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Hace unos veinticinco anos que decidimos estu-
diar 1a patologia de los ganglios linfaticos, con es-
pecial atencion, a la vez, clinica y anatomopatolé-
gicamente. En el curso de este tiempo hemos reunido
un material de 1.715 casos estudiados histologica y
clinicamente, que ha constituido la base de esta revi-
sion. Entre ellos figuran 506 tumores o afecciones
similares, material que puede considerarse como ex-
cepcionalmente copioso comparado con el de la ma-
yor parte los autores. La abundancia de material,
el estudio detenido de la histologia y la evolucién
clinica de los casos, y el constante intercambio inti-
mo de opinién con discusién individual de la ma-
yor parte de los pacientes, constituyen los ras-
gos principales de este estudio. Todo el personal
de nuestras clinicas y del departamento anatomopa-
tolégico han contribuido valiosamente en este es-
tudio. En estos anos varios trabajos sobre puntos es-
Peciales hemos ido publicando: de clinica y diagnos-
tico diferencial !, de la citologia normal y patologia *,
de algunas enfermedades, como el Hodgkin #; leuce-
mias *, linfoblastoma folicular ®, sarcoidosis ®, tumo-
res 7, ete.

Este escrito es de presentacion y discusion de ideas
generales como base para una clasificacién, y para
la_ descripeion sucesiva de las enfermedades compren-
didas, Tenemos en preparacién también una mono-
grafia sobre las relaciones reciprocas de estas en-
fermedades y las leucemias.

CONSIDERACIONES GENERALES.

El conocimiento de estas enfermedades deriva, en
realidad, de la déscripeidn inicial hecha por HODGKIN
de 7 casos de una enfermedad caracterizada por ade-

nopatias relevantes, asociadas a tumor esplénico, de
evolucion progresiva hasta la muerte, que debian ser
separadas de las inflamaciones ganglionares, princi-
palmente tuberculosas, y de las adenopatias metas-
tasicas de tumores primitivamente de otros ¢rganos.
El estudio ulterior ha ido demostrando cémo con esos
caracteres comunes pueden presentarse enfermeda-
des diferentes, cuyo conocimiento, en una gran par-
te de los casos, se ha alcanzado precisamente al
aislar histologicamente los tumores ganglionares a
finales del pasado siglo y en lo que va del presente.
La clinica, demostrando las singularidades de un
grupo de casos con respecto a otros, y a su vez la
anatomia patologica. permitiendo definir tipos cla-
ramente distintos de lesiones auxiliadas por una
comprension mejor de la citologia de la sangre y los
6rganos hemopoyéticos. han contribuido al estado
actual.

El conocimiento de las leucemias iniciado por
VIRCHOW y completado por otros varios (NEUMAN,
FABIAN, NAEGELI y colaboradores, M. B. ScHMIDT,
EHRLICH, etc.) permitié segregar los casos de leuce-
mia linfatica y mieloide, cuyo curso se hacia también
con adenopatias, esplenomegalia, progresividad ¥y
éxito mortal, de otros casos sin leucemia, pero con
estos rasgos principales comunes, a los que se aplico
otro término genérico: seudoleucemia (COHNHEIM).
De las seudoleucemias fueron apartiandose sucesiva-
mente el linfosarcoma localizado (VircHoOw ), el lin-
fosarcoma difuso o regional (KRUNDRAT y PALTAUF-
STERNBERG), ciertas adenopatias granulomatosas de
etiologia especifica (sifilis, tuberculosis) y la enfer-
medad que STERNBERG caracterizé bien en el sentido
histopatologico, que podria corresponder a la des-
cripeién de HopGkIN, la linfogranulomatosis malig-
na. Otras enfermedades han sido ulteriormente cono-
cidas y apartadas de aquel grupo de las seudoleuce-
mias; sea a partir de la participacién ganglionar en
enfermedades con manifestaciones cutineas antes
incluidas entre afecciones seudoleucémicas de la piel,
sea por el estudio histologico eventual de tumoracio-
nes ganglionares primarias. En el primer camino
puede senalarse la relacion establecida por BrEsNIER
de ciertas adenopatias con el lupus pernio, y diez
afios después por BoECK, con los lupoides cutéaneos
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de forma micro o macronodular de Darier, constru-
yéndose y perfilindose a partir de ello en el estudio
ulterior el proceso que hoy llamamos enfermedad de
Besnier-Boeck-Schaumann. En el segundo, la clasi-
ficacion basada en el mejor conocimiento de los tu-
mores de los ganglios linfaticos (linfomas) fueran
linfoides (linfocitoma, linfoblastoma) o reticulares
(reticulosarcoma, retotelsarcoma, ete.) y otros, co-
mo el linfoblastoma folicular de Brill-Baehr-Rosent-
hal, ete. De aquel grupo numeroso e inconcreto de
las sendoleucemias no gueda sino un pequefio niime-
ro de casos, cuya situacion esta entre las leucemias
sin cuadro leucémico en la sangre (a- o subleucemias),
las hiperplasias reactivas y ciertas enfermedades de
reacecion sistematica del reticulo (reticulosis), de con-
torno vago y dificil individualizacién respecto a las
leucemias y tumores, cuya separacion debe consi-
derarse como eventual y sometida siempre a revi-
sién,

El estudio del problema de la patologia de los gan-
glios linfaticos abarca dos angulos de méaximo inte-
rés; de un lado, practico, y de otro, conceptual. En
el primer sentido, algunas de estas afecciones ofre-
cen caracteres clinicos diferenciales, pero en una
gran parte de los casos, el diagndstico clinico no
puede hacerse por los sintomas simplemente y nece-
sita el apoyo histolégico y (o) citologico. El pro-
nostico, y también la terapéutica, dependen del esta-
blecimiento del diagnéstico justo, a cuyo través se
pueden, en la mayor parte de los casos (no siempre),
presumirse la evolucion ulterior y los horizontes gue
el tratamiento ofrece. Pero atin el diagnéstico his-
tolégico es en ocasiones dificil de realizar por en-
contrarse un ganglio afecto todavia sin clara es-
pecificacidn:, no olvidemns aue wor In general exa-
minamos un ganglio y podemos recaer en uno no
enfermo, sino reactivo, o en un periodo inicial sin
que las lesiones sean ain bien diferenciadas. Asi-
mismo la evolucion ulterior no puede siempre pre-
decirse; por ejemplo, un linfoblastoma folicular
(PRILL-BAEHR-ROSENTHAL, B. B. R.) puede ser un
proceso benigno durante muchos afios y abocar en
un momento determinado a una leucemia de hemo-
gonias (ROSENTHAL **) o a un linfosarcoma.

En el sentido cientifico o conceptual, el estudio de
estos procesos ha permitido conocer mejor la citolo-
gia de los ganglios, la derivacién de sus elementos ci-
tologicos, la capacidad prospectiva y potencialidad
de la célula reticular, la significacion especial de los
endotelios vasculares y células adenolitorales, etc?-
tera. El estudio de los tumores ha inducido a los au-
tores a clasificaciones que se basan sobre todo en el
predominio, en cada caso, de tipos citolégicos distin-
tos. Pero esto siempre tropieza con dos principales
obstédculos: primero, el de reconocer cual es la célula
inicialmente maligna, lo cual no es grave, porque
no es obligado que aguélla sea precisamente la méas
distipica, y segundo, la transformacién citolégica que
la desdiferenciacién de la célula maligna irroga, a lo
que se suma la induccién convergente o repercusion
del proceso blastico sobre los otros tipos de células
del érgano. Analicemos a continuacién si ambas vias
de estudio, clinica e histolégica, han aclarado lo bas-
tante la etiologia, naturaleza y significacién de es-
tos procesos para poder hacer una clasificacion,

Un_a clasificacion de estas enfermedades basada en
la etlolog-ia no es posible si se tiene presente que el
grupo principal de las enfermedades malignas tie-
ne una etiologia desconocida. Por ejemplo, no sabe-
mos si la enfermedad de Hodgkin-Sternberg est4 pro-
ducida por un virus (GorRDON) o0 es auténticamente un

J0 noviembre 1959

tumor. Los tumores mismos ofrecen una relacion es-
trecha con las leucemias, y la etiologia de éstas es to-
davia un enigma, aunque haya algunos motivos expe.
rimentales para pensar razonablemente en una etiolo-
gia viral. En algunas enfermedades sistematizadas de
los ganglios, la etiologia infecciosa especifica es de-
mostrable (tuberculosis, sifilis, lepra, brucelosis), y
ello sirve para basar una terapéutica eficaz y para es-
tablecer un pronostico de benignidad. La monucleosis
infecciosa es el prototipo de una enfermedad ganglio-
nar muy polimorfa, de aspecto grave en los exdmenes
citologico e histolégico, producida por un virus, con
reaceicn especifica utilizable en el diagnéstico, En el
sentido biol¢gico constituye esta enfermedad un puen-
te entre la adenopatia infecciosa inicialmente reacti-
va, aunque después ostente granulomas especificos y
sin esa honda repercusion citologica en los tejidos y
en la sangre, v las leucemias con tumor ganglionar.

Tampoco puede actualmente pretenderse una cla-
sificacion apoyada en la naturaleza de cada uno de

3. De algunos de ellos sabemos a qué
atenernos, como de los que son la localizacion de una
infeceion general, que son hiperplasias reactivas, in-
flamaciones o granulomas; asi como de los sintomaé-
ticos de otros procesos: viscerales, adenopatias sa-
télites inflamatorias (por infecciones cutaneas, fa-
ringeas, amigdalinas) o tumorales. Pero del grupo
mas importante (HopGKIN), leucemias y tumores, no
solamente es discutible su naturaleza, sino que lo
es hasta qué punto se trata de procesos etiolGgica-
mente distintos, aunque sus caracteres, en un mo-
mento dado de observacién, difieran. Clinicamente,
uno de estos tumores puede abrir paso a una leuce-
mia; esto ocurre sobre todo en el linfosarcoma es-
pontineamente o después de la radioterapia. o una
intervencién, engendriandose un fipo grave de leuce-
mia aguda linfoide, la que hemos llamado sarcoleu-
cosis. También puede ocurrir lo mismo en el plasmo-
citoma o en el linfoblastoma folicular. La reciproca
es igualmente cierta: una leucemia de micloblastos
puede acompafiarse de cloroma; una plasmoleucemia,
de mieloma; una leucemia histiomonocitica, de mo-
nocitoma. La diferenciacicn histologica de un gan-
glio de linfoleucemia de otro de linfocitoma (linfosar-
coma linfocitico) puede ser imposible,

En los estudios de transmision experimental de la
leucemia de los ratones por inoculacion ha podido
observarse que la misma inyeccion puesta intrave-
nosa provoca una leucemia y puesta subcutanea de-
termina un linfosarcoma. Las leucemias virales trans-
misibles de los ratones y las aves se acompaifian de
tumores. Todo esto viene a reforzar la posible natu-
raleza tinica de procesos histolégicamente muy dis-
tintos. 3

Acerca de esta cuestién analizamos a continuacién
lo que aporta el estudio histolégico.

Con todo, es evidente que desde el punto de vista
anatomopatolégico general, aunque después se re-
conozean lazos o puentes de unién, y en sus extremos
haya siempre algo mal definido, podemos, como ini-
ciacién a un analisis de estas enfermedades, separar:

1. Inflamaciones.

2. Hiperplasias.

3. Tumores.

1. Las inflamaciones de los ganglios linfaticos
(adenitis) pueden exhibir en la clinica los tipicos ca-
racteres de una inflamacién: aumento de volumen,
calor local que puede extenderse a la piel, adherirse &
ella y enrojecerse, reblandecimiento, hasta fluctua-
cién y, por fGltimo, necrosis inflamatoria, supura-
cién que, segiin la localizacién, puede fistulizarse al
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exterior. En tales casos, .a histologia permite demos-
trar sucesivamente la inflamacién zonal que ulte-
riormente se extiende, llegando a destruir el ganglio

sustituirse su estructura por el actiimulo de células
inflamatorias con formaciones a veces especificas, que
permiten reconocer la et_inlugia. Pero la inflamacion
no es siempre de ese caracter ablandante o colicuati-
vo, sino gque con frecuencia, por el contrario, el gan-
glio aumentado de tamano se endurece. Ganglios me-
tastaticos de un proceso séptico pueden seguir el
primer tipo de cvolucion; pero frecuentemente se
trata de una hiperplasia reactiva. Ciertas infecciones
pueden motivar tipos muy distintos de adenitis; el
ejemplo mas significativo es el de la tuberculosis
que, al lado de ganglios caseosos, escr’fulas, puede
producir adenopatias grandes, duras (tuberculosis in-
durativa de Ziegler), de dificil diferenciacion clin’-
ca con los tumores, el Hodgkin o el B. B. Sch.: mas
raro es esto en la sifilis, donde los ganglios suelen
tener menos relieve, aunque a veces constituyan ver-
daderos granulomas. En la lepra hemos tenido oca-
gién de obhservar formas adenopaticas con una his-
tologia especial muy caracteristica, y constituyendo
el tnico sintoma clinico. En las brucelosis hay co-
rrientemente adenopatias, pero no muy relevantes,
salvo en ciertos casos, donde asociadas a la esple-
nomegalia pueden motivar dificultades diagnosticas
con Hodgkin y reticulosis. La mononucleosis infec-
ciosa presenta entre sus variadas formas clinicas la
adenopatica (fiebre ganglionar), con dificultad de di-
ferenciacion con la tuberculosis y las leucemias. Una
posicién especial ocupa la enfermedad de B. 8. Sch.,
cuya etiologia infecciosa parece muy verosimil, pero
de gran parecido en su histologia a la reaccion de cuer-
po extrano que motiva le. beriliosis, ete. Las adeno-
patias infecciosas tienen importancia clinica por per-
mitir descubrir la infeccion original, a veces oculta, ¥
dliminar otras enfermedades mas graves que pueden
imitar.

2., Uno de los procesos de mas dificil caracteri-
zacion cs la hiperplasia que, como hemos dicho, pue-
de ser una simple reaccién a la infeccion o a un de-
posito (hiperplasia reactiva), o de caracter prima-
rio, unilateral, sistematica (reticulosis, por ejemplo),
o displatica, con caracteres mas o menos evidentes
de malignidad.

Ell caracter benigno o maligno con frecuencia se
apoya en el tipismo o atipia de las células y sus de-
talles morfologicos. Pero es necesario subrayar que
no siempre es asi, pues pueden células aparentemen-
te normales con el microscopio corriente ser neopla-
sicas, asi como a veces las células pueden parecer
anormales sin serlo; en los pdlipos del recto se ven
estas células, no malignas, pero dismoérficas, que pue-
den considerarse como “activadas”. Es verosimil que
¢l contraste de fases y el microscopio electronico nos
permitan en el futuro un reconocimiento mas segu-
ro de la malignidad. Con todo, hay una estructura
tipica por los caracteres de las células y su disposi-
cién estructural, que pueden conservarse en hiper-
Plasias benignas, y una estructura atipica que ya no
corresponde a la del ganglio linfatico normal; de
modo primario (sin posteriores alteraciones) el as-
pecto tiende a la uniformidad, con orla més oscura
Periférica, porque los ganglios, ain muy afectos, son
més ricos en linfocitos en la proximidad de las mér-
genes,

En cuanto a la citologia, es tipica, correspondien-
do a la morfologia normal, ¢ isomorfa cuando con-
Serva sus caracteres: sin ser displasia pueden modi-
ficarse las células en cierta direccién (heteromorfa),

=]
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como es, por ejemplo, la célula epitelioide, la tifica,
la leprosa, ete. La pérdida radical de la forma nor-
mal es la citologia atipica, cuando no es un artefac-
to, corresponde a un proceso maligno. La atipia cito-
logica y la anormalidad estructural, asi como la in-
vasion destructiva, earacterizan al proceso de malig-
nidad actual. No obstante, antes de hacer una afir-
macién es necesario, ademas del estudio histologico
detallado, el cotejo clinico. Con citologia tipica e iso-
morfa, la hiperplasia ganglionar suele ser, por lo
menos durante cierto tiempo, benigna, y afectar do-
minantemente al componente linforreticular (hiper-
plasia linfoide, reticular o mixta) o a las eélulas li-
torales de los senos (adenolitoral).

Indudablemente, dentro de las hiperplasias deben
distinguirse en el sentido anatomopatolégico, con su
repercusion para el juicio clinico:

a) Hiperplasias armonicas.

b) Hiperplasias parciales, isomorfas y hetero-
morfas.

¢) Hiperplasias con caracter displastico.

Las a) eorresponderian a caso de hiperplasia reac-
tiva de todas las estructuras del ganglio, que pue-
den originar adenomegalias sin significacion espe-
cial, en virtud de factores metabodlicos, endocrinos
o de estimulo por cuerpos extrafios y toxinas bacte-
rianas, No obstante, aun en éstas predomina casi
siempre la repercusion en una estructura: catarro
de los senos, hiperplasia dominantemente linfoide;
su transito hacia el tipo siguiente es gradual e insen-
sible.

Las b) constituyen en realldad lo que se ha lla-
mado reticulosis, no teniendo aqui la terminacion osis
el significado de degeneracion, sino de proliferacion
sistemética. Pero su empleo genérico es claramente
impropio, porque suelen incluirse no solamente proli-
feraciones dominantes del reticulo, sino también del
sistema linfocitico o de las células adenolitorales,
empledndose con cierta frecuencia términos como
linforreticulosis o reticuloendoteliosis, que conven-
drian a las formas mixtas. UUn ejemplo de reticulo-
sis isomorfa es la llamada por PAUTRIER reticulosis
lipomeldnica, consecutiva a la existencia de un pro-
ceso pruriginoso de la piel. Un ejemplo de reticulosis
heteroforma (*) es el de las sarcoidosis, entre las aue
es paradigma la enfermedad de B. B. Sch. ; en ellas, de
causa conocida o desconocida, pero sin duda de etio-
logias diversas, las células, sin ser atipicas, cambian
su caracter morfolcgico, haciéndose epitelioides vy
dispuestas en aglomerados.

Con mayor frecuencia, la hiperplasia afecta a la
vez a las células reticulares y linfoides, como acon-
tece en la reticulosis linforreticular, medular de Robhb-
Smith ', no bien definida, y en el paragranuloma de
Farker y Jackson ®. En ciertas enfermedades, la hi-
perplasia linforreticular ha sido menos subrayada, pe-
ro es evidente. Recordemos que en una gran parte
de las cirrosis hepaticas se ve la hiperplasia reticu-
lar constituyendo focos, en el higado mismo, pero
también en los ganglios linfaticos y en el bazo, donde
puede motivarse, segiin PoPPER y colaboradores, el
aumento de la gamma-globulina que las caracteriza.
Asimismo debe mencionarse lo gue se ve en el bazo
en el trombopenia con evidente hiperplasia reticu-
lar y a la vez linfatica. Es natural suponer que am-
bas estructuras, que coinciden en el mismo érgano,
tengan relaciones funcionales que determinen sus res-
puestas conjuntas.

c¢) Las hiperplasias displaticas tienen gran im-

(*) HBste vocablo se emplea en sentido distinto del que le
asignaba pm. Rio HorTeoa 17,
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portancia. Son enfermedades malignas relativamen-
te raras, ain no bien sistematizadas, que interesan
a todo el que de los ganglios se ocupa, porque se pue-
den confundir con otras formas de hiperplasia reti-
cular mejor conocidas, sobre todo con la linfogra-
nulosis maligna, a la que por su cuadro morfolégico,
relativamente recortado, ahora consideramos aparte.

Las reticulosis atipicas, como tantas otras proli-
feraciones, suelen rebasar el area de los ganglios,
por lo que su estudio de conjunto encaja mas si la
atencién se fija de modo amplio en el tejido reticu-
lar, como han hecho CAzAL ? y MARSHALL ", Ocupan
la atencion de los médicos desde principios de siglo, y
la busqueda primero, y luego la comprension y com-
paracién de los casos sueltos con distintos nombres
etiquetados, para poder sintetizarlos, es labor abru-
madora. En la confusion de este maremagnum se va
haciendo luz. Pudieran definirse como enfermedades
graves, mas o menos generalizadas, que por afectar
al “reticulo”, tan extendido, pueden tener las mas
diversas manifestaciones y localizarse casi en cual-
quier parte, como es natural, con topografia predo-
minante en la médula 6sea, higado, bazo y ganglios
linfaticos. La proliferacion celular, en la que, para
ser una “reticulosis” ha de haber un predominio de
células reticulares a las que si se quiere (porque en
esto de la nomenclatura médica cada uno, por des-
gracia, hace lo que quiere), al menos a una parte
se puede llamar histiocitos, v entonces decir en vez
de “reticulosis”, “reticulo-histiocitosis”: denomina-
citn algo mas ampulosa con la que se puede vestir
y tratar de disimular nuestra ignorancia sobre estos
procesos. Esta proliferacién de células reticulares,
fijas o libres, sera displastica, con dismorfias méas o
menos acusadas, y con mucha frecuencia veremos
en ella células multinucleadas. Ademas se percibiran
mitosis normales o atipicas. Naturalmente, si la mul-
tiplicacion reticular es intensa y afecta a la médula
6sea, alterara la sangre de modo profundo, con cua-
dros hemorragicos, anémicos o leucopénicos, que pue-
den combinarse y a veces se acompanan de la lle-
gada al torrente circulatorio de las células reticu-
lares hiperplasiadas, y en él pueden ser confundidas
con elementos hematicos normales o patoldgicos, lo
que da lugar a discordancias si se comparan los in-
formes hematoldgicos con los histolégicos. El lector
vera que, sin querer, hablamos de las leucemias his-
ticas, que son una parte de las monociticas. En rea-
lidad, la tniea diferencia esencial entre una reticulo-
sis maligna, histollgicamente displastica y una leu-
cemia histica, nombre més preciso para esta leuco-
sis que el de leucemia monocitica, es el cuadro he-
matico,

El diagnoéstico histolégico de reticulosis displasti-
ca o atipica sclo lo hacemos si se retinen ciertas con-
diciones: no ha de haber componente inflamatorio
ni tendencia fibrosa, que si se encuentran, mas bien
nos haran creer que nos hallamos en presencia de
una linfogranulosis maligna, mas o menos tipica, a
la que si consideramos aparte, no es porque su sus-
trato anatémico no sea, al menos en parte, una pro-
liferacién reticular, sino porque ésta se acompaiia
de otras alteraciones que contribuyen a darle indi-
vidualidad en la mayor parte de los casos.

Nosotros hemos podido hacer algunas observacio-
nes de reticulosis maligna, incluso con necropsia. Una
de ellas, filtimamente presentada en una sesién ana-
tomoclinica, seri objeto de publicacién proxima. Son
mas 0 menos puras o estan asociadas a la prolifera-
cion de otras series de células ganglionares. Antes
diagnosticdbamos con mas frecuencia reticulosis dis-
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plasticas hasta que nos parecié que muchos de los
casos que, como tal denominabamos, podian encua-
drarse como paragranulomas de Sternberg. Por eso
ahora, mas de tarde en tarde, aceptamos que una
afeccion ganglionar pueda merecer tal calificativo,

Las hiperplasias que afectan mas unilateralmente
a los endotelios de los senos deben llamarse propia-
mente endoteliosis. En los ganglios esta respuesta
a estimulos distintos origina estas proliferaciones
del endotelio de los senos con especial facilidad, que
constituye uno de los caracteres de las células ade-
nolitorales. Vense ensanchadas las cavidades de los
senos, que en ocasiones (casos tangentes con tumor)
estan rellenas de células endoteliales que aparecen
como un mosaico. Existe, aun en los casos norma-
les, cierta diversidad morfologica de estas célu-
las, que no son iguales cuando tapizan la pared o es-
tan atravesadas en su luz, o ecuando, liberadas, se re-
dondean. A veces, en los senos se forman foliculos
epitelioides de hiperplasia heteroforma, aunque no
atipica. La célula adenolitoral, mientras esta en el se-
no linfatico, fija o libre, a veces con inclusiones (més a
menudo hematies) ofrece un protoplasma mayor y
mas denso que la célula reticular, y un contorno poli-
gonal, cuando recubre la pared, o estiradd y con apén-
dices cuando estd formando mallas, o redondeada,
globulosa, cuando se desprende. El niicleo, mas o me-
nos ovoide, tiene fina cromatina de uniforme distri-
bucién; en los cortes, en casos de hiperplasia, apare-
cen mucho mas numerosas que en los frotis, porque
la mayoria no son libres, pero en ambos casos pue-
den ser identificados, porque conservan mis tenaz-
mente su forma que las células del reticulo, No obs-
tante, hay también hiperplasias endoteliales atipicas,
nungue sean mucho mas raras que en las reticulosis,
Generalmente hay, al tiempo, aunque sea menos lla-
mativa, proliferacién displastica reticular.

3. Los tumores forman frecuentemente una tran-
sicion insensible con las hiperplasias displasticas, que
pueden, por su disposicicn, dividirse en difusas foli-
culares y nodulares. No obstante, con frecuencia,
estos tumores son recortados y localizados. Pero
la tarea de gquerer enjuiciar y catalogar las neopla-
sias primitivas de los ganglios linfiticos es tomar
partido en la disputa entre los que piensan que son
entidades diferentes y los que las consideran varie-
dades y aspectos de la misma neoformacién funda-
mental. Estos fundan su creencia en que en el me-
sénquima todo lo que de él sale tiene un origen co-
min y en una intermutabilidad de sus células, (ue
si en cierto niimero de ellas puede aceptarse, en
otras no parece razonable ni en condiciones patolé-
gicas.

El unicismo es indudablemente lo mas facil y has-
ta debe aceptarse una proliferacién conjunta linfo-
rreticular; asi y todo deberi haber por lo comin un
elemento predominante que dé caracter. Cierto pa-
recido de cuadros clinicos manifiestos por las adeno-
patias, la evolucién, la respuesta al tratamiento ra-
dioterapico, ete., no justifica considerar que son igua-
les las distintas proliferaciones neoplisicas, a me-
nos que no se vayan desdiferenciando, para dar lu-
gar a un tipo indefinido en el que cualquier serie ce-
lular de los ganglios puede terminar. Ademas hay
que tener en cuenta los efectos de la terapéutica, co-
mo MassoN ' apunta.

Nosotros vamos a considerar de modo indepen-
diente los tumores de la serie linfocitica, de la reti-
cular, y los discutidos, de la adenolitoral (endotelio
de los senos linfaticos). Otros, como el plasmocito-
ma, ete,, tienen menos importancia en este momento.
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A los tumores ganglionares malignos se les pue-
den aplicar ciertos principios generales, que nos per-
mitiran conocerlos mejor y hasta ser la base de su
¢lasificacion :

1." Resalta lo impropio de considerarlos benignos
o malignos. Lo bueno es no tener tumores. Toda neo-
plasia tiene una malignidad, directa o indirecta. Lo
que diferencia a unas de otras es que aquélla sea
mayor o menor.

2" Ks ya bien conocido el cambio de caracter de
un crecimiento patolégico. Durante mucho tiempo,
puramente local, no agresivo, quizi excrecente, con
células de morfologia ignual o muy parecida a la nors
mal. En un momento determinado varia de biologia.
Aumentan los fenémenos de division citolégica, apa-
recen las dismorfias y sobre todo invade y metasta-
tiza. Esto que se ve con facilidad en los pélipos in-
testinales, en ciertos fibroadenomas de masa, etcé-
tera, también resulta aparente en algunos tumores
ganglionares, sobre todo en determinados casos de
linfoblastoma folicular.

3. Hay que aceptar que lo mas corriente, pero
no lo Ginico, es que los tumores se engendren a par-
tir de células adultas, Y al hacerse mas malignos,
como muchas veces ocurre con el tiempo, se desdife-
rencian. Los elementos citolégicos, a los que por
este proceso dan lugar, se parecen a los estados em-
brionarios por los que pasaron las eélulas normales,
pero no son equivalentes, Si un linfocito se desdife-
rencia dard lugar a una célula redonda, mayor que
¢l, de nicleo més claro y nucleolo (o nucleolos) apa-
rente; pero esto es una célula atipica, no un linfo-
blasto. Por este motivo, las clasificaciones que com-
paran los grados de una neoplasia con los estadios
de desarrollo no son exactas. Por esto, las nomencla-
turas se han cambiado y sustituido por niimeros que
expresan el grado de la desdiferenciacion, como ha-
ce KERNOHAM con los tumores gliales. Claro que los
nimeros no hablan a la imaginaciéon, por lo que
debe hacerse, ademds, una breve descripcicn y se-
nalar la malignidad que se presume.

4" Si los tumores se originan a partir de cle-
mentos adultos, que podran conservar su grado de
madurez, pero que es mas facil que se desdiferen-
cien que evolucionen, cuando se trate de diversas se-
ries las que se encuentren, lo mas probable es que
haya proliferacién conjunta que evolucién en direc-
cién diversa de una célula primitiva y multipotente
(induccion convergente).

9." Cuando la desdiferenciacion ocurre —lo que
no pasa mas que en cierto nimero de casos y en
diverso grado— nos permite hacer una clasificacién
natural de los tumores, en general, de acuerdo con
el pronéstico, en més maduros y menos maduros.
Y se comprende que cuando el grado de anaplasia sea
grande llegaran a borrarse las diferencias entre unas
células y otras. Esto pasa en los ganglios linfaticos,
donde, como Lums ¢, sostiene con verdad, y muchas
veces hemos comprobado al encontrarnos frente a tu-
mores de células redondas que él considera como ana-
Plésicos y en ocasiones se denominan linfoblasticos,
81 se quiere, por el estudio cuidadoso de los elemen-
tos, fijar de modo categérico a qué serie fundamen-
tal pertenecen, linfitica o reticular, se encuentra
uno perplejo, porque no puede determinarse con se-
guridad en ningin sentido. En realidad se trata de
células desdiferenciadas que no tienen ya los carac-

eres que individualizan a las que les dieron origen.

S corplsculos citolégicos, con el caracter de

astos sanguineos, parecen el calco de otros carci-
Nomatosos, sobre todo en impresiones, y han de ser
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semejantes a ciertas células enbrionarias, que con
la misma técnica se verian igual. Sin duda se trata
de un tipo citolégico genérico.

6." Lo probable es que de todos los elementos gue
en ciertos tumores o procesos malignos vemos, solo
alguno o algunos tienen cardcter patoldogico prima-
rio; los otros son un cortejo y representan la estrc-
ma-reaccion: fibrosa o inflamatoria; no hay que dar-
les categoria de protagonistas, sino que suponen una
consecuencia. Aunque se hayan formado “in situ”,
como hay que admitir para los plasmocitos tisulares,
los mastocitos, y si se quiere también para granulo-
citos; pero en éstos fuera de Ia metaplasia mieloide
de muy poca importancia.

Aparte de los casos raros que vienen a confirmar
la regla general, los tumores ganglionares primitivos
han de ser fundamentalmente de tres clases posibles:
de la serie linfdatica, de la serie reticular y de la se-
rie endotelial, esto en los ganglios aun discutido.
Conviene que analicemos algunos caracteres de ca-
da una.

a) TUMORES DE LINFOCITOS.

Cuando el linfocito prolifera lo hace o con conser-
vacion de sus caracteres generales, solo ligeramente
modificados, como pasa en las leucemias linfaticas
crénicas y en el linfosarcoma linfocitico, o alteran-
dolos en otros tumores ya més inmaduros. Suele ocu-
rrir entonces que cambie su forma y su tamafio. Pues-
to que lo examinamos con distintos aumentos, y lo
corriente es que conserven en cada caso determinado
dimensién media, y lo que crece el niicleo no es mu-
cho, a pocos diametros de amplificacion seguimos
percibiéndolo como el componente diminuto y mas
uniforme del tejido. Deberemos, para darnos cuen-
ta de su dimensién real, utilizar amplificaciones su-
ficientes—que para esto no han de pasar de 500 dia-
metros— y buscar en el campo elementos de tama-
no, en la préctica constante, con que compararlos.
Esto resulta mucho mas comodo que efectuar medi-
ciones mas exactas,

Es muy frecuente entonces que se advierta que el
linfocito ha crecido de modo ostensible, y este mayor
volumen nuclear coincide, como es usual, con su ma-
yor aclaramiento y estructuracién, lo que trae apa-
rejado muchas veces que se haga visible el nucleolo
(aparte de su posible mayor desarrollo), normalmen-
te encubierto por los gruesos y densos bloques cro-
matinicos del cariosoma.

El aumento del niicleo supone, por la conocida re-
lacién, el del protoplasma, Ademas aparece como he-
cho fundamental la alteracién de la forma esférica
o casi esférica, nuclear, con poiquilocitosis acentua-
da y sorprendente, ya vista por otros, y que citolo-
gicamente ha sido bien estudiada por ISaaks, y a la
que PANIAGUA también ha prestado mucha atencién,
como el que repase el trabajo que publicamos sobre
la sarcoleucosis '* puede comprobar. En cortes, segu-
ramente no se ha dado mas importancia a estas alte-
raciones de forma por lo exiguo de las dimensiones
de los corpisculos que estudiamos, que con la ampli-
ficacion corriente para los diagnésticos llama poco
la atencién, si es que se advierte.

Seglin parece deducirse de la iconografia alli pre-
sentada, estos linfocitos inmaduros y atipicos, mu-
chas veces en mitosis, tienen como cardcter mas ge-
neral la existencia de un nucleolo periférico y un
contorno hendido, como si su escotadura normal fue-
ra mas profunda y marcada, y a veces se duplicara
o hubiera tres. Consecuencia de ello es que el niicleo,
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como en el esquema de la figura 37 del mencionado
trabajo se ve, recuerda a un garbanzo o la cabeza
de un pajaro. De la significacion de estas células ha-
bremos de volver a ocuparnos en una monografia en
la que trabajamos,

En las preparaciones histologicas, a los linfocitos
irregulares se los puede ver con nucleos de abigarra-
das formas, con salientes y entrantes, e incluso a ve-
ces no ya redondos, sino alargados.

La valoracién de las alteraciones del contorno lin-
focitico en cortes es cosa delicada, Asi que, siendo ver-
dad lo dicho de los linfocitos irregulares, en ellos no
seriamos capaces de precisar ahora la especificidad
de estos cambios para diagnosticar sus procesos tu-
morales 0, en general, malignos, o si también en pro-
cesos de distinta naturaleza y pronostico pueden dar-
se, condicionados por los fijadores, o representar ges-
ticulaciones agdnicas de niucleos “in vivo"” claramen-
te esferoides. Habria que repasar el material en este
sentido y hacer las investigaciones experimentales
pertinentes para interpretar bien el aleance de la
poiquilocitosis de linfocitos.

Otro tipo histologico de tumor linfatico de mayor
inmadurez es el llamado linfosarcoma linfoblastico,
naturalmente con formas intermedias con el ante-
rior.

De él hay que pasar por atin mayor desdiferencia-
sién e inespecificidad a un linfosarcoma en general,
tjue no se puede encuadrar en grupo. Razén ésta por
la que, en justicia, el término histoldgico de linfosar-
coma o linfosarcoma indiferenciado debe persistir pa-
ra aquellos tumores que no se dejan agrupar en de-
terminada serie.

Desde luego, también son importantes las altera-
ciones que los linfocitos experimentan en las enfer-
medades por virus, los llamados virocitos. En esta
cuestion no entramos en detalle, porque no tenemos
material histolégico.

Por mucho que sea verdad que en la serie linfatica
se presentan alteraciones en el volumen y los con-
tornos nucleares, no lo es menos que ni en el tama-
fio ni en la forma hallamos diferencias muy acusa-
das que no varian mas alla de la que puede haber
entre un linfoblasto y un linfocito pequeno. Cierto que
en enfermedades malignas de las que la linfogranulo-
matosis es el mejor ejemplo, vemos niicleos dismér-
ficos, incluso muy grandes, muy oscuros, con mucha
cromatina, que es, ademas, densa. Su origen, a ex-
pensas de las células reticulares, fue sostenido por
investigadores como STERNBERG *", RAED y, posterior-
mente, PULLINGER '%; pero, con todo, no nos parece
esto seguro, aunque tampoco nos atrevemos a decir
que provengan de linfocitosis o células afines a ellos,
como las plasmaticas, que darian lugar a las células
de Marchalko.

) EL LINFOBLASTOMA FOLICULAR.

El linfocito estd en relaciéon indudable, pero no
aclarada, con las células de los centros claros, for-
maciones s6lo existentes, en donde los hay. Pensa-
mos con HELLMAN que son antixénicos, ausentes en
el momento de nacer, que después aparecen, pero no
si los animales, donde se les busca, han vivido pre-
servados de la infeccion. Véase lo que decimos en
reciente monografia '2, la cual nos dispensa de insis-
tir sobre los elementos que los constituyen, sino
brevemente. Los foliculos secundarios representan
la tendencia del tejido linfatico difuso a aglomerar-
se por el apelotonamiento de los linfocitos menores,
lo que da lugar a manchas oscuras, que suelen ser
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perivasculares, como alrededor de los vasos es donde
empiezan y son mas densos los infiltrados de todo
orden, también linfaticos. En los foliculos secunda-
rios aparecen los centros claros, de citologia bien de-
finida por lo general. No esti justificado hacer dis-
tineién entre foliculos secundarios verdaderos y
falsos, como ROBB-SMITH '* y otros autores pretenden,
Mas propio es decir que hay foliculos, con o sin cen-
tro claro, en general, con él, mas o menos activo:
aparte de eso se ven a veces aglomerados que, si los
recuerdan, nada tienen que ver con ellos; correspon-
den a la vuxtaposicion de células de indole varia o a
una esclerosis y destruceién del parénquima ganglio-
nar que dara lugar a que se aislen zonas de celula-
ridad abundante y escaso estroma, por lo que resal-
tan como imagenes redondeadas dispersas.

Puesto que los foliculos secundarios son diferen.
ciaciones en #reas de linfocitos, la forma méas evolu-
cionada de tumor linfatico es el llamado linfoblas-
toma folicular, capaz incluso de no reproducirse tras
extirpacion, aunque parece que otros casos son ma-
lignos desde el principio,

Es un tumor que se puede considerar como benigno
a veces, de muy particular biologia, mientras con-
serva su caracter. Y la confusién que pudiera origi-
nar el que aboque la quinta parte de los casos al ca-
bo de afios de evolucién a una neoplasia distinta y
mas grave, incluso con expresion leucémica, puede
tener su clave en lo ya apuntado al hablar, en gene-
ral, de los tumores, que después de largos periodos
de haberse comportado como benignos, se excitan y
adquieren malignidad, Esto pasa en las pacientes
con fibroadenoma mamarios, en los que la termina-
cion maligna es seis veces mas frecuente que en las
normales no sélo en direccion a la transformacion
carcinomatosa, sino también porque se convierte en
sarcoma su componente conectivo, sobre todo en los
del tipo llamado intracanicular, que tan ricos en fi-
broblastos jévenes pueden ser.

v) TUMORES DE CELULAS RETICULARES.

Respecto a los tumores reticulares, los caracteres
han de depender de la biologia especial de sus cor-
pusculos.

La célula reticular esta dotada de diversas po-
tencialidades, aun sin cambiar de estirpe fundamen-
tal (puede prescindirse de la “primitiva indiferencia-
da multipotente” si se piensa que la corriente ya lo
es). Podran distinguirse aspectos que correspondan
a “estados funcionales” o ‘“formas cambiantes”, va-
riaciones de funcion, ligadas, como corresponde, a
alteraciones de forma, reversibles si las circunstan-
cias lo condicionan. Debe entenderse al conjuntivo,
especialmente joven, cual es el reticular, como de
multiples capacidades que, si en uno de los posibles
sentidos se polariza, pueden cambiar la apariencia
citolégica y la materia intersticial de tantos modos
como es sabido, desde el endotelio o tejido mucoso
hasta el hueso. Nadie, sin embargo, se imagine por
ello que determinado conectivo o determinados tu-
mores suyos han de ser abigarrados en su estructura.
Esto es por lo regular falso. Al conjuntivo y sus
blastomas le pasa como al sistema nervioso. De cé
lulas originarias semejantes se llega a especializa:
ciones arquitecturales y fisiolégicas tan exquisitas
como las del hipocampo o del locus niger. Y los tu-
mores nerviosos, mientras diferenciados, presental
un tipo celular fundamental que hace posible su cla-
sificacién y sentar diferente prondstico. Lo mismo
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ha de ocurrir con los tumores que proceden de las
células reticulares. Diferenciados, conservaran un in-
dividualidad. Indiferenciados, cada vez serin menos
especificos; cada vez les cuadrard menos un califi-
cativo. Seran simplemente células tumorales en pro-
liferacion tumultuosa.

Podremos distinguir entonces como tipos funda-
mentales: un reticuloma bastanie maduro, inocitico
o dictioeitico, con mucha reticulina entre sus células.
Ctra reticulome de mayor desdiferenciacion al que
se considera sincitial, no tiene reticulina sino entre
los aglomerados celulares, no en ellos. Acaso, sin em-
bargo, buenas impregnaciones protoplasmaticas pue-
den hacernos variar el concepto sobre la “sinecitiali-
dad"” de estas neoplasias.

Otro reticuloma tiene que haber: ¢l muy polimor-
fo. Primero, porque toda célula puede, si tumoral,
hacerse muy monstruosa, y después, porque dismor-
fias, las exhibe la reticular con mayor facilidad que
ninguna otra, quiza porque ya, normalmente, su nt-
¢leo presenta pequenas irregularidades.

Ya se dijo que también hay tumores en los gan-
glios tan indiferenciados, que no se puede determinar
pon certeza si se originaron de la serie linfatica o de la
veticular.

Naturalmente, segin las ideas del observador, los
métodos y las particularidades de los blastomas po-
dran distinguirse tipos mas o menos histiociticos y
monociticos, e incluso tumores mixtos de células re-
ticulares y linfaticas o mieloides y hasta epiteliales.

Todos estos tumores son malignos; que haya dife-
rencias de evolucion entre ellos no esta bien compro-
bado, Blastomas verdaderos reticulares benignos
fuera del granuloma eosindfilo, que es lo que més se
parece a ellos, no recordamos en los ganglios.

i LA LINFOGRANULOMATOSIS MALIGNA,

Continuamos sin tener una idea muy clara de lo
que es la linfogranulomatosis maligna. Se habla de
su origen, naturaleza y de sus grados. Mientras no
se conozea su agente desde el punto de vista histo-
logico, ese diagnodstico hay que hacerlo cuando se
refinen determinados caracteres. El fundamental:
proliferacion linforreticular displastica en el compo-
nente reticular, al cual seguramente la mayor parte
de sus células dismorficas pueden referirse con se-
guridad, de tendencia fibrosa.

El origen de otros corpusculos atipicos no es tan
claro, porque son distintos tipos de cromatina, que,
no obstante, cabe no representen mas que displasias.
Lo demas ya se dijo, puede considerarse como “es-
trpma-reaccién". Que a veces tenga un comporta-
miento tumoral o se transforme en tumor no es prue-
bft segura de que efectivamente lo sea, Es algo pare-
¢ido a lo que puede ocurrir en el linfoblastoma folicu-
lar. La clasificacion en tres periodos, muy antigua, ha
vuelto a ser considerada por PARKER y JACKSON . y
otros de modo particular en relacién con el pronostico.
Desde luego no hay inconveniente en admitir una

orma fundamental linforreticular, el paragranulo-
Ma; otra, el granuloma; cuadro bien completo y bien
tonstituido, y la tumoral; pero caben més posibili-
dades. Puesto que de todas las células reticulares hi-
Pel‘?]&siadas, s6lo muy pocas son las que muestran
Caracter displasico, y éstas varian en cantidad, se-
&un los casos, y las atipicas son mis o menos mar-
¢adas, unas veces de un nicleo y otras de més (muy
Caracteristicas son las de dos, en espejo), se echa
€ ver que el cardcter dismorfico no es el esencial,
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pero si el necesario, obligado para el diagnostico al
microscopio. Entonces es verosimil que haya casos
de esta enfermedad que no presenten dismorfia re-
ticular, sin la que no se puede hacer un diagndstico
morfolégico de enfermedad de Sternberg o que esté
lo suficientemente poco marcada para que se confun-
da con la dispersion inherente a todas las formacio-
nes de materia viva. Y si un histélogo concienzudo
recibe un ganglio sin atipias reticulares, no lo diag-
nostica de linfogranulomatosis maligna, porgue para
ello se exigen caracteres morfolégicos alli no pre-
sentes., Sin embargo, el enfermo padece la enferme-
dad, como se demuestra por el curso y quizé por biop-
sia o necropsia, En sintesis; si la displasia es con-
diciéon variable sélo presente en cierto nimero de
células, a veces escasas, cabe que no exista o que to-
davia sea tan poco manifiesta que no se perciba con
la claridad suficiente para poder afirmarla, y en tal
caso no se hara en firme el diagnistico histolégico
de la afeccion.

Lo mismo pasa con otros constituyentes del cua-
dro, como la infiltracion inflamatoria y la fibrosis,
y nada digo de los focos necréticos, porque son mas
bien raros de observar. De este modo pueden hallarse
cuadros que por no ser completos nos cuesta trabajo
encuadrar dentro de la enfermedad de Sternberg.
Asi es posible explicar ciertas “linfogranulomatosis
atipicas” o incompletas, y asi se pueden explicar cier-
tas disociaciones en la practica entre el hallazgo his-
tologico v la ulterior realidad clinica.

A) TUMORES DEL ENDOTELIO DE LOS SENOS
LINFATICOS.

Seglin reza el titulo de este apartado, aqui no de-
ben tratarse mas que los blastomas de las estruc-
turas nombradas. No hay que ocuparse de los tumo-
res del estroma faringeo, que por el especial origen
de éste pueden recordar mas o menos el epitelio y
vistos en los ganglios, por haber metastatizado en
ellos, ser confundidos con neoformaciones primitivas
ganglionares, o porque el tumor originario es muy
pequefio, o hasta porque curd, incluso esponténea-
mente, lo que no es imposible.

Es necesario también apartar de nuestra consi-
deracién ahora las neoplasias que pudieran proce-
der de inclusiones en los ganglios, pero que no pro-
vienen de estructuras fundamentales a ellos, sino
englobadas, como las que la figura 184 del atlas de
FoETE y FRAZELL " representa.

Estas inclusiones pudieran ser causa de ciertos
tumores de aspecto epitelial, incluso sistematicos.
porque s6lo en los ganglios se encuentran asi. Te-
nemos al menos un caso de necropsia '‘. Pero aun-
que no nos los expliquemos, no se les debe asignar
determinado abolengo, por c¢jemplo, endotelial, sin
pruebas.

Para ser justos también, hemos de tener en cuen-
ta los errores de diagndéstico que en el caso que nos
ocupa consisten en considerar un blastoma que ve-
mos en un ganglio como nacido en él. Del error se
puede no salir hasta que el tumor primitivo se des-
cubre,

Hay que distinguir como tumores del angiotelio:
primero, los de los vasos, en los que el endotelio tie-
te mas o menos capacidad proliferativa: segundo,
los tumores muy primitivos gue poseen, entre otras,
la capacidad angioformadora; tercero, los tumores
exclusivamente endoteliales.

a) Los tumores de los vasos linfdaticos (linfagio-
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mas), como los angiomas, son defectos del desarro-
llo. OpENTUS 't los dividia en quistes (linfadenocele)
y dilataciones progresivas de los senos. En el linfan-
gioma, el endotelio tiene variable actividad prolife-
rativa, llegando en los linfangioendoteliomas a bo-
rrar la luz,

b) Los tumores muy primitivos que poseen, en-
tre otras, capacidad angioformadora, son blastomas,
que también se llaman mesenquimomas (v. las figu-
ras en el libro de Evans " o en el de StouT *') y pue-
den ser benignos o malignos; no los hemos visto
nunca en los ganglios linfaticos,

¢) Los tumores exclusivamente endoteliales son
tumores no uniformemente aceptados, porque, como
en el tumor se borran los senos, es ulteriormente
dificil filiar el origen endotelial de las células halla-
das. Lo més verosimil es aceptar que la célula adeno-
litoral, como llamamos al endotelio sinusal, al llegar
al intersticio tisular, se desvirtGa y pierde las ca-
racteristicas que permiten reconocerla, lo mismo gue
debe ocurrirle al poco tiempo de quedar libre en la
linfa y al pasar a la sangre. Si pierde sus caracteres,
sus tumores no podran distinguirse de los otros re-
ticulomas. Este criterio, muy extendido en la ac-
tualidad, parece sano. Si no creemos que tales tu-
mores existan, tampoco les podremos definir, y a los
casos descritos, como los que VANGELISTA ** en tan
notable proporcion encuentra y califica de reticulo-
endoteliosarcoma, el tan bien estudiado por Ciaccio,
el de Cracrum y URSUS, que es el tnico que a Mas-
SON ! le parece “apres pres" verdadero, etc., habria
gque tratar de comprenderlos de distinto modo. La
figura 486 del libro de EGGSTON y WOLFF *, que los
autores consideran como un endotelioma ganglio-
nar, a lo que se parece es a una simple hiperplasia
adenolitoral.

La estadistica nuestra de tumores o afecciones
tumoroides, apareciendo como tales tumores gan-
glionares en la exploracion clinica, comprende (*)
576 casos, de los cuales, 70 se demostraron, aunque
clinicamente parecian primitivos, como secundarios
a un cancer visceral. Los 506 restantes, primitiva-
mente formaciones de los ganglios, se reparten de
esta forma:

LABEORAYCOMIBE v+ vvevrsomsmnsssamsamssmemanssnsemsasmms 78
T T e et 34
GUERININ T s s P s 224
Linfoblastoma folicular ................ccoovvvveinin, 10
T T s e e N 117
SarcolQe BB Boh: . T 42

AT el ou e I - 506

Si desde el punto de vista anatomopatolégico hay
que distinguir en esencia como procesos fundamen-
tales: las inflamaciones, los diversos tipos de hiper-
plasias de caracter mas corto, propiamente reacti-
vas, o mas displasticas, y los tumores, desde el pun-
to de vista clinico, hay que hacer resaltar dos he-
chos principales: primero, que un mismo proceso
puede adoptar un aspecto y transformarse en otro
en su evolucion, principalmente desde la hiperplasia
armonica a la lateralizada, y de ésta a una displasia,
Y, a su vez, la Gltima a tumor. Hay casos en los que
una biopsia inicial corresponde a una hiperplasia ino-
cente, y una ulterior demuestra ya el caracter dis- o

(*) Estas cifras se refieren a la revision hecha en el
curso 1967-58, que, naturalmente, han seguido creciendo,

—

222 REVISTA CLINICA ESPANOLA

0 noviembre 1954y

neoplasico, y en el mismo individuo, biopsias toma-
das de diversas partes pueden ofrecer aspectos his-
tologicos diferentes, y segundo, que procesos dis-
tintos pueden adoptar aspectos clinicos similares,
por lo cual, salvo en casos muy claros y tipicos, exis-
te siempre la posibilidad de un error diagnostico que
se demuestra en la evolucion o en la biopsia.

Un diagnostico clinico en las enfermedades de los
ganglios linfaticos supone un primer encuadramien-
to bajo estos tres aspectos: benignidad o maligni-
dad, primaria o secundaria; extension, y grado de
repercusion, En el primer sentido podrian agrupar-
se estos procesos en estos 3 apartados:

I. Benignas.

Adenopatias inflamatorias-septicas (sintomaticas
de un proceso de vecindad).

Especificas: tuberculosis, sifilis, lepra, brucelosis
Kala-azar, histoplasmosis, mononucleosis infecciosa,
etcétera.

Hiperplasias benignas (a veces sintomaticas).

Reumatismos adenopaticos (STILLL y FELTY),

Colagenosis.

Reticulosis lipomelanica.

Linfocitosis benigna.

Sarcoidosis (B. B. Sch.).

II. Malignidad potencial.

Linfoblastoma folicular de Brill-Baehr-Rosenthal,
Reticulosis o historreticulosis, | Sin displasia ac-
Endotelosls .....vdo W, . ocivssss | tual.

III. Malignidad actual.

Leucosis.

Enfermedad de Hodgkin.
Reticulosis maligna.

Tumores malignos primitivos.
Metastasis.

La malignidad es muchas veces segura o casi evi-
dente en un cierto niimero de casos por los caracte-
res locales y generales. La disnutricién, anemia,
frecuentemente eosinofilia, aumento de la velocidad
de sedimentacion, fiebre y alteraciones del espectro
electroforético forman parte del sindrome general
de la malignidad. No obstante, hay algunos casos,
por ejemplo, en adenopatias linfogranulomatoides tu-
berculosas en que pueden aparecer estos sintomas
generales, y contra todo lo esperado la investiga-
ci6bn demuestra la etiologia tuberculosa, teniendo el
tratamiento el resultado de que era esperar. La con-
sistencia de los ganglios tiene una gran importan-
cia, asi como su tamano y los signos clinicos coinci-
dentes. Ganglios firmes, y sobre todo si son duros,
es lo mas frecuente que correspondan a una enfer-
medad maligna. Los ganglios leucémicos, aunque fir-
mes, son de cierta blandura; los ganglios de Hodgkin
son duros y forman paquetes por fusion; pero en el
linfogranuloma, en las fases febriles, se ven ingur-
gitarse y ablandarse para disminuir y endurecersé
en las fases intermedias oligofebriles. Los del linfo-
sarcoma y reticuloma tienen por lo general una con-
sistencia dura invariable y un tamafio progresivo.
La existencia o no de prurito, dermatides, bazo, fie:
bre ondulante, afectacién visceral y ésea (higado,
mediastino, ingles, abdomen, columna vertebral) co*
tribuyen valiosamente al diagnéstico diferencial. No
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es éste el momento de hacer la deseripeion clinica de
cada una de estas enfermedades, que por otra parte
gera hecho al seguirse comunicando monografica-
mente nuestra experiencia en cada una de ellas.

El cardcter primario o secundario es muchas ve-
ces facil de reconocer por el tamafio relativamente re-
ducido de los ganglios secundarios en comparacion a
las otras enfermedades y su disposicién en grupo. El
cancer de estomago, aparte del famoso ganglio centi-
nela, puede producir méas amplias metastasis, y en
pcasiones hay adenopatias generalizadas. Son sobre
todo los tumores del pincreas y en ocasiones los del
rinén los que producen mas a menudo metastasis
miultiples, a veces de ganglios grandes que pueden
hasta en la biopsia ser tomados como adenotumores
primarios. También, a veces, pequefios tumores de
mama o tumores 6seos sin signos directos. Muchas
veces la averiguacion del caracter metastisico se ob-
tiene solamente en la biopsia, y aun entonces es ne-
cesaria una investigacion muy a fondo para averi-
guar el punto de partida. Tumores considerados co-
mo endoteliomas antes, sabemos ahora que son me-
tastasicos. Un lugar especial ocupa la adenopatia
lateral del cuello, que tiene su origen en un tumor
del cAvum, que puede ser imperceptible, aun en una
exploracion intencionada, hasta mucho tiempo des-
pués.

Con respecto a la extensién y repercusiéon en los
tumores primarios ya hemos recordado varias veces
en este escrito la asociacion con leucemia como pro-
ceso sistematizado reticulolinfoide o medular que es;
aqui parece que los ganglios no son sino una mani-
festacion mas del proceso generalizado, como pasa
también en leucemias mieloblasticas infantiles con
cloroma o en los monoblastomas de la leucemia sub-
aguda histiomonocitica. Pero otras veces la enfer-
medad ganglionar precede a todo el euadro, como
ocurre en muchos casos de la sarcoleucosis, en la leu-
cemia de hemogonias del Brill-Baehr-Rosenthal, y so-
bre todo en la reticulosis, donde la afeccién puede
quedar localizada a los ganglios y otros oérganos
del sistema reticular, pero con frecuencia se extien-
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dp a la piel (enfermedad de Letterer-Siwe, histiorre-
ticulosis con tumores cutdneos) y, por tultimo, se
acompana de leucemia histiocitica, diferente sin du-
da de la leucemia monocitica habitual por el cuadro
general y los caracteres de las células.

En algunas publicaciones anteriores de nuestro
Instituto se han tratado ya algunas de estas enfer-
medades; de otras de ellas nos ocuparemos en comu-
nicaciones ulteriores.
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_El efecto terapéutico de la esplenectomia en
Clertas enfermedades de naturaleza oscura es
¢on frecuencia brillante y aun decisivo. Tal ocu-
Ire, ante todo, con la prpura trombopénica esen-
¢ial crénica, en la que coincide con la disminu-
¢lon de plaquetas en la sangre circulante la hi-
Percelularidad en la médula ésea, con destaca-

0 aumento de megacariocitos y algunas formas

de evolucion anormal de éstos. El aumento de la
cifra de plaquetas aparece poco tiempo después
de la intervencion, con cesacion de los fenome-
nos hemorragicos; pero ulteriormente se obser-
van fases, incluso prolongadas, en enfermos es-
plenectomizados, de trombopenia, sin acompa-
niarse de fenomenos hemorragicos. No sabemos,
por esto, qué otros factores coexisten con la
trombopenia, determinando el cuadro clinico, ni
tampoco la significacion exacta de ésta, asi
como tampoco el papel jugado por el bazo en la
produccion del cuadro clinico. Con respecto a lo
primero, se han sostenido diversas hipoétesis,
que principalmente pueden resolverse en estas
tres ideas generales: las plaquetas son hiper-
destruidas (trombocitolisis) por un bazo o un

___———
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