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CAPITULO 111

HEMOPATIAS
CON ALTERACIONES PREDOMINANTES
EN LA SERIE LINFOCITARIA

Fisiologia de los linfocitos. Linfocitosis.

Los linfocitos poseen movimientos amiboides muy limitados
pues se trata de células con muy escaso cCitoplasma Presentan
también & fendmeno de la diapédesis y concurren a la forma
cion de los exudados inflamatorios. Algunos autores admiten que
estos linfocitos pueden transformarse, fuera de los vasos, en cé-
Inlas histioides.

Los linfocitos no poseen fermentos proteoliticos ni oxidasas
pero en cambio, igual que los monocitos, contienen fermentos lipo-
liticos o lipasas capaces de desdoblar las grasas neutras. El fer-
mento lipolitico se encuentra en e pus rico en linfocitos, en los
ganglios linféticos y bazo; fdta en la médula Osea. Esta lipasa
_ linfocitaria interviene en la digestion normal de las grasas y des-
pués de la ingestion de éstas se produce una leucodiapédesis lin-
focitaria en la cavidad gastrica La lipasa linfocitaria tiene igud-
mente importancia en la lucha local contra e bacilo de Koch ya
que, disolviendo su envoltura de cera y lipoides permite a las
proteasas de los polinucleares digerir el citoplasma

En la formula leucocitaria norma hay de un 20 a Un 22 ¢
de linfocitos. S e numero de linfocitos aumenta en sus valores
reales se produce una Zinfocitosis absoluta. Es raro que una lin-
focitosis absoluta sea lo suficientemente intensa como para au-
mentar en forma muy apreciable la cifra leucocitaria global.
Cuando se produce un descenso de los granulocitos y la cifra de
linfocitos queda norma su porcentgje aumenta y la férmula ley-
cocitaria muestra una Zinfocitosis relativa, como se puede obser-
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var en la anemia perniciosa, en ciertas clorosis, en los sindromes
hipogranulocitarios, en la enfermedad de Basedow, etc.

Como la linfocitosis congtituye un medio de defensa local
contra las enfermedades cuyos gérmenes tienen envolturas gra-
sosas, es logico que se observe frecuentemente en la tuberculosis,
lepra, sifilis, etc. Aun en otras enfermedades infecciosas tales co-
mo las tificas, brucelGsicas, enteriticas, etc., puede encontrarse
un cierto grado, de linfocitosis.

En agunos casos congtitucionales y en ciertas enfermedades
de la nutricién, puede observarse una linfocitosis (adenocideos,
diabéticos, adiposos, raquiticos, neurosis asténicas, hipertiroidis-
mo, etc.).

Tam'bién se provocan linfocitosis por inyeccion de tubercu-
lina, sustancias grasas o lipoidicas, pilocarpina, yodo, etc.

Dividiremos las hemopatias caracterizadas por ateraciones
predominantes en la serie linfocitica en 2 grandes grupos:

1) Hemopatias linfocitarias hiperpléasicas difusas.
2¢) Hemopatias linfocitarias hiperplasicas tumorales.

1) HEMOPATIAS LINFOCITARIAS HIPERPLASICAS
DIFUSAS

Comprenderemos en este grupo tres principales grupos eli-
nicos de afecciones :

a) La leucemia linfocitica crénica o linfoadenosis crénica
leucémica.

b) La seudoleucemia linfocitica crénica o linfoadenosis croé-
nica aeucémica

¢c) La leucemia linfoide aguda o linfoadenosis aguda

a) Leucemia linfocitaria cronica o linfoadenosis cronica
leucémica.

Al hablar de las leucemias mieloides precisamos bien € con-
cepto de leucemia y pusimos de manifiesto que no son solamente
hiperplasias de los parénquimas hematopoyéticos diferenciados
sino que alcanzan una mayor difusién, despertando € potencia
hematopoyético del tegido reticulohistiocitario  difuso.

La leucemia linfocitica crénica seria, pues, un proceso hi-
perplasico de los drganos linfoides, y, a mismo tiempo, un pro-
ceso que orienta los tgidos mesenquimatosos indiferenciados ha-
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cia la produccion de elementos linfocitarios, caracterizandose
fundamentalmente por e pasge a la sangre periférica de ‘de
mentos linfociticos inmaduros con aumento muy notorio de la
cifra leucocitaria en la mayoria de los casos. Definida la enfer-
medad, haremos, su estudio clinico y hematolégico.

Estudio ¢linico.- E |1 comienzo se hace en forma lenta y pro-
gresiva. El enfermo comienza a sentir cansancio, astenia y a notar
palidez, adelgazamiento, etc. El sintoma que orienta € diagnés
tico es la presencia de tumoraciones ganglionares. Todos los gru-
pos ganglionares, superficidles o profundos, pueden estar toma-
dos. Las tumoraciones ganglionares estan formadas por ganglios
bien individualizados, de consistencia variable, indolentes, y la
piel que los recubre no presenta alteraciones.

Bl bazo cas siempre estd aumentado de tamafio y es liso y
duro; la esplenomegalia es cas siempre discreta contrastando en
esto con la gran esplenomegalia de la leucemia midoide crénica

Las alteraciones cutaneas (acné, ulceraciones, erupciones ve-
siculosas, etc.) son bastante frecuentes.

Estudio de Za sangre
y de los érganos hematopoyeticos

B hemograma nos revela alteraciones caracteristicas.

En la gerie blanca la cifra leucocitaria acanza valores que
pueden oscilar entre 25.000 y 800.000 leucocitos por mm.“. Los
elementos linfociticos constituyen hasta € 90 % 0 mas de la masa
leucocitaria. Las variaciones cudlitativas se ven sobre todo en la
sarie  linfocitariac  presencia de elementos inmaduros con predo-
minio de los prolinfocitos ; se observan ademas linfoblastos, es-
casos en las formas crénicas.

En la serie roje hay anemia y disminucion de la tasa de he
moglobina; a veces hay aniso y poiquilocitosis, policromatofilia y
rarismos  eritro’ blastos.

Cas sempre hay una trombopenie (disminucion de las pla
quetas).

También se han encontrado en circulacién células de origen
histicide.

El mielograma nos muestra una médula tipicamente linfoci-
taria la cas totalidad de los elementos son prolinfocitos y lin-
focitos, observandose ademas linfoblastos y muy escasos elemen-
tos mieloides : eritroblastos, mielocitos, etc,

El esplenograma pone de manifiesto una intensa reaccién
linfocitaria y la cas totdidad de los elementos son prolinfocitos,
linfocitos y, en menor cantidad, linfoblastos.



El adenograma muestra una hiperplasia linfoide con abun-
dantes prolinfocitos, linfocitos y linfoblastos.

Todas estas modificaciones (médula, bazo, ganglio) nos de-
muestran que la leucemia linfoide no es una afeccion locdizada
en losganglios linféticos sino que se extiende a todos los Organos
hematopoyéticos y mismo a otros Organos y tejidos (tubo diges
tivo, pigl, rifién, higado, pulmoén, serosas, etc.).

Evolucion, y prondstico.-L a evolucion es crénica presentan-
do a veces remisiones temporarias. En general lleva a la muerte
en el plazo de 3 a 5 afios pero se han sefidlado casos con sobrevida
de 13 afios. El curso evolutivo eg un poco mas lento que € de la
leucemia mieloide. La muerte se produce en general por anemia,
caquexia, reagudizacion con complicaciones hemorrdgicas o infec-,
¢ tosas intercurrentes (septicemia, neumonia, etc.) .

El pronostico es sempre fata y no se han sefidado casos de
\ erdadera curacion.

b) Seudoleucemia linfocitica crénica o linfoadenosis cré-
nica aleucémica.

Con esta denominacion se estudian entidades clinicas que tie-
nen e mismo cuadro clinico y las mismas lesiones histolégicas
que la leucemia linfocitica cronica pero que no presentan el cua
dro hemaético caracteristico de esta Ultima enfermedad.

Conviene recordar que la leucemia linfocitica crénica puede,
durante un cierto periodo, evolucionar sin repercutir sobre e cua
dro hemético periférico (etapa preleucémica) , confundiéndose con
las formas aeucémicas.

El cuadro clinico es, como dijimos, andogo a de las formas
leucémicas.

Bl cuadro hematolégico se caracteriza por una leucocitosis
gque oscila generadmente entre 10.000 y 30 .O0O leucocitos por
mm.? con una linfocitosis de 40 a 60 %. Habitudmente hay ane-
mia, méds 0 menos intensa.

El mielograma, d esplenograma y € adenograma son seme-
jantes a los de la leucemia linfoide crénica

La evolucion es més prolongada que en las formas leucémi-
cas. Hay, en general, remisiones seguidas de empeoramiento que
llevan a enfermo a la caguexia progresiva. Puede transformarse
en leucemia aguda y mas raramente en leucemia crénica

Existe una forma especid de la seudoleucemia linfocitica
crénica que se caracteriza por la intensdad de la anemia, la es-
plenomegalia manifiesta, la ausencia de adenopatias superficiales
y torécicas y la presencia de adenopatias abdominales profundas;
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esta seudoleucemio linfoide esplenomegalicu se conoce también
con € nombre de anemia esplénica tipo Griesinger. Conviene se-
parar bien esta forma clinica de un tipo de esplenomegalia con
linfocitosis descrita por Banti, que obedece a una hiperplasa sim-
ple dd tgido linfoide esplénico (esplenomegaia linfoide hiperpla-
gsica) que también da esplenomegdia, anemia intensa, leucocito-
gis con gran linfocitosis. Como esta forma es estrictamente limi-
tada a bazo la esplenectomia puede dar buenos resultados, cosa
gue no sucede en los formas seudoleucémicas dado € carécter di-
fuso de la hiperplasia

Bl tratamiento de las leucemias y seudoleucemias linfociti-
cas cronicas es igua a tratamiento de las formas mieloides.

¢) Leucemia linfoide aguda o linfoadenosis aguda.

Tiene e cuadro clinico general de las leucemias agudas, la
misma evolucién, e mismo prondstico y € mismo tratamiento.
S6lo presenta caracteres especiadles desde € punto de vista hema-
tologico, que es € Unico que estudiaremos agui.

Hemograma.—En la serie roja encontramos anemia de in-
tensidad variable, aniso y poiquilocitosis siendo variable la reac-
cién eritroblastica. En la serie blanca puede verse una leucopenia,
cifra normal, cifra ligeramente aumentada (frecuente) o cifras
muy aumentadas (raro) de los leucocitos circulantes ; presencia
de hemocitoblastos de aspecto norma y del tipo microhemocitn-
blasto, numerosos linfo'blastos, prolinfocitos y linfocitos. Perte-
neciente a la serie granulosa se ve agun escaso polinuclear neu-
tréfilo y a veces algin mielocito 0 metamielocito. Hay plaque-
topenia.

Mielograma.—Presenta una reaccion linfoide caracterizada
por la presencia de hemocitoblastos, abundantes linfoblaatos vy
prolinfocitos.

Esplenograma.—Nos muestra una reaccion linfoide con he-
mocitoblastos que ‘evolucionan hacia € linfoblasto, linfoblastos,
prolinfocitos y linfocitos.

Adenograme.—Se observa una reaccién linfoide con hemoci-
toblastos, linfoblastos numerosos, prolinfocitos y linfocitos.

2¢) HEMOPATI’/;\S LINFOCITARIAS
HIPERPLASICAS TUMORALES

Al hablar de las leucemias linfociticas insistimos en ¢l hecho
fundamenta de la difusién del proceso hiperplédsico a los tejidos
in diferenciados higtiocitarios. Lo mismo acontece en las hiper-
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plasias linfocitarias tumorales en las que € proceso no se limita
a la proliferacion de los elementos linfociticos preexistentes, sine
gque también toman parte importante los elementos indiferencia-
dos del mesénquima.

En redidad, la seudoleucemia linfocitica cronica o linfoadc-
n08ts crénica aleucémica que acabamos de estudiar, forma un gru-
po dentro de las afecciones tumorales de los tejidos linfoideos,
correspondiendo a los linfomas aleucémicos de Kundrat, a la lin-
/ornatos& aleucémica de Naegdi, d linfocitoma aleucémico de
Foa, d linfoudenoma aleucémico de Letulle, d linfoma maligno,
etc. Estas formas son, en general, féciles de diagnosticar recu-
rriendo a estudio de la sangre y de los Organos hematopoyéticos
por medio de la puncidn, completdndose, en los casos de duda,
con la biopsia

Pero junto a estas hiperplasias aleucémicas linfocitarias ti-
picas, conviene ‘estudiar otros, tipos de hiperplasias aeucémicas
que se caracterizan por la proliferacion maligna sistematizada del
tgjido linfoide con aspecto de neoplasia, imitando en una forma
més 0 menos grosera (atipica) e caracter de tegjido linfoide. Son
los procesos linf osarcomatosos, que estudiaremos a continuaci6n.

LINFOSARCOMA Y LINFOSARCOMATOSIS

Con e nombre de linfosarcoma y linfosarcomatosis estudia-
remos ciertas afecciones que son € resultado de la hipeplasia
maligna, con multiplicacion mitética y amitética, de grandes cé
lulas de origen histiocitario y céulas de origen linfoblastico.

Virchow fué € primero que describié € linfosarcoma regional
limitado a un grupo ganglionar y ‘encar6 el proceso como una hi-
pertrofia e hiperplasa de los ganglios linfaticos, separandolo de
los sarcomas verdaderos. Kundrat describiéo luego el mismo pro-
ceso pero extendido a zonas amplias de tgido linfoideo, llaman-
dolo linfosarcomatosis y diferencidndolo de la linfoadenosis por
su tendencia ilimitada a drecer inexorablemente, destruyendo la .
cdpsula fibrosa e invadiendo los tegjidos vecinos como lo haria un
carcinoma o0 un sarcoma. Sin embargo, estas diferencias entre
linfosarcomatosis y linfoadenosis no son absolutas y pueden exis-
tir formas intermedias de ftransicibn y mismo la transformacion
de una forma en otra (Fraenkel) . También se han sefidado for-
mas, de pasge entre la linfosarcomatosis y la linfogranulomatosis.
Estos hechos nos explican las ‘dificultades con que a veces fro-
pieza ¢] diagnostico. El linfosarcoma se diferencia de la linfo-
adenosis aeucémica por su carécter més agresivo, neoplastifor-
me, por su rdpido desarrollo y por su tendencia a desbordar la
cdpsula ganglionar e invadir los tegidos vecinos.

15
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En cuanto a ]a esencia misma de los procesos linfosarcoma
tosos, los autores discuten mucho y hay numerosas opiniones : gi-
gunos sostienen que se trata de procesos hiperplasicos difusos,
muy andlogos a la linfoadenosis aleucémica; otros creen que se
trata de verdaderos tumores separables de los procesos hiper-
plasicos de la linfoadenosis y, por fin, la mayoria sostiene que se
trata de formas intermedias entre los procesos tumorales y los
procesos hiperplésicos (afecciones hiperplésiconeoplasiformes)

La etiologia de esta enfermedad es desconocida. I.a infeccion
tuberculosa, que se encuentra frecuentemente en los ganglios en-
fermos, se debe a un parasitismo secundario. La sifilis no juega
un papel evidente. Se trata de una enfermedad rara, mas fre-
cuente en & hombre que en la mujer y que sobreviene, en generd,
en la segunda mitad de la vida, aungque suele observarse en los
jévenes y en los nifios.

Anatomia patolégica.-E| linfosarcoma se inicia en los gan-
glios superficidles o profundos (cuello, mediastino, mesenterio,
region retroperitoneal, etc.) o en una zona linfoide (faringe, tubo
digestivo, etc.) y conduce a la formacion de tumefacciones duras
aungue no tanto como las de la linfogranulomatosis. Las masas
tumorales presentan a corte un color grisaéceo con tonos que va
rian de blanquecino a rojizo, segin su menor o mayor cantidad
de sangre. Pueden acanzar un tamafio semejante a de una ca-
beza de adulto. En su crecimiento invaden y comprimen los Or-
ganos vecinos (compresiones intracraneanas, mediastinaes, abdo-
minales, etc). Pueden comprimir y penetrar dentro de la luz
de las venas dando origen a trombosis graves. Se pueden ver lo-
calizaciones en cualquier pate del tegido linfoadenoide (ganglios,
bazo, amigdala, timo, tubo digestivo, etc.) pero en genera €
bazo, e higado y la médula Gsea participan muy poco en € pro-
ceso y muchas veces no estan interesados.

Los sitios de predileccion son : d anillo linfatico de Walde-
yer, e timo, los ganglios mediastindes y retroperitonedes y las
formaciones foliculares, gastrointestinades. Cuando € proceso lin:
fosarcomatoso se desarrolla en los foliculos de la mucosa se pro-
ducen ulceraciones con gran facilidad. En general, e proceso se
inicia aparentemente en un solo ganglio y de dli se extiende, a
veces comienza simultdneamente en varios puntos.

Volvemos a indgtir en que € linfosarcoma, en su desarrollo
local, pronto franquea la capsula del ganglio infiltrando los Or-
ganos y tejidos vecinos a los que adhiere formando una masa
Unica. En las regiones superficides, la pid puede adherir y ul-
cerarse.

La difusion metastédsica se hace, en general, por via linf&
tica. Conviene recordar que e higado, € bazo y la médula dsea
casi siempre quedan indemnes, contrariamente a lo que se observa
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en la linfoadenosis leucémica o aleucémica. A veces, sin embargo,
el linfosarcoma se desarrolla més difusamente y existen formas
de transicion con los otros procesos.

Desde € punto de vista histolégico € linfosarcoma esta cons-
tituido por elementos celulares groseramente similares a los linfo-
citos, prolinfocitos y linfoblastos. Algunos autores han pensado
que los procesos proliferativos se producian en e sistema reticu-
loendotelial; sin embargo, otros piensan que se trata de una hi-
perplasia de los foliculos linfoides con carécter atipico (de don-
de la dipia y € polimorfismo celular). Esta hiperplasia linfoide
atipica reproduce en forma grosera la arquitectura del ganglio
narmal y € tgido reticular de sostén se desarrolla irregularmen-
te, con zonas fibrosas aternando con zonas fibrilares y con ee-
mentos celulares atipicos (Kundrat) . La proliferacién histioide
es mucho mas abundante en los linfosarcomas que en la linfoade-
nosis, Los linfosarcomas de las mucosas presentan una mayor
tendencia a los procesos necréticodegenerativos.

El estudio histologico presenta a veces dificultades insava
bles y se ha creado asi un grupo de adenopatias de carécter ma-
ligno, inclasificables, en € que se ubica a todas aguellas adeno-
patias de evolucion fatal, que ceden transitoriamente a la radio-
terapia y que después de un cierto tiempo reinician su marcha
en forma inexorablemente fatal.

Estudio elinico.-La enfermedad comienza, en general, por
un ganglio para invadir luego todo un grupo ganglionar dando
origen a Zinfosarcoma regional, otras veces € proceso se genera
liza dando la linfosarcomatosis. El engrosamiento ganglionar for-
ma tumores que deforman la region y provocan disturbios me-
cdnicos graves (trastornos circulatoros, circulacion venosa cola-
teral, edemas, dolores neuralgicos, paresias, pardlisis, etc.).

S los ganglios tomados son los del mediastino se produce un
sindrome de compresién mediastind que a veces puede tener su
origen en restos del timo. S la localizacion es en € tubo diges
tivo se ven trastornos variados (anorexia, vémitos, crisis de obs-
tiuccion intestinal, etc) que simulan un tumor,

La sintomatologia, variara, como seé comprende, segin Ia
localizacién del  proceso.

La pie puede ser distendida, infiltrada y ulcerada. Las me-
tastasis en € higado y pancreas pueden dar sintomas de compre-
Si6n de las vias biliares y aun se pueden ver metastasis en ¢] ri-
fion, pulmones, etc. Cuando e tumor se desarrolla en una zona
en la que los trastornos mecanicos de compresion no tienen mayor
trascendencia, con € tiempo aparece caguexia, astenia, adelga-
zamiento, anemia y a find la muerte.

La evolucién es, en genera, apirética pero en las etapas fi-
nales pueden observarse brotes térmicos.
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Estudio de la sangre
9y de los drganos hematopoyéticos

B hemograma nos revela una anemia que se intensifica &
progresar la enfermedad. Otra dteracién importante es la linfo-
penie que se debe en parte a la destruccion de los elementos fo-
liculares y en parte a la inhibicion de la actividad folicular en las
zonas linfoides agadas del proceso. Junto a la anemia y a la
linfopenia se encuentra frecuentemente una leucocitosis neutro-
fila absoluta o relativa. En la circulacion no hay elementos in-
maduros. La aparicion, en circulacién, de formas jovenes o inma
duras de la serie mieloide (mielocitos, eritroblastos, etc.) es cas
siempre un sintoma de metastasis linfosarcomatosa en la mé
dula dsea

Fig. 39.

Linfosarcoma  (puncién  ganglionar).
-Numerosas células atipicas, col
nacleo de estructura lepto o hislio
cromatica, con nucléolos y
citoplasma  basufilo.

B adenograma obtenido por puncién ganglionar nos mues
tra como hecho fundamental, la sustitucibh mas o menos com-
pleta de la citologia linfocitaria por células de carécter maligno,
extrafias por completo a la citologia de la hematopoyesis. Pueden
semejarse groseramente a hemocitoblastos, pero se diferencian de
esta célula sanguinea por la atipia que presentan. Otras veces su
cromatina nuclear parece indicar una procedencia histioide ha-
biendo formas intermedias. Las opiniones més autorizadas creen
gue en redidad las células linfosarcomatosas no proceden de los
elementos  hematolégicamente  diferenciados,  (hemocitoblastos-lin-
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foblastos) sino de las células reticulares. Esa es también nuestra
impresion. Sin embargo, ese problema es aun motivo de discu-
siones.

E] mielograma, contrariamente a lo que sucede en la linfo-
adenosis, no presenta, en general, modificaciones. En ciertos ca
sos de linfosarcomatosis difusa la médula puede estar interesada,
apareciendo el cuadro medular constituido por una discreta reac-
cion higtioide con proliferacion reticuloendotelial, escasos hemo-
citoblastos y numerosos eementos del tipo linfoblastico o linfo-
citico con atipia en su morfologia La mielopoyesis presenta, en
estos casos, fendmenos de involucion.

Diagndstico diferencial. - U no de los problemas que plantea €
diagnostico diferencial del linfosarcoma lo constituye la [infoade-
nosis aleucémica, ya que la linfoadenosis leucémica se individua-
liza fécilmente por e estudio del hemograma. En la linfoadeno-
sis aleucémica los engrosamientos ganglionares son casi siempre

Fig. 40.

Linfosarcoma (puncién ganglionar).
-Los linfocitos han sido sustituidus
por células atipicas, nucleoladas, ¢¢n
citoplasma  baséfilo  vacuolado.
Tendencia monomorfa.

generdlizados y cada ganglio mantiene su individuaidad sin con-
traer adherencias con los 6rganos vecinos y la piel, su curso evo-
lutivo es lento y con remisiones, en cambio en el linfosarcoma
los engrosamientos ganglionares son menos difundidos y ademés
tienen tendencia infiltrante local.

El bazo participa mucho més en la linfoadenosis que en la
linfosarcomatosis y 1o mismo pasa con la médula 6sea. Si € hi-
gado y e bazo estan interesados en la linfosarcomatosis lo hacen
en forma secundaria a los procesos ganglionares, mientras que en
la linfoadenosis se toman simultaneamente. El hemograma revela
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en la linfosarcomatosis una linfopenia con polinucleosis neutré-
fila mientras que en la linfoadenosis aeucémica hay leucocitosis
con linfocitosis y a veces agun linfo'blasto. Las punciones gan-
glionar, esplénica y de la médula ¢sea dan también eementos im-
portantismos para € diagnéstico diferencial.

El adenograma de las linfoadenosis esta constituido por ele
mentos de la serie linfocitaria, perfectamente reconocibles por el
estudio de los frotis coloreados segin las técnicas hematoldgicas.
En d linfosarcoma, como ya dijimos, la citologia hematopoyética
linfocitaria esta sustituida por céulas extrafiass a la citologia gan-
glionar.

De la linfogranulomatosis maligna se diferencia por su ma
yor agresividad, por infiltrar los tejidos vecinos, los musculos y
la piel ; ademas las masas ganglionares del linfosarcoma son me-
nos duras que las de la linfogranulomatosis; no da fiebre, es-
plenomegalia, prurito, sudores, diarreas y remisiones, sintomas
éstos fundamentales de linfogranuloma. El hemograma, adeno-
grama, esplenograma y la biopsia permiten diferenciar los ca
sos dudosos.

El diagndstico diferencia entre € linfosarcoma y € sarcoma
a pequedias células redondas de los ganglios es muy dificil. Kauf-
fmann da los siguientes elementos para este diagndstico : & linfo-
sarcoma infiltra los tejidos pero no los destruye mientras que €
sarcoma los destruye; € linfosarcoma primitivo o sus metastasis
a crecer infiltran difusamente siguiendo, en generd, la via lin-
fética, mientras que e sarcoma da metédstasis nodulares y rara
mente infiltracion difusa, siguiendo de preferencia la via sangui-
nea; las metdstasis en e tubo digestivo son frecuentes en los lin-
fosarcomas y raras en los sarcomas verdaderos, el linfosarcoma,
en ciertos casos, es de origen mdltiple, 1o que no sucede con €
sarcoma (excepto e de la piel). Kundrat sostiene que en e estu-
dio histolégico dd linfosarcoma s bien se observa un reticulo
irregular, este reticulo existe; € reticulo ganglionar, en cambio,
se borra completamente en & sarcoma.

La evolucion es rapida y la muerte se produce en un plazo dt
tiempo que oscila entre varios meses y dos afios. La evolucion se
hace inexorablemente hacia la muerte y e] pronostico es fata.

Pronostico .-El linfosarcoma es una afeccion incurable, ma
ligna. Pero no todos los casos clasificados como tal tienen una
marcha igualmente rapida. Stout, en 1942, considera posible cla
sificar estos procesos, de acuerdo con la gravedad del prondstico,
en tres grupos:

a) Muy malignos: linfosarcoma  reticulocelular.

b) Malignos: linfosarcoma de tipo linfocitico, cuyas células
tienen apariencia “linfoide’*.
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c) Menos malignos: linfoblastoma folicular gigante, siendo
ésta una entidad anatomoclinica, identificada en 1925 por Brill,
Baher y Rosentha y cuyas caracteristicas fundamentales son las
siguientes;. desde € punto de vista histolégico se observa una hi-
pertrofia de los foliculos linféticos, que conservan su estructura y
sus limites, pero findmente las células de los centros germinativos
rompen y destruyen la estructura folicular, pudiendo incluso in-
vadir la capsula, redlizando una etapa fina de cardcter maligno.
Desde € punto de vista clinico se caracteriza por su radiosensi-
bilidad, la frecuencia de la esplenomegdia y de exoftamos uni-
lateral por infiltracion de la glandula lacrimal, la larga duracién
(drededor de 5 afios), y la rara repercusion en las amigdalas y
en los linfaicos del tubo digestivo.

Trotamiento.—En las formas muy incipientes y circunscri-
tas se puede intentar la extirpacion quirlrgica, pero en las for-
mas inaccesibles (mediastino, etc.) o en las que hay grandes adhe-
rencias o0 generalizaciones hay que recurrir a la radioterapia, que
produce remisiones tan completas que a veces simulan una cu-
racién verdadera pero, después de un tiempo mas o menos largo,
se produce la recidiva. El linfosarcoma es, pues, muy sensible a
las radiaciones Rontgen que funden rdpidamente los nédulos lin-
fosarcomatosos. En general, conviene emplear dosis discretamen-
te elevadas (15 a 1 D. E. por campo y por sesion) repetidas en
cada campo una vez por mes. Obtenida la reduccion de las masas
y meorando e cuadro clinico se mantendran los resultados por
medio de peguefias dosis (30 % de la D. E.) periddicamente re-
petidas. Se han utilizado también d radio, € mesotorio, @ torie
X, @ benzol, e arsénico, € yodo etc.



