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L.os companeros que me han antecedido en la Po-
nencia agotaron los principales puntos de la misma,
y para que no faltara circunstancia a exponer, han
hecho los doctores LOPEz Garcia y RaMmirez GUEDES
una brillante referencia de lo que podria incluirse
en las linfopatias benignas: las sarcoidosis. Queda,
pues, tan cercenado mi cometido, que habré de ser
poco explicito.

II

El desarrollo del tema que se me ha impuesto
lleva en si tres conceptos, que previamente debemios
aclarar para ulteriores consecuencias:

Primero.
tratar?

Para ello nos hemos permitido dividir las linfade-
nias, en general, y las benignas, en particular, en dos
grupos:

a) Agquellas intrinsecas que recaen sobre el fe-
jido gangliolinfatico como enfermedades propias
del mismo y se deselvuelven segun las caracteristi-
cas del tejido a que aludimos. Padecimientos, en fin,
que no existirian —valga la paradoja— si la natu-
raleza no hubiera creado semejante tejido.

b) Aquellas en las que la participacién linfatica
es un episodio de la enfermedad general. Es decir,
una reaccion més a una ofensa infecciosa, quimica
o virasica... Son las que algunos han llamado lin-
fadenomegalias sintométicas. El sistema linfatico no
proporciona la caracterizacién del padecimiento.

Entre las del primer apartado contariamos:

El status timicolinfatico.

La mononucleosis infecciosa, fiebre ganglionar,

;De qué linfopatias benignas se debe

(*)y Ponencia-presentada al 111 Congreso Nacional de Mae-
dicina Interna, Madrid, 1958,

La linfocitosis infecciosa benigna de Smith.

L.a linfadenitis mesentérica inespecifica.

La linfogranulomatosis benigna de Besnier-Boeck-
Schaumann.

En el segundo apartado:

Las linfangitis, adenitis, secundarias a procesos
toxicos, infecciosos, quimicos, parasitarios, alérgi-
cos, etc....

Existen enfermedades que seria dificil encajar en
el segundo grupo, que por su etiologia le correspon-
de, pero que toman la apariencia clinica que hemos
indicado en el primero. Podrian servirnos de enlace
entre uno y otro apartado, como son ciertas mani-
festaciones de tuberculosis ganglionar: linfoma de
Schiipel y aun la linfadenitis mesaraica.

Sobre todo, el linfoma aludido que, al sentir de
Pagel, es una forma de curacion de las lesiones baci-
lares. La clinica de todos estos padecimientos se
define como una linfopatia, pero no se encierran
en este area histica, sino que realmente representa
una localizaciéon —quiza la mas importante—, pero
no la tnica. :

Sequndo. El concepto de la benignidad debe tam-
bién revisarse. Aparte de que muchas localizaciones
de las llamadas linfogranulomatosis benignas pueden
dar lugar a graves consecuencias, lo de benignidad
es totalmente aleatorio, ya que el avance terapéu-
tico ha hecho cambiar su sentido. ;Cémo suponer
hoy, por ejemplo, a la linfadenitis mesentérica es-
pecifica con el mismo prondstico que anos atras”...
Sucede lo propio que con las endocarditis apellida-
das malignas por antonomasia, dulcificado semejan-
te apellido por los antibioticos al uso. Posiblemente
lo que calificamos de malignidad podria en el trans-
curso de los afos curarse quizia con mejor resulta-
do que lo que damos como benigno en los actuales
momentos, Siempre lleva parejo un adjetivo la com-
paracion con otro que defina signo contrario. Pun-
tualizando: consideramos como maligno, en el es-
tado de nuestros conocimientos, todo padecimienta
que, pese a las medidas terapéuticas utilizadas, con-
duce a la muerte en plazo corto. Mientras que benig-
no sera el proeeso que, aunque pueda conducir a la
muerte en algin caso, no sera producida por el pa-
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decimiento en si, sino por las complicaciones surei-
das durante su evolucién, como sucede en
modalidades del sindrome Besnier-Boeck-Schau-
mann,

algunas

Tercero. El tercer concepto que quisiéramos re
calecar es el relativo al diagnéstico. No es tan facil 1a
caracterizacion de ciertas adenitis, Una adenitis soli-
taria muchas veces requiere para su exacto diagnosti-
co de la anatomia patolégica. El saber palpar un gan
glio sin confundirle, exige no solo de practica, sino
de conocimiento. Sobre todo, de la topografia anato-
mica y de la funcién del sistema ganglionar en cada
regién. Mas que de ningtin otro sistema, se necesi-
ta una clara idea del valor anatomofuncional del lin-
fatico, para deducciones clinicas. ; Los casos que nuna
metéastasis de un tumor tiroideo inaparente (adeno-
carcinoma) ha sido confundido con las
créfulas del cuello! Nunea recomendamos hastant
el cuidado a tener con los “bultomas” se dan
en la citada region. Y las apendicitis que son linfade-
nitis mesentéricas agudas inespecificas
hasta verdaderas tuberculosi
de enfermos presentan una febricul:

vielas es-

que

v ¥, & Veces,

s. Infinidad

mesaraic

1 dependiente de
esta dltima enfermedad, que se intutilmente en
el torax, garganta, ete. Existen pacientes que se con
forman con suponerse, por cir persona-
les, con un nivel superior respecto a su regulacic
térmica y hacen de la anormalidad una partic
normalidad. Sélo una complicacién Puede propor
cionar un veraz diagnéstico. Los ganglios
las periadenitis repetidas, las celulitig, ete., pueden
dar un aspecto clinico facil a la duda. Porque no to-
do “bultoma” que aparece en una region ganglio-
nar puede ser una adenopatia, Y lipomas,
cervicales, ete., sirven de confusién.

Para un correcto diagnéstico se han empleado una
aparia do tAaminam de o yut udidiatui yd 10s que me
han antecedido y que nosotros colocamos, de menor
a4 mayor importancia de seguridad diagnostica, por
este orden:

Funcion simple (estudio citoldgico) del ganglio

Microbiopsia por procederes varios. pero que pue-
den darnos iméagenes sobre partes sanas
de las patoldgicas.

Biopsia que nos da una apariencia
y morfoldgica apropiada a la realidad.

Pieza operatoria, iepito que no tengo que co-
mentarlas, porque han sido ampliamente indicadas,
Solo expongo mi opinion de seguridad diagnostiea.

busea

instancias

ar

viejos,

quistes

tanto como

topografica

I

Debemos, antes de pasar adelante, recordar el va-
lor del ganglio linfatico en sus funciones, tanto péc-
tica (especialmente por sus células reticuloendote-
liales), como linfocitica y linfopoyética, todas ellas
puestas a contribucién en las enfermedades infec-
ciosas y otros insultos, ya quimicos o virisicos, pa-
rasitarios o coni6sicos. Esto demuestra la frecucn-
cia de gangliopatias en los mas diversos padecimien-
tos, sin que éstos, especialmente, radiquen sobre el
tejido en cuestion, Las linfadenitis benignas, oue
hemos llamado reaccionales o sintomaticas, tienen
en cuanto indicamos su mejor alegato etiopatogé-
nico,

El valor de la linfolisis en 1a quimica de la inmu-
nidad, es indudable. Va unida al aumento de anti-
Cuerpos, a la elevacién de la globulina gamma, ete,
Esta linfolisis se produciria en el “stress” por la
secrecion de hormonas glucocorticoides, De esta for-
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ma explicariamos las linfocitosis de convalecencis :
la produccion de linfocitos se veria aumentada en la
desfervescencia de las infecciones, porque en estos
sminuido aquellas hormo-
nas y, con ello, la linfolisis consecuente.,

estados el organismo ha

El valor del ganglio en la quimica inmunoteranrica
explicaria asimismo las hipertrofias d
en la enfermedad del suero y en ciertos procesos
alérgicos.
ultimo, los ganglio
}-l:tit‘l‘ |'.')_';:m'|1i:-.r actual, mientras que las

de los tejidos lo tendrian en potencia.

los mismos

Por endotelios del [oseen

celulas

IV
La etiologia de las linfadenias benignas tiene la
oscuridad de las linfopatias en general. El 0 Lol
100 de los procesos ganglionares son de naturaleza
I ' Ell otro 40 por 100 se discute. en gran
que pueda serlo. La aparicion de los virus en
ha desviado la atencion que la etiologia fi-
1a manteniendo (experiencias de Vax D
BERGHE y LiusSENs sobre la mononucleosis infeceio-
\-_il‘:l.;i de Hallerstrom y Wassen en la linfoera-

lomatosis ineuinal. ete.) [.os !r'.'1i1,l_'rl.-- de conta-
minacion con sangre de enfermos han ratificado el
valor de la etiologia virasiea L.os métodos modernos
que han aclarado el propio diagndstico. no han he
cho demasiada luz sobre la etiologia de Ins 1o
patias. La puncién ganglionar. la biopsia

ciones serolégicas, el hi mograma, etc., nos ponen en
el camino de una diferenciac lon clinica, pero, salvo
contados ecasos, la causa que buscamos permaneci
oculta. Asi, en la linfadenitis mesentérica ine specifi
1a infeceiosa v iun """'.""'"“':.-'I

se duda de su etiolo;

AULASLSULL VL REGHLG vausdl, TY0 TIgamos ael contu-

sionismo de la enfermedad de Besni r-Boeck-Schau-
mann, en la que RABELLO sigue insistiendo en el valor
de la lepra; SCHAUMANN, en una cepa atenuada del ba-
cilo de Koch; ANDERSON y SARIN, en una disociacion
de las fracciones antigénicas del bacilo de Koch : Lor-
GREN y LUNDBACK, y después PAUTRIER, en un virus
linfotropo, ete, El hallazgo del parasito en los mono-
citos, 0 en la puncién del bazo, o en las reacciones
serolégicas especificas., nos aclaran el diagnodstico.
Después hablaremos de las imagenes de la mononu-
cleosis infecciosa y la enfermedad de Smith. que de-
ben interpretarse convenientemente, En algunas
dermopatias inveteradas., como psoriasis, eczemas,
eteétera, pueden aparecer unas adenopatias, que se-
rian en realidad una reticulosis, en las que la ana-
tomia patolégica halla actimulos lipoideos v, lo mas
curioso, un pigmento pardo, que se ha identificado
con la melanina,

Vv

Ein ciertos grupos de linfadenias, como el formado
por las benignas, tipo Besnier-Boeck-Schaumann. 1a
mononucleosis infecciosa, la linfocitosis infecciosa
aguda, el “Nicolas Favre” y la misma rubeola, se
requiere de una especial predisposicion, La Besnier
es afeccién rara en los paises latinos de Furopa y
relativamente frecuente en los escandinavos. Rara,
también, antes de los doce afos. Ksta previa dispo-
sicién parece acompafiar con cierto rigor a las en-
fermedades producidas por virus, y sera importante
factor a recoger para inclinarse a la etiologia de que
tratamos. Naturalmente, que semejante disposicion
no es tributaria de la llamada constitucién timicolin-
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fatica o linfatosis. En las personas que hayan venido
al mundo con esta ultima, no se dan después enfer-
medades como las referidas, dato que clinicamente
debemos recordar. L.os casos ya numerosos de mi
practica de linfopatias reaccionales o propiamente
dichas, carecen en su haber del estado infantil lin-
foideo, que, en realidad, es un concepto fisiopato-
l6gico difuso, en el que el sistema linfatico obraria
tendiendo a compensar deficiencias profundas del or-
ganismo, ya intrinsecas, ya impuestas por el medio
en que se vive,

Posiblemente, de todas las enfermedades infeccio-
sas es la tuberculosis la mas linfotropa, definiendo,
como antes hemos indicado, verdaderas linfopatias
con clinica expresiva de este tejido.

Vi

La anatomia patologica nos hace buenos servicios
en la diferenciacion diagndstica y marcha de la en-
fermedad. UUna biopsia nos dice con el hallazgo del
foliculo de Koster que estamos en presencia de una
tuberculosis; con el plasmoma luético de Unna, que
es la sifilis causa de la linfopatia: con las células
epiteloides con cuerpo asteroide, que es una linfo-
granulomatosis tipo Besnier: con los microabscesos
estelares, que lo es inguinal, sera una rubeola con
linfokblastos y plasmocitos con nueleo en rueda de
carro o tablero de damas, ete, En la fiebre de Malta
las adenopatias tienen interés desde ¢l punto anato-
mopatolégico, porque pueden proporcionar image-
nes confundibles con un Hodgkin. Igualmente al-
gunas formas de histoplasmosis pueden dar la ima-
gen de linfogranulomatosis maligna. La histoplas-
mosis la colocamos entre las adenopatias reaccio-
nales.

VII
(Clinica de las linfadenitis benignas.

1." Podriamos considerar un grupo de linfadenias
lropiamente dichas o intrinsecas agudas:

Mononucleosis infecciosa.

Linfocitosis infecciosa aguda.

Rubeola,

FEistas enfermedades tienen de comiin:

a) Que la enfermedad afecta al tejido linfatico
expresivamente (ganglios, bazo, ete.).

b) Que son producidas por virus

¢) Que evolucionan hacia la curacion esponta-
neamente, Las adenopatias jamas supuran ni se fis-
tulizan.

d) Que sus adenitis primitivas son cervicales en
la mayoria de los casos.

¢) Que pueden presentar una erupcion, mas o

menos efimera, de la piel,

f) Que se halla afectada sensiblemente la mucosa
de la region alta del aparato respiratorio o diges-
tivo.

Englobamos como mononueleosis infecciosa al
grupo de padecimientos que viene llaméindose fie-
bre ganglionar de Pfeiffer, angina linfoidocelular, an-
gina monocitica de Schultz, adenolinfoiditis aguda
benigna de Chavalier, ete., Sabidas y casi clasicas
son las polémicas entre las escuelas alemanas para
aislarlas o reunirlas en un solo sindrome. Las opi-
niones de ScHuLTZ, de SPRUNT y KEvVANS, y tantos
otros, no tienen oportunidad en el estado actual de
la ciencia, que estima a todas ellas como la misma
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enfermedad, denominandola mononucleosis infeccio-
5a, siguiendo a SPRUNT.

Pero lo que tiene actualidad es la referencia de
(ue sean también idénticas las mononuecleosis infec-
ciosas y la linfocitosis aguda de Smith, y lo serian
hasta juzgando de la imagen hemitica. Ya VAQUERO
y Fapon GonzALEZ publicaron en 1952 un trabajo in-
teresante, que pone las cosas en su verdadero sen-
tido. Los monocitos o lo que se considero como mono-
citos y servia para la distincion, cae por su base,
dadas las investigaciones que los consideran como
linfocitos patologicos. Dice VAQUERO: “No son infre-
cuentes las células que, siendo linfocitos por la in-
tima estructura de su ntcleo y protoplasma, ofrecen
un aspecto monocitoide marcado hasta el punto de
que no s6lo son realmente dificiles de clasificar, sino
que, cuando predominan, constituyen el caracter fun-
damental del cuadro hematico de las anginas mono-
citoides. Nosotros no creemos gue se trate. la mayor
parte de las veces, de auténticos monocitos. Y no lo
creemos porgue estos elementos suelen coexistir, de
una parte, con monocitos verdaderos, perfectamente
normales, con la tipica disposicion filamentosa de
la basiocromatina y con su citoplasma cenieiento vio-
laceo vy, de otra parte, con linfocitos verdaderos, que,
por sus atipias mas moderadas, constituyen como una
gradacién entre los normales y las células monoci-
toides de que hablamos™.

Otra de las diferencias que se venian aduciendo
para distinguir la mononucleosis infecciosa de la
linfocitosis benigna aguda es la respuesta a la
reaccion de Paul-Bunnel. La polémica entre la
escuela americana y alemana continta, y las con-
clusiones de una y otra son totalmente dispares. La
primera considera que la mononucleosis infecciosa
es la que la presenta positiva, y la segunda la re-
fiere a la linfocitosis benigna aguda. No es posible
en mis enfermos y, en general, en los gque se han ve-
nido publicando, basar un diagnostico en semejante
reaccion, que va disminuyendo en interés conforme
avanzamos en el tiempo. JIMENEZ Diaz hace tiempo
que viene sosteniendo la unidad de todas estas enti-
dades sindromicas.

Jpidemiologicamente, la lifocitosis infecciosa es
eminentemente contagiosa, y no lo es la mononucleo-
sis infecciosa. De fiebre ganglionar, no obstante, se re-
cuerdan las epidemias deseritas por SCHAFAR y BEIR
y Mac FarvLan. Los sintomas clinicos que tienden a
diferenciarlas no son lo suficientemente dispares que
puedan hacerlo con nitidez y acierto.

A nuestro Juicio, es indudable que todas las mani-
festaciones gozan de una afinidad evidente, pero es
exacto que tienen un cuadro clinico y hasta hema-
tico que las diferencia sensiblemente de unas a otras
sin grandes contrastes. La fiebre ganglionar, la mo-
nonucleosis infecciosa, la linfocitosis infecciosa be-
nigna, me parecen, mas que entidades distintas, mo-
dos de reaccionar del tejido linfoide a la noxa vira-
sica. Mds que un virus linfotropo distinto, actitudes
del organismo ante el mismo virus. Con ello dawnes
al sujeto particularmente la responsabilidad de la
expresion clinica. Lo que hemos podido obtener con
las contaminaciones de sangre enferma no es la sin-
tomatologia idéntieca, sino una mononucleosis o una
linfocitosis, algunas veces con silencio absoluto cli-
nico. SMITH publicé el caso de un nino que, estando
en un departamento donde existian enfermos de lin-
focitosis benigna, tenia una leucocitosis de 48.000
con 68 linfocitos sin el menor sintoma. Hace pocos
dias me sucedié lo propio con el hermano de un en-
fermito, afecto éste de una linfocitosis a lo Smith.
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El hermano, en apariencia sano, conservgo semanas
una linfocitosis de mas de 50 por 100.

La escuela de ScHULTZ ultimamente parece coin-
cidir con la teoria unitaria.

Ahora bien; la mononucleosis infecciosa, la linfo-
citosis bemg‘na y aun la propia rubeola, podrian de-
finir, mds que r'nfrrnwdadr\ en si del linfdatico, una
verdadera irritacion pasajera de los ganglios, una
excitacion de este tejido al ‘“stress” virdsico. Mas
que una localizacién del virus en el sistema linfatico,
seria una elevada defensa a la noxa. Nos permite
hacer esta sugerencia la anatomia patologica de los
ganglios en estas enfermedades: Se produce una hi-
perplasia de los elementos reticuloendoteliales del
ganglio, los cuales proliferan y se convierten en lin-
foblastos y linfocitos atipicos. Los primeros a me-
nudo crecen de tal forma, que recuerdan las células
de Stenberg. Se observan mitosis hasta abundantes,
pero patologicas. La reaccion inflamatoria es pe-
quefia, estando en presencia mds de una hiperplasia
distipica, que ante una verdadera inflamacion.

2.* El segundo grupo de las linfadenias beaignas,
estaria constituido por las subagudas y cronicas. En
éstas incluimos:

La linfadenitis mesentérica inespecifica.

La linfadenitis inguinal de Favre.

Estas si que tienen preferencia por tejido linfa-
tico, y cuantos datos podemos recoger abonan su
localizacion, aunque después puedan a veces invadir
otros sistemas.

La linfadenitis mesentérica aguda inespecifica es
la inflamacién de los ganglios linfaticos del mesen-
terio, particularmente los de los ultimos tramos ilia-

les. Es enfermedad de nifios y jovenes. Se da con
wode fesvawvmdien ywac o yuo s eslillld eIl 1ds estadls-

ticas y se confunde con otras abdominopatias. Su
confusion con apendicitis es frecuente también por
el sintoma dolor, pero es méas intenso que en las apen-
dicitis y en forma de crisis separadas por intervalos
de bienestar. Mas difusa la zona dolorosa subum-
bilical y sin puntos precisos. Presenta una leucocito-
sis neutrofila con buen numero de linfocitos y mo-
nocitos, que desciende a lo normal a cuarenta y ocho
horas. Los sintomas locales son imprecisos y el es-
tado general, bueno. Se desconoce la causa y la puer-
ta de entrada, que algunos estiman el apéndice. El
pronéstico es benigno, salvo raras veces, que puede
ocasionar obstruccién intestinal y supuraciones gan-
glionares. El pus que se recoge no indica bdcterm
especifica alguna. No sélo se confundiria con la
apendicitis, sino con la tuberculosis mesentérica
aguda.

La laparotomia, que afirman tiene cierto valor cu-
rativo, es conveniente para evitar aquellas confu-
siones con procesos agudos abdominales, que podrian
acarrear graves consecuencias: inflamacién del di-
verticulo de Meckel, ileitis supuradas, etc. No tiene
tratamiento médico.

Anatomopatologicamente, se ven los ganglios con
descamacion catarral de los senos. Los espacios cla-
ros donde se encuentra la linfa, cominmente, apa-
recen llenos por aquella descamacion de las paredes
del seno. Hay, pues, un mal llamado catarro sinusal
por descamacion de células reticuloides. Estamos
frente a una hiperplasia reticular y linfoide difusa,
que ha engrosado el ganglio, en donde no se ven ati-
pias ni mitosis, en donde la arquitectura esti bien
concentrada; en donde los foliculos a veces exageran
su volumen sin llegar a caer en la imagen del linfo-

OLA 31 diciembre 1058

blasto, gigante celular. Es preciso recurrir a datos
hematolégicos para poder aislar la entidad.

Linfogranulomatosis inguinal subaguda benigna,

Es enfermedad especifica y contagiosa. El virus,
perfectamente demostrable clinica y experimental-
mente, provoca lesiones en los ganglios linfaticos y
se generaliza en el tejido reticuloendotelial,

Es un padecimiento venéreo, que se adquiere por
relaciones sexuales normales o anormales. Enferme-
dad infecciosa no autoinoculable, determina inmuni-
dad general en los tejidos receptivos alejados del
foco de infeccion, como lo demuestra la reaccion alér-
gica cutinea, El suero sanguineo tiene propiedades
virulicidas menores en los antiguos enfermos.

La glangliopatia muchas veces (ganglio y linfitis)
aclara el diagnostico de un chancro dudoso. En cier-
tos casos el primer sintoma es la linfangitis dorsal
con edema del prepucio. La adenopatia es el sintoma
principal. Ganglio sensible, poco doloroso, que no tie-
ne gran tamafo, duro y de aspecto sifiloide, pero que
a las cuarenta y ocho horas aumenta de manera
notable. La adenopatia es unilateral comunmente.

La clinica de estas linfodenitis inguinales es de-
masiado conocida para que la describamos. Acaba la
adenitis en plastréon por fistulizarse y la curacion se
realiza por masa fibrosa, que se esclerosa al cabo de
unos meses, pudiendo dejar como secuela un edema
crénico por obliteracién linfatica y hasta fistulas de
trayectoria profunda.

El diagnéstico se hace no solo por su caracteriza-
cion eliniea, sino por la reaccion de Frei, la hemorre
accién de Ravaut, la introdermorreaccion de Reis
Bastara con la de Frei para confirmar el diagnostico.
La biopsia se funda en el hallazgo de los microabsce
ana actalaras radaadne da ama hansueew b iledoun wpifu
liodes, donde se hallan incluidos los elementos del
virus. Son los granulos descritos por el japonés Mi-
YAGAWA y por GAMNA FAVRE,

El tratamiento por el Lugol intravenoso en dosis
progresivas es lo que ha dado mejores resultados.
También se usa la antigenoterapia y, modernamente,
los antibi6ticos de espectro amplio, de accion antivi-
rasica: terramicina, clorofenicol y aureomicina, con
los que se ha conseguido un gran adelanto terapéu-
tico.

Consideramos fuera del propdsito que se nos ha
impuesto el Linfedema.

3." Linfopatias reaccionales o sintomdticas.

Agudas o erénicas, responden a la funcion que tie-
ne el sistema ante las ofensas de cualquier género:
infecciosas, micdsicas, conidsicas, alergicorreumati-
cas, piogenas, etc.

El concepto que de ellas tenemos ha sido reiterado
en el transcurso de esta ponencia,

4, Linfopatias endocrinas:

El status timicolinfatico del que hemos hecho
mencion,

Adenopatias de Basedow.

Adenopatias del sindrome de &

Adenopatias del Addison.

El status timicolinfdtico. La hipertrofia de los or-
ganos linfoides, dice SaLvaTr, “es la respuesta a las
desviaciones funcionales originadas por la lucha que
sostiene el sistema para recobrar el equilibrio meta-
bélico; el esfuerzo sostenido para conseguir este fin
llega a crear un estado de inferioridad o punto de

Simmonds.
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menor resistencia en dichos 6rganos, que les predis-
pone a la infeccidn, en especial en lugares tan com-
prometidos o abundantes en tejido linfoide como son
las entradas de los aparatos digestivo y respirato-
rio”. Y anade después: “los distintos elementos del
sistema linfatico sufren en la lucha para restablecer
el equilibrio metabdlico y dan lugar a una mayor
actividad en sus componentes, hipertrofiandose e hi-
perplasiandose, y constituyendo ora un trastorno ne-
canico, ora un foco de infeccion, ora graves tras-
tornos en la evoluciéon del crecimiento, como el tipo
tan frecuente observado llamado adenoide”.

No creo que este status timicolinfatico sea de
nuestra incumbencia, y basta lo relatado para que
cumpla de recuerdo.

Las adenopatias de las enfermedades endocrinas
indicadas las relacionamos (y este concepto puede
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usarse también para el estado timicolinfatico que
acabamos de comentar) con un problema bésico de
secrecion interna. La insuficiencia de los glucocor-
ticoides da lugar a una disminucion de la linfolisis
y, por tanto, a un aumento del tamano de los gan-
glios pletéricos de células que no se vierten en el
cauce circulatorio. El sindrome de Simmonds y el de
Addison las explicaria claramente por esto. El Ba-
sedow, igualmente, s6lo que aqui la insuficiencia se
deberia al exceso de tiroxina o de la hormona tiroi-
dea, que inhibe el ACTH.

Los sindromes aludidos son caquectilizantes y la
progresiva delgadez hace més visibles y palpables
los ganglios normales.

Con estas notas creemos haber logrado nuestro
cometido, evitando farragosas descripciones que se
hallan en cualquier libro que trate de la materia.

ORIGINALEDS

FISIOPATOLOGIA DE LAS MODIFICACIO-

NES FOSFOCALCICAS Y DE LAS LESIO-

NES OSEAS EN LAS NEFROPATIAS GLO-
MERULARES

A. LICHTWITZ, S. DE SEZE, R. PARLIER, D. Hioco,
PH. BORDIER, M. STRAUSS y L. FERGOLA-MIRAVET.

Los autores que se han interesado en la fisio-
patologia de las alteraciones fosfocalcicas en el
transcurso de las nefropatias glomerulares tu-
vieron solo por objeto explicar las lesiones Oseas
sin darle mucha importancia al estudio del com-
portamiento de los electrolitos del hueso. El he-
cho es sorprendente, tanto més cuanto las alte-
raciones del esqueleto son excepcionales, mien-
tras que las anomalias del metabolismo fosfo-
rado, y sobre todo calcico, son de rigor, como
nos hemos esforzado de demostrarlo en otros
articulos 3¢ bis, %0 ter,

Asi, es indispensable tratar de comprender la
fisiopatologia del sindrome fosfocalcico en las
nefritis glomerulares antes de tratar las lesio-
nes Oseas en si.

FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME FOSFOCALCICO EN
LAS NEFROPAT{AS GLOMERULARES.

Hemos visto que con excepcion de la hiper-
fosfatemia todo nefritico con retencion azoada
se comporta como un osteomalacico, tanto des-
de el punto de vista del sindrome estatico como
desde el de los tests dinamicos.

Trataremos de explicar esta analogia estu-
diando la figicpatologia de los elementos que
constituyen:

1. El sindrome fosfocalcico estatico de las
nefritis: hipocalealiuria, hipocalcemia, hiperfos-
fatemia e hipercalcemia fecal.

2. El sindrome calcico dinamico: retencion
del Ca inyectado y ausencia de hipercalecaliuria
después de vitamina D.

FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME FOSFOCALCICO
ESTATICO.
1. Hipocalcaliuria.

Para explicar este signo capital, puesto que
parece constante en todas nefritis glomerulares,
se pueden invocar mecanismos multiples: la hi-
pocalcemia, la reduccion de la filtracion glome-
rular, el aumento de la reabsorcion tubular, por
fin, la avidez acrecentada de hueso con respecto
al caleio.

a) Es dificil atribuir la hipocalcaliuria tni-
camente a la hipocalcemia,; para ello basta com-
parar nuestras cantidades de calcio sanguineo
y urinario para ver que lo mas frecuentemente
no existe ninguna proporcién entre ellas; con
una calcemia de 82 mg., la sefiora Bar... tiene
una calcaliuria de 35 mg., mientras que el se-
nor And..., con una calcemia mas alta, de 90
miligramos, tiene una calcaliuria disminuidisi-
ma: de 9 mg.

Como la calcaliuria es relativamente mas baja
que la calcemia y sin ninguna relacion aparente
con ella, se estd obligado a pensar en un factor
renal, glomerular o tubular.

b) La reduccion de la filtracion glomerular
desempena un papel importante, pero no parece
la inica culpable como se podria creer, pues no
hay ninguna relacion entre la baja de la calca-
liuria y la importancia de la deficiencia glome-
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