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OBJETIVOS 

1.- Ayudar a difundir el conocimiento de la Linfadenopatia -
AngioinmunoblAstica, una enfermedad poco frecuente y de~ 
crita reciente111ente. 

2.- Obtener un mejor conocimiento de la Linfadenopatia Angi2 
inmunoblAstica, plantear las bases clinicas, patol6gicas 
y de laboratorio para su diagn6stico asi como su evolu­
ci6n clinica, tratamiento y pron6stico. 
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INTRODUCCION 

En 1972 Flandrin y Westerhausen reportaron un sin-­
drome inmunoproliferativo que clinicamente corresponde a la -
Linfadenopatia Angioinmunobllstica: En 1973 Lukes y cols. r! 
portaron el primer estudio en el que se describen los critér! 
os morfol6gicos, caracteristicas clinicas, su evo1uci6n y so­
brevida, este estudio se efectu6 en pacientes con diagn6stico 
inicial de enfermedad de Hodgkin, en los cuales la biopsia de 
ganglio era sugestiva de este diagn6stico, pero presentaba ª! 
gunos datos.diferentes como un aumento en la proliferaci6n de 
irununoblastos, una proliferaci6n arborizada de los pequellos -
vasos y dep6sito intersticial de material amorfo, también en­
contraron hipergamaglobulinemia y anemia hemolitica que no -­
son datos frecuentes en la enfer111edad de Hodgkin. Lukes pro­
puso el término de LINFADENOPATIA INMUNOBLASTICA para enf ati­
zar el importante componente celular i1111unobldstico y por su 
presencia clinica con ltnfadenopatia. En 1974 Frizzera re-­
port6 una nueva entidad clinica la cual 1lam6 LINFADENOPATIA 
ANGIOINMUNOBLASTICA CON DISPROTEINEMIA, que tiene las mismas 
caracteristicas clínicas y morfol6gicas que la descrita ini­
cialmente por Lukes. 
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No se conoce su etiologla, Lukes sugiri6 que es una 
proliferaci6n hiperinmune por su relaci6n con el Lupus Erite­
matoso Sistémico y otras enfermedades autoinmunes. Hossfeld 
report6 anormalidades cr0111os6micas con células hiperdiploides 
y pseudodiploides.· Kosmidis y cols, encontraron en pruebas -
i11111uno16gicas que en una respuesta normal a·la inflamaci6n se 
encuentra predominio de neutr6filos con la presencia de mono­
ci tos pequeftos a las 3 hrs., A las 6 hrs. los neutr6filos se 
acompaftan de migraci6n temprana de linfocitos, a las 24 hrs.­
la poblaci6n celular es de linfocitos principalmente, En los 
pacientes con Linfadenopatla Angioinmunoblástica a las 3 hrs. 
del inicio de la inf lamaci6n se encuentra predominio de neu-­
tr6filos y monocitos como en la respuesta normal, a las 6 hrs. 
no se encontr6 migraci6n de linfocitos predominando los mono­
citos y los neutr6filos, a las 12 hrs, los linfocitos se pre­
sentaron pero solo en un 50% de lo normal. Se cuantificaron 
los linfocitos T y B encontrando una disminuci6n de los linf~ 
cúos T y un aumento de los linfocitos B. Se presenta una -­
disminuci6n de los linfocitos de las 10 a las 14 hrs. mien--­
tras· 1a migraci6n de monocitos y neutr6filos persiste. La -­
causa del aumento de los linfocitos B se desconoce. La elev! 
ci6n circulante de los linfocitos B con la presencia de inmu­
noblastos y células plasm6ticas en los n6dulos linfáticos, y 
gamaglobulinemia policlonal indica la estimulaci6n vigorosa -
de los linfocitos e. El control de los linfocitos B está 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 esp! 
cula que el aumento de los linfocitos B es secundaria a una -
disminuci6n de los linfocitos T supresores. Klajman y cols. -
encontraron que el 90% de los inmunoblástos formaron rosetas 
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E con eritrocitos de carnero siendo esto un fen6meno caracte­
ristico de las cblulas T, pero en la mayor!~ de los artículos 
encontraron, usando el mbtodo de la peroxidasa para e1-estu-~ 
dio de los cortes de n6dulo linfático, detectaron ga111aglobul! 
nemia policlonal en el citoplasma de muchos inmunoblastos. -­
Neiman usando una tbcnica similar a la i1111unohistologia de•o! 
tr6 inmunoglobulinas policlonales en la superficie y en el c! 
toplasma de los inmunoblastos, y los ir1111unoblasto1 no forma-­
ron rosetas E sugiriendo ser iru11unoblastos del tipo B. 

En resumen se encuentra una e1evaci6n de los linfo­
citos B secundaria a una falla en la regulaci6n de los linfo­
citos T, no se conoce la causa de esta alteraci6n 

:... ! ; ~ ) ' ' ' 
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FIGURA 1 
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CASO CLINICO 

MOllbre: H.N.I. 
Sexo Femenino 
Edad 25 anos 

Antecedentes: Padre y madre con Diabetes·Mellitus -
tipo II, Abuela paterna falleci6 por Tuberculosis Pulmonar. -
Originaria del Estado de M6xico, ocupaci6n enfennera, resto -
de antecedentes sin importancia. 

A los 15 anos present6 cuadro febril, el cual fu6 -
catalogado COllO salmonelosis, presentando 3 cuadros siailares 
en los siguientes 3 anos, en todos los casos present6 reacci2 
nes--febriles sugestivas de salmonelosis. A los 18 aftos ingr! 
s6 en el Hospital de Enfennedades Tropicales por cuadro de -­
fiebre en estudio descartandose una etiolog1a bacteriana, f1-
mica y/o viral, en esta fecha present6 flogosis de grandes ar 
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ticulaciones, simétricas por lo que fué remitida al Hospital 
General de la S.S.A. donde se le efectuaron estudios de rayos 
X y liquido sinovial llegando al diagn6stico de Artritis Reu­
matoide, también present6 rash pruriginoso generalizado rela­
cionado con la aplicaci6n de penicilina, con anticuerpos anti 
peniciiina positivos. En esa fecha presenta por primera vez 
adenopat!a en axila izquierda dolorosa, se efectu6 biopsia de 
ganglio encontrando una hiperplasia linforreticular inespec1-
fica, después de la biopsia de ganglio present6 red venosa e~ 
lateral en cara anterior izquierda de t6rax. Se efectu6 ele~ 
troforesis de proteinas encontrándose éstas dentro de limites 
norlliales. Bl cuadro anterior dur6 3 meses. Un afto después -
present6 hipertermia, rash máculopapular pruriginoso, adenom~ 
gilias, y artrilgias que cedieron con tratamiento antimicro-- · 
biano en 10 dias. 

Ingres6 al Hospital General 1° de Octubre del ---­
I.s.s.s.T.E en Mayo de 1984 con hipertermia continua hasta_d~ 
~o0c., rash miculopapular pruriginoso en cuello y cara ante-­
rior de t6rax, adenomegilias en cadena cervical y axilar, con 
ginglios de 2 a 3 cm., no fijos a planos profundos, de consi! 
tencia ahulada, do~orosos a la palpaci6n, presencia de red V! 
nosa colateral en cara anterior izquierda de t6rax, remitien­
do el cuadro en 10 dias con tratamiento con antibi6ticos, pr! 
sentando nuevaaente otro cuadro con las mismas caracteristi-­
cas a los 15 dias, el cual remiti6 a los 8 días sin tratamien 
to, posteriormente la paciente ha evoiucionado.asintom&tica.: 
No ha recibido ningun tratamiento. Durante su estancia en el 
Hospital 1º de Octubre se tom6 nueva biopsia encontrandose --
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una alteraci6n difusa de la.arquitectura del nódulo linf&tico 
·por una proliferación celular mixta con inmunoblasto1 y c6lu­
las plasmAticas, aumento en la proliferación de los'vasos pe­
queftos así como arborización de estos, dep6sito de material -
a11orfo y una célula que semeja a las células de Reed-Stenberg 
que son datos caracteristicos de la LINFADENOPATIA ANGIOINMNQ 
BLASTICA. 

En la Biometria Hem&tica encontramos una anemia mo­
derada, microcítica hipocrómica, con leucopenia ( Cuadro 1 ), 

La Ou1mica Sanguínea report6 proteinas totales elevadas a ex­
pensas de las globulinas, resto de la Qulmica Sanguinea den-­
tro de limites normales. ( cua~ro 2 ). La electroforesis de 
proteinas •o•tró una hipergaaaglobulinemia, con patrón poli-­
clonal, con elevación de IgG, IgA e IgM. (Cuadro 3 ). Los -
cultivos fueron negativos. ( Cuadro 4 ), Las pruebas de fun­
ción renal con Depuración de Creatinina disminuida(Cuadro 5 }. 
En el.perfil iU11unológico encontr11111os proteina C reacctiva, -
factor rewnatoide y Coombs directo positivos. ( cuadro 6 ). 

En la radiografía de tórax P.A, radiografía si•ple 
de abd<111en, TOllOgrafía Pulmonar, Urografla Excretora y Flebo­
grlfla de mie•bro superior derecho no se encontraron datos a­
nor11ale1. En la Toaografía Axial Computada, se obáerváron·--·· 
glnglios para-aórticos. 
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En el Ganlagrama Hepático se visualiza la glándula -
hepática globllmente awaentada de volumen de + a ++. La dis­
tribuci6n intraparenquimatosa del material es finamente irre­
gular. Bazo a1111entado de volumen +, hipercaptante con respe~ 
to al hlgado con distribuci6n uniforme del material. 
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Estúdios de Laboratorio 

Bioaetr1a Valores de Valores 
Heútica la paciente noraales 

Hb 11. 7 14 g/100 ml 
Hto 34.8 42 " 
VGM 79 90 micras 
HCM 26.6 29 11icras 
CMHG 33.6 34 " 
Hipocro1da +++ 

Leucocitos 3500 5-10000 .. 3 
Linfocitos 39 25 - 30 " 
Eo1in6f i101 o 1 - 3 " 
Bas6filos o 0.075 X 
Hielocitos 1 o " 
Juveniles 3 o " 
Bandas 9 3 - 5 " 
Sqaentados 48 45 - 62 " 
Reticulocitos 0.3 o. 5 - 1 • 5 " 
VSG 50/28 Menor 15 mm 

CUADRO 1 
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Estúdios de Laboratorio 

Oulaica Valorea de Valores 
sanguinH la paciente nor11111es 

Gluco1a 120 77-127 111g/dl 
IUN 14 10-26 mg/dl 
Acido úrico 6.2 2. 2-7; 7 11g/dl 
Proteina1 totales 8.9 6-8.5 g/dl 
Albúaina 3,4 2.6-5 g/dl 
Globulinu 5,5 2.7-3,3 g/dl 
Bilirrubina1 totales 1.4 0.5-1.5 nig/dl 
lilirrubina Directa 0.74 0.24 111g/dl 
Bilirrubina Indirecta 0.66 0.2-0.8 mg/dl 
Fosfata1a Alcalina 88 30-115 mU/ml 
Crtatinina 1 , 1 o. 7-1 .4 mg/dl 
TGP 11. 7 7-40 mU/dl 

CUADRO 2 



Estúdios de Laboratorio 

Electrofor11i1 de proteinas 

AlbC.ina 
Alfa 1 

Alfa 2 
leta 
Gllla 

11111unoglobulinas 

lgG 

IgM 
IgA 

CUADRO 3 

Valores de 
11 paciente 

38. 
7 % 

10 % 
13 • 
32. 

Valores de 
la paciente 

2690 
165 
600 

Valores 
nonnales 

60 • 
5 % 

10. 
12 • 
15 % 

Valores 
nor11ales 
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800-150Dmg/\0Dml 
40-120 mg/100 ml 
50-200 mg/100 ml 



Estúdios de Laboratorio 

UROCULTIVO negativo 

HEMOCULTIVO: negativo 

B A A R negativo 

P P D negativo 

CUADRO 4 

13 
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lstúdios de Laboratorio 

Exuen de orina 

Aspecto : 
Dens~dad 

pH : 6 
Albúmina 
Sedimento : 

turbio 
1015 

+ 
abundantes c6lulas 

Leucocitos : 2 por c .. po 
Cilindros granulosos escasos 
Hb : negativo 
Bilirrubinas : negativo 
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AlbC.ina en orina de 24 hrs. : trazas, no cuantificable. 

Depuraci6n de creatinina en orina de 24 hrs. : 68 ml/min. 

CUADRO 5 



Estúdios de Laboratorio 

Proteina e reactiva ++ 
Factor reumatoide + 

C6lulas L. E. negativas 
Anticuerpos antimúsculo liso : negativos 

Coombs directo a temp. ambiente positivo 
Coombs directo a 37ºC positivo 
Coombs directo a 4ºC positivo 

Reacciones febriles 

CUADRO 6 

H 1 :320 

o 1: 80 

A negativo 
B negativo 
Huddleson 1 :40 
Weil Felix negativa 

15 
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DISCUSION 

Antecedentes 

1.- Rash •lculopapular pruriginoso, que se puede presentar -
de 2 semanas a 3 meses antes del inicio de los s1ntomas, 
relacionado con la adlllinistraci6n de penicilina, 6cido_ -

· acetilsalicilico, sulfas, difenilhidanto1na, halotane, -
asbesto y otras sustancias no identificadas. Nuestra P! 
ciente present6 rash. relacionado con la administraci6n -
de penicilina. 

2.- Enfer11edade1 autoinmunes, cOllo el Lupus Eritematoso Sis_ 
t6mico', s1ndrome de Sj!lgren, enfermedades de cadenas al­
fa, artritis rewnatoide 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 ningún sexo, sin embargo -
se reportan mis casos del sexo masculino, ( gráfica 1 ), La 
edad de presentaci6n es entre la 5a y 6a décadas de la vida,­
ais del 75X de los pacientes tienen más de 50 aftos, en una r! 
visi6n de 180 casos solo se reporta un caso de 8 anos y dos -
casos de 28 aftos, no se reporta ningún caso de 25 aftos que es 
liea'id del caso reportado en este trabajo. ( gráfica 2 ) • 

Cuadro Clinico 

Se reporta la linfadenopatia en estadio clinico -­
II 1 en un 87X de los casos y en un 13% en los estadios clini­
cos I y II, en el caso de nuestra paciente se encontraron gá~ 
glios cervicales, axilares y paraaorticos. Los gánglios son 
de consistencia ahulada, no fijos a planos profundos, m6viles, 
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GRAFICA 1 

, ... J SEXO 

57 " 

'°" 
43 " 

usculino faenino 
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GRAFICA 2 

EDADES 

15" 

3.2" 3.2" 

o 10 20 30 40 50 60 70 80 90 92 allos 
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aislados, no se presentan en racimos y miden de 2 a 3 cm. La 
liebre puede ser continua o intermitente del tipo Murcheron -
Pel-lbstein COllO en el caso de nuestra paciente. La hepatom! 
galia ea discreta de 2 a 3 cm. por abajo de las lineas conve~ 
cionalea, no dolorosa, as! como esplen0111egalia discreta, da-­
tos que coinciden con los encontrados en nuestra paciente. 
La diaforesis suele ser nocturna y la pérdida de peso puede -
no ser •uy i•portante. Se han reportado casos con retinitis, 
infiltrados pul•onares, Eibrosis intersticial y vasculitis, -
ninguno de 6stos datos se encontraron en nuestro caso. En -­
una •inor1a pueden permanecer asint0111lticos. En la grafica 3 
se reportan los datos cl!nicos encontrados en·1a literatura y 
cuales de 6stoa datos (barras marcadas) se encontraron en nu­
estro caso. 

Est6dios de Laboratorio 

En la biometria hemltica se reporta·una anemia mod! 
rada •. ocasional•ente se presenta una anemia severa, se encue~ 
tra le~cocitosis con neutrofilia aunque también se reporta -­
leucopenia, en una tercera parte se reporta eosinofilia y en 
una quinta parte trombocitopenia y plasmocitos en sangre per! 
férica, nuestra paciente present6 anemia moderada con leucop! 
'nia. La anemia frecuentemente es hemolitica con Coombs posi­
tivo como en nuestro caso. Hay aumento de las proteínas tot! 
les por aumento de las gamaglobulinas, normalmente con patrón 
policlonal con igG mayor de 2000 mg%, IgA mayor de 350 mg% e 

1 
¡ 

1 
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GRAFICA 3 

DATOS CLINICOS 

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100% u u u u u u u u u 1 

No sintOlllH D 20X 

Ascitis 1 1 30X 

Prurito 1 1 311 

Linfadenopatia 
regional 1 1 33% 

Diaforesis 1 1 40% 

Hepatoespl,eno-
aegal:la 1 1 50X 

Pérdida de 

1 1 60% peso 

E1p1en0111egalia 1 1 60X 

Hepatomegalia 1 1 66% 

Fiebre 1 1 68% 

, Linfadenopatia 1 1 aox generalizada 
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IgM mayor de 400 mg% como lo encontrado en nuestro caso, pero 
se han reportado hipergamaglobulinemias monoclonales con ele­
vaci6n 6nic1111ente de IgM kappa, el resto de la quimica sangu! 
nea se encuentra dentro de los li•ites normales. Los anti -­
cuerpos antimúsculo liso, anti-DNA, V.D.R.L. y factor reumat~ 
ide se encuentran negativos, en el caso de nuestra paciente -
encontraaos el factor reU111atoide positivo por ser ~sta porta­
dora de una artritis re1.111atoide. En las gráficas 4 y 5 se -­
ilustran los datos reportados en la literatura, y los datos -
(barras aarcadas) encontrados en nuestra paciente. 

Estudios de Gabinete 

En la radiografia PA de t6rax se pueden encontrar ! 
denopatias parahiliares, ensanchamientos del mediastino, in-­
filtrados pulmonares, derrames pleurales, infiltrados pulmon! 
res y datos de fibrosis intersticial, ni~guno de estos datos 
se encontraron en nuestro caso. En el gamagrama hepático se 
encuentra en el higado un ligero crecimiento con captaci6n d! 
fusa, y en el bazo esp1en0111egalia con disminuci6n de la capt! 
ci6n, en nuestra paciente se encontraron estos datos, salame~ 
te en el bazo se-encontr6 a11111ento de la captaci6n. En la -­
urografia excretora se pueden encontrar datos de infiltraci6n 
renal. La tomografia axial computada sirve para clasdficar -
el estadio clinico, en nuestra paciente se encontraron gángl! 
os paraaorticos. 
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GRAFICA 4 

DATOS DE LABORATORIO 

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100x ¡ 1 1 1 1 1 e 1 1 1 
Plasmocitos en D 1angre perif•- 15% 
rica 

TrOllbocito- D 15% penia 

Leucopenia 8Sl 15% 

Eosinofilia 1 1 27% 

anemia 

1 1 29X severa 

Leucocitosis 1 
con neutrofilia 1 38% 

COOllbs + 1 1 40% 

Anemia moderada 1 1 77% 



Anticuerpos 
anti DMA y 
ausc. liso 

Factol" 
rewnatoide 

VDRL positivo 

GRAFICA 5 

DATOS DE LABORATORIO 

1 º" 
1 º" 
1 °" 

IgG) 2000llgX (1 ~~~=~JI 45% 

IgA ) 350 mg" 1 1 48% 

IgM > 400 mg% t 1 60% 

Hipugamaglobu- J 
linemia poli- _ 1 77% 
c1on11 • 

24 
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Médula osea 

En el frotis de la médula 6sea se encuentra princi­
palmente awaentos de los inmunocitos por arriba del 46.5~. -­
linfocitopenia y alteraciones en la relaci6n mieloeritrociti­
ca. ( grlfica 6 l. Y en los cortes de espiculas de la m6dula 
61ea se encuentra princ~palmente infiltraci6n linfoplasmacel~ 
lar con fibrosis y/o proliferaci6n vascular, que es diagn6st! 
co de la Linfadenopatia Angioinmunoblástica, los megacarioc! 
tos se encuentran dentro de limites normales y la celularidad 
de la m6dula 61ea no infiltrada esta ligeramente incrementada. 
( gráfica 7 ), 

Patología 

Las prinicipales características que se encuentran 
en el glnglio linfático son: una alteraci6n difusa de la ar-­
quitectura del n6dulo linfático ( foto 1 ) por una prolifera­
ci6n celular mixta con inmunoblastos y c6lulas plasmáticas, -
.aW11ento en la proliferaci6n de los vasos pequeftos asi como ª! 
borizaci6n de estos ( foto 2 l y depo6ito de material amorfo 
( foto 3 ). Existe una disminuci6n de linfocitos y separa--­
ci6n de los componentes celulares por los dep6sitos de materi 
al intersticial. La proliferación celular esta formada por -



26 

GRAFICA 6 

FROTIS DE MEDULA OSEA 

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100" e o u o o u u o o ' ¡ 

serie •ie1ei ti-o 
ea desviada a 17" 
la izquierda 

Eolinof'ilia D 227' 

serie eritroei-

1 tiea desviada a 26" 
la izquierda 

ladio •ielo- 1 eritroeitieo 35" 
aW11entado 

Radio eritroei- 1 35" tieo dis•unuido 

Linfoeitopenia 1 61" 

1 In11unoeitos 65" ( 46.5'º 
( 
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GRAFICA 7 

CORTES DE ESPICULAS DE MEDULA OSEA 

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100% 

' u 

' 
....... , ... , ~ 11% 

1 81% Megacariocitosnor. 

disminuidos 7% 

aWllentada 67% 
Celularidad 
en la •6dula .nor. 26% 
no c011pro11etida 

dianinuida 7% 

1rfiltrs:iál ~· 1 1 aell.l1a' CD'I fillads ... __________ ... 70% 
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FOTOGRAFIA 1 

Vista panorAllica del ganglio linfAtico en la que 
se obsel'Ya ptrdida de la arquitectura normal, i~ 

clUY9ftdO 1• clpsula del a1 .. o. · 
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FOTOGRAFIA 2 

Vista a pequefto aumento donde se observa prolif! 
raci6n vascular arborizada e hiperplasia de cél~ 
las endoteliales. 
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.Otl'O e .. po donde se observa el detalle celular 
del· pleGllOl'filllO d9 linfocitos grandes y pequ! 
101 y la abundancia.del •aterial a11orfo. 
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inmunoblastos, inmunoblástos plasmoeit6ides, plasmocitos y -­
linfocitos ( foto 4 ). Los inmunoblastos como inicialmente -
los describi6 Dameshek es un linfocito que se· ha transformado 
"in vitro" a hiperbas6filo, se encuentra en el tejido linfo-­
ide interfolicular normal, tiene un núcleo largo oval, una -
cromatina reticulada bas6fila y 1 núcleo grande o 2 a 3 pequ! 
fto1, situados cerca de la membrana nuclear, tienen una confi­
guraci6n irregular o poligonal. Los vasos son pequeftos y ar­
borizados en la regi6n paracortical. Las células endotelia-~ 
les son hiperplisicas ( foto 2 ), los vasos •uestran una capa 
basal delgada con hipertrofia e hiperplasi.a del endotelio. 
le pueden encontrar células con abundante citoplasma bas6filo 
y un núcleo mis obscuro, que semejan a las células de Reed -­
Stenberg < foto 5). 

En general el tipo de proliferaci6n celular es sim! 
lar en los n6dulos linf&ticos, en la pulpa blanca del bazo y 

en el &rea portal del higado. En el bazo se puede observar -
abundante dep6sito de hemosiderina y una notable eritrofagoc! 
tosis reflejando ésto, el fen6meno de anemia hemolitica" 

In la microscopia electr6nica, se encuentran en la 
sangre numerosas células mononucleares con caracter1sticas -­
linfoides y un ret1culo endoplismico rugoso abundante. Oca-­
'sionalunte la~ células ten1an un patr6n primitivo nuclear·, -
con nucle6lo prominente y en ocasiones retículo endoplismico 
rugoso menos desarrollado. Esto parece presentar formas ---~ 
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FOTOGRAFIA 4 

Se observa la presencia de inmunoblastos, cél~ 
las plasmiticas, linfocitos grandes y pequeftos 
adet116s del abundante material amorfo intersti­
cial que se considera que es formado por res-­
tos celulares. 
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FOTOGRAFIA 5 

Se observa al centro del c1111po una célula par! 
cida a la célula de Reed-Stenberg de tipo lac~ 
nar. 



34 

transicionales tempranas entre linfocitos plasmocitoides e -
i11111unoblastos. En el n6dulo linfático se encontraron una --­
gran variedad en la poblaci6n celular, hubo numerosas células 
priaitivas alargadas con pérdida de cr0111atina y nucle6los mú! 
tiples grandes, éstas células mostraron en el citoplasma seg­
mentos cortos de réticulo endopllsmico. Se encontraron ta11-­
bién varias fonnas transicionales de linfocitos plasmocitoi-­
des y células plasmáticas con cantidades variables de reticu­
lo endoplás•ico rugoso. Hubo un gran número de fragmentos C! 
lulares en el citoplasma de las células que corresponde al m! 
terial intracelular amorfo, Los vasos tenian prominentes cé­
lulas endoteliales muchas de las cuales tenian inclusiones c! 
toplasmicas tubulares, la membrana basal era delgada nomos-­
trando dep6sitos de complejos ant1geno-anticuerpo. Algunos -
histiocitos tenian linfocitos digerido. Dentro de las célu-­
las plasmlticas intactas se demostr6 degeneraci6n mitocondri­
al. 

En algunos casos la Linfadenopatia Angioinmunoblás­
tica evoluciona a sarcoma inmunoblástico, que ha sido defini­
do como una entidad patológica, con cuadro clínico variable y 
que en la microscopia de luz encontramos transformaci6n de c! 
lulas a estado maligno de los linfocitos o inmunoblastos, las 
células son grandes con núcleo oval, cromatina finamente dis­
tribuld.:i, nucle6lo prominente y citoplasma que se tifte abun-­
dantemente. 
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llobrevida 

Hay reportes de sobrevida hasta aás de 6 anos, con 
un prOlledio de 11 aeses. La sobrevida por grupos de edades -
fu6 aeJor en 101 pacientes aenores de 40 anos y fu6 decrecie! 
do conforae a1111ent6 la edad de los pacientes. e grifica 8 ,, 

Causa de auerte 

La causa de auerte es por infecciones, principalme! 
te 1eptic6aias, en el cuadro 7 se muestran en orden de fre~ 
cuencia las otras infecciones. Los principales g6riaenes en~ 
contrados son Pseudoaona y Estafilococo, los demás g6raenes -
se auestran en el cuadro a. ·· 

Tratuiento 

lo hay un trat.-iento especifico, se han dado trat! 
atentos con prednisona y/o citotoxico1 sin que exista una ••­
~orla de la sobrevida. lchauer y cols. en un estudio de tre­
ce pacientes repartar6n que 9 de éstos falllecieron por infe~ 
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GRAFICA 8 

SOBREVIDA POR GRUPOS DE EDADES 
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CAUSAS DE MUERTE 

,. Septicemia. 
2º .Bronconewnonia. 
3º Pleuritis 
4º Peritonitis 
5º Meningoencefalitis 

CUADRO 7 
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GERMENES HAS FRECUENTES 

1º Pseudomona. 
2º Sthafilococo. 
3º Citomegalovirus 
4º Criptococo. 
5º Enterococo. 
6• Listeria 
7º Miocardia. 

CUADRO 8 
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ci6n y 7 de éstas muertes fueron durante el inicio del trat! 
•iento con qui•ioterapia, sugiriendo que la inmunosupresi6n -
causada por 6stos agentes contribuyera a la muerte de los pa­
cientes. En la gráfica 9 se ilustra la sobrevida en relación 
con el tipo de tratamiento, encontrando que es mayor en los -
pacientes que no han recibido tratamiento alguno. 

Hay estudios efectuados con leva111iso1, que es una -
droga antian6rgica, la c.ual parece que regula las reacciones 
inmunes ••diadas por células por una reintegraci6n de las fuE 
ciones efectoras de los linfocitos T periféricos y fagocitos, 
y por la esti•ulaci6n del precursor del linfocito T a difereE 
ciarse en c6lulas maduras, pero los autores consideran que el 
trat .. iento con levamisol no ha demostrado claramente su efec 
tividad. Se han descrito casos tratados con plasmaf6resis y 
prednisona, encontrando que con la plasmaféresis hay una dis­
minuci6n de los complejos inmunes circulantes, que normaliza 
la blastogénesis espontánea y la respuesta mit6gena. Los au­
tores consideran que puede ser de utilidad para algunos casos 
de Linfadenopatia Angioinmunoblástica. 
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GRAFICA 9 

SOBREVIDA EN RELACION CON EL TRATAMIENTO 

26.8 meses 

11111 sin tratamiento 

~ prednisona 

IIIJ] citotÓxicos 

~ prednisona y citotoxicos 



RESUMEN 

Se presenta un caso y se efectua una revisi6n de la 
linfadenopatla angioinaunobllstica. Nuestra paciente presen­
t6 los antecedentes de rash relacionado con la penicilina y -
ser portadora~. una artritis rewaatoide, asi como datos cl1-
nicos de linfadenopatia, prurito y diaforesis. En los exáme­
nes de laboratorio se encontr6 una anemia hemolltica e hiper­
gaaaglobuline•ia, datos de acuerdo a lo reportado en la lite­
ratura. Los datos patolbgicos de la biopsia del ganglio fue­
ron los tres dato~ cllsicos r_!lportados, p6rdida de la estruc­
tura del ganglio por una proliferaci6n celular con inmunobla! 
tos y c6lulas plasalticas, un aumento y arborizacion de los -
pequeftos vasos sanguineos y dep6sito del material amorfo. La 
principal causa de muerte es por septicemia, se ha encontrado 
mejor sobrevida en los pacientes que no han recibido trata--­
miento. 
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