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Hace unos veinticinco años que decidimos estu­
diar la patología de los ganglios linfáticos, con es­
pecial atención, a la vez, clínica y anatomopatoló­
gicamente. En el curso de este tiempo hemos reunido 
un material de l. 715 casos estudiados histológica y 
clínicamente, que ha constituído la base de esta revi­
sión. 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 histología y la evolución 
clínica de los casos, y el constante intercambio ínti­
mo de opinión con discusión individual de la ma­
yor parte de los pacientes, constituyer. los ras­
gos principales de este estudio. Todo el personal 
de nuestras clínicas y del departam,ento anatomopa­
tológico han contribuído valiosamente en este es­
tudio. En estos años varios trabajos sobre puntos es­
P.eciales hemos ido publicando: de clínica y diagnós­
tico diferencial 1, de la citología normal y patología 2 , 

de algunas enfermedades, como el Hodgkin 3 ; leuce­
mias •, linfoblastoma ｦｯｬｩ｣ｵｬ｡ｲ ｾＮ＠ sarcoidosis 6 , tumo­
res 7, etc. 

Este escrito es de presentación y discusión de ideas 
generales como base para una clasificación, y para 
la descripción sucesiva de las enfermedades compren­
didas. Tenemos en preparación también una mono­
grafía sobre las r elaciones recíprocas de estas en­
fermedades y las leucemias. 

CONSIDERACIONES GENERALES. 

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

nopatías relevantes, asociadas a tumor esplénico, de 
evolución progresiva hasta la muerte, que debían ser 
separadas de las inflamaciones ganglionares, princi­
palmente tuberculosas, y de las adenopatías metas­
tásicas de tumores primitivamente de otros érganos. 
El estudio ulterior ha ido demostrando cómo 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 histológicamente los tumores ganglionares a 
finales del pasado siglo y en lo que va del presente. 
La clínica, demostrando las singularidades de un 
grupo de casos con respecto a otros, y a su vez la 
anatomía patológica, permitiendo definir tipos cla­
ramente distintos de lesiones auxiliadas oor una 
comprensión mejor de la citología de la sangre y los 
órganos hemopoyéticos. han contribuído al estado 
actual. 

El conocimiento de las leucemias iniciado por 
VIRCHOW y completado por otros varios (NEUMAN, 
FABIÁN, NAEGELI y colaboradores, M. B. SCHMIDT, 
EHRLICH, etc.) permitió segregar los casos de leuce­
mia linfática y mieloide, cuyo curso se hacía también 
con adenopatías, esplenomegalia, progresividad y 
éxito mortal, de otros casos sin leucemia, pero con 
estos rasgos principales comunes, a los que se aplicó 
otro término genérico: seudoleucemia (CoHNHEIM). 
De las seudoleucemias fueron apartándose sucesiva­
mente el linfosarcoma localizado (VIRCHOW ), el lin­
fosarcoma difuso o regional (KRUNDRAT y PALTAUF­
STERNBERG), ciertas adenopatías granulomatosas de 
etiología específica (sífil is. tuberculosis) y la enfer­
medad que STERNBERG caracterizó bien en el sentido 
histopatológico, que podría corresponder a la des­
cripcién de HODGKIN, 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 participación ganglionar en 
enfermedades con manifestaciones cutáneas antes 
incluídas entre afecciones seudoleucémicas de la piel, 
sea por el estudio histológico eventual de tumoracio­
nes ganglionares primarias. En el primer camino 
puede señalarse la relación establecida por BESNIER 
､ｾ＠ ciertas ｾ､･ｮｯｰ｡ｴ￭｡ｳ＠ con el lupus pernio, y diez 
anos despues por BoECK. con los lupoides cutáneos 
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de forma micro o macronodular de Darier, constru­
yÉ-ndose y perfilándose a partir de ello en el estudio 
ulterior el proceso que hoy llamamos enfermedad de 
Besnier-Boeck-Schaumann. En el segundo, la clasi­
ficación basada en el mejor conocimiento de los tu­
mores de los ganglios linfáticos (linfomas) fueran 
linfoides (linfocitoma, linfoblastoma) o r eticulares 
(reticulosarcoma, retotelsarcoma, etc.) y otros, co­
mo el linfoblastoma folicular de Brill-Baehr-Rosent­
hal, etc. De aquel grupo numeroso e inconcreto de 
las seudoleucemias no queda sino un pequeño núme­
ro de casos, cuya situación está entre las leucemias 
sin cuadro leucémico en la sangre (a- o subleucemias) , 
las hiperplasias reactivas y ciertas enfermedades de 
reacción sistemática del r etículo (reticulosis), de con­
torno vago y difícil individualización respecto a las 
leucemias y tumores, cuya separación debe consi­
derarse como eventual y sometida siempre a revi­
sión. 

El estudio del problema de la patología de los gan­
glios linfáticos abarca dos ángulos de máximo inte­
rés; de un lado, práctico, y de otro, conceptual. En 
el primer sentido, algunas de estas afecciones ofre­
cen caracteres clínicos diferenciales, pero en una 
gran parte de los casos, el diagnéstico clínico no 
puede hacerse por Jos síntomas simplemente y nece­
sita el apoyo histológico y (o ) citológico. El pro­
nóstico, y también la terapéutica, dependen del esta­
blecimiento del diagnóstico justo, a cuyo través se 
pueden, en la mayor parte de los casos (no siempre), 
presumirse la evolución ulterior y los horizontes que 
el tratamiento ofrece. Pero aún el diagnóstico his ­
tológico es en ocasiones difícil de realizar por en­
contrarse un ganglio afecto todavía sin clara es­
l}P.rifil'.ar.ión.·, rm ol.vi.rlP...mn.<t llJI.P- wu: lJl fbP..DP..r::tJ P..XJL­
minamos un ganglio y podemos recaer en uno no 
enfermo, sino reactivo, o en un período inicial sin 
que las lesiones sean aún bien diferenciadas. Asi­
mismo la evolución ulterior no puede siempre pre­
decirse; por ejemplo, un linfoblastoma folicular 
(BRILL-BAEHR-ROSENTHAL; B. B. R.) puede ser un 
proceso benigno durante muchos años y abocar en 
un momento determinado a una leucemia de hemo­
gonías (ROSENTHAL 18 ) o a un linfosarcoma. 

En el sentido científico o conceptual, el estudio de 
estos procesos ha permitido conocer mejor la citolo­
gía de los ganglios, la derivacién de sus elementos ci­
tológicos, la capacidad prospectiva y potencialidad 
de la célula reticular, la significación especial de los 
endotelios vasculares y células adenolitorales, etcé­
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 citológicos distin­
tos. Pero esto siempre tropieza con dos principales 
obstáculos: primero, el de reconocer cuál es la célula 
inicialmente maligna, lo cual no es grave, porque 
no es obligado que aquélla sea precisamente la más 
distípica, y segundo, la transformación citológica que 
la desdiferenciación de la célula maligna irroga, a lo 
que se suma la inducdón convergente o repercusión 
del proceso blástico sobre los otros tipos de células 
del órgano. Analicemos a continuacién si ambas vías 
de estudio, clínica e histológica, han aclarado lo bas­
tante la etiología, naturaleza y significación de es­
tos procesos para poder hacer una clasificación. 

Una clasificación de estas enfermedades basada en 
la etiolog_ía ｾｯ＠ es posible si se tiene presente que el 
grupo prmc1pal de las enfermedades malignas tie­
ne ｵｮｾ＠ etiología desconocida. Por ejemplo, no sabe­
ｭｯｾ＠ s1 la enfermedad de Hodgkin-Sternberg está pro­
ducida por un virus (GORDON) o es auténticamente un 

tumor. Los tumores mismos ofrecen una relación es­
trecha con las leucemias, y la etiología de éstas es to­
davía un enigma, aunque haya algunos motivos expe­
rimentales para pensar r azonablemente en una etiolo­
gía viral. E n a lgunas enfermedades sistematizadas de 
los ganglios, la etiología infecciosa específica es de­
mostrable (tuberculosis, sífilis, lepra, brucelosis) , y 
ello sirve para basar una terapéutica ef icaz y para es­
tablecer un pronóstico de benignidad. La monucleosis 
infecciosa es el prototipo de una enfermedad ganglio­
nar muy polimorfa, de aspecto grave en los exámenes 
citológico e histológico, producida por un virus , con 
reaccién específica utilizable en el diagnóstico. En el 
sentido biolégico constituye esta enfermeda d un puen­
te entre la a denopat ía infecciosa inicialmente r eacti­
va, aunque después ostente granulomas específicos y 
sin esa honda repercusión citológica en los tejidos y 
en la sangre, y las Jeucemias con t umor ganglionar. 

Tamroco puede actualmente pretenderse una tla­
sificación apoyada en la naturaleza de cada uno de 
estos procesos. De algunos de ellos ｳ｡｢･ｾｯｳ＠ a qué 
atenernos, como de Jos que son la localización de una 
infección general, que son hiperplasias r eactivas, in­
flamaciones o gran u lomas; así como de los sintomá­
ticos de otros procesos: ｶ ｩ ｾ ｣ ｣ ｲ｡ｬ｣ｳＬ＠ adenoralías sa­
télites inflama torias (por infecc iones cutá neas, fa­
ríngeas, amigdalinas) o tumorales. Pero del gr upo 
más importante (HODGKIN) , leuccmias y t umores, no 
solamente es discutible su naturaleza, sino que lo 
es hasta qué punto se t rata de procesos et iolúgica­
mente distintos, aunque sus caracteres. en un mo­
mento dado de observación. difiera n. Clí nicamente, 
uno de estos tumores puede abri r paso a una ｬ ･ｵ｣ ｾ＾ ﾭ

mia; esto ocur re sobre todo en el li nfosa rcoma es­
ｊｌｯｮｦＮ￡ｬｬｐＮＺＺｴｭｐＮｮ￭ｾ＾＠ o dcs1111PS de la radiotPra llia. o una 
intervención, engendrándose un tipo 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 recíproca 
es igualmente cierta; una leucemia de mieloblastos 
puede acompañarse de cloroma; una plasmoleucemia, 
de mieloma; una leucemia histiomonocítica, de mo­
nocitoma. La diferenciacién histológica de un gan· 
glio de linfoleucemia de otro de linfocitoma (linfosar­
coma linfocítico) puede ser imposible. 

En los estudios de transmis ión experimental de la 
leucemia de los ratones por inoculación ha podido 
observarse que la misma inyección puesta intrave­
nosa provoca una leucemia y puesta subcutánea de· 
termina un linfosarcoma. Las leucemias virales trans­
misibles de Jos ratones y las aves se acompañan de 
tumores. Todo esto viene a reforzar la posible natu­
raleza única de procesos histolégicamente muy dis­
tintos. 

Acerca de esta cuestión analizamos a continuación 
lo que aporta el estudio histológico. 

Con todo, es evidente que desde el punto de vista 
anatomopatológico general, aunque después se re· 
conozcan lazos o puentes de unión, y en sus extremos 
haya siempre algo mal definido, podemos, como ini· 
ciacién a un análisis de estas enfermedades, separar : 

l. Inflamaciones. 
2. Hiperplasias. 
3. Tumores. 
l. Las inflamaciones de los ganglios linfáticos 

(adenitis) pueden exhibir en la clínica los típicos ca· 
racteres de una inflamación: aumento de volumen, 
calor local que puede extenderse a la piel, adherirse a 
ella y enrojecerse, reblandecimiento, hasta fluctua· 
ción y, por último, necrosis inflamatoria, supura· 
ción que, según la localización, puede fistulizarse al 
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exterior. En tales casos, .a histología permite demos­
trar sucesivamente la inflamación zonal que ulte­
riormente se extiende, llegando a destruir el ganglio 
y sustituirse su estructura por el acúmulo de células 
inflamatorias con formaciones a veces específicas, que 
permiten r econocer la etiología. Pero la inflamación 
no es siempre de ese carácter ablandante o colicuati­
vo, sino que con frecuencia, por el contrario, el gan­
glio ｡ ｵｭｾｮｴ｡､ｯ＠ de tamaño se endurece. Ganglios me­
tastáticos de un proceso séptico pueden seguir el 
primer tipo de evolución; pero frecuentemente se 
trata de una hiper plasia r eactiva. Ciertas infecciones 
pueden motivar t ipos muy distintos de adenitis; el 
ejemplo más significativo es el de la tuberculosiR 
que, al lado de ganglios caseosos, escr:fulas, puede 
produ cir adenopatías grandes, duras (tuberculosis in­
durativa de Ziegler ), de difkil diferenciación clín ·­
ca con los tumores, el Hodgkin o el B. B. Sch.; más 
raro es esto en la sí filis, donde los ganglios suelen 
tener menos relieve, aunque a veces constituyan ver­
daderos granulomas. En la lepra hemos tenido oca­
sión de observar formas adenopáticas con una his­
tología especial muy característica, y constituyendo 
el único síntoma clínico. En las brucelosis hay co­
rrientemente adenopatías, pero no muy relevantes. 
salvo en ciertos casos, donde asociadas a la esple­
nomegalia pueden motivar dificultades diagnósticas 
con Hodgkin y reticulosis. La mononucleosis infec­
ciosa presenta entre sus variadas formas clínicas la 
adenor ática (fiebre ganglionar) , con dificultad de di­
ferenciación con la tuberculoais y las leucemias. Una 
posición cslli!cial ocupa la enfermedad de B. S. Sch., 
cuya etiología infecciosa parece muy verosímil, pero 
de gran parecido en su histología a la r eacción de cuer­
po extr año que motiva lF beriliosis, etc. Las adeno­
patías infecciosas tienen importancia clínica por per­
mitir descubrir la infección original, a veces oculta. y 
eliminar otras enfermedades más graves que pueden 
imitar . 

2. Uno de los procesos de más difícil caracteri­
zación es la hiperplasia que, como hemos dicho, pue­
de ser una simple reacción a la infección o a un de­
pósito (hiperPlasia r:Jartiva), o de carácter prima­
rio, unilateral, sistemática (reticulosis, por ejemplo). 
o displática, con caracteres más o menos evidentes 
de malignidad. 

El carácter benigno o maligno con frecuencia se 
apoya en el tipismo o alipia de las células y sus de­
talles morfológicos. Pero es necesario subrayar que 
no siempre es así, pues pueden células aparentemen­
te normales con el microscopio corriente ser neoplá­
sicas, así como a veces las células pueden parecer 
anormales s in serlo ; en los pólipos del recto se ven 
estas czlulas, no malignas, pero dismórficas, que pue­
den considerarse como "activadas". Es verosímil que 
el contraste de fases y el microscopio electrónico nos 
permitan en el futuro un reconocimiento más segu­
ro de la malignidad. Con todo, hay una estructura 
típica por los caracteres de las células y su disposi­
ción estructural , que pueden conservarse en hiper­
plasias benignas, y una estructura atípica r¡ue ya no 
corresponde a la del ganglio linfático normal ; de 
modo primario (sin posteriores alteraciones) el as­
pecto tiende a la uniformidad, con orla más oscura 
Periférica, porque los ganglios, aún muy afectos, son 
más ricos en linfocitos en la proximidad de las már­
genes. 

En cuanto a la citología, es típicct, correspondien­
do a la morfología normal, <' isomorfa cuando con­
serva sus caracteres; sin ser displasia pueden modi­
ficarse las células en cierta dirección (heteromorfa) . 

como es, por ejemplo, la célula epitelioide, la tífica, 
la leprosa, etc. La pérdida radical de la forma nor­
mal es la citología atípica, cuando no es un artefac­
to, corresponde a un proceso maligno. La atipia cito­
lógica y la anormalidad estructural, así como la in­
vasión destructiva, caracterizan al proceso de malig­
nidad actual. No obstante, a ntes de hacer una afir­
macién es necesario, además del estudio histológico 
detallado, el cotejo clínico. Con citología típica e iso­
morfa, la hiperplasia ganglionar suele ser, por lo 
menos durante cierto tiempo, benigna, y afectar do­
minantementc al componente linforreticular (hiper­
lJasia linfoide, reticular o mixta) o a las czlnlas li­
t orales de los senos (adenolitoral ). 

Indudablemente, dentro de las hiperplasias deben 
distinguirse en el sentido anatomopatológico, con su 
repercusión para el juicio clínico : 

;1 l Hiperplasias armónicas. 
b) Hiperplasias parciales, isomorfas y helero­

morfas. 
e) Hiperplasias con carácter displástico. 
Las a¡ corresponderían a caso de hiperplasia reac­

tiva de todas las estructuras del ganglio, que pue­
den originar adenomegalias sin significación espe­
cial, en virtud de factores metabólicos, endocrinos 
o de estímulo por cuerpos extraños y toxinas bacte­
rianas. No obstante, aun en éstas predomina casi 
siempre la repercusión en una estru ctura: catarro 
de los senos, hiperplasia dominantemente linfoide ; 
su tránsi to hacia el tipo sigu i<>nte es gradual e insen­
sible. 

Las b) constituyen en r ealldad lo que se ha ll a­
mado reticulosis, no teniendo aquí la terminación osis 
el significado de degeneración , s ino de prolifer ación 
sistemática. Pero su empleo genérico es claramente 
impropio, porque suelen incluirse no solamente proli­
feraciones dominantes del retículo, sino también del 
sistema linfocítico o de las células adenolitorales. 
empleándose con cierta frecuencia términos como 
linforreticulosis o reticuloendoteliosis, que conven­
drían a las formas mixtas. Pn ejemplo de reticulo­
sis isomorfa es la llamada por PAUTRIER rPticulo<Jis 
liPomelánica, consecutiva a la existencia de un pro­
ceso pruriginoso de la piel. Un ejemplo de reticulosis 
heteroforma c-r.·) es el de las sarcoidosis, entre las a ue 
<'S ¡:aradigma la enfermedad de B. B. Sch.; en ellas. de 
causa conocida o desconocida, pero sin duda de etio­
logías diversas, las células, sin ser atípicas, cambian 
su carácter morfolégico, haciéndose epitelioides y 
dispuestas en aglomerados. 

Con mayor f recuencia, la hiperplasia afecta a la 
vez a las células reticulares y linfoides, como acon­
tece en la reticulosis linforrcticular, medular de Robb­
Smith 10, 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 hepáticas se ve la hiper plasia reticu­
lar constituyendo focos, en el hígado mismo, oero 
también en los ganglios linfáticos y en el bazo. donde 
puede motivarse, según POPPER y colaboradores. el 
aumento de la gamma-globulina que las caracteriza. 
Asimismo debe mencionarse lo que se ve en el bazo 
en el trombopenia con evidente hiperplasia reticu­
lar y a la vez linfática. Es natural suponer que am­
bas estructuras, que coinciden en el mismo órgano. 
tengan relaciones funcionales que determinen sus res­
puestas conjuntas. 

e) Las hiperplasias displáticas lienen gran im-

(• ) Este \'ocablo se emplen en sentido distmto \1('1 que !(' 
n.signnhn oP:J. Rlo HORTE<:., ,., . 
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portancia. Son enfermedades malignas relativamen­
te raras, aún 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 morfológico, 
relativamente r ecortado, ahora consideramos aparte. 

Las reticulosis atípicas, como tantas otras proli­
feraciones, suelen rebasar el área de los ganglios, 
por lo que su estudio de conjunto encaja más si la 
atención se fija de modo amplio en el tejido reticu­
lar, como han hecho CAZAL 2 y MARSIIALL 10• Ocupan 
la atención de Jos médicos desde principios de siglo, y 
la búsqueda primero, y luego la comprensión y com­
paración de los casos sueltos con distintos nombres 
etiquetados, para poder sintetizarlos, es labor abru­
madora. En la confusión de f'Ste maremágnum se va 
haciendo luz. Pudieran definirse como enfermedades 
graves, más o menos generalizadas, que por afectar 
al ··r etículo", tan extendido, pueden tener las más 
diversas manifestaciones y localizarse casi en cual­
quier parte. como es natural. con topografía predo­
minante en la médula ósea, hígado, bazo y ganglios 
linfáticos. La proliferación 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, y entonces decir en vez 
de "reticulosis", "r etículo-histiocitosis"; denomina­
cién algo más ampulosa con la que se puede vestir 
y tratar de disimular nuestra ignorancia sobre estos 
procesos. Esta proliferación de células reticulares, 
fi jas o libres, será displástica, con dismorfias más o 
menos acusadas, y con mucha frecuencia veremos 
en ella células multinucleadas. Además se percibirán 
mitosis normales o atípicas. Naturalmente, si la mul­
tiplicación reticular es intensa y afecta a la médula 
ósea, alterará la sangre de modo profundo, con cua­
dros hemorrágicos, anémicos o leucopénicos, que pue­
den combinarse y a veces se acompañan de la lle­
gada al torrente circulatorio de las células reticu­
lares hiperplasiadas, y en él pueden ser confundidas 
con elementos hemáticos normales o patológicos, lo 
que da lugar a discordancias si se comparan los in­
formes hematológicos con los histológicos. El lector 
verá que, sin querer, hablamos de las leucemias hís­
ticas, que son una parte de las monocíticas. En rea­
lidad, la única diferencia esencial entre una reticulo­
sis maligna, histol::gicamente displástica y una leu­
cemia hística, nombre más preciso para esta leuco­
sis que el de leucemia monocítica, es el cuadro he­
mático. 

El diagnóstico histológico de reticulosis displásti­
ca o atípica sélo lo hacemos si se reúnen ciertas con­
diciones: no ha de haber componente inflamatorio 
ni tendencia fibrosa, que si se encuentran, más bien 
nos harán creer que nos hallamos en presencia de 
una linfogranulosis maligna, más o menos típica, a 
la que si consideramos aparte, no es porque su sus­
trato anatómico no sea, al menos en parte, una pro­
liferación reticular, sino porque ésta se acompaña 
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, últimamente presentada en una sesión ana­
tomoclínica, será objeto de publicación próxima. Son 
más o menos puras o están asociadas a la prolifera­
ción de otras series de células ganglionares. Antes 
diagnosticábamos con más frecuencia reticulosis dis-

plásticas hasta que nos pareció que muchos de los 
casos que, como tal denominábamos, podían encua­
drarse como paragranulomas de Sternberg. Por eso 
ahora, m ás de tarde en ta rde, aceptamos que una 
afección gan glionar pueda merecer tal calificativo. 

Las hiperplasias que afectan más unilateralmente 
a los endotelios de los senos deben llama rse propia­
mente endoteliosis. En los ganglios esta respuesta 
a estímulos distintos origina estas proliferaciones 
del endotelio de los senos con especial facilidad, que 
constituye uno de los caracteres de las ｣ｾ ｬｵｬ｡ｳ＠ ade­
nolitorales. Vense ensanchadas las cavidades de los 
senos, que en ocasiones (casos tangentes con tumor) 
están rellenas de células endoteliales que aparecen 
como un mosaico. E..xistc, aun en los casos norma­
les, cierta diversidad morfológica de estas célu­
las, que no son iguales cuando tapizan la pared o es­
tán atravesadas en su luz, o cuando, liberadas, se re­
dondean. A veces, en los senos se forman folículos 
epitelioides de hiperplasia hetcroforma, aunque no 
atípica. La célula adenolitoral, mientras está en el se­
no linfático, fija o libre, a veces con inclusiones más a 
menudo hematíes) ofrece un protoplasma mayor y 
más denso que la célula reticular. y un contorno poli­
gonal, cuando recubre la pared, o esliradá y con apén­
dices cuando está formando mallas. o redondeada, 
globulosa, cuando se desprende. El núcleo, más o me­
nos ovoide, tiene fina cromatina de uniforme distri­
bución; en los cortes, en casos de hiperplasia, ｡ｰｾｲ･ﾭ
cen mu cho más num erosas que en los frotis, porc¡ue 
la mayoría no son libres, pero en ambos casos pue­
den ser identificados, ¡lorque consen·an má!'l tenaz­
mente su forma que las células del retículo. :\o obs­
tante, hay también híperplasias cndoteliales atípicas. 
nungue sean mucho más raras CJUC en las r<>ticulosis. 
Generalmente hay, al tiempo, aunque sea menos lla­
mativa, proliferación displástica reticular. 

3. Los tumores forman frecuentemente una tran­
sición insensible con las hiperplasias displásticas, que 
pueden, por su disposicién, dividirse en difusas foli­
culares y nodulares. No obstante, con frecuencia, 
estos tumores son recortados y localizados. Pero 
la tarea de querer enjuiciar y catalogar las neopla­
sias primitivas de los ganglios linfáticos 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 neoformación funda­
mental. Estos fundan su creencia en que en el me­
sénquima todo lo que de él sale tiene un origen co­
mún y en una intermutabilidad de sus células, (1ue 
si en cierto número de ellas puede aceptarse, en 
otras no parece razonable ni en condiciones patoló­
gicas. 

El unicismo es indudablemente lo más fácil y has­
ta debe aceptarse una proliferación conjunta linfo­
rreticular; así y todo deberá haber por lo común un 
elemento predominante que dé carácter. Cierto pa­
recido de cuadros clínicos manifiestos por las adeno­
patías, la evolución, la respuesta al tratamiento ra­
dioterápico, etc., no justifica considerar que son igua­
les las distintas proliferaciones neoplásicas, 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. Además hay 
que tener en cuenta los efectos de la terapéutica, co· 
mo MAssoN 11 apunta. 

Nosotros vamos a considerar de modo indepen­
diente los tumores de la serie linfocítica, de la r eti­
cular, y los discutidos, de la adcnolitoral (endotelio 
de los senos linfáticos). Otros, como el plasmocito­
ma, etc., 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
mitirán conocerlos mejor y hasta ser la base de su 
clasificación : 

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

2." Es ya bien conocido el cambio de carácter de 
un crecimiento patológico. Durante mucho tiempo, 
puramente local, no agresivo, quizá excrecente, con 
células de morfología igual o muy parecida a la nor• 
mal. En un momento determinado varía de biología. 
Aumentan los fenómenos de ·iivisión citológica, apa­
recen las dismorfias y sobre todo invade y metasta­
tiza. Esto que se ve con facilidad en los pólipos in­
testinales, en ciertos fibroadenomas de masa, etcé­
tera, también resulta aparente en algunos tumores 
ganglionares, sobre todo en determinados casos de 
!infoblastoma folicular. 

3.9 Hay que aceptar que lo más corriente, pero 
no lo único, es que los tumores se engendren a par­
tir de células adultas. Y al hacerse más malignos. 
como muchas veces ocurre con el tiempo, se desdif<'­
rencian. Los elementos citológicos, a los que por 
este proceso dan lugar, se parecen a los estados em­
brionarios por los que pasaron las células normales, 
pero no son equivalentes. Si un linfocito se desdife­
rencia dará lugar a una célula redonda, mayor que 
i-1, de núcleo más claro y nucleolo (o nucleolos) apa­
rente; pero esto es una célula atípica, no un linfo­
blasto. Por este motivo, las clasificaciones que com­
paran los grados de una neoplasia con Jos estadios 
de desarrollo no son exactas. Por esto, las nomencla­
turas se han cambiado y sustituido por números que 
expresan el grado de la desdiferenciación , como ha­
ce KERNOIIAM con Jos tumores gliales. C1aro que los 
números no hablan a la imaginación, por lo que 
debe hacerse, además, una breve descripcién y se­
ñalar la malignidad que se presume. 

4." Si los tumores se originan a partir de <:le­
mentos adultos, que podrán conservar su grado de 
:nadurez, pero que es más fácil que se desdiferen­
cien que evolucionen, cuando se trate de diversas se­
ries las que se encuentren, lo más probable es que 
haya proliferación conjunta que evolución en direc­
ción diversa de una célula primitiva y multipotentc 
(inducción convergente). 

5.° Cuando la desdiferenciación. ocurre - lo que 
no pasa más que en cierto número de casos y en 
diverso grado- nos permite hacer una clasificación 
natural de los tumores, en general, de acuerdo con 
el pronóstico, en más maduros y menos maduros. 
Y se comprende que cuando el grado de anaplasia sea 
grande llegarán a borrarse las diferencias entre unas 
células y otras. Esto pasa en los ganglios linfáticos. 
donde, como LUMB 9} sostiene con verdad, y muchas 
veces hemos comprobado a l encontrarnos frente a tu­
mores de células redondas que él considera como ana­
ｰｾ￡ｳｩ｣ｯｳ＠ y en ocasiones se denominan linfoblásticos, 
Si se quiere, por el estudio c:tidadoso de los elemen­
tos, fijar de modo categórico a qué serie fundamen­
tal pertenecen, linfática o reticular, se encuentra 
uno perplej,o, porque no puede determinarse con se­
ｾ ｲｩ､ ｡ ､＠ en ningún sentido. En realidad se t rata de 
celulas desdiferenciadas que no tienen ya los carac­
teres que indivirlualizan a las que les dieron origen. 
Los corpúsculos citológicos, con el carácter de 
blastos sanguíneos, parecen el calco de otros carci­
nomatosos, sobre todo en impresiones, y han de ser 

semejantes a ciertas células enbrionarias, que con 
la misma técnica ce verían igual. Sin duda se trata 
de un tipo citolégico genérico. 

6." Lo probable es que de todos los elementos que 
en ciertos tumores o procesos malignos vemos, sólo 
alguno o algunos tienen carácter patológico prima­
rio; los otros son un cortejo y representan la ･ｳｴｲ ｾ ﾭ

ma-reacción: fibrosa o inflamatoria; no hay que dar­
les categoría 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 la metaplasia mieloide 
de muy poca importancia. 

Aparte de los casos raros '!Ue vienen a confirmar 
la regla general, los tumores ganglionares primitivos 
han de ser fundamentalmente de tres clases posibles: 
de la serie linfática. de la serie reticular y de la se­
rie endotelial, esto en los ganglios aún discutido. 
Conviene qu(' analicemos algunos caracteres de ca­
da una. 

ft ) TUMORES DE LINFOCITOS. 

Cuando el linfocito prolifera lo hace o con conser­
vación de sus caracteres generales, sólo ligeramente 
modificados, como pasa en las leucemias linfáticas 
crónicas y en el linfosarcoma Jinfocítico, o alterán­
dolos en otros tumores ya más inmaduros. Suele ocu­
rrir entonces que cambie su forma y su tamaño. Pues­
to que lo examinamos con distintos aumentos, y lo 
corriente es que conserven en cada caso determinado 
dimensión media, y lo que crece el núcleo no es mu­
cho, a pocos diámetros de amplificación seguimos 
percitiéndolo como el componente diminuto y más 
uniforme del tejido. Deberemos. para darnos cuen­
ta de su dimensión real, utilizar amplificaciones su­
ficientes-que para esto no han de pasar de 500 diá­
metros- y buscar en el campo elementos de tama­
ño, en la práctica constante, con que compararlos. 
Esto resulta mucho más cómodo que efectuar medi­
ciones más 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 estructuración, 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
matínicos del cariosoma. 

El aumento del núcleo supone. por la conocida re­
lación, el del protoplasma. Además aparece como he­
cho fundamental la alteración de la forma esférica 
o casi esférica, nuclear, con poiquilocitosis acentua­
da y sorprendente, ya vista ｾｯｲ＠ otros. y que citoló­
gicamente ha sido bien estudiada por ISAAKS. y a la 
que PANIAGUA también ha prestado mucha atención. 
como el que repase el trabajo que publicamos sobre 
la sarcoleucosis t.' puede comprobar. En cortes. segu­
ramente no se ha dado más importancia a estas alte­
raciones de forma por lo exiguo de las dimensiones 
de los corpúsculos que estudiamos, que con la ampli­
ficación corriente para los diagnósticos llama poco 
la atención, si es que se advierte. 

Según parece deducirse de la iconografía allí pre­
sentada, estos linfocitos inmaduros y atípicos, mu­
chas veces en mitosis. tienen como carácter más ge­
neral la existencia de un nucleolo periférico y un 
contorno hendido, como si su escotadura normal fue­
ra más profunda y marcada. y a veces se duplicara 
o hubiera tres. Consecuencia de ello es que el núcleo, 
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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 pájaro. De la significación de estas células ha­
bremos de volver a ocuparnos en una monografía en 
la que t rabajamos. 

En las preparaciones histológicas, a los linfocitos 
irregulares se los puede ver con núcleos de abigarra­
das formas, con salientes y ent rantes , e incluso a ve­
ces no ya redondos, sino alargados. 

La valoración de las alteraciones del contorno li n­
focí tico en cortes es cosa delicada. Así que, s iendo ver­
dad lo dicho de los linfocitos irregulares, en ellos no 
seríamos capaces de precisar ahora la especificidad 
de estos cambios para diagnosticar sus procesos tu­
morales o, en genera l, malignos, o si también en pro­
cesos de distinta nat uraleza y pronóstico pueden dar­
se, condicionados por los fi jadores, o representar ges­
t iculaciones agónicas de núcleos "in vivo" claramen­
te esferoides. Habría que repasar el material en este 
sentido y hacer las investigaciones experimentales 
pertinentes para interpretar bien el alcance de la 
l'Oiquilocitosis de linfocitos. 

Otro t ipo histológico de tumor linfático de mayor 
inmadurez es el llamado linfosarcoma linfoblástico. 
naturalmente con formas intermedias con el ante­
rior. 

De él hay que pasar por aún mayor desdiferencia­
:!ión e inespecificidad a un linfosarcoma en gen<>ral. 
que no se puede encuadrar en grupo. Razén ésta por 
la que, en justicia, el término histológico 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 
cuestión no entramos en detalle. porque no tenemos 
material histológico. 

Por mucho que sea verdad que en la serie linfática 
se presentan alteraciones en el volumen y los con­
tornos nucleares, no lo es menos que ni en el tama­
ño ni en la form a hallamos diferencias muy acusa­
das que no varían más allá de la que puede haber 
entre un linfoblasto y un linfocito pequeño. Cierto que 
en enfermedades malignas de las que la linfogranulo­
matosis es el mejor ejemplo, vemos núcleos dismór­
ficos, incluso muy grandes, muy oscuros, con mucha 
cromatina, que es, además, densa. Su origen, a ex­
pensas de las células reticulares, fue sostenido por 
investigadores como STERNBERG 20

, RAED y, posterior­
mente, PuLLINGER 16 ; 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 plasmáticas, que darían lugar a las células 
de Marchalko. 

{3) EL LINFOBLASTOMA FOLICULAR. 

El linfocito está en relación indudable, pero no 
aclarada, con las células de los centros claros, for­
maciones sólo 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 infección. Véase lo que decimos en 
reciente monografía 12, la cual nos dispensa de insis­
tir sobre los elementos que los constituyen, sino 
brevemente. Los folículos secundarios representan 
la tendencia del tejido linfático difuso a aglomerar­
se por el apelotonamiento de los linfocitos menores, 
lo que da lugar a manchas oscuras, que suelen ser 

perivasculares, como alrededor de los vasos es donde 
empiezan y son más densos los infil trados de todo 
orden, también linfáticos. E n los folículos secunda­
rios apar ecen los cent ros claros, de citología bien de­
finida por lo general. No está j.ust ificado hacer dis­
tinción ent re folículos secundarios verdaderos y 
falsos, como ROBB-SMITH H• y otros autores pretenden. 
Más propio es decir que hay folículos. con o sin cen­
t ro claro, en general. con él, más o menos activo; 
aparte de eso se ven a veces aglomerados que, si los 
recuerdan, nada t ienen que ver con ellos; cor respon­
den a la yuxtaposición de células de índole varia o a 
una esclerosis y destrucción del parénquima ganglio­
nar que dará lugar a que se aislen zonas de CC'lula­
ridad abundan te y escaso est roma, por lo que resal­
tan como imágenl:'s redondeadas dispersas. 

Puesto que los folículos secundarios son diferen­
ciaciones en áreas de linfocitos, la forma más evolu­
cionada de tumor linfático es el ll amndo linfobl2s­
toma folicu lar, capaz incluso de no reproducirse tra¡; 
extir pación, aunque parece qul:' ot ros casos son ma­
lignos desde el principio. 

E s un tumor que se puede considerar como benigno 
a veces, de muy particular biología, mientrns con­
serva su carácter. Y la confusión que pudiera origi­
nar el que aboque la quinta parte de los casos al ca­
bo de años de evolución a una neoplasia distinta y 
más grave. incluso con expresión leucémica. ¡mede 
tener su clave en lo ya apu ntado al hablar, en gene­
ral, de los tumores, que después de largos períodos 
de haberse comportado romo benignos, se excitnn y 
adquieren malignidad. Esto pasa en lns pacil•ntes 
con fibroadenoma mamarios. en los que la termina­
ción maligna es seis veces m:t frccm ntl:' ¡ e t n 1 
normales no sólo en d1reccwn a la l l ansformacwn 
carcinomatosa, sino t ambién porque se convierte en 
sarcoma su componente conectivo, sobre todo en los 
del tipo llamado intracanicula r , que t an ricos en fi­
broblastos jóvenes pueden ser . 

y) TuMORES DE CÉLULAS RETICULARES. 

Respecto a los tumores r eticular es, los caracteres 
han de depender de la biología especia l de sus cor­
púsculos. 

La célula reticular está dolada de diversas po­
tencialidades, aun sin cambiar de estirpe fundamen­
tal (puede prescindirsc de la "primitiva indiferencia­
da multipotente" si se piensa que la corriente ya lo 
es). Podrán distinguirse aspectos que correspondan 
a "estados funcionales" o "formas cambiantes", va­
riaciones de función, ligadas, como corresponde, a 
alteraciones de forma, r eversibles si las circunstan­
cias lo condicionan. Debe entenderse a l conjuntivo, 
especialmente joven, cual es el reticular, como de 
múltiples capacidades que, si en uno de los posibles 
sentidos se polariza, pueden cambia r la apariencia 
citológica 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 semej.antes se llega a especializa­
ciones arquitecturales y fisiológicas tan exquisitas 
como las del hipocampo o del locus nigcr. Y los tu­
mores nerviosos, mientras diferenciados, presentan 
un tipo celular fundamental que hace posible su cla­
sificación y sentar diferente pronóstico. Lo mismo 
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ha de ocurrir con los tumores que proceden de las 
células reticulares. Diferenciados, conservarán un in­
dividualidad. Indiferenciados. cada vez serán menos 
esrecíficos; cada vez les cuadrará menos un califi­
cativo. Serán simplemente células tumorales en pro­
liferación tumultuosa. 

Podremos distinguir entonces corno tipos funda­
mentales: un reticulorna bastante maduro, inocítico 
,¡ dictiocítico, con mucha reticulina entre sus células. 
Ctro rcticuloma de mayor desdiferenciación al que 
se considera sincitial, no tiene reticulina sino entre 
los aglomerados celulares, no en ellos. Acaso, sin em­
bargo, buenas impregnaciones protoplasmáticas pue­
den hacernos variar el concepto sobre la "sincitiali ­
dad" de estas neoplasias. 

Otro rct iculoma tiene que haber: el 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, quizá porque ya, normalmente, su nú­
cleo rrcsenta pequeñas irregularidades. 

Ya He dijo que también hay tumores en los gan­
glios tan indiferenciados, que no se puede determinar 
eon certeza si se originaron de la serie linfática o de la 
reticular. 

Naturalmente, según las ideas del observador, los 
métodos y las particularidades de lvs blastomas po­
drán distinguirse tipos más o menos histiocíticos y 
monocíticos, e incluso tumores mixtos de células re­
ticulares y linfáticas o mieloides y hasta epiteliales. 

Todos estos tumores son malignos; que haya dife­
rencias de evolución entre ellos no está bien compro­
bado. Blastornas verdaderos reticulares benignos 
fuera del granulorna eosinófilo, que es lo que más se 
parece a ellos. no recordarnos en los ganglios. 

LA LINFOGRANULOl\lATOSIS MALIGNA. 

Continuarnos sin tener una idea muy clara de lo 
que es la linfogranulornatosis maligna. Se habla de 
su origen, naturaleza y de sus grados. Mientras no 
se conozca su agente desde el punto de vista histo­
lógico, ese diagnóstico hay que hacerlo cuando se 
reúnen determinados caracteres. El fundamental: 
proliferación linforreticular displástica en el compo­
nente reticular, al cual seguramente la mayor parte 
de sus células disrnórficas pueden referirse con se­
guridad, de tendencia fibrosa. 

El origen de otros corpúsculos atípicos no es tan 
claro, porque son distintos tipos de cromatina, que. 
no obstante, cabe no representen más que displasias. 
Lo demás ya se dijo, puede considerarse como "es­
troma-reacción". Que a veces tenga un comporta­
miento tumoral o se transforme en tumor no es prue­
ba se>gura de que efectivamente lo sea. Es algo pare­
ｾｩ､ ｯ＠ a lo que puede ocurrir en el linfoblastoma folicu­
lar. La clasificación en tres períodos, muy antigua, ha 
vuelto a ser considerada por PARKER y JACKSO:N '. y 
otros de modo particular en relación con el pronóstico. 
Desde luego no hay inconveniente en admitir una 
forma fundamental línforreticular, el paragranulo­
ma; otra, el gran u loma; cuadro bien completo y bien 
constituido, y la tumoral; pero caben más posibili­
dades. Puesto que de todas las células reticulares hi­
Perplasiadas, sólo muy poca::; son las que muestran 
｣ｾｲ｡｣ｴ･ｲ＠ displásico, y éstas varían en cantidad, se­
gun los casos, y las atípicas son más o menos mar­
cadas, unas veces de un núcleo y otras de más (muy 
características son las de dos, en espejo), se echa 
de ver que el carácter dismórfico no es el esencial, 

pero sí el necesario, obligado para el diagnóstico al 
microscopio. Entonces es verosímil que haya casos 
de esta enfermedad que no presenten dismorfia re­
ticular, sin la que no se puede hacer un diagnóstico 
morfológico de enfermedad de Sternberg o que esté 
lo suficientemente poco marcada para que se confun­
da con la dispersión inherente a todas las formacio­
nes de materia viva. Y si un histólogo concienzudo 
recibe un ganglio sin atipias reticulares. no lo diag­
nostica de linfogranulomatosis maligna. porque para 
ello se exigen caracteres morfológicos allí no pre­
sentes. Sin embargo, el enfermo padece la enferme­
dad, como se demuestra por el curso y quizá por biop­
sia o necropsia. En síntesis: si la displasia es con­
dición variable sólo presente en cierto número de 
células, a veces escasas, cabe que no exista o que to­
davía sea tan poco manifiesta que no se perciba con 
la claridad suficiente para poder afirmarla. y en tal 
caso no se hará en firme el diagnsstico histológico 
de la afección. 

Lo mismo pasa con otros constituyentes del cua­
dro, como la infiltración inflamatoria y la fibrosis . 
y nada digo de los focos necréticos, porque son más 
bien raros de observar. De este modo pueden hallarse 
cuadros que por no ser comoletos nos cuesta trabajo 
encuadrar dentro de la enfermedad de Sternberg. 
Así es posible explicar ciertas "linfogranu.lomatosis 
atípicas" o incompletas, y así se pueden explicar cier­
tas disociaciones en la práctica entre el hallazgo his­
tológico y la ulterior realidad clínica. 

..l) TU1110RES DEL ENDOTELIO DE LOS SENOS 
LL'\FÁTICOS. 

Según reza el título de este apartado, aquí no de­
ben tratarse más que los blastomas de las estruc­
turas nombradas. No hay que ocuparse de los tumo­
res del estroma faríngeo, que por el especial origen 
de éste pueden recordar más 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 
pequeño, o hasta porque curó. incluso espontánea­
mente, lo que no es imposible. 

Es necesario también apartar de nuestra consi­
deración 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 6 represent!'l. 

Estas inclusiones pudieran ser causa de ciertos 
tumores de aspecto epitelial, incluso sistemáticos. 
porque sólo en los ganglios se encuentran así. Te­
nemos al menos un caso de necropsia 11• Pero aun­
que no nos los expliquemos, no se les debe asignar 
determinado abolengo. por ejemplo. endotelial. sin 
pruebas. 

Para ser justos también, hemos de tener en cuen­
ta los errores de diagnóstico que en el caso que nos 
ocupa consisten en considerar un blastoma que \'E'­

mos en un ganglio como nacido en él. Del error se 
puede no salir hasta que el tumor primiti\'o se des­
cubre. 

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

a) Los tumores de l.os t:a.sos linfáticos (linfagio-
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mas), como los angiomas. son defectos del desarro­
llo. ODENIUS 11 los dividía en quistes (linfadenocele ) 
y dilataciones progresivas de los senos. En el Jinfan­
gioma, el endotelio tiene variable actividad prolife­
rativa, llegando en los linfangioendotcliomas 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 EvAKS- o en el de STOUT 11 ) y pue­
den ser benignos o malignos; no los hemos visto 
nunca en los ganglios linfáticos. 

e) Los tumores e:rclusil:amentc endoteliales son 
t umores no uniformemente aceptados, porque, como 
en el tumor se borran los senos, es ulteriormente 
difícil filiar el origen endotelial de las células halla­
das. Lo más verosímil es aceptar que la célula adeno­
litoral, como llamamos al endotelio sinusal, al llegar 
al intersticio tisular, se des•·irtúa y pierde las ca­
racterísticas que permiten reconocerla, lo mismo que 
debe ocurrirle al poco tiempo de quedar libre en la 
linfa y al pasar a la sangre. Si pierde sus caracteres. 
sus tumores no podrán distinguirse de los otros re­
ticulomas. Este ct·iterio, 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 V A.>.;GELISTA -- en tan 
notable proporción encuentra y califica de reticulo­
endoteliosarcoma, el tan bien estudiado por CIACCIO. 
el de ｃｒａｃｉｕ ｾｲ＠ y ÜRSUS, que es el único que a MAS­
SON 11 le f:arece ··apres pres" verdadero, etc., habría 
que tratar de comprenderlos de distinto modo. La 
figura 486 del libro de EGGSTON y WOLFF 4

, que los 
autores consideran como un endotelioma ganglio­
nar, a lo que se parece es a una simple hiperplasia 
adenolitoral. 

La estadística nuestra de tumores o afecciones 
tumoroides, apareciendo como tales tumores gan­
glionares en la explor ación clínica, compr ende ･ｾＩ＠

576 casos, de los cuales, 70 se demostraron, aunque 
clínicamente parecían primitivos, como secunda rios 
a un cáncer visceral. Los 506 restantes, primitiva­
mente formaciones de los ganglios, se reparten de 
esta forma: 

Linfosarcomas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 78 
Reticulomas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34 
Hodgkin . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . 224 
Linfoblastoma folicular . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 10 
Con leucemia . .. . .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. . .. . .. . .. .. . .. .. .. 117 
Sarcoide B. B Sch. . .. .. .. .. .. .. .. . .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. . 42 

TOTAL 506 

Si desde el punto de vista anatomopatológico hay 
que distinguir en esencia como procesos fundamen­
tales: las inflamaciones, los diversos tipos de hiper ­
plasias de carácter más corto, propiamente reacti­
vas, o más displásticas, y los tumores, desde el pun­
to de vista clínico, hay que hacer resaltar dos he­
chos principales: primero, que un mismo proceso 
puede adoptar un aspecto y transformarse en otro 
en su evolución, principalmente desde la hiperplasia 
armónica a la lateralizada, y de ésta a una displas ia, 
y, a su vez, la última a tumor. Hay casos en los que 
una biopsia inicial corresponde a una hiper plas ia ino­
cente, y una ulterior demuestra ya el carácter dis- o 

1 • J Efltas cifraf! se refiet·en a la revisión hecha en el 
curso 1907-58, que, naturalmente, han seguido necienclo. 

neoplásico. y en el mismo individuo, biopsias toma­
das de diversas partes pueden ofrecer aspectos his­
tológicos diferentes, y segundo. que procesos dis­
tintos pueden adoptar aspectos clínicos similares, 
por lo cual, salvo en casos muy claros y típicos. exis­
te siempre la posibilidad de un error diagnóstico que 
se demuestra en la evolución o en la biopsia. 

Un diagnóstico clínico en las enfermedades de los 
ganglios linfáticos supone un primer encuadramien­
to baj·o estos tres aspectos: benignidad o maligni­
dad, primaria o secundaria; extensión, y grado de 
repercusión. En el primer sentido podrían agr upar­
se estos procesos en estos 3 apartados: 

Adenopatías inflamatorias-sépticas sintomáticas 
de un proceso de vecindad). 

Específicas: tuberculosis, sífilis, lepra, brucelosis 
Kala-azar. histoplasmosis, mononucleosis infecciosa. 
etcétera. 

Hiperplasias benignas a veces sintomáticas). 
Reumatismos adenopáticos CSTILLL y FELTY l. 
Colagenosis. 
Reticulosis lipomelán1ca. 
Linfocitosis benigna. 
Sarcoidosis (B. B. Sch ) . 

II. Maltgllidll(l ¡¡otcmr.ial. 

Linfoblastoma folicular de Brlll-Bachr-RoHcnthal. 
Reticulosis o historreti<:ulosiH.} Sin dísplagia ac-
Endoteliosis . . ... . .... ... .... . ... .. tu al. 

lll. Malignidad actual. 

Leucosis. 
Enfermedad de Hodgkin. 
Reticulosis maligna . 
'fumores malignos p rimit ivos. 
Met ást asis. 

La malignidad es muchas veces segura o casi evi­
dente en un cierto número de casos por los caracte­
res locales y genera les. La disnutrición , anemia, 
frecuentemente eosinofilia, a umento de la velocidad 
de sedimentación, fiebre y al teraciones del espectro 
ｾ ｬ ･｣ｴ ｲｯｦｯｲ ￩ ｴｩ ｣ｯ＠ forman parte del síndrome general 
de la malignidad. No obstante, hay algunos casos, 
por ejemplo, en adenopatías linfogranulomatoides tu­
berculosas en que pueden apar ecer estos síntomas 
generales, y contra todo lo esperado la investiga­
ción demuestra la etiología tuberculosa, teniendo el 
tratamiento el resultado de que era espera r. La con­
s istencia de los ganglios tiene una gran importan­
cia, así como su tamaño y los signos clínicos coinci­
dentes. Ganglios firmes, y sobre todo si son duros, 
es lo más 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 fusión; pero en el 
linfogranuloma, en las fases febriles, se ven ingur­
gitarse y ablandarse para disminuir y endurecerse 
en las fases intermedias oligofebriles. Los del Jinfo· 
sarcoma y r eticuloma tienen por lo general una con­
sistencia dura invariable y un tamaño progresivo. 
La existencia o no de prurito, dermá tides, bazo, fie­
bre ondulante, afectación visceral y ósea (hígado, 
mediastino, ingles, abdomen, columna vertebral) con­
tribuyen valiosamente al diagnóstico diferencial. No 
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es éste el momento de hacer la descripción clínica de 
cada una de estas enfermedades, que por otra parte 
será hecho al seguirse comunicando monográfica­
mente nuestra experiencia en cada una de ellas. 

El carácter primario o secundario es muchas ve­
ces fácil de reconocer por el tamaño relativamente re­
ducido de los ganglios secundarios en comparación a 
las otras enfermedades y su disposición en grupo. El 
cáncer de estómago, aparte del famoso ganglio centi­
nela, puede producir más amplias metástasis, y en 
ocasiones hay adenopatías generalizadas. Son sobre 
todo los tumores del páncreas y en ocasiones los del 
riñón los que producen más a menudo metástasis 
múltiples, a veces de ganglios grandes que pueden 
hasta en la biopsia ser tomados como adenotumores 
primarios. También, a veces, pequeños tumores de 
mama o tumores óseos sin signos directos. Muchas 
veces la averiguación del carácter metastásico se ob­
tiene solamente en la biopsia, y aun entonces es ne­
cesaria una investigación muy a fondo para averi­
guar el punto de partida. Tumores considerados co­
mo endoteliomas antes, sabemos ahora que son me­
tastásicos. Un lugar especial ocupa la adenopatía 
lateral del cuello, que tiene su origen en un tumor 
del cávum, que puede ser imperceptible, aun en una 
exploración intencionada. hasta mucho tiempo des­
pués. 

Con respecto a la extensir'n y repercusión en los 
tumores primarios ya hemos recordado varias veces 
en este escrito la asociación con leucemia como pro­
ceso sistematizado reticulolinfoide o medular que es; 
aquí parece que los ganglios no son sino una mani­
festación más del proceso generalizado, como pasa 
también en leucemias mieloblásticas infantiles con 
cloroma o en los monoblastomas de la leucemia sub­
aguda histiomonocítica. P ero otras veces la enfer­
medad ganglionar precede a todo el cuadro, 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 afección puede 
quedar localizada a los ganglios y otros órganos 
del sistema reticular, pero con frecuencia se extien-

de a la piel (enfermedad de Letterer-Siwe, histiorre­
ticulosis con tumores cutáneos) y, por último, se 
acompaña de leucemia histiocítica, diferente sin du­
da de la leucemia monocítica 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 esplenectomía en 
Ciertas enfermedades de naturaleza oscura es 
con frecuencia brillante y aun decisivo. Tal ocu­
ｲｾ･Ｌ＠ ante todo, con la púrpura trombopénica esen­
｣ｾｾｬ＠ crónica, en la que coincide con la disminu­
ClOn de plaquet&.s en la sangre circulante la hi­
percelularidad en la médula ósea, con destaca­
do aumento de megacariocitos y algunas formas 

de evolución anormal de éstos. El aumento de la 
cifra de plaquetas aparece poco tiempo después 
de la intervención, con cesación de los fenóme­
nos hemorrágicos; pero ulteriormente se obser­
van fases, incluso prolongadas, en enfermos es­
plenectomizados, de trombopenia, sin acompa­
ñarse de fenómenos hemorrágicos. No sabemos, 
por esto, qué otros factores coexisten con la 
trombopenia, determinando el cuadro clínico, ni 
tampoco la significación exacta de ésta, así 
como tampoco el papel jugado por el bazo en la 
producción del cuadro clínico. Con respecto a lo 
primero, se han sostenido diversas hipótesis, 
que principalmente pueden resolverse en estas 
tres ideas generales: las plaquetas son hiper­
destruídas (trombocitolisis) por un bazo o un 
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