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Se presentan dos casos de neumonía intersticial lin-
foide (LIP), discutiéndose las características histológicas
de la enfermedad en relación con otras linfoprolifera-
ciones pulmonares. Se hace un pronóstico de benignidad
en relación con la tinción de inmunoperoxidasa.
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Interstitial lymphoid pneumonía:
two case reports

Two cases with interstitial lymphoid pneumonia (ILP)
are reported. The histological characteristics are re-
viewed in terms of other lymphoproliferative pulmonary
processes. Outcome and benignancy are estimated based
on the results of immunoperoxidase stains.

Introducción

Existen diversos procesos pulmonares caracteri-
zados por la infiltración predominante de linfoci-
tos. En 1963, Saitzstein' delimitó por primera vez
los linfomas sistémicos con afectación pulmonar,
separándolos de las linfoproliferaciones pulmona-
res primitivas y dentro de éstas, estableció los crite-
rios para diferenciar los linfomas pulmonares ge-
nuinos de otras entidades de curso no maligno a las
que denominó pseudolinfomas.

Carrington y Liebow2 presentaron en 1966, los
datos de.cinco pacientes con proliferación linfoide
pulmonar y los agruparon bajo el término de
«neumonía intersticial linfoide» (LIP). Posterior-
mente se incluyó esta entidad dentro de las
neumonías intersticiales difusas crónicas3.

La etilogía de la LIP es desconocida, sospechán-
dose un origen inmunológico dada su asociación
con enfermedades autoinmunes, síndrome de
Sjogren y disproteinemias4. El diagnóstico se es-
tablece tras estudio anatomopatológico y el carác-
ter benigno o maligno del proceso es motivo de
controversias.

Presentamos dos casos de LIP que nos parecen
de interés dado el escaso número de publicaciones
que existen en nuestro país al respecto5.
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Observaciones clínicas

Caso 1: Paciente de 54 años, de profesión agricultor. No pre-
senta antecedentes familiares de interés. Fumador durante 34
años de 10 cigarrillos al dia. Refiere pirosis y molestias dispépsi-
cas con ritmo estacional y horario desde hace 5 años.

El diciembre del año 1978, con motivo de un cuadro catarral
se le practicó fuera de nuestro centro una radiografía de tórax.
En ella se apreciaban varias imágenes parenquimatosas de
límites imprecisos, bilaterales y con broncograma aéreo. A los
cuatro meses lo vimos en nuestras consultas, refiriendo enton-
ces una historia de febrícula ocasional y astenia. La exploración
clínica no mostró ningún dato anormal.

Los estudios complementarios de laboratorio sólo destacaban
una velocidad de sedimentación de 110 a la primera hora y un
proteinograma electro forético con los siguientes valores: 9 gra-
mos de proteínas totales, 44 V» de albúmina, 4 Vo de alfa uno,
12 Vo de alfa dos, 14 Vo de beta y 26 % de gammaglobulinas. El
estudio inmunoelectroforético mostraba 1.801 mg de IgG, 576
mg de IgA y 302 mg de IgM.

Radiológicamente (fig. 1) las imágenes descritas previamente
se habían hecho más confluentes en el lóbulo inferior izquierdo,
en cuyo segmento apical aparecía una masa cavilada.

Se le practicó una fibrobroncoscopia y sólo se encontró como
dato a reseñar, una mucosa algo irregular, finamente mamelo-
nada, que sangraba al mínimo roce a nivel del segmento apical
del lóbulo inferior izquierdo. En el cepillado se encontraron cé-
lulas con alteraciones limítrofes entre metaplasia escamosa con
intensa atipia y carcinoma epidermoide.

Dado lo incierto del diagnóstico, se le practicó una toraco-
tomia diagnóstica izquierda, tomándose varias biopsias y enu-
cleándose un nodulo. El estudio anatomopatológico de las
muestras, una vez fijadas en formol tamponado al 10 %, teñi-
das con hematoxilina-eosina y tricrómico de Masón (fig. 2) re-
veló los siguientes hallazgos: nodulos, en general bien delimita-
dos y constituidos por densos infiltrados linfocitarios de predo-
minio intersticial con presencia de centros germinales. El in-
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Una fibrobroncoscopia no reveló ningún dato anormal, deci-
diéndose entonces efectuar una toracotomia diagnóstica. Las
muestras biópsicas procesadas como en el primer caso mostra-
ron: nodulos linfoides con centros germinales y una celularidad
muy activa. Presencia de células plasmáticas. El parénquima
pulmonar entre los nodulos con infiltrado linfoplasmocitario y
total normalidad de los vasos.

Se le aplicó a las muestras la técnica de inmunoperoxidasa6,
encontrándose positivades para todas las cadenas ligeras y pesa-
das, pero especialmente intensa para IgM y lambda.

filtrado afecta a las luces alveolares y frecuentemente se dispone
alrededor de bronquiolos y vasos de diversos calibres. Hay gran
número de células plasmáticas, faltando granulomas y fenóme-
nos de vasculitis necrotizante. El parénquima pulmonar entre
los nodulos muestra discreta fibrosis junto a un infiltrado lin-
foplasmocitario.

El estudio inmunológico con la técnica de inmunoperoxi-
dasa6, mostró numerosas células linfoplasmocitarias positivas
para IgG a una dilución del 1 Vo, con cadenas ligeras kappa y
lambda.

Caso 2: Paciente de 14 años, sin ningún antecedente familiar
o personal de interés. En 1980, con motivo de una infección uri-
naria se le practicó una radiografía de tórax en donde se le apre-
ciaban lesiones infiltrativonodulares en ambos lóbulos supe-
riores. Seis meses después consulta a nuestro servicio con una
historia de tos irritativa, febrícula y pérdida de peso. La explo-
ración clínica no mostró ningún signo anormal.

En los estudios complementarios de laboratorio sólo se puso
de manifiesto una velocidad de sedimentación de 43 a la prime-
ra hora y un proteinograma electroforético normal, salvo una
alfa dos globulina de 1,12 gramos. El mantoux con 5 u. de
PPD-RT/23 y las baciloscopias de esputos y orina fueron repe-
tidamente negativas.

Comentarios

La clasificación anatomopatológica de las neu-
monías intersticiales difusas crónicas y específi-
camente las originadas por infiltración predomi-
nante de linfocitos, tienen una escasa correlación
con la presentación clínica y las manifestaciones
radiológicas7. Por otra parte no existen datos clí-
nicos, analíticos o radiológicos que aporten nada
definitivo al diagnóstico. Estos hechos determinan
que el diagnóstico sea siempre establecido desde un
punto de vista histológico.

Los hallazgos característicos de la LIP son un in-
filtrado celular mixto, con predominio de linfoci-
tos bien diferenciados, centros germinales y ausen-
cia de lesiones en glanglios linfáticos y pleura. Este
patrón era el encontrado en nuestros dos casos.

El cuadro histológico descrito, plantea el diag-
nóstico diferencial con otras entidades en las cuales
existe un predominio de células linfoplasmocita-
rias, como son: linfoma pulmonar, pseudolinfoma
y granulomatosis linfomatoide.

Para el diagnóstico diferencial del linfoma pul-
monar con otras linfoproliferaciones, Saitzstein'
adoptó los criterios de Rappaport8. Las caracte-
rísticas histológicas de los linfomas están clara-
mente diferenciadas: infiltrado uniforme de linfo-
citos inmaduros, falta de centros germinales y
afectación ganglionar e inclusive de pleura. A pe-
sar de estos criterios diferenciales tan definidos,
pueden existir casos limítrofes y en los cuales sólo
la evolución puede decidir el diagnóstico. Otros
autores han demostrado también la insuficiencia
de dichos criterios para hacer el diagnóstico9.

Con respecto al pseudolinfoma, hay autores que
lo consideran una forma localizada de LIP10. La
diferencia se encuentra en el parénquima pulmonar
entre los nodulos, ya que mientras que en el
pseudolinfoma es normal, en la LIP se encuentra
infiltrado''.

Finalmente, la granulomatosis linfomatoide12 es
más fácil de diferenciar porque presenta lesiones
angiocéntricas y necróticas. Es un cuadro que se
encuentra más próximo a las vasculitis que a los in-
filtrados linfoides.

Otro aspecto importante de estos cuadros es
considerar su naturaleza benigna o maligna'3. El
problema se complica cuando se ha podido de-
mostrar la transformación de unos en otros. En
efecto, se ha descrito el paso de LIP a linfoma ma-
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ligno e incluso en una ocasión a granulomatosis
linfomatoide. Por otro lado, hay quien considera
el pseudolinfoma como una entidad que evolu-
ciona invariablemente a linfoma maligno y prefiere
utilizar el término de linfoma premaligno para
describir a esta afección''.

En un intento de resolver este problema se en-
cuentra el trabajo de la Clínica Mayo de Juirud et
al'4. Con el estudio retrospectivo de sus casos con
la tinción de inmunoperoxidasa de las inmunoglo-
bulinas intracelulares, dedujeron las siguientes
conclusiones: las neoplasias malignas como el lin-
foma linfocítico bien diferenciado, son procesos
monoclonales y por lo tanto sólo se tiñen un tipo
de cadenas, mientras que los procesos benignos
son policlonales y se tiñen varias. Nuestros dos ca-
sos son policlonales y deducimos una evolución be-
nigna tal como lo atestiguan los controles efec-
tuados.

Por último, aunque el comportamiento de la
LIP no sea maligno desde un punto de vista histo-
lógico, puede evolucionar en algún caso a una
fibrosis pulmonar y desenlace fatal15.
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