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INTRODUCCION

Por obra de Virchow y Kundrat, se ha individualizado una
entidad morbosa, cuva denominacidn, es de Linfosarcoma y Linfo-
sarcomatosis, respectivamente.

Virchow, en 1864 introduce el término de Linfosarcoma para
definir una afeccion del sistema linfatico, que se caracteriza, desde
el punto de vista anatémico, como una hipertrofia e hiperplasia
ae la glandula linfatica generalmentc localizada.

Para Kundrat, esa afeccion del sistema ganglionar, es gene-
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ralizada, invadiendo por via linfatica principalmente. Inmediata-
mente se plantea el problema diferencial entre Linfosarcomatosis
y Linfoadenosis.

Lo mismo que frente a las otras atecciones a evolucion
maligna con asiento en el sistema ganglionar y dorgancs hemato-
poyéticos que son de etiologia desconocida.

Se podria definir al Linfosarcoma como un proceso morboso,
que ataca al sistema ganglionar, que tliene cierta semejanza con la
linfoadenosis aleucémica, de la cual se distingue principalmente,
por el caricter mas agresivo, podriamos decir, neoplasmiforme de
la hiperplasia, por su rapido desarrollo, por su tendencia invasora
que sustituye al parenquima ganglionar, por un teiido distinto
del linfocitico normal.

Ademas, no es un proceso tan generalizado, como la Linfoade-
nosis propiamente dicha: leucémica o leucopénica.

Su difusién se hace en base al sistema ganglionar, por 1o
menos en sus primeros estadios, para luego tomar o6rganos hemato-
poyéticos, pero no la sangre circulante.

EVOLUCION DEL CONCEPTO LINFOSARCOMA - LINFOSARCOMATOSIS

Fl término Linfosarcoma fué introducido por Virchow en el
afio 1864, quien lo caracterizé como un proceso maligno que se
inicia local o regionalmente, en el sistema linfoganglionar.

F1 Linfosarcoma para Virchow, es hipertrofia e hiperplasia
pura del ganglio linfatico, sin pasaje a la sangre circulante de los
clementos neoformados, 1o que en principio lo hace confundir con
las leucosis linfoideas aleucémicas o leucopénice, hematolégica-
mente hablando.

Kundrat, en 1893, diferencié la Linfosarcomatosis genera-
lizada, del Linfosarcoma local o regional de Virchow, que se Inicia
en un grupo ganglionar, en los foliculos linfaticos de una mucosa
o en el tejido linfatico distribuido en los distintos érganos, difun-
diendo después, sistematicamente, no por metatasis sanguinea, sino
por progresion del proceso en el sistema linfatico.

Las observaciones de Kundrat, fueron aceptadas por Paltauf
v por Kauffmann.

Paltauf, completando el cuadro de la Linfosarcomatosis, sefiald
la posibilidad que todo el tejido, asl como los drganos con potencial
linfatico: Bazo, Médula oOsea, Higado, etc., participaran del proceco
morboso.

Para Ribber, la Linfoadenosis aleucémica v el Linfosarcoma
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se podrian reunir bajo la denominacion de Linfoblastoma, por el
tipo celular que prolifera en ambos procesos.

F1 Linfoblastoma, para Ribbert, puede permanecer circuns-
cripto, también puede asumir una extensca difusién, identificandose
clinicamente a la forma de Virchow y Kundrat, respectivamente.

Naegeli, ve en el Linforsarcoma una afeccidén distinta de la
Linfoadenosis, por el hecho que en la Linfosarcomatosis no ge veian
linfocitos esparcidos difusamente en los intersticios del Higado y
del Bazo como se ven en la Linfoadenosis leucémica o leucopénica.

Aunque este autor no niega cl parentezco entre la Linfoade-
nosie aleucémica y la Linfosarcomatosis, sine que pueden ser for-
mas de pasaje.

Ghon y Roman, contribuyen con abundantes casos estudiados
y clasificados como Linfosarcomatosis tipo Kundrat.

Para estos autores, las neoformaciones tienen origen en el
parénguima de la glandula linfatice. Su desarrollo hace desaparecer
todo el parénquima normal, para convertirlo en la neoformacion.

Las metéastasis en el aparato linfatico v en los diversos 6rganos,
lo hace por modo de sucesivas proliferaciones; por el tipo neta-
mente nudoso, que las metastasis a veces presenta, hace pensar
a estos autores, que el Linfosarcoma tiene todo el comportamiento
general de los tumores malignos.

Ghon y Roman, ven en el Linfosarcoma al tumor meligno
propiamente dicho del egparato linfaiico.

Segun Sternberg, la diferencia histologica entre Linfosarcoma
v Linfoadenosis, consistiria en el caracter de la o las células cons-
tituyentes. El Linfosarcoms, tendria células redondas, mas grandes
aue el comln linfocito, comparable al linfocito inmaduro; el estro-
ma conectivo seria irregular, pobre y presentandose bajo el aspecto
de zonas fibrilares.

‘Fn el Linfosarcoma falta el toque al higado y al bazo, tan
propio de la Linfoadenosis y el tipo de infiltracion de los dérganos
atacados tendria mas el caracter neoplasico zn €l Linfosarcoma.

Sternberg, admite la dificultad que existe para establecer un
neto limite entre Linfoadenosis y Linfosarcomatosis.

Para Hirscheld, la diferencia entre Linfosarcomatosis y Linfo-
adencsis, estd en el hecho de que mientras la Linfoadenosis es una
hiperplasia difusa del sistema linfatico, con infiltracién simultanea
del Higado, Bazo y Médula odsea, éstos 6rganos no son interesados,
por lo menos en los primeros estadios evolutivoes por el Linfo-
sarcoma, que se comporta como un proceso circunscripto casl al
{cjido linfoideo.
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Otra gran diferencia radicaria en la ceélula constitutiva de
ambos procesos. Mientras la Linfoaderosis multiplica los elementos
jovenes del ganglio, observandose elementos maduros, el Linfo-
carcoma parece que sustituye totalmente el parenquima gan-
glionar, por células casi todas iguales entre si, que no son linfocitos
iovenes ni maduros.

Existe un verdadero monomorfismo celular. También este
autor admite pocible pasaje de una afeccién a la otra v formas
mixtas.

Banti divide el proceso proliferatico del sistema linfatico, en
tumores y linfadenias.

La Linfademia, #s una neoformacion del teiido linfoideo, simi-
lar por su estructura a aquella de los organos linfaticos, puesto
que esta provista de estroma reticular mas o menos atipico v dec
células analogas al linfocito, pero, con cierta atipia.

Banti hace la siguiente clasificacidn;

Linfoadenia simple
Linfoadenia sarcomatosa
Linfosarcomatosis

Banti sostiene cierta igualdad histologica dentro de estas for-
mas morkosas, comprendiendo en el mismo cuadro a la Linfoade-
nia simple (Leucosis leucémica y aleucémica), la Linfoadenia Sar-
comatosa v Ja Linfosarcomatosis.

El Unico caracter diferencial, desde el punto de vista anato-
mico. seria una mayor tendencia invaciva fuera del limite de la
glandula linfatica de la Linfoadenia sarcomatosa con relacion a la
Linfoadenia simple.

En definitiva, Banti no hace distincién alguna decsde el punto
de vista histopatoldgicn, entre Linfoadenia simple y Linfoadenia
sarcomatora vy entre ésta v la Linfosarcomatosis: la identidad se
hace todavia mas reciproca, cuando consideramos otros caracteres
que detalla en su exposicion Banti, como la tendencia del proceso
a invadir la pared del vaso. sogbre todo la vena, la capsula del
ganglio. el mecanismo de producciones de las metastasis. etc. Banti
considera toda Leucemia como Sarcomatosis, vecina al Neoplasma
no pudiendo hacer distinciones fundamentales entre la Pseudoleu-
cemia y la Linfosarcomatosis.

Foa. distineue la Leucemia v la Pseudoleucemia linfatica de la
Linforarcomatesis del tipo Kundrat y ésta del Sarcoma de la
Glandula Linfatica.

El primer grupo es considerado por el autor como debido a
una proliferacion del nodulo linfatico de todo el organismo.

La Linfosarcomatosis de Kundrat, podra, segin Foa, califi-
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carse como un tipo de Linfocilomatosis a igual difusién de 1la
Leucemia y Pseudoleucemia Linfatica, perc el curso v el cuadro
anatomico de aquella se distingue porque la afeccidn se inicia
primero por un ganglio e invade por etapas sucesivas nuevas
regiones ganglionares siguiendo la via linféatica.

Para Foa, la Linfosarcomatosis no infiltra el higado y el bazo
con la misma celeridad que lo hace la Linfoadenosis leucémica o
aleucémica. Desde el punto de vista histologico, Foa dice. aue la
Linfosarcomatosis de Kundrat, se distingue de la Leucemia o
Pseudoleucemia, por la notable riqueza y tamafno de las células
libres, por la irregularidad y espesor del reticulo, vor la menor
colorabilidad de su nucleo y otros caracteres. Para Foa, el Linfo-
carccma no invade como lo hacen los tumores malignos. Este
autor admite gue el Linfosarcoma se puede ubicar como un
proceso morboge intermedio entre Linfoadenia leucémica y los
tumores malignos.

Bianchi, reine en un grupo Unico las afecciones del parén-
guima del tejido linfoideo. Este grupo de afecciones, todas del tipo
proliferativo, las divide en Linfocitomatosis y Tumores. En la
Linfocitomatosis, la proliferacién mantiene caracteres morfologicos
bastantes similares a aquellos del tejido normal; en el grupo de
los tumores, la multinlicacion de los elementos adquieren un
caracter atipico e irregular, con produccion de células gue no
recuerdan al elemento linfocitario normal v aue representan los
caracteres de las metaplasias sarcomatosas.

Sin embargo la Linfocitomatosis no siempre reproduce el
aspecto del tejido linfocitario normal. Este autor distingue una
Linfocitomatosis tipica, netamente sistematica, la que podria corres-
ponder a la Linfoadenosis lcucémica y una Linfocitomatosis hetero-
tipica pura, con tendencia a sistemstizarse y caracterizada histolo-
gicamente por el mayor volumen de los elementos. por la mayor
riqueza de la cromatina nuclear, por la mavor tendencia a la
invasién de la capsula ganglionar sin tendencia a la infiltracién
de la sangre circulante; tal forma corresponderia a la Linfosarco-
matogis del tipo Kundrat.

Para Bianchi, la Linfosarcomatosis de Kundrat, es una forma
de hiperplasia atipica que puede estar entre las hiperplasias sim-
ples, tipo leucosis linfoideas y los tumores malignos. Este autor
diferencia a esta afeccidn hiperplasica de la glandula linfatica, de
la Leucemia Linfoide, por el particular desarrollo de los elementos
indiferenciados.

Battaglia, admite que el Linfosarcoma es constituido de un

67



EEPUBLICA ORI KENTAL D11 I IL 1o U8 A Y

tejido linfoideo con atipia; estos elementos guardan cierta ceme-
janza al linfoblasto y a los linfocitos normales.

Galdi, clasifica al Linfosarcoma junto al Mieloma multiple de
la Médula o¢sea, en el grupo del Leucoblastoma, en el cual se
comprenden las formacione: tumorales circunscriptas del tejido
leucoblastico.

Veratti, considera al Linfosarcoma como una variedad del
Sarcoma, es decir, tumor derivado del tejido linfoideo, pero reco-
noce la gran dificultad que se encuentra si se quiere juzgar dife-
rencias entre lss afecciones del tejido linfoideo y érganos hemato-
poyéticos en general.

En lo gue se refiere a le naturaleza del proceso Linfosarco-
matogo, el problema esgta aun en el campo de la discusion.

Y en lo referente a 1a citologia, las divergencias casi son las
mismas, a pesar que hoy nos encontramos en una nueva era del
estudio de la citologia; técnicas recientes, como: microscopio de
fases, microscopio electronico, citoquimica, ultracentrifugacion,
exadmenes a la luz polarizada, ultra violeta, y fluorescencia, ayudan
sin Iugar a duda al citologista moderno; pero. no cabemos hasta
el momento que se haya podido individualizar caracteristicas espe-
ciales de las célules que integran procesos neoformativos del tipo
linfosarcomatoso.

Todos los matices citologicas se pueden obeervar. Sin embargo
existe un rasgo gque distinogue a las células linforarcomatosas del
linfocito maduro v del linfoblasto, esto es: un nucléolo tnico (a
veces multiple) situado excéntricamente, que sobresgale como una
zona redonda, que toma casi el mismo color que el resto del nucleo
(ver fig. 1, 2 y 4).

Ademas las células parecen estar todas en un mismo grado
de madurez. si admitimos que esta entidad morbosa es primitiva
del teiido linfodeo. Dags tipos celuleres componen este teiido; célu-
las linfocitarias v células reticulares.

A los efectos de ubicsr meior este tipo de proceso. daremos,
un detalie citologico e histnldgico del teiido linfoideo normal.

TEJIDO LINFOIDEO

El tejido linfoideo, er los mamiferos, forma organos ben
definidos, Tos ganglios linfaticos, que ce disponen a lo largo de los
vasos linfaticos.

El tejido linfoideo, se encuentra también en los 6rganos hemo-
linfaticos, en los foliculos linfaticos disreminsdos en la mucosa del
tubo digestivo, las vias respiratorias, la conjuntiva, etc.
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/ Estroma
Tejido linfatico

\ Células libres situadas en las mallas del estromia.

Fistcs dos elementos se encuentran en distintas proporciones
cn las diversas partes del teiide linfatico, observandose:
a) Tejido linfatico laxo (predomina el estroma).
b) Tejido linfatico difuso (predominan las células libres).
¢) Tejido linfatico ncdular (hay una densa acumulacion de
céluias libres y fijas).

ESTROMA

Se ccmpone de ceéjulas reticuiares y fibras reticulares. Las
i"ibras, se waemucstran mejor por los métodos de impregnacion
argéntica. Kste reticulo fibrilar se condensa a lo largo de todos
los vasos principalmente.

Las células del estroma son reticulares, éstas células poseen
:a propieadad de transtormarse en tagocitos y linfocitos, 1o wmismo
que en mielocitcs en los casos de mielopeyésis ectopica.

Eil tejido lirnfatico zumenta por divisién y por transformacion
de las células reticulares primitivas.

CELULAS LIBRES

Las mallas del reticulo fibrilar contiene células libres. En la
parte difusa y nodular, éstas se acumulan en gran nimero; en su
mayoria son linfocitos y algunos macroéfagos.

Hay varics clases de linfocitos pequenos (predominan) ,media-
nos, grandes (mayor nucleo, mas claro por contener menos croma-
tina, pueden tener uno o dos nucléoloz. Citoplasma basoéfilo y mayor
que en los anteriores). Los linfocitos grandes, escasos normalmente,
su numero varia de acuerdo al estado funcional del tejido linfatico.
A veces puede izliar. En los proce_os hiperflasicos del ganglio el
linfocito grande aumenta; a citoplasma basoéfilo, formando ancho
anillo alrededor dei nucleo, éste grande y de forma reniforme zl-
gunas veces, cromatina laxa, presentando aspecto clarc en las pre-
paraciones coloreadas. Estos tres tipos se hallan unidos por form:g
de trancicién. Se dividen por mitosis. En condiciones normales las
mitosis no se cbservan practicamente. Los linfocilos de la sangre
provienen normalmente de los medianos.
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DESARROLLO DE LOS LINFOCITOS

Durante la vida de log mamiferos los linfocitos de la sangre
se originan por lo general, por divigion mitdosica de los linfocitos
jovenes del tejido linfatico.

Esto se produce generalmente en el tejido nodular; pero, tam-
bhién se produce en el laxo y difuso.

En ciertas condiciones funcionales ha sido posibie reconocer
el desarrollo de linfocitos a partir de células reticuiares.

Nédulos o Foliculos linfaticos, son acumulos densos de linfo-
citos incluidos en un reticulo, celular y reticularmente pobre y en
general son la expresion linfopoyética localizada en una zona del
tejido linfoideo.

La estructura de un ndédulo linfatico determinado no es cons-
tante. Los nodulos aparecen o desaparecen, pasando por una serie
de cambios ciclicos, en los cuales hay una intensa proliferacion de
los linfocites preexistentes y en menor grado una transformacion
de las células reticularas primitivas. Estas zonas linfocitopoyéticas
han sido llamadas Centros germinativos de Flemming. Debemos
recordar que los linfocitos son los elementos figurados de la sangre
que tienen la vida mas corta, horas nada mas.

En los procesos inflamatorios, estos Centros parecerian que
cambian sus furiciones o por lo menos quedan inhibidas de pro-
ducir linfocitos.

Los nodulos activos tienen la parte central clara, miden hasta
un miiimetro de diametro, circundada por una zona oscura for-
mada de pequenos linfocitos mas evalucionados.

En estado de reposo el nodulo estid formado por linfocitos
pequenocs y maduros, lo que le da un aspecto oscuro y compacto
que contrasta con el resto del tejido linfoideo difuso. Nuevos nédu-
los pueden aparecer en cualquier parte del tejido tinfatico, ya sea
en laxo, difuso o nodular.

Estos desarrollos se hacen a expencas del tejido reticular. A
medida que la proliferacion linfocitaria ce hace mas activa, la zona
calida se hace mayor, aumentan las mitosis.

NEOFORMACION DEL TEJIDO LINFOIDEC

En el organismo adulto pueden desarrollarse nuevos focos lin-
focitarios y aun ganglios, en cualquier parte del tejido conectivo.
En este caso tanto el estroma como las células libres se originan
de los elementos mesenquimatosos indiferenciados de este tejido.
Se acepta, que en el adulto persisten células con potencialidad de
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las mesenquimatosas indiferenciadas, que fendrian las mimas pro-
piedades de las células primitivas reticulares de los 6rganos hemo-
citopoyéticos.

FUNCION DEL TEJIDO LINFOIDEO

La mas importante funcién es la produccion de linfocitos, que
se originan en los ndédulos linfaticos y pertenecen en su mayoria
a los pequenos linfocitos. Los linfocitos penetran en los senos lin-
faticos -y transportados por la linfa recorren los distintos wvasos
linfaticos y conducto toraxico hasta volcarse en la sangre cir-
culante. o
I.a hiperplacia linfoidea provacada en medicina humana por
el paludismo, parece tener importancia en el procesc de la inmu-
nidad, puesto que edifica reservas mesenquimaticas de las cuales
se forman nuevos macrofagos.

La notable atrofia de los tejidos linfoideos por la accién de
agentes toxicos (parte de la reaccion de alarma de Selye) se cree
cue depende de ta liberacion de hormonas corticoadrenales; esta
accion no se observa si la corteza suprarrenal ha sido extirpada.
La misma accidon la observamos en clinica cuando empleamos la
Cortisona a las dosis terapéuticas. Los linfocitos son las células
libres de vida més corta, posiblemente de unas pocas horas y las
mas sensibles a les radiacionnes ionizantes y a ciertos agentes toxi-
cos, por ejemplo; gas de mostaza.

Las células reticulares estan entre las mas resistentes a los
agentes antedichos.

LOCALIZACIONES Y ANATOMIA PATOLOGICA DEL LINFOSARCOMA

Se inicia en el aparato linfoganglionar, ya sea en los ganglios
superticiales o prcfundos, y algunas veces puede h:.cerlos en los
foliculos linfaticos de todo el tubo gastro - intestinal. Las tume-
facciones adquieren una consistencia parenguimatosa, que rara vez
es de gran dureza.

La superficie del corte del ganglio se presenta de un color
gris rosadc, dependiendo esto ultimo de la presencia de sangre.

Las tumoraciones pueden alcanzar tamanos considerables. Las
grandes tumefacciones pueden provocar trastornos mecanicos, como
compresiones, desplazamientos de visceras, etc., y no por accién

téxica, como seria de esperar.
Las zonas méas atacadas son el anillo de Waldeyer, el timo,
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los ganglios mediastinales, los retroperitoneales (estomago e
intestino). : ‘

Cuando el Linfosarcoma se origina en los foliculos de la mu-
cosa de algunos de los tramos del intestino, ya sea en la pared
o en la luz del mismo, lleva por la hipertrofia de los foliculos a
la estenosis como primera manifestacién clinica.

La difusion se hace por metastasis, siguiendo la via iinfatica,
progresando de una estacion ganglionar en otra. En ocasiones se
puede observar localizaciones regionales por mucho tiempo.

Cuando la afeccién estd muy evolucionada se encuentran
practicamente todos los drganos infiltrados. Presentan estos orga-
nos mayor tamano pero conservan su forma, puesto que las lesio-
nes linfosarcomatosas no constituyen un tumor propiamente dicho.

Por su infiltracion difusa agrandan uniformemente el orga-
no afectado.

No debemos olvidar que organos como el Higado, Médula
osed, y Baze, permanecen inmunes a la infiltraciéon de la neofor-
macion por mucho tiempo. Contrariamente a lo que pasa con la
Leucosis Linfoidea que rapidamente invade dichos organos.

ks mas, para hacer el diagnostico de Leucosis Linfoidea se
recurre a la puncién de Médula o6sea o Higado, por su invacién
linfocitaria de esas visceras prematuramente,

La auterencia entre Leucosis Linfoidea y Linfosarcomatnsis no
podria estar relacionada al predominio proliferative de uno de
estos dos tipos celulares que constituye la estructura del tejido
linfoideo?

S1 aceptamos que 1a Linfosarcomatosis es la reaccion reticu-
lar, debemos reconocer el predominio absoluto de este tipo celu-
iar, puesto que este proceso presenta el mas tipico monomorfismo,
con. sustitucion total del elemento linfocitario normal (Ver. fig. 2).

La gran riqueza celular da aspecto cremoso al material ex-
traido por puncién, lo que hsce pensar en abundante pus. Es im-
portante destacar que a medida que evoluciona la enfermedad los
ganglios son mas hipertroficos, pero generalmente se encuentran
todas las células en una misma etapza de la madurez y en general
no hay necrobiosis celular, dando el aspecto de un saco de tejido
conjuntivo lleno de células libres con muy pocas diferencias mor-
fologicas entre si.

Asi el ganglio se convierte totalmente en una intensa proli-
feracién de elementos con las siguientes caracteristicas morfold-
gicas; elementios redondos, algo mayores que los linfocitos norma-
les, inmaduros, aungue la mayoria no presenta citoplasma, pero
si grandes nucléolos con distinta coloracién a los de las células
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jovenes que luego daran las células maduras de la sangre cir-
culante (Fig. N 3).

Kl citoplasma cuande existe es pequeno y de basofilia dis-
creta y algunas veces presenta vecuolas,

El diametro de es‘os elementos c¢g variable pero siempre ma-
yor gque la de los linfocitos normales.

Su estructura croméatica también es distinta a la de los ele-
mentcs normaies, inmaduros y maduros del tejido linfoideo.

El caracter de mayor atipismo celular estd en el mecanismo
de diferenciacion y maduracion.

Los caracteres generales de las celulas jévenes durante la maduracién
son los siguientes:

a) Son de¢ mayor talla que las madurss.

b) La relacion ntucleo-citoplasma es gr:nde (eso quiere decir
que el nicleo ocupa casi la totalidad de la célula).

¢). La cromatina es clara y la estructura fina.

d) Existe uno o muchos nucléolos; ia relacién nucléolo/nicleo es
tante mas grande cuanto mas joven es la célula.

e) El citoplasma es generalmente bacoéfilo y no posce granuia-
ciones especificas,

A medida que una célule evoluciona

a) Su talla se reduce.

b) La relaciéon de la superficie nuclear y citoplasméatica dismi-
nuye.

¢) El nucleo pierde sus nucléolos, su cromatina se hace mas
denca, lo gque hace que se colorece mas intensamente.

d) El citoplesma pierde su basofiila intensa, para tomar una co-
loraciér. suavemente baséfila en squellos elementos que adn
madurcs la conservan y en los otros se hace acidofila o neu-
trofila, adquiriendo las granulaciones especificas de la serie
correspondiente.

En suma, se puede decir, por el s0lo aspecto del nucleo o del
¢ toplasma si estamos en presencia de unz célula joven o madura.

Mientras tanto, en el Linfosarcoma los fendmenos morfologicos
rnio evolucionan de acuerdo a las normas generales que anteceden.

Citolégicamente cparece constituido por células a predominio
rmonomcrfo con ciertos caracteres de juventud, pero distinios a los
clementos jovenes del tejido linfoideo.

La neoformszcién en el Linfosarcoma, sustituye al tejido gan-
glionar normal, climinando la arquitectura del ganglio.
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El tejido de scstén es reemplazado por células libres, en su
mayoria de un mismo tipo.

La neoformacion Linforarcomatesa, no es una multiplicacion
de los elementos jovenes del ganglio, con conservacién de ca-
racteres morfologicos reconocibles citoldégicamente como sucede
en las linfeadenosis.

HISTORIA CLINICA Y EXAMENES CITOLOGICOS E HISTOLOGICOS
HISTORIA

Caso 1

Canino macho, negro, cinco anos de cdad.

Su propietario lo trae a la clinica porque nota que su animal
dace un tiempo que ha perdido la vision a consecuencia de una
afeccion ccular muy aparente, Manifiesta asimismo de que en cier-
tos dias nota a su canino con poco cpetito, muy decaido y con.
fatiga.

Un examen general nos evidencia un decarrollo esquelético
nermal, sensorio muy depreso, piel poco elastica, aspecto del pelo
opaco y que se degprende con facilidad.

Temperatura 38°5 c.

Frecuercia respiratoria, 36 respiraciones por minuto.

Frecuencia cardiaca, 100 latidos por minuto.

Mucosas aparente muy congestivas sobre todo la conjuntiva.

Al examen ccular apreciamos exoftalmia y penoftalmia bi-
lateral con necrosis de la cornea del ojo izquierdo. (Fig. N? 8).

Procediendo a la e¢xploracion de la regién de las fauces no-
tamos una enorme hipertrofia de los ganglios linfaticos de la zo-
na (submaxilares, retrofaringeos, etc.) que aparecen del tamano
4e un huevo de gallina, de consistencia parenquimatosa, indolo-
ros, lisos, algunos bilobulados, moviles, sin sdherencias; conti-
nuando con nuestro examen comprobamos una hipertrofia ganglio-
nar generalizada. Los ganglios preescapulares, precrurales, ingui-
nales, mesentéricos, popiiteos, sublumbares, etc. se presentan con
las caracteristicas de los antericrmente descriptos.

E]l examen del térax nos revela cierta disnea, la auscultacion
nos evidencia una respiracion ruda sobre todo en la inspiracion.
A. la percusion se aprecia sonoridad aumentada en la parte supe-
rior con zonas de hipofonesis en la parte media e inferior del
torax.

Corazdén normal, sin alteraciones del ritmo.
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A la inspeccion del abdémen es posible observar cierta defor-
macion de tipo ascitico y a la palpacién se aprecia cierta sucusién
todo lo cual nos induce a efectuar una paracentesis extrayendo
cierta cantidad de liquido de aspecto limpido, de color citrino
rojizo.

La extraccién del liquido facilita la palpacién, la cual nos
permite evidenciar una enorme hipertrofia del bazo, que se pre-
senta irregular, con grandes nodulos, sobre todo en su parte
media. Se aprecia también una discreta hepatomegalia.

Cnso 2

Canino macho, de tres anos de edad, negro. Lo trae a la cli-
nica un colega por tumoraciéon de un testiculo.

Al examen general se aprecia un regular desarrollo esque-
1ético. Sensorio normal. Piel poco elastica con un eritema en la
region abdominel inferior, Aspecto del pelo opaco y que se des-
prende con facilidad.

Temperatura 3895 c.

Frecuenrcia respiratoria: 28 respiraciones por minuto.

Frecuencia cardiaca: 112 latidos por minuto.

Muco:zas aparentes congestionadas, sobre todo la conjuntiva.

Al examen ocular se aprecia una catarata bilateral con que-
ratitis fasciculair en el ojo derecho. Exoftalmia bilateral discreta.

En la exploracion de la region de las fauces notamos una
gran hipertrofia de los ganglios retrofaringeos que se presentan
moviles, lisos, de consistencia parenquimatosa, indoloros, sin adhe-
rencias. Los preescapulares presentan las mismas caracteristicas.
El resto de los ganglios es normal excepto el popliteo izquierdo
y los inguinales que se presentan muy aumentados de volumen.

El testiculo izquierdo, presenta un aumenio de tamano con
clerta fluctuacién impresionando como quistico. Procediendo a su
puncién fe iogra extraer un liquido limpido.

El examen del térax nos revela cierta disnea. A la auscul-
tacion notamos en las zonas inferiores algunos estertores crepi-
tantes que atribuimos a un pequefio edema pulmonar de tipo
cronico. Corazén con un2 discreta taquicardia y un soplo sistolico
de insuficiencia mitral.

A la percucién del térax alternan zonas de hipersonoridad en
la parte superior con zona de hipofonésis en la parte inferior.

A la inspeccion del abdémen se aprecia uni deformaciéon de
tipo ascitico. A la palpacién se nota cierta sucusion. Efectuando
la paracentesis se extrae un liquido limpido color citrino.
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Continuando con la palpaciéon aprecizmos una gran tumo-
racion consistente, de aspecto granuloso, que impresiona al prin-
cipio como una masa tumoral o tuberculosa gue por su situacién
referimes 21 higado.

Su delimitacién y cu extension nos plantean dudas al res-
pecto; ademas la palpacion del bazo es muy dificultosa todo lo
cual nos impide precisar si la tumoracién corresponde al higado
¢ peritoneo.

CONSIDERACIONES CLINICAS

Frente a los dos casos clinicos cobservados, donde apreciamos
urra neta hipertrofia de los ganglios linfaticos, en un caso, gene-
ralizacion total con repercusion esplénica y en el otro hipertrofia
de grupos ganglionares, coen presumible tumoracion hepatica, los
situamos dentro del amplio cuadro clinico de las Leucosis.

Segun las public-cones de Wirth y Baumann (1933), Moretti
(i939), Engelbreeh - Holm (1942), la leucemia linfatica seria 1a
mas frecuente en los ceninos. Segun los mismos autores la forma
mieloide no estaria aun perfectamente demostrada en el perro y las
formas Monociticas o Reticuloendoteliosis leucémicas descritas por
Moretti y la Leucemia Basdfila leucémica descrita por Romanelli,
serian excepcionales. En cuanto a la forma Linfatica, zpareceria
bajo dos tipos.

A) El uno entraria en el cuadro tipico de la leucemia linfa-
tica descrita para el hombre y los animales domésticos, caracte-
rizada por:

a) Hipertrofia ganglionar con frecuente esplenomeglia.

b) A veces con repercusion hepatica.

¢) Anemia, leucocitosis que varian de 24 mil a 500 mil globulos
blancos por milimetro cubico, con predominio de la linea
linfatica en sus formas maduras e inmaduras.

B) La segunda forma, seria la mas frecuente y se caracte-
rizaria;

a) Hipertrofia ganglionar,

b) Trastorncs viccerales (esplénicos, hepaticos, mesenteri-
cos, etc.)

¢) Cierta leucocitosis a predomino de la linea granulocitica.

Segun Bloom y colaboradores, este segundo tipo se denomina
Linfoma maligno, llegando estos autores a la identificacion del
tipo celular predominante en los 6rganos.

En suma, la clinica ante la imposibilidad del diagnostico posi-
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tivo, recurre a los examenes citoldgicos e histologicos que se
detallan a continuacion:

EXAMENES CITOLOGICOS E HISTOLOGICOS

Desde el punto de vista citolégico, pudimos estudier, estando
el animal con vida, es decir, inmediatamente que ingresa a la
clinica:

Sengre periférica
Liguido de ascitis
Inmediatamerite de sacrificado:
Médula dsea.
Xl estudio histologico se realiza de;
Ganglios
Higado
Bazo
Tcsticulo
Eplipén

Caso 1

SANGRE PERIFERICA
G. Rojos: 2:500.000 por mma3.
Hemoglobina: 60 47
V. Globular: 1.17.
G. Blancos: 47.500 por mm3.
Clasificacion leucocitaria;
Neutrofilos maduros: 90 %

Eosinofilos 1"
Basofilos o>
Monocitos 3"
Linfocitos 6 "’

Digcreta anisocitesis con macrocitosis.

Hematocrito; volumen globular: 24 %.

Se destacz gran anemia hipercromica sin gran modificacion
de la forma de los globulos rojos.

Hiperleucocitosis a polinucleares neutrofilos maduros, es lo
primero que nos llama la atencién y que contrasta con el cuadro
clinico que nos hace pensar en una leucosis linfoidea. (Fig. N? 7).

LIQUIDO ASCITIS

Por puncidén se extrae liquido transparente de color citrino.
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Citologicamente estd compuesto principalmente por pelinucleares
neutrofilos maduros. (Fig. N© 5).

GANGLIOS

Se punciona ganglio grande de consistencia parenquimatosa,
se extrae buen jugo ganglionar ,con aspecto cremoso y coloracién
blanguecina rosada.

Se hacen diversas extensiones sobre laminas porta objetos y
¢e colorean por la tecnica de May-Grunmwald-Giemsa.

Citolégicamente se trata de células mononucleares, distintas
& los elementos linfocitarios nermales maduros e inmaduros. Se
descarta la existencia de pus, puesto que no hay ningun polinu-
clear en toda la extension.,

Es de destacar ¢l monomorfismo v su gran riqueza; celulas
redondas, con discreta anisocitosis, mayores en tamafo a los lin-
focitos, con crometina menos densa que la de los elementos ma-
durvs de los gangliog, pero con aspecto distinto a los elementos
iovenes, tanto linfocitaiios como reticulares. Grandes nucledlos y
citoplasma ligeramente bazéfilo. (Fig. NO 4).

La gran mayoria de las células se presenta sin citoplasma en
Ins frotis después de coloreados.

Células con gran alipia pero que conservan gran uniformidad
o que es digno de destaque.

Estudio histoldgico, de los cortes no permite reconocer la
estructura de los ganglios, s6lo se observan célulzs aglomeradas
todas iguales y no observandose la trama conjuntiva, la cual sdlo
aparece en la fina capsula que envuelve el ganglio, lo que descar-
taria los procesos proliferativos de origen folicular (Linfoblastoma
folicular gigante maligno).

Caso 2

SANGRE PERIFERICA

G. Rojos: 5:360.000 por mma3.

Hemoglobina: 120 %.

Valor Globular: 1.12.

G. Blancos: 26.800 por mm3.
Clasificacion Leucocitaria:

Neutrofilos maduros 86 %
Eosinofilos 17
Basofilos 0
Monocitos 4 7
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Linfocitos 97
Serie Roja: Discreta microcitosis.
Hematocrito: Vollimen globular: 43%.

EXAMEN CITOLOGICO DEL LIQUIDO DE ASCITIS

Se extrae alrededor de 5@ c.c. de liquido eitrino, limpido. Su
citologia estd compuesta por polinucleares neutrofilos meduros.

GANGLIO

Por punciéon se extrae bastante material similar al del caso
N? 1 pero mas cremoso, por su consistencia podria confundirse
con pus pero le falta el color amarillento de éste.

Se hace extensiones sobre laminas portaobietos v ce colorean
como ¢i fuera sangre, ohservandose un tipico monomorfismo celu-
lar de la misma estirpe que el caso N? 1. (Ver fig. 1). Células
redondeadas, con grandes nucledlos, cromatina algo similar a las
células histiodes.

Aqui como en el caso enferior se tiene la impresion que el
tejido ganglionar esta totalmente reemplazado por una nz2oforma-
cion que citologicamente parece no tener ninguna relaciéon con el
tejido linfoideo normal.

Este animal fué sacrificado a pedido de su propietario varios
dias después de su internacion.

Inmediatamente se extrae parte de la médula d6sea del ester-
non, con la cual se hacen impresiones sobre laminas porta objetos
y se coloreazn como si fuera sangre.

MEDULA OSEA

Médula con buena riqueza celular y aspecto morfoldgico
normal.

Serie Mieloide, granulocitica y eritrocitica normal.

Serie Megacariocitica, normal.

Ya se observan numerosos elementos con las caracteristicas
morfoldgicas similares a los encontrados en los ganglios. Desde
Iuego la infiltracién aqui es muy discreta. (Fig. 6). Tanto el esta-
do general como el examen de sangre periférica de este animel
hablarian de la poca participacién del proceso maligno en los
o6rganos hematopoyéticos. No hay anemia. Hay gran reaccion leu-
cocitaria neutrofila. En el caso N? 1, el estado general esta tocado,
presentando marcada anemia, pero todavia hay gran reacciéon leu-
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cocitaria lo que nos habla de un proceso que no ha inhibido la
medula odsea.

El animsl del caso anterior llegd al Hospital con pérdida
tetal de la visién, presentando exoftalmia bilateral con manifes-
taclones de queratitis superficial e intersticial.

ESTUDIO HISTOLOGICO DEL MATERIAL DE AUTOPSIA
DEL ANIMAL RECIEN SACRIFICADO

Bazn

El estudio histolégico de los cortes demuestra total infiltra-
cion del parenquima por células redondas de iguel estlirpe que las
encontradas en el ganglio.

Tcsticulo

‘Fste animal habia ingresado por tumoracion del testiculo; al
corte hictologico se pucde comprobar infiltracion total por el mis-
mo proceso neoformante que ya hemos descripto.

Epiplon

Este o6rganc se halla algo adherido al Higado, lo que simulaba
una Hepatomegaliz nodul»r a la palpacion; también ge halla infil-
trado por el mismo procceso.

Higado

Macroscopicamente normal.

El estudio histologico nos muestra un parenguima hepético
libre de la infiltracion neoformativa que se ha encontrado en los
ctros organos estudiados.

DIAGNOSTICO

El procedimiento seguido en los procesos que describimos, ¢s
cl siguiente;
a) Estudio de la sangre periférica.
b) Puncion del ganglio y su estudio citologico.
c) Biopsia de ganglio y su estudio histologico.
d) Estudio histolégico del material de autopsia.

La técnica de la punciéon ganglionar es un método muy sim-
ple muy facil de llevar a la practica y de gran utilidad en el diag-
nostico positivo.
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DESCRIPCION DEL METODO

Instrumental necesario;
1 jeringa de vidrio de 20 c.c., estéril y seca. Con aguja de
calibre comun (B.D. 22). Laminas porta objetos.

PROCEDIMIENTO

Elegir un ganglio facilmente accesible. Previa depilacion y
desinfeccion de la region, fijacion manual del mismo y puncidn
en el punto mas accecible. Se egpira con la ieringa con el fin de
hacer introducir en la luz de la aguja parte del parenquima gan-
glionar. Es convenilente desconectar la jerin¢ga de la aguja para
evitar que el material sea desplazado hacia la luz de la jeringa.

Con la pequena porcion de material obtenido., generalmente
una gota, se hezcen extensicnes cobre porta obijetos v se gecan al
aire por agitacion. Estas extensiones estan prontas para su remi-
¢ién al Lebhoratorio donde haran las coloraciones que el caso lo
iequiera (citciogia, Bacteriologia, Parasitologia).

Asi, por el estudio de la citologia, bacteriologia v parasito-
logia del material obtenido por puncion, podemos hacer tres gran-
des grupos de los procesos con Adenopatias.

a) Grupo 1.—En el que se puede hacer diagndstico positivo.

b) Grupo 2. —En el que se puede sospechar el diagnostico.

b) Grupo 3.— Donde el material de puncioén no seria suficiente
para llegar al diagnéstico positivo.

En el primero. se comprenden las metastasis tumorales en
generel, Linfozranuloma maligne, Adenitis supuradas, cuando por
medio de la investigacidon bocterinlogica se llega al diagndstico
positivo, Adenitis tuberculosa (cuando se extrae pus generalmente
se observan abundantes bacilos acido - resistentes al examen
directo, sin perjuicic de iniciar cultivo € inoculaciones con el mis-
mo material).

En el segundo, se comprenden ios procesos proliferstivos gan-
glionares malignos primitivos: Linfoblastoma folicular gigante,
Linfosarcoma vy Linfosarcomatozis.

En el tercer grupn, no resuelto el diagnostico por el estudio
del material extraido por puncién, corresponderia a todos los pro-
cezos inflamatorios cronicos ccn estudio bacteriologico y parasi-
tologico negativos; los procesos con reaccion epitelioide (algunos
tipos de tuberculosis ganglionar) y en ciertas Hemopatias, espe-
cialmente las Linfoideas.

En el caso particular que nos ocupa, se llega al diagnostico
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por la citologia ganglionar, la hematologia periférica y central y
la histologia del material de biopsia y autopsia.

DIAGNOSTICO DPIFERENCIAL

Frente a les dos c¢ssos clinicos observados con Polimegaloa-

denopatias bestantes bien toleradas, que no infiltran la rangre
circulante:

a)

b)

Se descarta: la Adenosis cronica Aleucémica.

Porgue la hiperplasia g=nglionar no reproduce células simi-
lares a los linfocitos en ninguna de las etapas evolutivas
posibles.

Porque érganos como el Higado v la Meédula 6sea estan libres
de la infiltracion en los casos que estudiamos, mientras que
en las Leucosis Linfoideas son los primeros érganos invadi-
dos. (Fig. 6. Médula o6sea).

Se descartan otros procesos proliferativos malignos primitivo

de ganglio, como el linfoblastoma folicular gigante.

a)
b)

c)

Porque al estudio del corte histclogico de ganglio no aparece
la hiperplasia de los centros germinativos.

El ganglio ha perdido su estructura anatdémica normal.

Ha sido reemplazado per un proceso neoformetivo muy inva-
cor, cuyo citologia presenta un monomorfiemoe celutar tivico,
lo que convierte al ganglio en una masa celular homogénes.

Por lo= exdmenes hematologicos. adenograma, mieclosrocma e

hirtolugia de Lioprias y necroprias, concideramos aue e tratan de
prucesos proliferativoes malignos primitivos del tejido linfoideo.
con las carvacteristicas de la linfosarcomyitosis tipo Kundrat.

CONCLUSIONES

a»

b)

c)

Presentamos dos casos, en animales, que en el momento de
ser estudiados aparecen desde el punto de vista cito - histo-
logico como una linfosarcomatosis.

Por su sintomatologia y ¢parente benignidad clinica: <u cito-
histologia v evolucién maligna, es logico plantearse cudal es
el grado de parentezco con el Linfoblestoma Folicular Gi-
gante maligno. ;/Son erstadios de un mismo proceso? El cito-
logista moderno tiene a su alcance los mismos medios para
resolverlo,

El estudio citolégico. bacteriolégico v parasitolégico por
medio de la punciéon cada vez debe cer mas practicado, con
lo que se habra ganado en rapidez y exactitud en los diag-

I3

nosticos y tratamientos, cuando ellos sean posibles.
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RESUMEN

Los autores presentan dos casos de polimegaloadenopatias
maligna en perros. Del estudio hemo - cito - histologico, llegan al
diagndstico de formas linfosarcomatosas, jerarquizando la puncién
ganglionar como método a seguir en todo proceso hiperplasico del
sistema linfatico.

Tratan también la evoluciéon conceptual de la Linfosarco-
matosis.

SUMMARY:

The author reports two cases of malignant enlarged lymph
nodes in dogs. From the hemo-cyto-histological study a diagnosis
is made of lymphosarcomatous forms: strees is laid on the value
of aspiration biopsy of the lymp nodes as a routine procedure
to be followed whenever there is hyperplasia cf the lymphatic
tissue,

The author likewise discusses developments in the concep-
tion of lymphosarcomatosis.

RESUME:

L’auteur présente deux cas de polimegalaadempathies malignes
dans des chiens. De 1'étude hemo-cyto-histologique il arrive au
diagnostic desformes lympho sarcomeotoses en hiérarchisant la
fonetion ganglionnaire commeméthode a4 suivre dans n’importe
quel procés hyperplasigue du systhéme limphatique.

Il traite aussi l'evolution conceptuelle de le lymphosarcoma-

{ozie,
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Fig. T Ganglios Fig. 4

Fig. 2 Canzlios Fig. 3
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Fotegrefia, mostrando un canino negra, vista de frente donde se observa
netamentz la EXOFTALMIA y PANOFTALMIA BILATERAL.

Fig. 1 y 4 Caso 2

Se destaca el monomorfismo celular. Todas las célu-
las de la misma estirpe y en la misma etzpa de madurez.
Con grandes nucléolos, excéntricos. Citoplasma escaso.
aunque mayor con respecto 2l Caso 1, donde practica-
camente no existe citoplasma. Por todo el aspecto citolo-
gico. las células del Caso 2 parecen mas jovenes que las
caso 1.

Fig. 2 y 3 Coso 1

Monomorfismo células. — Elementos redondos, con
grandes nucléolos excéntrices, que dan la impresion que

(=]
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sobresalen del resto del nicleo. Células practicamente sin
citoplasma. Todas parecen estar en el mismo grado de
evolucion.

Fig. N®* 5 Caso 2. —Liquido Ascitis

Se observan abundantes polinucleares neutrofilos
maduros. Un gran macréfago. No hay células con las
caracteristicas de las que mvaden los ganglios.

Fig. N 6 Caso 2. — Médula ésea

Se¢ observa meédula rica. A predominio mieloide gra-
nulocitico como se observa en las medulas normales.

Se inicia la infiltracién por células similares a l:s
que biperplasian a los ganglios.

La infiltracion es muy discreta como lo indicen Ias

flechas,
La denridad celular habla de la gran actividad mor-
fclogica normal de la meédula ésea.

Fig. N® 7 Caso 1.— Sangre periférica

Morfologicamente normal; los glébulos blzncos au-

mentados. Neutrofilos maduros. Es de destacar que no hay

infiltracion por el proceso proliferativo de ganglio en
csangre circulante.
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