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Se presentan dos casos de hiperplasia ganglionar gi-
gante de localización torácica y la metodología seguida
para obtener el diagnóstico. Se realiza una revisión
bibliográfica acerca de las posibles causas etiológicas,
manifestaciones clínicas, signos radiológicos, diagnósti-
co diferencial anatomopatológico y conducta terapéu-
tica.

Giant lymphnode hyperplasia

We present two cases of giant lymphnode hyperplasia
localized in the chest and the methods we followed to
make the diagnosis. We review the literature on the
etiology, clinical manifestations, radiológica! signs,
pathological differential diagnosis, and therapeutical
approach of this entity.

Introducción

Los procesos de origen linfático no malignos que
asientan en la cavidad torácica son poco frecuentes
y la mayoría de ellos de etiología desconocida.
Feigin' los ha clasificado en dos grupos: los que
afectan al tejido extraganglionar: neumonía inters-
ticial linfoidea (LIP), seudolinfoma y granuloma-
tosis linfoidea; y los que afectan a los ganglios lin-
fáticos: linfadenitis, linfadenopatía angioinmu-
noblástica e hiperplasia ganglionar gigante (HGG).
Esta última entidad fue descrita originariamente
por Castieman en 1954, diferenciándola de los
timomas2. Microscópicamente se caracteriza por la
presencia de nodulos linfoides entre los cuales exis-
te una población linfocitaria con abundantes va-
sos, células plasmáticas y eosinófilos. Estos nodu-
los linfoides están constituidos por una corona de
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linfocitos existiendo en el centro de los mismos va-
sos sanguíneos de paredes gruesas. Alrededor de
estos vasos se identifican células de aspecto histoci-
tario. También se encuentra material hialino que a
veces se dispone simulando corpúsculos de Has-
sall.

Desde que se realizó la descripción original, han
sido numerosos los nombres con los que ha sido
denominada dicha entidad (tabla I), lo que indica
las dificultades que existen para su clasificación y
estudio. En el presente trabajo se describen dos
nuevos casos de HGG y se revisa la literatura.

Observaciones clínicas

Caso n.Q 1

Varón de 22 años, fumador de 20 cigarrillos dia, sin antece-
dentes patológicos de interés. Ingresa por cuadro brusco de
fiebre alta, tos no productiva y dolor en punta de costado de-
recho, con semiología de condensación en hemitórax derecho.
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Resto de exploración sistémica por aparatos anodina. En la Rx
de tórax se observa una condensación en LSD y LMD, derrame
pleural derecho y masa en mediastino posterior, de bordes bien
limitados, no lobulada que comprime y desplaza al bronquio
principal derecho. Analítica: VSG 50, hemograma, bioquímica
en sangre y pruebas de coagulación normales. Microbiología y
citología de esputo negativas.

Tras tratamiento antibiótico se observa mejoría clínica y re-
solución radiológica de la condensación, pero al persistir la
masa mediastinica se prosigue su estudio (fig. 1). Broncoscopia:
el bronquio principal derecho es muy largo y queda reducido a
una hendidura de paredes con la superficie lisa producida por
compresión extrínseca. Esofagograma: normal. TAC: masa só-
lida en mediastino. Mediastinoscopia: tejido linfoide con cam-
bios de fibrosis intersticial. Se realiza toracotomia derecha con
extracción completa de un tumor capsulado, no adherido al pul-
món. Anatomía patológica: en las secciones se identifican acú-
mulos nodulares de estirpe linfoide constituidos en su periferia
por una corona de linfocitos maduros con aspecto de piel de ce-
bolla y en cuyo centro se identifican células de aspecto histioci-

tario rodeando vasos de paredes gruesas. Entre estos nodulos la
población celular es también de naturaleza linfocitaria, con
abundantes vasos y material hialino, observándose algunas cé-
lulas plasmáticas.

Caso n.° 2

Varón de 37 años, fumador de 20 cigarrillos día desde hace
20 años, sin antecedentes patológicos de interés. Durante un
examen laboral de rutina se observa en la Rx de tórax una ima-
gen tumoral densa, bien delimitada, localizada en mediastino
medio y que protuye en hemitórax derecho. Exploración: siste-
mática por aparatos anodina. Pruebas complementarias: He-
mograma, VSG, bioquímica, proteinograma: normales. Bron-
coscopia: normal, BAS negativo. TAC: masa de densidad ho-
mogénea en mediastino medio que cap^i contraste (fig. 2).
Angiografía: trama arterial pulmonar normal. Toracotomia: en
la zona biliar derecha se observa tumoración muy vascularizada
que mide 5 x 4,5 x 3 cm en sus diámetros máximos. Anatomía
patológica: ganglios linfáticos que muestran desestructuración
de la arquitectura con ausencia casi total de folículos linfoides,
con una celularidad difusa compuesta por linfocitos maduros y
células histiocitarias entremezcladas con abundante material
hialino, en posición perivascular o rodeados por una corona de
linfocitos. Asimismo algún folículo linfoide muestra centros
germinales conservados, rodeados por una corona de linfocitos,
con un aspecto de piel de cebolla. Se observan escasas células
plasmáticas.

Comentarios

La HGG es una tumoración encapsulada, excep-
cionalmente calcificada, y muy vascularizada. Su
tamaño, en general, oscila entre 3 y 9 cm3, pero
hay descrito un caso que media 16 cm en su
diámetro máximo. No hay predominio de sexo ni
edad3'4. Su localización más frecuente es la cavidad
torácica3'4, sobre todo en mediastino, con menos
frecuencia en hilio y sólo ocasionalmente de forma
intraparenquimatosa. Otras localizaciones menos
frecuentes son la cervical axilar y muscular, lugares
en los que se manifiesta como una tumoración pal-
pable, y por último en pelvis y retroperitoneo4,
aunque excepcionalmente se han descrito casos de
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localización multicéntrica5. Con frecuencia es un
proceso asintomático y los casos localizados en la
cavidad torácica en su mayoría son hallazgos ra-
diológicos; por esto es posible que sean algo más
frecuentes en pelvis y retroperitoneo de lo que indi-
can los estudios estadísticos.

Su etiología está muy discutida, unos autores,
entre ellos el propio Castieman, creen que se trata
de una hiperplasia inflamatoria infrecuente y exa-
gerada de los ganglios linfáticos secundaria a una
posible reacción inmunológica3; otros autores
creen que son hamartomas de los ganglios linfáti-
cos, y en los casos de localización muscular o sub-
cutánea serian choristomas. Recientemente6, se ha
descrito un caso de variedad plasmocelular que
incluía en su interior un plasmocitoma productor
de una paraproteína sérica IgG lambda, lo que
apoyaría el probable potencial neoplásico de la va-
riedad plasmocelular.

Según el patrón anatomopatológico se clasifican
en la forma hialino vascular, que representa el
90 % de los casos, caracterizada por una hialiniza-
ción de los capilares y de los centros foliculares, y
en la forma de células plasmáticas, que representa
el 10 % de los casos y se caracteriza por la presen-
cia de gran número de células plasmáticas madu-
ras, sin hialinización de los centros foliculares3. Al-
gunos autores creen que son entidades diferentes y
otros creen que son variantes de un mismo proceso
con respuesta inmunológica distinta: la forma
plasmocelular con hipergammaglobulinemia sería
una respuesta más intensa y la forma hialinovascu-
lar lo seria menos3. También se ha postulado que la
forma plasmocelular es la fase inicial y más activa
del proceso mientras que la hialinovascular repre-
senta los estadios finales, pues se han descrito for-
mas intermedias. No obstante, esta hipótesis es
poco probable ya que el 50 % de las formas plas-
mocelulares son sintomáticas y las formas hialino-
vasculares asintomáticas, y existen casos de la va-
riedad plasmocelular de larga evolución sin cam-
bios hialinos.

La imagen radiológica en tórax suele mostrar
una masa esférica o lobulada, que no crece o lo
hace lentamente4. Puede presentarse en mediastino
posterior, medio o anterior4, debiéndose hacer el
diagnóstico diferencial, con los tumores que asien-
tan habitualmente en dichos compartimientos me-
diastínicos. En los casos de localización hiliar debe
diferenciarse del adenoma bronquial4. En oca-
siones puede producir erosiones óseas por compre-
sión mecánica. Cuando la localización es retroperi-
toneal, la apariencia radiológica es de neoplasia
maligna4.

La imagen angiográfica es similar a la del adeno-
ma bronquial. Se observan múltiples espacios vas-
culares intratumorales con captación del contraste
en la fase final por su extensa capilarización7. De-
bido a esto la TAC del caso 2 mostró captación de
contraste.

TABLA I

Diferentes denominaciones de la hiperplasia ganglionar
gigante (Modificado de Kenneth4)

Hemangiolinfoma primario
Nodulo hemolinfático gigante
Timoma benigno
Hiperplasia de ganglios linfáticos
Hamartoma de ganglios linfáticos
Proliferación de tejido linfoide pseudotumoral
Ganglios linfáticos intratorácicos gigantes
Linforreticuloma folicular
Hiperplasia angiofolicular de ganglios linfáticos
mediastinieos
Pseudotumor linfovascular de mediastino
Hamartoma angiolinfoide
Linfoma gigante benigno.

La HGG en su variedad hialinovascular suele ser
asintomática y es un hallazgo radiográfico si se lo-
caliza en la cavidad torácica. Con menor frecuen-
cia da síntomas de compresión traqueobronquial
con infecciones respiratorias, tos, hemoptisis o do-
lor torácico posterior3-4. Los de localización mus-
cular se manifiestan como una tumoración pal-
pable y los abdominales y retroperitoneales pueden
manifestarse como una masa con síntomas inespe-
cíficos4, o con síntomas de compresión como un
cólico renal. La variedad plasmocelular en el 50 %
de los casos diagnosticados cursó con fiebre, ane-
mia normocroma y normocítica, hipergammaglo-
bulinemia policlonal, hipoalbuminemia y VSG
elevada3'8. En los niños puede presentarse como un
síndrome con anemia microcítica e hipocrómica
que no responde al tratamiento con Fe, hipergam-
maglobulinemia, asiderosis y plasmocitosis en mé-
dula ósea9, y en alguna ocasión con retraso del
crecimiento8. Una forma de presentación muy rara
es como síndrome nefrótico con trombocitosis y
esplenomegalia. En todos los casos la sintomato-
logía desaparece y se analizan las alteraciones
biológicas tras su extirpación.

Microscópicamente debe diferenciarse de
aquellas lesiones que tienen folículos linfoides
grandes, como son la enfermedad de Hodgkin tipo
celularidad mixta, el linfoma folicular, los timo-
mas, los nodulos reumatoideos3, y la linfoadeno-
patia angioinmunoblástica.

Existen varios casos de seguimiento durante va-
rios años antes de la intervención con un mínimo
crecimiento. La curación es total con su extirpa-
ción 3'4, pero recidiva si esta no es total. Aunque la
forma hialinovascular es radiorresistente, se ha
descrito un caso de tipo mixto con predominio
hialinovascular con buena respuesta a la radiotera-
pia. La plasmocelular es posible que responda a la
radioterapia, siendo de especial interés en las for-
mas muy grandes e irresecables10.
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