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Resumen

El sindrome de Felty comprende la asociacion de artritis reumatoi-
dea cronica, neutropenia y esplenomegalia. Esta Gltima, cuando se
asocia a hiperesplenismo, se caracteriza por el desarrollo de trom-
bocitopenia, leucopenia, anemia o de todas.

La embolizacion parcial endovascular del bazo puede ser una op-
cion valida para el tratamiento del hiperesplenismo, pero no esta
exenta de riesgos.

Presentamos el caso de un paciente joven, con artritis reumatoidea,
sindrome de Felty e hiperesplenismo, a quien se realizd emboliza-
cion parcial endovascular del bazo.
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Abstract

Felty's syndrome is a rare association of rheumatoid arthritis, neu-
tropenia and splenomegaly. When associated with hypersplenism is
characterized by increased pooling or destruction of the corpuscular
elements of the blood by the spleen and thrombocytopenia, leuko-
penia, or anemia may be present.

Partial splenic embolization has shown to be effective. However, the
procedure may increase the risk of complications.

We described a case of a young patient with Felty's syndrome, rheu-
matoid arthritis and hypersplenism who underwent partial splenic
endovascular embolization.
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Introduccion

El sindrome de Felty comprende la asociacién de Artritis
Reumatoidea (AR), neutropenia y esplenomegalia. Menos
del 1% de los pacientes con AR crénica padecen este sin-
drome'?.

La esplenomegalia con hiperesplenismo se caracteriza
por destruccién excesiva de los elementos corpusculares
de la sangre, pudiendo aparecer trombocitopenia, leuco-
penia, anemia o todas a la vez’.

La esplenectomia total puede ser efectiva para el trata-
miento del hiperesplenismo, pero con la desventaja de la
inmunosupresién y el riesgo de infecciones graves.

La embolizacién parcial del bazo (EPB) ha sido des-
cripta como tratamiento efectivo. Sin embargo, debido ala
morbilidad y mortalidad reportada en estudios iniciales,
su uso no estd ampliamente difundido*>.

Describimos el caso de un paciente joven, con diag-
néstico de sindrome de Felty e hiperesplenismo, a quien se
realizé embolizacidn parcial endovascular del bazo.

Correspondencia

Caso clinico

Paciente var6n de 44 afios, con diagnédstico de AR desde
los 25 afios. Fue remitido a nuestro servicio con diagndsti-
co de sindrome de Felty y tres semanas de hospitalizacién
debido a deterioro clinico progresivo. Los datos de la
historia clinica indicaban pérdida de peso de mds de 20
kg, hiperglucemia (3 g/dl), poliuria, diagnéstico previo
de virices esofdgicas, hematomas cutineos espontdneos
e infecciones recurrentes. El examen fisico revelaba he-
matomas multiples, taquicardia en reposo, adenopatias,
edema de miembros inferiores y hepatoesplenomegalia,
con dolor ala palpacién. Los anélisis de laboratorio repor-
taban hemoglobina de 7,7 g/dl, recuento de plaquetas de
38.000/mm?, leucocitos 1500/mm?, (14% de neutré6filos).
La ecografia abdominal revelaba hepatoesplenomegalia
severa, con hipertensién portal. La tomografia abdominal
confirmaba la presencia de esplenomegalia, con didmetro
mayor de 30 cm.

El tratamiento previo a esta dltima internacién in-
clufa etanercept (desde hacia 3 afios), que lo suspende
unos meses antes, meprednisona 10 mg/dia, dcido félico
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Figura 1. Angiografia selectiva en la rama terminal inferior de la arteria esplénica (A) previa a la embolizacion, donde se observa “blush”

del parénquima esplénico (B). La inyeccion de contraste al final demuestra el éxito del procedimiento luego de la liberacion de los coils.

Notese la ausencia de flujo anterogrado (C).

y tratamiento antibidtico para infecciones segtin datos de
cultivo. Suspendidos los esteroides, se indica tratamiento
con rituximab en infusién endovenosa de 1000 mg, repe-
tidos a los 15 dfas. En sesién multidisciplinaria se plantea
la esplenectomia quiridrgica para el tratamiento del hipe-
resplenismo, que se rechaza por la elevada morbilidad del
paciente y la inmunosupresién posterior que implica este
procedimiento. En conjunto, se opta por realizar emboli-
zacién parcial, endovascular, del bazo.

El procedimiento se programa para el mes siguiente.
Se ajusta el tratamiento sintomdtico, el tratamiento de la
hiperglucemia. Se confirma la ausencia de infecciones ac-
tivas en los cultivos. Se realiza ademas, en las 2 semanas
anteriores, vacunacion profildctica para el neumococo y
para el virus HIN1. El dia previo al procedimiento, se in-
dica profilaxis con cefalosporina de 1% generacién 1 g/12 h
y metronidazol 500 mg/8 h.

La embolizacién parcial del bazo (EPB) se llevs a
cabo bajo anestesia local mis sedacién. Con técnica de
Seldinger, se coloc un introductor 5F en arteria femoral
derecha, a través del cual se avanzé un catéter Simmons
Sidewinder 1 (Terumo Medical Corporation, Tokio,
Japén) con lo que se realizé arteriografia selectiva del
Tronco Celiaco y de la arteria Esplénica. Se valoré la dis-
tribucién anatémica de las ramas intra-esplénicas y de la
tincién del parénquima esplénico (blush). Posteriormente,
usando una guia, se intercambia el catéter Simmons por
un catéter Vertebral (Terumo) hidrofilico, de 4F y se lo
avanza distalmente en la rama terminal inferior de la ar-
teria esplénica. La embolizacidn selectiva se realizé con
particulas de polivinil alcohol (PVA) Contour® (Boston
Scientific, Marlborough, Massachusetts, USA) de 500-710
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micras de didmetro, suspendidas en 10 ml de solucién sali-
nay 10 ml de material de contraste no iénico. Finalmente,
se liberan en la misma rama, 2 coils de platino, Vortx Dia-
mond-18 (Boston Scientific) 5x5,5 mm (Figura 1 A-C),
obteniendo como resultado la oclusién total del vaso y la
consiguiente ausencia de flujo distal. Finalizado el proce-
dimiento, se retiraron catéteres, cuerdas y el introductor,
realizando compresién manual de 10 minutos, para lograr
hemostasia local en el sitio de puncién.

Durante la internacién, el paciente refirié dolor en
hipocondrio izquierdo, que remitié con tratamiento anal-
gésico comtn. Los antibidticos se mantuvieron dos dias
mads. El paciente fue dado de alta a las 48 horas, y se in-
dicd tratamiento con quinolonas 500 mg/12 h durante 1
semana.

El procedimiento resulté en marcada mejoria del es-
tado general del paciente en las siguientes 2 semanas, con

desaparicién de los hematomas cutdneos y del edema. A
pesar de que la esplenomegalia persistia al examen fisico,
no referia dolor a la palpacién. Al mes del procedimien-
to, el recuento de plaquetas aumentd a 90.000/mm?, y se

Figura 2. La tomografia de abdomen al mes del procedimiento
muestra defectos focales en el parénquima del bazo como
imagenes hipodensas (A-B), correspondientes a zonas de infarto.
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Figura 3. En la tomografia de control a los 6 meses se observa una
zona de infarto (necrosis) extensa, que abarca el 70% del bazo.

mantuvo estable en el seguimiento. También se observd
mejoria en el resto de los indices hematoldgicos, con he-
moglobina de 10 g/dl y leucocitos 5000/mm?.

El paciente se reintegré a su actividad laboral habitual.

La tomografia abdominal de control al mes reveld
zonas de microinfarto (necrosis), que abarcaba aproxi-
madamente el 70% del parénquima (Figura 2A-B). Se
observaba ademds imdgenes compatibles con aire intra-
parenquimatoso. Sin embargo, el volumen total del bazo
continuaba aumentado a los 6 meses de control (Figura 3),
diferencidndose en la tomografia la zona infartada.

A los 2 afios de seguimiento, el paciente permanece
asintomitico, con parimetros de laboratorio por encima
de los valores previos a la embolizacién y continuando
con su actividad laboral habitual.

Discusion

Describimos el caso de un paciente con AR crénica y diag-
néstico de sindrome de Felty, con anemia, neutropenia y
trombocitopenia severas, 3 semanas de hospitalizacién
y deterioro clinico progresivo. Sin respuesta adecuada
al tratamiento médico, se decide enfocar la terapéutica
en el hiperesplenismo. En reunién multidisciplinaria, se
plantean la opcidn quirdrgica (esplenectomia) y la endo-
vascular (embolizacién total o parcial). Debido al mal
estado general del paciente, se opté por embolizacién
esplénica parcial, endovascular. El procedimiento se de-
sarrollé sin complicaciones, la necrosis del bazo fue del
70%, con lo que se obtuvo mejoria en los indices hema-
tolégicos y el estado clinico del paciente, permitiéndole
incluso retornar a su actividad laboral.
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Se define sindrome de Felty a la asociacién de AR
crénica, neutropenia y esplenomegalia. Es muy poco
frecuente, afectando al 1% de los pacientes con AR.
Fue descripto por primera vez en 1924. Se caracteriza
por destruccién articular severa, nédulos reumatoideos,
alteraciones hepdticas, enfermedad vascular, pigmenta-
cién cutdnea, tlceras en miembros inferiores y procesos
infecciosos recurrentes. Un alto porcentaje de pacientes
(78-90%) tienen antigeno HLA-DR4 positivo, sugiriendo
un probable componente genético de este sindrome!2°.

El hiperesplenismo debido a esplenomegalia, se carac-
teriza por un incremento en el atrapamiento o destruccién
de los elementos corpusculares sanguineos por el bazo.
Por lo tanto, en el laboratorio pueden encontrarse trom-
bocitopenia, leucopenia, anemia, o todas a la vez en los
casos més severos. Esto lleva a infecciones recurrentes,
con incremento de la mortalidad?3*.

La esplenectomia es una opcién razonable cuando el
tratamiento con factores de crecimiento, metrotrexato
o rituximab fallan y se necesita una ripida mejoria de la
pancitopenia/neutropenia’®. La esplenectomia deriva en
una répida mejoria de la neutropenia en la mayoria de los
pacientes®.

La embolizacién total del bazo se ha limitado debido
a la alta incidencia de complicaciones graves como abs-
ceso esplénico, ruptura, infecciones sistémicas, sepsis,
trombosis venosa portal, etc. Los mecanismos propuestos
son: inmunosupresién inducida, crecimiento de bacterias
anaerobias en el tejido hipdxico, contaminacién percu-
tinea e infecciones bacterianas entéricas por transporte
retrégrado a través de flujo portal reverso. Mds ain, al-
gunos pacientes pueden desarrollar derrame pleural, ileo
paralitico, pancreatitis (por embolizacién de las arterias
pancreidticas) o sindrome de postembolizacion®.

Una menor extension del infarto esplénico (60-70%)
permite reducir el secuestro y destruccién de los elementos
corpusculares, manteniendo la funcién inmunolégica del
bazo y el flujo venoso anterégrado a través del mismo*.
La EPB ha demostrado ser efectiva para el tratamiento de
la trombocitopenia por hiperesplenismo*'°. En un reporte
de EPB en 42 pacientes, el valor de corte de infarto es-
plénico para conseguir un incremento en el recuento de
plaquetas a los 6 meses y al afio fue de 64,3%!".

Es importante recalcar que las primeras 4 semanas
posteriores al tratamiento, corresponden al periodo de
mayor riesgo para la aparicién de rotura esplénica debido
a expansién marcada de la cdpsula del bazo. El parénqui-
ma infartado es absorbido en las primeras 3 a 4 semanas
posteriores al tratamiento endovascular, y el volumen
total del bazo disminuye, hasta permanecer estable por
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muchos afios. Un segundo procedimiento no suele ser
necesario cuando el porcentaje de parénquima infartado
alcanzé el 80%".

La embolizacién distal aumenta la incidencia de infar-
to segmentario y la presencia de aire intraparenquimatoso.
A diferencia de otros 6rganos, la observacién de aire en el
bazo no necesariamente implica la formacién de abscesos®.

El “sindrome de postembolizacién” consiste en la apa-
ricién de fiebre, leucocitosis y dolor abdominal. Puede
ser observado en pacientes con evidencias de microinfar-
tos esplénicos'®>. Kumar y cols., en un metaandlisis que
incluyé 18 estudios, demostré que en la mayoria de los
pacientes el sindrome de postembolizacién se present6
predominantemente con dolor abdominal y fiebre, pero
en todos los casos se manejé con analgesia/antipiréticos*.

La vacunacién profildctica para el neumococo en teo-
ria disminuye el riesgo de sepsis. Sin embargo, no existen
reportes sobre las consecuencias inmunolégicas de la
embolizacién endovascular parcial del bazo y el rol de la
prevencién®.

Conclusiones

Este reporte demuestra que la intervencién endovascular
puede ser una opcidn terapéutica viable en contextos cli-
nicos como el descripto. La embolizacién parcial del bazo
puede ser considerada una alternativa no quiridrgica en
pacientes con esplenomegalia e hiperesplenismo que no
responden al tratamiento médico y que se quiera preser-
var la funcién inmunoldégica.
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