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" ANTECEDENTES" 

En junio de 1954, el Dr. Benja•Ín Castleman presen­

ta en las sesiones clinicopatoló¡i~as semanales del Hospital 

General de MassitChusetts 1 el pri•e.r caso reportado de una P!. 

tologfa hasta entonces-desconocida, 

Se trata de un ejecutivo de 40 años de edad que co~ 

taba con el antecedente de que 13 años antes cura& con dolo -

res abdominales recurrentes en fosa ilíaca derecha y fiebre,­

aiendo operado de 1pendicectoaía, sin ninguna patologla tran~ 

operatoria al •o•ento de la exploraci6n incluyendo al apéndi­

ce cuyo diagn6sti-co histopatol6gico postoperatorio fué de -­

ap~ndice sano; el dolor a~doainal desapareci5;nueve meses mis 

tarde el enfer•o cursó con astenia, adinamia y fiebre vesper­

ti~a persistente de 3 meses de evoluci6n y radiol6gicamente -

se encontraron calcificaciones en algunos ganglios mesentéri­

cos, la radiografía de t6rax fué normal, sospechándose una -­

linfadenitis mesentérica tuberculosa, Sin recibir tratamien­

to a los 5 meses desaparece la sintomatología. Tres años más 

tarde, con 31 años de edad, el enfermo se realiza un reconoc! 

•iento de rutina, encontrándose en el estudio fluorosc6pico -

una aaaa puls,til a lo largo del arco de la aorta. Un año -­

deapu&a acude al médico por presentar fatiga, tos y febr{cula, 

encontrando que persiste fluoroscópicamente la masa pulsátil 

en la silueta cardíaca izquierda. Posteriormente el enfermo 

curs6 con períodos de J a 4 días con descargas nasales prof~ 

aaa , estornudos y dolor faríngeo einfraorbitario precedidos 



de fiebre y escslofrios, realizando amigdalectomía a los 35 -

años de edad, sin obtener mejoría de los síntomas hasta 3 años 

más tarde en que éstos ceden espontSneamente. 

Al momento de su ingreso· al Hospital General de 

Massachusetts, se enc~entra un hombre de 40 años de edad, bien 

desarrollado, bien nutrido aparentemente sano, que manifiesta­

tos seca no productiva, los estudios de laboratorio mostraban 

anemia ( llgr% Hb), leucocitosis (12,700 g,b, x mm 3) con 78% 

deneutr6filos y 4% de bandas, VSG (53 mm/Hr), 

La masa en tórax estaba situada en el mediastino -

anterior, era homogénea, disminuía de tamaño con la maniobra 

de Valsalva, sin embargo angiogrSficamente se demostr6 que no 

dependía de alguna eetruct'ura vascular adyacente. Después de 

analizar el caso y a loe 16 días de internamiento es llevado-

a quir6fano.con el diagn6atico de teratoma o quiste dermoide 

Va TB mediastinal, 

En el tranaoperatorio se encontró una gran masa en-

mediastino anterior a la izquierda de la línea media que se -

acompañaba de un grupo de ganglios linfáticos aumentados de -

tamaño, El cirujano hizo el diagn6stico clinico de timoma -

con metistasis ganglionares, El estudio histopatológico en­

contr6 las aiguientes características microsc6picas: tejido 

linfoide hiperplásico con muchos centros germinales rodeados 

de linfocitos maduros, muchos de estos centros germinales ca~ 

tenía nidos hialinizados que no correspondían a los corpúscu­

los de Haaall encontrados en el timo, había además muchas e! 

lulas plasmáticas esparcidas en el tejido linfoide. El diaa 



nSstico anatomopatol6gico emitido fue de Hiperplasia de los ~ 

g~nglios lfnfiticos mediastinales. De esta forma el Dr, Cas­

tleman da a conocer una nueva ent~dad q~e afecta a los gan -~ 

glios linfáticos y que más tarde ·se rec_onocería como Enferme­

dad de Castleman o Hil!.."rplasis Ganglionar Gigante. 

Dos años mis "tarde el Dr, Castleman y colaboradores, 

realizan una reviei6n de laminillas de los tumores mediastin~ 

les encontrados en loe Últimos años en el Hospital General de 

Hassachusetts en Boston y en el Instituto de Patología de las 

Fuerzas Armadas en Washington y que en su mayoría estaban --

diagnosticados como timomae, dmoetrando en 13 de estos casos-

que en realidad se trataba de una forma peculiar de hiperpla­

sia ganglionar caracterizada por la presencia de centros ger-

minales con una marcada proliferaci6n capilar e hialinizaci6n 

que no corre~pondlan a loa corpúsculos de Hassall encontrados 

en el tejido tímico, ya que los corpúsculos de Hasssll con su 

característica disposici6n de células centrofoliculsres en t~ 

la de cebolla no muestran una proliferaci6n vascular tan mar~ 

cada y sí la presencia de queratina, ausente en la hiperplasis 

ganglionar gigante, Así, con el reporte de estos 13 casos --

nuevos, se estimula la inquietud científica ante la nueva en-

fermedad. 

En 1958 Insda y Hamazaki reportan 1 caeo nuevo de -­

hiperplaeia ganglionar gigante localizada en mediastino y po-

nen en duda la benignidad del proceso argumentando que la in-

flamaci6n cr6nica no afecta generalmente a un solo gsnglio(3). 

En 1959 Mason reporta 3 casos de Enfermedad de Cae-



-tleman de localizaci6n intratorácica y enfatiza la imposibili• 

dad de di-agnostícar preoperatoriamente estas masas mediastin~ 

le, incluso macroscópica e histol6gicamente pueden confundirse 

con tumores de timo (4). 

En 1960.Katz_reporta 1 caso de Enfermedad de Castle­

man localizado en mediastino posterior que radiol6gicamente y 

en su aspecto macrosc6pico simulaba perfectamente al tumor ne~ 

rógeno clásico del mediastino posterior, ampliando con este C! 

so los sitios de localización de la Enfermedad de Castleman a 

cualquier parte del mediastino{Sl' 

En 1961 Chipman reporta l caso de bíperplasia gangli~ 

nar de 16 años de evolución localizada en mediastino y al igual 

que los casos antes registr8dos, cura con la extirpación qui -

rGrgica (&)' 

En 1963 Harrison hace una revisión de laminillas de-

138 casos de timomas tratados quirúrgicamente en la Cl!nica --

Mayo y encuentra que 3 de estos casos en realidad correaponden 

a la hiperplasia ganglionar descrita por Castleman {lO)' 

En 1964 Carlo Veneziale presenta un nuevo caso y ha-

ce una revisi5n de la literatura encontrando 47 casos de EnfeL 

aedad de Castleman de los cuales 35 casos {74%) eran intratar! 

cicos y 12 casos (26%) extratoricicos, De loa casos intrator! 

acos, el 60% fueron asintomiticos y se detectaron en una radi~ 

grafía de t5rax de rutina y, el otro 40% presentaban alguna 

manifeataci5n clínica {tos, fatiga, fiebre, dolor tor~cico, 

etc,) {l 2)' 

En 1965, Hurwitz reporta un caso de un niño de 8 --



años de edad con anem-ia microcítica hipocrómica refractaria -

con metabolismo anormal del hierro y que se acompaña además de 

fiebre, retraso en el crecimiento, espelnomegalia, hipergama -

globulinemia y plasmocitosis en mfidula ósea, lo cual sugiere -

relaci6n con un proces~ infeccioso crónico y el crecimiento de 

los ganglios medisstinales hace pensar que el sitio primario -

de infección fui el tórax. La sintomatolog{a as{ como las 

anormalidades de laboratorio remitieron después de la resección 

de los ganglios mediastinales hiperplásicos {lJ)' 

En 1968 Fitzpatrick partiendo del hecho que los lin-

focitos son muy sensibles a la radioterapia se plantea esta -­

forma terapeGtica para aquellos casos en que la cirugía no fu~ 

se técnicamente posible o tuviera un alto riesgo, por ejemplo­

cuando la tumoración infiltrase los grandes vasos, aunque ace~ 

ta que para hacer el diagn6stico es imprescindible el acto qui 

rGrgico, Presenta un caso de un hombre de 54 años de edad en 

quien la tumoraci6n infiltraba los vasos femorales derechos, -

encontrando dificultades técnicas para la extirpación y ante -

el diagn6stico histológico transoperatorio de linfoma se deci­

de el cierre de la herida quirúrgica dando tratamiento con el~ 

ranbucil por algunos meses con muy poca mejoría, por lo que -­

realiza una revisi6n de estudio histopatol6gico determinando -

hiperplasia ganglionar angiofolicular y ante la persistencia -

de sintomatología que consiste en dolor y edema del miembro 

pélvico correspondiente es sometido a radioterapia con 4500 

rada en 34 d!as con lo que disminuye el tamaño de la tumora -

ción y desaparece la sintomatologia (16), 



En 1969 Krasznai reporta un caso que se acompaña de 

trombocitopenia y trat)de explicar ésta por el componente 

angiomatoeo que actúa como una red atrapando a las plaquetas 

por la gran superficie endotelial que ofrece, de ahí que a p~ 

sar de que estas iesion:s tienen apariencia histológica beni~ 

na, deben extirparse ya que con ello desaparece la sintomato-

log!a (l¡)" 

Neerhout, Larson y Marsun reportan en 1969 un caso -

de Enfermedad de Castleman, denominándolo hamartoma linfoide 

mesentérico. Se trata de un mucha-cho de 16 años de edad, que 

presentaba retraso en el crecimiento, anemia hipocrómica cr6ni 

ca e hipergamaglobulinemia además de la tumoración mesentérica 

la cual una vez extirpada se acompañó de desaparición de los-

3 hallazgos antes mencionados. No se pudo evidenciar alguna -

causa infecciosa o inmunol6gica (lS)" 

En el mismo año John MacKay en Toronto reporta un C! 

so en un médico de 40 años de edad, asintomático y con una ma-

aa en axila y, enfatiza la importancia de esta leai6n benigna­

debido a que clínicamente y aún al ex¡men histol6gico grueso -

puede confundirse con linfoma (l9 ). 

En 1972 Benjam{n Castleman y colaboradorea presentan 

un an,liaia de 81 casos de hiperplasia ganglionar gi1ante de -

loa archivos del Hospital General de Maasschusetta en Boston -

y del Instituto de Patologis de las Fuerzas Armadas en Washin¡ 

ton, estos 81 caeos incluyen 20 casos ya reportados previamen-

te en la literatura y 61 casos nuevos, además hacen la difere~ 

ciaci6n hiatol6gica de dos variedades distintas de la hiper -



plasia ganglionar gigante; 1) Tipo Hialino Vascular (angiofoli 

cular) y 2) Variedad de C~lulas Plasmáticas, Este último tipo 

histol6gico (células plasm&ticas) es el que se asocia f rccuen-

temente con las manifestaciones sist~micas de la enfermedad. -

Reafirman la etiologra inflamatoria o infecciosa y dan las ba­

ses para el diagn6stico diferencial con linfomas y señalan a -

la excisi6n quirúrgica como el tratamiento de elección (
2
0)' 

En 1975 Burgert y Harrison en la Clínica Mayo repor 

tan un caso de una niña de 11 años de edad con anemia microcf 

tica hipocr&mica, hipoferremia , retraso en el crecimiento, ~ 

médu-la 6sea hiperpl&sica e hipergamaglobulinemia y que cure~ 

ba con un nódulo en el ligamento gastroesplénico que resultó­

una hiperplasia ganglionar variedad de Células Plasmáticas y, 

a los 3 meses de extirpada la tumoración había desaparecido -

la anemia,· tenia una ganancia de 4,8 cm. en su talla y los n! 

veles séricos de alfa globulina eran normahles. Asimismo, se 

encontr6 que con la adainiatraci6n de una dosis de eritropoy~ 

tina a un ratón exhipóxico, cuando se le administr6 suero de 

la paciente previo a la cirugía, ocurría una inhibición de la 

incorporaci6n del fierro y dicha inhibición persistió con la 

adainistraci6n del suero de la paciente 3 d{as daapu'• de op~ 

rada, pero a los 6 draa de operada ya no exist!a tal efecto -

inhibitorio en la incorporación del fierro, lo cual sugiere -

que la hiperplasia ganglionar gigante variedad de células 

plas•iticas secreta un factor antieritropoyético responsable 

de la ane•ia en estos enfermos ·( 2l)' 

Por otra parte, Hctlrath y Cole, en eae mismo año, 



reportan un caso en una mujer de 18 años de edad, con síndrome 

nefr6tico y una masa abdominal y, después Je la extirpaci6n de 

la hiperplasia ganglionar en mesenterio hubo una remisión dra­

mática del síndrome nefr6tico, ~a biopsia de ambos riñones -­

habfa mostrado una lesjón glomerulaT de cambios mínimos y aun­

que se han reportado casos con remisi6n espontánea en este ti­

po de lesión glomerular, no es tan espectacular como el caso ~ 

que nos ocupa, ya que 24 horas después de la resección del tu­

mor la proteinuria disminuy5 de 8,8 a 2,1 gr, la funci6n renal 

se había normalizado y su diuresis había sido de 7000 ce. 

Los autores piensan que este tumor linfoide es capaz de prod~ 

cir una sustancia t5xica que altera las propiedades metabóli­

cas de la membrana bnsal glomerular aumentando su permeabili-

dad (22 ), 

En 1978 Nordstrom publica un caso de un hombre de -

50 años de edad, con un tumor de 7 cm, de diámetro que invol}! 

eraba arteria vena meaent,rica superior y cuyo estudio hi~ 

topatol6gico report6 hiperplasia ganglionar gigante variedad­

de células plasmáticas, no siendo técnicamente po1ible extir­

par la tu•oraci6n, lo que ocasiona que el enfermo continúe -­

con la sintomatologta que padec{a desde antes de intentar la 

extirpaci6n quirúr,¡ica (. niusea postprandial, aneaia, diafor!. 

sis nocturna, fiebre de hasta 39 1 e, fatiga, p¡rdida de peso 

de 22 kgra, edeaa heaatocrito de 19.5%, albúmina de l.Sgr/100 

al, hiperglobulinemia ligera} por lo que se decide utilizar -

radioterapia (2,700 Rada en 15 sesiones en campos de 12xl2cm). 

La fiebre desapareci6 el 7ºdta, la albúmina se elev6 a 2,8gr/ 
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100 y el Hto a 40%, y el Hto a 40%, el paciente recuperó el -

apetito gan6 peso, a las 3 semanas la masa había disminuido 

a 3 cm, y la albúmina era de 3,3 gr,, les globulinas eran "º!.. 

males, A los 8 meses ln masa habta desaparecido clínica y 

ultrasonogr,ficamente ~ De ahí que aunque es un hecho que el 

tratamiento de elección es la extirpaci6n quirúrgica, la radi~ 

terapia es una opción para aquellos casos en que por alguna -

causa no se puede realizar la cirugía, (2J)' 

En 1978 Gnba reporte un caso de hipcrplasia gangli~ 

nar gigant-e de tipo mixto ( variedad hialino vascular y de 

o6ulas plasmáticas) de localización multicéntrica incluyendo 

linfadenopatía axilar, retroperitoneal y esplenomegalia( 26 )' 

En 1980 Olscamp reporta el primer caso de recurren­

ci-a 10 años después de su extirpación. de una hipcrplasia 

ganglionar gigante variedad hialino vascular localizada en la 

pared torácica posterior extrapleural siendo necesario exti! 

parla de nueva cuenta( 27 ¡ • 

En 1983 Marti, Guardia y Bacardr reportan un caso -

de hiperplasia ganglionar gigante variedad de células plasmi­

ticas de loca1izaci6n multic~ntrira en cuPlln, cnn evcelente-

~esnue•ta A doAis haja• de radioterapia (dosis antiinflamato­

rias de 1,200 Rada dividida• en JO sesioneh dirigirlas A cue -

llo l con lo nue nbtien~n dP.sanarici6n nor comuleto dft lo~ -

g•nglioA linflitir.os ~ip•rpli•icos PO cllllllo y deoaparici6n del d!!_ 

lor que ac011pañaba a las tumoraciones (30), 

Se calcula que actualmente hay poco mJis de 100 caaos public!. 

dos con esta patología, ignorando cuantos casos existan de linfomas mal-



diagnosticados que han tenido magnífica respuesta a la radioterapia, sin 

remisiones; o bien, de falsos timomas que curaron con la extirpación qui -

rürgica. 
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" SINONIMIA" 

Desde 1954 en que Benjamín Castleman report6 el primer caso de 

Hiperplasia Ganglionar Mediastinal, esta entidad ha sido objeto de 

múltiples nomenclaturas,- as!, Lattea·y Pachlet por su localiz!!_ 

ci6n la llamaban Hamartoma Ganglionar o bien Coristoma cuando-

se encontraba en tejido subcutáneoC 9 ). Zettergen le llamó Lin 

foretlculoma Folicular pensando que se trataba de un proceso -

neoplásico de comportamiento benigno. Harrison y Bernat basán 

dose en su apariencia microec6pica le llamaron Hiperplasia --

Angiofolicular Linfoide 1121 • HcCormack y Kenneth le llamaron 

llamartoma Linfoide Angiomatosn, que a su juicio explica su nat~ 

raleza benigna y la patogénesie de la lesión de una hamartoma -

vascular que ocu~re en un ganglio linfático y que los folículos 

anormales son el resultado de distorsión por vasos sanguíneos-

proliferantes donde habfa folículos linfoides normales(lS)' 

Otroa nombres que se le han dado •on Linfadenitis Cr~ 

nica, Linfoma Simple. Ganglio Gigante Hemolinfático, etc. 

Como se observa, la Enfermedad de Castleman ha sido 

objeto de mGltiples publicaciones en la literatura mundial y -

algunos autores la han bautizado con diferentes nombres, sin -

e•bargo las publicaciones ala completas y con mayor número de-

casos las ha realizado el Dr. Benjamín Castleman que desde 

1972 sentó las bases para la diferenciaci6n histol61ica de las 

patolog{aa que pudieran llegar a confundirse y divide a la 

Hiperplaaia Ganglionar Gigante en dos variedades histológicas• 

A partir de entonces toda la sinonimia adoptada en -

11 



el pasado es abandonada y actualmente casi todas las public~ 

cienes acerca de esta patología dan crédito con su nombre n 

la primera persona que describió esta entidad y que más ha e~ 

crito y aportado a la literatura mundial sobre la Hiperplasia 

Ganglionar Gigante, 
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" ETIOPATOGENIA" 

Su etiología no está bien precisada, considerándose 

resultado de un proceso inflamatorio de larga evolución, que -

puede aparecer como respuesta a un estímulo infeccioso proba­

blemente viral, aunque no se ha logrado demostrar algún agente 

causal. 

La vía aérea se ha considerado la principal via de -

entrada por la alta frecuencia de localización intratorácica. 

Existen dos tipos histol6gicos ( 1) de Células Plas­

máticas y Il) Hialino Vascular), considerándose que la varie­

dad de Células Plasmáticas es la etapa activa y mis temprana­

de la enfermedad y, al tipo Hialino Vascular, la etapa tardía, 

Esta apoya la teoría de una etiología infecciosa y podría ex­

plicar porque los síntomas están más frecuentemente asociados 

con la variedad de Células Plasmáticas( 2 , 5113 , 20131 ¡· 
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" ANATOMIA PATOLOGICA" 

La Enfermedad de Castleman es una rara lesión benig­

na de los ganglios linfáticos, cuya localizaci6n más frecuente 

es en el mediastino (71_~) aunque también se ha encontrado en -

otras partes del cuerpo como cuello, pulmón, axila, retroper! 

toneo, mesenterio, ligamento ancho, tejidos blandos, etc. 

Se presenta como una masa redondeada ~ ovoide de ha~ 

ta 16 cm. lisa, bien circunscrita, de consistencia firme al -~ 

corte, de color grisáceo o rosa, que confunde al cltnico y aún 

al patólogo no familiarizado con la entidad, diagnostic¡ndola­

err6neamente como enfermedad de Hodgkin, !infama modular, tim~ 

ma, etc, 

Existen dos variedades histológicas: 

l) Tipo Hialino Vascular (Angiofolicular); constit~ 

ye el 90% de loe casos, Se presenta generalmente como una m! 

sa única, Sus principalea caracterfaticas son proliferación -

vascular prominente e hialinizaci-on. Los folículos bien va~ 

cularizados se han llegado a confundir con corpúsculos de 

Hassall y con pulpa roja esplénica, diagnosticándose errónea­

mente como timoma y como bazo ectópico, Hay una capa concéntr! 

ca de linfocito• en la periferia de loa folículos dando una -

imagen semejante a 11 tela de cebolla'' • El estroma interfolicu~ 

lar es también prominente con numerosos vasos hiperplásicos y 

una mezcla de células plasmáticas, eoeinófilos e inmunoblastos. 

En algunos casos los folículos están compuestos predominant! 

mente o exclusivamente de linfocitos pequeños pudiendo contener 

14 



pequeños centros germinales bien definidos. siendo esta variaE 

te la que mSe fScilmente se puede confundir con el linfoma no­

dular. 

11) Tipo de Células Plasmáticas; se presenta en el -

10% de los caeos, Difi;_ere de la variedad anterior por una pr~ 

liferación de células plasmáticas difusa en el tejido interfo­

liCular, algunas veces acompañadas por numerosos cuerpos de 

Russell, Los cambios hialino vasculares son inconstantes o 

ausentes, en lugar de ellos a menudo se encuentra en el centro 

un dep6eito de material acidófilo amorfo que probablemente co~ 

tiene fibrina y complejos inmunes, Puede presentarse con lin­

fadenopatía generalizada y aún participaci6n esplénica, Es -­

esta variedad la que a menudo se acompaña de las manifestacio­

nes sistémicas de la enfermedad (fiebre, anemia, aumento de la 

velocidad de sedimentaci6n globular, hipergemaglobulinemia, -

hipoalbuminemia, etc,) 

En la Enfermedad de Hodgkin loe linfoblaatos que -­

constituyen las células de Reed Sternberg, son muy parecidas­

ª las células mononucleares de la Enfermedad de Castleman del 

espacio interfoliculsr, pero en la Enfermedad de Hodgkin no -

se observa la proliferación vascular prominente, 

En los tumores de timo loe CorpGeculoe de Haseell -

con su característica disposición de las células centrofolic~ 

lares en ''tela de cebolla'' llegan a confundirse con Enfermedad 

de Castleman, pero también carecen de la proliferación vascu -

lar tan marcada y, en la Enfermedad de Castleman no muestran 

tinción de queratina. 

15 



Fig l; Macrosc6picamente la masa es ovoide, de superficie 

externa lisa 1 gris blanca. con áreas rojo obscuras 
y lobulada, Mide 6x3.5x2 cm. 

Fig, 2: Al corte es gris blanquecina con áreas rojo gri­
sáceas, homogénea y firme y se limita completame!!. 
te por una cápsula delgada. 

16 



Fig. 3: La masa mide Sx3ll:2 cm, y al corte es roan gris. 

Fig. 4: En la Enfermedad de Castleman el tumor recuerda 
la configuración ovoide de los ganglios• pero su 
r.olor es generalmente gris o rosado y su tamaño 
mucho mayor. 
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Fig, 5 En el exámen microsc6pico hay una hiperplasia fol!_ 
cular encontrándose centros germinales pequeños. 

Fig.6 :Frecuentemente los centros germinales se encuentran 
atTavesados por capilares, la mayoría de éstos en -
grosedos e hialinizados dando por resultado que la 
col&gena hial inizada se observa en el centro de los 
folículos. 
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Fig. 7 Las células centrofoliculares y foliculares usual 
mente se disponen en forma concéntrica dando la -
característica apariencia de "tela de cebolla". 
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" CARACTERISTICAS CLINICAS Y DE LABORATORIO" 

La Enfermedad de Castleman ocurre principalmente en -

j6venea o adultos de edad media (70% son menores de 30 años). -

Se presenta por igual en ambos sexos, Ocurre generalmente en -

gente sana. La mayoria-aon asintomáticos, No existe una sint~ 

matologta bien definida(S)' 

La mayoría de los pacientes con Enfermedad de Castle-

man tipo Hialino Vascular son asintomáticos y cuando son de lo­

calización intratorácica constituyen hallazgos dUrante un exámen 

radiolOgico de tórax de rutina o bien presenta s{ntomas relaci~ 

nadas a compresión directa de la masa sobre estructuras veci -

nas (tos, dolor, disfagia,- etc,), Cuando aon de localizaci6n -

extratorácica se descubren en el exámen físico, o dan manifest~ 

cianea compresivas, o bien, el paciente acude por razones esté-

ticas cuando la •asa se encuentra en lugar viaible, 

Se ha reportado casos de hasta 18 años de evoluci6n -

que han permanecido aeintom,ticos y sin cambios en cuanto a t~ 

maño (11). 
A pesar de que no se puede asegura• el diagn6stico -

preoperatoriamente, la presencia de una masa mediastin•l biza -

rTa en un joven asintoa,tico debe hacer pensar en la posibili -

dad de Enfermedad de Castleman( 27 ). 

La Enfermedad de Castleman en su variedad de Células 

Plasmáticas se asocia a sintomatolog!a en el 50% de los casos, 

caracterizada porl fiebre, fatiga, alteraciones del metabolismo 

de hierro manifestadas por anemia, aumento de la velocidad de -

aediaentaci6n globular, hipergamaglobulinemia e hipoalbuminemia 
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(lJ,lS,lB, 25 ) y, con menor frecuencia dolor tor&cico, diafor~ 

sis, pérdida de peso, retraso en el crecimiento, esplenomega­

lia, linfadenopatía periféric~, leucocitosis, trombocitopenia, 

aumento de la fosfatasa alcalina· y·sindrcime nefr6tico(ll,l 7, 18 

25 y 26)' 

La anemia que generalmente es microcÍtica e hipocróm! 

ca, es refractaria al tratamiento médico y Harrison en 1975, -

demuestra que existe un factor antieritropoyetina muy probabl~ 

mente secretado por la variedad de Células plasmáticas de lo -

Hiperplasia Ganglionar Gigante,( 2l) 

Krasznai postula, en 1969, que la trombocitopenia es 

probnhlemcntc debida nl ntrnpomicnto de las plaqueta~ en ln 

red que forma el componente angiomatoso de la enfermedad.(!?)• 

El Síndrome nefr6tico es atribuido a una sustancia 

t6xica producida por eate tumor linfoide, alterando las pro-

piedades metab61icas de la membrana basal glomerular aumentaE 

do su permeabilidad( 2Z)' 

Se ha visto que la sintomatología y las alteracio -

nea de laboratorio desaparecen rápidamente con la extirpación 

quirúrgica de la masa y en algunos casos aGn con radioterapia 

ha habido respueataa favorables, 
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"CARACTERlSTICAS RADIOLOGlCAS" 

La Hiperplasia Ganglionar Gigante en t6rax se pre -

senta radiológicamente como masas hiliares bien circunscritas 

que semejan crecimien!_os ganglionares hiliares 1 masas ·pulmon!. 

res parenquimatosas 6 vasos dilatados, o bien, pueden presen-

tarse como masas mediastinales anteriores multilobuladas que 

parecen linfomas, timomas, teratomas o tumores de tiroides -

(Fig, 8 y 13). LaR calcificaciones, radiogr8ficamentc o aún 

en el estudio histopatol6gico son muy raras y su presencia -

nos hace pensar más que nada en teratomas, 

En t6rax las placas laterales y la tomo~rafía lineal 

nos indica on que mediastino se encuentra la tumoraci6n, el -

tamaño de la misma y la relación que guarda con las estruct~ 

ras vecinas (Fig- 9 y 14), 

El gamasraaa tiroideo nos ayuda a deacartar el ori-

a•n tiroideo de la tuaoraci6n, cuando Bata se encuentra en 

mediaatino anterior y superior y se continGa a la baae del 

cuello, 

La angiosrafía airve para descartar el diagn6stico 

de aneuria•aa o aalfor•aciones vasculares cuando laa ••••• :ae 

encuentran en estrecha relaci6n con aorta, cava, o al1Gn otro 

vaao (Fil, 10), ya que adem's fluoroac6picamente en ocasiones 

dan la impresi6n de aumentar y disminuir de tamaño con la ma-

niobra de Valsalva(l), Angiográficamente al igual que micro~ 

co'pica•ente estas lesiones se encuentran extremadamente vasc~ 

lari1adas y en ocasiones sangran profusamente durante la cir~ 
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- gla o en la toma de biopsia inicial, llegando a realizar emb~ 

tizaci6n angiográfica para poder llevar a cabo la extirpación 

de la •asa ( 24 ), 

Los estudios contrastados con barí'o ( esofagogramas} 

nos sirven pera valor'!_r desplazamiento por la tumoración y ver 

si hay o no participación del esófago. La tráquea con su c~ 

lumna de aire nos ayuda de una manera similar (Fig,11). 

La importancia fundamentw de la Ultrasonograf!a (USG) 

y de la TomograHa Axial Computarizada (TAC) radica en decir -

si la tumoración, ya sea extratorácica o intratorácica, es s~ 

lida o qufstica, ya que Jo ultimo generalmente descarta el 

diagnóstico de Enfermedad de Castleman. Tambi&n sirve para -

definir la localizaci6n y extensi6n de la enferaedad en eatu-

dio Fig, 12 y 15)(ZB)' 

La linfograf{a puede ~er útil para decirnos si la 

patología depende o no de los ganalios linflticoa, 

La broncoacopfa puede ayudar a deaoatrar compreaio­

ne• extrfnaecaa de los bronquios; 

23 



Fi1.81 PA de t4rax que mue-atra auaanto unil! 
teral de aadiaatino auperior qua borra 
la linea hoa6lo1• clavicular y deevfa­
triquea hacia la izquierda, de bordea 
n!tidoa y ain daño aparente en laa ea­
tructur•a vecinas. 
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• 

Pia,91 Corte to•oarlfico lineal que •ue•tra •••• 
redondead•, ho•o1,ne• de alta den•idad lo 
caliaada en •edieatino 1uperior, -
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Pia.lO: Plebografia que muestra llenado veno10 
braquial con dilataci6n de la vena su~ 
clavia y disainuci6n de calibre por -­
coaprasi6n del naci•iento de la cava -
superior, en relaci6n de vecindad a la 
masa pero sin llenado aparente de la -
•i•••· 
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Pig,11: Degluci6n baritada .que muetra aaaa hoao 
génea de alta densidad en aediaatino su 
~erior, con desplazamiento de tr•quea i 
es6fago. ain daño aparente de loa miamos. 
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Fi1.12: TAC de ••boa cáputa pulmonar•• y parte de 
la cintur• braquial que •ueatra tejido -­
exhuberante peritraqueal •ue co•pri•e y -
desplaza el cáput pul•onar derecho, toca­
eatern6n y catiezaa claviculare• ain dañar 
laa y ae extiende de delante a atráa hasta 
la cara anterior de Jer, cuerpo vertebral 
tor,cico, 
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Fi1,IJ1 PA de T6raa que aueatra protu1i6n del 
perfil cardlaco i1quiardo aobrapuaato 
al bilio pulaonar del •i•ao lado, 
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Pi1.141 Placa lateral de t6ra• que aueatre aaea 
eaf,rica en aitueciSn aediaatinal poate 
rior J •edia ( de ••pecto aorular) de = 
elta deneidad, 
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Fig,151 Panoraaica de TAC de tGrax que aue1tra 
en 1uc11ivo1 corte1 11 topo1r1f l1 d1 la 
•a11 ••di11tinal de1crita en proreccian 
retrocardlaca izquierda, 
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" DIAGNOSTICO" 

El di•1n61tico en 11 Enfer•edad da Ca1tleman es muy­

dif(cil de sospechar debido a.la r~r~za del padecimiento y a -

qua no tiene una aanera-de preaentarle bien definida. Nos ayu-

da al hacho de que siempre ae presentan a lo larao de ~ualquier 

cadena linfitica, pero principalaente en •edia1tino (701), -

Cuando radiol61icaaenta en un estudio de rutina ancontraaoa -

una aa1a ••diaatinal en un joven asintonitico taabiin debeaoa 

panaar an la poaibilidad da lnferaedad da Ca1tl••an, 

El di•1n61tico diferenci1l e1 auy aaplio y v1 a dap•~ 

dar da la loc1li11ci5n de la maaa tz 7)' 

Cuando la tuaoraci&n ae locali11 en cuallo al dia& -

n61tico diferencial va a depender principalaente del aitio da 

locali1aci6• •• 11 Hiparplaaia Ganalionar Ci11nta, Aunque 11 

Gnica foraa de preciaar al dia1n6atico •• a tr•v•1 del 11tudio 

hi1top1tol61ico JI 111 por hiop1i1 aaci1ional o iaci1ional, 

aoa puada aar Gtil al dia1n6atico da eacluai6n daacartando 

otraa patolo1la1, por ajeaplo, una 1•••1r••• tiroideo para de~ 

cartar pa tolo1la •• la 1llndula tiroidaa, tala da tlraa J PPD 

caaado •• 101pach1 n 1danopatl11 flaica1, biop1ia por punci6n 

o iaci1ioaal lata la 1oap1ch• d1 linfoaa1. ate. 

Cuando la 11115• •• intr1torlcica deba diatin1uir11 

da ti•••••• t1ratoaa1, linfo•••• tuaorea n1ur61ano1 1 otroa -

tuaora1 aSlido1 ••dia1tinala1, dependiendo de 1i la •••• 11-

tl ubicada an ••diaatino anterior, aedio o posterior. Sie•pra 

•• nac1aari1 la torecotoala para realizar la biop1i1, •i••• -
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·que debe ser excisional para evitar otra toracotom{a en un 

segundo tie•po quirGrgico, Cuando la biopaia ea tranaoperato­

ria debe contarae con un buen pat6logo familiari•ado con la 

entidad, 

La hi-e1:oria clínica y loa ·dato• de laboratorio y/o 

gabinete aon de utilidad para el diagn6atico de excluai6n, -

por eje•plo, aabe•os que loa ti•o••• en el 75% ae aaocian a 

•iaatania gravia :, loa tuberculo•aa •ueatran prueba da tuberc~ 

lina o PPD poaitiva, loa tu•orea de origen neur61ano an al • 

9tl da loa caaoa aa locali1an an al •ediaatino po1t1rior, al • 

tarato•a debido • au oria•n de lea trea bojaa blaatod•r•icaa 

an un buen porcentaje •ueatra dientea o denaidadaa .Saaaa radi~ 

161ica•anta, ate. 

11 diagn6atico da enfar•edad da Caatl•••n lo eata -

blaca la pruancia da .prolifaraci.Sn vaacular pro•inanta a h~ 

liniaaci.Sn en un ganalio linfltico au•entado da ta•año, para -

al tipo hialino vaacular, •iantraa que en la variad8d da c•1~ 

laa Pl•a•lticea, lo principal lo conatituya la prolifareci&n • 

difuaa da laa cllulaa plaa•lticaa en al tejido intarfolicular, 

liatol61ice•••t• la• principal•• dificultad•• diaa· 

alaticaa laa plaataaa la laferaedad da Bodakin y loa tiaoaaa 

1i la laaila aatl en aadi1atiao interior y aup1rlor, 
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~ T R A T A M I E N T O tt 

11 tr•ta•iento de elecci6n ea la extirpaci6n quirGr 

gica con lo que se ha visto que n~ hay recidivas de la •a•a -

y desaparece la aintomatolog(a cuando ésta est( presente. 

La cirugía cura la sintomatología presente en la v~ 

riedad de Cllulas Plasmáticas sí la lesi6n es extirpada en su 

totalidad, sin e•bargo, la sintomatología puede persi~tir o -

disminuir solo parcialmente si la utirpaci6n es incom.pleta, 

Aunque h•y caaoa reportados de excisiones incompletas, que no 

han pre1entado recurrenciaa (lo, 14, 19), 

En loa casos de localización intrstor(cica ea indi~ 

pensable la toracoto•(a con toma de biopsia para hacer el di•• 

n6atico, existiendo el riesgo de que la biopsia tranaoperatoria 

reporte linfoma y se deje inconclusa la extirpación de la masa, 

haciéndose necesario un segundo tiempo quirúrgico u~a ve1 que 

se aclare en cortes definitivos que el diagn6atico correcto es 

Enfermedad de Caatleman, 

La radioterapia ea una alternativa terapeútica para 

aquellos caaoa en que técnicamente aea difícil la extirpación 

de la .aaaa, por comproaiso de estructuras vasculares o nervi~ 

sae adyacentes, o bien que las condiciones del enfermo no sean 

las adecuadas para una reintervención quirGrgica ( ancianos -

cardio6patas ) 6 presentaciones 'multicentricas(JO), 

Es bien bonocida la alta sensibilidad de los linfoc! 

toa a la radioterapia, de ah{ que no sea de extrañar la · buena 

respuesta reportada a la radioterapia por algunos autores 

34 



06
,

231301
, aGn a dosis tan bajas como 1 1 200 rads en 10 sesi~ 

nes(JO)' 

El pron6stico es excelente d&ndose de alta los pacien 

tea por curaci6n cuando se realiza la extirpación quirúrgica -

co•pleta, o bien, por curación o mejoría. cuando por alguna ra 

1ón se utiliz6 radioterapia como alternativa terapeútica. 

Solo hay un caso reportado de Enfermedad de Castle -

aan variedad Hialino Vascular, que presentó recurrencia, sien­

do necesario realizar de nuevo su extirpaci6n 10 años después 

de. la priaera e.xciai6n quirGrgica( 2¡)' 



" R E S U M E N " 

En 1954, Caatleman a} hacer la revisi6n de un caso 

con diagn6stico clínico de teratoma o quiste dermoide de me­

diaatino, descubre una nueva patología de los ganglios linf! 

ticos, caracterizada por una masa compuesta de tejido linfo! 

de hiperpl&sico con auchos centros germinales rodeados por -

linfocitos aaduros, 

La Enfermedad de Castleman, es una rara leaiGn be­

nigna de los ganglios linf&ticos; cuya localizaci6n mas fre­

cuente es en el mediastino (71%) aunque se puede encontrar -

en cualquier sitio donde se localizen ganglios linflticos, 

Su etiología no est& bien precisada, consider&ndose 

que puede aparecer como respuesta a un estímulo infeccioso 

probablemente viral cuya principal vía de entrada es la aérea. 

Se presenta como una masa redondeadaúovoide, lisa, 

bien circunscrita, de consistencia firme al corte, de color 

gris,ceo o rosa, que confunde al clínico y aún al pat6logo no 

faailiarizado con la entidad, diagnosticándola err6neamente 

como Enfermedad de Hodgkin, timoma, etc. 

El diagn6stico lo establece el estudio histopatol§. 

gico, En la Hiperplasia Ganglionar Gigante existen dos vari~ 

dades hietol6gicas: I) Hialino Vascular (Angiofolicular); se 

presenta en el 90% de los casos, Se caracteriza por prolif.!, 

raci6n vascular prominente e hialinización. Generalmente son 

asintom&ticos y constituyen un hallazgo radiol6gico, 

11) De CElulas Plasmáticas: hay una proliferaci6n -
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de células plas•áticas que for•an nidos en el tejido interf~ 

licular. Los caabios hialino vasculares son inconstantes 

La variedad de células plaaaáticas se asocia a siE 

toaatología en el 501 de los ~asos, caracterizada por: fiebre, 

fatiga, ane•ia, au•ento de la VSG, hiperga•aglobuline•ia, -

hipoalbuaineaia y con aenor frecuencia leucocitosis, troaboc! 

topenia, espleno•egalia, linfadenopat{a perifEric~ slndro•e­

oefr6tico, · retraao en el creciaiento y auaento de la foafat~ 

aa alc•lina, 

11 trata•iento de elecci6n ea la e•tirpaci5n quirú~ 

aica con lo que se ha visto que no hay recidivas de la aasa -

y desaparece la ainto•atolog{a cuando esta eatá preaente. 
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" O B J E T I V O " 

Se analizan diez caa~s de Enfermedad de Caatleman y 

ae hace una reviai6n de la literatura de esta rara enfermedad· 

con la finalidad de difundir el conocimiento de esta patolog{a 

poco coaún que llega a confundirse ·cl{nicamente con gran nÚm! 

ro de patolog{as y aGn al eximen histopatol6gico grueso con 

linfa••• y timomas principalmente. 
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C A S O N O,' 1 

Paciente femenino de 22 años de edad, sin antecedentes 

heredofamiliares para su padecimiento actual. Proviene de m.,... 

dio socioecon6mico bajo, con regulares hábitos higi&nico di~ 

téticos. Refiere haber padecido cuadros gripales ocasionales 

en su infancia, Acude al HGM SS con tumoración de 3 años de 

evolución en región antero lateral derecha de cuello, de ere-

cimiento progresivo hasta alcanzar 6 cm. Sin otra sintomato-

logta, A la explorsci6n f1sica ae palpa en cuello en triáns~ 

lo carotldeo derecho tumoraci6ñ de aprTximadamente 6 cm. redan 

deada, semidura, no adherida a planos e\perficiales ni profu~ 

dos. 

Estudio de Laboratorio y gabinete: 

28-IV-86 

Biometría Hemitica (BU)¡ Hto 45mm% Hb 15gr% VSG 9 mm% 
Leucocitos 7,400 x mm3 (diferencial normal) Plaquetas 
196,000, 

Química Sanguínea (QS): glucosa 91 mg% Nitrogeno 
Ureico (NU) 15 mg% Ac. Grico 3.6mg% Creatinina. ,7mg% 

Pruebas de Coagulaci6n: Tiempo de Protrombina lOÓ%, 
Tiempo Parcial de Tromboplastina Activada (TPTA) 45", 
Tiempo de Coagulación de Plasma Recalcificado (TCPR) 
110". 

Ex&men General de Orina (EGO) : color III voguel, de~ 
eidan 1022, pH &cido, 

3-V-86 

Ultrasonograf{a: tumoración sólida hipodensa de 5 cm 
de di&metro , 
Diagn6stico: Prob Lipoma 
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16~V..,86 

Biopsia por punci6n; numerosos linfocitos de diferen 
te grado de ••duración y 2 células gigantes de tipo 
hiatiacitario, Diagn6~tico: Alteraciones Inflamato. 
rias. 

El 22 de Mayo de 1986 se realiza biopsia excisional 

con el diagnóstico preoperatorio de probable linfoma, La 

biopsia transnperatoria report6 Enfermedad de Caatleman y el 

estudio histopato16gico definitivo fue de Hiperplaaia Angi~ 

folicular de ganglio cervical derecho (Enf, de Castleman --

variedad Hialino vascular}, 

Después de 1 año de seguimiento, se encuentra asinto~ 

••tica, 
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C A S O N O, 

Paciente feaenino de 42 años de edad,. sin antecedentes 

de importancia para su padecimiento, el cual tiene 10 años de 

evoluci6n, caracterizado por la presencia de tu•oración en r~ 

gi5n anterolateral derecha de cuello, de creci•iento lento -

hasta llegar a 5 ca, sin alguna sintoaatolog{a agregada, A la 

exploración fleica en región supraclavicular dérecha, se -

aprecia y palpa tumoración redondeada, de aproximada•ente 5 

ca, de di,aetro, aeaidura, de bordes lisos, no adherida a pl~ 

nos, no dolorosa, Reato sin alteraciones. 

Estudios de laboratorio y gabinete: 

2-V-85 

BH: Hto 40 mm% Hb 15.4gr% VSG 20aaZ Leucocitos 7000 
(diferencial normal) Plaquetas noraales. 

QS: gluc 92mgZ NU 21 mg% AC úrico 4agZ Creat 1 agZ 

P, de Coag,: TP 85% TPTA 44" TCPR 110" 

EGO: color 11 densidad 1020 pH icido, 

17-IV-85 

Esofagograma: en proyección AP con bario, se aprecia 
mínimo desplazamiento del es6fago hacia la izquierda 
en base de cuello y porci6n intratorácica, 

El 10 de junio de 1985 es llevada a quir6fano con el 

diagn6stico preoperatorio de probable lipoaa, en el transop~ 

ratorio se reseca una masa de 5x3,5x2 e•. y se envía a biop-

sia transoperatoria con el diagn6stico de probable linfa••; 

loa cortes por con1elación transoperatoria reportaron co•p~ 

tible con Enfermedad de Castleman y el diagn6stico definit! 
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vo fu& de Hiperplasia Ganglionar Gigante viariedad hialino 

vascular, 

Un año de seguimiento, asintomática, 

42 



C A S O NO, 3 

Paciente femenino de 34 años de edad con el anteceden 

te de tener madre diabética y una tía materna muerta por le~ 

cemia. Inicia su padecimiento 15 años antes de su ingreso al 

notar tumoraci6n en regi6n anterolat~ral izquierdo de cuello 

que crece en un per!odo de 15 d{as alcanzando unos 5 cm. de -

difmetro y permanece sin cambios hasta su ingreso. No tiene 

algún síntoma acompañante. A la E.F. en región anterolateral 

izquierda de cuello, en el tri&ngulo submaxilar, se visualiza 

y palpa tumoraci6n redondeada de unos 5 x 4 cm. duri, poco m6 

vil, no dolorosa, sin poder precisar si hace cuerpo o no con 

la gl&ndula submaxilar izquierda, 

Estudios de laboratorio. 

22-VIII-86 

BHI Hto 45mm% Hb 15 gr% VSG 32 mm% Leucocitos: 5,600 
(diferencial normal) Plaquetas nor•ales, 

QS1 Glucosa 94 mg% NE 28mg% Ac,Grico 4,4 mg% Creat! 
nina 0,9 mg% P, Cosg: TP 82% TPTA 40" TCPR 120" 

EGO; color II densidad 1025 PH 'cido 

VDRL ( - ) 
Es llevada a quir6fano el 25-IX-86 con el dia1n6stico 

preoperatorio de tumoraci6n en regi6n anterolateral i•quierda 

de cuello (probable tumoraci6n de gl,ndula submaxilar). Se 

realiza biopsia excisional extirpando adenopat{a de aproxim! 

demente 5x4x4 c•, El estudi6 ·hiatopatol6gico definitivo re-

port61 Hiperplaaia Ganglionar Gigante (Enfermedad de Castleman), 

Evoluciona su pootoperatorio satisfactoriamente. 
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C A S O NO, 

Paciente masculino de 17 años de edad con padecimiento 

de semanas de evoluci6n con ataque al estado general, ingre-

sa al RGM SS con síndrome urémico~ síndrome de retenci6n acu~ 

ea síndrome anémico, insuficiencia card!aca, síndrome hemorr! 

gíparo 1 síndrome ictérico y moniliasis oral, además presentaba 

adenopatías cervicales bilaterales encontrando 3 ganglios -

palpables en cada cadena yugular de aproximadamente 2cm. de -

di,metro, consistencia ahulada 1 móviles, no dolorosos. Se 

palpan en cada región axilar 3 ganglios, cada uno rle aproxim~ 

demente 2 e•. de diáaetro y con las características señaladas 

en cuello. 

A su ingreso sus estudios de laboratorio reportaron: 

I-VI-86 

·su: Hto 25 a•% Hb 8 gr% Leucocito• 10,300 

QS: gluc 95 agl NU 212 ag% Creat 7.6 agl 

Electrolitos sGricos: Na 130 K 7.1. 

E•'•en Parcial de orina: pH 5, Proteínas (+) 
Hb (++++) leucocitos 5-7x ca•po Sedimento: con abu~ 
dantes bacterias, incontables eritrocitos, cilindros 
de 1l&buloa rojos 1 -2 x caapo. 

l-VI-86 

P, Coag: TP 681 TPTA 68" TCPR 183" Plaquet•a nora•­
lea, 

PFH: Prot, Tot 4,8 1rl Alb 1.78 Glob 3.02 R A/G0,58 
Foaf•t••• alc•lin• 230, 

EGO: color IU· dendd•d 1010 pB 'cido Alb 4.4 
BB ( ++++) •ceton• (+) Bilirrubina (+++) nu•eroaoa·­
cristalee de urato a&dico, he•atíes nu•erosos, celd! 
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llas y leucocitos escasos, 

Antiestreptolisisnas 500 U Prot C Reactiva l,160 

Actividad reumfitica: 1:40 

Ca 3,8 meq/lto, 

6-VI-86 

BH: Hto 14mm% Ub 4gr% Leucocitos 10,700 reticuloci 
tos 9,4% plaquetas 40 1 000, Poiquilocitos algunos,­
anisocitosis (++), anisocromia ( ++) hipocromia (+), 

Los resultados de los estudios de laboratorio resta~ 

tes fueron modificados por los procedimientos terapeüticos -

utilizados, 

El dfa 18-VI_86 se realiza biopsia de ganglio cervi-

cal encontrand~ en la impronta: 95% de linfocitos normales -

4% de PMN~ 1% de eosin6filos, aislados histiocitos, diagnos-

ticando hiperplasia linforeticular, no había células neoplá-

sicas, 

El resultado histopatol6gico definitivo fue: Hiperpla_ 

sia Ganglionar Gigante (Enfermedad de Csatleman), 

El paciente salió del hospital por alta voluntaria, 

desconociéndose evoluci6n subsecuente, 
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C A S O NO, 

Paciente •asculino de 39 años de edad, sin antecedeE 

tes de importancia para su padecimiento, el cual lo inicia.--

8 años antes de su ingreso, al realizarse catastro torácico 

de rutina detectan un ensanchamiento mediastinal, por lo que 

le indican se realize um teleradiografía de tórax, la cual -

se efectúa 4 años más tarde, encontrando mismo ensanchamien-

to mediastinal, no dándole importancia ya que cursa asintom! 

tico hasta un año previo a su ingreso en que cursa con dolor 

precordial opresivo de moderada intensidad que aparece al --

adoptar el decGbito dorsal ( al dormirse) durante 10 minu -

tos y desapareciendo espontáneamente, este dolor lo presenta 

en 5 ocasiones en 6 meses y cursa asintomático por cinco me-

ses, para nuevamente volver a presentar el dolor antes refe-

rido, )ero ahora de mayor intensidad, , mayor duraci5n y cua! 

quier hora del día, El dolor se acompaña ocasionalmente de 

diaforesis y parestesias de miembros superiores. Por este -

•otivo ingresa al HGK SS el 4~X-82, A la exploraci6n fíqica 

no hay alteraciones. 

Estudios de laboratorio y gabinete: 

4-X-82 BH: Hto 56 mm% Hb 18,lgr% VSG 1 Leucocitos 
6.500 (diferencial normal} plaquetas nor~al~a. 

QSI glucosa 91 •g% NU 21 •8% ac. Grico6,Sl Creat! 
nina 1 •11 • 

EGO: color 11 densidad lOJJ Ph neutto celdillas 
y leucocito• escasos. 

CPS: nor•alea VDRL <~> Grupo O rff positivo 
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PFH1 Prot Tot 7,5 gr% Alb 4,3 gr% Glob 3.2 Gr% 
R A/G 1,3 BD,6 BI ,8 Colesterol 185 TGO 6 TGP 6 

s-x-az 
Valoraci6n cardiovascnlar: normal. 

Tele de Tórax: abombamiento del cono de la pulmonar 
sin evidencia de alteración en cavidades cardíacas. 
Diagn6stico: dilatación aneurismática 1de la pulmonar. 

Tomografía lineal: opacidad bien delimitada, ubica­
da en mediastino anterior y superior. 

19 .. VIIh82 
TAC de Tórax : en la porci6n anterior izquierda de m.!. 
diaetino se observa una opacidad grande de forma de 
ovoide.y contornos nítidos, mide 61 mm en su diámetro 
anteroposterior y 43 mm en su diámetro transverso. -
Esta masa se inicia por abajo a nivel de la porción 
superior de la aurícula izquierda y por arriba se -­
e~tiende hasta la parte alta del cayado aórtico. Se 
observa mGltiples calcificaciones gruesas de tipo -
nodular en su interior, Aparte de las calcificaciones 
tiene densidad homogénea con coeficiente de absor -
ción de 103, lo cual representa tejido sólido con. 
vascularidad acentuada, 

Conclusión; masa tumoral en la porción izquierda de 
mediastino anterior con múltiples calcificaciones -

·y densidad de tipo sólido, El diagnóstico diferen -
cial debe considerar la posibilidad de teratoma y en 
2o, lugar timoma. 

Con esos diagnósticos, el 7-X-82, se interviene qui 

rGrgicamente, realizando toracotom{a · y resecci6n de tumQr -

de mediastino. 

El diagnóstico histopatológico definitivo fu~ de En­

fermedad de Castleman variedad Hialino Vascular en ganglio -

linfático mediastinal, 

Evoluciona satisfactoriamente en su poatoperatorio, 

d&ndose de alta por mejorta, No acude a control, 
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C A S O NO, 

Paciente masculino de 18 años de edad, con el ant~ 

cedente de abuelo materno muerto por proceso fímico . Pro-

viene de medio socioeconómico bajo, Inicia su padecimiento 

dos años antes de su ingreso con tos no productiva, por t~ 

siduras aisladas y un año después se agrega disfagia a los 

alimentos sólidos y disnea de mayores esfuerzos que evolu-

cions hasta imposibilitar la realización de ejercicio, tres 

meses antes de su ingreso nota tumoración supraclavicular -

derecha de 3 cm, de di&metro por lo que acude al Hospital -

Infantil de M~xico donde en una teleradiografía de t6rax d~ 

tectan opacidad nodular en parte superior derecha de tórax 

y lo canalizan al HGM SS ingresando el 9-VII-82, A la Ex~l2 

ración Física se detecta aumento de volumen en cara lateral 

derecha de cuello a expensas de tumoración en región supra­

clavicular derecha de aproximadamente 6 cm. de diámetro, r~ 

dondeada, dura, bordes lisos, móvil, no dolorosa, En t6rax 

dieminuci6n de las VV supraescapulares e interescapulov-rt~ 

brales del lado derecho, 

Estudio de laboratorio y gabinete: 

7-VII-82 BH: Hto 47 mm% Hb 16gr% VSG 6 mm% Leu­
cocitos 5,400 / (diferencial con 7% de eosin6filos 
resto normal), Plaquetas 230000, 

Coproparaaitosc6picos : (~) 

EGO: densidad 1020 pH ácido uratos amorfos y ox~ 
latos. 

P de Coag: TP 100% TPTA 34" TCPR 105" 
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26-VII-82 Gamagrama Tiroideo: glándula tiroides dis­
cretamente aumentada de tamafio, conserva su forma y 
sitio dentro de lo normal. El 1

13 
en su interior 

se concentra en forma homogenea. inmediatamente por 
fuera de la mitad inferior externa del lGbulo dereclio 
se observa una zona con muy escasa concentraci6n del 
radiofármaco, la cual se prolonga por detrás del es­
ternón y clavícula derecha y no deforma al tiroides 
en su regi6n inferior, por lo cual no puede definirse 
si es o no tejido tiroideo, 

Radiografia de T6rax; opacidad bien circunscrita en 
parte superior derecha, en posición PA se observa opa 
cidad homogénea de bordes bien limitados que sobresa~ 
le a la derecha de la línea media torácica de 5x7 cm 
aproximadamente, Ocupa la zona intercleidohiliar in 
terna, ( Fig , 8 ) En la placa lateral derecha se =­
observa misma opacidad ubicándola en región retroes­
ternal, 
ODAI desvisci6n hacia la izquierda de la sombra del -
esófago por compresión extrínseca de una masa ocupat! 
va, 

TOMOGRAFIA LINEAL DEL TORAX { Fig. 9) 

FLEBOGRAFIA ( Fig, 10) 

DEGLUGION BARITADA ( Fig, 11), 

TAC1 ( Fig, 12) 

14~Junio~82 Biopsia incisional de tumoración en cu~ 
llo de 4x3xl 
Diagn6stico compatible con Timoms, 

El 28 de julio de 1982 es llevado a quir6fano con el 

diagnóstico preoperatorio del timoma, realizando incisión de 

Kocher en base de cuello e incisi6n medial esternal en t6rax, 

Encontrando tumoraci6n de mediastino posterior con prolonga -

ciSn cervical adherida a paquete vasculo nervioso del cuello 

en su base de aproximadamente 12x6 cm·· ovoide, dura, encap-

aula da, 

El diagn6stico histopatol6gico definitivo ea de En -

fermedsd de Castleman variedad Hialino Vascular en un sanglio 

linfático mediastinal, 
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Evoluciona satisfactoria•ente en su postoperatorio, 

dindose de alta por mejoría, no acude a laa consultas de -­

control, 
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CA SO No, 

Paciente femenino de l7 años de edad, con antecedente 

de tener padre diabético y una hermana epiléptica. Provi~ 

ne de medio socioeconómico bajo, con alimentación deficiente, 

Ingiere dos vasos de pulque diariamente desde niña, Su pa-

decimiento tiene 15 años de evolución al notar la madre tu-

moraci6n en cara lateral del cuello de 1 cm, de diámetro -

que aumenta paulatinamente de tamaño hasta alcanzar unos 

5 cm, de diámetro actualmente, No refiere sintomatología, 

Ingresa al HGM SS para diagnóstico y tratamiento, encentra! 

do a la exploración física tumoración en región antero-lat! 

ral derecha de cuello. suprahiodea, en el triángulo submaxi 

lar, de aproximadamente 5x4 cm, ovoide, semidura, no adher! 

da a planos. móvil, no dolorosa. 

25-V1-82 BH: Hto 47mm% Hb 15,9% Eritrocitos 
5.140,000 Leucocitos 8,400 

QS1 glucosa 90 mg% NU 10 mg% ac úrico 4,4 mg% 

EG01 color 11 densidad 1010 pH ácido celdillas 
escasas, 

P Coag1 TP 82% TPTA 32" TCPR 135" 

PFHI Prot. Tot 7,3 gr% Alb 4.7gr% Colesterol 
102 mg% BT ,5mg% Fosfatasa alcalina 60 •U/ml 
TGO 20 mU/ml DHL 170 mU/ml 

BAAR: tres muestras negativas VDRL1 (-) 

Prueba tuberculínica 2 U1 resultado 10 ••· 

Se lleva a quirófano el 9-V1ll-82 con el diagnóstico 

preoperatorio de tumoración en regi6n anterolateral derecha 

de cuello, se realiza biopsia excisional resecando tuaora-
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ci6n de 5x4x3 cm, cuyo diagn6stico histopatolBgico rlefiniti~ 

vo reporta Enfermedal de Castleman ( Hiperplasia Folicular 

Gigante), 

Se dá de alta por mc]orra, no regresa a consultas -

subsecuentes. 
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e A s o No, 8 

Paciente femenino de 2g años de edad sin antecedentes 

de importancia para su padecimiento el cual lo inicia 4 años 

previos a su ingreso, con cuadro clínico de colecistitis mi~ 

ao que se agudiza, obligándola s ingresar al HGM SS él 13-1-82 

donde a la exploración física se encuentra maniobra de Murphy 

positiva y a la palpación profunda entre hipocondrio derecho 

y epigastrio, se palpa tumoración redondeada de unos 8 eme, 

de di4aetro, dura, ligeramente dolorosa a la movilizaci6n, -

bordes lisos bien limitada, 

14.I-82 BHI Hto 41mm% Hb 13,4 gr% VSG 26mm% Leuco 
citos 4,900 (diferencial normal) plaquetas 235,0007" 

QS: glucosa 93 mg% NU l0mg% ac úrico 4, 4 mg% 
creat 0,7 mg% 

P, de Coag; TP 100% 

EGO: color Il densidad 1023 pH ácido 

Grupo O RH positivo VDRL (-) 

PFH1 Prot Tot 8,3 gr% Alb 4,5gr% Glob 3,8% R A/G' 
1,2 BD O, Bl 0,2 Colesterol 169 mg% TGO 14 TGP 16 
fosfntasa alralina 35 mU/ml F. •cida 9,5 mU/ml. 

F6sforo 5,7mg% Ca 10,3% Na l34 K 3,5 Cloruros 
94,4 

1B,1~e2 USG; Colelitiasis múltiple TumoraciGn de 
consistencia mixta entre hipocondrio derecho y epige~ 
trio, 

21~1-82 Colecistografía oral, litiasis vesicular, 
Descarta la posibilidad de tumoraci6n en vesícula , 
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El día 26-1-82 se lleva a cirugía con el diagn6sti 

co preoperatorio de colelitiaeis y prob quiste de mesenterio, 

corroborando en el transoperatorio de colelitiasis múltiple 

y un tumor en la raíz del mesenterio de 9 cm. de diámetro,­

duro. muy .vascularizado. El diagnóstico de la biopsia tran!. 

operatoria se difiere a cortes definitivos. El estudio hist2 

patol6gico definitivo report6 Hiperplasin Angiofolicular (E~ 

fermedad de Castleman) en un ganglio linfático de mesenterio, 

Evoluciona satisfactoriamente en su postoperatorio, 

dSndose de alta por mejoría, No regresa, 
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e A s o No, 9 

Paciente masculino de 42 años de edad, sin anteceden­

tes de importancia para su padecimiento, el cual lo inicia 

en el mee de octubre de 1986 al realizarse un estudio radi~ 

grlfico de tórax de rutina ( Fig, 13 y 14) se detecta una -

aasa homogénea, redondeada, localizada en el mediastino po~ 

terior y que sobresale a la izquierda de la silueta cardíaca, 

A la exploración física na se detecta alguna anomalía, Sus 

examenes preoperatorios de rutina se encontraban dentro de 

límites normales, 

La TAC de t6rax corrobora el diagn6stico de tumoraciffn 

mediastinal posterior de aproximadamente 5 cm, de di6metro 

y densidad homogenea con coeficiente de absorción que repre­

senta tejido sólido ( Fig, 15), 

Se realiza toracotomía el 29 de Octubre de 1986 y ae 

env{a •uestra para estudio histopatológico transoperatorio 

reportando Hiperplaaia Ganglionar Gigante con zonas de cale! 

ficaci.Sn, al extirpar el tumor de aediastino posterior es.te 

aide 7x6x4 cm, y el diagnóstico histopatol6gico definitivo 

ea de Hiperplasia Gan9lionar Gigante de tipo Hialino Vascu­

l•r con extensa fibroais, calcificación y osificaci6n, 

Cursa con dolor torfcico postoperatorio, 
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e A S O NO, 10 

Paciente masculino de 19 años de edad, con el antec! 

dente de que a los 15 años de edad sufre traumatismo en 

accidente automovil!stico con pérdida del estado de concien­

cia durante J minutos, sin secuelas aparentes, Inicia su P! 

decimiento 4 años previos a su ingreso al notar tumoración -

en cara lateral derecha de cuello de aproximadamente 1 cm. de 

di•m~tro que ha venido aumentando paulatinamente de tamaño -

hasta alcanzar 4 cm, aproximadamente y refiere que 2 años a~ 

tes de su ingreso se agrega ataque al estado general (astenia 

adinamia: hiporexia y pfirdida de peso de 4 kgr) así como do­

lor opresivo de moderada intensidad en cara lateral derecha 

de cuello que se presentaba con el frío y cedía espontáne8 -

•ente, en número de S veces al año, recibiendo tratamiento • 

m&dico no especificdo sin notar mejoría por lo cual ingresa 

al HGH SS el 7 de junio de 1983, donde a la exploraci6n fía! 

ca se encuentra en región anterolateral derecha de cuello, 

a nivel del triingulo carotídeo, una tumoración de unos,5 cm. 

de diimetro, semidura,de bordes lisos, m6vil, no dolorosa, 

que no ae desplaza con loa movimientos de degluci6n y adem&a 

ae palpan 2 ganglios supraclaviculares, uno derecho y otro -

izquierdo, de 1 cm, de di,metro aproxi•adamentei m6viles, no 

dolorosos y, en ambas regiones inguinales, adenopatías de ~ 

características inflamatorias y de 1 cm. de diámetro aproxi­

madamente, 

22-111-83 BH1 Hto 55,4mm% Hb 19,4gr% , leucocitos 
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8,400 Prot Tot 6,9gr% 
rol 125 mg% NU 14 ac 
Bil Tot 1,2 ag% Fosf 
TGO 25 aU /Ml, 

Alb.5,lgr% Ca 10 mg% C0lest!_ 
úrico 6,5mg% Glucosa 110mg% 
Ale 70 mU/ml DHL 175 mU/ml 

EGO! color II densidad 1025 pH Gcido celd y leuc es 
casos, 

CPS: Hymenolepis nana se dió Tx con niclosamida). 

Grupo O RH positivo VDRL (-) 

9·Junio~83 Ultrssonografía: tumor de cara lateral dere 
cha de cuello dependiente probablemente de músculo. -

14-Junio~83 Radiografía de t6rax: partes blandas con 
ligero aumento en parte superior del lado derecho de -
tórax. Campos pulmonares sin infiltrados. Silueta -
cardíaca dentro de la normalidad, En cuello h8y aumen 
to iaportante de partes blandas en el lado derecho, a= 
siaismo se aprecia calcificación en su interior, No -­
desplaza tr,quea, 

15-Junio-83 Biopsia de gan1lio in1uinal¡ hiperplasia 
linfoide.con patrón folicular y sinusal en ganglio -
linf.tico in1uinal, 

El d{a 21 de junio de 1983 es llevado a quir6fano con 

el dia1n6stico de probable linfangioma qu{stico, encontrando -

en el tranaoperatorio una masa de 9x5x4 cm, que Corresponde --

a un 1•n1lio de la cadena yu1ular derecha, se env{a a estudio 

tranaoperatorio el cual reporta Hiperplasia Angiofolicular 

(Enfer•edad de Castleman), El diagn6stico histopatol6gic~ d~ 

finitivo fué de Hiperplasia Angiofolicular Gigante ( Enferme-

dad de Castleman) en hemicuello derecho, 

Se d• de alta al 60,día de postoperatorio con evolu -

cidn satisfactoria, No regresa a consultas subsecuentes. 
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CHO No, ld•d y Sexo Hanif•U•ciDn Dur•cian d• 
Princip•l. 18 mlH •n 

1fto1. 

1 Fam, Tumoracidn en 3 
HGM SS 22 1ño1 cuello 

2 F1m, Tumoracidn en 10 
HGH SS 42 añoa, cuello. 

3 Fem, Tuinoracilln en 15 
HGH SS 34 añoa, cuello. 

4 Haac. At•que al Edo, 
HGM SS 17 doa. Gr•l. 

Sx Nefrítico. S• descon2_ 
Sx Nafrlltico, ce, 
Sx Anl111ico, 
Sx HemorrufDaro, 

5 Ha1c. Tusoraci6n - 8 
HGM SS 39 añoa, .. diaatinal -

Didoreda, Dolor 
Drecordial, 

6 H11c. To1 
HGM SS 18 añoa Dilfasia 2 

Di1ne1 

7 Fem, Twaoraciéln en 15 
HGM SS 17 añoa cuello, 

8 Fmn. Tumoraci5n Abdo- s. descon2. 
HGM SS 22 •ñoa, •ind (hall1110) ce, 

T•mano (cm) Locali••ci!!n 

6x5x5 Cara Laterd de 
recha de cuello 
(trUn1ulo caro 
tí deo) -

5x3.5x2 TrU:n1ulo .1upr!. 
clavicular der.! 
cho, 

5x4x4 Trilngulo 
Submaxilar 
IzQuiordo 

Adenopatías Ambas cadena&"! .. 
MGltiple.s yugulores Y_-.l'lj 
de 2 cm. gionea axilllrea 
aprox, 

6.lx4.3 Mediastino Ante 
rior y Superior 

12x7, 5x6 Mediastino Poa-
terior y Ba11 
de cuello. 

5x4x3 Tri&nsulo 
Submaxilar 
Derecho 

7x8x6 Rah del Me••!!, 
terio, 

!volucilln 

1 año 
(alintodtico) 

1 año 
(aaintomltico) 

6 muaa 
(refiere p1re1 
tHi11), -

Se dHconoc1 -
(alta volunta-
ria), 

' 

Evol ,Poatop, 
S1tiaf1ctorin 
(alta por • 
iorta. -

Evol ,Poatopor!. 
toria S1ti8fac 
toria (alt• --= 
oor miforf•). 

Evol.Poatop, 
Satisfactoria 
(alta por me-
ioda), 

Evol, Poa topera 
toda Satiafac 
toria (Al u --
nor meiorb\, 

.. .,, 



CHO lo, ldad y Sexo ll11nifeetecidn Duracion de 
Principel. le lnH8 en 

año1. 

9 Ml1c. TU110racidn lle• Se d11con.e, 
HOSP "ABc'' .42 aftoe, diHtinal ce. 

(halleuol 

10 Ma1c, TumoHci6n en 4 
HGH SS 19 aftoe, Cuello, Atequa 

al !do, Gral, 

Tamaño (cm) Localhaci6n 

. .. 
7x6x4 Mediastino 

Poatei'ior 

9x5x4 Regi6n Anter!!_ 
lat,der,de -
cuello, 
(tri&n1ulo 
rot{daol 

C,! 

Evoluci6.n 

Evoluciona º"" 
dolor tor•cii:o 
noatoneratorío 

Evolucidn Po"t-
op, Sltiafacto• 
ria (alta por • 
mejoda.) 

"' "' 



@ 
1 
--, ENFERMEDAD DE CASTLEMAN: 
. J LOCALIZACION DE LOS CASOS REVISADOS 
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" llATElllAL Y JIETODO" 

El •Etodo de estudio utilizado ea retrospectivo y 

analiza die• casos de Enfer•edad de Caatleman ( Hiperplaaia · 

Ganglionar Gigante), 9 de ellos del HGM SS y un caso del -­

Hospital ABC (A•ericao British~,Covdray), durante el período 

de 1982 a 1986, 

"ANALISIS" 

S encontraron casos en mujeres y casos en hombres. 

La edad oscil6 en un rango de 17 a 42 años , con· una media de 

27. La manifestaciGn principal o la cause por la cual acudi~ 

ron al hospital loa enferaos, fué en S casos la presencia de 

una tuaoraci6n eo cuello, en todos ellos de varios años de -

evoluci~n y en 4 de ellos dicha tumoraciGn era asinto•atica, 

al otro caso •anifeat6 ataque al estado general (astenia, -­

adioaaia, hipore•ia), Un anfarao acudi6 al ho1pital con sev~· 

ro ataque al e1tado 1eneral y síndroae nefrítico y nefr6tico 

dascoapenaados detectandole a la exploraciGn física •Gltiple1 

adeaopatfaa carvicalaa y azilarea, De 101 tres enfer•os con -

lnfaraedsd de Caatlaaaa iatrator,ciea , 2 da ellos •anifast~ 

roo afnto•a• co•prasivos coao dolor precordial, oa, di1fa1is, 

di1nea y uno de ellos se detectd en una radio1rsf{a de t6rax 

durante un eza•ea •'dico de rutina, El anfer•o con Riperplaaia 

Gan1lioaar Ci1aate da.locali1aci6n aa •eaentario, 1e datect6 

durante la exploraci6n física al internarse por un cuadro de-
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coleci•tisia aguda, 

La duraci6n de la aasa generalaente fue de ~arios 
1 

añoa e 2 a 15 años), utcepto e~ los tres casóe en los cuales 

la patolog!a constituy6 un hallazgo a la exploraci6n ffsica o· 

hian ae detect6 en un exlaen radiol6gico de t6rax de r"tina, 

La presentaci6n de la tuaoraci6n fue en la aayorta de 

los casos (9.) coao una masa única grande ( de S a 12ca,) con 

las caracterfsticas macrosc6picas ya señal•das previa•ente y, 

solo un caso fue de localizaci6n multicentrica con varias ad~ 

nopattaa cervicales y axilares de 2 ca, de dilmetro aproxi•!. 

da•ente, 

La localizaci6n de las lesiones en esta serie fue de 

caeos en cuello, 3 casos de localización •ediastinal, hu-

bo un caso de localizaci6n en el mesenterio y otro de local! 

1aci6n aulticGntrica (cuello y axila), conatituyendo un total 

de 3 caa·oa intratodcicoe Va casos de locali1aci6n extrato-

r•cica, contrario a lo reportado en la literatura aundial en 

donde la locali1acidn ••• frecuente ·ea intrator•cica (aedi•!. 

tino 70% ) , 

El seguiaianto de loa paciente• fu• auy irreaular y 

a corto plazo, 
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'I CONCLllSIONES 1' 

Se desprende del an,liat8 de los c•sos estudiados -

que le Enfermedad de Castlemsn a pesar de ser una patolog~~ 
.. 1 

muy poco difundid•, no es tan rara, ya que en un período de 

S años se encontraron 9 casos en los archivos del HGM SS 

buscados al azar o por comunicaciones de casos ya conocidos• 

infiriendo que seguramente la frecuencia real es mayor y t~n 

to el clínico como el patólo~o debemos estar familiarizados 

con la entidad y tenerla en mente como posibilidad diagn6st! 

ca cuando el caso así lo justifique, 

El hecho de que en los 10 casos aquí presentados en 

ninguno se pens6 preoperatoriamente en Enfermedad de Castl~ 

man y la variedad de diagn6sticos emitidos (linfoma, lipoma, 

timoma 1 teratoma, tumor de gl,ndula submaxilar, quiste de -

mesenterio), hace ver la falta de difusi6n del padecimiento. 

Respecto a·· la edad y al ae110 loa balla11oa aon Hm.! 

jantea a lo reportado en la literatura, no encontrando pred!!. 

minio en hombrea o mujeres y la edad de preaentaci6n isual• 

mente coincidi6 en adultos j6venea. 

Todos loa caaos anali&ado~ en esta serie corre•pon• 

dieron a la variedad Hialino Vascular ( Angiofolicular) de 

la Enfermedad de Caatleman, de ah{ que la manifaataci6n 

principal haya sido la presencia de una tumoraci6n aainto•! 

tics, un halla•ao a la e.xploraci6n f{aica o durante una ra­

diograf{a de t6ra2 de rutina o bien, sintoaatolog{a debida 

a compreai6n e2trfnaeca de la tumoraci6n. Quedando la duda 
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en uno de los caaoe l CABO No,41 si la eintomatologta que pr~ 

sentaba (etaque el e~tado general, síndrome nefr{tico, etc) -

hayan aido manifestaciones sistémicas de la Enfermedad de --

Castleman, ya que el enfermo se díó de alta voluntaria antes-

de completar. su estudio• desconociendo su evoluci6n. 

Debido a que la mayoría de los casos en esta serie fu~ 

ron de localización extratorácica se pudo evaluar en ellos su 

evolución en años, ya que la tumoraci6n era fácilmente ident! 

ficada y debido a su curso asintom5tico y falta de cultura m! 
dica de la población, tardaron varios años (2 a 15 años) para 

acudir a un hospital en busca de atención médica y, esto pro­

bablemente se a la causa de que se hayan detectado menor nGm~ 

ro de caeos de localización intratorfcica, ye que la población 

que e tiende nuestro hospital dif{cilmente acude al hospital· a 

realizarse un estudio •édico de rutina eatando asinto•'ticoa 

y, la mayorra de loa casca intrator,cicoa reportados an la l! 

taratura correopondieron a la variedad Hialino Vascular y por 

lo tanto aaintom,ticoa y fueron detectado• durante un recono­

ci•iento •'dico da rutina. 

En 9 de loa caaoa la preaentación fua co•o una •aaa -

Gnica, acorde con lo reportado en la literatura y solo un c~ 

ao correapon'dió a preaantación •ulticlntrica, 

La Enfermedad de Caatle•an 1e pu&de preaantar a lo -

largo de cualquier caden1 linf,tica y eata serie no fua la e~ 

cepci6n ya que laa localizaeionea fueron en sitios donde hay 

gran cantidad de ganglios linf,tieoa co•o cuello, media1tino, 

axila y •eaenterio, 
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El aegui~iento de loa pacientes ful 'Uf jrre1ular, D~ 

~ido a la1 caracter~atica1 pro¡iaa de la po6lación que atiende 

el HGH SS, ya que es un hospital de concentración donde acude· 

gente de diversas partea del interior de la Rep6hlica, en su 

mayor{a de muy bajoa recursoe econ6aicoa, que lea impide regr~ 

sar a las consultas de control, sobre todo si se sienten bien. 

Sin embargo cuando tienen alguna patologta o síntoma-

tolog{a atribuida al procedimiento realizado, estos pacientes 

regresan, ya que por su miamo d€ficit económico no pueden co~ 

tear su stenci6n mfdica en un medio privado y por otra parte, 

en su mayorta campesinos, no son deTechohabientea a las inat! 

tuciones de 1eguridad social del país, por lo cual indirecta 

o aubjetivaaente podríamos pensar que los pacientee del inte-

rior d• la repGblica· que no reareearon a aua coneultee.1de co~ 

trol, 1e encuentran libre• de recurrenciaa. 

Por otra perte reiterando la necesidad de aejor con! 

cimiento de la enferaedad, lo ejeaplifica muy claraaente uno 

de loa ca1oa aqu! pre1entadoe (Caso Mo,6) en que la biop1!a -

inciaional realizada preoperetoriaaente report6 Di•I coapati­

ble con timoaa y con ese dia1n61tico fu' llevado a ciru1!a -• 

realizando e2tirpaci6n coapleta de le tuaoraci6n que raeult6 

aer en realidad Enferaedad de Caatleaan, 

No ea difícil quepacientee diagnoaticadoa como portad! 

rea de linfoma, eat&~. actualaente bajo esqueaaa de radio o qu! 

mioterapia, cuando en realidad su padeciaiento ••• una Hiper­

plasia Ganglionar Gigante ( Enferaedad de Castleaan) benign~(l6) 

que pudiera solucionarse con extirpación qui~Grgica de la masa. 
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