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Los compañeros 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 LÓPEZ GARCÍA y RAMÍREZ GuEDES 
una brillante referencia de lo que podría incluirse 
en las linfopatías benignas: las sarcoidosis. Queda, 
pues, tan cercenado mi cometido, que habré de ser 
poco explícito. 

TI 

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

Primero. ¿De qué linfopatías benignas se debe 
tratar? 

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

a ) Aquellas intrínsecas que recaen sobre el te­
jido gangliolinfático como enfermedades propias 
del mismo y se deselvuelven según las característi­
cas del tejido a que aludimos. Padecimientos, en fin, 
que no existirían - valga la paradoja- si la natu­
raleza no hubiera creado semejante tejido. 

b) Aquellas en las que la participación linfática 
es un episodio de la enfermedad general. Es decir, 
una reacción más a una ofensa infecciosa, química 
o virásica ... Son las que algunos han llamado Jin­
fadenomegalias sintomáticas. El sistema linfático no 
proporciona la caracterización del padecimiento. 

Entre las del primer apartado contaríamos: 
E l status tímicolinfático. 
La mononucleosis infecciosa, fiebre ganglionar. 

(•) Ponencia presentada al li [ CongTt'SO Nadonal <lt' M1·· 
dicina lnterna. Madrid, 1958. 

La linfocitosis infecciosa benigna de Smith. 
La linfadenitis mesentérica inespecífica. 
La linfogranulomatosis benigna de Besnier-Boeck­

Schaumann. 
En el segundo apartado: 
Las linfangitis, adenitis, secundarias a procesos 

tóxicos, infecciosos, químicos, parasitarios, alérgi­
cos, etc .... 

Existen enfermedades que sería difícil encajar en 
el segundo grupo, que por su etiología le correspon­
de, pero que toman la apariencia clínica que hemos 
indicado en el primero. Podrían servirnos de enlace 
entre uno y otro apartado. como son ciertas mani­
festaciones de tuberculosis ganglionar: linfoma de 
Schüpel y aun la linfadenitis mesaraica. 

Sobre todo, el linfoma aludido que, al sentir de 
Pagel, es una forma de curación de las lesione!'; baci­
lares. La clínica de todos estos padecimientos se 
define como una linfopatía, pero no se encierran 
en este área hística, sino que realmente representa 
una localización - quizá la más importante-, pero 
no la única. · 

Segundo. 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. ¿Cómo suponer 
hoy, por ejemplo, a la linfadenitis mesentérica es­
pecífica con el mismo pronóstico que años atrás'": ... 
Sucede lo propio que con las endocarditis apellida­
das malignas por antonomasia, dulcificado semejan­
te apellido por los antibióticos al uso. Posiblemente 
lo que calificamos de malignidad podría en el trans­
curso de los años curarse quizá con mejor resulta­
do que lo que damos como benigno en los actuaies 
momentos. Siempre lleva parejo un adjetivo la com­
paración con otro que defina signo contrario. Pun­
tualizando: consider amos como maligno, en el es­
tado de nuestros conocimientos, todo padecimiento 
que, pese a las medidas terapéuticas utilizadas, con­
duce a la muerte en plazo corto. Mientras que benig­
no será el proceso que, aunque pueda conducir a la 
muerte en algún caso. no será producida por el pa-
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decimiento en sí, sino por las complicaciones surgi­
das durante su evolución, como sucede en algunas 
modalidades del síndrome Besnier-Boeck-Schau­
mann. 
ｾ＠

Tercero. El tercer concepto que qmsteramos re­
calcar es el relativo al diagnóstico. No es tan fácil la 
caracterización de ciertas adenitis. Una adenitis soli­
taria muchas veces requiere para su exacto diagnósti­
co de la anatomía patológica. El saber palpar un gan­
glio sin confundirle, exige no sólo de ｰｲ￡｣ｾｩ｣｡Ｌ＠ sir:o 
de conocimiento. Sobre todo, de la topografta anata­
mica y de la función del sistema ganglionar en cad.a 
regién. Más que de ningún otro ｳｩｳｴ･ｭｾＮ＠ se nece.st­
ta una clara idea del valor anatomofuncwnal del lm­
fático, para deducciones clínicas. ¡Los casos que una 
metástasis de un tumor tiroideo inaparente (adeno­
carcinoma) ha sido confundido con las viejas es­
créfulas del cuello! ｾｵｮ｣｡＠ recomendamos bastantl 
el cuidado a tener con los "bultomas" que se dan 
en la citada región. Y las apendicitis que son linfade­
nitis mesentéricas agudas inespecíficas .... y, a veces. 
hasta verdaderas tuberculosis mesaraicas. Infinidad 
de enfermos presentan una febrícula dependiente de 

esta última enfermedad, que se busca inútilmente en 
el tórax, garganta, etc. Existen pacientes que se con­
forman con suponerse, por circunstancias persona­
les, con un nivel superior respecto a su regulación 
térmica y hacen de la anormalidad una particular 
normalidad. S:Slo una complicación puede propor­
cionar un veraz diagnóstico. Los ganglios viejos. 
las periadenitis repetidas, las celulitis. etc., pueden 
dar un aspecto clínico fácil a la duda. Porque no to­
do "bultoma" que aparece en una región ganglio­
nar puede ser una adenopatía. Y lipomas, quistes 
cervicales, etc., sirven de confusión. 

Para un correcto diagnóstico se han empleado una 
｣Ｚｾｲ ｩｴＺＮ＠ r1n. ｦＭａｮ ｾｾ＠ ...¿."' 1 

.. ｾＢＢＭＧ＠ 'J.U.'-' "..uc.i'Uta..t.uu ya lOS que me 
han antecedido y que nosotros colocamos, de menor 
a mayor importancia de seguridad diagnóstica, por 
este orden: 

Función sim¡Jle (estudio citológico ) del ganglio. 
Mic1·obioPsía por procederes varios, pero que pue­

den darnos imágenes sobre partes sanas, tanto como 
de las patológicas. 

Biopsia que nos da una apariencia topográfica 
y morfológica apropiada a la r ealidad. 

Pieza operatoria. Repito que no tengo que co­
mentarlas, porque han sido ampliamente indicadas. 
Sólo expongo mi opinión de seguridad diagnóstica. 

ITI 

Debemos, antes de pasar adelante, r ecordar el va­
lor del ganglio linfático en sus funciones, tanto péc­
tica (especialmente por sus células retículoendote­
liales), como linfocítica y linfopoyética, todas ellas 
puestas a contribución en las enfermedades infec­
ciosas y otros insultos, ya químicos o virásicos, va­
rasitarios o coniósicos. Esto demuestra la frecuC'n­
cia de gangliopatías en los más diversos padecimien­
tos, sin que éstos, especialmente, radiquen sobre el 
tejido en cuestión. Las linfadenitis benignas, que 
hemos llamado reaccionales o sintomáticas, tienen 
en cuanto indicamos su mejor alegato etiopatogé­
nico. 

El valor de la linfolisis en la química de la inmu­
nidad, es indudable. Va unida al aumento de anti­
cuerpos, a la elevación de la globulina gamma, cte. 
Esta linfolisis se produciría en el "stress" por la 
secreción de hormonas glucocorticoides. De esta for-

ma explicaríamos las linfocitosis de convalecencia: 
la producción de linfocitos se vería aumentada en la 
desfervescencia de las infecciones, porque en estos 
estados el organismo ha disminuido aquellas hormo­
nas y, con ello, la linfolisis consecuente. 

El valor del ganglio C'n la química inmunoterápica 
explicaría asimismo las hipertrofias de los mismos 
en la enfermedad del suero y en ciertos procesos 
alérgicos. 

Por último, los endotelios del ganglio poseen 
Poder fao-ocítico actual, mientras que las células 

b • 

de los tejidos lo tendrían <'11 potenc1a. 

IV 

La etiología de las linfndenias benignas tiene la 
oscuridad de las linfopatías en general. El 60 1 or 
lOO de los procesos ganglionares son de naturaleza 
tucerculosa. El otro ·10 por 100 se discute, en gran 
parte, que pueda serlo. La ｡ｰｾＺｩ｣ｩ￳ｮ＠ de ｬｯｾ＠ vin!s c_n 
patología ha desviado la alenc10n que la etwlogm fl­
mica venh manteniendo (experiencias dC' V A-.:: DE:-: 
BERGHE ) ｌｉｅｾｓｅＧ｜ＺＺ［＠ sobre la mononucleosis í.nfcccio­
sa. Virus de Hai!C'rstr0m y Wassen en la hnfog1 a­
nulomatosis inguinal. etc.). Los trabajos de conta­
minación con sangt'C' dl' cnfc·m•os han ratifi<·adn el 
valor de la etiología virúsica. Los métodos modernos 
que han aclarado el propio ､ｩ｡ｾｮ￳ｾｴｩ｣ｯＮ＠ no han ［ｾ･ﾭ
cho demasiada luz sobrt> la ct iolog •a de las gangho­
rJatías. La punción ganglionat•, la biopsia. las re:.c­
ciones serolégicas, el hcmogrnm:t, etc .. nos ponen en 
el camino de una diferenciación clínica, pero, salvo 
contados casos. la causa que buscamos ]lC'rmanL"CL' 
oculta. Así. en la linfadenitis mesentérica inrspccifira 
se duda de su etiología ｩｮｦ｣••ﾷｩｯｾ＼ｬ＠ ｾﾷＮ＠ <lun acqJtúndoh, 
ｾ＠ ｾＢｖｖｖＧｖＢ ｕ ｖｖＧＭＧ＠ V J. U.oi,.;J.H .. \,; \...d.UO::,rlJ.. ,L'\¡U Utgarno!:i ae! con tu-

sionismo de la enfermedad de Besnier-Boeck-Schau­
mann, en la que RABELLO s igue insistiendo en el valor 
de la lepra; SCHAU:\IANN, en una cepa atenuada del ba­
cilo de Koch ; A NDERSON y 8 \BIN, en una disociación 
de las fracciones antigénicas del bacilo de Koch; LoF­
GREN y LUNDBACK, y después PAUTRIER, en un virus 
linfot ropo, etc. El hallazgo del ｰ［Ｚｾｲ￡ｳｩｴｯ＠ en los mono­
citos, o en la punción del bazo, o en las reacciones 
serológicas específicas. nos aclaran el diagnóstico. 
Después hablaremos de las imágenes de la mononu­
cleosis infecciosa y la enfermedad de Smith, que de­
ben interpretarse convenientemente. En algunas 
dermopatías inveteradas, como psoriasis, eczemas, 
etcétera, pueden aparecer unas adenopatías , que se­
rían en realidad una reticulos is, en las que la ana­
tomía patolégica halla acúmulos lipoideos y, lo más 
curioso, un pigmento pardo, que se ha identificado 
con la melanina. 

V 

En ciertos grupos de linfadenias, como el formado 
por las benignas, tipo Besnier-Boeck-Schaumann, la 
mononucleosis infecciosa, la linfocitosis infecciosa 
aguda, el "Nicolas Favre" y la misma rubeola, se 
requiere de una especial predisposición. La Besnier 
es afeccién rara en los países latinos de Europa y 
relativamente frecuente en los escandinavos. Rara, 
también, antes de los doce años. Esta previa dispo­
sición parece acompañar con cierto rigor a las en­
fermedades producidas por virus, y será importante 
factor a recoger para inclina rse a la etiología de que 
tratamos. Naturalmente, que semejante disposición 
no es tributaria de la llamada constitución timicolin-
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fática o linfatosis. En las personas que hayan venido 
al mundo con esta última, no se dan después enfPr­
medades como las referidas, dato que clínicamente 
debemos recordar. Los casos ya numerosos de mi 
práctica de linfopatías reaccionales o propiamente 
dichas, carecen en su haber del estado infantil !in­
foideo, que, en realidad, es un concepto fisiopato­
Jógico difuso. en el que el sistema linfático obraría 
tendiendo a compensar deficiencias profundas del or­
ganismo, ya intrínsecas, ya impuestas por el medio 
en que se vive. 

Posiblemente, de todas las enfermedades infeccio­
sas es la tuberculosis la más linfotropa, definiendo, 
como antes hemos indicado, verdaderas linfopatia» 
con clínica expresiva de este tejido. 

VI 

La anatomía patológica nos hace buenos servicios 
en la diferenciación diagnóstica y marcha de la en­
fermedad. Una biopsia nos dice con el hallazgo del 
folículo de Kostcr que estamos en presencia de una 
tuberculosis; con el plasmoma luético de Unna, que 
l'S la sífilis causa d<> ia linfopatía; con las células 
Ppiteloides COII cuei'/!O a8teroide, que es una linfo­
granulomatosis tiro Besnier; con los microabscesos 
estelares, que lo es inguinal, será una rubeola eon 
linfoblaslos y plasmocitos con núcleo en rueda de 
carro o tablero de damas, etc. En la fiebre de Malta 
las adenopatías tienen interés desde el punto anat.o­
mopatológico, porque pueden proporcionar imáge­
nes confundibles con un Hodgkin. Igualmente al­
gunas formas de hisloplasmosis pueden dar la ima­
gen de linfogranulomatosis maligna. La histoplas­
mosis la colocamos entre las adenopatías reacdo­
nales. 

VII 

Clínica de lus linfudcHitis benignas. 

1." Podríamos considerar un grupo de linfadenias 
J ropiam( 11tc dichas o intrínsecas agudas: 

Mononucleosis infecciosa. 
I infocitosis infecciosa aguda. 
Rubeola. 
Estas <>nfcrmedades tienen de común: 
a) Que la enfermedad afecta al tejido linfático 

expresivamente (ganglios, bazo, etc.). 
b) Que son producidas por virus. 
e) Que <>volucionan hacia la curación espont.á­

neamente. Las adenopatías jamás supuran ni se f is­
tulizan. 

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

e) Que pueden presentar una erupción, más o 
menos efímera, de la piel. 
f) Que se halla afectada sensiblemente la mucosa 

de la región alta del aparato respiratorio o diges­
tivo. 

Englobamos como mononucleosis infecciosa al 
grupo de padecimientos que viene llamándose fie­
bre ganglionar de Pfeiffer, angina linfoidocelular, an­
gina monocítica de Schullz, adenolinfoiditis aguda 
benigna de Chavalier, etc. Sabidas y casi clásicas 
son las polémicas entre las escuelas alemanas para 
aislarlas o reunirlas en un solo síndrome. Las opi­
niones de ｾｃｉｉｕｌｔｚＬ＠ de SPRUNT y EvANS, y tantos 
otros, no tienen oportunidad en el estado actual de 
la ciencia, que estima a todas ellas como la misma 

enfermedad, denominándola mononucleosis infeccio­
cJa, siguiendo a SPRUNT. 

Pero lo que tiene actualidad es la referencia de 
que sean también idénticas las mononucleosis infec­
ciosas y la linfocitosis aguda de Smith. y lo ser'an 
hasta juzgando de la imagen hemática. Ya VAQUERO 
y FADON GoxZÁLEZ publicaron en 1952 un trabajo in­
teresante, que pone las cosas en su verdadero c;r·n­
tido. Los monocitos o lo que se consideró como mono­
citos y servía para la distinción, cae por su bn.se, 
dadas las investigaciones que los consideran como 
linfocitos patológicos. Dice VAQUERO: "No son infre­
cuentes las células que, siendo linfocitos por la ín­
tima estructura de su núcleo y protoplasma, ofrecen 
un aspecto monocitoide marcado hasta el punto de 
que no sólo son realmente difíciles de clasificar, sino 
que, cuando predominan, constituyen el carácter fun­
damental del cuadro hemático de las anginas mol!o­
citoides. Nosotros no creemos que se trate. la mayor 
parte de las veces, de auténticos monocitos. Y no lo 
creemos porque estos elementos suelen coexistir. de 
una parte. con monocitos verdaderos. perfectamente 
normales, con la típica disposición filamentosa de 
la basiocromatina y con su citoplasma ceniciento vio­
láceo y, de otra parte, con linfocitos verdaderos. que, 
por sus atipías más moderadas. constituyen como una 
gradación entre los normales y las células monoci­
toides de que hablamos''. 

Otra de las diferencias que se venían aduciendo 
para distinguir la mononucleosis infecciosa de la 
linfocitosis benigna aguda es la respuesta a la 
reacción de Paul-Bunnel. La polémica entre la 
escuela americana y alemana continúa. y las con­
clusiones de una y otra son totalmente dispares. La 
primera considera que la mononuclcosis infecciosa 
es la que la presenta positiva, y la segunda la re­
fiere a la linfocitosis benigna aguda. ｾｯ＠ es posible 
en mis enfermos y, en general. en los que se han Ye­
nido publicando, basar un diagnóstico en semejante 
reacción, que va disminuyendo en interés conforme 
avanzamos en el tiempo. JL,IÉXEZ CÍ.o\Z hace tiempo 
que viene sosteniendo la unidad de todas estas enti­
dades sindrómicas. 

Epidemiológicamente, la lifocitosis infecciosa es 
eminentemente contagiosa, y no lo es la mononucleo­
sis infecciosa. De fiebre ganglionar, no obstante. se re­
cuerdan las epidemias descritas por SCHAFAR y BEIR 
y MAC FARLAN. Los síntomas clínicos que t ienden 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 clínico y hasta hemá­
tico que las diferencia sensiblemente de unas a otras 
sin grandes contrastes. La fiebre ganglionar, la ｉｾｴｯﾭ
nonucleosis infecciosa, la linfocitosis infecciosa be­
nigna, me parecen, más que entidades distintas. 11 o­
dos de reaccionm· del tejido linfoide a la ,,o.1·a t ;rá­
siw. Más que un 1:irus linfotropo distinto. actitudes 
del organismo ante el mismo ¡·irus. Con ello da •tOS 

al sujeto particularme11te la responsabilidad de la 
e:r)Jresión clínica . Lo que hemos podido obtener con 
las contaminaciones de sangre enferma no es la sin­
tomatología idéntica, sino una mononuclcosis o una 
linfocitosis, algunas veces con silencio absoluto clí­
nico. SMITH publicó el caso de un nifio que, esbrdo 
en un departamento donde existían enfermos de Jin­
focitosis benigna. tenía una leucocitosis de -1 .lJ:lO 
con 68 linfocitos sin el menor síntoma. Hace poeos 
días me sucedió lo propio con el hermano dt> un en­
fermito. afecto éste de una linfocitosis a lo ｾｭｩｴｨＮ＠
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El hennano, en apariencia sano, conservó semanas 
una linfocitosis de más de 50 por 100. 

La escuela de SCHULTZ últimamente parece coin­
cidir con la teoría unitaria. 

Ahora bien· la mononucleosis infecciosa, la linfo­
citosis ｢･ｮｩｧｮｾ＠ y aun la propia rubeola, podrían de­
finir, más que enfermedades en sí del ｬｩｮｦ￡ｴｾ｣ｯＬ＠ una 
1:erdadera irritación pasajera de los gang lws, z• na 
excitación de este tejido al "stress" virásico. Más 
que una localización del virus en el sistema linfático, 
sería una elevada defensa a la noxa. Nos permite 
hacer esta sugerencia la anatomía patológica de los 
ganglios en estas enfermedades: Se produce una hi­
perplasia de los elementos retículoendoteliales del 
ganglio, los cuales proliferan y se convierten en lin­
foblastos y linfocitos atípicos. Los primeros a me­
nudo crecen de tal forma, que recuerdan las células 
de Stenberg. Se observan mitosis hasta abundantes, 
pero patológicas. La reacción inflamatoria es pe­
queña, estando en presencia más de una hiperplasia 
distipica, que ante 1ma 1:erdadera inflamación. 

2." El segundo grupo de las linfadenias be;tignas. 
estaría constituído por las subagudas y crónica,<;. En 
éstas incluimos: 

La linfadenitis mesentérica inespecífica. 
La linfadenitis inguinal de Favre. 
Estas sí que tienen preferencia por tejido linfá­

tico, y cuantos datos podemos recoger abonan su 
localización, aunque después puedan a veces invadir 
otros sistemas. 

La linfadenitis mesentérica aguda inespecífica es 
la inflamación de los ganglios linfáticos del mesen­
terio, particularmente los de los últimos tramos ilia­
les. Es enfennedad de niños y jóvenes. Se da con 
.,.,..;..,_ t.,._..,.'-,.•v•-... '1"''- '•-n. ｾｕ＼Ｇ＠ '>e e'>l."!Uid. ｾｈ＠ Ｑ ｡ｾ＠ estaQlS-
tiCaS y se confunde con otras abdominopatías. Su 
confusión con apendicitis es frecuente también por 
el síntoma dolor, pero es más intenso que en las apen­
dicitis y en forma de crisis separadas por intervalos 
de bienestar. Más difusa la zona dolorosa subum­
bilical y sin puntos precisos. Presenta una leucocito­
sis neutrófila con buen número de linfocitos y mo­
nocitos, que desciende a lo normal a cua renta y ocho 
horas. Los síntomas 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 
pronóstico es benigno, salvo raras veces, que puede 
ocasionar obstrucción intestinal y supuraciones gan­
glionares. El pus que se recoge no indica bacteria 
específica alguna. No sólo se confundiría con la 
apendicitis, sino con la tuberculosis mesentérica 
aguda. 

La laparotomía, que afirman tiene cierto valor cu­
rativo, es conveniente para evitar aquellas confu­
siones con procesos agudos abdominales, que podrían 
acarrear graves consecuencias: inflamación del di­
vertículo de Meckel, ileítis supuradas, etc. No tif:ne 
tratamiento médico . 

Anatomopatológicamente, se ven los ganglios con 
descamación catarral de los senos. Los espacios cla­
ros donde se encuentra la linfa, comúnmente, apa­
recen llenos por aquella descamación de las paredes 
del seno. Hay, pues, un mal llamado catarro sinusal 
por descamación 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 a rquitectura está bien 
concentrada; en donde los folículos a veces exageran 
su volumen sin llegar a caer en la imagen del linfo-

blasto, gigante celular. Es preciso recurrir a datos 
hematológicos para poder aislar la ent idad. 

Linfogranulomatosis inguinal subaguda benigna. 

Es enfermedad específica y contagiosa. El virus, 
perfectamente demostrable clínica y experimental­
mente, provoca lesiones en los ganglios linfático'; 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 infección, como Jo demuestra la reacción alér­
gica cutánea. El suero sanguíneo tiene propiedades 
virulicidas menores en los antiguos enfermos. 

La glangliopatía murhas veces (ganglio y linfitis) 
aclara el diagnóstico de un chancro dudoso. En cier­
tos casos el primer síntoma es la linfangitis dorsal 
con edema del prepucio. La adenopatía es el síntoma 
principal. Ganglio sensible, poco doloroso, que no tie­
ne gran tamaño, duro y de aspecto sifiloide, pero que 
a las cuarenta y ocho horas aumenta de manera 
notable. La adenopatía es unilateral comúnmente. 

La clínica de estas linfodcnitis inguinales es de­
masiado conocida para que la describamos. Acaba la 
adenitis en plastrón por fistulizarse y la curación se 
realiza por masa fibrosa, que se esclerosa al cabo de 
unos meses, pudiendo dejar como secuela un edema 
crónico por obliteración linfática y hasta fístulas d<' 
trayectoria profunda. 

El diagnóstico se hace no sólo por su caracteriza­
ción clínica, sino por la reacción de Freí. la hemorre 
acción de Ravaut, la introdermorreacción de Reis. 
Bastará con la de Freí para confirmar el diagnóstico 
La biopsia se funda en el ｨｾｬｬ｡ｺｧｯ＠ de los microabscc 
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liodeS, donde se hallan incluidos los elementos del 
virus. Son los gránulos 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 antibióticos de espectro amplio, de acción antivi­
rásica: terramicina, clorofenicol y aureomicina, con 
los que se ha conseguido un gran adelanto terapéu­
tico. 

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

3." Linfopatías reacciona/es o sintomáticas. 

Agudas o crónicas, r esponden a la función que t ie­
ne el sistema a nte las ofensas de cualquier género: 
infecciosas, micósicas, coniósicas, alergicorreumáti­
cas, piógenas, e tc. 

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

4." Linfopatías endocrinas : 

El status t ímicolinfático del que hemos hecho 
mención. 

Adenopatías de Basedow. 
Adenopatías del síndrome de Simmonds. 
Adenopatías del Addison. 
El status tímicolinfático. La hipertrofia de los ór­

ganos linfoides, dice SALVAT, "es la r espuesta a las 
desviaciones funcionales originadas por la lucha que 
sostiene el sistema para r ecobrar el equilibrio meta­
bé lico; el esfuerzo sostenido para conseguir este .fin 
llega a crear un estado de inferioridad o punto de 
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menor resistencia en dichos órganos, que les predis­
pone a la infección, en especial en lugares tan com­
prometidos o abundantes en tejido linfoide como son 
las entradas de los aparatos digestivo y respirato­
rio". Y añade después: "los distintos elementos del 
sistema linfático sufren en la lucha para restablecer 
el equilibrio metabólico y dan lugar a una mayor 
actividad en sus componentes, hipertrofiándose e hi­
perplasiándose, y constituyendo ora un trastorno rr·e­
cánico, ora un foco de infección, ora graves tras­
tornos en la evolución del crecimiento, como el tipo 
tan frecuente observado llamado adenoide". 

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

Las adenopatías de las enfermedades endocrinas 
indicadas las relacionamos (y este concepto puede 

usarse también para el estado tímicolinfático que 
acabamos de comentar) con un problema básico de 
secreción interna. La insuficiencia de los glucocor­
ticoides da lugar a una disminución de la linfolisis 
y, por tanto, a un aumento del tamaño de los gan­
glios pletóricos de células que no se vierten en el 
cauce circulatorio. El síndrome de Simmonds y el de 
Addison las explicaría claramente por esto. El Ba­
sedow, igualmente, sólo que aquí la insuficiencia se 
debería al exceso de tiroxina o de la hormona tiroi­
dea, que inhibe el ACTH. 

Los síndromes aludidos son caquectilizantes y la 
progresiva delgadez hace más 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. 

ORIGINALES 

F1SIOPATOLOGIA 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, 
FH. BORDIER, M. STRAUSS y L. FÉRGOLA-MIRAVET. 

Los autores que se han interesado en la fisio­
patología de las alteraciones fosfocálcicas en el 
transcurso de las nefropatías glomerulares tu­
vieron sólo por objeto explicar las lesiones óseas 
sin darle mucha importancia al estudio del com­
portamiento de los electrolitos del hueso. El he­
cho es sorprendente, tanto más cuanto las alte­
raciones del esqueleto son excepcionales, mien­
tras que las anomalías del metabolismo fosfo­
rado, y sobre todo cálcico, son de rigor, como 
nos hemos esforzado de demostrarlo en otros 
artículos :w bis, '" ter. 

Así, es indispensable tratar de comprender la 
fisiopatología del síndrome fosfocálcico en las 
nefritis glomerularcs antes de tratar las lesio­
nes óseas en sí. 

FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNDROME FOSFOCÁLCICO EN 
LAS NEFROPATÍAS GLOMERULARES. 

Hemos visto que con excepción de la hiper­
fosfatemia todo nefTítico con retención azoada 
se comporta como un osteomalácico, tanto des­
de el punto de vista del síndrome estático como 
desde el de los tests dinámicos. 

Trataremos de explicar esta analogía estu­
diando la fioiopatología de los elementos que 
constituyen: 

l. El síndrome fosfocálcico estático de las 
nefritis: hipocalcaliuria, hipocalcemia, hiperfos­
fatemia e hipercalcemia fecal. 

2. El síndrome cálcico dinámico: retención 
del Ca inyectado y ausencia de hipercalcaliuria 
después de vitamina D. 

FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNDROJ\IE FOSFOCÁLCICO 
ESTÁTICO. 

l. Hipocalcaliuria. 

Para explicar este signo capital, puesto que 
parece constante en todas nefritis glomerulares, 
se pueden invocar mecanismos múltiples: la hi­
pocalcemia, la reducción de la filtración glome­
rular, el aumento de la reatr:or..::ión tubular, por 
fin, la avidez acrecentada de hueso con respecto 
al calcio. 

a) Es difícil atribuir la hipocalcaliuria úni­
camente a la hipocalcernia; para ello basta com­
parar nuestras cantidades de calcio sanguíneo 
y urinario para ver que lo más frecuentemente 
no existe ninguna proporción entre ellas; con 
una calcemia de 82 mg., la señora Bar ... tiene 
una calcaliuria de 35 mg. , mientras que el se­
ñor And ... , con una calcemia más alta, de 90 
miligramos, tiene una calcaliuria disminuidísi­
ma: de 9 mg. 

Como la calcaliuria es relativamente más baja 
que la calcemia y sin ninguna relación aparente 
con ella, se está obligado a pensar en un factor 
1·enal, glomerular o tubular. 

b) La reducción de la filtración glomerulaT 
desempeña un papel importante, pero no parece 
la única culpable como se podría creer, pues no 
hay ninguna relación entre la baja de la calca­
liuria y la importancia de la deficiencia glome-
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