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Linfogranulomatosis Maligna

Sinonimia = Enfermedad de Hodgkin - Enfermedad de

Paltauf - Sternberg - Adenia Eosinofild. prurigena-

Linfogranuloma malignos—



Historia: Hodgkin en 1832 describe esta enfermedad

conjuntamente con otras que presentaban adenopa-
tias no haciendo un distingo claro entre cada una
de ellas; mds adelante el estudio de la sangre per-
mitié establecer una divisidén importante entre unas
y otras — Wirchow en 1845 y sus sucesores distin-
guen segun los cuadros sanguineos, leucemias linfa
ticas, linfadenias subleucemicas, aleucemicas,
Bonfils, Wilks en 1856, Trouseau en 1866 sos-
tienen que existen afecciones que presentan los ca
racteres clinicos de las leucemias si bien se di-
ferencian de estas Ultimas por la ausencia de al-
teraciones sanguineas y a este grupo de afeccio-
nes Trouseau las denomind con el nombre de adeniaj
por su parte Conhein las rdétula bajo el nombre de

pseudo - leucemias.

Paltauf en 1897 y su discipulo Sternberg en
1898 trakajando en el Laboratorio de Paltauf des-—
criben los caracteres histopatoldgicos de esta a-
feccibén, siendo Sternberg el primero que estudia
bajo esta faz esta enfermedad y desde esa época
se conocen la célula patonogménica de esta enfer-—
medad con el nombre de células de Sternbergz

Benda en 1904 sostiene gue se trata de un



tejido de granulacida particular que por su aspec-
to histoldgico se parece a las neoplasias malignas
y propone para su denominacién el nombre de linfo-
granulomatosis maligna.

En 1910 Fraenkel y Murch describen granula-
ciones que encontraron en las lesiones considerdn-
dolas eomo bacilos de Koch modificados pero la ino
culaciones que hicderon a los cobayos resultaron
negativas, en esa misma época el Profesor Roqué ‘des
fiende esta etiologia.

FPabian sostiene la teoria dobre la etiologia
gifilitica.

Buntig y Yates en 1914 encuentran un bacilo
diffteroihde gque designan con el nokbre de coryne
bacterium Hodgkine.

Lambright en 1922 observa varios casos de es-
ta enfermedad asociada & amebiasis intestinal,

Fabre y Colrat proponen para esta enfermedad
el nombre de adenia eosinofila prurigena y Preur
en 1924 propone el nombre para esta afeccidén, de
enfermedad de Sternkersg.

Entre nosotros Allende en 1922 hace una pu-
blicacidén en la Semana Médica de un caso de esta

enfermedad. Iunego podemos citar entre nosotros a
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Arrillaga, Acufia y Causabon, Bianchi Andrés, Cieza
Rodriguez Imis F. y Tau Ramén, Dal Lago Rail, Diez
Roberto y Dal Lago Armando, Braier Leon y Di Fio-
re, Fustinoni Osvaldo, Lascalea Miguel, Rottjer
Ernesto etce.

Resultado de las observaciones Clinicas

La enfermedad de Hodgkin o linfogranulomato-
sis maligna no es una rareza en clinica, es de ob-
servacion freduente.

Edad y Sexo: Se describe gue esta enfermedad se

desarrolla entre los 30 y 40 ajios de edad y con
preferencia en el sexo masculino; no obstante po-
demos decir que esta enfermedad no tiene edad de—
terminada, tamto podemos observarla en el nifio, en
el adulto y en el viejo y que ataca a ambos sexos
caso por igual. (Conclusiones sacadas de los au-
tores consultados ver Bibliografia),

Herencia: no se ha observado que se presente en los

piembros de una misma familia, por lo que se deduce
que la herencia no tiene influencia alguna en la
linfogranulomatosis maligna.

Etiologzia: AUn en la actualidad se desconoce la

etiologia de esta enfermedad. Tres teorias se
mantienen en pie y son lra. Que esta enfermedad

se debe a una tuberculosis asipica producida por



alfuna de las formas mutables del bacilo de Koch, '
Pero las inoculaciones al cobayo no han podido de-
mostrar la veracidad de esta teoria. 2da. Es la
teoria neopldsica no demostrada y 3ra. La teoria

de que esta enférmedad puede ser producida por un
virus filtrable cosa que tambieén no ha sido posible
demostrarlo. Cabe sugerir una 4ta. teoria la del
factor carencial ya sea aportado por la alimenta-
cién o deficit del organismo para la asimilacidn,
nos toca estudiarla ante nuevos casos.

Sintomatologia.~ La linfogranulomatosis maligna o

enfermedad de Hodgkin tiene un cuadro clinico po-
limorfo, este polimorfismo depende de su locali-
zacién, podemos distinguir dos etapas o perifodos.
En la primera etapa esta afeccidén se halla locali-
zada en los ganglios linfdticos su sintomatologia
general es escasa 0 nula y su.duracidn puede ser
de semanas, meses o afios. En la 2da. etapa o perio
do de generalizacidn, este proceso en esta etapa
si se nos permite €l término podemos decir que

"se enciende”" y hace su manifestacidén florida en
contramos aqui en este periodo todos los sintomas

que pasamos a describir: Adenopatias: al principio

las tumefacciones ganglionares hacen su localiza-



cidn en los ganglios del cuello, axilas, raramente
en las ingles tomando un solo lado de las regiones
antes mencionadas. ILas adenopatias son de tamafio
variabl® y de consistencia firme, firmeza que os-
cila entre el duro eldstico al duro fibroso, esto,
estd en relacidén con la faz histopatolégica del gan
glio afectado. Los ganglios al principio solos lue-
g0 se agrupan y por la periadenitis reinante forman
paguetes o conglomerados ganglionares, a veces de
tal tamafio, que determinan compresiones sobre érga
nos, vasos y nervios adyacentes. Estas masas gan-—
glionares no se adhieren a la piel ni a drganos
vecinos, vale decir permanecen libres en lo que a
esto Ultimo respecta. Pueden asi mismo suftrir va-
riaci@nes expdntaneas en su volumen, lo que estd
subordinado al obstdculo de la circulacidén linfia-
tica, en relacidén a los brotes evolutivos de la
enfermedad. Estas adenopatias son indoloras, mno
supuran, por lo gque se nos presenta el enfermo
alarmado por su defdrmacidén del cuello u otras
regiones donde haya hecho su localizacidn primi-
tiva esta enfermedad y no por otra sintomatolo-
gia. Las tumefaciones ganglionares van haciendo-

se en otros ganglios de la misma regidém o de o-

——,



tras regiones, haciendose también bilaterales. Si
lo hacen en los ganglios mediastinales provocan

tos rebelde y persistente. También podemos observar
edemas a causa de las compresiones de los vasos,

o dolores por las compresiones nerviosas, como tam
bién derrames en cavidades adyacentes.,

Esplenomegalia.~ la esplenomegalia es muy frecuen-

te en esta enfermedad, las estadisticas demuestran
que se observa en un 65 a 75 % de los casos. El
aumento del volumen del bazo sigue o precede a

las adenopatias. E1 bazo puede alcanzar un tama-

filo bastante grande duplicar o triplicar su volumen
normal, no obstante esto no es lo mds frecuente, si
no que sufre una discreta hipertrofia, suficiente
aumento para ser localizado sin dificultad por 1la
palpacién, su forma no se altera sino que la con-
serva, su superficie es lisa o irregular, esta Ul-
tima cuando hacen relieves los nédulos granulomato

808, su consistencia estd aumentada y pocas veces

. suele doler.

Hepatomegalia.- Ia hepatomegalia es la asociaciédn

que se observa frecuentemente a la esplenomegalia.

El higado se halla agrandado en sus perimetros,



~ & la palpacién notamos que su superficie es lisa
0 irregular, indoloro, y de consistencia aumenta-
da. Hay que hacer notar que tanto el bazo como el
higado pueden sufrir exacerbaciones y regresiones
en su volumen y consistencia y ésto se debe a pro
cesos de compresién de los vasos, vias biliares,
vena porta, a nivel del hilio hepd&tico y al desa-~
rrollo de focos granulomatosos en estos drganos.

Manifestaciones cutaneas.- Ia manifestacidn cuta-

nea mdas frecuente que observamos en esta enfermedad
estéd dada por el prurito, que a veces hace su mani
festacidén al principio de la enfermedad, por lo ge
neral es un sintoma constante en esta afeccién., Es
te prurito se caracteriza por ser rebelde a todo
tratamiento siendo beneficiado Unicamente por la
radioterapia.

Ias lesiones cutaneas podemos agruparlas en
dos tipos: Primero. Lesiones cutdneas especificas
y Segundo. Lesiones cutdneas inespecificas. lLas le
siones cutdneas especificas estin constituidas por
tejido granulomatoso, presentdndose como placas de
infiltracién edematosa erisepeloide o liguenoide, 0
como nédilos superficiales o profundos de consis-

tencia eldstica y de color rojo parduzco o rojo



E%ulado; pueden ser asi mismo lisos o ulcerados.
Estos ndédulos de preferencia asientan a nivel del
torax y las infiltraciones de observan por lo ge-
neral a nivel de la boca, Srganos genitales, ano,
etc.

Las lesiones cutdneas inespecificas se pree
sentan bajo la forma de erupciones cutdneas, ve-
siculosas, flictenoides o penfigoides, eritemas
papulosos 0 escamosos y su particularidad es la
de ser sumamente pruriginoso.

Fiebre.- Se observa casi constantemente aungue no
de una manera continua durante el curso de la en-
fermedad, podemos distinguir dos tipos de fiebre
que serian: lro. Ia ondulante y 2°. La irregular.
El tipo continuo es raro pero suele observarse en
las formas de linfogranulomatosis maligna a loca-
lizacién abdominal.

El tipo de fiebre ondulante se caracteriza
porque en ella se observa que los periodos febri-
les alternan con log de apirexia, ahora bien estos
periodos pueden durar dias o semanas pero guardan-
do ain en el mismo paciente una regularidad crono-
l6gica en la manera de presentarse,

Sintomas generasles.- En los comienzos de esta en-




“Termedad los sintomas generales son escasos O a ve
ces nos encontramos que no da nihguna sintomatologia,
vale decir ausente, pero existen siempre en algin
momento evolutivo de la enfermedad en que podemos
observar que el paciente acusa cefaleas, malestar
general, astenia, sudores profucos sobre todo por
la noche, fiebre, no son raras las diarreas y los
¢blicos intestinales,

En el periodo de generalizacidn son constan-
te la anemia y el adelgazamiento y en ultima ins-
tancia la caquexia.

Cuadro hematico.—- BEsta enfermedad no tiene 'su

cuadro hemdtico caracteristico. Podemos ver en los
hemogramas los siguientes datos; hematies de
2,500,000 a 4.000.000 por milimetro cubico. Se ob-
gerva leucocitosis entre 10.000 y 20.000 por mili-
metro cubico, el valor glohular se mantiene alrede
dor de la unidad. La leucocitosis se observa duran
te los brotes febriles. Hay ciertas formas de esta
enfermedad que se observa leucopenia. Por 1o gene-
ral en los enfermos que tienen prurito se observa
eosinofilia, la presencia de eosinofilia segin au-
tores como Urchs seria la expresién de una anafi-

laxia profocada por la desasimilacién de abbiiminas



——

en el curso del proceso linfogranulomatoso. Puede

también observarse linfocitopenia y monocitosis.
En cuanto a las plagquetas se conservan dentro

de los limites normales.

Orina.- En la orina no se observan datos de mayor

importancia, a veces se suelen encontrar una dis-

cretisima albuminuria.

Manifestaciones pleurales.— En los estados avanza-

dos de la enfermedad se suelen encontrar derrames
pleurales, éstos tienen la caracteristica que se
hacen solapadamente sin dar manifestaciones de en-—
trada, hhciendola en cambio cuando estos derrames
tienen cierto volumen, como es dable suponer y en-
tonces nos encontramos con tos, disnea, cianosis

y todos los demds sintomas caracteristicos de es-
tod derrames.

Localizaciones dseas.- se pueden observar gque es-

ta enfermedad también ataca al aistema 6seo, ha-

ciendo su localigacién con preferencia en columna
vertebral, con las consecutivas deformaciones que
lleva a la misma.

Aparato digestivo.- En el periodo de generaliza-

cién de esta enfermedad se observa que los enfer-

mos presentan anorexia, dificultad en sus diges-



tiones, cflicos abdominales, diarreas, se puede ob
servar localizaciones del linfogranuloma maligna
en cualquier punto del tractus gastrointestinal
segin autores lo encuentran en un 5 %.

Serosas: Se pueden observar pleuresias, pericar-

ditis o peritonitis, siempre que las tumefacciones
ganglionares compriman los vasos regionales o por
difuciones granulomatosas a las pleuras, pericardio
0 peritoneo.

Anatomia Patoldégica.- Las adenopatias que

nunca faltan se presentan como masas ganglionares
de tamafio variable entre el de un garbanzo al de
una mandarina, de consistencia dura o eldstica,
solos o formando masas con otros ganglios y que
no se adhieren a planos vecinos ni a la piel.

Al corte se observa un aspecto homogeneo con es-
clerosis que puede ser mas 0 menos marcada.

El bazo se encuentra aumeéntado en su volumen,
de superficie lisa o irregular, de consistencia
dura, al corte se observa un aspecto bien carac-
ter{stico denominado bazo porfido y esto se debe
a la presencia de nédulos blancos amarillentos que
hacen contraste sobre el fondo rojo obscuro del

parenquima del bazo. E1 higado presenta infil-



Ttraciénes cerca de los espaclos de la vena por-
ta, estas infiltraciones se presentan bajo la for-
ma de estrias o ndédulos de color blanguecine.

En la médula bsea tahbién gse pueden obser-
var nédulos o infiltrados linfogranulomatosos, co-
mo asi mismo en el tejido éseo y lo pueden hacer
simultdneamente en varios huesos en un mismo enfer
mo.

Desde el punto de vista histopatolégico pode-
mos decir, que tanto en las tumefacciones ganglio
nares como en las lesiones en otros drganos, se ha
llan las mismas caracteristicas; por lo que vamos a
describir las encontradas en las tumefacciones gan_
glionares: en estas observamos una primera etapa
de hiperplasia; encontramos en esta etapa tumefac-
cibén y proliferacidn de los endotelios de los senos
linfdticos e hiperplasia de las cédulas del reticu
lo. Segunda etapa. Es la productiva, es la etapa ti
pica y en ella observamos granulocitos neutréfilos,
granulocitos eosindéfilos, linfocitos, células epi-
teloides, células plasmdticas y células de Stern-
berg, estas son las que rublican el diagndstico de
esta enfermedad y se originan de las células del re

t{iculo, su caracteristica es la de ser células gi

.
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‘gantes, tienen uno o varios micleos y de forma irre

gularmente redondeada. La 3ra. etapa que es la es-
clerosante o fibrosa se caracteriza por la ausencia
de elementos célulares y observamos en cambio en es
ta etapa gran cantidad de fibras colagenas y zonas
de necrosis.-

Estas distintas etapas se puede obseryar en cual-
quier momento evolutivo de la linfogranulomatosis

maligna.

Formas clinicas.- Podemos decir que las formas cli
nicas que adopta esta enfermedad dependen de las
localizaciones predominantes del tejido granuloma-
toso en los dimtintos érganos del cuerpo, por lo
que tenemos todas las formas clinicas que se pue
den imaginar, describiremos las més importantes. Den
tro de 1las formas ganglionares aisladas o asocia-
das, tenemos la cervical, axilar o inguinal, la me
diastinica y la retroperitoneal. Dentro de las for
mas clinicas extraganglionares o vicerales tene-
mos la pleuropulmonar, gastrointestinal, esplenica,
hepdtica, esplenohepdatica, osteoperiéstica, nervio
sa, cutidnea y el Sindrome de Mikuliz,

Estudiando cada forma clinica aisladamente

tenemos en la cervical, axilar 0 inguinal que las
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tumefacciones ganglionares aparecen al principio en
un solo lado de las regiones mencionadas, o sea cue
llo , axila o ingle, luego topan ganglios vecinos y
mds tarde se hacen bidaterales, estos ganglios cre
cen en su volumen produciendo las deformaciones de

las regiones donde asientan y las compresiones de

los vasos, nervios o misculos adyacentes a las tu—

mefacciones ganglionares.

Formas mediastinicas.-Ia linfogranulomatosis ma-—

ligna puede hacer su localizaciones primitivamen-
te en los ganglios traqueo-bronquicos o0 en restos
del timo, la forma mediastinica es bastante comin
pero rara vez es pura, sino que va acompafiada con
discretas tumefacciones ganglionares del cuello o
de las axilas. En esta forma encontramos un sindro
me clinico constituido por sintomas de compresiones
tragqueobronquicas, nerviosas, vasculares y derrames
pleurales o pericardicos.

En el sindrome tragueo-bronquit¢o encontramos
sintomas de compresién bronquial o tragueal mani-
festdndose por tos, disnea, cornaje, cianosis, etc.

Ia compresién de los troncos nerviosos del
plexo bronguial o de los intercostales se mani-
fiestan por dolores, paresias o pardlisis. Ia com-

presién de la vena eava superior determina extasis
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venosa en la cabeza y en la parte superior del to-
rax, es decir por arriba de la compresién, por lo
que observamos las venas yugulares ingurgitadas, eia
nosis, circulacién colateral y edemas. Se observa
muy constantemente la aparicién de derrames pleura
les o pericardicos en periodos avanzados de esta en
fermedad, encontrdndose aqui la sintomatologia t{pi
ca gque nos dan estos derrames.

Ia forma pleuropulmonar: en esta forma que es extra

ganglionar puede tener aspectos distintos, unas ve
ces se presenta adoptando la forma de un tumor cir
cunscripto siendo unico o miltiple, abarcando una.

regién determinada de un lébulo pulmonar, todo un

1lébulo, un pulmén o ambos pulmones, pudiendo pre-

gsentarse bajo la forma de una infiltracién difusa.
Estos nédulos o tumores granulomatosts pueden re-

blandecerse y ulcerarse, dejando verdaderas cavida
des en el territorio pulmonar donde asentaban, es-—
tas localizaciones pleuropulmonares es raro obser—
varlas que sean pura, por lo general van acompaiia-
das por tumefacciones ganglionares del mediastino.
En estos enfermos encontramos gue su expectoracidn
es abundante y mucosa, hemdtica 0 hematopurulenta
y tos rebelde; se observan ademis derrames pleura-

les de un lado o en ambos lados pulmonares,



La forma abdominal.- En esta forma la enfermedad

se localiza en los ganglios retroperitoneales, es

la forma clinica retroperitoneal y su sintomatolo—

gla estd constituida por astenia, adelgazamiento,
anemia, trastornos abdominales difusos, dolores sa
crolumbares, temperatura del tipo remitente, con-
tinia o irregular, a la palpacién nos encontramos
con masas tumorales de tamafio y localizaciones va-—
riables, y de formas abollonadas. E1 higado y el
bazo participan con relativa frecuencia en esta
forma clinica de ésta enfermedad, pudiendo presen-
tarse ictericia, ascitis, y edemas de los miembros
inferiores por compresién de la vena cava 0 aorta
abdominal y la ascitis e ictericia por compresio-
nes de las vias biliares de los vasos. En la forma
gastrointestinal nos encontramos con dolores en la
regidén gastrointestinal hematemesis, melenas, me—
teorismo, diarreas etc.

Forma esplenomegalicas.— BEstas formas pueden ser

la que abre el cuadro de la enfermedad, no se ob-
servan comunmente que el bazo esté tomado de entra-
da, pero s{ puede ser un sintoma muy a tener en
cuenta por su valor diagnéstico en el transcurso

de esta afeccidén. E1 bazo se encuentra sumentado

de tauafio de superficie lisa o irregular de con-



—8istencia aumentada y su funcidén estd perturbada

0 abolida, si la forma es pura o en periodos muy
avanzados de la enfermedad se encuentran diatesis
hemorrdgicas.

Forma osteoperiostica.- Esta forma es otra de las

localizaciones primitivas o secundarias de esta en
fermedad, por lo general toma la columna vertebral.
El porcentaje seguin diversos autores oscila entre
el 30 gl 45 %. En muchos casos la linfogranuloma-—
tosis ataca a la médula 6sea sin dar manifestacio-
nes clinicas o signos radiocldgicos. Las manifesta-
ciones clinicas podemos observarlas en periodos re-
cientes o avanzados de la enfermedad , pero es mas
comin observarlos en este Ultimo periodo. La enfer
medad puede hacer su localizacién en hueso por via
hemdtica o por contigliidad, es decir por lesiones
ganglionares vecinas que hacen su invasidén en hue-—
sos adyacentes. La imdgen radiolégica que se obser
va en esta enfermedad estd caracterizada por somp
bras redondeadas en forma de manchas claras cgyos
1{mites pueden ser nitidos o difusos. Existe os-
teoporosis local no muy acentuada, no se observan
procesos de osteocondensacién ni periférico ni cen
tral y podemos llegar al diagnéstico de esta enfer

medad en  esta forma como en las anteriores,



iro. por los antecedentes de la enfermedad, 2do. por
el exdmen radioldgico y 3ro. por la biopsia que es
imprescindible.

BEl sindrome de Mikuliz se observa raramente en es—

ta enfermedad y cuando 1o hace existen hipertrofias
de las gldndulas salivales y lajrimales.

Diagnéstico.» Para llegar al diagnéstico de esta "

enfermedad tenemos en primer lugar adenopatias,
luego esplenomegalia con o sin hepatomegalia, un
sintoma de gran valor es el prurito muy rebelde e
intenso, la temperatura con todas las caracteristi
cas gque hemos seflalado al ocuparnos de ella en par
ticular,ahara bien para su confirmacidén exacta ne
cesitamos la colaboracidén del laboratorio, hemogra
mas, puncién ganglionar, bidpsias que revelan la
caracteristica histopatoldgica que se observan
en este proceso.

La prueba de Gordon gue es positiva en el
70 % de los casos y que consiste en la inocudacién
de una suspensién esteril obtenida por la tritura
cién en suero fisiolégico de un ganglio linfdtis
co; esta inoculacidn que debe ser hecha intrace-
rebral en conejos o cobayos y en los cudles se

produge un sindrome meningoencefalffico caracteris

—



tico,

Diagnéstico diferencial: debemos hacerlo con

las adenopatias por procesos inflamatorios vecinos.
No hay mayores dificultades en hacer este diagnés
tico diferencial, pués el enfermo se nos presenta
con infecciones en las proximidades de los ganglios
0 a distancia peroc en estos casos se Observan las
linfagitis asi que es facil llegar a este diagnés—
tico.

Con el Sarcoide de Boeck (linfogranuloma be-

nigno). En este proceso morboso benigno, crénico,
nos encontramos que es afebril, sin repercusidn
sobre el estado general, con linfomas indoloros,
tumefaccidén esplénica, focos pulmonares parecidos
a los tuberculosos, lesiones quisticas y ahomba-
mientos 4seos, sobre todo en las manos y pies.

Las manifestaciones cutdneas tipicas se cla-
gsifican en lupus pernio o de lupoide miliar. En
0jo encontramos iritis croénica y conjuntivitis.

Andtomopatolégicamente encontramos granulo-
matosis con nédulos que contienen abundantes cé-
lulas epiteloides como en la tuberculosis pero que
no determina caseificaciédn.

Con la linfadenosis crénica este proceso que es




relativamente frecuente, con predominio en los
hombres, edad entre los 45 a 55 afios, hipertrofias
ganglionares miltiples por lo general bilaterales
y simétricas, que crecen lentamente y progresiva-—
mente, no llegan estas adenopatias a tamafios gran-
des. Los ganglios no son adherentes, son indoloras,
de consistencia eldstica uniforme, en cadenas o
paquetes, conservando su individualidad. Observa-
mos en este proceso casi constantemente esplenome
galia.

En las manifestaciones cutdneas se observan
infidtraciones linfomatosas nédulares en la cara
que no llegan a ulcerarse, existe prurito o pri-
rigo.

la anemia es precoz, hay leucocitosis, aumen
to de linfocitos con presencia de prolinfocitos
y linfoblastos, se observa disminucidén de phaque-
tas.

Este proceso s subfebril. Biopsia ganglionar
se observa aumento de linfocitos, en la biopsia de
médula hay metaplasia linfdtica. El sindrome de
Mikuliz es frecuente.

Con la Linfosarcomatosis: esta enfermedad

ataca con predominio a los hombres entre los 40

y 50 afios no se observan con frecuencia las tume=-



facciones ganglionares localizadas de desarrollo
rdpido y progresivo, formando masas voluminosas
duras y adherentes a los planos profundos que in-
filtran e invaden los dérganos vecinos. Frecuentemmn
te este proceso da sindrome mediastinal. La esple-—
nomegalia es discreta. lLas manifestaciones cutaneas
en este proceso no se observan. Proceso afebril. Da
anemia pero tardiamente, puede haber leucocitosis o
leucopenia, es frecuente observar linfocitopenia. En
la biopsia ganglionar se observan células de natura
leza linfoide semejante a los linfoblastos, célu-
las linfdticas juveniles atipicas, reaccién hiper-—
pldsica del reticulo endotelio. Gran predominio

de atipia células y de cardcter invasor. En la
biopsia médular no se observa metaplasia. Tampoco
se observa sindrome de Mikuliz.

Con la linfadenia tuberculosa-.este proceso es

mwy frecuente ataca a ambos sexos., Edad entre 15 y
30 afios. Se observan hipertrofias ganglionares lo-
calizadas o muy poco extendidas constituidas por
ganglios grandes rodeados de otros mds pequefios,

de consistencia aumentada e indoloros, se adhieren
entre sf, no se reglandecen ni fistulizan. El sindro
me mediastinal no es evidente a pesar de que los

ganglios traqueobronquicos estan casi siempre afec-

amy
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~ tados, la esplenomegalia es discreta. Da anemiaj
exigte leucocitosis moderada y en los brotes fe-
briles se observa neutrofilia, puede observarse
leucopenia con linfocitopenia. Observamos fiebre
irregular o remitente.

La biopsia ganglionar nos da inflamacidén ati-
pica fibroepiteloide con zonas de necrosis hialina
y de esclerosis.

En la biopsia médular no se observa metapla-—
sia. El sindrome de Mikuliz es raro.

Con la tuberculosis ganglionar tipica de tipo

caseoso; esta afeccidn es casi siempre localizada.
Hipertrofias ganglionares voluminosas que pueden
asentar en cuello, mediastino o en los ganglios
mesentericos, se observan en estos ganglios peria-
denitis y lipomatosis, se adhieren a los tejidos
vecinos, pueden replandecerse y fistulizarse. El es
tado general del enfermo esta poco afectado.

La inoculacidén 8l cobayo es positiva. En la
biopsia observamos foliculos tuberculosos con cé-
lulas gigantes y necrosis de caseificacidn, en las
lesiones se hallan bacilos de Koch.

Con la seudoleucemia tuberculosa: esta forma

es generalizada, observamos hipertrofias de los

ganglios del cuello, axilas, ingles, mediastinales



—¥ mesentericos.

Ataca a ambos sexos entre los 15 y 30 afios de
edad. En las tumefacciones ganglionares se observan
verdaderos conglomerados de ganglios hipertréficos,
que se adhieren formando masas mamelonadas., De con
sistencia dura e indolora. No gse adhieren a la piel.
El sindrome mediastinal siempre esta presente en
esta afeccidén. Este proceso tiene tendencia a ge-
neralizarse de un modo irregular a otros grupos
ganglionares.-

La participacidén del bazo e higado en este pro
ceso es de relativa frecuencia.

La fiebre es del tipo remitente o intermiten-—
te, raramente onduiante.

Existe anemia, mds o0 menos acentuada. Ademas
observamos leucocitosis moderada con polinucleosis,
durante los brotes febriles, con mds frecuencia se
encuentran leucopenia con linfocitopenia.

Las plaguetas son normales. La biopsia demues-—
tra un proceso inflamatorio atipico, hiperpldsico
y productivo constituido por células epiteloides,
linfocitos y fibroblastos con predominio de lesio-
nes esclerosas, se observan zonas de necrosis

hialina.



Ta inoculacién gl cobayo es positiva.

La cutirreaccidén a la tuberculina es positivae.
Existen antecedentes de padecimientos ganglionares
en la infancia. *

Con el granuloma sifilitico: en el perfodo se-

cundario de la sifilis se observan adenopatias mil-
tiples y generalizadas, estas adenopatias son poco
voluminosas jamids supuran. El bazo esta hipertrofia
do., La linfomatosis sifilitica terciaria esclero-
gomosa o0 de tipo inflamatorio crénic; por excepstidn
es generalizada, sin que asiente en regidén ingui-
nal o cervical. lLas adenopatias son pequefias o
grandes de consistencia eldsticas, doloroses y li-
bres. Se puedepy adherir, reblandecer y fistulizar
dando salida a una substancia viscosa. Hay hepato-
megalfa y esplenomegalla. En la biopsia se obser-
van foliculos sifiliticos o gomas miliares consti-
tuidas por linfocitos, células plasmdticas, célu-
las epiteloides, fibppblastos y células gigantes,
ademds observamos lesiones de endarteritis, necro-
gis y fibrosis. E1l exduen hemdatico nos da una mono-
citosis,

la reaccién de Wassermann, Kahn, Kline, Chediak

son positivas,

-~
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Bvolucidn.- La evolucidén de esta enfermedad es por

lo general de 1 a 6 afios, hay casos publicados de
menos tiempo de evolucidén como as{ también los hay
de evolucidn de mds de seis afios.

Prondsticos~ El prondstico de esta enfermedad hasta

el momento gue earecemos de un arma eficaz para bom_

batirla es siempre fatal.

Tratamiento.- No tenemos un tratamiento eficaz con
tra esta enfermedad, solamente debemos valernos en-—
tonces de los tratamientos que mejoran y alivian

al paciente., En primer %¥érmino tenemos la Roentgen—
terapia o0 radioterapia que bien manejalla da .muchas
gastifacciones al mé€dico y esperanzas al enfermo;
con este tratamiento vemos que se reducen las ma-
sas ganglionares, cede el prurito, los sintomas su-
jestivos retrogradan llevando al enfermo a una cura-
cién aparente si asi se puede llamar pués el tiem—
po se encarga de hacernos Vver que aparecen nuevas
adenopatias, no obstante debemos insistir en nue-~
vags sesiones de radioterapia. Otro tratamiento es
el arsenico por via oral en su flifarentes formas

de administracién. Para levantar el estado general
recurriremos a los extractos hepdticos por cual-
quier via de administracidén, Calcio, Hierro, Vita-

nina C, complejo ¥itaminico B, Eransfusiones de



sangre toﬁal, Reposo, hijiene y buena alimentacién.
- Si se nos presentan complicaciones que son
muy frecuentes en esta enfermedad actuaremos sin-
tomaticamente sobre cada una de ellas. Hay que man-
tener un buen esgtado de nutricidén con regimenes ade
cuados., Ultimamente se ha introducido como trata-
miento de esta enfermedad las mostazas o metil-bis-
betaw cloro etilamina nitrogenadas (gas mostaza)
las dosis aconsejadas por Goodmann L.S. y colabora-
dores é&s de 0,1 miligramo endovenoso por dilogramo
de peso por dfa, o dfa por medio repetida 5 6 6 ve-
ces aun cuando la radioterapia haya fracasado; tie-
ne grandes inconvenientes pués las mostazas nitroge
nadas tienen accidén inhibidora sobre los tejidos he
matopoyéticos, traduciéndose por anemias y leucope—
nias muy marcadas gque pueden llevar a la muerte.
Rosenthat E. en 1948 preconiza asociar la esplenee-
tomfa a este Ultimo tratamiento y relata entre sus
enfermos un caso con marcada leucopenia en el que
se efectda la esplenectomia alcanzango al tercer
dfa de la intervencién da cifra de 14,000 leucoci-
tos y estabilizdndose después en .10.000 leucoci-
tos persistiendo la mejoria durante 6 meses. Al-

gunos casos Roentgenresistentes han vuelto a ser



suceptibles frente a los rayos X después de la ad-
ministracién de mostazas nitrogenadas,

También se esta usando el fésforo radioactivo
P32 obtenido con el ciclotrén, es un isotropo ra-
dioactivo que se administra en solucidén isoténica
de fosfato sbdico y en dosis de 0,5 a 5 milicuries.
Su radioactividad se agota en unos 20 dfas y obra
a modo de irradiacién interna sobre las células mas
inmaduras y jévenes. En la adtualidad se esta tra-
bajando para conseguir una eleccién electiva anti-
neopldsica empleando isétropos radioactivos Zn36
inyectados por via endovenosa o en los tejidos

tumorales. Estos dltimos tratamientos aun estan

en estudios,
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Observadién Personal
N.N. 33 afios de edad. Nacionalidad Argentina - Ocu-
paciédn: Quehaceres domésticos.

Antecedentes Hereditarios: Padre fallecido a los

56 afios de edad por sincope cardiaco. Madre vive sa
na, c¢inco hermanos viven sanos. La enferma era la
hermana mayor.

Antecedentes Personales: Nacida a término. Parto

normal. ILactancia materna. Denticidén y deambula-

cidén dentro de los limites normales. Alimentacién

mixta y abundante. Casa habitacién comfortable, bien

ventilada y soleada de material y piso madera y man
posteria. Habitaciones amplias 4 X 4 piso madera bien
ventilada y soleada.

Exoneracidn normal

Enfermedades de la primera infancia: a los tres afios

de edad sarampién cura bien, a los cinco afios de
edad tos convulsa cura bien. Ambas no dejan secue-
las. Resfrios y anginas gripales en la edad esco-
lar curando siempre bien y sin dejar secuelas. Me-
marquia a los 14 afios de edad tipo 29 - 30/4 in-
doloras, no se desarrollan desde esta edad hasta
los 30 afios enfermedades dignas de consignar en

esta enferma,



Después de haber consignado los antecedentes
hereditarios y personales de esta enferma pasamos
a la enfermedad motivo de esta tesis; es por eso
qQue no voy a continuar desarrollando ordenadamente
la historia clinica que present§ esta enferma, si-
no que voy a describir sus cuadros clinicos, da-
tos que nos suministré el laboratorio, observacio-
nes radiogrdaficas y tratamientos que efectuamos pa-
ra combatir esta infausta enfermedad que nos llev$
la enferma.

Comienza la enferma a los 30 afios de edad a
notar que en el lado derecho de su cuello se presen
ta una hipertrofia ganglionar en la parte superior
de la cadena carotidea, como esta hipertrofia aumen
taba paulatinamente de volumen le aconsejan hacer
tratamiento de calcio (glucal endovenoso) y Vitami-
na C (Redoxon fuerte endovenoso) El estado general
de la enferma era excelente su talla era 158 cms.

y pesaba J1 Bilos; no mejorando con el tratamiento
indicado se le aconseja extirpacién de sus 4 dlti-
mos molares (muelas del juicio) que estaba en buen
estado, el especialista de nariz garganta y oido
informa todos los &rganos de suf especialidad no

presentan anormelidades. Los exdmenes del labora-



torio que se efectuan a esta altura de la enfermedad

nes dan los siguientes datos. Orina Normal.
Hemograma: 4.400.000 de glébulos rojos /mm3.
Leucocitos 8.900 /mm3.

Polinucleares neutréfilos 69 %

Bosinéfilos 1"
Linfocitos 28 =
Monteitos 2 "

Hematies forma tamafio y coloraciém - Normal

Glucemia = 1.0 grs. o/oo

Urea en sangre = Qﬁg grs. o/oo0

Eritrosedimentacién

lra. hora 8 mm

28a. " 14 mm

Indice de Katz 720 mm
Exdmen radiogrdfico de térax sin particularidades
dignas de mencidn.
Exdmen de materias fecales se encuentran amebas co-

\

1i y quistes de amehas coli que desaparecieron con
el tratamiento que se le prescribié.

Los exdmenes efectuados después dieron negati-
vos.,

De esa hipertrofia ganglionar se van tomando

los ganglios de la cadena carotidea las caracteris-

ticas de estos ganglios hipertrofiados eran la de ser



de consistencia dura, no adheridos a piel ni a pla-
nos adyacentes superficiales o profundos, se ordena
hacer puncidén y biopsia de un ganglio informando el
anatomopatologo gque se observaban células de Stern~
berg. Hacemos entonces irradiar a lg enferma. Con-
trolando su hemograma vemos que su hematies van
descendiendo por lo gue se medica con extracto he-
patico y hierro; con la radioterapia las adenopatias
hacen una involuwcién riapida, volviendo al tiempo a
aparecer y también a hacer sus hipertrofias en los
ganglios del otro lado del cuello, axila y medias-
tino, hay hepatomegglia discreta y esplenomegalia
bien marcada, la enferma se va caquetizando, se le
hacen transfuciones, se somete la enferma de acuer-
do & lo que en aguel entonces habia publicado el
Dr. Braier y con su colaboracién a tratamientos
masivos con sulfamerazina no dando ningun benefi-
cio a favor de la enferma. Nos hace a esta altura
un gran derrame en pleura y pericardio dando ede-
mas, anasarca y con este cuadro la enferma fallece
a los tres afios de haber aparecido su primera ade-

nopatia,
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