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SUMMARY 

In a comparative study of a group of subjects 
with atherosclerosis with other of normal sub­
iects, i t. was found that the serum cholic acid 
levels wcre within normal limits io both g roups 
and that there was no stl'ict correlation between 
such levels and those of lipids and cholesterol. 
In ana lyses of liproprotein fractions, it was 
found that the subjccts suffcring from athcros­
clerosis exhibited an elevation of thc free frac­
tion (chylomicrons), in absolute values, and nor­
mal alpha and beta frac tions . Sorne considera­
tions are made on the scattering of values ob­
ta incd. 

ZUSAMMENFASSUNG 

In einem Vergleichsstudium zwischen einer 
Gruppc an Atheros klerose Leidenden und einer 
a uf normalen P ersonen bestehenden, konnte beo­
bachtet werden, dass sich bei beiden die Werte 
der Cholsaure im Plasma innerhalb normaler 
Grenzcn befanden und dass zwishen diesen W er­
t en und den Lipiden und dcm Cholesterine kei 
ne enge Wechselbeziehung bestand. In der lipo­
proteimschen Fra ktionierung wurde beobachtet, 
dass die Personen mit Atherosklerose eine Er­
hohung der absoluten Werte der freien Fraktion 
(Chilomikroncn) aufwiesen, wahrend die Frak­
tionen alpha und beta normal waren. Es werden 
Eetrachtungen übcr die Variabilitat der erhalte­
nen Angaben angestellt. 

RÉSUMÉ 

Dans une étude comparative d'un groupe de 
sujets avec atérosclérose avec un autre d'indi­
vidus normaux, on observe que les chiffres u'aci­
de cholique du plasme, dans les deux groupes, 
étaient compris dans les limites normales et il 
n y avait pas d'ét roit rapport entre ceux-ci et 
ceux de lipides et cholestérine. Dans le fraction­
nement lipoprotéique on observa que les sujets 
qui souffraient d'atérosclérose montraient une 
élévation de la fraction libre (chylomlCrons) en 
valeurs totales, avec normalité des alfa et beta. 
On fait des ｣ｯｮｳｾ､￩ｲ｡ｴｩｯｮｳ＠ sur la dispersion des 
résultats obtenus. 

LA "RETICULOSIS LIPO-MELANICA" DE 
LOS GANGLIOS LINF ATICOS SUPERFI­

CIALE3 

F. DE DULANTO. 

Cate<lr·:Hico de Dermatologia de l a F acultad de M edicina. 
U niver·sida d d e G •·a n ada.. 

INTRODUCCIÓN 

P AUTRIER y WORINGER describieron en 1937 
un peculiar cuadro histológico que afecta los 
ganglios linfáticos superficiales de los enfermos 
de dermatosis extensas y rJruriginosas (eritro­
dermias exfoliativas generalizadas, prurito di­
fuso con liquenificación, eczemas diseminados, 
etcétera). Fundamentalmente consiste en una 
ｾｉｴ･ｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ profunda de la estructura ganglionar 
con importante hiperplasia de los elementos re­
tículo-endoteliales, presencia de células histioci­
tarias con núcleo grande e hipercromático, y un 
depósito de grasa y pigmento melánico de 
intensidad variable, J;ero capaz de alcanzar pro­
porciones impresionantes. Los senos linfáticos 
se infiltran por numerosos eosinófilos, células 
cianófilas y mastocitos, ofreciendo un aspecto 
en extremo polimorfo. Todas estas modificacio­
nes se desarrollan en la substancia cortical. La 
medular se afecta muy poco. 

Este cuadro histológico fué denominado reti­
culosis lipomelánica e interesa conocerlo bien 
para evitar Jas confusiones que en algunos ca­
sos origina con procesos bien definidos del sis­
tema hemocitopoyético y retículo-endotelial­
histiocitario como el granuloma maligno de 
Hodgkin-Sternberg, la micosis fungoide, linfa­
denosis y reticulosis histiomonocitarias. Y con· 
viene destacar que tales confusiones son aún 
más de temer, pues muchas veces dichas enfer­
medades se inician con fenómenos cutáneos del 
tipo anteriormente señalado, con estructura his­
tológica poco demostrativa o por completo in­
específica. 

La r eticulosis lipomelánica ha ido despertan­
do progresivamente la atención. Después de las 
referencias, sólo en parte comparables, de MI­
DANA y COTTINI (1937) ha sido hallada por GOE­
DHART (1938), van GELDER (1940), POMPEN y 
RUITER (1942) , DULANTO (1944), empezando des­
pués a ser intensamente estudiada por los auto­
res anglosajones LAJPPLY (1948) , BLUEFARB y 
WEBSTER (1950) , BETTLEY; J ARRETT y KELLET; 
LAIPPLY y WHITE (1951), por la Escuela de Ml.ES­
CHER (SCHNYDER y SCHIRREN, 1954), y por los 
dermatólogos e histopatólogos alemanes: LoE­
BLICH y \VAGNER (1953), KLARNER y KRUCKE­
MEYER (1954), MEESSEN (1955). Por último, y 
c1.emostrando cómo persiste el interés sobre el 
t ema, figura el importante trabajo del profesor 
LAYMON (marzo, 1955) en "AMA. Archives of 
Dermatology". 

La opinión inicial de PAUTRIER y WORI TGER 
consideraba la r eticulosis lipomelánica como 
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un síndrome h1stológico secundario a alteracio­
nes en el recambio dermo-epidérmico, con trans­
porte masivo de melanina a los territorios linfá­
ticos, y una sobrecarga de grasa de las células 
del retículo ganglionar, considerablemente proli­
feradas. Pero más adelante se ha querido indi­
vidualizar bajo dicho nombre una nueva entidad 
morbosa constituída por las eritrodermias cró­
nicas generalizadas, en cuyas ad0nol.Jatías su­
perficiales se hallan las modificaciones descri­
tas: El linfogranuloma pigmentado con mani­
festaciones cutáneas generalizadas (\VAGNER, 
LOEBLICH y WAGNER). Por otra parte se insiste 
en las posibilidades de evolución hacia la mi­
cosis fungoide (WEBSTER y BLUEFARB), granulo­
ma maligno de Hodgkin (Cf. JARRETT, SCHNY­
DER), leucemias (WIGLEY), hablándose incluso de 
''pronéstico" de la afección. Finalmente, también 
se confunde, en ocasiones, la rcticulosis lipomc­
lánica con la linfoadenopatía folicular gigante de 
BRILL-BAER-ROSEXTHAL, o linfoblastoma folicu­
lar (enfermedad de SnDIERS) (RosT), proceso 
en el que existe una marcada hiperplasia reticu­
lar en los ganglios linfáticos, en especial de los 
centros claros de FLE:\UXG, y que, ciertamente, 
después de un tiempo variable se transforma en 
un retículo-sarcoma (ALBERTINI y RUTTNER). 

Con el fin de aclarar esto!" problemas, de con­
siderable repercusión en la práctica diaria del 
histodiagnóstico, expondré en el presente traba­
Jo las investigaciones verificadas sobre la reticu­
losis lipomelimica durante un período de más de 
doce años. 

INVESTIGACIONES PERSONALES 

l. Material y métodos. 

El material está constituido por los ganglios superfi· 
ciales extirpados quirúrgicamente en 30 casos de va­
riadas dermatosis, cuyo diagnóstico figura en la tabla 
r.úmero l. Dichos ganglios linfáticos procedían en su 
mayolia de las regiones inguinales y axilares, y eran 
del tamaño de una almendra al de un huevo de ga­
llina, duros, rodaderos, indoloros y sin periadenitis de­
mostrable clínicamente. 

Con anterioridad a la biopsia se practicó siempre 
punción ganglionar, realizando con el producto de la 
misma, y con fragmentos de los ganglios extirpados, nu­
IYlerosas impresiones sobre portaobjetos, que eran te­
ñidas con los métodos hematológicos y los usuales en 
Bacteriología. 

La biopsia de las adenopatías - que practiqué siem­
pre personalmente- guardó todas las precaucione:; 
de asepsia. Parte de los ganglios obtenidos y previa tri­
turación en un mortero de ágata con arena silícea los 
sembramos en los medios usuales de cultivo, en anaero­
biosis, y en medio de Loewenstein. Con otra porción de 
los fragmentos se inoculaban seis cobayos; dos por 
vía subcutánea, dos intraperitonealmente y dos en los 
ganglios peritraqueales, según la técnica de NINNI. 

Además del estudio citológico, histológico y bacterio­
lógico de los ganglios linfáticos superficiales, verifica­
mos biopsia cutánea (cuyos resultados no se detallan en 
el protocolo por figurar implicitos en el diagnóstico) : 
punción esternal y mielograma, examen de la sangre 
periférica comprendiendo el método de enriquecimiento 
de FERRATA para las células blancas, y una serie de in­
vestigaciones complementarias (V. S. G., valor hemato­
clitico, protidemia, eléétroforesis sobre papel (técnica de 
WUNDERLY) , viscosidad, formol y lactogelificación, etc. 

En el siguiente protocolo detallamos en un primer 
::¡parlado los datos morfológicos; con mucho, los más 
interesantes, y en el segundo, los obtenidos de los es­
tudios bacteriológicos. 

2. Datos morfológicos. 

Obs. 11úm. 1. Dermatitis atópica tardía. L. A. Varón. 
Catorce años. Bto¡Jsta [lllll!JliOnar III!Jllllllll. ArqUitectura 
conservada. Senos dilatados. Moderada hiperplasia re­
ticular. Algunas zonas en la sustancia cortical, y más 
extensamente en la medula!', totalmente invadidas poc 
un tejido conjuntivo joven, rico en células, entre las 
que ex1sten fibroblastos, linfoci tos y cianófllas. Alguno.:; 
centros germinallvos muy desarrollados. Ausencia de 
pigmento y de grasa intracelulai. Cllo/O!Jifl (imprestone.:; 
sobre portaobjetos): Discreta hiperplaSJ<l reticular. 
Abundantes linfoblastos y prolinfoc1tos. Alg-unas célu­
las retículo-endoteliales ind•ferenc iadas ('l'Is< 11 I·::--:uoHF 1 y 
reticulares linfoides. Mrcloyra ma (punrtón esternal 1. Dts­
creta reacción metamielocttaria. Sangre penténra: 
J.]osmofJha, 12 por 100. 

Obs. IJ!ÍIIl. 2. Parapsol"iasis en placas. T. M. Hembm. 
Tremla y seis años. B iopsra yanylumrtr. Arqllltectunl 
muy borrada, conservándose escasos folículos 1·on gmn­
des centros germinativos. Los cordont•s tlt•l parl>nquuna 
Jinfoide están muy estrechados y sepamdos por gmn­
des bandas de hiperplnsia reticular. Sustancia medulat· 
ntrófica, fibro-lipomatosa. No hay grasa ni pigmento 
intracelular. l't!tclO!Jntll.tt y StOI!JTI ]JI rtftnnt, !lormolt s 
(Obs. julio, 1943. En l 918 evolución a micosis fungotdt• ,¡ 

Obs. 1liÍ111 . 3 Dermatitis atópira tardía. !-;. R. \'arón. 
Diecinueve ai'tos. BtOJI8Írt !Jrtll!fll'>llrtr. Arqmlt'l'l\lln rcla­
t ;vamente conservada, &>bre todo en la suslaneaa <'Ottl­
<al. Atrofia lipor1atos" oc la mcduln¡• 1-:!'ll'nMs foll<'ulo!l 
con centros gern inatn"(IS n• ｾｾ＠ borrado' y q 1 d• ¡ 1 

a mplias bandas de hiperplasia reticular. Depósito mtra­
celular de la melania en algunas células reticulares. Au­
sencia de grasa. Citología: Hiperplasia reticular. Células 
plasmáticas y macrófagos con melanina en su protoplas­
ma. Mielogranw y sangre periférica: Eosinofilia. 

Ubs. núm. 1¡. Eritrodermia exfoliativa crónica gene­
talizada tipo Wilson Brocq. F. F. Hembra. Cincuenta y 
tres años. Biopsia ganglionctr: Arquitectura bastante al­
terada. Senos muy borrados. Escasos folículos linfoides 
con amplios centros germinativos. Hiperplasia reticular 
marcada. Gran depósito de melanina, localizado princi­
palmente en las células reticulares del tejido citógeno. 
Abundantes depósitos finos de grasa en las células re­
ticulares hiperplásicas. Citologín: Hiperplasia reticular 
constituida por células retículo-endoteliales indiferen­
ciadas, linfoides y macrófagos con inclusiones intrapro­
toplásticas de melanina y vacuolas que corresponden a 
gotitas de grasa. Algunos eosinófilos y plasmocitos. 
Mif'lograma: Monocitosis y eosinofilia acentuada. San­
gre perifénca: Eosinofilia. 

Obs. ntím. 5. Pitiriasis rubra pilaris (forma casi eri · 
trodérmica). M. S. Veintiún años. Bwpsia ganglionar. 
Arquitectura normal muy borrada, con hiperplasia in­
tensa y difusa de las células reticulares, conservándose 
algunos folículos linfoides aislados. Senos casi comple­
tamente desaparecidos. Entre las células reticulares se 
ven elementos linfoc itarios disgregados. Numerosos acú­
mulos de pigmento melánico en las células reticulares. 
Escaso depósito de grasa en el interior de estos mismos 
corpúsculos. Citologín: Hiperplasia reticular. Acúmulos 
de histiocitos. Macrófagos con depósitos intraprotoplas­
máticos de melanina. Algunas células r. e. indiferencia­
das tienen un núcleo irregular, poli-lobulado. Fondo rico 
en grasa. Snngre periférica: Linfocitosis (40 por 100). 

Obs. núm. 6.- Prurito difuso con liquenificación. R. S. 
Varón. Cincuenta y siete años. Biopsia r¡anglimu·: Ar­
quitectura bien conservada. Folículos linfáticos grandes. 
Fibrosis de la substancia medular. Senos muy borrados. 
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Células reticulares poco visibles. No hay pigmento ni 
grasa. Citología: Hiperplasia linfática regular. Escasas 
células r. e. indiferenciadas de pequeño tamaño. Eosino­
filia. Mielograma y sangre periférica: Eosinofilia. 

Obs. nú:rn. 7. - Eritrodermia generalizada subaguda 
Wilson-Brocq. J. J. Varón. Sesenta y dos años. Biopsia 
ganglio11ar: Arquitectura bien conservada. Moderada 
h1perplasia reticular con escasos depósitos pigmenta­
rios y de grasa. Citología: Hiperplasia reticular. Eosino­
filia. Macrófagos con inclusiones de melanina y grasa. 
M6dnla ósea: Hiperplasia irritativa, desv. izquierda. Re­
misión a los ocho meses hospitalizado. Falleció a los se­
senta y ocho años de cardiopatía. 

Obs. ltnL 8. Dermatitis polimorfa de Duhring-Brocq. 
J. T. Varón. Cuarenta y un años. Biopsia ganglionnr: 
Arquitectura muy borrada. Cierta hiperplasia reticular. 
Fibrosis periganglionar y de la medular, que en algunas 
zonas alcanza la co1·tical. Abundante infiltración de lin­
focitos y plasmocitos en las zonas de fibrosis. No hay 
grasa ni pigmento. Citología: Hiperplasia reticular. Eo­
sinofilia. JI.Iielogrmmt y SllllfJ1·e periférica: Eosinofilia. 

Ous. 11úm. 9. Eritrodermia psoriásica generalizada y 
artropatias. I. G. Treinta y cinco aüos. Biopsia ganglio­
um·: Arquitectura muy dislocada por fibrosis e hiper­
plasia reticular. Abundantes depósitos pigmentarios y 
de grasa en el interior de las células retículo-endotelia­
les. Follculos linfáticos con am::>lios centros germinati· 
vos. Fibrolipomatosis de la substancia medular. Cápsula 
l'ngrosada con algunos acúmulos linfocitarios. Citolo­
gía: Hiperplasia linfática y reticular. Numerosos ma­
crófagos con inclusiones de melanina y células reticu­
lares indiferenciadas de mediano tamaño. Curación eri­
trodermia, persiste psoriasis y artropatías. 

Obs. 111im. 10. Psoriasis a grandes placas. V. T. Va­
rón. Treinta y dos años. Bwpsia ganglionar: Fibrosis 
acentuada, especialmente en la zona medular. Areas de 
hiperplasia reticular. Ausencia de grasa y de melanina. 
Citología: Hiperplasia linfática y reticular. 

Ob1:1. mím. 11.- Eritrodermia vesículo-edematosa ar­
senobcm:ólica de curso afebril., J. R. Varón. Cuarenta y 
ocho años. (Afecto de lúes tardía en latencia clinica.¡ 
Biopsia ganglionar: Estructura bastante alterada, vién­
dose algunos folículos linfáticos con centros germina­
tivos apenas perceptibles. Hiperplasia moderada y difu­
sa de las células reticulares, con abundante depósito de 
grasa en algunas zonas. Citoloyia: Hiperplasia linfática 
y reticular. Se observan bastantes células r. e. indife­
renciadas, algunas de gran tamaño, y macrófagos con 
vacuolas que corresponden a gotitas de grasa. Numero­
sas m1tosis en Jos linfoblastos. Eosinofilia acentuada. 
Mielogmma: Hiperplasia reticular, reacción metamie­
Iocitaria. Eosinofilia muy patente. Sangre periférica: 
Eosinofilia marcadisima (36 por 100). hipoprotidemia. 
Curación. 

Obs. wím. 1.3.- Eritrodermia vesiculo-edematosa ar­
scnobenzólica afebril. T. P. Varón. Cincuenta y siete 
años. Biopsia ganglim¡m·: Arquitectura modificada por 
hiperplasia difusa de las células reticulares, especial­
mente en las zonas más periféricas corticales. Senos 
muy borrados. No hay depósito de melanina ni de grasa. 
Citología: Hiperplasia linfática monomorfa y reticular. 
Mielognmttt y sangre periférica: Eosinofilia. Curación. 

Obs. núm. 18.- Psoriasis diseminado. R. F. Hembra. 
Trece años. Biopsia gcmgliona r: Atrofia global con fibro­
sis generalizada. No se ven folículos linfoides ni cen­
tros germinativos. Ausencia de grasa y pigmento. Mie­
tom·ama y s1mg1·e pe1·iférica. Discreta eosinofilia. 

Obs. núm. 14.- Psoriasis inveterado región perigeni­
tal. L. R. Cuarenta y cuatro años. Varón. Biopsia gan­
glwllct?·: Arquitectura bien conservada. Foliculos linfá­
ticos con amplios r·.,•tros germinativos. Hiperplasia del 
parénquima linfático, tanto en la cortical como en los 
cordones medulares. Algunos senos dilatados con signos 

de descamaCión. Cierta hiperplasia reticular. Depósitos 
pigmentarios de melanina en algunas zonas de la corti­
cal y moderado depósito de grasa en las células reti­
culares. Citología: Hiperplasia linfática y reticular. Fon­
do con gran cantidad de pigmento melánico. 

Obs. núm. 15. Eritrodermia estreptocócica. A. S. Va­
rón. Cincuenta años. Biopsw ganglionar: Arquitectura 
bien conservada. Hiperplasia moderada y difusa de las 
células reticulares. Folículos con amplios centros ger­
minativos. Abundantes depósitos de grasa en gotitas 
gruesas en el protoplasma de las células reticulares. 
Ausencia de pigmento melánico Citología: Algunas cé­
lulas r. e. indiferenciadas y macrófagos con vacuolas, 
que corresponden a inclusiones de grasa en su proto­
plama. V. S. G., 45/ 115 e hipoproteinemia. Mielor¡rama: 
Numerosas células cianófilas. Curación. 

Obs. núm. 16. Eritrodermia crónica Wilson-Brocq. 
J. A. Cuarenta y tres años. Varón. ｂｩｯｰｳｩ ｾ ｡＠ ganglio11ar: 
Arquitectura bien conservada. Numerosos folículos lin­
fáticos con amplios centros germinativos. Hiperplas1a 
rr.oderada y difusa de células 1·eticulares con abundan­
tes depósitos de melanina y grasa, esta última en forma 
de gotas gruesas y finas. Citología: Hiperplasia linfá­
tica y reticular. Macrófagos con inclusiones de mela­
nina y de grasa en su protoplasma. Mielograma: Célu­
las reticulares linfoides disc1·etamente aumentadas. Eo­
sinofilia. Sa11gre periférica: Leucocitosis. No fué posi­
ble seguir su evolución. 

Obs. núm. 17. Eczema crónico diseminado. E. G. Va­
rón. Veinticuatro años. Biopsia gcmglionar: Cápsula 
muy engrosada. Arquitectura poco modificada. Se­
nos medulares dilatados con franca hiperplasia de cé­
lulas reticulares en cuyo interior hay escaso depósito 
de grasa. Ausencia de pigmento. Citología: Hiperplssia 
linfática y reticular. Algunas células r. e. indiferencia­
das y cianófilas. Fondo rico en grasa. Mielograma y 
sangre periférica: Discreta eosinofilia. Curación. 

Obs. núm. 18.--Eritrodermia vesículo-edematosa ar­
senobenzólica febril. R. Z. Hembra. Treinta y dos años. 
Biopsia ganglionar: Arquitectura muy borrada por hi­
perplasia moderada y difusa de células reticulares. No 
se ven foliculos linfáticos. Abundante pigmentación di­
fusa por melanina en forma de pequeños grám.Jos, uni­
formemente distribuida. No se ha observado grasa. Ci­
tologút: Numerosas células r. e. indiferenciadas y ma­
crófagos cargados de pigmento melánico. Mielogr1mw: 
Reacción cianófila y eosinofilia. Hipoproteinemia. 6,1 por 
100. Curación. 

Obs. núm. 19.-Eritrodermia liquenoide arsenobenzó­
lica. J. W. Cincuenta y cinco años. Varón. Biopsia gcm­
glionar: Arquitectura muy trastornada por hiperplasia 
difusa de células reticulares que contienen escasa can­
tidad de melanina en su interior. Abundante depósito 
intracelular de grasa en gotitas finas. Citología: Hiper­
plasia reticular constituida por células r. e. indiferen­
ciadas y macrófagos cargados de pigmento. J!iclogra­
?1W: Reacción plasmática y eosinofilia. Sangre perifé­
rirrr : Eosinofilia e hipoproteinemia. Curación. 

Obs. núm. 20.- Liquen plano en sábana toxi-arsenical. 
R. X. Cuarenta y cinco años. Varón. Biopsia ga11glionar: 
Estructura casi completamente "\Iterada por hiperplasia 
intensa y difusa de células reticulares. Escasos depósi­
tos pigmentarios. Presencia de grasa intracelular. Cito­
logía: Hiperplasia linfática y reticular. Numerosos ma­
crófagos, algunos con inclusiones de grasa y pigmento 
en protoplasma. Mielogmma: Aumento de células cia­
nófilas. Reacción metamielocitaria. Eosinofilia. Sa11grc 
periférica: Eosinofilia y monocitosis. Curación. 

Ubs. mim. 21.-Eritrodermia crónica Wilson-Brocq. 
A. N. Hembra. Sesenta y cinco años. Biopsia gallglio­
?lllr: Arquitectura muy alterada, con escasísm1os foli­
culos linfáticos. Hiperplasia difusa de células reticula­
res muy marcada. Algunos grupos de célul,ls espumosas. 
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Escasa cantidad de melanina en las células reticulares, 
que, en cambio, poseen abundante depósito de grasa. 
(Lipoides birrefringentes.) Reticuhna muy densa. Cito­
logía: Hiperplasia reticular constituida por células r. e. 
de bastante tamaño. :Núcleo de cromatina laxa, nume­
losos macrófagos con inclusiones de grasa. li<Iicloymma 
y Sllllf/I'C prriférica: Discreta hiperplasia medular. Eosi­
nofilia. A los tres meses de verificados los exámenes an­
teriores la enferma falleció a causa de neumonía. Fué 
imposible Yerificar necropsia. 

Obs. núm. 22. Dermatitis atópica tardía. J. P. Varón. 
Veinticuatro años. Biopsia gnnglio11ar: Arquitectura 
bien conservada en algunas zonas y desaparecida en 
otras a causa de hiperplasia reticular co1 abundantes 
células plasmáticas y algunos eosinófilos. Depósito de 
grasa intracelular. No hay pigmento. Citología: Macró­
fagos con inclusiones de grasa en su protoplasma. Nu­
merosas células cianófilas y algún eosinófilo. Mldoym­
ma: Discreta reacción plasmatica. eosinofilia. SaHffl'l' 
¡¡r•rtférica: Eosinofilia. 

Obs. uúm. 23. Psoriasis diseminado. J. P . Hembra. 
Once años. Biopsia giiii!Jllonar: Arquitectura bien con­
servada. Algunas zonas con hiperplasia reticular. Abun­
dantes células cianófilas y algún eosinófilo en el inteno1· 
del parénquima linfático. Xo hay depósito de pigmento 
ni de grasa. Citología: Xumerosos linfocitos y prolinfo­
citos. Bastantes células plasmáticas y algún eosinófilo 
aislado. 

Obs. lllt11l. 24. Eritrodermia congémta iCtiOSlforme. 
P. V. Cuatro meses. Biopsia gm1gllouar: Arqmtectura 
muy borrada con hiperplasia difusa, poco intensa de las 
células reticulares, en las que figuran escasos depósitos 
de melanina. Ausencia de grasa intra y extracelular. 
Citología: Linfoblastos, prolinfocitos, linfocitos, algu­
nos macrófagos con inclusiones de pigmento melüníco. 

Miclogranw (punción libial): Médula hiperplásica con 
abundantes eritroblastos basótllos y policromatófilos y 
linfocitos. 

Obs. núm. 25. J. L. Tremta y se1s años. Hembra. En­
tema indurado de Bazin. Eritrodernua exfoliativa gene­
ralizada por tiosem1carbazonas. ('fb l. l Biopsia !JIIH.fll10-
nar: Marcada hiperplasia reticular ron manifiesta pro­
liferación de los centros gem1111ativos foliculares. De­
pósito de grasa y pigmento ('n (') interior de las célu­
las r. e. Acentuada eosinofllia. Densa trama de retlcull· 
na. Citologíll: Hiperplas1a rct1cular constituida por ce­
lulas r . e. indiferenciadas y macrófagos con ｩｮ｣ｬｵｳ￭ｯｮ｣ｾ＠
de melanina y grasa. Numcrosísimos cosinófilos. Mwlo­
gmma y Sllllftrc pcnf!'l"ii'H: Notable eosinofilia. <'u­
ración. 

Obs. uúm. 26. MICOSIS fungo1de, lipo eritrodérmico 
(HALLOPEAt'-BE::l:\IER l D. M. Hembra. S,'scnta V un años. 
Biopsia ganglio111o .. "Rellculosrs hpo-melánica··. abun­
dantes eosinótilos. Citolo11w ,\facrófagos con inclusro­
nes de grasa y pigmento :\'umct·osas células r. c. mdr­
ferenciadas, algunas ron núclC'o lnC'gular. cte cromatma 
laxa y nucleolos azules. Abunclant<"s C'osinótilos. Mrt lo­
!1"''11111: Eosinofilia. Bwp.\111 I'IIIIÍIIt"ll: Ti pica micost>; 
fungoide. Fallece al año y nwclio dt' cxammncla. :\'eC'rop­
sia: Confirma diagnóstrco 

Ubs. lllWI. 21. Ent1·odermia psorrflsrt"a con artropa­
tías. B. C. Treinta y cuatro anos. H<:>mbm. Bwps¡f/ f/1111· 

glw a.l"tlar: Arquitectura en extr<:>mo moctrfic•:Hia por la 
hiperplasia reticular AbundantC's clepósitos clt• nwlar11-
na, de granulaciones tinas <:>n t•l protoplasma <le las el-­
lulas reticulares Acúmulos ctc• grasa h1en tci\idos por 
los colorantes espcemlcs C"n rll<;nt1ca lo<'ahz¡u•l6n. Cap­
sula engrosada CllolrH¡i" : Rf'sultu<los c·ompllr·uhl('s. 
ｾｉｩ｣ｬｯｧｭｭｵ Ｚ＠ Eosmoflliu. C'nr ac16n t>ritrodc•nnra, per·srs­
tiendo la psol"iasis y ｰｴｯｧｲ･ｾ｡ｮ､ｯ＠ ttrt 1 opatlns. 

TABLA I 

CUADRO-RESUMEN DE LAS OBSERVACI ONES PEHSONALI•:S 

Número de casos en que se han estudiado las adenopa tws ｳｵﾡｊ･ｲｦｩ｣ｩ｡ｬ･ＮｾＺ＠ 30. 

Datos h istológicos y citológicos encuadra­
bies en la "reticulosis lipomelánica" de 
PAOTHIER-W ORINGER, en 15 casos ........ . 

Hiperplasia reticular más o menos acen­
tuadfl con depósito intracelula r exclusi-
vamen te de ,r¡rasa (4 casos) .... .. ...... .. 

Hiperplasia reticular con depósito exclusiv 
de melanin'' (2 casos) ....................... . 

Hiperplasia reticular simple sin depósito de 
grasa ni pigmento (7 casos) .............. .. 

Linfadenitis simple (1 caso) 

Atrofia y fibrosis ganglionar (1 caso) ..... 

Eritrodermia cromca Wilson-Brocq .. .......... ................. . . 
Pitiriasis rubra pilaris . . . . . .. . . . . . . . . . . .. . ................... ... .... .. . 
Eritrodermia psoriásica con artropatías .... ........ ........... .. 
Psoriasis inveterado perigenita l .... ....... .......... .... ........... .. 
Eritrodermia liquenoide arsenobenzólica .......... .. .............. . 
Eritrodermia por tiosemicarbazonas ............................... . 
Micosis fungoide, f. eritrodérmica ....... ........... . ......... . ..... . 
Granuloma maligno de Hodgkin con intensísimo prurito + li-

quenificación difusa (coexistiendo con las a lteraciones 
ganglionares típicas) ............................. ..... .. ... .... ..... . . 

Eritrodermia por linfadenosis leucémica (coexistiendo con al-
teraciones ganglionares típicas) . . .. . . .. . . . . . .. ........ . . 

Eritrodermia vesículo-edematosa As. . . . . . . . . . . . . . .............. . 
Erit r odermia descamativa generalizada estreptocóccica 
E czema crónico generalizado ...... .................................. . 
Dermatitis a tópica tardía . . . . .. . . . . .. .. ...... . .. . . ............... . 

1 Eritrodermia V. E. arsenobenzólica febril 
¡ Eritrodermia congénita ictiosiforme 

) 
Eritrodermia V. E., As., a febril .... .. ...... ........ ............. . ... . 
Dermatitis a tópica t a rdía .......................................... ... .. .. 
Parapsoriasis en placas ................................................. .. 
Psoriasis diseminado .. .. ......... .. ............. , ................ .... ..... .. . 
Dermatitis de Duhring-Brocq .. ........... .. ...... ....... ...... ........ . 

Prurito difuso con liquenificación ....... .... ..................... . . .. 

Psoriasis diseminado ................................. ... ................... .. 

2 

ｔ ｏｔａ ｔ ｾ＠ .. . .... ... . ... ............ ........ ...... 30 
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Obs. 111Í111. 28. J . R. Varón. Cincuenta y siete años. 
Granuloma maligno de Hodgkm-Sternberg, con inte_nsís_i­
mo prurito y liquenificación difusa ｡｣･ｮｾｵ ｾ､｡Ｎ＠ Bwpsut 
gcmgllo11ar: Además de las a lte:acwnes. tlplC?-S del ｾｲ｡Ｍ
11uloma maligno hay zonas de h1perplas1a ret1cular Sim ­
ple y macrófagos con ｩｮ｣ｩｾｉｳｩｯｾｾｳ＠ de gras:'- y pigmento 
melánico. Marcadísima eosmof1ha. Cttologta: Células de 
sternberg en diversas etapas de desarrollo. Eosinótilos 
y abundantes macrófagos con fagocitosis de grasa Y 
pigmento melánico. Evolución total: once ｡￱ｯｾＮ＠ En Ｑｾ＠
necropsia sólo se encontraron a lteraciones del t1p? :et¡­
cnlosis lipo-melán ica en las adenopatías sup erfiCiales 
(axilares e inguinales), faltando en las internas. 

Obs. nlib. 29. L. H. Treinta y seis años. Hembra. Si­
m ilar a l caso anterior. Evolución: Dos años. R eticulosis 
l i po-melá11 ica sólo en gang lios inguinales. 

1<'1g. l . ··xctt<"tt/os •s llpo-mclwiiCa " . Ganglio mguinal. Eri­
trodel·mm nómca tipo Wiison-Brocq.- Ar·quitec tura gan­
g l iOnar muy o.l te1·ada po1· Intensa biper·plasi a reticular. Nu­
merosos acum ulos de melanina. Gran d isminución del pa­
rénqUima llnltltJ<:o. (Hemalum-erttrosi na. Método de colora-

Ción de i a. melanina. de Masson l (x !lO J. 

Ubs. mím. SO. Eritrodermia generalizada por linfade­
nosis leucémica. R. T . Varón. Cuarenta y tres años. Biop­
sia gcwglio11a r: Coexistencia de las a lteraciones propias 
de la enfermedad con rcticulosis l ipo-melánica. En la 
necropsia se confirman estos datos. Limitación exclusi­
va del cuadro histológico que estudiamos a los ganglios 
inguinales. 

3. Datos bacteriológicos. 

Los cultivos e inoculaciones experimentales 
de los fragmentos de ganglios biopsiados fueron 
persistentemente negativos, salvo en el caso nú­
mero 18: eritrodermia veskulo-edematosa arse­
nobenzólica febril, en que se desarrolló un es-

treptococo hemolítico. (Streptococcus pyoge­
nes). Es bien conocida la intervención de este 
germen en la patogenia de las eritrodermias ve­
sícula-edematosas arsenobenzólicas. El proceso 
respondió brillantemente a las sulfamidas (agos­
to, 1943). 

C OMENTARIOS. 

l. Síntesis de los datos morfológicos. 

Al examinar el anterior protocolo, resumido 
en la tabla número 1, vemos que el cuadro histo­
lógico reticulosis lipo-mclcí,tica se halla ｾ ｮ＠ 15 
de los 30 casos estudiados, y con mayor fre-

F 1g :.!. Igual caso. lmpregnac1ón a r·genttca de Bielschows­
Ry-Marexh. Enorme canttdad de t·eucullna \X :1001. 

cuencia en las eritrodermias exfoliativas ge­
neralizadas (Wilson-Brocq, psoriasis, pitiria­
sis rubra pilares, liquenoides arsenobenzólicas), 
en las eritrodermias por linfadenosis leucémica 
y micosis fungoide, en el prurito difuso con li­
quenificación secundario al granuloma maligno 
de Hodgkin y en un enfermo de psoriasis invete­
rado perigenital en los ganglios inguinales. 

En estos 15 ganglios los datos histológicos 
concuerdan en &us líneas generales con los seña­
lados por PAUTRIER y WORINGER , en su memoria 
inicial, y pueden ser objeto de una descripción 
globa l. A continuación indicaré las diferencias 
observadas. 

He encontrado una hiperplasia reticular acen­
tuada en las zonas corticales (fig. 1) formando 
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F1g. J.-},;ntrodernua psoriásica con artropatlas. Ganglio 
mgumal. M arcada h1perplas1a retic:'ular Follculos lintátlc:'Os 
con amplios centros germmat1vos. Algunos acúmulo!; clt· 

mela nina. ( 'l' ricr ómico C de Masson) (X JOI. 

acúmulos bastante voluminosos y notándose una 
trama muy acentuada de reticulina (fig. 2). Esta 
hiperplasia reticular se halla constituída ¡:;or 
grandes células de núcleo amplio y nucleolos 
bien visibles. cuyo detalle es muy evidente en las 
impresiones sobre por taobjetos del extraído por 
punción o de las biopsias. Sin embargo, no llega 
nunca a destruir por completo la arquitectura 
normal del ganglio. Los folículos linfáticos son 
pequeños y poco visibles o, por el contrario, po­
seen unos centros germinativos francamente au­
mentados de volumen, debido a la proliferación 
de las células histiocitarias que los constituyen 
(figura 3). Hay depósito de grasa, en cantidad 
variable, en el protoplasma de las células reticu· 
lares (fig. 4), que llegan incluso a tomar el as­
pecto de células espumosas) debido a la canti­
dad enorme de lipoides birrefringentes que con­
tienen (fi.g. 5), y que también se revelan en si­
tuación extracelular. 

La cápsula ganglionar estaba engrosada en 
dos casos (eritrodermia psoriásica) (fig . 6) , y en 
uno de ellos había franca atrofia fibrolipo­
matosa de la substancia medular, datos estos úl­
timos que se separan de las descripciones origi­
nales. 

La melanina fué observada en acúmulos de 
entidad variable, y casi s iempre int racelular (fi­
guras 4 y 7). 

• • • 

Considero del mayor interés destacar la coe­
xist encia de las alteraciones de la reticulosis 
lipo-melánica con las típicas del granuloma ma­
ligno de H odgkin, micosis fungoide y linfadeno­
sis leucémica en algunos ganglios superficiales, 
en los enfermos números 26, 28, 29 y 30, todos 
con intensísimas manifestaciones cutáneas de 
eritrodermia, ¡:rurito y liquenificación difusa. 
En cambio, dicha "reticulosis lipo-melánica" 
ialtaba por completo en las adenopatías profun­
das, y en el bazo, hígado y médula ésea. Además, 
el estudio comparativo que verificamos en una 
micosis fungoide forma clásica de Alibert-Ba­
zin, en período de tumores, en ocho ganglios in­
guinales de granuloma maligno de Hodgkin con 
escasas o nulas lesiones cuti neas, y en una reti­
culosis h istiomonocitaria crónica, VrLANOVA y 
DULANTO no hallamos el menor ind icio del cua­
dro histológico que nos ocupa. 

La citología de las impresiones del extraído 
por punción ganglionar y de las biopsias propor­
cionó unos resultados com¡:-lemenlarios que puc· 
den ser de gran utilidad diagnóstica. Además de 
los macrófagos, con inclusiones de grasa y me­
lanina, pude precisar los detalles de la hipcr­
plasia reticular (fig. ) : células r. c. indifcrcn­
ciadas, algunas de gran tamaño, y células reti­
culares linfoides, junto a cia nófilas, eosinófilos 
y escasos mastocitos. El empleo de los m:to­
dos hematológicos ¡ crmitc distinguir claramcn· 

Fig. 4.· .h:ntrode •·mia de Wilson-B •·ocq. Ganglio ｡ｸｩｬｾｴｲﾷＮ＠ COl'· 
tes por con gelación. Bscarln.ta-.H.. Zona co •·UcRI con acúm u­
los de g rasa mtra y extraprotoplasm á tlcoR. L a melanina 
destaca por su color natur a l sobre el fondo de la prepa· 

r ación. (x 200.). 
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le las aludidas células r. e. indiferenciadas pro­
pias de todas las hiperplasias reactivas de los 
ganglios, de las células de Sternberg, de las c3-
lulas de la micosis fungoide y de los elementos 
característicos de la reticulosis histiomonocita­
rias y de las neoplasias malignas. 

La biopsia poT aspiración de la médula ósea 
mostró en las erilrodermias de Wilson Brocq 
una hiperplasia, muy ostensible en los cortes del 
extraído después de inclusión en parafina (figu­
ra 9) y acentuada eosinofilia en las eritroder­
mias arsenobenzólicas y por tiosemicarbazonas 
(figura 10). El examen de la sangre pe?·iférica 
reveló, como digno de mención especial una eosi­
nofilia, casi constante y una hipo-albuminemia 
con hipergamma-globulinemia en las eritroder· 
mías tipo Wilson-Brocq. 

En los restantes 15 enfermos: eritrodermias 
de evolución más aguda que las anteriores, ec­
<:ema crónico generalizado, dermatitis atópica, 
parapsoriasis en placas, psoriasis diseminado y 
dermatitis de Duhring, encontramos una hiper­
plasia reticular, de grado variable, acompañada 
de depósitos intracelulares de grasa, melanina 
y raramente hemosiderina (evidenciada median­
t e la reacción de Perl) o únicamente hiperpla­
sia reticular simple, poseyendo una citología s i­
milar a la encontrada en el grupo anterior. En 

l<'tg. 5. !;;ntt·oaet·mtn W•lson-Brocq . Ganglto Inguinal. Co.>­
lulas espumosas e n reg10nes corticales pt·ofundas. (Hema­

lum-crtll'OSina-azafrán) (X ilOO.) 

Ftg. ti. Pttn·ras ts I'!Lbt·a p!lans, de 1orma eJ·itroclérmtca. 
Ganglio axtlar. lntenslsima proltferacJón rcttcular con nu­

merosos acúmulos de melamna. Tncrómico C de 
Masson ex 120 1. 

un caso de prurito difuso con liquenificación vi­
mos una linfadenitis crónica simple, y en un pso­
riasis diseminado, atrofia y fibrosis del gan­
glio. 

2. Patogenia. 

En el protocolo anterior se encuentran casi 
todas las eventualidades que pueden ocurrir en 
los ganglios linfáticos superficiales frente a la 
llegada de los productos del metabolismo alte­
rado de la piel enferma, a cuya región corres­
ponden. La mayor intensidad de las alteracio­
nes sucede en los casos de afección cutánea, en 
que se desarrollan en toda su amplitud los fenó­
menos descritos inicialmente por PAUTRIER Y 

WORINGFR. Sin embargo, y :fOr gradaciones in­
sensibles, se llega a la infadenitis simple en der­
matosis menos severas y persistentes. E incluso. 
como consecuencia de esta situación irritativa 
ganglionar, pueden terminar las adenopatías en 
un estado de fibrosis y atrofia. La dermatitis es 
1Jrimitiva, y las lesiones ganglionares, secunda­
rias. La "reticulosis lipomelánica" sólo fué halla­
da en las necropsias que efectuamos en las ade­
nopatías superficiales, faltando por completo en 
las restantes. Además, en los numerosos enfer­
mos que pude seguir durante años, las hipertro­
fias ganglionares desaparecían al curar o duran­
lE' los períodos exentos de síntomas. 
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Es muy útil establecer un paralelismo entre 
los fenómenos descritos y los señalados por MI­
CHFLI y GAMNA en 1924 en el reumatismo ade­
nopático de Still-Chauffard, en cuyos ganglios 
ol::servan modificaciones parecidas. Y conside­
ramos que a consecuencia del metabolismo alte­
rado de la piel enferma se producen substancias 
tóxicas que determinan la hiperplasia reticular. 
Hemos visto que el depósito de melanina ocu­
rre con la máxima intensidad en los casos de 

F1g. 7. ｾ［｣ｺ｣ｭ｡＠ crón ico generalizado. Ganglio inguinal. 
:l;ona cort1ca1 con cápsula franr.amente engr osada. Hiper­
plasia difusa de células reticulares. Acúmulos de melanina 
bastante numerosos. Grasa abundante en l as p repat·aciones 
teñidas a este fin. (Eritrosma-naranja-azul de toluidi-

na) (x 90.) 

acentuado prurito --clínicamente acompañados 
de hiperpigmentación, debido a la irritación de 
los melanocitos por los traumas del rascado-. 
La melanina formada por dichos melanocitos 
yuxtaepidérmicos llega a los ganglios regionales 
por vía linfática, y es un factor importante en la 
producción de la hiperplasia retículo-histiocita­
ria. Utilizando la técnica de FITZPATRICK1 BEC­
KER1 LERNER y MONTGOMERY en siete de los ca­
SOS, para la demostración de la tirosinasa 
he podido comprobar el dato anterior, eli­
minando por completo la formación de mela­
nina en los ganglios. Por lo demás, este trans­
_¡::;orte de la melanina de la piel a los ganglios no 
tiene nada de extraño. Recuérdese, por ejemplo, 
lo que sucede en las adenopatías de los melano­
mas malignos. En cuanto a la hemosiderina, que 
- repetimos- hemos hallado excepcionalmente, 

pueden formularse análogas consideraciones. 
El depósito de grasa es más difícil de explicar. 

Puede ser secundario a los fenómenos irritati­
vos ganglionares, o bien a la entrada en los va­
sos linfáticos del tegumento de abundante can­
tidad, debido a los traumatismos del rascado. 
Por último, cabe suponer que sea absor­
bida a través de la epidermis rrocedente de 
las pomadas y demás aplicaciones de este tipo. 

F1g. b.-Impresiones sobre portaobjetos de las biopsias gan­
glionares en la "retlculosis lipo-melántC'a". Ganglio ingui­
nal. Entrodérmica Cl'ónica tipo Wilson-ili'OCq. Grandes ma­
crófagos con inclusiones de grasa y de p1gmento. En la 
microfotografla superior, gran célula retlC'ulo-endotelial m­
diferenciada (célula rerloncta joven), de morfologla típica. 

P ero aplicando de modo r eiterado excipientes 
constituídos por vaselina e investigando después 
esta substancia en los ganglios regionales no 
he conseguido demostrarla. 

Respecto a la intervención de los gérmenes 
microbianos la considero escasa , al menos como 
factores directos. Los cultivos e inoculaciones 
experimentales fueron negativos con una sola 
excepción, la eritrodermia vesículo-edematosa 
arsenobenzólica febril, en la que es clásico acep­
tar el papel del streptococcus pyogcnes. 

Procede notar también que la "reticulosis 
lipo-melánica" y cuadros histológicos vecinos se 
observar principalmente en los ganglios ingui­
nales, donde llega un máximo número de linfá­
ticos cutáneos. En los axilares es mucho menos 
frecuente. La obs. núm. 14 es muy demostrativa. 
Se trata de un psoriasis inveterado, perigenital, 
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con el resto del tegumento casi indemne. ｾｯｳ＠
únicos ganglios afectos, ¡:or cierto muy In­

tensamente, eran los regionales. 
Los metabólitos patológicos cutáneos no sólo 

criginan las modificaciones adenopáticas, sino, 
probablemente, la discreta repercusión ｧ･ｮ ｾ ｲ｡ｬＺ＠

eosinofilia, hiperplasia medular y alteraciOnes 
f>n la protidemia, que ya señalamos. 

En resumen: La llamada reticulosis lipo-me­
lánica no es más que una variante, quizá la más 

Fig. 1!. l'.:r·Jt r·o<l<>r·mut Wrlson-13rocq. Bropsia por as¡Hracrón 
<le la m écluia ósea. Inclusión en parafina. Coloracrón nn ­
trosrna -naranJa-azu l <le toluiclina. Hiper·plasia metlular 

ir·nta trva. (x :.!00. l 

completa, de las hiperplasias reactivas de los 
ganglios linfáticos superficiales en dermatosis 
extensas, crónicas y prurig·inosas frente a los 
productos del metabolismo alterado de la pieL 
No es una enfermedad, ni siquiera un síndrome. 
El nombre de "enfermedad de Pautrier-Worin­
ger" que le aplican KELLER y STAElVIMLER, de 
"linfogranuloma pigmentado", de WAGNER , y 
otros parecidos, está lo más alejado que cabe de 
la realidad. Incluso la palabra "reticulosis" se 
presta a confusión con las enfermedades siste­
matizadas del tejido retículo-histiocitario. Qui­
zá sería preferible designar al conjunto de mo­
dificaciones histológicas que hemos referido co­
mo "hiperplasia reticular de los ganglios super­
ficiales" con depósito -contingente- de grasa, 
melanina y hemosiderina. 

Y la cuestiór principal que todavía queda por 
resolver está constituída por las dificultades 
diagnósticas a que puede dar origen. 

3. Diagnóstico. 

No es difícil distinguir una hiperplasia reacti­
va ganglionar, con o sin derósito de pigmentos 
y de grasa, de un granuloma ｭ｡ｬｩｧｮｾ＠ de Ａｦｯｾｧﾭ
kin, micosis fungoide, linfadenosis, m1elos1s, lm­
foblastoma folicular y reticulosis histiomonoci­
tarias, si al estudio clínico e histológico cuida­
doso se asocian las impresiones sobre portaot­
jetos teñidas por los métodos hematológicos, las 
punciones ganglionares múltiples y eventual-

l•'rg. JO. l'.:rrt rodermia descamatrva gcm•r·airzada por ｴ ｲ ｯｾ･ﾭ
mtcarbazonas. Punción esternal ｾﾷ＠ punción gangltonar in­

guinal. Nótese la acentu aul stm a ｣ｯｳ Ｚ ｮ ｾｦｩｬｬ｡Ｎ＠

mente las biopsias por aspiración del bazo, hí­
gado y médula ósea, sin olvidar que pueden co · 
( x istir y que la presencia de una de dichas alte­
raciones no elimina la otra. No se trata en ab­
soluto de "transiciones", sino de presencia si­
multánea. Sólo merece una atención detenida el 
linfobla.stoma folicular en sus etapas iniciales. 
Recordamos que en esta afección se halla una 
hiperplasia de los folículos linfáticos limitada 
a sus centros germinativos, que más adelante 
rom¡;en la corona linfocitaria y confluyen inva­
diendo y reemplazando el Farénquima ganglio­
nar propio. En más de un tercio de los casos hay 
esplenomegalia. Falta por completo el polimor­
fismo de las hi¡:erplasias reactivas. Además, en 
las impresiones, las células retículo-endoteliales 
pronto ofrecen las características de maligni­
dad (v. ALBER'FINI y ｒｕｔｔｾｅｒＮ＠ JI:\IÉNEZ DÍAZ y 
MORAlES PLEGUEZUELO , PIAGGIO BLA!'\CO y PA-
SEYRO) . • 
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CONCLUSIONES. 

El estudio de las adenopatías superficiales en 
30 casos de variadas dermatosis extensas, com­
prendiendo el examen histológico, citología, cul­
tivos, inoculaciones experimentales, biopsias 
por aspiración de la médula ósea y diversas in­
vestigaciones en sangre periférica ha permitido 
determinar las características de las hiperpla­
sias reticulares que se desarrollan a causa de la 
llegada a los ganglios de los productos del me­
tabolismo alterado de la piel enferma. La "reti­
culosis lipo-melánica" es una de las variantes, 
quizá la más completa de estas hiperplasias, 
existiendo un depósito de grasa y de melanina, 
por lo demás contingente. No es una enferme­
dad, ni siquiera un síndrome. No hay transicio­
nes hacia micosis fungoide, granuloma malig­
no de Hodgkin, linfadenosis y linfoblastoma fo­
licular, sino coexistencia, siempre que haya 
lesiones cutáneas lo suficientemente crónicas y 
generalizadas, en especial de tipo eritrodermia 
y liquenificación difusa. Incluso el nombre de 
''reticulosis" se presta a ｾｯｮｦｵｳｩ￳ｮ＠ con las afee· 
c1ones sistematizadas del tejido retículo-histio · 
citario, y sería preferible hablar de "hiperplasia 
reticular con depósito de grasa, melanina o he­
mosiderina''. Para el diagnóstico diferencial con 
las bemo y retículo-blastosis, sobre todo con el 
linfoblastoma folicular (enfermedad de Brill­
Symmers), es muy útil junto al estudio clínico 
detenido, el empleo de las punciones-biopsia de 
los órganos hemocitopoyéticos y de la citología 
de las impresiones sobre portaobjetos de los 
f ragmentos ganglionares extirpados, utilizando 
los métodos hematológicos. 
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SUMMARY 

Superficial adenopathies were studied in 38 
cases of various extensive foms of dermatosis. 
The study, which included histolugical exami­
nation, cytology, cultures, experimental inocu­
lations, bone marrow aspiration biopsies and 
varous analyses of peripheral blood, enabled the 
writer to determine the characteristics of reti­
cular hyperplasia developing afler t he arrival in 
the lymph nades of products originaling in the 
affected skin as a result of dislurbed melabo­
lism. "Lipo-melanic reliculosis" is one of the 
variants, pcrhaps the most complete in lhe type 
of hyperplasia, in which fat and melanin depo­
sits are presenl. 

In the differenlial diagnosis of haemochro­
matosis from reticulo-blaslosis, parlicularly 
from follicular lmphoblastoma (BRILL-SYMl\1ERS 
disease), punch biopsy of the haemocylopoielic 
organs and cylological examination of impres­
sions of fragments of excised noJes on cover 
glass by haematological melhods logt"ther with 
a through clinical examination are extremcly 
useful. 

ZUSAMMENFASSUNG 

In 30 Fallen von verschicdencn. ausgctr·cilc­
ten Dermatosen .... urd n dw obcr-fliichlichl•n AdP­
nopathien einem Stud!Um, beslt•hcnd aus hislo­
logischen und zytologischen Untersuchungen, 
Kulturen, experimentellen Inokulationen, Probe­
exzisionen, Probeexzisionen durch Ansaugung 
des Knochenmarks und verschiedcnen periphc­
ren Blutproben unterzogen. Es wurde dadurch 
die Moglichkeit geboten die Beschaffenheit der 
retikularen Hyperplasien zu bestimmen, welche 
s ich infolge der zu den Drüsen gelangten Pro­
dukten des gestürten Metabolismus der ergrank­
ten Haut entwickelt. Eine der Abarten ist die 
"lipo-melanotische Retikulose", welche durch 
ihre Fett- und Melaninablagerung vielleicht die 
vollkommedste dieser Hyperplasien darstellt. 

Um die Diefferenzialdiagnose mit der Hamo­
und Retikuloblastose und vor allem mit dem 
folik ularen Lymphoblaston (Brill-Symmer'schc 
Krankheit) stellen zu konen, ist es sehr nützlich, 
nebst den ausführlichen klinischen Untersuchun­
gen, auch Punktionprobeexcizisionen der hamo­
cytopoetischen Organe, sowie die Zytologie der 
Abdrücke der ausgeschnittenen Drüsenfrag­
mente auf dem Objektglas durchzuführen, bei 
Anwendung van hamatologischen Methoden. 

RESUME 

De l 'étude des adénopathies supcrficielles de 
30 cas, de différent fortes dermatoses, y com­
pris l'examen histologique, cytologiquc, cultifs, 
innoculations expérimentales, biopsies par as .. 
piration de la moelle osseuse, et différentes in­
vestigations en sang périphérique, on a pu dé-
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terminer les caractéristiques des hyperplasies 
réticulaires qui se développent par l'arrivée aux 
ganglions des produits du métabolisme altéré de 
la peau malade. La réticulose "lipo-mélamque" 
est una des variantes, peut-ctre la plus comple­
te, de ces hyperrlasics, éxistant un dér;ót de grai­
se et de mélanine. 

Pour le diagnostic différentiel aves les hémo 
et réticulo-blastoses, surtout avec le lymphoblas· 
tome foliculaire (maladie de BRILL-SYMMERS) il 
est tres utile, en m f> me temps que l'étude clini­
que profonde, fairc les ponctions-biopsies des 
organes hémocytopo1étiques est la cytologie des 
impressions sur ¡.orte-objcts, des fragments gan­
glionnaires extirpés en utilisant les méthodes 
hématologiques. 

CONTRIBUCION AL ESTUDIO MORFOLOGI-
CO DEL COLEDCCO TERMINAL ｾ＠

A. SITGFS CREUS 

ｬｬ ••ｾｲｮ ｴ Ｚｴ ｬ＠ d•• l¡t Sa nta C l'uz Y San l'a hh. 

SCI'\"ICIO d t• C u ·u).\'ia . D¡·. S"Ll H H o11 •. 

La introducción de la colangiografía en el 
diagnóstico operatorio de las afecciones de la 
vía biliar _¡:rincipal condujo a la descripción de 
una serie de imágenes radiológicas del col§doco 
terminal a las que se atribuyó un valor casi pa­
tognomónica para Pl esclarecimiento etiológico 
del trastorno de la evacuación biliar· Así se es­
tablecieron como características de "distonía es­
finteriana", la presencia de un reflujo de sustan­
cia opaca en el conducto de Wirsung, de una pan­
creatitis, la imagen de una estenosis afilada y 
alargada ; de una "odditif;", la de una este· 
nosis más o menos completa, corta, afilada y de 
una litiasis residual, la imagen en sacabocados 
o en pata d<' cangrejo. 

Aun cu2.ndo la ex¡::criencia proporcionada por 
ia exploración quirúrgica s imultánea del colédo­
co o por el estudio meticuloso del postoperatorio 
(clínico y radiolégico) de ｾｳ ｴｯｳ＠ enfermos, nos 
ha venido demostrando por sí misma lo artifi­
c-ioso de los intentos de clasificación en patolo· 
gía humana, nos pareció interesante llevar a 
cabo un estudio histológico del colédoco tcrmi· 
nal con el fin de lograr una más justa aprecia­
ción del funcionalismo y fisiopatología regional 
que nos permitiera obtener alguna consecuen­
da de orden práctico en el campo de la terapéu· 
tica quirúrgica. 

Antes de pon.·,· en práctica nuestros estudios 
Hevamos a cabo una revisión de la bibliografía 
existente sobre esta materia. 

REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA. 

Es a GLISSON (1681) a quien se debe la prime­
ra noción sobre el esfínter coledociano. Este 
autor hizo notar aue el colédoco se halla envuel­
to de fibras ｭｵｳｾｵｬ｡ｲ･ｳ＠ que no sólo rodean la 
abertura del mismo, sino también el trayecto 
oblicuo del conducto. 

Sin embargo, la confirmación definitiva ｾ･ｬ＠
hecho no se produce hasta dos siglos despues, 
cuando ÜDDI (1881) describe la existencia en el 
perro, primero, y después en los mamíferos y en 
el hombre, de un anillo muscular, que forma un 
verdadero esfínter independiente, precisando su 
estructura y disposición de las fibras, ｾＱ＠ mi;>· 
mo tiempo que señalaba su papel en la fiswlogia 
del aparato biliar y su importancia en el campo 
de la patología, adelantándose a WESTPHAL en 
más de cuarenta años sobre el concepto de "dis­
quinesia". Es lógico, por consiguiente, que tal 
lormación lleve su nombre. 

A partir de f'ste autor los ｴｲ｡｢ｾｪｯｳ＠ se ｭｵｾﾭ
tiplican en todos los países y empiezan las di­
' ergencias, es¡:ecialmente ante el hecho que mo­
tiva nuestro estudio: el mecanismo del cierre 
del colédoco. 

Para un gru_¡:o de autores se verificaría por 
el dispositivo muscular propio del colédoco ter­
m inal; para otros, desempeñaría un pa¡::el mu­
C;ho más importante la musculatura del duode­
no. Algunos citan el valor de los pliegues de la 
mucosa de la ampolla de Vater, como coadyu­
ｾＮﾷ｡ ｮｴ ･＠ o como factor de importancia, en la oclu­
sión de la porción ampular del colédoco. 

Las investigaciones clásicas de ÜDDI (1881) y 
HENL'RICKSOX (1898), afirman la independencia 
de la musculatura del esfínter del colédoco de 
la propia de la pared duodenal. Para este último 
autor existirían solamente unas fibras en X o 
(·n Y que conectarían ambas túnicas. Posterior­
mente, las investigaciones de BOYDEN (1940) 
coinciden en la misma opinión. 

Estos estudios, meramente macroscópicos, 
llevados a cabo por el método de maceración, 
viéronse confirmados por las investigaciones 
histológicas y especialmente por parle de ScH­
WEGLFR y E::>YDEN (1S37) y NEGRI (1941). En el 
clásico trabajo de ｾｃｈｗｅｇｌｅｒ＠ y ｂｏｙｄｅｾ＠ se es­
tudia también la embriología de esta región en 
t l embrión humano y se demuestra la indepen­
dencia de origen de amcas estructuras arran­
cando, ¡::or se¡::arado, del mesénquina circundan­
te. Estos mismos autores dividen la musculatu-
1 a del colédoco terminal en dos porciones : una 
superior, que comprende simplemente la vía bi­
liar principal, situada a nivel de la brecha duo­
denal, y la otra, inferior, en la desembocadura 
de la misma, en la papila de Vater. 

Al lado de estos autores se <:>ncuentran mu­
chos otros que, reconociendo la existencia de 
vna estructura muscular en el colédoco termi· 
l" al, conceden mayor importancia a la muscula­
tura del duodeno e, inclus ive, una minoría que 
cree que todo depende de los elementos contrác-


