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CAMBIOS HISTOLOGICOS EN 
202 GANGLIOS LlNFATICOS 

DE PACIENTES CON 
INFECCION POR VIH. 



OBJETIVO GENERAL 

Conocer los cambios histológicos en ganglios de pacientes con 
VIH. 



OBJETIVOS ESPECIFICOS 

Clasificar cada uno de los estadios de la linfadenopatia 
asociada a la infección por VIR. 

• Correlacionar con células CD4 con el anterior. 

Identificar tipo y frecuencia de oportunistas en ganglios 
linfáticos de pacientes con VIR. 



ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

En 1982 el centro para control de enfermedades de Atlanta 
liagnosticó un caso de síndrome de ínmunodeficiencia adquiri­
la. El diagnóstico de la enfermedad íncluye una lista de infeccio­
les por gérmenes oportunistas y presencia de sarcoma de Kaposi 
le los 60 años de edad. 

En 1983 Barre-Sínossi y asociados, en Francia, Gallo y 

t
OCiadOS en los Estados Unidos de Norteamérica, descubrieron 
agente etiológico viral que actualmente se conoce como VIH 

que pertenece al grupo de los retrovirus, posteriormente se 
isló un segundo virus del mismo grupo denomínándose VIH 2 
ncontrándose principalmente en Africa. 

El diagnóstico del síndrome se realiza clínicamente y con 
poyo del laboratorio. La ínfección por el virus se determína por 
lerología y pruebas confirmatorias Westen-blott. 

Inicialmente el padecimiento se observó en homosexuales, 
in embargo en la actualidad se sabe que se presenta en bisexua­
s, heterosexuales, mujeres y niños. La vía de transmisión es 

exual y por la vía parenteral con material contaminado y 
ansfusiones sanguíneas o de algunos de sus componentes que 
ontienen el agente infeccioso (1). 

El Comité Ejecutivo en Taxonomía de virus sugírió el nombre 'e VIH porque describe el huésped y propiedad virológíca del 
~irus. El VIH tiene un tropismo positivo para células CD4, las 
uaJes íncluyen línfocitos, monocitos y macrófagos (3). 



Los monocitos y macrófagos pueden ser directamente 
infectados con VIH causando un defecto en la quimiotaxis (3). 

La profunda depresión del sistema inmune en pacientes con 
SIDA, la susceptibilidad a infecciones oportunistas, virus 
oncogenicos y neoplasias malignas, es consecuencia de: (1) 
Deficiencia cuantitativa de CD4 causada por efecto cito-pático, (2) 
Daño de la función de linfocitos T viables que tiene secuencia 
previral dentro de su genoma, (3) falta de la función inductiva para 
monocitos, macrófagos y otras celulas T, incluyendo NK y 
OKT8,( 4) Alteración de la función cooperadora de los linfocitos B 
(5) (12) . 

Una disminución en el porcentaje de linfocitos T 
cooperadores y un incremento en el porcentaje de celulas T 
citotóxicas supresoras, son hallazgos característicos en ganglios 
linfiíticos de pacientes con VIH. Las anormaJi-dades en la función 
de las células B estan casi invariablemente presentes e incluyen una 
actividad policlonal temprana (5) (6) . 

Dentro del espectro clinico de pacientes con infección por 
VIH existe la presencia de adenomega\ias, linfadenopatia 
generalizada persistente o complejo relacionado a SIDA, en la 
linfadenopatia persistente generalizada, se encuentran ganglios 
linfiíticos cuyo tamaño puede ser de un centimetro Ó más y que 
tienen de tres ó más meses de duración e involucran dos o más sitios 
extrainguinales no contiguos en ausencia de cualquier enfermedad o 
droga conocida como causa de linfadenopatia (1) (3). Fuera de este 
contexto, el paciente puede presentar adenomegalias secundarias a 
infecciones o neoplasias que corresponden a otro estadío de la 
clasificación del CDC. 



Los cambios histopatológicos descritos en los ganglios 
linfáticos de pacientes con VIH, varia desde la hiperplasia a la 
deplesión en esta última el paciente generalmente ya se ha 
establecido o desarrollado el sindrome de inmunodeficiencia 
adquirida a diferencia del primero en que solamente puede tener 
LGP que también se ha denominado Iinfudenopatia asociada a virus 
(LA V). Entre estos dos extremos se observan patrones histológicos 
de transición, hiperplasia-involución e involución. 

La hiperplasia folicular florida, en la que se encuentran 
foliculos grandes geograficos coalescentes y numerosas mitosis 
detritus nucleares y macrófagos (1) (3). Un segundo patrón 
histológico en el que se encuentran áreas interfoliculares con 
prominente vascularidad con una proliferación mixta de linfocitos 
pequeños, inmunoblastos, celulas plasmáticas, histiocitos y 
eosinófilos. 
En la involucion folicular los centros germinales disminuyen de 
tamaño y se vuelven inactivos (8) (7). 

Eventualmente la enfennedad progresa a deplesión linfoide 
en la cual foliculos primarios y secunadarios están ausentes y hay 
proliferación vascular de linfocitos (1) (3) (8). 

La Iinfudenopatia también puede ser debido a agentes 
infecciosos, tales como mico bacterias, criptococo e histoplasma, 
principalmente (6). Finalmente la presencia de adenomegalias puede 
ser debida a un proceso neopIásico maligno linfoide o no linfoide, en 
el primer caso linfomas no Hodgkin de alto grado tales como 
\infoma de células grandes inmunoblastico, linfoma indiferenciado 
de tipo Burkit y no Burkit yen el segundo lugar sarcoma de Kaposi 
(10). 



La enfermedad de Hodgkin se observa con cierta frecuencia 
sin embargo, ésta todavía no está aceptada dentro de los criterios 
del CDC (1) (3). 

Los cambios histológicos por VIH son sugestivos pero no 
concluyentes de acuerdo a la literatura, por lo tanto es importante 
conocer adecuadamente estos estadíos y sugerir la posibilidad 
diagnóstica en los casos que presentan estos cambios (1) (3).y 
realizar el estudio serológico si clinicamente existe compatibilidad 
con los hallazgos patológicos. 



MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los quirurgicos de 202 ganglios linfáticos con 
un número total de 1300 laminillas de los archivos del 
Departamento de Anatomía Patológica del Hospital de 
Especialidades del Centro Médico La Raza, de pacientes vrn 
POSITIVO, independientemente si habia o no desarrroJJado 
sindrome de inmunodeficiencia adquirida, estudiados desde 1984 
hasta 1994. 

Se utilizo microscopio de luz Carl Ziess, los cortes se 
analizaron con tincion de rutina hematoxilina eosina y en los casos 
que se requería,tinciones especiales, Zihel Nelsen, Grocott, PAS o 
recortes. 

De los expedientes del archivo cJinico del Hospital de 
Infectología del Centro Médico la Raza, se obtuvierón los siguientes 
datos de solo 78 pacientes. 
Sexo, edad, fitctores de riesgo, región anatómica de las 
adenomegalias, cuadro clínico, determinación de CD4, biometría y 
serologia para VIH por meto do de ELISA 
Se analizó si exítia correlacion entre los hallazgos histopatológicos y 
el número de linfocitos CD4. 

Localización de la(s) adenomegalia(s) y presencia o ausencia 
de sintomas al momento de su aparición. 

El único dato conocido por los observadores durante la 
revisión de las secciones, fué la positividad a la serologia 

Ademas de clasificar la lesión en los estadios de hiperplasia 
folicular florida, hiperplasia folicular con involución, involución y 
deplesión, se valora la frecuencia y cantidad de células plasmáticas, 



en cada uno de los patrones morfológicos. Leve; grupos aisaldos de 
células que incluso son dificiles de identificar; Moderada; grupos de 
mas de 10 células que hacen pequeños mantos en diferentes áreas de 
la sección estudiada, que su identificación es relativamente fucil; 
Intensa; numerosas células constituyendo mantos de mas de 50 
células, fucilmente identificables. 

La frecuencia células monocitoides, macrófugos epiteliodes, 
polimorfonucleares y policariocitos en cada uno de los patrones 
morfológicos. 

Se identifican oportunistas y tipo respuesta a los mismos con 
apoyo de tinciones especiales. 

Fina1mente neoplásias causantes de adenomegalias sarcoma 
de Kapos~ !infomas y enfermedad de Hodgkin. 



RESULTADOS 

De los 202 casos revisados el patron histológico 
predominante fué Hiperplasia florida,55 ( 27.2 % ) casos y en orden 
descendente deplesión, 37 ( 18.3% ) casos, involución folicular , 32 
( 15.8% ) casos e hiperplasia con involución, 14 ( 6.9% ) casos.en 
este estadío se encuentra con mayor frecuencia plasmocitosis que va 
de leve a severa. También en este estadío se encontro la presencia 
de polimorfo nucleares en 19 casos. En el estadío de deplesión la 
plasmocitosis se observó en 18 de 37 casos y no se observaron 
polimorfonc\eares. Los casos de hiperplasia con involución 
presentaron plasmocitosis en 8 y polimorfonuc\eares en 4. En la 
involución se encontró en 23 casos y los polimorfonuc\eares en l. 

La caracteristica mas importante de la hiperplasia fué la 
presencia de foliculos de formas irregulares con <lisminucion o 
ausencia de las células del manto, contendencia a fusionarse unos 
con otros llegando a perderse la arquitectura y confundirse con 
\infoma. Acompañado a esto se observo lisis de centros germinales 
y presencia de células monocitoides , cambios de \infadenitis 
derrnatopatica, macrófugos epiteliodes, que pueden observarse, en 
la zona interfolicular o folicular y en muy pocas ocasiones 
lPolicaricitos. 

Los agentes infecciosos identificados de 63 ( 31.1 % ) casos 
fueron: rnicobaterias 49, ( 24.2% ) bistoplasma capsulatum 11, 
riptococo neoformans 2 y citomegalovirus 1. Es de interes la 

gen histopatologica tan variada que se observa en las 
·cobacteriosis,a) Linfadenitis necrozante con afeccion total o 

arcial del ganglio 22 casos. b) sin células gigantes tipo Langbans 
1, c) con escasas células gigantes 1, d) Linfadenitis granulomatosa 
on granulomas caseificantes y no caseificantes, 24 casos, e) sin 
élulas gigantes de tipo langhans 19 y con células gigantes 5, f) 



Linfadentis granulomatosa con macrófugos de citoplasma claro de 
aspecto azulo so a claro debilrnente eosinofilo sin células gigantes 2 
casos. En todos los casos la tincion de Zibel Nielsen fué positiva 
solamente en dos casos la tinción de PAS fué positiva 
correspondiendo a la imagen histológica de presencia de 
macrofugos de citoplasma azúJ a eosinofilo claro encotrandose 
dentro del citoplasma. 

Histoplasmosis II (5.4%) casos puede presentar la imagen 
de una linfadenitis necrosantes total o parcial, aquella en la que se 
observan granulo mas con o sin necrosis y la de pequeños grupos de 
macrofugos sin una distribución en especial en los que se identifica 
el hongo intracitoplasmatico La identificación se realizo tanto con 
la tincion de rutina corno con P AS. 

Criptococosis 2 (0.9%) casos uno de ellos con afección 
focal y otra con afección difusa con la imagen caracteristica de un 
estroma laxo de aspecto mucoide en el que se observa el hongo libre 
y adentro de macrofugos. 

El último agente que se identifico realernnte fue hallazgo y 
probablemente no causo la adenomegalia y correspondío a 
citomegalovirus solo se observo en dos células endoteliales de los 
vasos presentes en el ganglio. 

En las linfadenitis necrozantes con afección parcial y en las 
granulomatosas con granulomas caseificantes y no caseificantes 
también se observó palsmocitosis, 24 de 46 casos,que varió de leve 
a severa. 

Las neoplasias que se presentarón son las siguientes: 
,Sarcoma de Kaposi: 10, 8 con afección parcial principalmente 
subcapsular y dos con afección total con escasos restos de tejido 
orrnal donde se identificaba ganglio linfático. Linfoma no Hodgkin 



6 casos; 4 de tipo difuso de células grandes, inmunoblásticos.1 
ctifuso de células grandes hendidas y no hendidas y un último que no 
fué posible clasificar. Enfennedad de Hodgkin 2 casos; ambos 
variedad esclerosis nodular en fase celular. 

De los 78 casos con datos clínicos dispoiÚbles 73 eran 
hombres y 5 eran mujeres, la edad vario entre los 2 a 58 años,con 
media de 37. Solo existieron 3 casos por debajo de los 18 años, 2 
niños de 4 y 7 años y una de niña 4 años. 

Entre los antecedentes epidemiológicos la actividad sexual 
practicada en los hombres fué; homosexual 43, heterosexual 
promiscua 13 y bisexual 5. Otros antecedentes fueron transfuciones 
de sangre o de sus componentes 5, padres con Sida 2 y violación l. 
No se encontrarón antecedentes en 4 pacientes. En las mujeres los 
antecedentes fueron; contacto sexual 3 casos, transfusión de sangre 
1 caso y madre con Sida 1 caso. De los 78 pacientes la 
promiscuidad sexual se remo en 15 pacientes, la remuneración 
economica en 1 y las toxicomanias en 5. 

Los grupos ganglionares afectados en orden descendente 
fuerón: cervicales 36 , inguinales 10, axilares 8, cervicales e 
inguinales 4, cervical y axilar 2, axilar e inguinal 1 Y otras 
10ca1izaciones 4 (mediastino anterior, retroperitoneo, 
peripancreatico y mesenterico). En 13 casos no se refirió la 
localización de la adenomegalia. 

La correlación entre la imagen histológica y la cantidad de 
linfocitos CD4 correlacionó en los 65 pacientes en quienes se 
efectuó dicho exámen.Así las cifras mayores de 400 se observaron 
en la hiperplasia folicular florida. En algunos casos el diagnóstico de 
hiperplasia folicular florida aparentemente no correlacionaba por 
tener cifras de CD4 de 100 o incluso menores sin embargo estas 
habian sido tomasdas dos o mas añOs. después, por lo tanto 



demuestra que la imagen histológica va en relación con la cantidad 
de los linfocitos CD4. El número de casos en este estadio fue de 17. 
Los casos de hiperplasia folicular con ínvolución fueron 4, los de 
ínvolución folicular 6 y los de deplesión 34 (íncluyendo ínfecciones 
oportunistas). Las cifras de CD4 en los primeros varió entre 300 y 
200, las cifras de los dos ultimo s fueron menores de 200, las mas 
bajas naturalmente a la deplesión. Todos los pacientes con que 
presentaban linfudenítis necrosante y granulomatosa a excepcion de 
una linfudenítis granulomatosa que se acompañaba de ínvolución 
folicular tenían CD4 menores de 150, por lo que es adecuedo 
íncluirlos en estadio de deplesión como ciertos autores sugieren. 

Fína1mnete dos casos de linfoma y dos de sarcoma de 
Kaposi se acompañaron de cifras menores de 200. 



CONCLUSIONES 

La linfadenopatia como primer sintoma inicial en nuestro 
medio no es frecuente. 

A pesar de que la linfadenopatia no se presenta como primer 
sintoma, es frecuente que los pacientes cursen con adenornagalias 
durante su enfermedad. 

La imagen histo ló gica que se observa principahnente es la de 
'perplasia folicular florida, (55 casos), que si se suman a los mixtos 
'perplasia folicular con areas de involución, (I4 casos), suman un 
ota! de 69 casos, es decir clinicamente se encuentran aún con 
stado inmunológico bastante aceptable. 

Los cambios histológicos variaron de acuerdo al estadío de 
a enfermedad. 

I La deplesión fue el segundo estadío observado seguido del 
\:le involución en los cuales el estado inmunologico ya se encuentra 
~tante afectado. 

El detrimento en la cuenta de CD4 correlacionó con el 
jietrimento de la celularidad del ganglio linfií.tico. 

~ 
Las neoplasias mas frecuentemente observadas fuerón en 

rden de frecuencia: sarcoma de Kaposi, enfermedad de Hodgkin y 
. oma no hodgkin de este último predomino el de células grandes. 

Los germenes oportunistas identificados mas frecuentes en 
rden descentente fueron los siguientes: Micobacterias, histoplasma 
apsulatum, criptococo neoforrnans. Estos deben de manejarse 



como estadios de deplesión o de involución ya que las cifras de 
CD4 generalmente son menores de 200. 

La imagen que se observó fué desde la necrosis total o 
parcial del ganglio, presencia de granulomas con o sin necrosis o 
unicamente la presencia de macrófagos de citoplasma claro azúl a 
eosinófilo pálido. 

La presencia de células gigantes tipo Langhans no es 
habitual, sin embargo, pueden llegarse a observar, principalmente 
uando se presentan los granulomas. 

Citomegalovirus en biopsias de ganglio linfático es poco 
ecuente. 

Las neoplasias que se presentaron con mayor frecuencia 
eran sarcoma de Kaposi, seguida de !infoma de alto grado. Sin 

mbargo el sarcoma de Kaposi se observó en 152 biopsias de piel de 
51 estudios, por lo que la afección ganglionar en nuestro medio no 
s tan frecuente. Los procesos linfoproliferativos malignos 
c1uyendo enfermedad de Hodgkin se p1:,esentaron en forma 

xtraganglionar en 38 pacientes por lo que la frecuencia es mucho 
yor que la ganglionar. 

La transmision de la enfermedad es principalmente por via 
j;exual, seguida por la parenteral a traves de transfusiones y 
~ente la vertical de la madre al hijo(a), en nuestro medio. 
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