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La sintolomatología de la linfogranulomatosis maligna, es 
frondosa, variable y multiforme, desde sus pródromos, y más 
aún en su período de estado.

El comienzo de la linfogranulomatosis maligna, es incidioso 
y lento. Ya constituye su primera manifestación, la adenopatía, 
ya el prurito, ya la fiebre, ya la esplenohepatomegalia, etc., ya 
todos estos síntomas en grados diversos de intensidad inician 
la marcha de este cuadro de evolución inexorablemente fatal.

Jonquiéres (x), cita el caso de un comienzo con dolores en 
“el costado izquierdo y en la región de la cadera”, y otro con 
un “pequeño tumor en el omóplato izquierdo”..

Aberastury (2), publica el caso de una evolución aguda 
que se inicia con prurito intenso, como único síntoma pre­
monitor.

Caselli (3), presenta el caso de un niño con iniciación a 
base de un cuadro doloroso de la fosa ilíaca derecha, irradiado 
al ombligo.
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Y así podríamos ir citando infinidad dé casos esparcidos 
en la literatura médica mundial y nacional, que nos llevarían 
a la conclusión, de que la linfogranulomatosis presenta un pe­
ríodo de iniciación extraordinariamente variable, tanto en for­
ma como en intensidad de síntomas.

Se ha pretendido que los enfermos portadores de la en­
fermedad de Hodgkin, son “robustos, fuertes y sanos”, hasta 
el momento que se inicia el proceso. No siempre es así, si bien 
se observa con mucha frecuencia. Castex (4), en la estadística 
que presenta, dice confirmar el hecho de la robusticidad previa 
a la enfermedad.

Por lo general no hay síntomas de disfunciones endo­
crinas.

SINTOMATOLOGIA. — La sintomatología de la linfo­
granulomatosis maligna, ya hemos dicho que es frondosa. Clí­
nicamente podemos agrupar sus síntomas, en dos categorías: 
los fundamentales y los secundarios.

En la sintomatología fundamental incluimos:
a) las adenopatías
b) la fiebre
c) las manifestaciones cutáneas
d) el cuadro hemático
e) la célula de Sternberg.

En la sintomatología secundaria cabe:
a) la hepatoesplenomegalia
b) las lesiones óseas
c) las manifestaciones renales
d) las manifestaciones respiratorias
e) las manifestaciones digestivas
f) las manifestaciones serosas

g) las manifestaciones nerviosas
h) las manifestaciones generales
i) las manifestaciones que dependen de localizacio­

nes excepcionales.
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Esta división no tiene carácter absoluto, contempla la ge­
neralidad de los casos, pero no son excepcionales aquellos, en 
los cuales, lo que ahora llamamos “sintomatología secundaria”, 
pasa a ocupar un plano de relieve y se transforma, para ese 
caso, en sintomatología primordial. Veamos estos síntomas en 
detalle:

Adenopatías. — Es el síntoma fundamental de mayor 
relieve, aquel que con más frecuencia induce al paciente a la 
solicitación del auxilio médico.

Puede comenzar en cualquier zona o territorio ganglionar 
linfático, tanto superficial como profundo, pero en la gran ma­
yoría de los casos, lo hace en la región cervical. En un comienzo 
es unilateral y preferentemente localizado en el triángulo es- 
terno-mastoideo-trapeciano, demostrando mayor predilección 
por el lado izquierdo, manteniendo por lo común, una franca 
asimetría, aun cuando a posteriori la adenomegalia invada el 
lado adelfo.

No es excepcional el comienzo en los ganglios de la región 
axilar; en otros casos, y con mucha frecuencia, le acompaña 
desde temprano lesiones de los ganglios mediastinales.

La adenopatía se va extendiendo progresivamente a las 
zonas limítrofes; a los ganglios del cuello siguen los supra- 
claviculares y los axilares, luego se extiende a los homólogos 
del lado opuesto para seguir más tarde con los inguinales, los 
crurales, los mediastinales, los mesentéricos y los retroperito- 
neales. En algunos casos, no sigue esta evolución progresiva de 
invasión a las zonas limítrofes, sino que aparece en zonas ale­
jadas, como saltando zonas intermedias.

Sin embargo, este hecho es más aparente que real, por 
cuanto la autopsia demuestra también lesión de los ganglios que 
ocupaban esas zonas intermedias, si bien con una manifestación 
menos apárente del proceso.

En muy pocos casos —el 12%, según las estadísticas— las 
lesiones ganglionares sólo afectan a los grupos mediastinales o 
retroperitoneales, sin ninguna manifestación externa, superfi­
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cial, lo cual viene a dificultar extraordinariamente el diagnós-. 
tico, especialmente en los períodos de comienzo.

Sólo en pocos casos fueron comprobadas lesiones de exclu­
siva unilateralidad.
• • En un comienzo esta adenopatía hodgkiniana, es mono- 
ganglionar, pero poco tiempo después, —por lo general, no más 
de dos meses— se comprueba, el lado del gran ganglio hiper- 
írofiado y con los caracteres que le son propios y que expon­
dremos a continuación, una pléyade de ganglios más pequeños, 
de tamaño variable —comparables a un garbanzo o una ave­
llana— independientes entre sí.

En ese comienzo monoganglionar del proceso, es cuando 
se hace más difícil establecer el verdadero diagnóstico. Con fino 
sentido clínico lo dicen Chevallier y Bernard (5) cuando ex­
presan: “la fase solitaria es fecunda en errores diagnósticos”.

Los ganglios afectados tienen tamaños variables, que va 
desde una avellana, hasta el de un huevo de gallina y aún de 
un puño; aumentan rápidamente de volumen, se estacionan 
luego y hasta parecen disminuir de tamaño a medida que el 
proceso se va extendiendo a otros territorios.

En un mismo paquete ganglionar llama la atención la gran 
desigualdad de tamaño, que presentan entre sí, los ganglios 
afectados.

Esta adenopatía, que alcanza por lo común gran desarro­
llo, modifica la forma de la región donde se asienta, así por 
ejemplo, en la cervical da a los enfermos un cierto aspecto de 
parotídicos; cuando se extiende en la zona del cuello, recuerda 
algún tanto a los bociosos; y cuando está localizada en la región 
axilar, no sólo la deforma, sino que llega a levantar, al exten­
derse hacia la parte anterior, el plano muscular del gran pec­
toral.

La adenopatía tiene caracteres especiales, que es necesa­
rio investigar prolijamente para establecer el verdadero diag­
nóstico.

Primer carácter: es indolora, tanto espontáneamente como
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a la presión; sin embargo, en algunas oportunidades se hace 
dolorosa y lo es en aquellas circunstancias que sufre un proceso 
secundario de infección, o que, el desarrollo tumoral llega a 
ejercer compresiones sobre filetes o troncos nerviosos, qué se 
traducirán entonces por el dolor, variable de acuerdo a| asiento 
y al tronco nervioso comprimido. De ahí la aparición en algu­
nas oportunidades de neuralgias braquiales, cervicales, ciáti­
cas, etc. Puede existir también, en algunos casos, el dolor pro­
pio de las adenopatías; es éste, moderado o intenso, exacerbado 
por causas físicas —calor, frío, movimiento— y debido a celu- 
litis periadénica, susceptible de mejoría con el tratamiento 
fisioterápico. Más raramente es un dolor intraganglionar, in­
tenso, desgarrante, de periódica duración —una semana, diez 
días—, que seda espontáneamente, comprobándose al final de 
esta crisis dolorosa, un aumento del tamaño del ganglio asiento 
del dolor, lo que permite hacer pensar con Chevallier y Ber­
nard, que la distensión rápida de la cápsula ganglionar, es la 
causa del fenómeno doloroso.

Segundo carácter: no se fusionan los ganglios entre si. La 
palpación muestra que mantienen una absoluta independencia 
uno de otro, aún cuando alcancen tamaños muy voluminosos, 
circunstancia que hace fácil la extirpación biópsica.

Tercer carácter: Los ganglios se hipertrofian pero no se 
deforman. Son lisos, de consistencia elástica, que puede llegar 
a ser blanda cuando experimentan un rápido crecimiento, o de 
lo contrario ofrecen una consistencia leñosa, por un proceso de 
fibrosis, preferentemente después de haber sido sometidos a 
tratamiento radioterápico.

Cuarto carácter: son movibles. Y no sólo lo son en su re­
lación de contacto entre sí, entre un ganglio y el o los limítro­
fes, sino también con los planos profundos, sobre los que se 
deslizan fácilmente, carácter éste que desaparece, cuando la 
hipertrofia ganglionar alcanza dimensiones monstruosas.

Quinto carácter: no están adheridos a la piel. En efecto, 
ésta puede levantarse fácilmente, haciendo un pliegue en la 
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zona infartada y sólo se comprueban adherencias en los casos 
aquellos en que sobrevienen inflamaciones secundarias o por­
que en la piel aparecen manifestaciones particulares que tra­
ducen una lesión granulomatosa de la misma, causal por la que 
el tegumento se adhiere a la masa ganglionar sub-yacente.

Sexto carácter: No supuran. Cuando lo hacen, es porque 
son asiento de una infección secundaria,

Séptimo carácter: Variación de volumen de los ganglios 
lesionados. Este carácter, es sólo dable comprobarlo, cuando 
seguimos por un cierto tiempo la evolución del caso clínico. 
La variación de volumen está en relación con los brotes agudos 
del proceso —fiebre, astenia, decaimiento—. En efecto, duran­
te estos períodos de agudización, la adenopatía aumenta de 
volumen y tiene tendencia a la regresión cuando esos períodos 
se amortiguan o pasan. A tal punto han tenido en cuenta al­
gunos autores, como Pal (6) y como Ebstein (7), este carácter, 
que le ha servido para designar la enfermedad: fiebre ganglio­
nar recurrente.

Consideramos oportuno hacer resaltar que esta caracterís­
tica de variación de volumen de la adenopatía, en relación con 
el proceso evolutivo, vale decir, con sus brotes o períodos de 
agudizaciones, sólo es dable comprobarlos en los comienzos de 
la enfermedad, es decir, cuando uno o muy pocos ganglios 
están lesionados y no llegó aún el proceso a comprometer el 
estado general del paciente.

Cuando la adenopatía alcanza tamaños importantes, origi­
na, como ya lo dijimos, grandes deformaciones en la zona a que 
pertenece, así por ejemplo, cuando ésta es preferentemente 
cervical, da al paciente el aspecto del cuello proconsular, dable 
observarlo en la angina diftérica de forma maligna, cuello que 
presenta la circunferencia de la base muy superior a la cir­
cunferencia cefálica, recordando un tronco de cono de base 
inferior. “La cabeza parece relativamente pequeña y reposa 
sobre una masa ganglionar que los enfermos tratan desde un 
comienzo de disimular por medio de algunos artificios de toile-
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tte” (Trousseau, Clinique Medicale de l’Hotel Dieux). En los 
casos de localización axilar, los brazos permanecen en semi- 
abducción, resultando imposible la posición contraria —en 
adducción— por impedirlo el tumor ganglionar encajado como 
una cuña en la axila.

La localización de la adenopatía, origina, de acuerdo a su 
desarrollo una serie de síntomas secundarios, variables de 
acuerdo a la topografía de esa localización.

Los tumores ganglionares, hemos visto ya, pueden ser su­
perficiales, profundos o universales. En los superficiales se 
incluyen los cervicales, axilares, inguinales y crurales ;en los 
profundos, los mediastinales, mesentéricos y retroperitoneales; 
y se consideran universales los casos aquellos que afectan casi 
todos los ganglios de la economía, o a uno o más grupos de los 
superficiales, concomitantemente, con uno o más grupos de los 
profundos.

La descripción semiológica de las adenopatías superficiales, 
no merece que nos detengamos, por cuanto es una sencilla 
semiología objetiva francamente exteriorizada; no así la que 
pertenece a las localizaciones profundas. En efecto, las adeno­
patías mediastínicas, cuando no son- voluminosas y cuando no 
dan origen a fenómenos de compresión, permanecen por mucho 
tiempo latentes; más tarde nos darán, desviación traqueal, 
compresión bronquial, del recurrente, de los troncos venosos, 
especialmente de las azygos, con su clásico exponente semioló- 
gico: el hidrotórax; la tos; la disnea; la red venosa superficial, 
etc., etc.

Es indudable, que este cuadro, que constituye el llamado 
“síndrome mediastinal”, es debido a la acción mecánica de 
compresión por parte del tumor ganglionar, pero la clínica 
muestra con no poca frecuencia, que aún en los casos aquellos 
en los que el tumor no alcanza tamaños considerables, ya se 
hace presente ese síndrome ,1o cual se debe a que la adenopatía 
hodgkiniana se acompaña de una exhuberante periadenitis 
o en otros términos, una verdadera mediastinitis, una invasión
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del mesénquima, una “ mesenquimitis hódgkiniana” como la 
llama Chevallier y Bernard.

En otras circunstancias la sintomatología de tumor me­
diastinal, no sólo es predominante, sino exclusiva, a tal punto 
que la práctica médica muestra las i ‘formas mediastinales 
puras” que la patología describe.

Cuando el comienzo es a nivel de los ganglios cervicales, 
la propagación al mediastino es muy tardía, tanto como lo es 
de precoz en los casos de iniciación axilar, a tal punto que 
cabe la posibilidad de admitir un comienzo contemporáneo en 
ambos grupos ganglionares, es decir, un verdadero síndrome 
axilo-mediastinal. *

Tiene esta circunstancia, su valor grande, desde el punto 
de vista etiopatogénico, como tendremos oportunidad de señalar 
más adelante.

Las adenopatía’s retroperitoneales y especialmente las me- 
sentéricas, dan por lo general en su comienzo muy escasos 
síntomas. En períodos avanzados, comprobamos como síntomas 
de gran relieve, la ascitis y la ictericia, por compresión portal 
una, o de los conductos biliares extra-hepáticos la otra. Cuando 
alcanza volúmenes muy grandes, en las fases finales de la en­
fermedad, junto a la emaciación de este período, es dable reco­
nocer por la palpación, las grandes masas tumorales, ganglio- 
nares, periaórticas, lo que puede comprobarse más precozmente 
mediante la radiografía.

Aquellas adenopatías de localización superficial, pueden 
dar origen al lado de los fenómenos dolorosos, ya señalados, 
a edemas, ingurgitación vasal, aspecto reticulado de la piel, 
lividez local, etc, todo originado por el obstáculo ofrecido 
a la circulación de retorno.

Fiebre. — Constituye un síntoma de gran importancia. 
Cuando los levantamientos térmicos son reducidos y cuando se 
presentan en pacientes, que por despreocupación o ignorancia, 
no han dado al síntoma mayor valor, puede éste no figurar en 
su anamnesis, más aún, puede hasta ser negado, en cuyo caso,
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al hacer el estudio analitico .de las historias clínicas, podemos 
llegar a la conclusión de que el número de enfermos febriles 
de linfogranulomatosis maligna, es aparentemente menor al 
que corresponde.

Desde luego, que no es esa la circunstancia cuando la 
curva térmica, alcanza cotas altas.

La atención sobre la temperatura fué llamada desde anti­
guo. Trousseau, Murchison, Gowers, Bard, Meyer, Micheli, 
hicieron resaltar el síntoma asignándole gran importancia. 
Cuando los enfermos son seguidos con prolijidad desde el co­
mienzo, es dable comprobar, en algunos casos, la .apirexia en 
un comienzo, pero no así cuando el proceso se generaliza.

Pel (loe cit) y Ebstein (loe cit)^ separadamente se ocu­
paron del síntoma “fiebre” en la Linfogranulomatosis malig­
na, haciendo resaltar su importancia, pero Jnvocando relaciones 
distintas, así pues, para el primero lo hace con las seudoleuce- 
mias, y el segundo, con un proceso infeccioso.

Es dable leer que se consideran como sinónimos el llamado 
“Síndrome de Murchison-Sanderson” y la “fiebre de Pel 
Ebstein”. Dassen (8), en un breve y meduloso artículo se 
ocupa de este punto y dice al respecto: ‘4 Resulta, pues, evidente 
que no hay derecho alguno a hablar de síndrome de Murchison- 
Sanderson ya que Sanderson hizo lisa y llanamente la des­
cripción microscópica de las lesiones ganglionares y viscerales. 
En cuanto a Murchison, señaló el hecho (paroxismos febriles, 
sin asignarles mayor importancia). Para hablar de Sndrome 
de Murchison debiéramos pues exigir “fiebre recurente cró­
nica; anemia; adenopatías crónicas que crecen y duelen en 
cada paroxismo febril y retrogradan un tanto en los períodos 
de apirexia”.

La curva térmica adopta caracteres variables; el más co­
mún es él tipo ondulante. Siguiendo el gráfico durante un 
período largo, comprobamos oscilaciones que se caracterizan 
por sus períodos de elevación, separados por períodos de des­
censo, que dan a la gráfica el tipo ondulante que se le reconoce.
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Es dable observar que en los períodos o fases de descenso 
térmico, es poco frecuente la apirexia absoluta, siendo lo común 
encontrar algunas décimas por encima de lo normal.

Los períodos febriles, como ya dijimos, se acompañan de 
un manifiesto aumento de volumen de las adenopatías —lo 
mismo que del bazo y el hígado— y una regresión de las 
mismas en los intervalos apiréticos. Son de duración variable, 
quince días, un mes y a veces más.

El tipo remitente, a grandes agujas, con desniveles de 29 
y 39 C. entre la temperatura vesperal y la matinal, es dable 
comprobarlo; lo mismo que el tipo intermitente, en los que, el 
repunte térmico es precedido por escalofríos y seguido por 
sudores, lo que le da cierta semejanza a la fiebre palúdica.

A veces, la curva térmica presenta períodos de regular 
uniformidad, de duración variable, separados entre sí por 
fases de apirexia, por lo común, de igual duración.

La fiebre de tipo héctico ha sido también señalada por 
Gautier-Villars y Thoyer (9).

La fiebre continua, por encima de los 399 C. que da al 
enfermo el aspecto tífico, es rara, lo mismo que la llamada 
“fiebre invertida’’, en la cual el ascenso térmico es matinal 
y el descenso, vesperal. La fiebre ligera, que como su nombre 
lo indica, es de reducido levantamiento, por lo común debajo 
de los 389 C., es dable encontrarla, especialmente cuando los 
enfermos son seguidos con prolijidad desde el comienzo, como 
ya hemos tenido oportunidad de consignar.

A pesar de que la temperatura es un síntoma importante 
en el cuadro clínico de la linfogranulomatosis maligna, no 
podemos decir lo mismo referente al tipo térmico, dado que, 
si bien el más frecuente es el ondulante, está muy lejos de ser 
característico, siendo en realidad, propio del Hdgkin, la irre­
gularidad en lo que a tipos febriles se refiere, a tal punto, que 
un mismo enfermo seguido durante mucho tiempo, puede pre­
sentar períodos con características de fiebre ondulante y otros
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en los que se adopta un carácter de continuidad, de intermi­
tencia, o de fiebre ligera.

Si practicamos las mediciones térmicas cada dos o tres 
horas, comprobaremos otro hecho singular: el acmé de la tem­
peratura no se presenta siempre a la misma hora; más aún, es 
tan extraordinariamente variable que, lo mismo los compro­
baremos a las 19, como a las 14 u 8 horas del día.

En resumen, la fiebre es un síntoma importante; puede 
presentarse en cualquier momento de la evolución de la linfo­
granulomatosis maligna, pudiendo adoptar diversos tipos, aún 
variables en un mismo enfermo estudiado en períodos distintos 
de la enfermedad.

La curva térmica, acompañada con variaciones de tamaño 
adeno-espleno-hepatomegálicos, tiene por lo expuesto una im- 
portancia de primer orden en el diagnóstico clínico de la En­
fermedad de Hodgkin.

Manifestaciones cutáneas. — Suelen ser frecuentes; entre 
todos los síntomas cutáneos, el que ocupa, y con mucho, el 
primer puesto, es el prurito.

Señalado por muchos publicistas de fines del siglo pasado, 
fué puesto de relieve por Dubrehiel (10) en el año 1905, en 
los Anales de Dermatología y Sifilografía, llamándolo “pruri­
go linfadénico ”; presenta en esa publicación, diez y seis casos 
de francas manifestaciones pruriginosas en el curso de la linfo­
granulomatosis maligna. Más tarde, en el año 1925, M. Fabre 
y A. Colrat (n), vuelven a insistir sobre este punto y llaman 
al cuadro clínico “Adenia eosinofílica prurígena”.

Sin embargo, no todos los autores están contestes en asig­
narle un valor de real importancia, dado que, son frecuentes 
los casos de linfogranulomatosis maligna, que evolucionan sin 
esta manifestación.

Pero es que en realidad, no debemos dar a las estadísticas 
un carácter de valor absoluto; en efecto, el síntoma 4 ‘prurito ’ ’ 
puede ser precoz, pero también puede ser —y lo es en la 
mayoría de los casos según Trenti— tardío, de modo pues, que 



si analizamos 1& historia clínica de un enfermo en el cual el 
síntoma se presentó en los albores del proceso, lo notaremos 
como positivo, ^pero si el mismo síntoma se presentó tardía­
mente, y el análisis o estudio de su historia clínica, lo hacemos 
antes de su aparición, es lógico que figurará como negativo, 
cuando en realidad no es así, pues hubiera bastado seguir el 
proceso hasta el final, para comprobar su aparición y no de­
ducir una resultante falsa.

De ahí entonces el porqué en la diversidad de los datos 
estadísticos consignados por diferentes autores. En una síntesis 
hecha al respecto por Chevallier y Bernard (loe cit), dice: 
“El prurito existe en el 9 % de los casos (Desjardins et Ford), 
25 % (Rolleston), 32 % (Burnaam y Curtis), 40 % (Cole), 
75 % (Wemberg), 85 % (Favre y Colrat), 70 % (Faivre, 
1930)’’.

Para Castex, el picor es frecuente pero no constante, pre­
coz o tardío y “a menudo de exasperante rebeldía y exhaustiva 
intensidad”.

Su aparición es variable, como ya lo hemos dicho, precoz 
en algunos casos, tardío en otros; se presenta y desaparece sin 
una razón aparente; acompaña o no a los brotes evolutivos 
agudos del proceso; ofrece en algunas oportunidades variacio­
nes cuotidianas; es generalizado o localizado, especialmente en 
las zonas de frotamiento —(Axilas, cara interna de los brazos 
o de los muslos)—, o ya en las zonas de la adenopatía; per­
sistente o fugáz, cambia constantemente de sitio; es variable 
en grado extremo en cuanto a intensidad, ya intensísimo er¡ 
ciertos casos, desesperando al enfermo, que se presenta al 
examen clínico, con las clásicas lesiones de “gratage”, ya en•
otros, muy moderado, casi imperceptible.

Contrasta este síntoma con la integridad de la piel, la 
cual también puede presentar lesiones, que mencionaremos mán 
adelante.

Junto al prurito, especialmente en sus formas francas, 
intensas, es dable comprobar lesiones ungueales, ya que el

-- 22 —
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enfermo, en realidad no se rasca, sino que se frota con el dorso 
de las uñas, lo que origina una modificación .de la normal 
convexidad de las mismas.

Cuando el prurito es muy precoz, se acompaña casi cons­
tantemente de fiebre, y ambos síntomas preceden a la adeno- 
megalia.

La patogenia del prurito se pretendió relacionarla con la 
producción de sustancias tóxicas, o con fenómenos de orden 
anafiláctico, pero en realidad, a nada concreto se ha llegado 
hasta el día de hoy.

Han sido invocadas también, causales exógenas, trumatis- 
mos, iritaciones, inoculación de virus vacinal como predispo­
nentes a las localizaciones linfogranulomatosas cutáneas —ob­
servación de Bacher—, citado por Dalla Volta y Patrizzi (12), 
la de Reisenberg y Kadlicky (13) y como corolario a esta loca­
lización, la presencia del síntoma pruriginoso; pero en realidad, 
en esa circunstancia se trataría ya de una verdadera lesión 
linfogranulomatosa de la piel, mientras que el síntoma “pru­
rito” se presenta con mayor frecuencia en una piel sana.

Es indudable, que a pesar de sus grandes variaciones en 
intensidad, duración, aparición precoz o tardía, generalizada 
o localizada, etc., el prurito constituye un síntoma impor­
tante, que nos autoriza a incluirlo dentro de los síntomas 
cutáneos de mayor relieve.

También tienen valor diagnóstico, las sudoraciones pro­
fundas, que se presentan en formas de accesos, aun en los 
períodos de apirexia, acompañados de erupciones de sudamina.

Mucho menos frecuentes son las otras manifestaciones 
cutáneas, como el prurigo, asociación del prurito a pápulas 
pequeñas, duras, rojizas; la liquenificación, las placas de in­
filtración edematosa, erisipelatoides o liquenoides, nodulos elás­
ticos, superficiales o profundos, rojo parduzcos, brillantes.

Las melanodermias, a veces intensas, modificables con la 
radioterapia ,con asiento también en las mucosas —Favre— 
(loe cit) señaladas por Yamasaki, por Ziegler y otros, se ca­
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racterizan por zonas difusas o circunscriptas de intensa pig­
mentación cutánea, alternándose con zonas de piel de colora­
ción normal o francamente hipocrómicas. De color bronceado 
o aceitunado, pardo oscuro, más manifiesto a veces en las 
manos, sin que sea excepcional una distribución general e 
irregular, es dable observarla con preferencia en aquellos casos 
clínicos de evolución lenta.

Esta melanodermia se interpretó como una manifestación 
del estado tóxico del organismo, no faltando quien considerase 
su aparición como debida a la consecuencia de procesos de infil­
tración granulomatosa en las glándulas suprarrenales y en los 
elementos del sistema cromafínico.

También fueron señaladas las erupciones zoosterianas, que 
para- muchos autores, son auténticos herpes zoster, injertados 
en el curso evolutivo de una linfogranulomatosis maligna.

Las faneras, —uñas, pelos— se vuelven duros, quebradizos, 
sin brillo.

Es muy rara, pero ha sidp señalada, la localización cutá­
nea de la linfogranulomatosis maligna. La tumoración dérmica 
al acompañar las adenopatías, contribuye a la agravación del 
cuadro clínico. Los tumores cutáneos son del tamaño de un 
poroto, de un garbanzo, más fáciles de palpar, que de verlos; 
en algunas circunstancias, poco frecuentes por cierto, alcanzan 
volúmenes grandes, como el de una castaña.

Variables en cuanto al número, nunca se generalizan, pre­
dominando en la región dorsal, en la base del cuello, región 
pectoral, y aún a nivel de las mucosas, especialmente la labial; 
agrupados en forma irregular, lisos, de color rojo violáceo, 
duros, indoloros, con gran tendencia a la ulceración.

Las ulceraciones son por lo común pequeñas, pero cuando 
los tumores cutáneos están muy próximos y todos se ulceran, 
la fusión de todas estas úlceras, llega a dar a las mismas, tama­
ños inusitados de varios centímetros de diámetro. Presentan

*

entonces contornos iregulares, bordes atónicos y de fondo gri­
sáceo; son dolorosos al tacto.
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Cuadro Hemático. — No se puede hablar, por cuanto 
no existe, de un cuadro hematológico típico de la linfogranulo­
matosis maligna. Es indudable, que a ciertas modificaciones 
de los elementos blancos, tanto en su número como en su 
proporción, se les puede asignar un cierto valor. Quizá uno 
de los primeros —y no por cierto de menor importancia que 
los otros— es un carácter negativo, la falta de leucemia, cuya 
presencia había sido señalada como carácter fundamental en 
las primeras descripciones de la linfogranulomatosis, cuando 
aun se incluía a ésta, en el capítulo, general de las adenopatías.

En la serie blanca es dable encontrar un aumento de sus 
componentes, una leucocitosis moderada de 10, 15 ó 20.000 
elementos; son excepcionales los casos que sobrepasan los 
30.000. Esta leucocitosis, no guarda relación alguna, ni con la 
gravedad del proceso, ni con el período evolutivo, ni con las 
fases de pirexia, como tampoco con las complicaciones a que 
puede estar supeditado el proceso, siempre que no se trate de 
infecciones sobreagregadas.

La fórmula leucocitaria acusa una polinucleosis neutrofila, 
más constante que la leucocitosis. La neutrofilia alcanza cifras 
del 70, 80 y 90 %. La fórmula de Arneth, desviada a la 
izquierda-; los linfocitos, generalmente disminuidos en su nú­
mero —linfocitopenia relativa— debido a la destrucción del 
tejido linfoide por acción del granuloma maligno del que es 
asiento.

A esta linfocitopenia, se le ha dado a partir de Straub (44), 
un acentuado valor diagnóstico, especialmente en los períodos 
iniciales de la enfermedad, cuando las lesiones ganglionares 
linfáticas, recién comienzan.

Eosinofilia frecuente y relativamente marcada, cifras del 
5-7-15 y 20 %, no pueden ser consideradas como excepcionales.

Dentro de los elementos mononucleados —los monocitos—, 
generalmente están aumentados; cifras que llegan a sobrepasar 
el 20 %, no dejan de observarse en muchos casos, y para algunos 
autores tiene un cierto valor pronóstico, en el sentido de una
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evolución rápida, cuanto más elevada sea esta monocitosis.
Las plaquetas, también están aumentadas; alcanzan cifras 

de 900.000, dato que tiene un valor importante —especialmente 
en el comienzo de la infogranulomatosis— por cuanto en las 
adenopatías tuberculosas que pueden, clínicamente, en un co­
mienzo confundirse con este proceso, no presentan esta trom- 
bocitosis inicial.

En las formas hemorrágicas de la linfogranulomatosis 
maligna, se comprobó una franca trombopenia, acompañada o 
no de esplenomegalía. Chevallier y Bernard se preguntan, si 
estos casos no responden en realidad a una complicación dada 
por un síndrome hemogénico grave “independiente del virus 
mismo de la enfermedad hodgkiniana ”, Para Dalla Volta y 
Patrizzi, sería “una toxicosis esplenogena, en el sentido que 
el bazo, exaltadas o desviadas sus funciones interviene en la 
actividad citopoyética mieloide, con una acción inhibidora o 
paralizante’’. (Introzzi) (15).

La leucopenia, también ha sido señalada en algunas opor­
tunidades; es indudablemente muy rara. Se la encuentra con 
preferencia en los casos aquellos en que la localización gan­
glionar es a predominio interno (abdominal, mediastinal) y 
con participación precoz del hígado y del bazo, en el cuadro 
clínico.

A veces, la disminución rápida de los leucocitos se mani­
fiesta en los períodos finales de la enfermedad; el hecho de 
haberse presentado en enfermos que habían sido sometidos a 
tratamiento radioterápico, hizo de que se pensara en la po­
sibilidad de que la leucopenia fuese una consecuencia de esa 
terapéutica. En principio, esto no es aceptable; no a todos 
los enfermos de linfogranulomatosis maligna a quienes se les 
hace tratamiento radioterápico presentan luego una leucopenia, 
cabiendo como contraprueba confirmatoria de esta manera de 
pensar, la presencia de leucopenia en enfermos que no han 
sido nunca irradiados.

Obeid y Meilij (10), llaman la atención sobre el “hallazgo 
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de una- célula del tamaño de dos micrones de diámetro, de 
protoplasma ligeramente basófilo, con finas granulaciones aci- 
dófilas y con un núcleo de aspecto endotelial que presentan 
un nucléolo gigante ’ \ “ Hemos interpretado este elemento como 
una forma de transición a la célula de Sternberg”.

La serie roja, muestra por lo común, una anemia moderada, 
que puede hacerse muy acentuada en algunas oportunidades. 
La cifra de hematíes oscila alrededor de los 3^ a 4 millones 
de elementos, pero que pueden bajar de esta cifra, especialmente 
en los tramos finales de la enfermedad o en los casos aquellos 
que ofrecen una evolución rápida.

Este descenso del número de hematíes, se acompaña con 
un descenso mayor del tenor en homoglobina de los mismos, 
lo que da, como lógica consecuencia, un valor globular por. 
debajo de la unidad.

Gautier-Villars y Thoyer, hacen resaltar el síntoma “ane­
mia intensa” en el cuadro de la linfogranulomatosis maligna 
y citan la observación de un enfermo que a fines de 1931, 
ofrece un cuadro de adenopatía cervical derecha, que mejora 
con tratamiento radioterápico; y visto un año más tarde, pre­
senta una anemia grave de tipo hipoplástico, con presencia 
fugaz de hematíes nucleados, resistente a todos los tratamientos 
y que termina con la muerte, diez meses después.

Fué señalado también en algunas oportunidades, cierto 
grado de poliglobulia, atribuido a la concentración sanguínea 
por las transpiraciones profusas.

Raros son los casos y por cierto los más graves, en los que 
la anemia toma un carácter ”perniciosiforme ”, vale decir, el 
descenso del número de los glóbulos rojos, superior al descenso 
del tenor en hemoglobina de los mismos, con lo cual se obtienen 
valores globulares por encima de la unidad.

Fué señalada, pero no tiene valor sintomático y por lo 
tanto, diagnóstico, la poiquilocitosis, la anisocitosis, la policro- 
matofilia, los normoblastos; nunca megaloblastos.

En resumen, podemos aceptar que el cuadro hematológico 
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de la linfogranulomatosis maligna, no tiene un carácter funda­
mental, pero que indudablemente proporciona algunos elemen­
tos útiles para el diagnóstico.

En líneas generales, encontramos: Leucocitosis con polinu- 
cleosis neutrofila, eosinofilia, linfopenía, monocitosis, trombo- 
citosis, excepcional leucopenia, anemia moderada, valor globular 
por debajo de la unidad.

Me. Alpin, (17), en base al estudio hematológico detallado 
de diez y ocho casos de linfogranulomatosis maligna, establece 
conclusiones, que son aceptadas por la mayoría de los trata­
distas. Llega este autor a la conclusión, de que el cuadro 
hematológico varía grandemente entre un caso y otro, lo cual 
le resta indudablemente valor como elemento de juicio diag­
nóstico, pero que, a pesar de las variaciones del mismo, es 
siempre digno de tenerse en cuenta, dado que ofrece caracteres 
tales, que sin ser propios, por lo menos se los encuentra, con 
cierta frecuencia en la enfermedad de Hodgkin.

Sintetizando aun más, diremos que en la linfogranuloma­
tosis, encontramos: concomitancia de leucocitosis, con neutro- 
filia y acentuada eosinofilia.

Célula de Sternberg. — Si bien pertenece al capítulo 
de la Anatomía Patológica, en esta separata que hago, del libro 
que tengo en impresión sobre Linfogranulomatosis maligna, 
incluyo su descripción ahora, para que sea más completo el 
tema que en este momento trato.

La célula de Sternberg, es muy voluminosa, de ahí el 
nombre de ‘ ‘ célula gigante ’ ’, de 20 - 30 micrones de diámetro, 
rica en protoplasma, liso, homogéneo, abundante, a veces ligera­
mente granuloso, aereolado, reticulado, levemente basófilo, libre, 
es decir que no se continúa con otras formaciones; en las pre­
paraciones fijadas, se retrae el protoplasma ligeramente y 
bordea entonces a la célula un halo transparente de contorno 
irregular, se va moldeando al lugar que ocupa. El núcleo es 
grande, de forma irregular —(redondeado, alargado, curvado 
en forma de herradura), etc—; en los casos aquellos en que
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es único —tipo mononucleado— ocupa el centro de la célula, 
rico en cromatina y provisto de varios y gruesos nucléolos; en 
los casos en que el núcleo es múltiple —que es lo frecuente—

Célula de Sternberg multinucleada y otras con un solo 
núcleo. Algún leucocito neutrofilo y eosinofilo. (Micro- 
fotografía cedida por el Prof Sanmartino, del Instituto 
de Anatomía Patológica “Telémaco Susini” que dirige 

el Prof. Pedro Elizalde.)

con 2-3-4 y raramente más de 5 núcleos, presentan una forma 
alargada, irregular, retorcido, simulando ser varios núcleos 
—tipo polinuclear— no siendo dable, por esa causa, hacer una 
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descripción general. Estos núcleos, numerosos, adoptan dentro 
del elemento celular disposiciones diversas: ya hacinan la célula, 
ya se acumulan en un sector de la misma, ya se distribuyen 
periféricamente, etc. Presentan nucléolos abundantes, bien 
visibles.

Estas características en la disposición del núcleo, sirven 
para establecer el distingo con la célula de Langhams, en la 
cualf éstos, siempre numerosos, se disponen en corona, en la 
periferia del protoplasma celular o en uno de sus polos.

Esta célula, que como ya hemos dicho, provendría de los 
elementos epiteloides, por carioquinesis típica, o simple división 
nuclear directa, sin participación protoplasmática, originando 
estos elementos gigantes multinucleados, como lo expresa In- 
trozzi, puede también formarse, al decir de Villa (18), a la 
fusión de varios elementos epitelioides, que amalgaman su pro­
toplasma pero que no confunden sus núcleos.

El valor diagnóstico de la Célula de Sternberg, es muy 
grande, pero no absoluto. Ferrata (19), sostiene este concepto 
‘ ‘ por cuanto estos elementos, como exponentes de una evolución 
del tejido hemohistioblástico, no sería una producción exclusiva 
del granuloma maligno; células de tipo Sternberg, fueron vistas 
en las así llamadas linfogranulomatosis inguinal benigna, de 
Nicolás Favre y en las glándulas linfáticas, afectadas por pro­
cesos mórbidos como la linfogranulomatosis tipo Kundrat, por 
Aresu y Scalabrino, neoplasias verdaderas y propias, como sar­
comas de las glándulas linfáticas, que nada tendrían que ver 
con el granuloma maligno”. “Las células de Sternberg, re­
presentan una posibilidad evolutiva que tienen los elementos 
del retículo frente a los estímulos diferentes y es así como se 
explica el encontrarlas en formas patológicas tan diversas entre 
sí. Aresu y Scalabrini, habían visto aparecer célula de Stenrn- 
berg, hasta en el territorio linfático sano, sometido a larga 
iradiación. Galeotti, las había reproducido con agentes irritan­
tes especiales”.

“No se pretende con esto quitarle importancia diagnós-
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tica en el diagnóstico del granuloma malignó a la presencia de 
la célula de Sternberg; ella representa siempre con su pre­
sencia y especialmente en unión con los otros elementos celula­
res típicos del granuloma, como ser, la eosinofilia, uno de los 
datos diagnósticos de grandísimo valor; Gobbi ha visto que 
en el estado más avanzado del granuloma maligno, pueden 
faltar ’ ’.

“Ziegler, Ducamp, Jambón, H. L. Guibert, Favre y Croizat, 
Aubertin, della Torre y otros, han descripto casos de granuloma 
maligno, en los cuales, la típica célula de Sternberg,. faltaba 
completamente (formas “sans cellules de Sternberg” de Au­
bertin). En estos casos, son substituidos por elementos de pe­
queñas dimensiones, a núcleo único, nucleado, considerados 
como las formas jóvenes de la célula de Sternberg, o sea, la 
forma de pasaje, entre la célula retículoendotelial y la célula 
gigante madura. Se comprende que en estos casos, los errores 
de diagnóstico histológico son más fáciles; pero si estos ele­
mentos, de dimensiones reducidas, estas formas jó venes > se 
acompañan de una proliferación de leucocitos y más precisa­
mente de leucocitos polinucleares granulosos (neutrofilos o 
mejor aún, eosinofilos), esos adquieren el mismo significado 
de las clásicas células de Sternberg”.

A medida que el proceso avanza y el tejido cinéstico va 
invadiendo al tejido de granulación, la célula de Sternberg, 
disminuye en su número y termina por desaparecer.

Para Picenna y Rabasa (20), “el pleomorfismo celular es 
uno de los elementos más constantes. Lo hemos observado en 
el 97,39 % de nuestros casos”.

La célula de Sternberg, la encontraron estos autores ar­
gentinos, en su muy documentado trabajo, en el 90,33 % de 
los casos.

La sintomatologia secundaria, es frondosa. No siempre, 
como ya lo hemos dicho, los síntomas que la constituyen ocupan 
un lugar de segundo plano; en ciertas oportunidades se hacen 
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más evidentes y dan lugar a las múltiples formas clínicas de 
esta enfermedad.

Veámoslos en detalle:
Hepatoesplenomegalia. — Las manifestaciones a cargo 

del hígado y del bazo, son por lo general más evidentes en el 
período secundario de la enfermedad. La esplenomegalía es 
más frecuente que la hepatomegalía. El bazo se presenta liso, 
duro,, rebalsando del reborde costal en dos o tres traveses de 
dedo. Este aumento volumétrico puede llegar a ser el síntoma 
de mayor relieve, a tal punto que se llegó a considerar una 
forma esplenomegática de la linfogranulomatosis maligna.

J. Peláez Redondo (21), refiriéndose a la esplenomegalía, 
recuerda cifras estadísticas de diferentes autores, expresándose 
así: “Stenberg señala participación del bazo en el 80 % de 
los casos y Buday, en el 74 %, mientras que Schilling, desde 
un punto de vista clínico, sólo en el 35 %. Esta discordancia 
entre los datos anatomopatológicos y clínicos, es puesta tam­
bién de manifiesto en la casuística de Ratkochy, pues entre doce 
casos autopsiados halló participación esplénica en once (91 %), 
mientras que de cuarenta y ocho que fueron estudiados tan sólo 
clínicamente, el bazo estaba aumentado de volumen en veinti­
siete (56 %). De forma que la esplenomegalía, discreta gene­
ralmente, es un síntoma frecuente en la linfogranulomatosis, 
pero no obligado, ni mucho menos. Entre los seis casos última­
mente vistos por nosotros, tan sólo dos la presentan”.

La hepatomegalía es menos frecuente y menos manifiesta 
que la esplenomegalía. Cuando se presenta es siempre mode­
rada y preferentemente más franca en el lóbulo izquierdo.

Casos con evidente hepatoesplenomegalia, han sido señala­
dos, como también, las ya mencionadas formas esplénicas puras; 
lo que no se ha comprobado nunca, son las formas hepatome- 
gálicas solitarias.

Fué descripta también la forma ictérica, debida a fenó­
menos de compresión ejercida por adenopatías del híleo hepá­
tico sobre las vías biliares circunvecinas; cuando se presenta,



— 33 —

es una ictericia franca, con coluria acentuada, gran hiperbili- 
rrubinemia, y con R. de V. de Bergh, directa.

Lesiones óseas. — Fueron señaladas en el curso de la 
linfogranulomatosis maligna, preferentemente localizadas a ni­
vel de la columna vertebral. Los enfermos acusan en estos 
casos, dolores variables en intensidad, a nivel de un segmento 
de la columna vertebral, dolor provocable por la presión sobre 
las apófisis espinosas, y revelable con esta maniobra, siempre 
en un mismo e invariable lugar. (J. Llambías y José W. 
Tobías (22). Fitte Marcelo J. (23).

Radiológicamente se comprueba una descalcificación en el 
cuerpo vertebral, sin caracteres particulares; es dable hacer 
resaltar la integridad de los discos intervertebrales y por ende 
los espacios del mismo nombre, carácter que permite distinguir 
esta localización de la infogranulomatosis, de lo que sucede en 
el mal de Pott, donde los discos están precozmente lesionados, 
sin que esto constituya un carácter diferencial absoluto, pues 
en un caso señalado por Trenti (24), existía en un enfermo 
linfogranulomatoso, una alteración radiológica en el disco ver­
tebral interpuesto entre la 5* y 6* vértebra dorsal.

En el esternón, fueron señaladas algunas localizaciones, 
desde luego menos frecuentes que las raquídeas; se presentan 
como levantamientos bien evidentes, a nivel del mango o ligeras 
cápsulas, en el mismo sector, que son más palpables que visibles. 
Radiológicamente, la rarefacción ósea, sin caracteres especiales.

En otros huesos del esqueleto —huesos largos, pelvis, cin­
tura escapular, etc.— las localizaciones linfogranulomatosas, son 
excepcionales; cuando se presentan, dan la manifestación clínica 
tumoral y radiológicamente la rarefacción ya mencionada.

El periostio, por lo general no reacciona; en algunos casos 
ha sido dable comprobar una periostitis hiperplásica a nivel 
de los focos granulomatosos de localización ósea.*

Manifestaciones renales. — Del punto de vista clínico, 
no hay síntomas especiales que llamen la atención. Fué señala­
da una muy discreta albuminuria, aun en los casos aquellos 
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en los que la autopsia reveló una localización renal de algunos 
focos granulomatosos.

La poliurea, sin albuminuria, ha sido señalada por Castex. 
La hematuria, muy rara, sólo en casos de localización renal 
del proceso.

En el año 1922, Galloway (25), mostró la presencia, en la 
orina de una substancia de naturaleza albuminoidea, coagula­
ble alrededor de los 809 C. y preciptable en frío por el ácido 
sulfosalicílico. No ha sido encontrado este cuerpo por otros 
investigadores; en el caso de que existiera lo sería en un número 
muy reducido de casos.

Para algunos autores, es frecuente la indicanuria y la uro- 
bilinuria; Gooldschmidt, señaló la glucosuria transitoria, du­
rante los accesos febriles.

Manifestaciones respiratorias. — Fuera del síndrome 
mediastinal, de frondosa sintomatología, debido, como ya tuvi­
mos oportunidad de decir, no solamente a la masa tumoral, 
sino también, a la “ mesenquimitis ’ ’ que invade todo el medias­
tino, existen síntomas de las vías respiratorias, en relación con 
la presencia de nodulos granulomatosos en pleno parénquima 
pulmonar, y que, de acuerdo al número, extensión y tamaño de 
los mismos, darán manifestaciones más o menos francas (neu­
monía crónica-bronconeumonía diseminada) con fenómenos es- 
tetoacústicos focales, síntomas tumorales y con frecuencia los 
que corresponden al tocamiento de la serosa pleural.

Schiappoli (26), publica un caso de granuloma maligno de 
la pleura izquierda de un paciente de 32 años de edad, sin 
antecedentes mórbidos personales o hereditarios, que comienza 
con un cuadro clínico de pleuresía exudativa, seguida a los 
dos meses y medio por una lesión tumoral en la región látero- 
cervical izquierda, evolución febril, caquexia y muerte, un año 
después del comienzo clínico de la afección. < La necropsia 
comprobó la presencia de un granuloma maligno primitivo 
en la pleura izquierda, de aspecto seudoblastomatoso, con pro­
pagación al mediastino y a la región látero-cervical derecha, 
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invasión de la parrilla costal, evolucionando como un neoplasma 
pléurico. La histopatología demostró la presencia de células 
de Sternberg, tendencia a la esclerosis, pleomorfismo del infil­
trado celular, eosinofilía, presencia de procesos hemolítieos er. 
el tejido, etc., llegando a la conclusión de que el polimorfismo 
anatómico y funcional del sistema retículo histiocitario, puede 
presentarse con aspecto seudoneoplásico, tanto por la infiltra­
ción destructiva de la estructura tisural, como por la propa­
gación metastática por vía linfática, por su aspecto macroscó­
pico y por su sintomatología, que es aquella de un verdadero 
neoplasma.

En general, ningún órgano o tejido es respetado por la 
invasión linfogranulomatosa, de ahí, que se habló de focos 
a nivel de las amígdalas, de la laringe, de la faringe, asociados 
entre sí o aislados; en la traquea, en los bronquios gruesos 
o medianos, etc., como tendremos oportunidad de referir más 
adelante.

La sintomatología, no es en estos casos, sino una expresión 
de la localización del proceso y se traducirá, por tos, disnea, 
expectoración mucopurulenta, a veces hemorrágica, etc., es 
decir, la exteriorización clínica de un proceso catarral infla­
matorio de las vías respiratorias.

Manifestaciones digestivas. — Se describe una forma 
gastrointestinal de la linfogranulomatosis maligna. Los sín­
tomas que la traducen no tienen nada de específico, señalan 
un trastorno del tractus gastrointestinal: inapetencia, digestio­
nes lentas, sensación de distensión gástrica, erutos, pirosis, 
náuseas, vómitos, etc.; a veces toman un ritmo relacionado con 
las comidas, lo que le da un aspecto ulceroneoplásico. Se 
exacerba la sintomatología digestiva en los períodos que corres­
ponden a los brotes evolutivos de la enfermedad.

La diarrea, es frecuente, alternándose con crisis de cons­
tipación ; se la observa con más frecuencia en las formas clínicas 
acompañadas de intenso prurito, lo que permitió considerar
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estos dos síntomas, prurito y diarreas, acompañados de las erup­
ciones, como una manifestación de origen tóxico. ♦

El dolor abdominal, bajo forma de crisis paroxístieas, o 
continuo, es raro.

A veces, el linfogranuloma se localiza en un solo y deter­
minado punto del aparato digestivo: gastro pilórico (Kaznel- 
son), intestinal (Jacobeus, Assman, Gamma, etc.); duodenal 
(Vasilin), cecal (Georgintas y Catzaras), sigmoidea (Heil- 
mann) y rectal (Rasy).

Gamma (27), publicó en el año 1919, una observación que 
puede ser considerada como típica, de linfogranulomatosis ma­
ligna primitiva del intestino. En la literatura médica, le habían 
precedido otras observaciones, la de Schlagenhaufer (28), en 
el 1913, y la de Eberstadt (29), en el 1914. Más tarde, apa­
recen las publicaciones de Partsch (30), en el 1921, la de 
Terplan (31) en 1922, y la muy completa monografía de Tat­
jana Pissaréwa (32), de la clínica de Odessa; entre nosotros, 
el trabajo de Novaro-Bianchi (33), del año 1924, y el de Schultz 
Ortiz y Pablo Bosq (34), del año 1934.

Hasta el año 1913 —aparición de los primeros trabajos 
al respecto— el concepto médico reinante, negaba la localiza­
ción granulomatosa maligna en el tractus intestinal, a tal 
punto que llegaba a servir como elemento de juicio diferencial 
con otros procesos, tales como los infiltrados pseudoleucemicos 
o el linfosarcoma.

Actualmente la casuística ya enriquecida con muchas ob­
servaciones, no sólo permiten establecer la forma digestiva de 
la linfogranulomatosis maligna, sino que, hasta se puede llegar 
a esbozar sus lincamientos clínicos.

Clínicamente se reconoce una localización abdominal, que 
viene a ser un aspecto de las formas digestivas, que para Gam­
ma y Pino (8B), deberían distinguirse en tres tipos distintos:

a) gastro intestinal;
b) retroperitoneal;
c) hepatolineal.
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Las dos primeras formas tienen, una mejor ihdividualidad 
nosológica, mientras que en la tercera, es una localización en 
los ganglios del abdomen, con mayor o menor participación 
del hígado y del bazo.

Especialmente interesante resulta la localización gástrica, 
donde puede tomar el aspecto ulcerativo o pseudoneoplásico; 
asienta preferentemente en la región pilórica, prepilórica y’ 
pequeña curvadura, adoptando un cuadro sintomático distinto, 
de acuerdo a la fo?ma anatómica y al asiento topográfico.

La forma ulcerativa recuerda generalmente las lesiones 
neoplásicas ulceradas; de forma redondeada, de tamaño varia­
ble, con bordes engrosados y endurecidos, profundos, con espe­
samiento de la pared gástrica, de fondo irregular, sanioso.

No siempre ofrece este aspecto, ya que en algunas opor­
tunidades, como lo hicieron resaltar Mittelbach y Vasiliu, la 
forma redondeada de la úlcera, con bordes relativamente pla­
nos, poco infiltrados, puede, prima facie, confundirse macros­
cópicamente con la úlcera de Cruveilhier.

Un dato importante, que merece ser puesto de relieve, es 
el referente al número de úlceras: generalmente es múltiple. 
(Marcolongo).

La forma seudoneoplásica, puede presentar dos aspectos: 
infiltrante o vegetante.

La forma infiltrativa se caracteriza por un gran espesa­
miento de la pared gástrica, de límites difusos, con mucosa 
espesada, con pliegues engrosados que toman un aspecto cere- 
broide. Cuando predominan a nivel de la zona pilórica dan 
origen a un cuadro de estenosis de ese orficio, con las carac­
terísticas clínicas que le son propias.

La forma proliferativa, está constituida por masas endo- 
gástricas,. irregulares, de tamaño variable —desde el de un 
garbanzo hasta el de una ciruela—, múltiples, aisladas o con­
fluentes, recubiertas por una mucosa con frecuencia ulcerada, 
de color gris sucio y en algunas oportunidades barnizada de 
líquido sanioso.
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Novaro y Bianchi, en la observación clínica que publica- 
ron expresan: “El epiplón gastro hepático sembrado de gan­
glios duros, achatados y gruesos copio uvas, el píloro y la 
región' prepilórica se encuentran cubiertos por grasa epiploica 
y ganglios que forman un tumor del tamaño de una manda­
rina ; la exploración por la cara posterior con desprendimiento 
>coloepiploicó, demostró idénticas lesiones del píloro que en su 
cara anterior. Hay ganglios formando cadenas en la pequeña 
curvadura y en la zona duodenal”.

Como localización intestinal, es interesante la observación 
de Schultz Ortiz y Pablo Bosq (loe. cit.), referente a un hom­
bre de 36 años de edad, en quien bruscamente comienza la 
enfermedad con un cuadro diarreico, seguido más tarde por 
una ligera curva febril, emaciación, deshidratación y muerte, 
comprobándose en la autopsia, a nivel del intestino delgado 
“ y en toda su extensión, es decir, desde la válvula de Bauhin, 
hasta el ángulo de Treitz, se encuentran una infinidad de ulce­
raciones, las más pequeñas del tamaño de un grano de mijo, las 
mayores algo más grandes que una lenteja”. En el examen 
histológico se comprobó: “Tejido de granulación que por sus 
características corresponde al lifogranuloma, localizado en la 
mucosa y submucosa del intestino delgado, en la que llega a 
constituir pequeñas tumoraciones que pronto se ulceran...”

Alloidi (36), publica también una interesante observación 
de linfogranulomatosis de localización intestinal. Frugoni y 
Chini, lo hacen de otra con asiento a nivel del duodeno, evo­
lucionando clínicamente como una úlcera de este segmento del 
tractus digestivo.

Scala, da a conocer la observación de un caso, en el que, 
la lesión primaria era exclusivamente intestinal, localizada a 
nivel del colon transverso, en una niñita de dos años y medio 
de edad.

Han sido descriptas también localizaciones primitivas a 
nivel del hígado y del bazo; en realidad, no se trata de una 
prioridad anatómica, sino clínica, aún en casos en los cuales
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no existe una franca repercusión ganglionar y sí una evidente 
localización visceral.

La sintomatología, no es sino la que resulta del asiento 
de la lesión y en ese sentido es conveniente recordar el orden 
de frecuencia de esas localizaciones, así por ejemplo, en el 
estómago tenemos: “ el canal pilórico, la pequeña curvadura, 
el fundus, el cardias; en el intestino* la primera parte del 
yeyuno, el ileo, el duodeno, el colon. A esto se agrega, como 
asiento excepcional, el esófago y los segmentos más altos del 
aparato digestivo” (Gamma).

Cuando la linfogranulomatosis tiene asiento digestivo, 
muestra poca tendencia a generalizarse, por lo menos precoz­
mente, mientras que sí es evidente la lesión precoz de los 
ganglios linfáticos correspondientes.

A nivel de las encías, también ha sido señalada; al res­
pecto publica Scala (37), una interesante observación referente 
a un niño de cuatro años de edad, que presentó una lesión 
rápidamente evolutiva y de acelerado crecimiento a nivel de 
la encía del maxilar inferior, sin repercusión ganglionar. Prac­
ticada la exéresis, el estudio histopatológico mostró tratarse 
de una lesión linfogranulomatosa de período de estado, con 
presencia de las típicas células de Sternberg.

De pronóstico infausto, como todos los casos de linfogra­
nulomatosis maligna, su terapéutica no puede ser sino quirúr­
gica y todo lo precoz que sea posible. Algunos casos de éxito, 
como el de Sussig (38), en buena salud después de un año 
y medio de operado; el de Comando, en el que la resección 
fué seguida por aumento de peso y retorno del paciente al 
trabajo; el de Braine (39), que continuaba en buena salud, 
después de cuatro años de operado, y así otros varios.

Entre nosotros, el caso publicado por Cervini, Di Bartolo 
y Weber H. (40), muy bien estudiado, con examen histopa­
tológico (biopsis de un ganglio inguinal derecho, en el que 
se observan “ ... numerosas células gigantes del tipo Stern­
berg...)”. Se tfata de un niño que presentó un cuadro de
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linfogranulomatosis maligna, muy precoz, en la primera in­
fancia, tratado radioterápicamente, presentando una evolución 
favorable, permitiendo decir a los autores: “Este conjunto de 
hechos nos hace pensar en la curación anatómica o por lo me­
nos clínica del proceso, acontecimiento pocas veces observado 
en la evolución de un linfogranuloma con las características 
histológicas de la mayor malignidad”. (Naegeli - Meyer - Vio­
la - Piaggio y Pedro Paseyro).

Pero es indudable, que lo común, lo frecuente es el fra­
caso. Quizá aquellos éxitos aparentes que se mencionan, podrían 
encauzarse dentro de un concepto doctrinal, que acepta para 
la linfogranulomatosis maligna, una primera fase regional, lo­
calizada toda en el ambiente del aparato linfático o retículo 
histiocitario, de un órgano o de un sistema de órganos. En 
períodos subsiguientes se haría la generalización.

Manifestaciones serosas. — La ascitis y la pleuresía no 
son excepcionales. No siempre son debidas a fenómenos de 
compresión ejercida por los grandes tumores ganglionares 
sobre los órganos limítrofes, sino también, a verdaderas loca­
lizaciones del proceso granulomatoso a nivel de la serosa.

Cuando se hace a nivel de la pleura, no es lo común que 
debute con dolor, sino que, más bien, los síntomas de primer 
plano, están dados por la disnea, la cianosis y la tos. El 
cuadro clínico es el propio al de una pleuresía de la gran 
cavidad, obteniéndose por punción un líquido citrino, claro, 
que recuerda al de las pleuresías serofibrinosas. Al examen 
microscópico del exudado se encuentran polinucleares, linfo- 
citos, células endoteliales, algunos glóbulos rojos; no es excep­
cional la presencia de eosinófilos.

La inoculación del líquido de punción en el peritoneo de 
los animales de laboratorio, investigando la presencia de los 
bacilos de Koch, es negativa.

En estos casos, cuando existe una lesión granulomatosa 
de la pleura, se comprueba anatomopatológicamente la presen­
cia de numerosos y pequeñísimos nodulos, de color gris rosado, 
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que le dan a la serosa un aspecto especial, presentando al 
examen histológico la estructura propia del tejido de granu­
lación. Excepcionales los derrames hemorrágicos o purulentos.

Lo mismo que afecta a la serosa pleural, puede afectar 
a la serosa peritoneal; tendríamos así, una ascitis, con las 
características semiológicas propias de las mismas. La lesión 
histológica en la linfogranulomatosis de la serosa peritoneal 
—la serositis granulomatosa de Chevallier y Bernard— es la 
misma que la comprobada en la pleura, en casos similares. 
Puede la invasión granulomatosa, afectar las dos grandes 
serosas al mismo tiempo, alcanzando también al pericardio, 
dando origen a una “ poliserositis granulomatosa”, que cons­
tituiría una forma etiológica de la enfermedad de Concato.

No siempre la ascitis, como tampoco la pleuresía, es de­
bida a una invasión de la serosa por el tejido neoformado, 
como acabamos de ver; en no pocas oportunidades, es por 
fenómenos de compresión, tanto mediastinal, como retroperi­
toneal o del híleo hepático, según las circunstancias.

Manifestaciones nerviosas. — Son frecuentes y extraor­
dinariamente variables. Dependen de los fenómenos de com­
presión Sobre los filetes o troncos nerviosos o por las localiza­
ciones linfogranulomatosas en el neuroeje.

Es dable comprobar, algias, localizadas en determinados 
territorios; plexalgias por compresión de los plexos nerviosos 
y radÁculalgias, por la misma causa. Fenómenos motores: mo­
noplegias, paraplegias, espasmódicas o flácidas; atrofias, sin­
tomatología meníngea (rigidez, convulsiones, crisis epileptifor- 
mes, especialmente del tipo “epilepsia jacksoniana”. Castex, 
observa la configuración de la silla turca, normal, “pero de 
dimensiones ligeramente agrandadas”.

Raros son los fenómenos sensoriales, hipoacusia, exoftal­
mía, parálisis oculares.

Manifestaciones que dependen de localizaciones excep­
cionales. — Ya lo indica el título, son manifestaciones raras, 
excepcionalmente aisladas, acompañan al resto de la sintoma- 
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tología del linfogranuloma y no son en realidad, sino un sin- 
toma más que se agrega al cuadro clínico; síntoma que de­
pende de la localización del proceso. Así tenemos: localizaciones 
palpebrales, conjuntivas, lagrimales, rinofaríngeas, coledocia- 
neas (Leher) (41), cística (Stahr y Synowldt) (42), bucales 
(Bloch) (43), tímicas (Symers Douglas) (44), musculares, ve­
sicales, uterinas, ováricas, etc., etc. Fittipaldi (45) describió 
la localización primaria nasal; Simmons —citado por Scala— 
a nivel de las amígdalas; Tanturri y Pianese (4e), en el anillo 
linfático de Waldeyer; Scala, en la faringe de un enfermo 
de 49 años de edad; Fraenkel (47), en la tráquea, lo que hizo 
pensar a este autor en la posibilidad de que la puerta de 
entrada habitual del virus granulomatoso, debía hacerse a nivel 
de las vías aéreas superiores.

Abonaría a favor de este concepto, las dos localizaciones 
primitivas del linfogranuloma a nivel de los pulmones, como 
en los casos publicados por Favre y Croizat, “recordando 
algunos muy de cerca, el complejo primario tuberculoso (Ter- 
plan Urch) otras con formaciones de cavernas (Lubarsch, 
Durek, Wanon, etc.)1 hasta la miliarización (Schóssler, Gsell 
Uspenski) ”, Scala (loe. cit.).

La localización primitiva sobre la serosa pleural, de la 
que ya nos hemos ocupado, es rara; las publicaciones hechas 
al respecto no son totalmente concluyentes, por cuanto el 
examen prolijo de los diversos casos presentados, permiten 
señalar lesiones de la misma naturaleza a nivel del pulmón 
o del mediastino, lo que viene a invalidar algún tanto el con­
cepto de la pura y exclusiva localización primitiva en pleura.

Es rara la extensión del proceso linfogranúlomatoso al 
riñón, los uréteres y la vejiga.

Scarzella (48) describió una forma tiroidea y Faivre y 
Croizat (49), una localización cutánea ,seguida mucho tiempo 
después, por repercusión ganglionar en el distrito correspon­
diente y la aparición total, recién entonces, del cuadro com­
pleto de la linfogranulomatosis.
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Las lesiones primitivas en médula espinal, no han sido 
descriptas, y en realidad, los casos aquellos que presentan ma­
nifestaciones clínicas comenzantes a cargo de la médula, no 
fueron confirmadas por la investigación anatómica, la que 
demostró la iniciación del proceso en zonas circunvecinas y 
la propagación posterior a la médula, ya a través de los 
agujeros vertebrales, ya a través del tejido óseo.

Síntomas generales. — Por lo común, el metabolismo 
basal está aumentado, quizá debido a la presencia de subs­
tancias tóxicas que despliegan una acción estimulante sobre 
los procesos catabólicos.

Con la roentgenterapia el M. B. baja, lo que puede ser 
explicado, por la acción inhibidora que esta terapéutica ejerce 
sobre esos procesos catabólicos.

Algunas reacciones biológicas, como las tuberculínicas, sor 
generalmente negativas (Luis de Marval) (50) ; lo mismo puede 

• con las reacciones de fijación del complemento con antígenos 
tuberculosos (R. de Besredka y Calmette).

La diazorreacción de Erhlich, en la orina, fuertemente 
positiva.
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RESUMEN

El autor pasa en revista toda la compleja y multiforme sintoma- 
tologia de la linfogranulomatosis maligna, haciendo destacar en forma 
evidente, la constitución de las publicaciones nacionales, en ese capítulo 
de nosología médica.

La divide en dos grandes grupos:
La fundamental y la secundaria, y deja sentado en forma clara, 

que en no pocos casos, la de segundo orden puede llegar a ocupar una 
jerarquía de primera línea.

Incluye en la sintomatología —si bien hace resaltar que corres­
ponde el capítulo de la Anatomía Patológica— a la célula de Stenberg, 
haciendo de ella una descripción completa.

Estudia las múltiples formas del cuadro hemático; las irregula­
ridades térmicas, las manifestaciones cutáneas y en forma exháustica, 
las adenopatías.

Hace resaltar que las manifestaciones serosas, especialmente las 
exudativas, se deben, a verdaderas localizaciones del proceso granulo- 
matoso a nivel de las serosas.

Termina con una descripción compendiada de las localizaciones ex­
cepcionales (palpebrales, conjuntivas lagrimales, rinofaríngeas, coledo- 
cianas, císticas, musculares, uterinas, ováricas, amigdalinas, traqueales, 
tiróideas, etc.) que completan el cuadro sintomatológico del Hodgkin.

ABSTRACT

Dr. Adorni ~
The author deals with all the complex and multiform symptom­

atology of the malignant lymphogranulomatosis, remarking the cons­
titution of the national publications, in that chapter of medical nosology.

He divides it in two principal groups: the fundamental and the 
secondary and he affirms that, in many cases, the secondary may take 
the place of the first one.

He includes into the symptomatology, Sternberg’s cell and he 
describes it completely; notwithstanding he remarks that it belongs 
to the chapter of .Pathological Anatomy.

He studies all the forms of the hematic table; thermal irregu­
larities, cutaneous manifestations and in exhausted form, adenopaties.

He remarks that serous manifestations, especially the exudate ones, 
are due to the real localizations of the granulomatous porcess at the 
level of the serous ones.

He ends with an abridged description of the exceptional locali-
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zations (palpebral, conjunctive lachrymal, rhinopharyngeal, coledocal, 
cystic, muscular, uterine, ovaric, amygdaline, tracheal, thyroid, etc.) 
which complete Hodgkin’s symptomatological table.

RÉSUMÉ

L’auteur revoie toute la complexe et multiforme symptomatologie 
de la lymphogranulomatose maligne, en remarquant, la constitution des 
publications nationales dans ce chápitre de nosologie medicale.

Il la divise en deux grands groupes: la fond ament ale et la sécon- 
daire, en assúrant, que dans plusieurs cas, la sécondaire peut occuper 
la hiérarchie de la prémiére.

Il joint la cellule de Sternberg a la symptomatologie, en faisant 
une description complete. Non obstant, il remarque qu’elle correspond 
au chapitre de l’Anatomie Pathologique.

Il étudie les formes multiples du cadre hématique, les irregularités 
thermiques, les manifestations cutanées, et en forme épuisée, les adé- 
nopaties.

L ’auteur fait remarquer que les manifestations séreuses, spéciale- 
ment les exudatives, son dues á de vraies localisations du process gra- 
nulomateux au niveau des séreuses.

Il finit avec une description réduite des localisations exceptionales 
(palpebrales, conjonctives lagrimales, rhinopharyngiennes, cholédocien- 
nes, cystiques, musculaires, utérines, ovariques, amigdalines, trachéales, 
thyroides, etc.) qui complétent le cadre symptomatologique du Hodgkin.


