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OBJETIVOS

1.~ Ayudar a difundir el conocimiento de la Linfadenopatia -
Angioinmunoblistica, una enfermedad poco frecuente y des
crita recientemente.

2.~ Obtener un mejor conocimiento de la Linfadenopatia Angio -
inmunobléstica, plantear las bases clinicas, patolégicas
y de laboratorio para su diagnéstico asi como su evolu-

~ cibn clinica, tratamiento y prondstico.



INTRODUCCION

En 1972 Flandrin y Westerhausen reportaron un sin--
deome inmunoproliferativo que clinicamente corresponde a la -~
Linfadenopatia Angioinmunobldstica: En 1973 Lukes y cols. re
portaron el primer estudio en el que se describen los critéri
os morfoldgicos, caracteristicas clinicas, su evolucién y so-
. brevida, este estudio se efectud en pacientes con diagnéstico
inicial de enfermedad de Hodgkin, en los cuales la biopsia de
ganglio era sugestiva de este diagnéstico, pero presentaba al
gunos datos diferentes como un aumento en la proliferacién de
inmunoblastos, una proliferacibn arborizada de los pequefios -
vasos y depbsito intersticial de material amorfo, tambien en-
contraron hipergamaglobulinemia y anemia hemolitica que no --
son datos frecuentes en la enfermedad de Hodgkin, Lukes pro-
puso el término de LINFADENOPATIA INMUNOBLASTICA para enfati-
zar el importante componente celular inmunoblastico y por su
presencia clinica con linfadenopatia. En 1974 Frizzera re--
porté una nueva entidad clinica 1a cual llamé LINFADENOPATIA
ANGIOINMUNOBLASTICA CON DISPROTEINEMIA, que tiene las mismas
caracteristicas clinicas y morfoldgicas que la descrita ini-
cialmente por Lukes.



No se conoce su etiologia, Lukes sugirid que es una
proliferacidn hiperinmune por su relacién con el Lupus Erite- -
matoso Sistémico y otras enfermedades autoinmunes, Hossfeld
reportd anormalidades cromosdémicas con células hiperdiploides
y pseudodiploides. Kosmidis y cols. encontraron en pruebas -
inmunolégicas que en una respuesta normal a la inflamacién se
encuentra predominio de neutrdé4filos con la presencia de mono-
citos pequefios a las 3 hrs., A las 6 hrs. los neutrbfilos se
acompafian de migracién temprana de linfocitos, a las 24 hrs.-
la poblacidn celular es de linfocitos principalmente. En los
pacientes con Linfadenopatia Angioinmunoblastica a las 3 hrs.
del inicio de la inflamacién se encuentra predominio de neu--
tréfilos y monocitos como en la respuesta normal, a las 6 hrs
no se encontrd migracién de linfocitos predominando los mono-
citos y los neutréfilos, a las 12 hrs. los linfocitos se pre-
sentaron perc solo en un 50% de lo normal. Se cuantificaron
los linfocitos T y B encontrando una disminucién de los linfo
citos T y un aumento de los linfocitos B. Se presenta una --
disminucién de los linfocitos de las 10 a las 14 hrs. mien=--
tras la migracidén de monocitos y neutréfilos persiste. La --
causa del aumento de los linfocitos B se desconoce. La eleva
cidén circulante de los linfocitos B con la presencia de inmu-
noblastos y células plasmiticas en los nbdulos linfaticos, y
gamaglobulinemia policlonal indica la estimulacién vigorosa -
de los linfocitos B. El control de los linfocitos B esti da-
do por los linfocitos T supresores y los linfocitos T estimu-
ladores, el comportamiento de los linfocitos B depende de el
balance de estos dos tipos de linfocitos ( fig. 1 ). ®Se espe
cula que el aumento de los linfocitos B es secundaria a una -
disminucién de los linfocitos T supresores. Klajman y cols. -
encontraron que el 90X de los inmunobldstos formaron rosetas



E con eritrocitos de carnero siendo esto un fenémeno caracte-

‘ristico de las células T, pero en la mayoria de los articulos
encontraron, usando el método de la peroxidasa para el-estu--
dio de los cortes de nbdulo linfitico, detectaron gamaglobuli
nemia policlonal en el citoplasma de muchos inmunoblastos, ==
Neiman usando una técnica similar a la inmunohistologia demos
tré inmunoglobulinas policlonales en la superficie y en el ci
toplasma de los inmunoblastos, y los inmunoblastos no forma--
ron rosetas E sugiriendo ser inmunoblastos del tipo B.

L

En resumen se encuentra una elevacidén de los linfo-
citos B secundaria a una falla en la regulacién de los linfo-
citos T, no se conoce la causa de esta alteracibn ‘







CAS0 CLINICO

Nombre: H.N.I.
Sexo : Femenino )
Edad : 25 afios

Antecedentes: Padre y madre con Diabetes Mellitus -
tipo-1I, Abuela paterna fallecibd por Tuberculosis Pulmonar. -
Originaria del Estado de México, ocupacién enfermera, resto -
de antecedentes sin importancia.

: A los 15 afios presentd cuadro febril, el cual fué -
catalogado como salmonelosis, presentando 3 cuadros similares
en los siguientes 3 aflos, en todos los casos presentd reaccio
nes febriles sugestivas de salmonelosis. A los 18 afios ingre
86 en el Hospital de Enfermedades Tropicales por cuadro de ==
fiebre en estudio descartandose una etiologfa bacteriana, fi-
mica y/o viral, en esta fecha presentd flogosis de grandes ar



ticulaciones, simétricas por lo que fué remitida al Hospital
General de la 5.S5.A. donde se le efectuaron estudios de rayos
X y liquido sinovial llegando al diagndstico de Artritis Reu-
matoide, también presentd rash pruriginoso generalizado rela~
cionado con la aplicacidén de penicilina, con anticuerpos anti
peniciiina positivos. En esa fecha presenta por primera vez
adenopatia en axila izquierda dolorosa, se efectud biopsia de
ganglio encontrando una hiperplasia linforreticular inespeci-
fica, después de 1a biopsia de ganglio presenté red venosa co
lateral en cara anterior izquierda de térax. Se efectud elec
troforesis de proteinas encontréindose éstas dentro de limites
normales. El cuadro anterior durb 3 meses. Un aflo después -
presentd hipertermia, rash miculopapular pruriginoso, adenome
gilias, y artrdlgias que cedieron con tratamiento antimicroe-
biano en 10 dias.

Ingresb al Hospital General 1° de Octubre del «---
1.5.8,5.7.E en Mayo de 1984 con hipertermia continua hasta de
40°C., rash méculopapular pruriginoso en cuello y cara ante~-
~ rior de térax, adenomegiliias en cadena cervical y axilar, con

ginglios de 2 a 3 cm., no fijos a planos profundos, de consis
tencia ahulada, dolorosos a la palpacidn, presencia de red ve
nosa colateral en cara anterior izquierda de tbérax, remitien-
do el cuadro en 10 dias con tratamiento con antibiéticos, pre
gsentandd nuevamente otro cuadro con las mismas caracteristi--
cas a los 15 dias, el cual remitid a los 8 dias sin tratamien
to, posteriormente la paciente ha evoiucionado asintomitica.-
No ha recibido ningun tratamiento. Durante su estancia en el
Hospital 1° de Octubre se tomd nueva biopsia encontrandose --



una alteracién difusa de la.arquitectura del nbddulo linfético
‘por una proliferacién celular mixta con inmunoblastos y célu-
las plasmiticas, aumento en la proliferacitn de los vasos pe-
quefios as{ como arborizacién de estos, depbsito de material -
amorfo y una célula que semeja a las células de Reed-Stenberg
que son datos caracteristicos de la LINFADENOPATIA ANGIOINMNO
BLASTICA.

En la Biometria Hemitica encontramos una anemia mo-
derada, microcitica hipocrémica, con leucopenia ( Cuadro 1 ).
La Quimica Sanguinea reporté proteinas totales elevadas a ex-
penias de las globulinas, resto de la Quimica Sanguinea den--
tro de limites normales. ( Cuadro 2 ). La electroforesis de
proteinas mostrd una hipergamaglobulinemia, con patrén poli--
clonal, con elevacién.de IgG, IgA e IgM. { Cuadro 3 ). Los -
cultivos fueron negativos. ( Cuadro 4 ). Las pruebas de fun-
cién renal con Depuracién de Creatinina disminuida(Cuadro 5 ).
En el'perfil igmunolégico encontramos proteina C reacctiva, -
factor reumatoide y Coombs directo positivos, { Cuadro 6 ).

En la radiografia de térax P.A, radiografia simple
de abdomen, Tomografia Pulmonar, Urografia Excretora y Flebo-
grafia de miembro superior derecho no se encontraron datos a-
normales. En la Tomograffa Axial Computada, se obsérvaron --"
ghnglios para-adrticos.



. En el Gamagrama Hepltico se visualiza la glindula -
hephtica globllmente aumentada de volumen de + a ++., La dis-
tribucién intraparenquimatosa del material es finamente irre-
gular. Bazo aumentado de volumen +, hipercaptante con respec
to al higado con distribucién uniforme del material.



Biometria
Hembtica

Hb

Hto

VG

HCM

CMHG
Hipocromia
Leucocitos
Linfocitos
Eosinéfilos
Basbfilos
Mielocitos
Juveniles
Bandas
Segnentados

Reticulocitos

vV$G

Estidios de Laboratorio

Valores de
1a paciente

1.7
34.8
79
26.6
33.6
e
3500

CUADRO 1
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Valores
norgales

14 g/100 mi
42 %

90 micras
29 micras
34X
5-10000 mm3
25 - 30%
1-3X%
0.075 %

[ 4

oX

3j-5%

45 - 62 %
0.5 -1.5%
Menor 15 mm
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EstGdios de Laboratorio

Quimica Valores de valores
Sanguinea la paciente normales
Glucosa ' 120 77-127 mg/d1
BUN : 14 10-26 mg/dl
Acido Grico 6.2 2.2-7.7 mg/d1
Proteinas totales 8.9 6-8.5 g/dl
Alb(mina 3.4 2.6-5 g/dl
Globulinas 5.5 2.7-3.3 g/d1
Bilirrubinas totales 1.4 0.5-1.5 mg/dl
Bilirrubina Directa 0.74 0.24 mg/dl
Bilirrubina Indirecta 0.66 0.2-0.8 mg/dl
Fosfatasa Alcalina 88 30-115 my/mL
Creatinina 1,1 0.7-1.4 mg/dl
TGP 1.7 7-40 mu/d1 '

CUADRO 2
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Estiidios de Laboratorio

tlectroforesis de proteinas Valores de valores
la paciente normales

Alb(mina 8 x 60 X
Alfa 1 7% 5 X

Alfa 2 0% 10 %
beta ' 3% 12X
Gama n kM3 15 X

« e

J

Inmunoglobulinas ‘ Valores de Valores

la paciente normales '
1gG 2690 800-1500mg/100m1
IgM 165 ' 40-120 mg/100 ml

IgA h 600 50-200 mg/100 ml

CUADRO 3



Estidios de Laboratorio

UROCULTIVO : negativo
HEMOCULTIVO: negativo
BAAR : negativo

PPD :  negativo

CUADRO 4
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Estidios de Laboratorio
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Examen de orina

Aspecto : turbio
bensidad : 1015
pH : 6

Albimina : +

Sedimento : abundantes células

Leucocitos : 2 por campo
Cilindros granulosos escasos
Hb : negativo

Bilirrubinas : negativo

Alblmina en orina de 24 hrs. : trazas, no cuantificable.

Depuracidn de creatinina en orina de 24 hrs.

: -68 ml/min.

-

CUADRO 5



Estiidios de Laboratorio
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—ees

Proteina C reactiva : ++

Factor reumatoide : +

Células L. E. :  negativas
Anticuerpos antimiisculo liso : negativos

Coombs directo a temp. ambiente : positivo
Coombs directo a 37°C ;" positive
Coombs directo a 4°C ¢ positivo

Reacciones febriles :

1:320

1:80

negativo

negativo
Huddleson 1:40

Weil Felix negativa

x >» O m

CUADRO 6
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DISCUSION

Antecedentes

1.- Rash miculopapular pruriginoso, que Se puede présentar -
de 2 semanas a 3 meses antes del inicio de los sintomas,
relacionado con la administracién de penicilina, &cido -

- acetilsalicilico, sulfas, difenilhidantoina, halotane, -
asbesto y otras sustancias no identificadas. Nuestra'pg
ciente presentd rash relacionado con la administracién -
de penicilina. :

2.- Enfermedades autoinmunes, como el Lupus Eritematoso Sis_
témico, sindrome de Sjdgren, enfermedades de cadenas al-
fa, artritis reumatoide del adulto y juvenil. Nuestra -
paciente es portadora de una artritis reumatoide. '
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3.- Hipergamaglobulinemia.

4.~ Hipotiroidismo.

Edad y Sexo

No tiene predominio por ningln sexo, sin embargo -
se reportan mis casos del sexo masculino, ( grafica 1 ). La
edad de presentacién es entre la Sa y 6a décadas de la vida,-
mis del 75% de los pacientes tienen mis de 50 afios, en una re
. visién de 180 casos solo se reporta un caso de 8 afios y dos -
casos de 28 afios, no se reporta ningQn casoc de 25 afios que es
14 édad del caso reportado en este trabajo. ( grafica 2 ).

Cuadro Clinico

Se reporta la linfadenopatia en estadio clinico --
I1T en un 87X de los casos y en un 13% en los estadios clini-
cos Iy II, en el caso de nuestra paciente se encontraron gan
glios cervicales, axilares y paraaofticos. Los ganglios son
de consistencia ahulada, no fijos a planos profundos, mbviles,
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GRAFICA 1
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GRAFICA 2

EDADES
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aislados, no se presentan en racimos y miden de 2 a 3 om. La
fiebre puede ser continua o intermitente del tipo Murcheron -
Pel-Ebstein como en el caso de nuestra paciente. La hepatome
galia es discreta de 2 a 3 cm. por abajo de las lineas conven
cionales, no dolorosa, asi como esplenomegalia discreta, da--
tos que coinciden con 1los encontrados en nuestra paciente,

La diaforesis suele ser nocturna y la pérdida de peso puede -
no ser muy importante. Se han reportado casos con retinitis,
infiltrados pulmonares, fibrosis intersticial y vasculitis, -
ninguno de éstos datos se encontraron en nuestro caso. Enr =~
una minoria pueden permanecer asintomiticos. En la grafica 3
se reportan los datos clinicos encontrados en'la literatura y
cuales de éstos datos (barras marcadas) se encontraron en nu-

estro caso.

EstQidios de Laboratorio

En 1a biometria hemitica se reporta una anemia mode
rada, ocasionalmente se presenta una anemia severa, se encuen
tra leucocitosis con neutrofilia aunque también se reporta --
leucopenia, en una tercera parte se reporta eosinofilia y en
una quinta parte trombocitopenia y plasmocitos en sangre peri
férica, nuestra paciente presentd anemia moderada con leucope
‘nia. La anemia frecuentemente es hemolitica con Coombs posi-
tivo como en nuestro caso. Hay aumento de las proteinas tota
les por aumento de las gamaglobulinas, normalmente con patrén
policlonal con igG mayor de 2000 mgX, IgA mayor de 350 mgX e
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GRAFICA 3

DATOS CLINICOS
10 20 30 40 50 60 70 80 90 100%
S e p— y—

No sintomas D 20X

Ascitis : 30%

Prurito : K1} ]
Lingsdsmoratia [
Diaforesis j 40%
:2:31“ de — -—;‘ 60X

Esplenomegalia

Hepatomegalia . — |
‘Linfadenopatia | ==
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IgM mayor de 400 mgX% como lo encontrado en nuestroc caso, pero
se han reportado hipergamaglobulinemias monoclonales con ele-
vacibn (nicamente de IgM kappa, el resto de la quimica sangui
nea se encuentra dentro de los limites normales. Los anti -—
cuerpos antimiisculo liso, anti-DNA, V.D.R.L, y factor reumato
ide se encuentran negativos, en el caso de nuestra paciente -
encontramos el factor reumatoide positivo por ger ésta porta-
dora de una artritis reumatoide, En las graficas 4 y 5 se --
ilustran los datos reportados en la literatura, y los datos -
(barras marcadas) encontrados en nuestra paciente.

Estudios de Gabinete

En 1a radiografia PA de térax se pueden encontrar a
denopatias parahiliares, ensanchamientos del mediastino, in--
filtrados pulmonares, derrames pleurales, infiltrados pulmona
res y datos de fibrosis intersticial, ninguno de estos datos
se encontraron en nuestro caso. En el gamagrama hepitico se
encuentra en el higado un ligero crecimiento con captacién di
fusa, y en el bazo esplenomegalia con disminucibn de la capta
cién, en nuestra paciente se encontraron estos datos, solamen
te en el bazo se-encontrd aumento de la captacién. En la --
urografia excretora se pueden encontrar datos de infiltracibn
renal. la tomograffa axial computada sirve para clasificar =

"el-estadio clinico, en nuestra paciente se encontraron gingli
os paraaofticos.



23
GRAFICA 4

DATOS DE LABORATORIO
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GRAFICA 5

DATQOS DE LABORATORIO
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Médula Osea

£n el frotis de 1a médula 6sea se encuentra princi-
palmente aumentos de los inmunocitos por arriba del 46.5X, -=
linfocitopenia y alteraciones en la relacibén mieloeritrociti-
ca, ( gr&fica 6 ). Y en los cortes de espiculas de la médula
Gsea se encuentra principalmente infiltracién linfoplasmacelu
lar con fibrosis y/o proliferacién vascular, que es diagnésti
co de la Linfadenopat{a Angioinmunoblastica, los megacarioci
tos se encuentran dentro de limites normales y la celularidad
de la médula b6sea no infiltrada esta ligeramente incrementada.
( grafica 7 ).

Patologia

Las prinicipales caracteristicas que se encuentran
en el ghnglio linfatico son: una alteracién difusa de la ar--
quitectura del nbdulo linf&tico ( foto 1 ) por una prolifera-
cibén celular mixta con inmunoblastos y células plasmiticas, -
.aumento en la proliferacibén de los vasos pequefios asi como ar
borizacién de estos ( foto 2 ) y depofito de material amorfo
( foto 3 ). Existe una disminucién de linfocitos y separa-e-
cién de los componentes celulares por los depbsitos de materi
al intersticial. La proliferacién celular esta formada por -
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GRAFICA 6

FROTIS DE MEDULA OSEA
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GRAFICA 7

CORTES DE ESPICULAS DE MEDULA OSEA
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FOTQGRAFIA 1

Vista panorimica del ganglio linfitico en la que
se observa pérdida de la arquitectura normal, in
" cluyendo la chpsula del mismo, R
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FOTOGRAFIA 2

Vista a pequefio aumento donde se observa prolife
racién vascular arborizada e hiperplasia de célu
las endoteliales.



io

0tro caspo donde se observa el detal'le celular
del pleomorfismo de linfocitos grandes y peque
flos y la abundancia del material amorfo.
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inmunoblastos, inmunoblastos plasmocitdides, plasmocitos y --
linfocitos ( foto 4 ). Los inmunoblastos como inicialmente -
los describib Dameshek es un linfocito que se ha transformado
“in vitro" a hiperbaséfilo, se encuentra en el tejido linfo--
ide interfolicular normal, tiene un niicleo largo oval, una -
cromatina reticulada baséfila y 1 niicleo grande o 2 a 3 pequg
fios, situados cerca de la membrana nuclear, tienen una confi-
guracién irregular o poligonal. Los vasos son pequefios y ar-
borizados en 1a regién paracortical. Las células endotelia-=
les son hiperplasicas ( foto 2 ), los vasos muestran una capa
basal delgada con hipertrofia e hiperplasia del endotelio. -
Se pueden encontrar células con abundante citoplasma baséfilo
y un nGcleo mis obscuro, que semejan a las células de Reed ~--
Stenberg ( foto 5). '

3

En general el tipo de proliferacién celular es simi
lar en los nbdulos linfaticos, en la pulpa blanca del bazo y
en el &rea portal del higado. En el bazo se puede observar -
abundante depbsito de hemosiderina y una notable eritrofagoci
tosis reflejando ésto, el fenbmeno de anemia hemolitica. '

En la microscopia electrénica, se encuentran en la
sangre numerosas células mononucleares con caracteristicas --
linfoides y un reticulo endopldsmico rugoso abundante. Oca--
'siqnaluente las células tenfan un patrén primitivo nuclear, -
con nucleblo prominente y en ocasiones reticulo endoplésmico
rugoso menos desarrollado. Esto parece presentar formas -e-=
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FOTOGRAFIA 4

Se observa la presencia de inmunoblastos, célu
las plasméticas, linfocitos grandes y pequefios
ademds del abundante material amorfo intersti-
cial que se considera que es formado por res--
tos celulares. *
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FOTOGRAFIA 5

N N Tre
1 r e ” N
N \m?lf‘ ¥

Se observa al centro del campo una célula pare
cida a la célula de Reed-3tenberg de tipo lacu
nar, :
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transicionales tempranas entre linfocitos plasmocitoides e -
inmunoblastos. En el nddulo linfitico se encontraron una ---
gran variedad en la poblacién celular, hubo numerosas células
primitivas alargadas con pérdida de cromatina y nucleblos mil
tiples grandes, éstas células mostraron en el citoplasma seg-
mentos cortos de réticulo endoplésmico. Se encontraron tam--
bién varias formas transicionales de linfocitos plasmocitoi--
des y células plasmiticas con cantidades variables de reticu-
lo endoplésmico rugoso. Hubo un gran nimero de fragmentos ce
lulares en el citoplasma de las células que corresponde al ma
terial intracelular amorfo. Los vasos tenian prominentes cé-~
lulas endoteliales muchas de las cuales tenian inclusiones ci
toplasmicas tubulares, la membrana basal era delgada no mos--
trando depbsitos de complejos antigeno-anticuerpo. Algunos -
histiocitos tenian linfocitos digerido. Dentro de las célu--
las plasmiticas intactas se demostrd degeneracibn mitocondri-
al.

En algunos casos la Linfadenopatia Angioinmunoblas-
tica evoluciona a sarcoma inmunobléstico, que ha sido defini-
do como una entidad patoldgica, con cuadro clinico variable y
que en la microscopia de luz encontramos transformacién de cé
lulas a estado maligno de los linfocitos o inmunoblastos, las
células son grandes con niicleo oval, cromatina finamente dis-
tribuida, nucleblo prominente y citoplasma que se tifie abun~~
dantemente. )
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Sobrevida

Hay reportes de sobrevida hasta mis de 6 afos, con
un promedio de 11 meses. La sobrevida por grupos de edades - '
fué mejor en los pacientes menores de 40 afios y fué decrecien
do conforme aumentb 1a edad de los pacientes. ( grifica 8 ).

Causa de muerte

La causa de muerte es por infecciones, prinéipalmeg_
te septicémias, en el cuadro 7 se muestran en orden de fre——
cuencia las otras infecciones. Los principales gérmenes en-~
contrados son Pseudomona y Estafilococo. les del\&s gérmenes -
se muestran en el cuadro 8. —

’rratuiehto

%o hay un tratamiento especifico, se han dado trata
mientos con prednisona y/o citotoxicos sin que exista una me-
joria de 1la sobrevida. Schauer y cols. en un estudio de tre-
ce pacientes reportarén que 9 de éstos falllecieron por infec



GRAFICA 8

SOBREVIDA POR GRUPOS DE EDADES

46 meses’
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CAUSAS DE MUERTE
|
1° Septicemia.
2° .Bronconeumonia.
3° Pleuritis
4° Peritonitis
5° Meningoencefalitis

CUADRO 7
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GERMENES MAS FRECUENTES

1° Pseudomona.

2° Sthafilococo.
3° Citomegalovirus
4° (Criptococo.

5° Enterococo.

6° Listeria

7° Miocardia.

CUADRO 8
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BT TESIS >N mﬁ
ﬁB\F BE LA BBLOTLA

cién y 7 de éstas muertes fueron durante el inicio del trata
miento con quimioterapia, sugiriendo que la inmunosupresibén -
causada por &stos agentes contribuyera a la muerte de los pa-
cientes. En la grafica 9 se ilustra la sobrevida en relacidn
con el tipo de tratamiento, encontrando que es mayor en 10§ -
pacientes que no han recibido tratamiento alguno.

Hay estudios efectuados con levamisol, que es una -
droga antianérgica, la cual parece que regula las reacciones
inmunes mediadas por células por una reintegracibén de las fun
ciones efectoras de los linfocitos T periféricos y fagocitos,
y por la estimulacidén del precursor del linfocito T a diferen
ciarse en células maduras, pero los autores consideran que el
tratamiento con levamisol no ha demostrado claramente su efec
tividad. Se han descrito casos tratados con plasmaféresis y
prednisona, encontrando que con la plasmaféresis hay una dis-
minucién de los complejos inmunes circulantes, que normaliza
la blastogénesis espontinea y la respuesta mitdégena. Los au-
tores consideran que puede ser de utilidad para algunos casos
de Linfadenopatia Angioinmunobléstica.

»
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GRAFICA 9

SOBREVIDA EN RELACION CON EL TRATAMIENTO

26.8 meses

16.2 meses

|

14
10.6 meses

sin tratamiento
prednisona

citotoxicos

MEDN

prednisona y citotoxicos
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RESUMEN

Se presenta un caso y se efgctua una revisidn de la
linfadenopatia angioinmunoblistica. Nuestra paciente presen-
td los antecedentes de rash relacionado con la penicilina y -
ser portadora de una artritis reumatoide, asi como datos cli-
nicos de linfadenopatia, prurito y diaforesis. En los exame-
nes de laboratorio se encontrd una anemia hemolitica e hiper-
gamaglobulinemia, datos de acuerdo a 1o reportado en la lite-
ratura. Los datos patolbégicos de la biopsia del ganglio fue-
ron los tres datos clésicos reportados, pérdida de la estruc-
tura del ganglio ﬁor una proliferacibén celular con inmunoblas
tos y células plasmiticas, un aumento y arborizacion de los -
pequefios vasos sanguineos y depésito del material amorfo. La
principal causa de muerte es por septicemia, se ha encontrado
mejor sobrevida en 10s pacientes que no han recibido trata~--
miento.
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