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INTRODUCCIÓN

Bajo condiciones noimales, en adultos, solamente se pue_

den palpar los ganglios inguinales, éstos varían de 0.5 a 2

era de diámetro, y en los niños pueden palparse normalmente -

en la región cervical alcanzando dimensiones que varían de -

0.5 a 1 era tie diámetro.

tas características clínicas y morfológicas de los gan-

glios linfáticos dependen del agente causal, edad y estada -

de resistencia de cada individuo.

tos ganglios linfáticos son frecuentemente biopsiados -•

cuando éstos aumentan de tamaño y según diversos informes so

lamente se llega a un diagnóstico certero en un 50 a 63% de

las biopsias ganglionares; la mayoría de estos diagnósticos-

repiesentan diferentes foimas de hiperplasia linfoide reacti_

va lnespecífica. Es importante señalar que en menos del 3%

tía estos estudios el diagnóstico es de hiperplasia reactiva-

atípica y el comportamiento biológico es diferente, ya que -

cerca del í*0% evolucionan hacia diferentes tipos de linfo

mas.

tos errores diagnósticos son frecuentes en este tipo de

biopsias; en una serie de 600 casos de linfadenopatías en •-••

los cuales el diagnóstico inicial fue Linfoma de Hodgkin, es

te interpretación fue confirmada solamente en un 53% de los

casos revisados par Symmers y el V7% restante se considera-

ron linfadenitis inespecíficas. (í»B)

Se han asociado múltiples causas que contribuyen a ls •••

emisión equivocada de un diagnóstico histológico, entre

ellas se mencionan: procedimiento quirúrgica que incluye •-•-

elección inadecuada del material para estudio, técnica histci.

lógica deficiente para procesar el tejido así como la inter-

pretación morfológica de la lesión.



Las lEsionBS no neaplésicas como ya se mencionó predomi-

nan sobre las lesiones neoplésicas en la patología de los gan

glios linfáticos a pesar de esto se ha dado poca importancia -

a las primeras*

En el presente trabajo el enfoque de la patología gan

glionar se ha dividido en : Linfadenopatías causadas por mi -

crorgsnismos específicos, Llnfadenapatías sn las cuales el a-

gente etiológico na ha sido bien identificado y cuya patoge—

nia no se ha esclarecido; el tercer grupo incluye linfadenop^a

tías de tipo reactivo e inclusiones ganglionares. Posterior-

mente un análisis y clasificación de los procesos neoplásicos

malignos primarios y secundarios.

Las causas de linfadenitis están representadas en la ma-

yoría de los casos por agentes que incluyen bacterias, hongos

virus y parásitos, de hecha los ganglios no son el foco prima_

rio de infección, sino que son la expresión morfológica y el

resultado de un padecimiento sistémico o localizada; que en -

la mayoría de los casos conserva caracteres específicos que -

hacen relativamente fácil su interpretación histológica; evi-

dentemente la identificación del agente causal se complementa

con métodos bacteriológicos y serológicos.

El otro grupo de las linfadsnopatías es muy heteiogéneo-

e inclusive síndromes de inmunodeficlencias, padecimientos in

munológicpa como Lupus Eritematoso Sistémica, Poliarteritis, -

etc., alteraciones secundarias al uso de fármacos; hiperpla--

sias linfoides reactivas de origen desconocido; que es proba-

blemente el diagnóstico más común en las biopsias gangliona-—

res-



1. UNFADENQPATIAS BENIGNAS

A- HIPERPLASIOS

Las hiperplasias, pueden morfológicamente adaptar formas

o tipos distintas según su etiología. Se ha sugerido una cía

sificación fiaiopatológica que trata de representar las dis-

tintas alteraciones en la estructura gangllonar de acuerdo a

sus agentes causales, de tal manera que se ha dividido en

tres tipos: (V?) a) hiperplasia folicular, b) hiperplasia-

paracortical, c) hiperplasia sinusoidal. Las infecciones de

evolución crónica originadas por gérmenes que inducen una res

puesta inmunológica de tipo humoral frecuentemente se mani-—

flestan como hiperplasia folicular» Los agentes bacterianos™

o antígenos que estimulan una respuesta inmunológica de tipo-

celular, producen un segundo tipo de reacción denominado hi--

perplasia lintíoide paracortical; algunas drogas del tipo anti_

convulsivante tales como la Dilantina pueden provocar este ti

po de hipéiplasia. El tercer tipo de hiperplasia es inespeci

fleo y se denomina histiocitasis sinusoidal, es frecuente en-

contrar estas alteraciones en ganglios regionales que drenan-

una zona neopXásica.

La hiperplnsias folicular SE distingue por ser prominen-

tes grandes centros germinativos que parecen hacer presión --

contra el collar de linfocitos B pequeños que los rodean. El

agrandamiento folicular puede fácilmente confundirse con un -

linfoma nodular. Dentro de estos centras germinativos llama-

la atención linfocitos en etapas variables de transformación -

blástica y gran número de histiocitas que contienen restos fa_

gocitados de origen bacteriano a celular. Pueden descubrirse

células plasmáticas, histiocitos y en ocasiones neutrófilos o

Eosinófilos, en las regiones parafoliculares, y generalmente-

hay hiperplasia muy neta de las células retlouloendoteliales-

que revisten los senos linfáticos. ,^,,



La hiperplasia linf'oide paracartical se caracteriza por

cambios reactivos en las regiones de células T de los gan

glios linfáticas, que recubren, y a veces hacen desaparecer,

los folículos germinativos. En estas legiones las células T

sufren transíormación progresiva en inmunoblasto3. Cuando -

estas células voluminosas se observan en un mar de Ünfoci—

tos menores crean un aspecto moteado de zonas de células T.-

Además hay hipertrofia de las células entíoteliales sinusoide

les y vasculaies, y un infiltrado celular mixto principalmeri

te de macrófagos y a veces de eosinófilos. El aumento nota-

ble del número de inmunoblaatos puede producir una imagen •—

seudolinfomatosa que en ocasiones se denomina linfadenitis -

pseduolinfomatosa- Tales cambios se observan particulaimen-

ts en reacciones inmunológicas provocada por diogas, o des-

pués de vacunas contia la viruela* Se han descrito reaccio-

nes similares después de emplear otras vacunas. La dermati-

tis crónica pusde producir una Imagen morfológicamente igual

denominada linfadenitis derraatopática.

Histiocitosis sinusal es la distensión y prominencia de

loe sinusoides linfáticos, observada en ganglios que drenan-

neoplBsias malignas, en particular carcinoma de mama, tas -

células endoteliales de revestimiento se hallan netamente hi

pertiofiadas y loa senos pueden estar ingurgitados de histio

citas» Se ha considerado qus este tipo de reacción represen;

ta una respuesta inmune por parte del huésped, indicando un

pronóstico más favorable.

Aunque los tres tipos de reacción se han descrito por -

separado, en frecuente observar combinaciones y grados inter

medios. En forma característica, en las reacciones crónicas

loa ganglios linfáticos no son dolorosos porque no están so-

metidos a un aumento de presión. Las reacciones crónicas —

son particularmente características de los ganglios inguina-

les y axilares ambos drenan zonas relativamente amplias del



cuerpo y, por lo tanto, frecuentemente afectadas; en donse

cuencia, estos ganglios linfáticos no son adecuados como mués

trs de biopsia paxa estudiar trastornos hemáticos y linfornato,

eos.

Las hiperplasias constituyen un capítulo bastante amplio

tíe la patología ganglionar y su importancia radica, sobre to-

do en reacciones inespecíflcas o atípleos, en hacer un diag-

nóstica diferencial entie procesos neaplá3icos benignos y ma-

lignos.

B. LINFADENÜPATIAS DE ORIGEN CONOCIDO

1. KÜNONUCLEOSIS INFECCIOSA

Enfermedad leve, benigna y autolimitante de origen infec

cioso de tipo viral que afecta prodeminantemente a adolescen-

tes y adultos jóvenes. Se caracteriza clínicamente por la a-

parición de infartos ganglionares, hematalágicamente poi la -

piesencia en la sangre de células mononucleare3 de caracterljs

ticas especiales, y serológicamente por la elevación del ti tu

lo de loo anticuerpos séricos aglutinantes de los eritrocitos

de carnero. La sintomatología es muy variada pero según el -

esquema de Heilmeyer la divida en tres tipos: Forma clásica

de Pfeiffer y fiebre ganglionar de manera preferente en los -

niños. Forma anginosa, más frecuente en los adultos y Forma-

febril pura, en la que destacan la presencia de los exantemas

hepatitis y nefritis.

Histopatología: caracteres macroscópicos; los ganglios-

están aumentados de tamaño distribuidos en forma difusa, la -

consistencia es blanda y al corte la superficie es uniforme -

de color gris rosado con áreas de necrosis, (10) Dees el pun

to de vista microscópico la arquitectura está pobremente can-

servada, los folículos discretamente hiperplásicos y de forma
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irregular los centros germinales marcadamente aumentados con

necrosis de células y datos de regeneración, numerosos mito-

sis y macrófagos con detritus intracitoplásmicos, hipsrpla--

sia extensa en la región paracortical, proliferación de in--

munoblastosf presencia da células parecidas a las de Reed- -

Sternberg del Linfoma de Hodgkin, (36) de origen probablemen

te inmunobléstico que aumentan de dos a cuatro veces su tama_

ño con nucléolo aparente y nécleo polilabulado, una difeien-

cia sutil es una área basofílica paranuclear que corresponde

a la zona de Golgi ausente en la célula de Reed-Sternberg, -

podemos encontrar áreas de necrosis e infiltración capsular-

y pericapsular con dilatación de los senos, En sangre peri-

férica ES característico el hallazgo de inmunoblastos o lin-

focitos atípicos denominados células de Douney de gran tama-

ño con nücleo dentado excéntrico y citoplasma basofílico ̂ a-

cuolado. En los ganglios linfáticos los inmunoblastos están

diseminados a través de la zona interfolicular.

Los sinusoides pueden ectar comprimidos por la expansión

de las áreas paracoiticales, a bien, dilatados y llenas de -

histiocitos hiperplásicos, inmunoblastos, células plasmáti--

cas linfocitos y abundante material proteináceo eosinofílico

los capilares aumentados y revestidos por células endotelia-

les hipeiplásicas.

Desde el punto de vista hematológico los cambios más de-

mostrativos son la presencia de leucocitosis y la presencia-

tíe linfocitos atípleos o células de Douney presentes en san-

gre periférica en un 10 a 20% de los casos, (í+8). Las prue-

bes serológicas son específicas, como es la prueba de Paul -

Bunnell, la prueba inmunológica de anticuerpos EBV, es demos

trable solamente en un 15 a 20% de los pacientes.

El diagnóstico diferencial de esta enfermedad se hace -

con las siguientes entidades patológicas: (k&), infección

por citomegalovirus, toxoplasmasls* otras linfadenitis de -



etiología viral enfermedad de Hodgkin y linfoma histiacítico

poco diferenciado.
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2. LINFADENOPATIA POSTUACUNAL

Se ha descrito una entidad patológica que afecta los gan_

glioa linfáticos regionales del sitio de inoculación viral —

por vacunación. Estas alteraciones aparecen aproximadamente-

tres semanas después de la inoculación y las localizaciones -•

más comunes son ganglios supraclaviculares axilares y cervica

les. (26)

Estas lesiones se han reproducido experimentalmente en -

conejos observándose que ocho dias después de la vacunación -

los ganglios regionales aon hiperplásicos y aumentan de volu-

men con aspecto moteada a la microscopía; quince dias después

existe una típica hipsiplasis de tipo folicular» (<t8)

Los cambios morfológicos pupden ser variables y general-

mente slmilaiea a los producidas por la infección viral. La

arquitectura básica ganglionar esta conservada sin embargo -

existe una marcada hiperplasia folicular, difusa o un patrón-

combinado. Hay una marcada proliferación de inmunoblastos •—

dispersos en el parénquima del ganglio linfático. (26) En -

las éreaa parafoliculaiea se observan linfocitos maduros, cé-

lulas plasmáticas, eosinófiloa y células cebadBS. Hay proli-

feración de vasos, los sinusoides están dilatados y llenos de

inmunoblastas y células plasmáticas flotando en un material -

proteináceo. Los inmunoblaatos son las células más piomien-

tes, dos o tres veces más glandes que los linfocitos, tienen-

un núcleo prominente y nucléolo aparente, mitosis frecuentes,

sobre todo en los primeros diez dias postvacunales. (37)

El diagnóstico diferencial se hace can la enfermedad de

Hodgkin de la variedad predominio linfocítico, linfadenopatía

por mononucleosis infecciosa y toxoplasmosis. (37) El dato -

de historia reciente de vacunación es una orientación de va—

lor para hacer el diagnóstica correcto.
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3. ENFERMEDAD POR CITGMEGALQVIRUS

El citomegalovirua es porte de la familia de virus her-

pes se trata de un virus de DNA que se replica intranucleai-

inente •

Es una enfermedad diseminada en pacientes inmunológica-

mente deprimidos, se asocia frecuentemente a padecimientos -

tales como: leucemias, neaplasias malignas diversas, • p a -

cientes bajo quimioterapia.

A nivel pulmonar se encuentran múltiples áxeas de conso

lidación con inflamación y necrosis, las células alveolares-

pueden contener en su citoplasma o dentro del núcleo cuerpos

de inclusión de gran tamaño. Inclusiones similares pueden-

observarse en células endoteliales, epitelio tubular renal y

glándulas salivales, asimismo se pueden observar áreas de ne

crosis focal en hígado y suprarrenales, pero la lesión más -

común es la neumonitis intersticial necrotizante.

Loa cambios a nivel de ganglios linfáticos son lnspecf-

fieos y tienen gran semejanza con los observados en linfade-

napatía por herpes zoster. La arquitectura ganglianar está

borrada y se observa un aspecto moteado debido a la infiltre^

ción del parénquima por inmunoblastos y macrófsgos; ocasio-

nalmente hay células de gran tamaño que corresponden a linfg

citas atípleos con núcleo multilobulado y nucléolo aparente-

recordando a las células de Reed-Sternberg. Los cuerpos de

inclusión son de gran tamaño, aproximadamente 15 millmicras-

de diámetro rodeadas por un espacio claro y las células que

los contienen son de gran tamaño. C*8) Los nucléolos san -•

muy aparentes, en contraste can otras infecciones de tipo vi

ral, y de acuerdo con Strano constituye una característica -

diagnóstica.

Las inclusiones intranucjeares son acidofílicas en con-

traste con las observadas intracitoplasmáticas que son baso-

fílicas poco visibles y que contienen DNA, palisacáridos y -
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son positivos s la reacción de Feulgen además de la tinción

de PAS. (í*8)

El diagnóstico diferencial debe hacerse con otro tipo-

de linfadenopatía de etiología viral y es necesario hacer -

estudios tales como métodos de inmunofluorescencia y aplica

ción de antisuero específico para llegar al diagnóstico - ->

correcto. El linfoma difuso poco diferenciado representa-

dificultad diagnóstica por estudios de microscopía de luz.
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*»• UNFAOENOPATIA POR HERPES ZOSTER

LINFADENGPA1IA Y VARICELA

Enfermedad exantemática, muy contagiosa ris origen viral

que afecta predominantemente a los niñas; se caracteriza pDr

evolucionar con escasas manifestaciones generales y con una

erupción de vesículas que aparecen por brotes y que, en gene,

ral alcanzan períodos evolutivos diversos, secándose por su-

puración sin dejar cicatriz. El virus aislado de pacientes

con varicela y de pacientes con infecciones por herpes zos-—

tervson física e inmunológicamente idénticos, se trata de un

virus de DNA.

Desde el punto de vista anatomapatológico las vesículas

cutáneas se foxman entre la deimis y la epidermis, no tien-

den a invadir las papilas dérmicas y tienen gran similitud -•

con las lesiones de la viruela. Ambas son vesículas tabica,

das y evolucionan con períodos inflamatorios muy parecidos.

En la varicela la colicuación reticular y la degeneración •--•

globulosa epidérmica son menos acentuadas. Las células de

la epidermis contienen corpúsculos de inclusión de foitna es-

feroide intranucleares acidófilos, descritos por Tyzzer, que

cuando el núcleo degenera pasan al citoplasma. También se

observan corpúsculos semejantes en los endotelios vasculaies

de la lesión vesicular algunas células aparecen hinchadas, -

conteniendo numerosos núcleos las cuales Be han encontrada -

incluso en lesiones viscerales.

Los ganglios cervicales supraclavicularea y axilares —

tienden a aumentar de tamaño, la arquitectura normal está —

borrada y substituida por una proliferación difusa de linfo-

citos, inmunoblastos, histiocitos y ocasionalmente células -

plasmáticas observándose un aspecto moteado. Hay numerosas

inmunoblastos con núcleos atípleos y frecuentes mitosis, al-

gunas de estas células aumentadas de tamaño tienen un cuerpo

de inclusión intranuclear característico, rodeado por un ha-

lo claro.
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El patrón difuso que invade la cápsula y la presencia de

HnfDcitos atípleos puede confundirse con linforna. Despues--

del proceso agudo, la hiperplasia ganglionar difusa puede ser

sustituida por una hiperplasia folicular. (37)

Ültraestructuralmente en los ganglios linfáticos, duran-

te la fase aguda, en procesos secundarios a herpes zoster, SE

han observado los característicos cuerpos de inclusión en 10%

de linfocitos atípleos, éstos están formados por múltiples —

partículas virales esféricas de 90 a 105 nanomicras de diáme-

tro, U8)

Bajo la técnica de inmunofluorescencia con suero anti—

HVZ son positivos.

El diagnóstico final debe ir acompañado por los estudios

de laboratorio positivos. (37)

TESIS CON
F
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5. LirjFADENQPATIA BACTERIANA

Las bacterias más comunes que producen inflamaciones

piógenas agudas son el estreptococo y estafilococo, estas

infecciones usualmsnte cursan con linfadenitis y algunas -

veces manifiesta por abscesos. La sintomatologla de las

linfadenitis bacterianas es rara o puede estar ausente.

Los ganglios aumentan de tamaño y tiendan a palparse, el

dolor local y una zona de hiperemia cutánea pueden hacer-

sospechar el diagnóstico, la hiperemia es secundaria a —

una marcada congestión vascular, de los tejidos perinoda-

les.

El ganglio linfático a nivel del parénquima se obsê r

va con gran congestión vascular e infiltrado difuso de --

leucocitos polimorfonucleares. (í+8)

La persistencia del proceso Inflamatorio agudo puede

condicionar la formación de absceso, las bacterias pueden

persistir libres o fagocitadas; en etapas tardías las po-

limorfonucleares son sustituidos progresivamente por leu-

cocitos y células plasmáticas así como macrófagos.

El diagnóstica diferencial debe hacerse con linfogra

nuloma venéreo y con linfadenitis por arañazo de gato; en

estas entidades las áieas de necrosis focal y acúmulDS de

polimorfonucleares se disponen formando granulomas y la -

presencia de células gigantes multinucleadas y células —

epiteliodes son características.
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6. LINFAOENOPATIA LUETICA

La linfadenopatía luética se presenta en etapas tempra-

nas de las diferentes fases de la Sífilis: Primaria, Secun-

daria y posiblemente Terciaria. La linfadenitis es causada

por la persistencia de la espiroqueta en los tejidas y parti

cularmente en los ganglios linfáticos.

Los ganglios inguinales son los más comúnmente involu-

crados pero suelen afectarse también los cervicales y axila-

res y algunas veces la enfeimedad cursa con linfadenopatía -

generalizada. (39)

Desde el punto de vista microscópico existe una maicada

hiperplasia de folículos linfaides, los cuales tienen cantor

nos irregulaies y ocasionalmente forman una segunda fila que

se extiende hasta la zona medular. Los folículos secunda-

rios tienen macrófagos dispersos y un borde formado por lin-

focitos pequeños. (30)

En ocasiones la hiperplasia folicular semeja a un linfa

ma folicular. La cápoula del ganglio está rodeada por teji

do inflamatoiio de tipo crónico y fibiosis.

La arteritis y flebitis afecta numerosos vasos de neo-

formación en la cápsula y tejidos psricapsulares, los cuales

presentan acúmulos de linfocitos y células plasmáticas, tam-

bién pueden observarse linfocitos intramurales en los vasos-

afectados. Los capilaies, arteriolas y vénulas capsulares-

y del parénquima presentan hipeiplasia de células endotelia-

les que obliteran parcialmente la luz vascular. ( W

La proliferación de células plasmáticas es extensa par-

ticularmente a nivel de la médula, en ocasiones la presencia

de granulomas formados por células epiteloides pueden apare-

cer, las células gigantea generalmente SE encuentran aisla-

das y distribuidas entre los linfocitos del parénquima. Me-

nos frecuentemente y sobre todo en los casos agudos, los gra

nulomas se acompañan de focos de necrosis en los cuales fre-
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euentemente se demuestra la presencia de treponema, lo cual

hace el diagnóstica diferencial can linfagranulama venéreo-

0 cualquier tipo de linfadenapatía por hongos. La tinción-

con plata de Ularthin Starr revela la presencia de espíroque

ta en el parénquima del ganglio linfático y con frecuencia-

en la pared de vénulas postcapilares y vasos capsulares.

Recientemente las técnicas de inmunofluorescencía y antisue

ro específico en cortes de ganglios linfáticos se han utili,

zado con bastante éxito. Estas son positivas en cualquier

fase de la enfermedad, según un estudio de Hartsock realiza

do en 20 pacientes.

Hay un aumento poco usual ds la fibiosis y la linfade-

nopatía de tipo ciánico, se observan las bandas de tejido -

fibioconectivo engrasando la pared y proyectándose hacia la

corteza y la zona interfoliculai, dando un aspecto festonea

do a la cápsula.

Los estudios de laboratorio más utilizados para llegar

al diagnóstica son: La impregnaciónargéntica de Evaditi a

Tinción de üJarthin-Stan de tejidos de ganglios linfáticas,

intnunafluote3cencia con antisuera especifico, identifica —

ción del treponema palidum por examen en campo obscuro del

exudado o impronta del tejido ganglionar; examen de anti -

cuerpo fluorescente para treponema y finalmente estudios s_e

rülógicos
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7, UNFADENOPATIA POR SARAMPIÓN

El sarampión es una enfermedad infecciosa eruptiva agu-

da y febril que afecta predonimantemente la infancia; es pro,

ducida por un virus y generalmente tiene un curso benigno, -

se caracteriza clínicamente por presentar síntomas cataira-—

les, de las mucosas conjuntivas y vias tespiratorias, además

de un exantema cutáneo macular característica» Es produci-

da por un virus que pertenece al grupo de los paramixovirus.

La acción citopatogénica riel viius se manifiesta de dos for-

mas diferentes: La más característica consiste en la foima_

ción de sincicios celulares o células gigantes, consecuencia

de la fusión de varias células en un protoplasma único, los

núcleos cuyo numero pueden alcanzar hasta UQ, se disponen en

el centro de esta masa sincicial. Tanto en los núcleos co-

mo en el citoplasma aparecen inclusiones easinófilos de for-

ma y tamsños dispares. En un estadio ulterior se presenta-

la degeneración celular. En el segundo tipo la alteración-

más destacada consiste en la transformación de las células •-

epiteliales poligonales en células fusiformes o estrelladas,

en las que también se descubre la presencia de inclusiones -•

eosinófilas. El proceso de la replicación vírica se desa—

Trolla en el citoplasma-

L,a arquitectura de los ganglios linfáticos está total o

parcialmente sustituida por una proliferación difusa de inmu

noblastos con relativa depleción linfocítica que le da un as

pecto moteado. (37) Suelen encontrarse infartas gangliona-

res múltiples y trombosis de vasos y necrosis hemorrágica, -

más comúnmente observados en la región inguinal. itJarthin y

Finkeldey han encontrado hiperplasia linfática en tsjido lin

foide, incluyendo amígdalas, apéndice, bazo y ganglios con -

infiltrado células gigantes de hasta 100 mieras y algunas -

multinucleadas, a las que se les considera linfocitos divid^

tíos amitóticamente Burting los considera macrófagos fagoci—

tando restos nucleares de linfocitos alterados por el virus.

(37)
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Tompklns y Hacaulay han demostrado la presencia en el

moco nasal, durante la fase prodrómica de rinitis praexan-

temática, de células epiteliales anchas y multinucleadas -

cuya morfología corresponde a la célula gigante de úJarthin

Finkeldey.

El citoplasma es basófilo a scidófilo, con mültiples-

núcleas densos, algunas arrugados, que se tiñen bien con -

el método de Ulright.

Las inclusiones citoplasmásticas son de diversos tama

fías y se han observado en las células endoteliales, ultra-

estructuralmente están formados por un material granular -

denso formado de fibras rodeadas por una membrana singular

y representan ribanucleoproteínas de los virus del sarsm—

pión.

Respecta al diagnóstico diferencial debe considerarse

con otro tipo de linfadenopatía viral. Es importante re-

cordar IOB siguientes aspectos como son: Historia reciein

te de vacunación ganglios linfáticos más comúnmente afecta

dos axilares, cervicales e inguinales, patrón histológico-

moteado, depleción de linfacitos, proliferación de inmuno-

blastos, presencia de células gigantes do UJarthin-Finkel—

dey; para hacer un diagnóstico correcto.
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8. UKFAOEMQPATIA PQR LEPRA

Enfexmedad infecciosa sistémica, crónica causadas por-

Mycobacterium leprae, tiene una distribución geográfica muy

amplia sobre todo en áreas tropicales y de acuerdo a la Di-

ganización Mundial de la Salud existen 11 millones de perso

ñas afectadas BU agente etiológico es el mycobacterium - -

leprae, bacilo corto grueso recto e inmóvil, resistente a -

la decoloración por el ácido y el alcohol, fue descubierto-

en 1886 por el noruego Armauer Hansen, tiene característi-—

cas muy parecidas a las del bacilo de Koch, se colora con -

el método de Ziel-Neelsen, aa le halla abundantemente, acu-

mulado en forma de ramas entrecruzadas en los boides de las

ulceras cutáneas y na3a3.es, moco nasal, secreción conjunti-

val, leche, heces y espetna, en las mucosas de la uretia y

vesículas seminales y biliar y sobie todD en los ganglios.

Las lesiones a nivel de ganglios linfáticos son simila

res a las encontradas en otros 6xgano3 afectados, y van de

acuerdo al tipo de lepra, desde la lepromatosa e Xa tubercu

loide.

En la linfndenopatía por lepra lepromatosa los gan—

glios linfáticos aumentan de tamaño considerablemente, (48)

Las áreas paracorticales están depletadas de linfocitos los

cuales son sustituidos por histiocitos, incluyendo células-

que contienen gran cantidad de bacilos. £n estadiso tem—

pranos de la enfermedad existen pocos bacilos intracelula--

res, sin embargo en estadios tardíos las clásicas células -

espumosas con múltiples bacilos o con la presencia de forma

dones globulares en su citoplasma, son abundantes. Las -

células situadas en la región subcapsular parecen ser más -

afectadas por los bacilos que las células de la médula* Es

posible encontrar bacilos libres después de la degeneración

de los histiocitos. (.U8)

Loa centros germinales son prominentes y agregados de
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células plasmáticas» se pueden observar en las áreas cortico

medulares y cordones medulares.

En la linfoadenapatía por lepra tuberculoide, los gan—

QÜos linfáticos son más pequeños y los centros germinales -

no son sobresalientes» A través del parénquima nodal se oj3

servan granulomas sin necrosis- Los histiqcitos tienen la

típica apariencia de células epiteliodes dispuestas alrede-

dor de estas formaciones, las células gigantes de tipo Lang-

hans están presentes en el centro de los granulomas y en la-

periferia hay un cordón de linfocitos que separan entre si a

los granulomas, sin embargo aun asi pueden coalescer. Los -

bacilos son raramente observados en los pacientes tratados -•

por largos periodos, se puede observa! bandas de linfacitos-

en las áreas paracorticales, fenómeno que se conoce como re-

población de linfocitos, muy característica sobre todo en la

lepra lepromatosa.

Todas las linfadenapatías granulomatosas como son: tu-

berculosis, sarcoidosis, sífilis, brucelosis, linfogranuloma

venéreo y micosis; deben considerarse en el diagnóstico dife_

rencial; por tal motivo la terminología " compatible con ",-

utilizada por primera vez por Binforü y Meyeis, se aplica a-

este tipo de patología. (**B).

Para hacer un diagnóstico definitivo se deben apoyar en

la biopsia de piel, en la positividad de la tinción de Ziel-

Neelsen y la reacción cutánea.
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.1
S, UNFADENOPATIA POR TUBERCULOSIS

La linfadenopatía tuberculosa es una enfermedad sistémi

ca causada por mycobocterium tuberculosis en sus variantes -

hominis y bavis las cuales son patógenas para los humanos. -

Se han observado linfadenopatías en niños causados por mico-

bacterias atípicas o no clasificadas, y en años recientes ha

aumentado considerablemente esta entidad. El manejo con an_

tifímicos no protege a los pacientes afectados por esta mico_

bacteria. Se ha descrito que la micobacteria kansasii cau-

sa infección de ganglios linfáticos cervicales en ninas y —

con frecuencia se extiende a ganglios submandibulares con •--•

formación de abscesos.

La respuesta inmune del huésped a la infección tubercu-

losa es: activación de macrófagos, respuesta especifica me-

diada por células T y formación de granulomas. La hipersen

sibiüdad individual, la virulencia de la micobacteria y la-

inmunidad a la infección son factores que dilectamente Ínter

vienen en la evolución o historie natural de la enfermedad.-'

(30) La afección de los ganglios linfáticos casi siempre -

es secundaria al progie-sos de la enfermedad hacia otros órga_

nos tributarios.

Para comprender mejor los mecanismos de infección gan—

glionar y la extensión de las adenitis, expondremos brevemen

te la disposición de las cadenas ganglianares y su relación-

con las diversas zonas del pulmón.

Rouviere dividió los ganglios torácicos en cuatro gru-—

pos: 1) mediastínicas anteriores, 2) mediastínicos poste-—

riores y 3) perltraquebronquiales, y *O intrapulmonares.

Los grupos ganglionares más importantes son los medias-

tínicos anteriores del lóbulo superior izquierda, y le grupo

de las ganglios peritraqueabronquiales, entre los que se in-

cluyen los de la bifurcación traqueal. Se cuentan también-

entre estos los del grupo paratraqueal derecho los cuales de
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sempeñan un papel muy importante en las adenitis primarias.—

Las zonas superior y media del pulmón izquierdo son tributa—

rías de la cadena mediastínica anterior paratraqueal izquier-

da, estos ganglios vierten su linfa en el ángulo venoso yugo-

subclavio del mismo lado. El resto del pulmón izquierdo y -

todo el pulmón derecho san tributarios de la cadena paratin—

queal derecha. Algunos admiten que la linfa de los segmen—•-

tos básales 9 y 10 puede desembocar en los ganglios abdomina-

les.

Consideradas las linfadenopatlas tuberculosas desde el -

punto de vista morfológica, pueden dividirse en dos tipos: el

primero constituido por aquellos casos en los cuales a conse-

cuencia de una violenta inflamación previa sobreviene la ca—

seificación total de loa ganglios. £1 tipo opuesta la cons-

tituyen los casos sin caseificación, en lo que tras la infla-

mación más o menos intensa de un ganglio sobreviene una proli,

feración de células epiteliodes, incluso a veces de tubércu-

los típicos en la masa del parénquima ganglionai. (37)

En el primer caso, el cáseo llena totalmente el interior

del ganglio el'cual está aumentada de tamaño. La caseifica-

ción invade la cápsula, después comienza el peiíodo reparador

en el cual se forma una cápsula de fibras gruesas hialinas, -

que en determinados casos invade el interior de la masa de cá

seo y forma pilares y redes fibrosas de tal forma que el gan-

glio puede sei sustituido por tejido fibroso. Los ganglios-

mayores sufren sin excepción el proceso de caseificación, que

puede producirse de un modo regular en capas, formando los —•

anillos de Liesegang, o bien como nodulos dispersos y amorfos

de crecimiento excéntrico hasta que ocupan casi todo el gan —

glio. De ahi la multiplicidad de formas que ofrecen los gan_

glios una vez terminado este proceso, ya que los nodulos ca-

seificados pueden adoptar variadas combinaciones en su dispo-

sición. (27)

Finalmente, las calcificaciones gangllonares pueden ir -
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nar.

El otro tipo de adenitis muestra el ganglio aumentado -

de volumen, en general dura, a veces blando. £n la superfl,

d e de sección se descubre una hiperplasia difusa que confie

re a la superficie un aspecto granuloso, (27) Dispersos en

tre las masas hiperémicas se encuentran nodulos de matiz mas

clara constituidos por célules epiteliodes mas o manos típi-

cas y algún linfocito, las células gigantes san escasas pero

constantes.

Por ultimo tienen gran importancia las procesos periade

níticos. En los ganglios afectados severamente, la inflama

ción de tipo inespecífico rebasa en gran manera el límite de

la cápsula del ganglio, invadiendo los tejidos adyacentes.

En los cosos iniciales solo se observan infiltiado mano_

citarlos, después aparecen vasos de neofarmación y tejida de

granulación que se transforma en cicatriz. A consecuencia-

de ello los ganglios oe conglomeran y adhieren a los bxon •--

quios y a los,vasos provocando trastornos funcionales. (3G)

Existen diez datos que se deben tener en mente: Combe-

positivo, Reacción tuberculínica positiva (Mantoux), valias-

ganglios afectados simultáneamente, necrosis caseosa, lesio-

nes conglomeradas, presencia de células gigantes de tipo Lan.

hans, células epiteliodes, bacilos ácido alcohol resistentes

(tinción de Ziel-Neelsen positiva), fibrosis, hialinización-

y finalmente calcificaciones ocasionales.
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10. LINFADENITIS POR TOXOPLASMA

La toxoplssmosis ES una enfermedad de distribución uni

versal que prevalece en regiones de clima templado y húmedo

y su agente etlológico es un protozoarlo: toxoplasma gon—

dii. Algunos animales de sangre caliente son afectados, -

pero su huésped definitivo es el gato. £1 hombre adquiere

la infección por ingesta de oocitos depositados en heces o

bien a través de la ingesta de carne inadecuadamente cocida

de bovinos y por supuesto contaminada.

Cuando los quistes o los Docitos son ingeridas, al di-

solverse la pared quística en el intestino, salen los - - -

trfazoitas los cuales son esféricas, ovalados o de forma se_

milunax y suelen medir 5X2.5 milimicras; se introducen en ~

la mucosa intestinal y después se propagan por la sangre. -

El trfozoito tiene citoplasma basofílico y núcleo grande. -

Los toxoplasmas pueden sobrevivir y reproduciise práctica-

mente en cualquier tipo de células nucleadas en el huésped-

humano .

Tres formas clínicas de toxoplasmasis pueden manifes—

terse: en adultos noimales las manifestaciones más común—

mente presentadas son linfadenopatía asintomática y en algu_

ñas ocasiones acompañada de fiebre y malestar. En personas

inmunodeficientes, la toxoplasmosiB es responsable del cur-

so fatal como resultado de miocaiditis, neumonitis o encefa_

litis. (29) En mujeres embarazadas la toxoplasmosis es --•

responsable de lainfección transplacentaria al feto, provo-

cándole lesiones severas en múltiples órganos, incluyendo -

el sistema nervioso central.

Característicamente los ganglios cervicales posterio--

res san los más frecuentemente afectados aunque el curso de

IB enfermedad puede llegar a manifestarse como linfadenapa-

tía generalizada, los ganglios tienden a ser dolorosos a la

palpación y el aumenta de volumen persiste por años*
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Desde el punto de vista microscópico, los hallazgos -•

mes característicos fueron descritos por Piringer-Kuchinka,

de ahí que también se conozca con ese nombre.

La arquitectura nodal está distarcionada por una hiper

plasia de folículos linfoides y una proliferación difusa de

células epiteliodes, los centros germinales están aumenta—

dos de tamaño observándose reactivos debido a la presencia-

de numerosos inmunoblastos, múltiples células en mitosis, -

macrófagos con detritus en su citoplasma.

Los contornos de los centros germinales 3on difusos a

están invadidos por células Epiteliodes las cuales se en

cuentran solas o formando grupos dispersos a través de la -

corteza y áreas paiacorticales, incluyendo centras germina-

les, senos periféricos y ocasionalmente la cápsula y tejida

fibraconectivo pericapsular. (í»8)

Estos agregadas de células epiteliodes pueden obseivar

se como granulomas, sin embargo no existen células gigantes

así mismo la presencia de células plasmáticas es U3ual así-

corno la ausencia de neutrófilos y eosinófilos* Los toxo—

plasmas solamente se observan en el 1% de los ganglios afe_c

tados según el Instituto de Patología de la Fuerzas Armadas

éstos pueden observarse con la tinción de Glemsa. (37) La

inoculación intraperitoneal en ratones, la reacción de Sa—

bin-Feldman, la prueba de anticuerpos fijadores de comple-

mento así como la identificación de toxoplasma y la identi-

ficación de antígenoa de toxoplasma par suero inmune antltp_

xoplasma en improntas y tejidos tenidos can fluaresceina —•

son algunos de loe métodos más utilizados para llegar al --

diagnostico correcto.
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II. LINFDGRANULOMA l/ENEREQ

El linfogranuloma venéreo es una enfermedad infecciosa

generalizada causada por un microorganismo denominado Chía-

mydia txachomatis. Su distribución es muy amplia en el —

mundo, pero hay una mayor incidencia en las regiones tropi-

cales y subtropicales.

La primeras manifestaciones clínicas aparecen en el si

tio de la infección después de un periodo latente de 7 a 12

días y consisten en lesiones herpetiformes en los genitales

que con frecuencia pasa desapercibidas; los ganglios linfá-

ticos regionales tienden a aumentar de tamaño de una semana

a dos meses más tarde. (̂ 8) La linfadenopatía generalmen-

te es unilateral peio en ocasiones tiende a ser bilateral -

sn una teicera parte de los casos* En el sexo masculino -

tienden a afectarse más los ganglios linfáticos inguinales,

mientras que en el sexo femenino se afectan los perirrecta-

les y los pélvicos profundos. Las lesiones más tempranas-

de los ganglios linfáticos consisten en acúmulos de neutro-

filos y formación de focos pequeños de necrosis. Más tar-

de los linfocitos y lns células plasmáticas rodean estos fo

eos de necrosis, loa cuales llegan a coalescer y cuys confi

guración es descrita como en mepa o Qf?or¡ráfica; Esta área -

es comprimida por células epitelioides y células gigantes -

tipo Langhans aaí como por macrófagos. Las lesiones supu-

rativas con frecuencia se fistulizan hacia la piel. En ••-•

otros casos las áreas centrales de necrosis son circundadas

por tejidD fibroso denso. (78) Los ganglios linfáticos en

los que no llegan a desarrollaiese abscesos, su arquitectu-

ra está preservada y generalmente muestran una hiparplasia-

folicular y dilatación de los sinusoides. Los vasos san-

guíneos tienen una íntima engrosada que oblitera su luz. -

(̂ 8) La cápsula y tejidos perinodales generalmente e I ni-

el almente son afectados por abscesos y posteriormente por -

fibrosis. La fibrosis extensa produce línfangiectasia y -
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algunas veces elefantiasis.

El diagnóstico suele hacerse ni descubrir en la explora

Ci6n clínica los ganglios aumentados de tamaño y algunas ve-

ces fistulizados; es útil la prueba cutánea de Frei para de_s

cartar esta enfermedad. El antígeno para Xa piueba dérmica

es en esencia, una dilución tratada por calor del exudado su

purado de un caso comprobado. Cuando se inyecta en la piel

en casos de sospecha, el resultado positivo tiene significa-

ción limitada, pues sólo indica que hay o hubo infección. -

Hay una prueba de fijación de complementa más específica, so

bre todo cuando en la enfermedad activa se aprecia aumento -

progresivo del título l:t*0. Más concluyente es aislar el -

agente casual o las pruebas indirectas de inmunofluoiescen--

cia para anticuerpos específicos paia antígenos de linfogra™

nuloma. la reacción de Frei y la prueba de fijación de cqm

plemento tienen reacciones cruzadas con la Psitacosis.
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C. UNFADENDPATIAS DE CAUSA DESCONOCIDA

1. UNFADENOPATIA POR SARCOIDDSIS

Se trata de una enfermedad de tipo granulomatoso de cau_

sa desconocida, multisistémica que afecta a adultos entre •-—

los 20 y ¿tO años de edad, tiene un predominio 2:1 del sexo •-•

masculino con respecta al femenino. Puede afectar varios -

orejanos simultáneamente y par oiden decreciente se mencionan

ganglios linfáticos de la región hiliar pulmonar, pulmones,-

ganglios linfáticas periféricos, hígado, ojos, piel, huesos,

y glándulas salivales.

Desde el punta de vista inmunológico existen alteracio-

nes en la inmunidad mediada por células T. hipeigammaglobuli

nemia y presencia de complejos inmunes circulantes; algunas-

manifestaciones de sarcoidosis pueden asociaise con antíge—-•

nos de histocompatibilidad específicas. Se ha observado —

elevación de la enzima angiotensina convertasa que foima par

te del sistema angiotensina-reniña y al paiecer es producida

por las células epiteliodes de los granulomas.

En la sarcoidosis se afecten en un 77% de los casos, -•-

los ganglios de 3a región hiliopulmonar. La linfadenopatía

peribronquial bilateral y las lesiones típicas en parénqulma

pulmonar constituyen lo que sería la lesión patagnomónica de

esta entidad.

Desde el punto de vista histopatológico al arquitectura

ganglionar está total o parcialmente sustituida por granulo-

mas no caseosos bien delimitados. (30) Las células epite--

liodes y las células gigantes tipo Lanhans son los constitu-

yentes más importantes ̂ j°_estas formaciones grsnulomatosas,-

se han identificado antígenos en las áreas centrales de es—

tas estructuras. (10)

ültraestructuralmente se ha observado que las células -

epiteliodes son de tipo secretor. La necrosis es poco co—•
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;sis cotí
"la

mún y se llega a observar como pequeñas áreas centrales fi~

brlnoides* Extensas áreas confluentes son infrecuentes en

la sarcoidosis*

Las áreas centrales también incluyen depósitos de inrau

noglobulinas y varios cuerpos de inclusión tales como: cuer

pos asteroides, se encuentran en un 2-8% eje los casas, son

lipoproteinas orgánicas que se observan de color rosa en --

forma de espículas o inclusiones estelares, (í+S) Los cuejc

pos de Schaumann son formaciones laminares dispuestas con-

céntricamente de color café-azul, son estructuras de forma-

oval que tienen una matriz proteinácea impiegnada poi fosfa

to calcico, carbonato o hierro suelen encontraise en un - -

48-88%. Los cuerpos de Hamazaki-üJesenberg pueden abservaj?

se desde un 11 a 68% según diversos autoies en los ganglios

linfáticos aon saicoidosis, se trata de lisasomas gigantes»

que generalmente se encuentran extracelularmente o cerca de

senos periféricos de los ganglios linfáticos afectados, o -

casi siempre por fuera de los granulomas, teñidas con tin—

clones argénticas de Gomori se observan en formaciones de -

nidos que frecuentemente se confunden con estiucturas rnicó-

ticao.

En el parénquima ganglionar, se observan diseminados -•

células plasmáticas y linfocitos, mientras que en la perife

ria hay fibras reticulares y en ocasiones bandas densas dc-

colágena. Las calcificaciones generalmente no se observan

En los ganglios de lo sarcoidasis; las tinciones para baci-

los ácido resistentes y para micosis son negativas. (ít8)

Se ha observado la asociación de proceso neoplásico --

con sarcoidosis, particularmente linfomas, asimismo, metás-

tasis de carcinoma y sarcoidosis de un mismo ganglio.

Para hacer un diagnóstico correcto es necesario llevar

e cabo una serie de pruebas que incluyen: prueba cutánea -

de Kveim-Siltzbach positiva en 78% de los casos y consiste-

en inyectar células de sarcoidosis suspendidas en solución-
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salinas por vía intradérmica y al cabo ds seis semanas apare,

ce un nodulo que se biopsia y al examen microscópico presen-

ta lesiones típicas de la sarcoidosis. Hipergsnnnagloauline_

mia por arriba de 3,5 g/100 mi en el 80% de los casas; hiper

calciuria con o sin hipercalcemia, infiltrado pulmonar, gra-

nulomas en piel (eritema nodoso), uveitis y aitralgias. Tiji

clones pnra cultivos negativas a bacterias y hongos. Se ha

mencionado una predisposición genética y una adecuada res -

puesta a corticoteiapia-

El examen de las glándulas salivales son positivos en -

un 58% de los casos, se observan los típicos granulomas.

La demostración de la enzima angiotensina-convertasa --

por técnicas de inmunofluorescencia es positiva en todos los

casos.

El diagnóstico diferencias debe hacerse con cualquier -

proceso de tipo granulomatoso entre los que se encuentran: -

tuberculosis, histoplasmosis, coccidiDdomicosis y con proce-

sos neoplásicos del tipo de loa linfomas, (í+8)
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2. LINfADENÜPATIA OERMATOPATICA

La i'sticulosis lipomelanótica se asocia a afecciones der

matológicas de tipo crónico y representa una reacción a antí-

genos que afectan la piel, se observa más frecuentemente en -

hombres que en mujeres. Los ganglios inguinales y axilares-

son más comúnmente afectados, sin embarga se puede manifesté:

por una linfadenopatía generalizada superficial.

Se menciona que las lesiones de la piel son del tipo —

eccematoide exfoliativo que incluyen: pénfigD, psoriasis, -•-•

neuxnderrnatitis, eccema y atrofia senil. La reacción gan

glionar puede manifestarse después de seis meses hasta seis -

años del proceso dermatológico. La eosinofilia se presenta-

en un 35% de los casos. En un estudio de hO biopsias el - -

22.5% se asociaron a micosis fungoide.

Desde el punto de vista macroscópico, las ganglios están

aumentados de tamaño, de consistencia firme y no adheridos a

planos profundas, la superficie de corte ocasionalmente pre-

senta focos pigmentados. (38)

La arquitectura generalmente está conservada, hay una hi_

perplasia folicular y de centros germinativos. Las lesiones

consisten en acumulas de histiocitos en la periferia de la —

corteza dando un aspecto alopécico al parénquima nodal. Los

histiocitos contienen llpidos dando un aspecto espumoso al ci.

toplasmar o bien contienen pigmento melánico y con menos fre-

cuencia hemosiderina. Las tinciones de Sudan, impregnación-

argéntica de Fontana y Azul de Prusia son útiles para diferen

ciar el material fogocitado-

Entre los acúmulos de histiocitos se llegan a observar -

células plasmáticas, eosinófilos y neutrófilos. La hipeipl^

sia capilar es maderada y los senos medulares están dilatados

y llenos de células plasmáticas y mononucleares. (**8)

Es importante señalar que el aumenta de volumen de los -

ganglios y las lesiones descritas deben estar siempre asocia-
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dos a un proceso dermatológico de los ya mencionados para po-

der hacer el diagnostico de linfadenopatia dermatopática.

TESIS CON
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3. LINFAOENDPATIA Y LUPUS ERITEMA!OSO SISTEMICG

El lupus eritematoso sistémico se presenta más frecuen-

temente en personas en un rango de edad comprendido entre 11

y í»D años, predomina en el sexo femenina en una relación - -

3.5: 1 con respecto al sexo masculino.

Los ganglios linfáticos son afectados hasta en un 67% -

de los casos, de éstos los cervicales son los que se afectan

con mayor frecuencia, seguidos por I03 me3entéricos, axila—

res, inguinales y retroperitoneales; hiliopulnionares y me

diastinales en el 12% de los casos la linfadenopatía es gene_

ralizada.

De acuerdo a los conceptos actuales, la alteración de -

la respuesta inmune mediada por células T es un factor que -

contribuye a la asociación de lupus eiitematoso sistémico y

otras enfermedades inmuncdeficlentes tales como los linfomas

Los ganglios afectados son de consistencia blanda, de -

forma ovoide con la cápsula distendida y al corte en la su-

perficie se aprecian zonas de necrosis y hemorragia.

Desde el pnto de vista microscópico la arquitectura es-

tá borrada y los folículos Ünfoides no son aparentes debido

a un extensa edema y dilatación de los senos, se observan fg

eos de necrosis que algunas veces confluyen donde hay una —

mezcla de células vivas y muertas en cuya periferia hay célu

las inflamatorias. Detritus nucleares dispersos en el parérj_

quima también se llegan a observar. (31) Un hallazgo muy -

característica es la presencia de estos detritus dispuestos--

en nidos fuertemente basófilo3 en las áreas de necrosis, es-

tos depósitos san conocidos cama cuerpos hematoxilínicas. -

La extensa cardorréxis y cariopicnoais hacen fuertemente po-

sitivas las reacciones de hematoxilina y eosina, ácido peryjj.

dicD de Schiff y tinción de Feugen. La población celular -

incluye inmunoblastos, células plasmáticas, linfocitos y ma-

crófagos que contienen numerosos detritus nucleares en su ci
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toplssma. C^8) Los inmunoblastos tienen un núcleo grande y

vesiculoso can un nucléolo aparente, algunas veces el núcleo

el multilobulado semejando rnegacaiiocitos o células de Reed-

Sternberg. Laa células plasmáticas con frecuencia contie—

nen cuerpos PAS positivos, los leucocitos polimorfonuclsares

neutrófilos y eosinófilos son muy escasos, dato que debe câ n

siderarse para diferenciar el lupus eritematoso sistémico de

otro tipo de linfadenopatía necrotizante.

tas células endoteliales están hiperplásicas y contie-

nen depósitos hematoxilinicos en la parad vascular como re-

sultado del fenómeno da necrosis fibrinoide. Alrededor de

los vasos hay una degeneración de fibras colágenas y depósi-

tos de gammaglobulinas. La fibrosis siempre esté ausente y

no se obseivan granulomas, (hQ)

Los exámenes de laboratorio más utilizados son: la pre

sencia de células LE que son positivas en 80% de los casos,-

anticuerpos antinucleares, y anticuerpos antiDNA positivos;-

sin embargo estos hallazgos no son específicos y se llegan a

encontrar en otro tipa de enfermedades de las llamadas auto-

inmunes.
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4, LINFADENOPATIA REUMATOIDE-

La linfadenopatía reumatoide sistémica se presenta en

el 50 a 75% de los pacientes can diagnóstico de artritis -

reumatoids. Esta entidad no solamente afecta a los gan-

glios que drenan zonas cercanas a las articulaciones afec-

tadas por el proceso inflamatorio, sino que se manifiesta-

en forma sistémica lo que refleja la participación del te-

jido linfoide en general.

Los ganglios linfáticos son palpables, móviles y en -

algunas ocasiones se acompañan de esplenomegalia (5-20%),•-

particularmente en la enfermedad de Still ( aitritus reuma

toide juvenil, esplenomegalia y 3infadenopatía ), y el sin

tírame de Felty ( artiitis reumatoide del adulto, esplenome

galla, linfadenomegalia y leucopenia ). Puede cursar con

episodios febriles, anemia y példida de peso.

Histopatológicamente hay una maleada hiperplasia foli_

cular tanto en la corteza coma en la médula. C^S) El pa-

trón folicular es muy característica y puede representar -

una dificultad'en el diagnóstico diferencial con la linio-

ma folicular. Los folículos varían en forma y tamaño y -

pueden coalescer. Es fiecuente observar infiltración caja

Bular y del tejido fibroconectivo y adiposa perinodal asi

coma formación de folículos extranodales. Los centros

germinales son prominentes y en ellos las mitosis san fre-

cuentes y hay abundantes macrófagos con fagasomas en su cî

toplasma y depósitos hialinos amorfos PAS positivos, oca-

sionalmente se llegan a obseivar células plasmáticas en

las centras germinales* Las células plasmáticas binucleo-

das y los cuerpos de Russell san comunes. Los neutrófi-—

los forman agregados con focos de neciosis. Los capila-

res y las sinusoides están distendidos y las células endo-

teliales están hiperplásicas y en su luz hay palimorfonu—

oleares y linfocitos.
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Después de la cortícoterapia las folículos y los centros

germinales se hacen poco aparentes. (U8)

La piueba de Látex, radiainmunoensayo para factor reuma-

taide IgM así como la pxueba de Rose-U¡aaler contribuyen en —

forma importante al diagnóstico.
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5. t.INFADENQPATIA POR ARAÑAZO OE GATO.

La enfermedad por arañazo de gato es pioducida por un

agente infeccioso desconocido intiuducido por arañazo, as-

tillas o espinas, se cree que el agente etiológico pertene_

ce al grupo de las Clamydias, las cuales son incluidas co-

mo agentes causales en la psitacosis, linfogranuloma vené-

reo y tracoma; en ocasiones se han observado reacciones —

cruzadas serológicas con estas entidades patológicas.

Del 20 al 50% de las casos la lesión primaria aparece

como una áiea de eritema en el sitio del arañazo seguida -

por una pápula y posteriormete evoluciona a vesícula, dre-

nando material seroso y formando una escaia. Con mayor -

frecuencia son las extremidades superiores las mas afecta-

das seguidas por regiones cervical y facial* Después de-

una a tres semanas aparece la linfadenopatía que difícil-

mente llega a ser generalizada, afectando por lo general ••

103 ganglios regionales. Puede asosiarse a fiebre, exan-

tema, cefalea y dolor óseo y articular.

Las ganglios involucrados están aumentados de tamaño,

nodulares y con adherencias a tejidos adyacentes, las cor-

tea muestran áreas de necrosis y ocasionalmente formación-

de abscesos. (30)

En estadios temprnnos las lesiones consisten en ni per

plasia folicular con poca distorsión de la arquitectura -•-•

ganglionar, los centras germinales están aumentados de ta-

maño y hay una proliferación difusa de inmunoblastos, ma~-

erófagos, escasas células plasmáticas y eosinófilos. los

senos están dilatados. En estadios más tardíos aparecen-

granulomas tipo tuberculoide con células epiteliodes y cé-

lulas gigantes tipo Langhans en la corteza y en la médula.

(*tñ) Las lesiones más avanzadas tienen granulomas carac-

terísticos con áreas de necrosis central y micro abscesos,

éstos consisten en acümulos de polimorfonucleares y depósi
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tos de fibrina alrededor de células epiteliodes y ocasional.,

mente células gigantes. La cápsula del ganglio linfático-

frecuentemente está invadida por los microabscesos, los cua_

les llegan a romperse e invaden el tejido conectivo y la

grasa pericapsular. (37) El tejido necrótico se observa,™

amorfo granular y acidofílico, las tinciones para bacilos -

ácido alcohol resistentes, para hongos o bacterias son nega_

tivas, no se observan cuerpos de inclusión en la tinciones-'

de Eiemsa. £1 diagnóstico debe sospecharse ante la presen

cia da linfadenopatía de Hangar Rose introducida en 1945

por el mismo autor y consiste en una reacción cutánea por -

inoculación de aspiración de ganglios linfáticos afectados,

en los casos positivos la inyección del antígsno va seguida

de eritema con induración central en el sitio de inocula —

ci6n en las siguientes 2*»-í*8 hoias, sin embaigo algunos au-

tores no consideran especifica esta prueba.



6. LINFAOENOPATIA ANGIQINMUNOBLASTICA

la linfadenopatía angiainmunoblástica se presenta gene-

ralmente en adultos y en viejos, y se caracteriza clínicamen

te por fieore anemia, hipergammaglobulinenda policlonal y —-

linfadenopatía generalizada, puede asociarse hepatoesplenome_

galla.

Se ha sugerido que la anomalía primaria de esta entidad

está a nivel de los linfocitas T supresores con una hlperfun

ción consecuente del sistema de linfacitos B; asimismo, se -

ha argumentada la posibilidad de que se trate de una infec-

ción ds origen viral basados en la presencia de antígenos —

del viius de la rubéola en once de catorce casos informados-

por Krueger.

Desde el punto de vista microscópica las ganglios se ca

racterizan por la obliteración de la arquitectura con preser_

vación focal de los senos, hay un infiltrada celular pleomqr

fo y una extensa proliferación de vasos can finas arboriza-

dones del calibre de las vénulas postcapilares* El infil-

trado celular está compuesto de linfacitos pequeños, células

plasmáticas numerosas inmunablastos, eosinófilos algunas ve-

ces abundantes y ocasionalmente células gigantes multinuclea_

das. Los centros germinales normales son escasos y están -

sustituidos poi centros germinales compuestos de acumulas --

laxos cíe histiocitos pálidos, inmunoblnstos y células epite-

liodes grandes. En el parénquima nodal puede encontrarse •••

un material, intercelular PAS positivo, eosinófilo, amorfo.-

(62) E"! infiltrado puede extenderse hacia la cápsula y te-

jidos pericapsulares. La tinción con verde metilpironina -

demuestra que la mayoría de las células linfoides grandes --

son pironlnofílicas y la tinción con unmunoperoxidasa revela

un cuadro policlonal de producción de inmunoglobulinas. Oca_

sionaltnente se observan depósitos de amiloide. (¿*0)

La línea divisoria entre la linfadenapatía angioinmunq-



bXástica pura y el sarcoma inmunoblástica es difícil de defi-

nir y parece tener relación con la presencia o ausencia de —

ecumulos de inmunoblástos, ya que a través de diversas obser-

vaciones se ha comprobado que el pronóstico es fatal en aque-

llos pacientes en quienes hay un franco predominio de inrnuno-

blastos dispersos en el parénquima nodal-



D, LINFADENOPATIAS REACTIVAS

1. UNFADENQPATIA MASIVA ( SÍNDROME DE ROSAI-DORFMAN )

La causa es desconocida, los títulos de anticuerpos pa-

ra antígenos de Klebsiella, están elevados, pero no en todos

los casos. La linfadenopatía masiva, generalmente es ceivi

calí bilateral y dolorosa; afecta a menores de 10 años de —•

edad. Se asocia a periodos febriles, leucocitosis con mar-

cada neutrofilia, elevación de la sedimentación eritrocítica

e hipergammaglDbulinemia policlonal. El aumento de volumen

de los ganglios puede persistir por meses e incluso par años

después del episodio agudo. Además de las ganglios linfáti

eos se llegan a afectar esporádicamente tejidos blandos de -

la órbita, párpados, mucosa nasal, amigdalas, testículos, -

piel tejidos epiduxales. (39)

Desde el punto de vista microscópico los ganglios pre—•

sentan un aspecto moteado con fibrosis capsulai y pericapsu-

lar. La arquitectura está alterada por una marcada hlper —

plasia de senos y borramiento de los folículos y centros ger

mínales. Los'senos están distendidos y obstruidos por esta_

sis linfática y una población mixta de células incluyendo —

histiocitos, linfocitos, eritrocitos, células plasmáticas y

ocasionalmente leucocitos polimorfonucleares. (t»8) El pre-

dominio de la población celular son las histiocitos, los cua

lea muestran una marcada variación morfológica y una gran ca_

pacidad fagocítica, son generalmente grandes de forma irreojj

lar con abundante citoplasma acidofilico, a veces vacuolada,

el núcleo es festoneado y grande y las imágenes mitóticas

son raras. Las vacuolas intracitaplasmáticas contienen liji

focitos, eritrocitos o neutrófilos fagocitatíos; algunas célu

las, particularmente los linfocitos son viables en las vacup_

las y reproducen un fenómeno de emperipalesis, otras son de-

gradadas y convertidas en detritus. <^8)

En la médula nodal hay células plasmáticas, algunas bi-



nuclearias, linfocitos maduros y en ocasiones histiocitos car-

gados de lípidos, loa eosinófilas son raros y no hay necrosis.

Los linfocitos son tipo B según estudios histoquímicos •••

y tanto éstos como las células plasmáticas tienen diferentes-

tipos de inmunoglobulinos. El diagnóstico difeiencial se ha.

ce con la histiocitosis X, granuloma eosinófilo y linfoma

tiocítico.

FÁLU DE ORIGi



2. ENFERMEDAD DE CASTLEMAN

La hiperplasia linfonodular gigante constituye una sin-

gular y rara entidad, descrita en 1956 por Gastleman, ha re-

cibido varias denominaciones tales como: (32) hamartoma lin-

foide, hamartama angiomatoso Iinfaide, hiperplasia gigante -

angiofolicular de ganglio linfático. (1) La enfermedad se

presenta con más frecuencia en el mediastino y más raramente

en el cuello. Se trata de una afección que incide preferen

temente entre los 20 y í*0 años de edad, sin predominio de se

xo. Se han informado casos en la literatura de U meses y -

63 años de edad. Su Idealización es preferentemente medias

tínica, (16) más excepcional se presenta en ganglios perifé-

ricos, región parahiliar, parénquima pulmonar, cuello, múscu

lo, retroperitoneo y pelvis.

En general se trata de un tumor único, (12) clínicamen-

te bien tolerado cuyas manifestaciones clínicas están condi-

cionadas a compresión de estructuras vecinas. Del 10 al --

20% puede cursar con fiebre, astenia, velocidad de sedimenta^

ción aumentada, anemia hipoexómie^, hipoaideremia, hipergam-

maglobulinemia (11) y plasmocitoáis medular.

En 19B0 Bartoli (12) publica un caso poco usual de ni—

perplasia gigante multicéntiica asociada a neoplasia a un -•-

procesa inmunasupresor. Asimismo, se ha observado asociada

a neoplasias malignas como timoma y linfoma. (13) Respecto

a su etiología, ésta es desconocida y según diversos autores

podría tratarse de un fenómeno autoinmune ya que su asocia-—

ción con procesos de esta naturaleza hacen sospechar su pato

genia. Se ha asociado también a trastornos hematológicos -

como la púrpura trombocitopénica (22) y fenómenos vasculares

como la arteritis temporal. (15)

Un sitio excepcionalmente raro de presentación es la lo_

calización intrapericérdica (19) en un paciente de kZ años -

que cursó con manifestaciones de insuficiencia cardiaca.



El origen de estas masas es incierta- Keller y Castle-

man favorecen una hiperplasia linfoide reactiva y esto ha sido -

aceptado ampliamente en el presente, otros argumentos suponen —

una naturaleza hamsrtomatasa, (21) Otros autoies consideran ej3

te tumor de angiolipomatosa. (20)

Desde el punto de vista morfológico, la enfermedad de Cas—

tleman se caracteriza por la presencia de masas, generalmente --

únicas de gran volumen, bien encapsulatías y en las que puede

apreciarse histopatológicamente innumerables folículos linfoides

de tamaño relativamente pequeño. los nodulos linfoides están -

compuestos de un anillo periférico de linfocitos maduros y un —

centro claro donde puede existir un vaso arteriolar. la hiali-

nización suele ser común y distribuirse alrededor del voso cen-

tral en forma concéntrica* En algunos casas el carácter epite-

liode de los centros foliculares puede semejar los corpúsculos -

de Hassall e interpretarse erróneamente como timoma. El tejido

interfolicular contiene numerosos vasos, células linfoides, eosi_

nófilos y a veces células plasmáticas.

Flendrig y Keller separan dos tipos histopatológicos: el -

tipo hialino-vascular que se presenta en un 80% de los casos y •

que se caracteriza por proliferación folicular, de pequeño tama-

ño; los folículos eBtán penetrados por capilares con células cen

trales dispuestas concéntricamente, hay proliferación endotelial

y la población celular es predominantemente de linfocitos, ade-

más existen áreas de hialinización.

El segundo tipo o plasmocelular, (23) se presentes del 10 •»

al 20% de los casos y se caracteriza por el predominio de lo pr£

liferación de células plasmáticas, los folículos linfoides san -

mayores y existe una escasa vascularización y hialinización.

En algunas ocasiones la combinación de estos tipos histoló-

gicos puede presentarse en un solo tumor, como lo describe Gar-

cía-San Miguel (23) en un caso publicado en 19B2, en el que ade-

más de lo descrita encontró fibras reticulares y depósitos de mâ

terial eosinófilo que con tinción de rojo congo demostraron ser



46

material amiloide, asimismo, observaron gran cantidad de mi-

tesis de células plasmáticas y calcificaciones. (2*0

En estudios de inmunohistoquímica se han encontrado de-

pósitos de IgG en las células plasmáticas de las zonas para-

follculares y centras germinale, asimismo depósitos de IgM,-

IgA de cadenas cortas. (21)

Ultraestructuralmente se han obseivado productos secre-

tores electrodensos en los tübulos dilatados del retículo en

tíoplásmico rugoso de las células plasmáticas. Los inmuno—

blástos son células mayores con núcleo prominente y nucléolo

aparente y en cuy citoplasma hay abundantes ribosomas libres

y polirribosomas y pocas mltocondras, en los sitios interce-

lulares hay un material dispuesto en acúmulos y se trata de-

fibras colágenas, presentes también en los espacios vascula-

res.

£1 tratamiento de la hiperplasia gigante linfoide (18)-

es quirúrgico, observándose buenos resultados, se ha informa

do de un caso que respondió adecuadamente a la radioterapia.

Si embargo otros autores infoiman persistencia de los -

síntomas durante 15 años cuando el manejo fue con radiotera-

pia*

El diagnóstico diferencial se hace con hiperplasia reti,

cular, linfadenopatía angiolnmunoblástica, (9) timoma, artri_

tis reumatoidea con linfadenopatía y linfoma de linfocitos ••

poco diferenciados.

La ausencia de células reticulares, histiocitos o de —

multiplicación aparente de células endoteliales descartan la

linfadenopatía retículo hiperplásica, para las cuales existe

un antecedente, un agente preciso o un padecimiento generali

zado el no encontrar pleamorfismo celular de caracteiísticas

atípicas descaita la posibilidad de linfoma.

En 1980 Peña (33) y colaboradores ponen en duda el ca-

rácter benigno de esta entidad al publicar un caso de un pa-



ciente diagnosticado como enfermedad de Castleman, de tipo

hialino vascular, quien desarrolla años después un linfoma

histioclticD, objetivándose un severo déficit de la inmunjL

dad celular. (8) Dicho paciente había sido sometida pre-

viamente a tratamiento quirúrgico y posteriormente a radio

terapia. Los autores sugieran que dicha entidad se debe-

considerar como un estado anatomoclínico, con potenciali-

dad linfoplasmoproliferativa maligna. (17)
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3. LINFADENOPATIA SECUNDARIA A TERAPIA ANTICQNVULSIVAWTE

Se trata de una reacción sistémica de nipersensibilidad

a los anticonvulsivantes, los ganglios involucrados pueden -

presentar un tipo de linfadénopatía angioinmunoblástica, sin

embargo esta respuesta nodal ha sido descrita en asociación-

el USO de varias drogas, incluyendo ácido para-aminosalicíli^

co, hierro dextrán, fenilbutazona, alfa metildopa y meproba-

mato.

Se han informado numerosos casas de pseudolinf orna por ~.

el uso de anticonvulaivantes, los cuales tienen un comporta-

miento reversible al cesar la administración del medicamento.

Asimismo existe un« historia de teíopia anticonvulsivan

te en pacientes con Iinfoma3 con una frecuencia de 1.5%, en-

diferentes series publicadas, revelando la existencia de un

factor de riesgo el U30 prolongado de esta droga. (*+B)

Experimentalmente, en latones, la administración cróni-

ca de hldantoínas ha pioducido hiperplasiaa linfoides atípi-

cas y neoplasias.

El síndrome clínico se caracteriza por la presencia de

fiebre, rash cutáneo, eosinofilia, linfadenopatía y hepatoes

plenomegalia que se presenta después de semanas o meses de -

iniciar el ¿tratamiento can difenilhidantoína y la reveisibi-

lidad ocurre cuando se suspende el uso de la droga.

Los ganglios linfáticos están aumentados de volumen y -•

la arquitectura está borrada debido a la proliferación celu-

lar difusa y mixta, a3Í como a la presencia de pequeñas -• -

áreas de necrosis focal. (̂ 8) El infiltrado celular inclu

ye numerosas inmunablastas con atiplas ocasionales y mitosis

frecuentes. Easinófilos, células plasmáticas y nsutrofilos

también se llegan a observar; la fibrosis es mínima.



4. HIPEfiPLASIA LlNFOIDE ATIPICA.

La hiperplasia con caracteres atípleos de los ganglios

linfáticos, es sospechoso pero no diagnóstico de linfoma, -

se ha dicho de esta entidad que representa el límite entre-

benigno y maligno, basado en la evolución no se ha podido -

ubicarla en uno de los extremos, ya que algunas veces su —

comportamiento es simplemente de tipo reactivo a estímulos-

antigénicos y su comportamiento biológico es reversible, y

en el otro extremo se ha mencionado que representa la etapa

temprana del linfoma.

En estudios retrospectivos de biopsias de ganglios lin

fáticos Moore y colaboradores revisaron 379 biopsias de las

cuales 158 estaban mal diagnosticadas y 12 fueron diagnost^

cadas como hipexplasia atíplca y de éstas siete casos evalu

clonaron hacia el linfoma; en otro estudio de 70 casos diatj

bosticados como hipeiplasia atipica, 3756 de los pacientes -

desarrollaron algún trastorno maligna linfoproliferativa en

el curso de dos a tiece años. La hiperplasia atipica r e -

presenta el 3.1% de las biopsias ganglionares. (í*l)

La presencia de síntomas siatémicos tales coma: fiebie

sudaraciones nocturnas, anorexia y fatiga parecen ser más -

comunes en pacientes que finalmente desarrollarán linfoma.

La hiperplasia linfoide atipica no tiene patrones ca-

racterísticos, en algunas casos la arquitectura es nodular-

y en otros difusa, ambos patrones son similares 3 los des-

critos en la hipexplasia linfaide reactiva. ÍU6) En la de

tipo nodular, el número de folículos está aumentado y la --

forma de tamaño varían enormemente. Los centros germina-

les son grandes y incluyen varios tipos de células y f r e —

cuentes mitosis; en términos generales, el tipo nodular es

más fácil de distinguir de un proceso maligno y el curso -••

clínico con frecuencia es benigno.

El tipo difuso de hiperplasia linfoide atipica es más-
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difícil de clasificar y de diferenciar de las distintas for-

mas de linfama Hodgkin y No-Hodgkin. Cerca del 5CXÓ de los

casos clasificados como hiperplasia lindaide atípica, de ti-

po difuso en la serie de Schoioer y Franssila desairollaron-

11nforna.

En ambos tipas, nodular y difuso la atipia es lo carac-

terístico, hay numerosas células grandes con abundante cito-

plasma y núcleo vesicular can múltiples nucléolos, o bien cé

lules grandes con núcleos grandes y membrana nuclear engiosa

da y nucléolo aparente muy prominente, en amaos tipos célula

res las figuras mitóticas son la regla. Estas células pue-

den encontrarse en acúmulos o solas o entremezcladas con

otros tipos celulares entre los que se observan easinófilos,

células plasmáticas, histiocitos y aún células semejantes a

células de Hadgkin o de Ree--Steinberg.

En otros tipos de hiperplasia atípica, no llegamos a ejn

contrar tanta variedad de población celulai y solamente se -

observan linfocitos maduros atípicos e inmunoblastos; es im-

portante recordar que el grado de atipias celulares encontija

das está en estrecha relación con su evolución hacia maligni_

dad. (35) (3*0

La mayor contribución práctica de las técnicas inmuno lo.

gicas es su aplicación para diferenciar entre una hiperpla--

sia atípica y un linfoma, se ha obseivadD que en la hiperpl¡3

sia los marcadores de superficie 3on de tipo policlonol y en

casos de linfoma de tipo monoclonal.
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5. LINFADENDPATIA REACTIVA TUMQRAL•

Los ganglios linfáticos las cuales son receptores del

drenaje de órganos vitales can algún proceso tumoral, pue-

den presentar das pationes histológicos, una primardialmejí

te reactiva y el otro can metástasis, o ambos; en respues-

ta a las diversas sntígenos tumarales. Se han hecho estu

dios encaminados a investigar una pasible correlación en—

tre la zeactividad de los linfáticos y el pronóstico de —

los pacientes con algún tipo de neoplasia maligna. (39)

Exi3ten patrones histológicos reconocidos: (if8) (47)

Predominio linfocítico: los ganglios están aumenta--

dos de tamaño y este aumento es secundaria a proliferación

de linfocitos localizados en áreas paracorticales (zona de

Ünfocitos T) las folículos linfaides estén borradas y los

centros germinales son poco aparentes, mientras que las -—

áreas paracorticales están marcadamente engrasadas. La hd

perplasia puade o no estar asociada a histiocitosis sinu—

sal, estos cambios reflejan una respuesta de inmunidad ce-

lular y su presencia está asociada a los estadios tempra—

nos o diagnóstica temprano de neoplasias con un mejor pro-

nóstico y mayor tiempo de sobrevida.

Predominio tíe centras germinales: los ganglios linfá-

ticos están aumentados de tamaño y es debido a la hiperpía

sia de folículos, particularmente de centras germinales, -

éstos se observan prominentes con gran cantidad de células

primitivas y numerosas mitosi3. Los cordones medulares -

también son grandes y contienen abundantes células plasmá-

ticas. La histiocitosis sinusal puede coexistir con e s —

tos cambios, los cuales son otiibuíd03 a respuesta de tipa

humoral con un pronóstico menos favoiable.

Histiacitosís sinusal: este patrón morfológico puede

presentarse sola o asociada a los patrones anteriaxmente -•

descrito. Los ganglios linfáticos eatán aumentadas de ta_
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maño debido a una marcada dilatación de los senos y a hlper-

plasia histiocítiea de los mismos. Una marcada diferencia-

entre la zona pálida de proliferación hlstiocítica y endote-

lial y el resto del componente celular formado por linfad—

tos, le da un aspecto moteado al parénquima nodal. Este p_a

tión reactivo generalmente se asocia a un mejor pronóstico,

Depleción Hnfocítica: el ganglio linfático general—

mente es normal a está disminuido de tamaño y la población -

linfocítica está depletada, los acumules de linfocitos están

separados entre sí por un material eosinófilo que correspon-

de a tejido fibrocolágeno* Los vasas tienen en su pared de_

pósitos da material hialino. Fibiosis difusa y depósitos -

hialinos envuelven la corteza y la medula. EstO3 cambios -

reflejan un ganglio poca reactiva desde el punto de vista ce_

lular ( extenuado ) y frecuentemente se asocia a un pronos ti,

co pobre o a metástasis sin embargo algunos estudios no - -

correlacionan el valor pronóstico cte este patrón histológico.
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E. OTRAS LINFADENOPATIAS

1. INFARTO GAfflSLIONAR

Los ganglios linfáticas difícilmente se llegan a infar-

tar esto es porque tienen una vascularidad muy amplia; de —

los pocas casos informados en la literatuia se ha mencionado

una oclusión vascular por trombosis a nivel hiliar o en ve—

ñas intranodales. Generalmente los infartos se acompañan -

de una enfermedad febril, sobre todo de tipo viral y linfade,

nopatía generalizada.

Parece existir una estrecha relación entre infarto y —

trombosis venosa* (̂ 2) La presencia de un infarto ganglio™

nar debe tener alerta al patólogo y al clínico ya que existe

una alta probabilidad de que se asocie a linfoma. Los gan-

glios infartados presentan una extensa área isquémica y solja

mente en la periferia se alcanza a observar tejido linfoide,

casi toda el parénquirna está necrótico, pero preserva las fi,

bras reticulares, las cuales pueden demostrarse can impregna,

clones argénticas; el tejido marginal del área de necrosis -

está constituido por tejida f'ibroconectlvo, presenta exudado

e inflamación constituido por fibrina y polimorfonucleares.

La rsacción inflamatoria aguda piogresa hacia etapas agudas-

y el infiltrado celular está constituida por linfocitos tipa

B principalmente- (**8) Aproximadamente hacia la tercera se_

mana de evolución aparece el tejida de qranulación con nume-

rosos vasos de neof'ormación y poi oposición van delimitándo-

la zana de necrosis. Esta secuencia de fenómenos es simi—

lar a lo ocurrido en los infartos del miocardio. Meses dej3

pues del infarta, tiene lugar la regeneración probablemente-

secundaria a la rica vascularización a la la preservación ds

las fibras de xeticulina. La recalonización del ganglio in_

fartado deriva del callar de linfocitas que permanecieran —

inalterados en la periferia del ganglio, gracias al fenómeno

de anastomosis vascular de la cápsula nodal-



Los trombos en sus diferentes estadios de reorganización

y canalización se observan en las venas del hilio, cápsula o

parénquima. Las arterias, generalmente no alteradas, y los

nervios experimentan degeneración walleriana.

El diagnóstico diferencial debe hacerse con lesiones gr_a

nulomatosas necrotizantes tales como la tuberculosis, lepra,

linfocranuloma venérea, etc., sífilis con áreas de necrosis-

y reacciones de hipersensibilidad con focos de necrosis, sin

embarga en esta última entidad patológica estas áreas están-

rodeadas por tejido inflamatorio formado por eosinófilos y -

células plasmáticas.

TESIS CON
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2. LINFADENOPílTIA SECUNDARIA A LINFANGIQGRAFIA

La linfadenopatía desarrollada después de la linfangio-

giafía representa una reacción linfoide de tipa aguda y cró-

nico a los componentes lipidíeos del medio de contraste in—

yectado a través de vasos linfáticos. El media de contras-

te angiográfico usualmente contiene yoda orgánico a base de-

un derivado de semilla de amapola y otros aceites, algunas -

veces clorofila, con el objeto de visualizar y guiar el pro-

cedimiento quirúrgico,

Histopatológicamente los folículos están disminuidos y

las centros germinales hipoplásicos y hay un predominio de -

histiocitosis sinusal, las gotas de lípidos varían en forma-

y tamaño y hay pocos linfocitos dispersos en el parénquima -

nodal. Están rodeados por histiocitos y células gigantes -

de cuerpo extraño. Las células gigantes generalmente tie—

nan núcleo oval y agrupados en posición central. En los —

primeros dias hay neutrófilas, eosinófilos y células plasmá-

ticas cercanas a las depósitos de lípidos. (̂ 8) L3 reac

ción gigante celular aparece más tarde y persiste tanto - -

tiempo como el material extraño, el procesos de reabsorción-

es muy lento y los cambios morfológicos pueden persistir par

meses o años después de la linfangiografía. Las células gi_

gantes desaparecen gradualmente. En aquellos pacientes a -

quienes se les ha practicada más de un estudia linf'anglagrá-

fico, la hiperplasia nodal así coma la reacción típica se ret

pite. Los folículos que permanecen na apacíficados presen-

tan una imagen granulosa en el estudio, imagen que lleva a -

un diagnóstico erróneo de linfoma. C*6)
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11. LINFADENOPATIAS MALIGNAS

1. NEQPLASIAS MALIGNAS PRIMARIAS

ENFERMEDAD DE HQDGKIN

La clasificación histológica generalmente aceptada para

la enfermedad de Hodgkin es la de Lukes y colaboradores - -

C 1966 ) modificada por Rye: ellos la han dividido en cuatro

grupos principales:

a) Predominio Linfocitíca, o) celularidad mixta, c) deple_

ción linfocítica y d) esclerosis nodular. (**9)

Hay una estrecha relación ente la histología y la dis—

tribución anatómica de la enfermedad, hecho que tiene su im-

portancia a la hora de decidir el método para determinar el

estadio en cada paciente en particular. (£1) Las primeras-

estudios sugerían una relación entra la histología y el pro-

nóstico, pero los resultados mas recientes obtenidos en suje_

tos con enfermedad localizada o generalizada, sugieren qus»-

pars un mismo estadio, con la posible excepción de la deple-

ción linfocítica, el tipo histológico no modifica la supervl

venció ni la deración de las remisiones.

La necesidad de una investigación exhaustiva en pacien-

tes con Enfermedad de Hodgkin ha hecho olvidar e3 valor fun-

damental de una historia clínica detallada y de un examen fí_

sico completo. Por ejemplo, ''a presencia de síntomas gene-

rales tales como adelgazamiento, la fiebre y la sudoración -

nocturna coloca al paciente en la categoría 8 de la clasifi-

cación de Ann Arbor, lo que significa un pronóstico peor. -

Igualmente, la documentación precisa de todas las áreas de -

enfermedad (incluido el anillo da Ualdeyer) no salo facilita

un dato de la futura íespuesta terapéutica sino que sirve pja

ra que una simple biopsia de un lugar superficial confirme -

la extensión de la enfermedad. Esta información puede d e -

terminar un cambio de tratamiento, ( de local a slstémlco),-
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CLASIFICACIÓN POR ESTADIOS DE LA ENFERMEDAD DE HQDGKIN

CLASIFICACIÓN DE AfJN ARBOR

1. Afectación de una sola región ganglionar (1) ó de un salo

lugar u órgano extralinfático (l¡r)«

Estadio 11- Afectación de dos o más regiones ganglionares aĵ

tuadas a un mismo lado del diafragme (11), o afectación loca-

lizada de un lugar u órgano extralinfático y una o más regio-

nes ganglionares a un mismo lado del diafragma (11^).

Estadio 111. Afectación de regiones ganglionares a ambos la-

dos del diafragme (111), que puede acompañarse de afectación-

localizada de una lugar u órgano extralinfático (lile), ° de

afectación esplénica (llls), o de ambas (lllrc-)*

Estadio IV, Afectación difusa o diseminada de uno o más órgja

nos o tejidos extralinfáticos, con aumento asociado o sin él™

de ganglios linfáticos.

Se consideran como estructuras linfáticas los ganglios -•

linfáticos, el bazo, el timo, el anillo de Ualdeyer, el apén-

dice y las placas de Peyer. La afectación hepática (H) siem

pre se consideía difusa y, por lo tanto, un estadio IV de la-

enfcimedad.

SÍNTOMAS A o a

Cada estadio se subdivide en las categorías A o B; 8 ->-

conespandé a pacientes con síntomas y A a los asintomáticoa.

La categoría 8 se adjudica a aquellos pacientes con: a) pér-

dida de peso inexplicable superior al 10% del peso en los —

seis mese anteriores al ingreso, b) fiebre inexplicable supe-

rior a 38QC y c) sudaración nocturna.

CLASIFICACIÓN HISTQPATOLDGICA

Euing introdujo el téimino sarcoma de Hodgkin para desiô

nar una enfeimedad rápidamente fatal caiacterizada por plea—

morfisma y una variante neoplásica de la célula de Reed-Stern

berg. Oackson identificó una enfermedad muy semejante a la
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anterior pero de curso aparentemente benigno y la denominó

paragranuloma» (63)

La clasificación histopatológica de Oackson y Parker-

identificó tres subcategorías: paragranuloma, granuloma y

sarcoma. Aunque ésta clasificación se correlaciona con -

el pronóstico, clínicamente su utilidad está limitada por-

el hecho de que se presentaron casos de Enfermedad de - -

Hodgkin que no se incluían en éstas tres categorías.

Un análisis más detallado del Instituto de Patología-

de las Fuerzas Armados menciona que el tipo o la categoría

de granuloma, es heterogéneo y contiene subcategorías has-

ta ahora irreconocibles; tal es el caso de la esclerosis -

nodular. Lukes y sus colegas también identificaron una -•

variante nodular (folicular) del paragranuloma e idearon -

una nueva clasificación que dividía a la Enfermedad da - -

Hodgkin en seis subcategorías.. Posteriormente en 1965 -

Rye, simplificó esto a cuatro subcategoríaa.

La clasificación de Rye ha sido adaptada a través del

mundo. En base a las siguientes consideraciones: (63) 1)

aparentemente existe una relación inversa entre la relati-

va abundancia de linfocitas y la presencia de células gi—

gantes anormales en tejidos involucrados por enfermedad de

Hodgkin; 2) se pueden observar das tipos diferentes de te_

jido conectivo: esclerosis nodular, caracterizado por depjá

sitos de bandas colágenas interconectadas rodeando nodulos

de tejido linfoide y fibrosis difusa, depósitos de tejido-

conectiva de tejido fibrilar fino no organizado y que se -

asocia a un pronóstico menos favorable; 3) hay una asocia-

ción entre la presencia de fibrosis difusa y la depleción-

de linfocitas en el estroma; y *t) células de Hodgkin mono-

nucleares, la clásica célula de Rsed-Stenberg y además un

tipo de célula gigante denominada lacunar característica-

mente encontrada en la esclerosis nodular. Re3umiento la

clasificación de Rye considera las siguientes categorías:
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ta y depleción linfocftica.

£1 tipo predominio linfocítico tiene un mejor pronósti.

co, incluye, pero no se limita a los casos designados corno-

paragranulama, los cuales estañan constituidos par linfoci-

tos pequeños. Esta nueva denominación incluye la forma n£

dular del paragranuloma descrito primeramente por Rappaport

Winter y Hick así como los casos de predominio histiacítico.

Las células de Reed-Stenberg son raras y dispersas, lo que

hace difícil el diagnóstico. Una variante de célula gigan

te con núcleos grotescos, cromatina delicada y nucléolo pe-

queño puede ser un dato importante.

Lennert y Mestdagh describieron otra forma rara de lin

Fama en la cual hay numerosos y grandes histiocitos epite—

lioides en el estrama, las células de Reed-Stenberg san ra-

ras y representadas poi variantes atípicas, y proponen el -

nombre de linfogranulomatosis epiteliolde para esta entidad.

Esta, difiere de la variante histiocítlca de predominio lin

cítico en que se observa con mayor frecuencia en pacientes-

de la edad media y de mayor edad. El pronóstico no varía-

con íespecta a la variedad predominio linfocítico. Los ha

matopatólagos consideran que esta entidad se puede tratar -

da un linfoma no Hodgkin, ya que maifalógicamente no correj3

ponde a ninguna de las cuatro categorías de la clasifica—-

ción de Rye.

1.3 variante de escleíosis nodular se observa en paciejn

tes jóvenes del sexo femenino y afecta con mayor frecuencia

ganglios linfáticos mediastinales. Se caracteriza por el

hecho de que la arquitectura nodal está sustituida par -•

áreas de tejido linfático nodular de diversos diámetros la-

deadas par bandas de fibras colágenas. En las áreas de te

jido linfoide se observa células gigantes de la variante la,

cunar, las núcleos de estas células san prominentes y lobu-

ladas, la cromatina es delicada y las nucléolos generalmen-
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te son pequeños a diferencia del nucléolo gigante de la clá

sica célula de Reed-Stenberg. En algunas ocasiones se ds£

cribe una fase celular de la esclerosis nodular en la cual

los depósitos de colágena pueden ser mínimos y el patrón na

dulai difícilmente itíentificalbe; pero hay abundantes célu-

las lacunares, (63)

El término celularidad mixta se caracteriza por un es-

trama altamente celular y pleomórfico que contiene una mez-

cla de histiocitos normales, granulocitas, células plasmáti,

cas, linfocitos y fibroblastos. Los depósitos de colágena

no se observan, pera puede haber áreas focales de necrosis,

la célula de Reed-Stenberg y otras células gigantes general

mente son numerosas. Esta forma parece tener una pronósti_

CP menos favorable que la esclerosis nodular. Recientemen

te, como consecuencia de los avances terapéuticos modernos,

la diferencia en el pronostico entre estas dos formas pare-

ce ser que ha disminuido, y en estadios clínicos 11 de la -

enfermedad puede ser virtualmente eliminada. (63)

El tipa depleción linfocítica incluye tanto la fibro—

sis difusa, como la reticular subtipos propuestos por Luke3,

Butler y Hicks* Se caracteriza por una importante deple—

ción de linfacitos en el estroma. tn el subtipo fibrosis-

difusa hay una distribución desordenada de fibras reticula-

res y depósitos de material fibrilar emorfo, peio sin ban-

das de fibras colágenas. Las células c*e Reod-Stenberg, no

son numerosas en ests subtipo, en contraste con la foima re_

ticular la cual es mucho más celular, tiene menos ficrosis-

y hay numeíosas células pleomórficas y anaplásicas de Reed-

Stenberg. Un ganglio linfático puede mostiar áreas ds fi-

brosis difusa y otras áreas de tipo reticular dentro de la

variante depleción linfacítica. Esto sugiere que los dos

tipos están estrechamente relacionadas. La forma reticu-

lar incluye la categoría denominada sarcoma de Hodgkin.

La variante depleción linfocítica ae asocia frecuente™
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mente a un comportamiento clínico diferente caracterizado

por un curso rápidamente progresivo, fiebre, linfocitope-

nia, alteraciones en la función renal, y frecuentemente -

involucra ganglios linfáticos retropexitoneales, bazo, tu

bo digestivo y médula ósea; comúnmente en ausencia de liri

fadenopatia periférica. £1 pronóstico de la variante dê

pleción linfocítica es menos favorable que en cualquiera-

de las otras tres categorías de la clasificación de Rye.

A pesar de los progresos en el diagnóstica microscó-

picos la determinación del estadio clínico y el t ratonil en

to de los enfermos con linfoma de Hodgkin, aun no se cono

ce con seguridad la identidad de la célula neoplásica ca-

racterística de esta enfexmedad. C6ít) Este tumor está -

compuesto por un número variable de células morfológica—

mente y citagenéticamente anormales ( células de Reed-

Sternbeig y sus equivalentes mononucleares ), asociado —

con linfocitos pequeños, eosinófilos, mastocltos y baaófl,

Zos de aspecto normal. Con la progresión de la enferme-

dad puede perderse parte del componente inflamatorio y au

mentar el número de células morfológicamente neoplásicas.

La dificultad en aislar y caracterizar las células malig-

nas de la enfermedad de Hodgkin está relacionada con el -

carácter heterogéneo de la proliferación celular y con el

hecho de que el tumor puede afectar solamente algunas zo-

nas de los órganos por él invadidos.

En un principio, las células de Reed- Sternbeig fue-

ron consideradas por los patólogos como histiocitos neo—

plásicos o células reticulares, pera los estudios hista—

químicos indican que estas células carecen de Ia3 enzimas

características de los fagocitos monanucleares. (6*0

Oorfman demostró que las células de Reed-Sternberg -

calecían de ssterasa no específica y de fosfatasa acida»-

peio que en cambio contenían actividad succínica y lacto-

dehidrogenasa. Yam y L.i examinaron lesiones esplénlcas-
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con enfermedad de Hodgkin mediante tinciones citoquímicas

para enzimas lisosómicas. Encontraron que las células -

epiteliodes de los granulomas contenían gran cantidad de

enzimas características de las fagocitos manonucleares*

Sin embargo, tanto las células de Reed-Sternberg como las

células mononuclsares de Hodgkin carecían de dichas sus—

tancias. (55)

Los estudios ultraestructurales en la enfermedad de

Hodgkin proporcionan información contradictoria y poco —

concluyente Anagnostou y cois., Dorfman y cois., y Glick-

y cois., observaron similitudes entre las células de REed

Sternberg y los linfocitos tiansformados. Aquéllas con-

tenían un escaso númeio de las organelas consideradas co-

mo características de las células fagocíticas, tales como

los lísosomas y lss vesículas endocíticas. Ian Carr es-

tudia 23 cosos de enfermedad de Hodgkin mediante microscjo

pía electrónica y obsaivó, en cambio Drganelos en las cé-

lulas de Reed-Steinberg similaies a los que se observan -

en macrófagos normales. Asimismo, señaló la similitud -

entre los linfocitos pequeños y las células reticulares -

neaplasicas de gran tamaño.

Una observación reciente de Curran y Jones apoya la

opinión de Carr y los anteriores resultados de Frajola, -

Greider y Bouioncle. Con el método metalófilo de Mar-" -

shall que tiñe las células dendríticac normales de 2a zo-

na del manto y de la procián subyacente de los centros •—

germinales. Cunan y Jane3 observaron la tinción de célu-

las de Reed-Sternberg y de sus variantes mononucleaxes, -•

en 18 casos de enfermedad de Hadgkin.

Llegaran a la conclusión de que las células neoplási

ca3 son histiocitas dendríticos similares a los que se en

cuentran en los folículos linfoides normales.



CONCLUSIONES

Los progresos en el tratamiento de la enfermedad de

Hodgkin permiten que cerca de la mitad de los pacientes,

inclusa con formas avanzadas de la enfermedad, consigan-

supervivencias prolongadas libres de enfermedad- Sin -

embargo, no hay ningún estadio de esta enfermedad en el

que el tratamiento tenga éxito siempre. Están justifi-

cadas, par lo tanta, nuevos estudios basada en resulta-

dos terapéuticos, por lo tanto, nuevas estudios basados-

en resultados terapéuticos previos y en los distintos pa_

trones de recidiva. Es pasible que la combinación de -

radioterapia y quimioterapia resulte más efectiva que ca

da una de estas modalidades aisladas. £1 entusiasmo —

inicial ha quedado atenuado a cuausa de lars complicacio-

nes a corto plazo o a largo plazo que progresivamente —

van descubriéndose. Además, y a pesar de que no hay —

precedentes en el campo de la oncología, parece ser que

algunos pacientes pueden ser rescatados de modo permanen,

te a continuación de una recidiva después del tratamien-

to inicial.
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LINFOMAS NO-HDDGKXN

Los linfomas No-Hodgkln son un grupo de neoplasias d i -

versas cuya c las i f i cac ión patológica ha sido objeta de con-

t r o v e r s i a . La c l as i f i cac ión de Rappaport propuesta hace -

25 años, fue ampliamente u t i l i zada hasta hace 5 sños. En

años recientes se han propuesto nuevas c las i f i cac iones basa

das en conceptos modernos del sistema inmune y f i s i o l o g í a -

l i n f o i d e . Los nuevos métodos generalmente han sido b a s a -

dos en una correlación c l í n i ca y han seido modificados pe—

riódicamente. Hay por l o menos seis c las i f i cac iones h is t t i

patológicas de los l infomas Na-Hodgkln.

C las i f i cac ión de Rappaport:

Nodular

Linfocítico bien diferenciado

Linfocítico poco diferenciado

Mixto, linfDCÍtico-hlsbiocítico

Histiocítico

Difuso

Linfocítico bien diferenciado sin patrón plasmocitoide

Linfocítico bien diferenciado con patrón plasmocitoide

Linfocítico poco diferenciado con patrón plasmocitoide

Linfoblástico de núcleo hendido,

linfoblástico de núcleo na hendido-

Mixto, linfocítico--histiocítico.

Histiocítico sin esclerosis

Histiocítico con esclerosis

Tumor de Suikitt

Tumor indiferenciado

Linfoma maligno no clasificado

Linfoma compuesto
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ClasifÍC3Ci6n de Dorfman:

Folicular FALLA DE ORIGEN
Linfoide de células pequeñas

Mixto

Linfoide de células grandes

Difuso

Linfocítico de células pequeñas sin diferenciación plas-

macitoide-

Linfocítico de células pequeñas con diferenciación plas-

ma citoide.

Linfocítico de células pequeñas atípicas

Linfoblástico, hendido

Linfoblástico no hendido

Linfoide de células grandes con diferenciación plasmaci-

toide.

Linfoide de células grandes sin diferenciación plasmaci-

toide.

Mixto, linfoide de células pequeñas y grandes.

Histiocítico

Linfoma de Burkitt

Linfoma de células linfoepitelioides (Lennert)

Micosis Fungoide

Indiferenciado

Linfoma asociado con esclerosis

Linfoma na clasificado

Linfama compuesto

Clasificación de la Organización Mundial de la Salud:

Linfosarcama nodular, prolinfocítico

Linfosarcoma nodular, prolinfocítico-linfoblástico

Linfosarcoma difuso, linfocítico

Linfosarcama difuso, linfoplasmacítico

Linfosarcoma difuso, prolinfocítico
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Linfosarcama difuso, prolinfocftico-linfoblástico

LinfosarcDma difuso, inmunoblástico

LinfQBarconia difusa, tipo Burkitt

Micosis fungaide

Plasmacitoma

Reticulosarcoma

Linfoma no clasificado

Linfoma compuesto

Clasificación de Lukes y Collins;

Tipo celular indefinido

Linfocítico de células pequeñas tipo T

Micosis fungoides ( cerebrifcrme ) células Sezary tipo T

Linfocítico de núcleo hendido tíe células de tipo T

Sarcoma inmunoblástico, células tipo T

Linfocítico de células pequeñas tipo 8

Linfocítico plasmacitoide de células tipo S

Células pequeñas centrofoliculares de núcleo hendido

Células grandes centrofoliculares de núcleo hendido

Células pequeñas centrófoliculares de núcleo no hendido

Células grandes centrofoliculares de núcleo no hendido

Sarcoma inmunoblástico, células tipo B

Subtipos de linfomas de células centrofoliculares

1. Folicular

2. Folicular y difuso

3. Difuso

4. Esclerótico con folículos

5. Esclerótica sin folículos

Histiocítico

Linfama maligno no clasificado

Clasificación de Kiel



Bajo grado de malignidad

Linfocítico, leucemia linfocítica crónica

Linfocítico
Linfoplasmacitolde

Centrocítico

Folicular centroblástica-centrocítico sin esclerosis

Folicular centroblastico-centrocíticD con esclerosis

Centroblástico-centrocítlco, folicular y difuso con-

esclerosis

Centroblástico-centrocítico, folicular y difuso sln-

esclerosls
Centrablástico-centrocíticn, difuso

Linfama no clasificado de bajo grada de malignidad

Alta grado de malignidad

CentroblSstico

Linfoblástico tipo Burkitt

Linfoblástico de células hendidas

Linfoblástico no clasificado

Inmunoblástlco

Linfoma maligno na clasificado

Clasificación de la Investigación Nacional Británica

de Linfoma8

¡.infama folicular

De células foliculares predominantemente pequeñas

De células foliculares, mixto

De células foliculares, predominantemente grandes /

Llnfoma difuso

Linfacítico bien diferenciado

Linfocítica moderadamente diferenciada
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Linfocítico poco diferenciado (linfoblastica)

a) No Burkitt
ti) Burkitt

c) Linfoma mediastinal de células hendldae

Linfocítico mixto

Linfoma indlferenciatía de células grandes

Histiocítico

Plasmacitcma

Linfoma nD clasificada

Linfoma con diferenciación plasmacitaide

Esclerótico de bandas gruesas

Esclerótico de bandas finas

Como resultado de un análisis de 1 175 casos de linfoma,

los investigadores del Instituto Nacional de Cáncer de Es ta -

dos Unidos un planteamiento de trabajo sobre los linfomas —~

no-Hodgkin par uso clínico. (52)

Este planteamiento indica el equivalente entre las seis-

clasificaciones anteriormente descritas de los diferentes t i -

pos histológicos de linfomas no-Hodgkin. (56) Na se propuso

como una nueva clasificación, sino como un intento de unifica

ción de criterios histcpatológicos, tomando en considerad6n-

su util idad clínica. Basadas en esto las dividen en tres —

grandes grupas: bajo, intermedio y alto grado de malignidad»
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Clasificación propuesta por el Instituto Nacional del

Cáncer

Bajo grado

A. Linfoma maligna
Linfocít ico de células pequeñas,
leucemia l i n foc í t i ca crónica
pía sma co ci t o i de

B- Linfoma folicular

Con predominio de células pequeñas hendidas

áreas difusas

esclerosis

C. Linfoma folicular

Mixto, de células hendidas, pequeñas y grandes

áreas difusas

esclerosis

Grado intermedio

D* Linfoma folicular

Con predominio de células grandes

áreas difusas

esclerosis

E. Linfoma difuso

De células pequeñas hendidas

esclerosis

F. Linfoma difuso

Mixto, de células pequeñas y grandes

esclerosis

componente de células epitelioides

G. Linfoma disuso

Células grandes
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no hendidas

hendidas

esclerosis

Alto grado

H. Linfoma maligno

Inmunobléstlco

plasmocitoide

de células claras

polimorfa

componente de células epitelioides

I- Linfoma linfoblistlco

Oe células hendidas

Oe células no-hendidas

3. Linfoma maligno

De células pequeñas no hendidas

Burkitt

Con áreas foliculares

Misceláneos

Compuesto

Micosis fungoide

Histiocítico

Plasmocitoma extramedular

No clasificable

Otros

Descripción histopatológica: (5Z)

BAJO GRADO

A. Linfoma linfocitico de células pequeñas:

En general el patrón es difuso con herramienta de la
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arquitectura por linfocitos pequeños, con leves variaciones

en el tamaño y forma de sus núcleos, en la mayoría de los -

casos con escasas imágenes mitÓticas. Un patrón nodular -

formado pDr nidos de células grandes con núcleo vesicular y

uno o dos prominentes nucléolos puede observarse. Estos -

nidos han sido denominados centros de proliferación celular*

La variedad linfocito plasmocltoide tiene núcleos atnfo

fílicos y citoplasma baBofilico y ocasionalmente se obser-

van inclusiones intracitoplasmáticas ( cuerpos de Russell )

o intranucleares ( cuerpos de Dutcher ) muy prominentes en

pacientes con gammapatíes, y corresponden a inmunoglobuli—

ñas

B. Linfoma folicular con predominio de células peque-

ñas hendidas.

El patrón es parcial o totalmente folicular, (53) los

folículos son relativamente uniformes, no se observa polar!

dad entre ellos y estén formados predominantemente por célu

las pequeñas con escaso citoplasma- Estas células genera^,

mente son un poco más grandes que los linfocltos normales y

tienen un núcleo irregular de contornos festeoneados. La-

cromatina es gruesa y el nucléolo es pequeño y poco apBren-

te, el citoplasma se identifica poco. Las células con es-

tos datos morfológicos son denominadas n centrocitos • s e -

gún la clasificación de Kiel. Un pequeño número de célu-

las no hendidas es posible observar, y siempre h&y pocas cj§

lulas pequeñas llamadas centroblostos.

C. Linfoma maligno folicular mixto: células pequeñas y

grandes hendidas.

Se treta de una entidad donde no hay predominio de al-

gún tipo celular y la población esté formada de células pe-

quenas y grandes de núcleo hendido. Pueden observarse cé-

lulas grandes de núcleos no hendidos, con diámetro mayor — $ -̂ "̂  E—3i

dos o tres veces que los linfocltos normales y núcleo vesl- § •<£•?

cular. En el tipo no hendido uno a tres nucléolos con fr« &--—..«..«j
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cuencia se observan adheridos a la membrana nuclear ( cen-

tioblástico de la clasificación de hiél ) •

Pueden coincidir con áreas difusas y esclerosis.

0. Linfoma maligno folicular, con predominio de célu-

las grandes de grado intermedio.

La mayarla de las células neopléslcas en loa folícu-

los son grandes, hendidas y no hendidas idénticas a las —

descritas en el tipo folicular mixto, sin embargo predomi-

nan las células grandes no hendidas, las figuras mitóticas

son numerosas. Hay borramiento de la arquiterctura. Es-

clerosis de bandas finas en las áreas difusas separa a gru

pos celulares* (59)

E. Linfoma difuso de células pequeñas hendidas.

Basados en los criterios de la clasificación de Lukes

y Collins, este tipo histológico representa la contraparte

difusa del linfoma folicular. La frecuencia de figuras -

mitóticas varía, pero comunmente es más elevada que en el-

tipo folicular. Tal como lo definieron Lukes y Collins -

un pequeño número de células no hendidas puede encontrarse.

En la clasificación de Kiel el término centrocítico es —

aplicado solamente a los linfomas de células grandes no —

hendidas. La esclerosis puede ser evidente en este tipo

histológico.

F. Linfoma maligno difusa, mixto, de células pequeñas

y grandes.

Esta categoría representa un tipo heterogéneo de lin-

fomas, de composición celular mixta. Algunos de estos, -

en los cuales los linfocitos pequeños son del tipo celular

hendido, pueden representar la contraparte difusa de lá ca

tegorla C: linfoma folicular mixto de células pequeñas y -

grandes hendidas. Otros, en los cuales las células peque,

ñas y grandes can contornos nucleares irregulares no hendJL,
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G. Linfoma difuso de células grandes:

Los linfomas de este grupo pueden estar formados de cé-

lulas grandes da núcleo hendido y no hendido y uno de estoa-

dos patrones puede predominar. Estos linfomas pueden cante,

ner también linfocitos pequeños de núcleo hendido*

Las células hendidas y no hendidas no solamente difie-

ren en su membrana nuclear, sino también en su citoplasma y

la prominencia del nucléolo. La células hendida tiene un -

citoplasma escaso y nucléolo poco aparente- La célula no -

hendida posee un anillo de citoplasma anfofílico, basofílico

o pironinofílico. Sus núcleos vesiculares ovales contienen

uno o más nucléolos prominentes situados en la membrana n u -

clear.

Esclerosis, particularmente del tipo trabecualr fino, -

puede ser prominente y asociarse a los linfamas de células -

grandes hendidas y no hendidas, separando en grupos a las cé

lulas simulando una neoplasia epitelial*

ALTO GRADO DE MALIGNIDAD

H. Linfoma de células grandes: inmunoblástico»

Los inmunc-blastos tienen un núcleo oval o redondo, vesi,

cular y uno o más nucléolos prominentes localizadas en la —

parte central del núcleo que pueden ser basofllicos o eosino

fílicos. En esta clasificación, las linfomas inmunoblésti-

cos han sido subdivididos en tipos plasmocitoide y de célu-

las claras, basados en sus características citoplásmicas. —

(51) Ademes se ha incluido el linfoma inmunoblástico poli-

mórfico para englobar al amplio espectro de linfomas de célu

las T. Este subtipo corresponde al linfoma originario en -

la zona T descrito por Lennert, y el sarcoma inmunoblástica-

de células T descrita por Lukes y Collins. (50)

La variante plasmocitoide posee un núcleo de localiza—
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don periférica can abundante citoplasma anfofílico-basofíli.

co e intensamente pironinofílico*

Los núcleos del subtipo de células claras pueden estar-

locallzados en el centro y rodeados por abundante citoplasma

claro. La cromatina esté finamente distribuida y tienen —

uno o más nucléolos pequeños. La variante polimárfica com-

prende una mezcla de células claras pequeñas atlpicas con nú

cieos lobulados y células claras grandes similares a las des

critas anteriormente. Estas últimas pueden mostrar conside.

rabie pleomorfisma y multinucleación semejando células de —

Reed-Sternberg. El estroma es vascular y los vasos tienden

a formar arborizaclones como las observadas en la linfadeno-

patía angioinmunoblástica. Pueden observares células plas-

máticas en acúmulos a histiocitos epitelioides dispersos en

el parénquima. Cuando la variante polimárfica está asocia-

da a un componente celular epitelioide, puede ser indistin-

guible del linfoma linfoepitelioide de Lennert.

I. Linfoma linfoblástico.

Estos linfomas están asociados a un borramiento difuso-

de la arquitectura. Se observa un patrón denominado de cié

lo estrellada debida a la presencia de macrófagos dispersas-

en t re los linfoblastos, los cuales tienen un núcleo débilmen

te teñido de color gris y cromatina finamente distribuida y

como regla nucléolo poco aparente. La membrana nuclear po-

see depresiones que le dan una apariencia lobulcda (convolu-

ta) o finas subdivisiones lineales en un núcleo redondo. £1

citoplasma es escaso, las mltosis son invariablemente numere)

sas (de 5 a 7 por campo a inmersión). Lons linfoblastos ge_

neralmente son de tamaño uniforme, su núcleo ea más grande -

que el de los linfocitos pequeños, pero más pequeño que el -

de los inmunoblastos o que el de las células centrofolicula-

res grandes hendidas y no hendidas.

3. Linfoma de células pequeñas no hendidas»
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Esta variante incluye no solamente el turnar de Burkitt,

sino también al indiferenciado y al tipo no-Burkitt,

El núcleo de las células pequeñas no hendidas es más —

grande que el de los linfocitos pequeños, de tamaño uniforme,

generalmente redondos, pero pueden ser ocasionalmente ovoi-

des con depresiones leves. La mebrans nuclear está refarzja

da, la cromatina dispuesta irregularmente. Se pueden obser

v/ar de dos a cinco nucléolos muy prominentes y basofílicos.

Los límites intercelulares son poco aparentes, sin embargo,-

las células poseen un borde citoplasmático anfofílico y/o ba

sofílico e intensamente pironinofílico. Las mitosls son nu

merosas y el patrón de cielo estrellado es prominente, pero

no patognomónico de linforma de Burkitt. El patrón de cre-

cimiento de este tumor es clásicamente difuso. Los linfo-

sas indiferenciados tipo Alo-Burkitt, están formados por célu

las de diversas dimensiones que vsrían de 15 a 35 mieras, la

membrana nuclear es delicada y la exomatina finamente distri_

buida rodeada de un nucléolo único poco aparente, el c i t o -

plasma es pálida y escaso.

MISCELÁNEOS

£n este estuido, el término implica dos tipos distintos

de linfomas No-Hodgkin en un sólo órgano o tejido. De - -

acuerdo a los informes publicados el pronóstico está en relia

ción con el componente celular de alto grado de malignidad.

CONCLUSIONES

Se debe hacer énfasis en que este proyecto para la cla-

sif icación histopatológica de los linfomas No-Hodgkin no i n -

tenta supl ir a las clasificaciones existentes sino dar una -

pauta para la ident i f icación histológica del t ipo de linforoo

en relación directa con su comportamiento biológico.
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2. PROCESOS MALIGNOS SECUNDARIOS

La localización anatómica de los ganglios linfáticos con

metástasis provee de un índice importante para sospechar el -

sitio primario del tumor. (48)

Los ganglios linfáticos cervicales, particularmente los-

yugulares altos y cervicales posteriores son sitio de drenaje

de cabeza, cuello y pueden ser asiento de metástasis de carel.

ñamas de nasofarigne, amigdalas, lengua, piso de la boca, ti-

roides, laringe, piel de cara y calota.

Los ganglios linfáticos escalenos representados por Ios-

más bajos y profundos de la cadena yugular, son sitios de me-

tástasis de carcinomas de origen intratorácico, partí culsrme.n

te de pulmones. (45) Los ganglios linfáticos escalénicos iz

quierdos también son sitio de drenaje de tumores intra-abdoird

nales.

Los ganglios linfáticos supraclaviculares son con mayor-

frecuencia sitios de metástasis de origen abdominal. £1 gan-

glio linfática supraclavicular izquierdo invadido por carelno

ma gástrico es mejor conocido como linfo nodo de Uirchouu(43)

Los ganglios axilares can metástasis en pacientes del se-

xo femenino, generalmente indican la presencia de carcinoma -

ipsilateral de mama. Las melanamas y carcinomas de células-

escamosas de las extremidades superiores, y del tronca, san -

los tumores primarias que más comúnmente invaden los ganglios

axilares.

En un estudio realizado por Zaren en 1976 de ganglios —

linfáticos inguinales, en pacientes con metástasis, determina

que el sitio del tumor primario fue en un SS% de los casos en

el siguiente orden de frecuencia: piel de extremidades infe-

riores, cérvix, vulva, piel del tronca, recto y ano, ovario y

pene*

Los ganglios linfáticos pélvicos pueden ser sitio de me-



7S

tástasis de carcinoma de próstata y testículos, así como del

tracto genital femenino y extremidades inferiores*

La correlación topográfica mencionada puede orientar e

la sospecha del sitiD primario del tumor.

Sin embargo la correlación anatómica del sitio de los -

linfonodos y los tumores primarios no siempre es la esperada,

se han encontrado casos de metástasis ganglionares en linfo-

nodos muy distantes al sitio primarlo dsl tumor.

Esto parece estar relacionado con el bloqueo del propio

tumor de los linfáticos adyacentes y por consiguiente el flu

jo retrógrado y la circulación por puentes arterio-venosos,-

con lleva metástasis paradójicas, contralaterales y distan—

tes del sitio primario.

En general, existe una relación satisfactoria entre el-

tamaño del tumor y la incidencia de metástasis.

De acuerdo e Sugarbaker, está establecido claramente —

que tanto en carcinoma de la mama y de colon la presentación

de metástasis aumenta en proporción directa al tamaño del tu

mor. Sin embargo existen importantes excepciones* sobre tío

do en aquellos tumores que se diseminan ampliamente y su ta-

maña es muy pequeño; tal es el caso de las tumores conocidos

como "acuitas"* Se ha descrito que en términos generales,-

la capacidad de metastatizar representa una cualidad intrín-

seca de la célula turnara! que en la mayaría de los casos se

correlaciona inversamente con el grado de diferenciación ce-

lular.

Durante el crecimiento tumoral la capacidad de disemina

ción rnetastásica de la célula turnar al, puede cambiar y en c§_

da tumor la población celular nueva, puede incrementar la ca

pacidad potencia de metastatizar.

La existencia de ganglios linfáticos can metástasis sin

un tumor dstectable puede ser una manifestación de la poten-

cialidad de metastatizar en la nuevas células tumorales y la
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regresión de esta capacidad en el tumor primario; particu-

larmente se ha observado este comportamiento biológico en

los seminomas y roelanomas.

Los carcinomas de nasofaringe son ejemplos de proce-

sos neoplásicos primarios que originan metástasis en esta-

dios muy tempranos. Jesse y colaboradores informan 210 -

casos de metástasis de carcinoma en ganglios cervicales en

los oíales no se detectó el primario, aún con biopsias in-

cionadas; estos pacientes se manejaron con cirugía radical

y radioterapia y el 482S de los pacientes presentaron una -

sobrevida de tres años libres de tumor.

En el sexo femenino, la presencia de metástasis de —

carcinoma en ganglios de las cadenas axilares sugiere en -

la mayoría de los CSSDS un origen primario en mama. En -

una serie de 6,000 tumores mamarios revisados por Haagen™

sen, 18 tenían metástasis en ganglios axilares sin tumor -

primario palpable, asimismo en la serie de 5,^51 casos de-

Qtuen y colaboradores, 25 tenían un carcinoma oculto con me

tástasis en ganglios linfáticos axilares. Copeland y Me

Bride revisaron UZ casos de metástasis ganglionares axila-

res de sitios primarios desconocidos y encontraron que los

tumores primarios en primer lugar correspondieron a mama -

y melanoma maligno cutánea.

Finalmente, Rosen estudió ocho casos de metástasis en

ganglios axilares con carcinoma prima:io oculto, en los —

cuales se efectuó una mastectomía radical, y después de \m

estudio minucioso histológico, encontró solamente carcino-

ma mamario no invasivo.

Los ganglios inguinales y de la región pélvica pueden

también ser sitio de metástasis de carcinomas primarios —

ocultos. En 22 casos informados par Zaren y Copeland de

metástasis inguinales, se manejaron con cirugía radical de

las cadenas ganglionares y la sobrevida fue de 50% a tres-

años. Se ha escrito que los tumores ocultos que temprana

«at:
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mente dan metástasis pueden corresponder a seminornas, car-

cinomas de próstata y melanomas. Se ha estimado que en -

el 5 a 1DSÓ de los semincmas intrstubulares no invasivos el

primer síntoma es causado por las metástasis ganglionares,

como en los dos casos informados por Ritcher y Leder.

Los melanomas, de todos los tumores metástasicos, son

los que con mayar frecuencia no se encuentra el sitio pri-

mario de la neoplasia. En una serle de 2,*»U6 melanomas -

revisados por Baab y Me Bride en el U% de los casos el si-

tio primario no se encontró; esto está en relación con los

hallazgos de Das Gupta quien encontró que en el 3.795 de --

992 pacientes estudiados no se pudo determinar el sitio de

la neoplasia primaria.

El pronóstico de los pacientes con metástasis de car-

cinomas primarios ocultos de mama, melanoma y carcinomas -

de cabeza y cuello fue consistentemente mejor que el de -

las metástasis con tumor primario aparente clínicamente.
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MATERIAL Y MÉTODOS A

Los recursos con que cantarnos son: Humanos, materiales
y financieros- Tratándose de un estudio retrospectivo cu-
ya estrategia comprende métodos mediante los cuales se reu-
nirán y analizarán datos, es decir una observación de tipo-
documental los recursos humanos están representadas al reiti
terpretar las laminillas que se utilizaran para el presente
estudio. Los recursos materiales comprenden diversos aa
pectos, divididos tíe la siguiente manera:

1. Recopilación y revisión de todas las biopsias recibi-
das en el Departamento de Anatomía Patológica del Hospital-
General Ignacio Zaragoza del I.S.S.5.T.E., durante el perío
do de Enero de 1980 a Junio de 19B3.

2. Seleccionar las biopsias de ganglio linfática. Se ex
cluyeron aquellos ganglios que se incluían en mastectomlaa-
radicales y Disecciones radicales de cuello. De 14,918 —
biopsias recibidas en el Departamento de Patología, corres-
pondieron 150 a biopsias de ganglio linfático.

3. Recopilar estadísticamente datos como: Edad, sexo, —
tiempo de evolución, sintomatología, diagnóstico clínico, -
diagnóstico histapatnlógico, caracteres macroscópicas, s i -
tia de extirpación y dimensiones de las biopsias gangliana-
res.

4. Reinterpretación y clasificación de los procesos pato-
lógicos ganglionares, en tres grandes grupos:

a. Hiperplssias reactivas
b. Procesos Inflamatorios de causa conocida.
c. Procesos reactivos de causa desconocida.
d. Procesos neoplásicos malignos: primarios y secundarios*

Todas las biopsias ganglionares recibidas en el Depar-
tamento de Patología, se manejaron de la siguiente manera:

Procedimiento de fijación con formol al 1036 durante 24 n o —
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ras a excepción de las biopsias recibidas durante el presen,

te años las cuales se han estado fijando en solución Bouin.

Posteriormente por técnica de parafina se cortaron y se ti-

ñeron con Hematoxilina y Eosina; algunas requirieron tincijo

nes especiales como: Tinción de Ziehl-NeelSEn, Tricrómica-

de Masson, Tinción de fibras reticulares y tinción de PAS,-

así como tinción de Grocott. Únicamente se utilizó la téc

nica de Microscopía de Luz para la interpretación histopato

lógica*

Se llevó a cabo una revisión bibliográfica y de acuer-

do a ésta se clasificó la patología ganglionar en dos gran-

des capítulos: Patología benigna y maligna, y de acuerdo a

los conceptos teóricos se discuten los resultados y se su-

gieren métodos para una correcta interpretación histopatoló

gica de la biopsia ganglionar*
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RESULTADOS

Se revisaron 34,918 biopsias recibidas en el Departa-

mento de Anatomía Patológica del Hospital Ignacio Zaragoza

I3SSTE, en el período comprendido entre Enero de 1980 a -

Junio de 1983 del total de biDpsias recibidas correspondle.

ron a biopsias de ganglio linfático 150 caaos*

En el cuadra numera uno se puede observar que no exis_

te diferencia significativa de predominio en lo que respejc

te al sexo, ya que 77 casos que representan el 51,356 co—•-

riesponden al SEXO femenino y 73 casos (48*6%)al sexo mas-

culino.

SEXO

TOTAL DE CASOS

SEXO FEMENINO

SEXO MASCULINO

La distribución por grupo de edad, como se observa en

la gráfica número uno, no tiene un predominio en determina

da década de la vida; prácticamente el grupo de edad menos

biopsiado fue la década de los 70 - 80 años; en cuanto a -

su correlación can el diagnóstico histapatológico cabe se-

ñalar que los procesos inflamatorios estén distribuidos en

todos los grupos de edad, predominando los procesos fíml—

eos entre la segunda cuarta década de la vida; los proce-

sos neaplásicos como se esperaba encontrar, incluyendo le-

siones primarias y secundarias se encontraron distribuidas

a partir de la cuarta década de la vida. Las medidas de

tendencia central fueron las siguientes:

RANGO: <tO DÍAS 83 AÑOS

MODA: 52 AÑOS

MEDIA: 38.it AÑOS

MEDIANA: 39 AÑOS

150

77

73

100%

51.3%

48.6%
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Al recibir los especímenes se hace una descripción de

las características macroscópicas, pero en ganglio linfáti-

co dificilmente estas características son orientadoras, ya

que dos ganglios de caracteres similares presentan patolo-

gía diametraímente opuesta; existen casos específicos como-

son la presencia de un n6dulo bien delimitado o la presen-

cia de material caseificada o purulento, que de alguna mane_

ra son orientadoras hacia el diagnóstico; sin embargo en —

nuestra estudio no encontramos características macroscópi-

cas sugestivas en la mayoría de los casos, es por ese moti-

vo que el color, superficie y consistencia, por mencionar -

algo, no se agruparon estadísticamente. Las dimensiones,-

a pesar de que no son muy orientadoras en el diagnóstico, -

si pudieran cuantificarse, encontrando que las dimensiones-

fluctuaron entre D.3 cm de diámetro mayor y 8 cm. y cuyo —

diagnostico correspondió a Reacción retículo Hiperplásica—

en ambos casos* El tamaño de los ganglios que prodominó -

fue de 2 cm de diámetro mayor, 2h casos como se observa en

la gráfica número dos. Estos datos no fueron orientadores

en el diagnóstico final*

Las manifestaciones clínicas fueron muy diversas, sin-

embargo los diez síntomas y signos más frecuentes se pudie-

ran agrupar como se observa en el cuadro número cuatro: el

aumento de volumen fue el dato de mayar predominio para que

el clínico biopsiara un ganglio, en la mayoría de los casos

este dato se acompañó de dolor haciendo un B6% del total de

casos biopsiados. Otros signos y síntomas fueron en orden

decreciente ataque al estado general, 12 casos que represen

tan un 8% y directamente relacionadas con procesos fímicos-

y neoplásicos; fiebre en estudio 9 casos (6%), adenomega

Has generalizadas 5 casos (3.3%); disnea k casos (2.6#); -

los 3 casas que hacen un 2%; disfonía 2 casos (1*3%). Otros

síntomas fueron ictericia, artralgias generalizadas, hepato

esplenomegalia y un caso de manifestaciones urinarias que -

juntas hacen un 336 del total de casos. En un número impoj?



as

tante de caaos (20%) no se mencionan lae manifestaciones
clínicas ni Xas resultados de otros estudios efectuados-
ai paciente.
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El tiempo de Evolución es otro de los datas con las
que topamos con problemas ya que solamente el 56»6% del
total de biopsias recibidas tenían anotado el tiempo de
evolución, el cual varió de un día a 30 anos (en ambos -
casas se trató de una reacción retículo hiperplásica); -
el período de evolución que más frecuentemente se obser-
vó fue de un mes a un año y su relación con el diagnósti,
co histopatológico fue muy diversa.

El sitio de extirpación del ganglio resultó ser un
data orientador para nosotros y para el clínico. El 32%
de los casos fueron ganglios extirpados de las cadenas -
cervicales y de éstos casi el 50% correspondieron a pro-
cesas neaplásicos; en segunda lugar se encontró a los -
ganglios de las regiones inguinales 15% y la patología -
relacionada con este sitio fue reacción retículo hipar—
plásica. Cabe mencionar aquí que algunos autores no -
recomiendan la extirpación de este ganglio para estudio-
histopatológico, ya que difícilmente orientara al diag-
nóstico, son ganglios que por su localizaclón anatómica-
están expuestos a reaccionar a diversos estímulos y sus
cambios no siempre revelan la patología primaria.

LOCALIZACION:

SITIO

CERVICAL

INGUINAL

AXILAR

SUBHAXILAR

PERITONEAL

SUPRACLAUICULAR

YUGULAR

RETROAURICULAR

SUBOCCIPITAL

GÁSTRICO

TOTAL DE CASOS 1

CASOS

23

lk

11

IX

11

11

k

Z

Z

PORCENTAJE

32%
15.3%

9.3%

7.3%

7.3%

7.3%

7.3%

2.6%

l.ítf
1.3%
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PERIPANCREÁTICO

PÉLVICO

PERICAVAL

PERIDUODENAL

MEDÍASTINAL

2
2

2

2

1

1 . 3 %
1 . 3 %
1 . 3 %
1 . 3 %

.656
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Como se observa en el cuadro anterior el sitio anató-

mico que ocupó el tercer lugar fue el axilar 9.3% del total

de casos y la correlación con el diagnóstico fue significa-

tivo ya que predominaron los procesos neopláslcos de tipa -

secundario estos datos están íntimamente relacionados con -

carcinoma de mama. Enseguida y ocupando el cuarto lugart-

las ganglios submaxilares que representan el 7.3X del total

de casos, directamente relacionados con procesos de tipo In

flamatorio. Los ganglios de la cavidad peritoneal están -

con relación a procesos de tipo reactivo, asimismo los gan-

glios supra e infraclaviculares y yugulares se encuentran -

en estrecha relación con procesos neoplásicos malignos pri-

marios y secundarios, como se observa en el cuadro numero -

siete.

Los diez diagnósticos clínicos fueron: carcinoma 72 -

casos, en estudio 32 casos, tuberculosis 17 casos, adenitis

ID caso, hiperplasia h casos, quiste k casos, infarto gan—

glionar 3 casos, absceso 3 casos; el resto de tíiagnósticos-

se enumeran en el cuadro numero tres.

Los diagnósticos histopatológicos solamente en un 26%-

correspondieron a los emitidos desde el punto de vista clí-

nico como se observa en la gráfica número tres; 5** casos —

que representan el 36% del total de casos corresponden a —

Reacción Retículo Hiperplásica, en segundo lugar 36 casos -

2k% de procesos neoplásicos secundarios, en tercer lugar —

los procesos neoplésicos primarios con un total de 28 casos

(1B?S)- La tuberculosis fue uno de los principales diagnós

tico3 emitidos ocupando un tercer lugar representado par 20

casos 13.3% del total de casos un caso de Toxoplasmosis y -

seis casos de abscesos, el resto de los diagnósticos se in-

cluyen en la gráfica*

Las neoplaslas malignas secundarias representadas por

36 casos 2U% de los cuales Ik casos corresponden a metásta-

sis de adenacarcinoma, se observaron entre la **a, 5a( 6a» y



7a, décadas de la vida, solamente un caso correspondió a la

tercera década de la vida; el 50% el sitio de procedencia -

fue la región cervical.

Las metástasis de carcinoma epidermoide fueron 11 c a -

sos y se observaron entre la, hat 5e, 6a, y 7a, décadas de

la vida y el sitio del ganglio extirpado fuá muy diverso*
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NEOPLASIAS MALIGNAS SECUNDARIAS

1. CARCINOMA EPIDERMOIDE

LÜCALIZACION SEXO EDAD

CERVICAL

YUGULAR

RETROPERITDNEAL

YUGULAR

CERVICAL

SUBMAXILAR

PARACAVAL

CERVICAL

YUGULAR

NEOPLASIAS MALIGNAS SECUNDARIAS.

XI. ADENOCARCINDMA

LDCALI2ACION

CERVICAL

INGUINAL

PÉLVICO

ILIACO

AXILAR.

PERIPANCREATICO

CERVICAL

SUPRACLAV/ICULAR

SUPRACLAVICULAR

EPIPLON

MEDÍASTINAL

YUGULAR

CERVICAL

SUPRACLAVICULAR

F
F
M
M

F
M
F
M
F
M
M

kl AÑOS

1*1 «

t*9 «

51 »

53 «

51 •

62 "

63 •

64 "

72 •

76 «

¡EXO

M

F
H
M
F
F
F
F
F
F
M
F
F
H

EDAD

33 AJVOS

50 •

52 •

52 •

56 "

59 •

59 •

59 «

6<» -

65 •

66 «

67 •

66 •

68 "
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NEOPLASIAS MALIGNAS SECUNDARIAS

11. TIPOS HISTOLÓGICOS DE ADENOCARCINOMA

ADENQCARCINOMA BIEN DIFERENCIADO 10 CASOS

ADENOCARCINDMA POCO DIFERENCIADO 1 CASO

ADENOIDE QUISTICO 1 CASO

BRONQUIOLO ALVEOLAR 1 CASO

ADENOCARCINOMA PAPILAR 1 CASO

NEOPLASIAS MALIGNAS SECUNDARIAS

111. CARCINOMA DE TIROIDES

CARCINOMA INDIFERENCIADO

CARCINOMA FOLICULAR

CARCINOMA MIXTO

CARCINOMA PAPILAR

F

M

M

F

F

F

65 ANOS

66 «

63 •

69 •

kB «

66 »
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NEOPLASIAS MALIGNAS SECUNDARIAS

IV. CARCINOMA DE MAMA: DUCTAL INFILTRANTE

LQCALIZACION SEXO EDAD

AXILAR 38 ANOS

SUPRACLAVICULAR 50 AÑOS

NEOPLASIAS MALIGNAS SECUNDARIAS

V . OTRAS METÁSTASIS

DIAGNOSTICO SITIO SEXO EDAD

SARCOMA OSTEOGENICO INGUINAL 17

RABD0MI0SARCOMA CERVICAL 12

CARCINOMA DE PÁNCREAS EPIPLON 52
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Respecto al carcinoma de la glándula tiroides, las metas

tasis se observaron en ganglios cervicales (100%), con un — —

franca predominio del sexo femenino sobre el masculino y a -

excepción de un caso, todos se observaron en la sexta década-

de la vida, las diagnósticos se observan en el cuadra.

Únicamente dos ganglios con metástasis de carcinoma duc-

tal de mama en pacientes del sexo femenino y el sitio de ex-

tirpación fue axilar y supraclavicular- Es importante seña-

lar que los ganglios enviados como parte de mastectomíaa radi,

cales no se incluyeran en este estudio, por tal motivo los re

sultados no reflejan la patología neaplásica maligna de la —

gléndulB mamaria*

Entre las biopsias de ganglios recibidas en el Departa—

menta de Anatomía Patológica se estudiaron tres casos únicos-

en su clasificación histológico: un caso de rabdomiosarcoma

embrionario en un paciente de 12 años de edad y el sitio de -

extirpación fue la región cervical; un caso de metástasis de-

sarcoma osteogénico, en un paciente de 17 anos y el sitia de

extirpación fue inguinal; metástasis de carcinoma de páncreas

en un paciente de 52 años de edad»

Las neoplasis malignas primarias se dividieron en dos —

grandes grupas: Linfomas de tipo Hodgkin y No-Hodgkin; a -

los primeros corresponden 19 casos que hacen un 12.6% del to-

tal de biopsias estudiadas y 8 casos de Linfomas No-Hodgkin -

que hacen un 5.3% asimismo, un caso de Histiocitosis maligna*

Obsérvese la gráfica correspondiente.

£1 sitio, edad y sexo de los casos de Enfermedad de Hod£

kin se mencionan en los cuadros correspondientes y es muy no-

torio el sitia de extirpación que en un 60% de los casos fue

de cadenas cervicales.

De acuerda a la clasificación de los linfomas de Hodgkin

se encontraron seis casos de la variedad predominio linfocíti.

co, diez casos de la variedad celularidad mixta y únicamente-
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tres casos de la variedad depleción linfocítica; de la

dad esclerosis nodular no se recibió ningún caso. Es impar

tante señalar que el comportamiento biológico y por ende el

pronóstico no varía en ninguno de los tipos histológicos, a

excepción de la variedad depleción linfocitaria, cuy pronós-

tico es de mayor gravedad a corto plazo



lói
NEOPLASIAS MALIGNAS PRIMARIAS

12 . .
HNFOMAS DE HODGKIN

HNFOMAS NO-HODSKIN

HISTIOCITOSIS

TOTAL DE CASOSt 2 8

5.356

DE ORIGEN

0.636



UKFOMAS VE HODGKIN

, CASOS
10

PREDOMINIO LINFOCITICO

CELULARIDA0 MIXTA

DEPLECION KtKFOCITARIA



NEOPLASIAS MALIGNAS PRIMARIAS

1- LINFOMAS DE HDDGKIN

LDCALIZACION SEXp EDAD

CERVICAL

CERVICAL

CERVICAL

CERUICAL

CERVICAL

INGUINAL

CERVICAL

INFRACLAVICULAR

CERVICAL

H

W

M

M

F

M

M

F

M

M

7
8

16

20

3Q

30

t*0
Li.

ANOS
n

R

M

R

n

R

II

NEQPLASIAS MALIGNAS PRIMARIAS

1 . LINFOHAS DE HODGKIN

LOCALIZACION SEXQ EDAD

SUPRACLAVICULAR
CERVICAL
PERICARDIAL

CERVICAL

MESENTERICO

CERVICAL

CERVICAL

CERVICAL

M
F
«
F
F
H
H
F
F

50
52
52
55
55
63
63
75
75

AÑOS

R

n

R

•

n

•

R

•



1D5

Respecto B las neoplasis primarias malignas denominadas

Linfornas No-Hodgkin, se encontró lo siguiente: variedad —

linfocítico pocn diferenciado tres casos, linfocítico modera

damente diferenciado dos casos, bien diferenciado un caso; -

histlDCÍtico dos casos. Obsérvese la gráfica correspondien

te.

El sitio de extirpación de los ganglios en los diferen-

tes tipos de linfomas correspondió en un 9D% a la región cejp

vical y se observó un predominio del sexo masculino respecto

al sexo femenino. A partir de la cuarta década de la vlda-

se observó con mayor frecuencia este padecimiento.

Se encontraron dos casos de Linfomas No--Hodgkin que se

incluyen en un capitulo aparte denominado: Linfomas No- —

Hodgkin de la Infancia- Estos Linfomas comprenden un grupo

heterogéneo de enfermedades con características clínicas, cl_

tológicas e inmunológicas particulares; representan un 60% -

cíe los linfamas infantiles ( se incluyen desde los 5 a 15 —

años de edad )• El curso clínico de estos linfomas puede -

predecirse, hasta cierto punto, a partir de la forma Inicial

de presentación. Los niños con adenapatía supradiafragmá-

tica desarrollarán alteraciones de su médula ósea y evoluclo

narán hacia una fase leucémica declarada e indiferenciable -

de la leucemia linfática aguda de la infancia.

En contraste con este tipo de evolución está la rareza-

de la afectación de la médula ósea como primer y único sitio

Inicial de recidiva en el linfoma no-hodgkiniano de Inicio -

en la cavidad abdominal*

La clasificación histopatológica Ideada para los linfa-

mas de aldulto (5*0 no es aplicable para loa Linf'omas No- -

Hodgkin de loa niños; (56) más del SQ% de éstos son difusos-

y solo excepcionalmente nodulares. La relación entre loca-

li zación y tipa histológico es interesante. Los linfomas -

suprodiafragmáticos suelen tener histopatologla linfoblésti-

ea difusa; sn cambio, los abdomimales corresponden a tipos *
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difusos indiferenclados. La localización de los linfornas
histiociticoa difusos es variable (gastrointestinal» zonas
extrañáosles, etc.), pero raramente se halla la afectación
del mediastino anterior*

Los niños con linforna aparentemente localizado en ca-
beza y cuello suelen tener afectación de los ganglios lin-
fáticos cervicales o supraclaviculares y/o afectación del-
anillo de üJaldeyer* Si la enfermedad está localizada 8 -
una sola región ganglionar o al anillo de Waldeyer» sin —
afectación de los ganglios regionales, se obtiene por enci.
ma del 50% de curaciones mediante procedimientos de trata-
miento local, es decir, gracias a la irradiación o a la re
sección seguida de irradiación.

La supervivencia de los nifios con afectación mediast¿
nica es muy baja- Cerca del 80% de los pacientes pediá-
tricos con Linfoma No-Hodgkin no tienen enfermedad disemi-
nada, manifiesta u oculta*
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DISCUSIÓN

Unos de los principales problemas con el cual nos topa-

mos frecuentemente los estudiantes y los patólogos, es h a -

cer la diferencia histológica entre un linfama folicular y

la hiperplasia reactiva folicular florida, en 19*+1 Gall y -

colaboradosrs describieron los detalles morfológicos entre-

éstas dos entidades, una década más tarde Custer enumeró —

los datos más sobresalientes para distinguirlos, Rappaport-

y colaborados confirmaron estos hallazgos y los actualiza-

ron en 1956; a pesar de que estos criterios son ampliamente

conocidos, continúan repiesentando un problema para su i n -

terpretación. Si bien las nuevas técnicas inmunológicas -

con marcadores de superficie, estudios de inmunoperoxidasa-

y de inmunofluorescencia en tejidos congelados han aportado

una ayuda insuperable, tienen sus limitaciones por si solas

por consiguiente, el examen bajo microscopía de luz conti-

núa siendo el método más ampliamente utilizado debido a la

inaccesibilidad de las técnicas anteriormente mencionadas»

En 19B1 apareció en la revista Cáncer un artículo que resu-

mía algunos criterios morfológicos para hacer la diferencia

ción entre el linfoma folicular y la hiperplasia reactiva -

folicular, evaluados bajo microscopía de luz y que son los

siguientes: (2) se estudiaron 80 casos de los cuales 60 -

correspondieron a linfoma folicular y el resto a hiperpla™

sia reactiva folicular, a menor aumento el numero de folícu

los por unidad de área campo fue de 30 en HRF (Hiperplasia-

Reticular Florida) y de U7 en el LF (Linfoma Folicular); la

arquitectura conservada en un 1536 HRF y 57% LF, cápsula in-

volucrada 60% HRF y 90% en LF.

Límites de los folículos:

Bien definidos

Indefinido

Zona del manto de linfocitos

Fila parelela de linfocitos

HRFF

60%

5%

85%

7D%

LF
15%

« %

37%

3D%
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Polaridad de los folículos 35% 1236

Fenómeno de hendidura 75% kü%

A mayor aumento, se observa monomorfismo en un 20% en

HRF y 65% en Lf, promedio de figuras mitóticas por cinco -

folículos 50 en HRFF y 25 en LH, promedio de histiocitos -

benignos por cinco folículos 55 y 20 respectivamente, célu

las centrofoliculares por fuera de los folículos 0% en la

hiperplasia y BO?S en el linfoma, células plasmáticas en --

los folículos 35% en HRFF y 12% en el LF. La aportación-

de este artículo a los ya conocidos criterios para distin-

guir entre estas dos entidades es una innovación que ha re

sultado de extrema interés, el autor hace énfasis en las -

caracteres clínicos de los pacientes con estas alterado—

nes que indudablemente POS orientaron hacia el diagnóstico

correcto.

El aumento de volumen de los ganglios linfáticas y -

otras órganos linfaides causado par hiperplasia de alguno-

o todos los componentes celulares como resultado de la es-

timulación por diversos antígenos representa un proceso be

nigna reversible; su etiología es múltiple e incluye bacte

rias, hongos, parásitos, virus, polvos, drogas, componen—

tes tisulares alteradas y todo aquello que actúe como antí̂

geno* Asimismo, representa una respuesta del organismo a

otro tipa de agresiones como es el caso de las neoplasias,

en las cuales la respuesta del ganglio es solo el reflejo-

de la actividad del sistema linfoide. Los procesos lin— \

foides reactivas en los que se identifica el agente causal

representan quizá menos del 1Q/S de todas las hiperplasias;

la mayaría de los ganglios diagnosticados como hiperplasia

reactiva na presentan un patrón característico de algún ti

po de patología es por tal motivo que su clasificación es-

estrictamente morfológica.

Al principio de este trabajo se menciona una de las -

clasificaciones propuesta que no difiere de la que se men-
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clonará a continuación: patrón folicular, en este tipo mor

fológico los folículos están aumentados de tamaño y en núme-

ro, localizados no solamente en la corteza sino que invaden-

la zona paracortical, unión carticomedular y médula; hay una

gran variabilidad en el tamaño y forma de los folículos, los

centros germinativos están hiperplásicos y prominentes com-

primiendo el anillos de linfocitos pequeños que loa rodean,-

la población de linfocitos no es homogénea y hay frecuentes-

figuras mitóticas, abundantes macrófagas con fagosomas en su

citoplasma, la cápsula y la grasa pericapsular frecuentemen-

te estén invadidas por gran número de linfocitos situados en

la periferia de los vasos; este tipo de hiperplasia es fre—

puentemente observada en los niños y en procesos como linfa-

denitis luética, reurnataide y en hiperplasia angiofolicular.

En nuestro estudio estos cambios se encontraron distribuidas

en todas las grupas de edad y se planteó la posibilidad de -

una infección de tipa infeccioso de tipa crónica con repercu

sien ganglianar regional.

£1 patrón sinusoidal está caracterizada por: sinusoi-

des dilatadas, hiperplasia de histiocitos, proliferación de

células plasmáticas e inmunoglobulinas de tipo policlonal en

la superficie de linfocitos, este patrón es notablemente pajr

ticular en la hlstiocitosis sinusoidal con linfadenopatía ma

slva y en ganglios que drenan zonas de neaplasias.

El patrón difusa tiene una arquitectura ganglionar na -

conservada, los folículos linfoides, los centras germinati-

vos y los sinusoides no san sobresalientes; el parénquima ~

consiste en nidos de Hnfocitas entremezclados con inmuno—

blastos y macrófagos lo que da una apariencia moteada, las -

vénulas postcapilares pueden ser prominentes. El patrón dî

fuso es común en linfadenopatías de origen viral, linfadeno-

patía dermatapática, como se observó en nuestro único caso,-

y linfadenopatia angioinmunoblástica* El patrón mixto es -

combinación de los tres anteriores, el aumento del número y



lli

tamaño de los folículos coexiste con centras germinativos

prominentes y con una marcada proliferación de Ínmunoblaj3

tos y macrófagos y ocasionalmente con distensión de los -

senas, la población celular es mixta y abundan los histia

citos. El patrón mixto se observó en nuestro estudio en

más del 5Ü% de los casos de hiperplssia reactiva en un ca

so de toxoplasmosis y en un caso de mononucleosis infec—

cióse.

La población de Ünfocitos es heterogénea en contras,

te con los procesos neoplásicos que son en su mayoría de-

tipa monoclonal; los métodos inmunológicos para la identi,

ficación de las diferentes clases de inmunoglobulinas ex-

presados en los ünfocitos es de gran ayuda para diferen-

ciar estas alteraciones.

En lo que respecta a los procesos neoplasicos malig-

nos primarios mencionaremos que estuvieran ejemplificadas

por los linfaroas de tipo Hodgkin y la variedad mes fre

cuente según estudios de ñappaporte es la escleroris nodu

lar; esto difiere de lo encontrado en esta revisión, ya -

que la variedad más comúnmente encontrada fue la de celu-

laridad mixta, como se observa en la gráfica correspon-—

diente.

En relación a la edad se ha considerado que la dis-

tribución es en forma bimodal con una elevación entre los

20 y 30 años de edad y una segunda elevación de la curva-

después de los 50 años; tal es el caso cíe nuestros hallaz_

gas, esta lesión se presentó con mayor frecuencia después

de la quinta década de la vida.

Respecto al sexo la relación fue de 2:1 con un preda

minia del sexo masculino respecto al femenino.

Se ha descrito una correlación del sitio anatómico y

el tipo histológico, asi se menciona que la variedad e s -

clerosis nodular se observa con mayor frecuencia en el me
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diestino. En el presente estudio no se observó ningún caso

de ésta variedad y el sitio anatómico de nuestros casos fue

la región cervical»

Los tipos depleción linfocitaria y celuleridad mixta —

pueden localizarse en una región linfática y coexistir con -

sitios extranodales, su diseminación ocurre por extensión a

través de una cadena ganglionar a otra. Los ganglios supra

claviculares del lado izquierdo afectados, con frecuencia ini

volucran a los ganglios paraórticos abdominales, mientras --

que los supraclaviculares derechos tienden a asociarse a acte

nopatías mediastinales. Los ganglios paraorticos abdomina-

les can frecuencia se extienden e involucran el bazo, poste-

riormente hígado y médula ósea.

La esclerosis nodular es el tipo histológica que mes -

comúnmente tiende a diseminarse por contigüidad.

Más del 20% de los casos se encuentra invasión vascular

y algunos autores consideran que por esta vía la enfermedad-

de Hodgtcin se disemina, a bazo y médula ósea. Rappapart y

colaboradores han demostrado invasión de venas en un 6 a l*+96

de los diagnósticos en oiopsías de ganglio linfático. Las

tinciones de reticulina de plata son útiles para demostrar -

la presencia de células malignas en los vasas.

La invasión vascular se ha asociada más comúnmente al -

tipo histológica de depleción linfocítica.

Los estadios clínicas de la enfermedad de Hodgkin son -

evaluados de acuerdo a los criterios propuestas por Rye en -

la conferencia de 1966. Al hacer una correlación con los -

tipos histológicos se ha observado que la variedad predomi-

nio linfocítico se asocia a los estadios 1 y 11, la esclero-

sis nodular al estadio clínico 11, la variedad celularidad -

mixta a todos los estadios clínicos y el tipo depleción lin-

focítica a los estadios clínicos 111 y IV. En un momento -

determinado los subtipos histológicos pueden ayudar a prede-
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cir el estadio clínico.

Se menciona que un paciente de edad avanzada del sexo

masculino se asocia al tipo histológico menos favorable a

de peor pronóstico y a estadios clínicos avanzados al m o -

mento de la biopaia.

La clasificación histológica de Rsppaport de los Lln-

f'ornas ND-Hodgkin, fue seguida por varios autores, los cua-

les se basaron en características citológicas e inmunología

cas de los tumores. En estas clasificaciones un grupo de

turnaras formadas por células normalmente presentes en los

centras germinativos se designaron como hendidas y n° nen-

didas (Lukes y Callins), células pequeñas centrofolicula—

res: centrocitos y centroblastos(Hiel); y según Lennert,

tanto las tumores centrocíticos coma centroblasticos son -

tumores de crecimiento difuso, mientras que el linfoma cen.

tracítico-centroblástico se comporta biológicamente como -

folicular. C53)

Desde el punto de vista del pronóstico de estos tumo-

res se considera que los linfomas centracíticos-centroblas^

ticos son de bajo grado de malignidad, mientras que los --

linfomas centro-blásticos son de alto grado de malignidad*

(59)

En el departamento de este Hospital se diagnosticaron

das casos de linfomas foliculares, ambos correspondieran -

al subtipo centrDblástico-

Consideramos que la clasificación histológica más im-

portante es la de Rappaport, seguida por la Lukes y - - -

Collins. (57) Esta última utiliza marcadores inmunológl-

cos y citológicos para su clasificación, lo que hace rela-

cionar el tipo histológico con el origen celular, determl-

nando de esta forma el comportamiento biológico de los tu-

mores.

Algunos autores han hecho una evaluación pronostica -
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el 25/Ó de los casos los datos no son concordantes según laa-

diferentes clasificaciones; por lo tanto un tumor que de - -

acuerdo a une clasificación es considerado de bajo grado de-

malignidad, resulta que'otra clasificación lo considera de -

alto grado de malignidad.

En general, la separación histológica de linfoma folicu

lar y difuso parece tener un significado pronóstico. El -

curso clínico de estos tumores parece ser muy variable.

En los últimas trabajas se considera que el Linfoma fo-

licular centroblástico está clasificado como de malignidad -

intermedia, (59) sin embargo la poca experiencia nos ha d e -

mostrado que el período de sobrevida es muy corto; por con—

siguiente estos resultados parecen justificar el tratamiento

agresivo de los pacientes con linfoma folicular centroblásti,

ca.

La linfadenopatía angioinmunoblástica es un síndrome re,

cientemente descrito, caracterizada por síntomas conatitucio

nales severos, rash, linfadenapatía generalizada, hepatoes—

plenoegalla e histológicamente por un cuadro específico en -

los ganglios linfáticos, relacionado o es idéntica a la con-

dición referida por Lennert como linfogranulomatosis X.

En el presente trabajo se encontró un caso que se diag-

nosticó comp compatible con linfadenopatís angiainmunDblástj^

ca y a la reinterpretación se observó que el tejido linfáti-

co estaba hipocelular con borramiento de la arquitectura con

población celular polimorfa y formada por inmunoblastos, cé-

lulas plasmáticas, linfocitos plasmacitoides, polimorfonu——

cleares y eosinófilos, con una marcada proliferación arbores

cente de capilares con células endoteliales prominentes y -

acúmulos de material intersticial eosinófilo. Esta entidad

se ha asociado a un origen infeccioso como toxoplasmosis, in,

fección viral y recientemente a infección por Versinia ente-

rocolítica.
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El pronóstico de esta entidad es incierto, Nathauani y

colaboradores consideran que el curso clínico de esta pato-

logía es particularmente agresivo y que en cerca del 5056 de

los casos la evolución hacia la malignidad es la regla, in-

cluso mencionan ál linfoma de tipo inmunoblástico como la -

variedad histológica más comúnmente encontrada en estos pa-

cientes*

Los linfornas No-Hodgkin, tradicionalmente han sido cía

sificados de acuerdo a criterios histomorfologicos; existen

por la menas seis clasificaciones reconocidas mundialmente,,

de estos tumores.

Se trata de un grupo heterogéneo de enfermedades con -

pronóstico variable y la identificación del subtipo histoló

gico está íntimamente relacionada con el pronóstico, con —

ese fin se menciona que los linfomes de la variedad linfocí_

tico bien diferenciado tienen un pronóstico favorable, mieji

tras que los linfomas linfocíticos por diferenciadas tienen

un cursa clínico poco favorable a corto plazo. De acuerda

a nuestros hallazgos existen tres casos de linfomas linfoc£_

ticos poca diferenciados según la clasificación de Rappa—

port y desafortunadamente desconocemos se evolución clínica

por tal motivo, no podemos emitir un criterio al respecto.

l.s neoplasias malignas secundarias están relacionadas-

con metástasis de adenocarcinoma; los sitios del tumor pri-

mario fueron tubo gastrointestinal y aparato respiratorio.

Las matástasis de carcinoma epidermoide están en ínti-

ma relación con carcinoma epidermoide del cérvix y aparato-

respiratorio.
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CONCLUSIONES

Al iniciar Xs elaboración de este trabajo, consideramos

en nuestra hipótesis que el diagnóstico que mes frecuentemen

te se emite en las biopsias ganglionares es el de Hiperpla—

sia reactiva, ésto al final de nuestra investigación es ratl̂

ficado*

De acuerdo a nuestros resultados el 3&% de las biopsias

correspondieron a hipexplasias reactivas, seguidas por loa -

procesos neopláslcos secundarios en un 25.3% del total de ca

sos y en tercer lugar, los procesos neoplásicos primarios en

un 17.3%.

£1 diagnóstico etiológlco de cualquier linfadenomegalia

constituye una de las obstáculos que tiene que enfrentar tan.

to el clínico como el patólogo; en los ganglios encontramos-

lesiones muy diversas y entremezcladas y arbitrariamente su-

estudio se ha clasificado en tres grandes capítulos: Lesio

nes inflamatorias, lesiones reactivas y procesos neoplásicos

éstos a su vez se subriivlden en primarias y secundarios*

El examen histológico del ganglio debe ser sistematiza-

do, analizando los siguientes aspectos generales: a) estruc

tura borrada o conservada, b) características de la cápsula-

y tejidas adyacentes a la misma, c) caracteres de los senos-

subcapsulares y medulares y población celular de su luz, d)

población celular del parénquima nodal, e) caracteríaticas -

de los folículos y centros germinales, f) grado de fibrosis-

y vascularización y g) disposición de las fibras reticulares

y componentes del citoesqueleto.

Este análisis sistematizada se llevó a cabo al revisar-

nuevamente las laminillas encontrando que los casos diagnos-

ticados como hiperplasia reactiva ( 5t en total ), de acuer-

da con la clasificación de las hiperplasias, ampliamente dejB

crita en páginas anteriores; correspondieron a patrón mixto-

más del 50% de las hiperplasias ( 28 casos ), patrón folicu-
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lar 17 casos y el resto no clasificable.

En los procesos neoplásicas, las células borran la BJB

tructura del parénquima nodal y muestran predominio de las

células neaplésicas. Las metástasis epiteliales coloni-

zan sobre todo en forma de grupos, nidos o cordones. (fc3)

Para el estudiante de patología, representa una difi-

cultad desde el punto de vista microscópico, hacer la di fe

renciación entre procesos neoplásicas malignas primarios e

hiperplásia reactiva, sobre todo con el linfoma folicular,

C6D)

A pesar de los progresos en el diagnóstico micrascópl.

co la determinación del estadio clínico y el tratamiento -

de los enfermos con linfoma, aun no se conoce con seguri-

dad la identidad de la célula neoplásica característica de

la enfermedad, de ahí que frecuentemente se emitan diagnós

ticos erróneos al interpretar una biopsia.

tos linfomas están compuestos por un numero variable-

de células morfológicamente y citogenéticamente anormales-

asociado con linfocitos pequeños, eosinófilos, células - -

plasmáticas y basófilos de aspecto normal- Con la progre_

sión de la enfermedad, puede perderse parte del componente

inflamatorio y aumentar el número de células morfológica--

mente anormales o neoplásicas; cuando sucede esto difícil-

mente se confunde un diagnóstico pero son pocas las pers—

pectivas que se le ofrecen al paciente la dificultad radi-

ca en estadios tempranos o poco diferenciados y la conduc-

ta a seguir es determinante para el pronóstico del pacien-

te.

Las dudas que existieron de primera intención al emi-

tir un diagnóstico de Linfoma, persistieron al hacer nueva

mente la revisión histológica y las razones son de diversa

índole, en las que se incluyen: métodos de laboratorio li-

mitados a la técnica de Hematoxilina y Eosina y algunas —
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técnicas especiales para microscopía de luz, poco concluyer»

tes para diferenciar entre procesos neoplásicos malignos e

hiperplasias reactivas; si bien es cierto que estudios como

microscopía electrónica han demostrado no ser definitivas -

para hacer el diagnóstico de certezB, la ayuda que brinda -

al patólogo es insuperable. La inmunoperoxidasa y técni-

cas de inmunocitoquímica han demostrado ser las técnicas —

más adecuadas, no solamente para diferenciar entre estos —

dos polos, sino que son de gran valor en la clasificación -

de los procesos neoplásicos malignos. Al no tener acceso-

a esta metodología es lógico suponer que nuestras dudas per

sistan. Sin embargo, el comportamiento clínico y la con—

ducta biológica de las lesiones que diagnosticamos en el la

baratarla de anatomía patológica, en algunas ocasiones nos

han confirmado el diagnóstico emitido. Las manifestacio-

nes clínicas han sido el mejor método diagnóstico con que -

contamos y es por esa razón que la colaboración del clínico

ha sido definitiva en nuestros estudios.

Entre IDS procesos inflamatorios de causa conocida que

con relativa frecuencia encontramos en los resultados fue -

el de Tuberculosis, de ninguna manera refleja la verdadera-

incidencia de este padecimiento en nuestro medio. Se re el,

bieron biopsias ganglionares de aquellos casos cuya síntoma

tología no fue la clásica y que clínicamente representaran-

alguno dificultad diagnóstica.

Desde 1921 en que Guthrie describió la punción diagnó¿

tica de ganglios linfáticos, se han publicado muchos traba-

jos relacionados con el mejoramiento de la técnica de pun-

ción. Una de las mayores ventajas es la sencillez del pro

cedimienta y la disminución del riesgo para el paciente; ya

que la aspiración puede ser a nivel de consultorio y bajo -

anestesia local; sin embargo el aspirado muchas veces no re_

presenta en su totalidad los cambios histológicos y pueden-

pasar inadvertidos pequeños focos demostrativos de la le-—
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sión; por ese motivo la citología negativa no es fidedigna

en un 1QQ%.

En nuestra Departamento se tiene paca experiencia con

este método, pero nos inclinamos en favor del estudio his-

tológico completo del ganglio, tomando en cuenta que los -

ganglios biopsiadas generalmente son superficiales y que -

en manos expertas disminuyen el riesgo para el paciente y

y de esta manera se nos brinda la oportunidad de reslizar-

un mejor estudio del tejido.

En algunas ocasiones, no solamente se recibieron gan-

glios superficiales para su estudio; como se mencionó en -

los resultados se recibieron ganglios de la cavidad perito

neal y pélvica y el diagnóstico histopatológico en la may_o

ría de ellos fue de hiperplasia reactiva seguidas par pro-

cesas metastáticas. Existe una lista enorme de los prace

cesas de tipo inflamatorio que de alguna manera tienen una

repercusión a nivel ganglionar; Hymie en 19S1 publica un -

casa de enfermedad celiaca e hiperplasia linfoide nodular-

manifestada también en el tejido linfaide intestinal.

Asimismo, la hiperplasia linfoide se ha asociada a de,

fi ciencias inmunológicas primarias y cuya patogenia aun no

es clara. (11, 7, 5)

Desde el punto de vista inmunológico la hiperplasia -

reactiva se ha relacionado directamente con la presencia -

de inmunoglobulinas en su superficie de tipo policlonal, -

(8) dejando las monaclonales para los procesas neaplásicos

(5, 3). En 19S3r Levy informa doce casos de hiperplasia -

can inmunaglobulinas de superficie de tipo monoclonal, (3)

lo que viene a rectificar lo dicho anteriormente por otros

autores; en su articulo menciona que esta respuesta puede-

deberse a un estímulo antigénica probablemente de tipo in-

feccioso por parte de un sistema inmune anormal o algún ejs

tadio prelinfomatoso y hace énfasis en correlacionar los -

estudios inmunológicas con las datos histológicos y clíni-
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eos antes de emitir un diagnóstico*

En 1975, Humphreys y colaboradores informan un caso de

hiperplasia reactiva mesentérica y síndrome nefrótico (4) y

en 1982 Karcher informa otro caso.

Es de suma importancia señalar que las hiperplasias —

linf'oides reactivas representan una respuesta a estímulos -

de diversos orígenes (9) y que es obligación nuestra, no so

lamente emitir el diagnóstico de algo tan inespecífico como

las hiperplasias sino buscar de una manera minuciosa el ori_

gen o causa de esta respuesta, ya que de esto dependeré el

manejo de nuestros pacientes.

Al hacer una revisión de la patología ganglionar el —

fin no solamente es estadístico, sino que es análisis de p̂ o

sibilidades diagnósticas y búsqueda de manifestaciones clí-

nicas que nos sugieran y orienten hacia el tratamiento; asl_

mismo, también se puede aportar información, de acuerdo a -

la respuesta inmune manifestada morfológicamente, de la evo

lución y pronóstico de los pacientes con procesos malignos.

La correlación clínico-patológica es en suma nuestro -

objetivo en la interpretación de la biopsia ganglionar.
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RESUMEN

El objetivo de este estudia es hacer una revisión soüre

las biopsias de ganglios linfáticos recibidas en el Departa-

mento de Anatomía Patológica del Hospital Geneial Ignacio Z¡a

ragoza del I.5.S.S.T.E., en el período comprendido de Eneío-

de 198D a Junio de 1983.

Hipotéticamente y en base a los estudios realizados por

diversos autores, creemos que nuestros hallazgos no serán cü_

ferentes a lo escrito en la literatura mundial. Esto se re

fiere a que el diagnóstico histopatológico más común al in—

terpretar biopsias de ganglios linfáticas es el de HIPERPLA-

SIAS; por tal motivo que el piesente trabaja dará mnyoi im—

portancia a los procesas hiperplásicas de los linfanadas, —

analizando sus causas y su metafología para llegar a un dia£

nóstico de certeza.

Asimismo, y de acuerdo con las informes de la literatu-

ra se analizarán las diferentes clasificaciones de los proce_

sos malignos primarios de las linfonodas y su relación can -

el período de sobrevida.

Se revisaran Ib,913 biapsias, de las cuales couespon—

dieron a biapsias de ganglio linfática 150 casos, su estudie

se dividió en dos aspectos principales: a) morfológico y -

b) relación clínico-patológica.

Las biopsias fueron recibidas y fijadas en formal al --

10% y algunas en solución Bouin (específicamente las biop

sias recibidas durante el aña de 1933); el tiempo de fija

ción fue de 2b horas, poateriazmente se procesaron bajo el -

método de parafina y fueron teñidas con Hematoxilina y eosi-

na; en casos muy especiales se practicaron tinciones como: -

tinción del ácido peryódico de Schif, Zielh-PJeelsen, tricró-

mica de massan y tinción para fibras reticulares y Grocott.

El análisis clínica de la biapsias se llevó a cabo basa_

dos en los siguientes datos: sexo, edad, tiempo de evolución
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manifestaciones clínicas, diagnóstico clínico, estudios de

laboratorio, sitio de extirpación del ganglio y caracteres

macroscópicas de la pieza.

AI final del trabajo se discuten los resultados obte-

nidos y se hace un estudio comparativo en relación a la re_

visión bibliográfica-
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