atrofia esplénica y cavitaci6n de los ganglios linfá 

ticos mesentéricos se encontr6 que 2 de ellos sufrieron inf ec 

ciones severas¡ uno falleci6 por neumon!a neumocóccica y el -

otro también falleció por pericarditis infecciosa (27). 

Las siguientes son enfermedades asociadas con hipoes-­

plenismo y complicadas con infección masiva por neumococo, -­

las cuales se han informado aisladamente: irradiación esplén~ 

ca por enfermedad de Hodgkin (17), lupus eritematoso sistémi­

co (36), artritis reumatoide (42) y exposición al Thorotrast­

(45). 

La revisi6n de la literatura sugiere que en la enferm!:_ 

dad celiaca con hipofunción esplénica el riesgo de neumococo!:_ 

mia no es grande; tal vez porque la actividad esplénica rema-· 

nente es suficiente para defender contra la bacteriemia (3), 

En conclusi6n, el riesgo de infecci6n severa en los p~ 

cientes con funci6n esplénica deteriorada no ha sido tan am-­

pliamente estudiado como en los pacientes esplenectanizados,-
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aunque la informaci6n disponible permite asumir que las.in--­

fecciones en ambos grupos de pacientes tienen caracter!sti--­

cas semejantes, con la anica excepci6n de la endotoxernia a-­

preciada en la colitis ulcerosa. 

Riesgo de enfermedad maligna en el hipoesplenismo. 

El conocimiento de que la hipofunci6n esplénica puede­

estar vinculada con disminuci6n de la vigilancia ·inmunol6gi-~ 

ca, ha permitido proponer que en los pacientes hipoesplénicos 

puede haber una incidencia alta de enfermedad maligna; esto -

solamente se ha investigado en la enfermedad celíaca. Ini--­

cialmente apareci6 un estudio en el que 3 de 16 individuos -­

con enfermedad celíaca y funci6n esplénica disminuida ten!an­

alguna forma de malignidad, mientras que ninguno de los cel!~ 

cos con funci6n esplénica normal tenía malignidad (23).. Es-­

tos resultados no fueron confirmados por un estudio poste-"'.-­

rior,. en el que se demostr6 hipoesplenismo en 5 de 8 sujetos -­

con enfermedad celíaca y enfermedad maligna 1 a.simismo, el gr~ 

do de funci6n esplénica fue similar entre los celíacos con m~ 

lignidad y los celiacos sin ella (26). 

El riesgo de enfermedad maligna cuando existe hipof~n­

ci6n esplénica apenas empieza a explorarse, y es evidente la­

necesidad de series m«s grandes que abarquen el espectro de -

las entidades patoMgicas relaciaMdali' con fUnci61 ·esplénica deterioraia; 
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MANEJO 

Uno de los aspectos m4s relevantes del hipoesplenismo,­

desde el punto de vista pr4ctico, es la conducta de manejo 

que se debe tomar ante los pacientes con esta condición. No­

obstante, dicho manejo adn está pendiente de ser precisado en­

la mayor!a de las enfermedades asociadas con hipofunci6n es--­

plénica, y b4sicamente est4 dirigido al riesgo de infección -­

masiva. 

La inmunización con vacuna newnocdccica polivalente --­

puede ofrecer un enfoque efectivo para la prevención de infec­

ciones graves en los individuos con función esplénica dismi--­

nuida. Aunque se describen varios defectos en la respuesta -­

inmune de estos individuos, los estudios indican que son capa­

ces de formar anticuerpos contra antígenos purificadosi esto -

sugiere que la suceptibilidad a infecci6n masiva puede ser el­

resultado de incapacidad para montar uaa respuesta humoral su­

ficientemente r4pida, por lo que la vacuna de polisacáridos P2. 

dr!a proveer protecci6n. 

La efectividad en los pacientes hipoesplénicos de la V!!_ 

cuna neumoc6ccica polivalnete ~nicamente se ha estudiado en la 

anemia de º'lulas falciformes. La vacuna produjo una respues­

ta de anticuerpos en 77 sujetos con esta entidad, la cual fue­

comparable con la respuesta en 82 controles normales, y tam--­

bién fue eficaz para prevenir infecciones por neumoco~os en un 
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período de 2 años (54). 

La vacunaci6n contra el neumococo ha sido empleada oc~ 

sionalmente, sin estimarse completamente los resultados, en -

pacientes con mucosa del intestino delgado aplanada, atrofia­

esplénica y cavitaci6n de los ganglios linf~ticos mesentéri-­

cos (27) 1 enfermedad por hemoglobina SO-Arabe e hipoesplenis­

mo funcional (30), y lupus eritematoso sistémico con atrofia­

esplénica (36). 

Los conocimientos sobre la inmunizaci6n activa en la -

hipofunci6n esplénica son incompletos, por lo que son part~-­

nentes más estudios que aclaren su utilidad. El consenso en 

la actualidad es que la vacuna newnoc6ccica comercial debe 

se~ empleada en niños con enfermedad de células falciformes,• 

y probablemente en individuos con otras entidades patol6gicas 

relacionadas con funci6n esplénica deteriorada· (3), 

Desde que la vacunaci6n contra el neumococo todavía no 

ha probado ser efectiva en niños menores de 2 añós de edad, -

tal vez la penicilina prof il4ctica deba ser administrada a r~ 

cién nacidos con anemia de células falciformes. Además, se -

podr!a recanendar penicilina prof il4ctica en los pacientes -­

con colitis ulcerosa e hipoeaplenismo que sufren colectom!a.­

Los sujetos portadores de enfermedades asociadas con hipofun­

ci6n espl6nica que desarrollan fiebre si~ sitio evidente de -

infecci6n deben ser tratados como emergencias médicas, con t!?_ 
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ma de cultivos y tratamiento inmediato a base de penicilina -

intravenosa (3) • 

La frecuencia con que la infección masiva, en los pa-­

cientes con función espl~nica disminuida, se complica con co! 

gulaci6n intravascular diseminada, llevó a proponer desde ha­

ce tiElllpo el uso temprano de heparina (42). Al respecto, e-­

xiste un estudio de 8 individuos con colitis ulcerosa, que -­

fueron sometidos a colectomía, a los que se les trat6 con he­

parina antes y despu~s de la cirug!ai no se encontró coagula­

ción intravascular diseminada en 4 de ellos que tuvieron end2 

toxemia sist~ica (55), 
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IMPORTANCIA 

La importancia del hipoesplenismo reside en varios -~ 

puntos1 uno de los m4s sobresalientes es el riesgo de infec-­

ci6n masiva. 

El detectar hipofunci6n esplénica puede ser la prime-­

ra pista de algunas enfermedades cuyo diagn6stico no es cla~­

ro, y por lo tanto orientar los estudios subsecuentes. Por­

ejemplo, en un paciente con funci6n esplénica deteriorada no­

explicada, la biopsia de intestino delgado debe ser conside-­

rada, dado que la enfermedad cel!aca es la causa m4s com~n -­

de esta condici6n en un hospital general (23). 

La demostraci6n de hipoesplenismo, en entidades pato--

16gicas en que son frecuentes los complejos inmunes circulan• 

tes, podr!a ser de valor para identificar sujetos en quienes­

la plasmaf4resis es un componente ~til de la terapéutica (10), 

En la amiloidosis, la presencia de hipofunci6n esplén! 

ca es un indicador de peor pron6stico, pues refleja una mayor 

carga corporal de amiloide (6). 
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CONCLUSION 

El hipoesplenisrno es una condici6n patol6gica con va--­

rios aspectos de interds, la cual se ha estudiado en forma in­

suficiente lo que justifica la investigaci6n continua en este 

campo de la medicina. 



45 

BIBLIOGRAFIA 

l. Dameshek W:Hyposplenism (letter).JAMA 1955;157:613. 

2. Spencer RP: The small spleeen: a study of etiology and p~ 

thogenesis.J Nucl Med 1975;16:571, 

J. Eichner ER: Splenic function: normal,too much and too li­

ttle.Am J Med 1979;66:311-20. 

4. Pichler WJ,Peter HH,Anagnou J,Kaup FJ,Drommer W1 Sézary -· 

syndDane with hyposplenism.Blut 1984;49:75-82. 

5. Neilan BA, Berney SN1 Hyposplenism in systemic lupus·ery­

thematosus.J Rheumatol 1983;10:332-4. 

6. Gertz MA, Kyle RA, Greipp PR1 Hyposplenism in primary BY! 

temic amyloidosis.Ann Intern Med 1983;98:475-7, 

7. Spencer RP, Pearson HA: Splenic radiocolloid uptake in the 

presence of circulating Howell-Jolly bodies.J Nucl Med 

19731151294-5. 

8. Robertson DA, Bullen AW, Hall R,Losowsky MS1 Blood film 

appearances in the hyposplenism of coeliac disease.Br J -

Clin Pract 1983137:19-22. 

9. Pettit JE, Hoffbrand AV,Seah PP,Fry L1 Splenic atrophy in 



dermatitis herpetiformis.Br Med J 1972¡2:438-40. 

10. Lockwood CM, Worlledge S,Nicholas A, Cotton C, Peters DK: 

Reversa! of impaired splenic function in patients with ne 

phritis or vasculitis(or both)by plasma exchange.N Engl J 

Med 1979¡300:524-30. 

11. -Williams BD,Lockwood CM,Pussell BA,Cotton C: Defective re­

ticuloendothelial system function in rheumatoid arthritis-·. 

Lancet 1979;1:1311-4. 

12. Smart RC,Ryan FP,Holdsworth CD,Preston FE:Relationship be­

tween splenic size and splenic function.Gut 1979;19:56-9. 

13. Mcintyre PA, Wagner HN:Current procedures fer scanning of 

the spleen.Ann Intern Med 1970;73:995-1001. 

14. Spencer RP: Spleen scanning as a diagnostic tool.JAMA 19771 

237 :1473-4. 

15. Robinson PJ, Bullen AW,Hall R,Brown RC,Baxter P~ Losowsky 

MS: Splenic size and function in adult coeliac disease. Br 

J Radial 1980;53:532-7. 

16. Ryan FP,Jories JV,Wright JK, Holdsworth CD: Impaired immun! 

ty in patients with inflamlatory · bowel disease and hypospl! 

nism: the response to intravenous phi Xl74.Gut 1981;22:187 

-9. 



47 

17. Colernan CN, McDougall IR, Dailey MO, Ager P, Bush s, Ka-~ 

plan HS: Functional hyposplenia after splenic irr.adiation 

for Hodgkin's disease.Ann Intern Med 1982;96:44-7. 

18. Bajer A, Allen RO: Structure a_nd organizatiOn of the li-­

ving mitotic spindle of llaernanthus endosperrn.Science 1966 

;151:572-4. 

19. Holroyde CP, Oski FA, Garner FH: The "pocked" erythrocy--. 

te, Red cell surface alterations in reticuloendothelial -

irnrnaturity of the neonate.N Engl J Med 1969;281:516-20. 

20. casper JT,Koethe s, Rodey GE, Thatcher LG: A new rnethod -

for studying splenic reticuloendothelial dysfunction in -

sickle cell disease patients and ita clinical application 

: a brief report.Blood 1976;47:183-8. 

21. Pearson HA, Johnston o, Smith KA, Touloukian RJ: The born 

-again spleen.Return of splenic function after splenecto­

rny for traurna.N Engl J Med 1978;298:1389-92, 

22. wardrop CA, Lee Fo, Dyet JF, Dagg JH, Singh H, Moffat A: 

Inununological abnorrnalities in splenic atrophy.Lancet ---

1975;2 :4-7. 

23. Bullen AW, Hall R, Gowland G, Rajah s, Losowsky MS: Hypo­

splenism, adult coeliac disease, and auto:!mmunity.Gut 1980 

;.21: 28-33. 



48 

24. Corazza GR, Frisoni M, Vaira D, Gasbarrini G: Effect of -

gluten free diet on splenic hypofunction of adult coeliac 

disease.Gut 1983;24:228-30. 

25. O 'Grady JG, Stevens FM, llarding B, o'Gorrnan TA, McNicholl 

B, McCarthy CF: Hyposplenism and gluten sensitive entero­

pathy.Natural history, incidence,and relationship to diet 

and small bowel morphology.Gastroenterology 1984;87:1326-

31. 

26. O 'Grady JG,Stevens FM, McCarth7 CF: Celiac disease: does hy-­

posplenism predispose to the development of malignant di­

sease ?.Am J Gastroenterol 1985;80:27-9. 

27. Matuchansky C, Colin R1 Hemet J, Touchard G, Babin P, Eu­

gene C, Bergue A, Zeitoun P, Barboteau MA: Cavitation of 

mesenterio lymph nades, splenic atrophy, and a flat small 

intestinal mucosa.Report of six cases.Gastroenterology --

1984;87:606-14. 

28. Pearson HA, Spencer RP, Cornelius EA: Functional asplenia 

in sickle cell anemia.N Engl J Med 1969;281:923-6. 

29. Pearson HA, Mcintosh S,Ritchey AK, Lobel JS, Rocks Y, 

Johnston o: Developmental aspects of splenic function in 

sickle cell disease.Blood 1979;53:358-65. 



ESTA 
S~tm 

30, Gilman PA, Abel AS: Acute splenic 

USi~ ~~ GEBE 
or ti1 EiBUOlECA 
sequestration in nemó-

globin sickle 0-Arab disease.Johns Hopkins Med J 1980;--

146:285-8, 

31. Ryan FP, Presten FE, Smart ne, Holdsworth. CD: Hyposple--­

nism in ulcerativa colitis.Lancet 1974;2:318-20. 

32. Ardeman s, Bevan G: Hyposplenism and ulcerativa colitis( 

letterl .Lancet 1974;2:588. 

49 

33. Goodyear MO, Forster OC: Hyposplenism in ulcerativa coli­

tis(letter) .Lancet 1974;2:658. 

34. Ryan FP, Smart RC, Holdsworth co, Presten FE: Hyposple~~­

nism in inflammatory bowel disease.Gut 1978¡19:50-5. 

· 35. Palmer KR, Barber oc, Shertiff SB, Holdsworth CD: Reticu-

loendothelial funct.ion in coeliac disease and ulcerative 

colitis.Gut 1983;24:384-8. 

36. Dillon AM, Stein HB, English RA: Splenic athophy in syst~ 

mic lupus erythematosus.Ann Intern Med 1982;96:40-3. 

37. Lovy MR: Hyposplenism in systernic lupus erythernatosus(le­

tterl J •. Rheumatol 1980 ;7: 760-1. 

38. Boyko WJ, Pnatt R, wass 11: Functional hyposplenism, a .-..,-



diagnostic clue in amyloidosis.Report of six cases,Am J 

Clin Pathol 1982:77:745-B. 

50 

39 .. Stone MJ: Functional hyposplenism and amyloidosis(let-•­

ter). Arn J Clin Pathol 1982:78:570. 

40. Jacobson IM, Isselbacher KJ: Arnyloidosis and hyp~sple~~­

nism with leukocytosis and thrombocytosis(letter) .Ann In 

tern Med 1983;99:573. 

41. Ferguson A : Hazards of hyposplenism (editorial) .Br Med J 

1982;285:1375-6. 

42. Whitaker AN: Infection and the spleen: association bet-­

ween hyposplenism, pneumococcal sepsis and disseminated 

intravascular coagulation.Med J Aust 196911:1213-9. 

43. Gopal v, Bisno AL: Fulminant pneumococcal infection in -

"normal" asplenic hosts.Arch Intern Med 19771137:1526-30. 

44. Brownlie BE, Hamer. JW, Cook llB, Hamwood SM: Thyrotoxic~ 

sis associated with splenic atrophy(letter).Lancet 1975; 

2:1046-7. 

45. Johnson SA, Bateman CJ, Beard MR, Withehouse JM, Waters -

AH: Long term haematological complications of Thorotrast. 

Q J Med 1977146:259-71. 



46. Boughton BJ, Simpson A, Chandler S: Functional hyposple-­

nism during pneumococcal septicaemia (letter) . Lancet 1983; 

1:121-2. 

47. Steinberg MH, Gatling RR, Tavassoli M: Evidence of hypos­

plenism in the presence of splenomegaly.Scand J Haematol 

1983131:437-9. 

51 

48. Kenny MW, George AJ, Stuart J: Platelet hyperactivity in -

sickle cell disease; a consequence of hyposplenism. J Clin 

Pathol 1980;33:622-5. 

49. Wilkinson LS, Tang A, Gjedsted AJ Marked lymphocytosis su­

ggesting chronic lymphocytic leukemia in three patients -­

wi th hyposplenism.Am J Med 1983;75:1053-6. 

50. Van Wyck DB, Witte MH, Witte CL, Strunk RC1 Humoral .im.mun! 

ty in experimental hyposplenism.Surgery 1978;84:134-9. 

51. Goldstein DA, Craig JP, sutton AL:, Fatal cholera-like dia­

rrhea with Waterhouse-Friderichsen syndrome, sickle cell -

trait,.•and hyposplenisrn,NY State J Med 1977;77:1936-40, 

52. Lifshitz GA: ¿ Esplenectomizar o no esplenectomizar ?.Rev 

Med IMSS 1981119:371-5. 



52 

53. Torres J, Bisno AL: Hyposplenism and pneumococcemia.Visua­

lization of Diplococcus pneumoniae in the peripheral blood 

smear.Am J Med 1973;55:851-5. 

54. Arnmann AJ, Addiego J, wara ow, Lubin B, .Smith WB, Mentzer 

WC: Polyvalent pneurnococcal polysaccharide immunization of 

patients with sickle cell anemia and patients with splene~ 

tomy.N Engl J Med 1977;297:897-900. 

55. Palmer KR, Duerden BI, Holdsworth co: Bacteriological and 

endotoxin studies in cases of ulcerative colitis submitted 

to surgery.Gut 198_0;21:851-4. 

56. Bisno AL: Hyposplenism and overwhelming pneurnococcal infe~ 

tion: a reappraisal.Am J Med Sci 19711262:101-7. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Funciones del Bazo
	Métodos de Diagnóstico
	Entidades Patológicas Asociadas
	Alteraciones Hematológicas
	Alteraciones Inmunológicas
	Patogenia
	Consecuencias
	Manejo
	Importancia
	Conclusión
	Bibliografía



