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1. REVISION BIBLIOGRAF I CA 

La asociación de trastornos i nmune s y linfomas la sugirió 

por primera vez Ewen, quien en 1924 notó una mayor 

incidencia de TBC en pacientes con Enfermedad de Hodgk in; 

posteriormente las observaciones de Parker (1932) y Steiner 

(1934) , los llevaron a s uponer que dicha susceptibilidad 

podria ser debida a un tras torno inmunológico (1) . Desde 

entonces se han estudi a do dichos trastornos con más 

intensidad en la Enfermeda d de Hodgkin que en los linfomas 

no Hodgkin. En los primeros se ha · encontrado linfopenia, 

disminución en los linfocitos de la capacidad de for mación 

de ros etas con gl óbulos rojos de carnero, alteración en la 

r espu e sta a Cocavalina A y Fitohemaglutinina, y en las 

prueb a s cutáneas de h i persensibilidad tardía ( 1) q ue 

pe rsi s ten aún después de i nducirse remisión oncoló g ica. La 

i nmun i dad celu lar e stá básicamente conservada antes del 

trat a mi ento (1) . En l os li n foma s n o Hodgk in t ambién s e 

e ncuentra alte r aci ón e n l as pruebas de hipersensibilidad 

cutánea, especial mente en los de tipo histioclticos, y a 

exc e pción de las ne oplas i as de linfocitos B diferenciadas, 

no h a y alt era ción e n l a producción de anticuerpos (1). Se 
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postula que t rastornos inmunológicos, especialmente de 

linfoc itos T supresores, pueden t ener un pape l f aci lit ador 

en el desarrollo de neop l asias (2). 

En los 1infomas se invocan diversas teorías etiológicas, 

algunas de ellas relacionadas a trastornos inmunes; Zwiter 

(4) , invoca una hipótesis que implica 

inician con una actividad supresora 

predisposición para el desarrollo 

cinco pasos, que se 

débil que produce 

de la enfermedad, 

permitiendo una estimulación inmune no específica, que 

final mente termina en una transformación neoplásica de las 

células crónicamente estimuladas. Otros postulan la 

aparición de "Clones prohibidos de linfocitos" en 

enfermedades autoinmunes, o un aumento de susceptibilidad a 

ambas (5, 6, 7) . Otra es la teoría que trata de explicar la 

apar ición de linfoma linfoblástico en pacientes con 

linfadenopatla angioinmunoblástica, que Salomón y Seligman 

(8) , llaman la "teoría de los dos golpes" : 

El "primer golpe", una exposición antigénica que produce una 

proliferación policlonal de linfocitos B. 
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El "segundo golpe" , s ería u n e st í mulo onc ogénico no 

identi f icado, produc iendo en un subc lono susc eptible , un 

cr e c imient o neop lásti c o. 

Ahora bien, se sabe que enfermedades autoinmunes como el LES 

y la AR se encuentra estimulación policlonal de linfocitos B 

(9,10), con defecto en número y función de los linfocitos T. 

Para algunos este "defecto común" en el funcionamiento de 

los linfocitos T p odría ser un punto común de partida de las 

enfermedades linfopr oliferativas y las enfermeda des o 

f e n ómenos autoinmu nes (12) . 

La asociación de linfomas y autoinmunidad puede ser 

anal i z a da des de dos puntos de vista: 

Pr i me ro, la a parición de neoplasias en pacientes con 

e nf e r medades autoinmunes. 

Segundo., los fenómeno s aut oinmunes asociados a las 

neoplasias. 

Sobr e l a apari ción de ne oplasias en pacientes con enfermedad 

au t oinmune, aún p ersist e la controversia; para la gran 
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a yoría s e acepta una asociación (3,6,7,10,12,13,15,23), 

p ero todos se a poyan en reportes de c a sos, o e n 

e x tr a polación de ha llazgos en anima les de e xperime ntación 

(p. ej: ratón de Nueva Zelandia) (22) Esta asociación está 

mejor definida 

dermatomiositis 

para el 

(1,12). 

Sjorgren 

Todos 

( 1 O%) 

presuponen 

y para 

que 

la 

una 

estimulación antigénica crónica o una susceptibilidad 

genética (15) llevan a la aparición de la neoplasia. Sin 

embargo, Boumpas y col (9) han encontrado una expresión 

cincuenta (50) veces mayor de los oncogenes C-MYC, C-MYB, y 

C-RAF, en los linfocitos B de pacientes con LES, comparados 

con individuos control, que podrían tener algún papel en la 

subsecuente transformación maligna. Otros autores (25-25) no 

han encontrado una asociación clara. Tielsch y col. (25) 

h a cen un estudio de casos y controles, tal vez el único, en 

ciento nueve {109} pacientes, y no encuentran una mayor 

frecuencia de presentación de linfomas no Hodgkin en 

pacientes con e nfermedades infecciosas crónicas, 

inflamatorias crónica s, t r astornos autoinmunes y tras tornos 

a lér gicos. Por ser es te u n estudio de casos y controles, 

seri amente cuestiona las anteriores publicaciones que en su 

g r a n mayoría son reportes de casos. 
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El segundo p unto se refiere a los fenó menos autoi nmunes que 

se p resent a n e n neoplasias. Miller est i ma que se presenta 

enferme dad difusa del tejido conectivo en el 1. 86% de los 

pacientes con enfermedad linfoproliferativas, y en el 0.5 8% 

de los . pacientes con neoplasia sólida (3) . Estos f enómenos 

autoinmunes han sido divididos por Caldwell (22,23) en tres 

grupos: 

1 . Asociación directa entre el síndrome músculo 

esquelético y el Ca. que correponde al compromiso 

primario o metastásico articular. 

2. Asociación indirecta que se subdivide en: 

A. Miopatías 

B. Artropatías 

C. Misceláneas 

3. No asociadas, que se refiere en su gran mayoría a 

fenómenos osteorticulares degenerativos presentes en 

pacientes que además tienen un c áncer. 

La frecuencia con que se presentan las enfermedades 

autoinmunes en p a cien tes con enfermedad linfoproliferativa 

maligna varía, y va de 0.36% al 6.5% según la serie 
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consultada , comparada con el 0.41% en la pobl a ción general . 

Se acepta que el riesgo es tres (3) a c uatr o {4) veces mayor 

{6,1 6 ). 

Otros tumores t amb i é n se asocian a e sta clase de patología, 

aún con mayor frec uencia. Me. Cartey (3) encontró que el más 

frecuente en su serie era el carcinoma pulmonar (27 %), 

seguido por el Cáncer de Próstata (12%) y el Cáncer de Colon 

(10. 5%) . En su tr abajo encontró síndrome lúpico en ocho (8) 

pacientes, cuatro (4 ) 

con Cáncer de Pulmón 

con Enfermedad de Hodgkin, tres 

y uno (1) con Cáncer de Colon 

(3) 

la 

mayoría de las veces el cuadro precede o aparece 

concomitantemente con la enfermedad neoplásica, y tiene 

síntomas sistémicos, osteomusculares y serositis similar al 

"LES e xpontáneo" (12,15,22). En estos pacientes se 

encuentran anticuerpos antinucleares positivos pero no 

anticuerpos má s específicos (Sm , RP, Ro) 

Los anticuerpos presentes en neoplasias usua lme nte están 

diri gidos contr a membranas, siendo el proceso autoinmune más 

frecuen temente asociado a mal igi dad la anemia hemolítica 

autoinmune ( 1 2 ) 1 pri ncipalmente en neoplasias 

linfoproliferativa s e n las que se presenta aproximadamente 

el 5% de los pacientes. Le sigue la anterior en frecuencia 
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l a púrpura tromb ocitopéni ca aut o inmune q u e se p r esent a 

aproximadamente en el 2%. Otr o fenómeno, este s i rato, es l a 

neurotropen i a au t oi nmune d e l a que hay reportados t res (3) 

c a sos en a soci a ción con Enfer medad de Hodgkin (12,26). 

También . p a rece hab e r u na mayor incidencia en la producción 

de anticuerpos sistémicos. Se encuentran reportados 

anticuerpos contra tiroides, células parietales, 

mitocondrias, músculo liso, músculo estriado, núcleo, 

queratina, duetos salivares (12) . 

La prevalencia de autoa nticuerpos en pacientes con 

neoplasias es mayor si se c ompara con una población control 

(12). Los AAN rep ortados en asociación con enfermeda des 

n e oplásica s han sido c a ract e rísticamente con patrón moteado 

fino ( 3) 1 en ti t úlos v ariables, asociados o no a 

manifestaciones autoinmunes. En la serie de Me. Carty, se 

e ncontraron ochenta y un (81) casos, seis (6) de ellos 

a s ociados a Enfermeda d de Hodgkin y cuatro ( 4) a linfomas no 

Hodgk in. Otra e n t i dad a sociada con la producción d e 

anticuerpos es la l in f adenopatía a ngioi nmunoblástica, en la 

que se encuen t ran ant i c uerp os a ntitimocíticos, prueba de 

coombs posi ti va a AAN positivos, y que hasta un 20% se 

obse rva p os t er ior aparic ión de linfoma (8, 12). De los 

reportes revi sados , hasta a h ora solo se ha podido encontrar 
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:;: ~:'e l ación en t re la a p arición de la enfermedad neopl ásica 

y los AAN con pos terior d e saparición de estos al inducir 

remisión en un (1) c a so de h i perne f roma y en un linfoma. En 

dichos pacientes l o s AAN se comportan como marcadores 

tumorales (16) . En l os otros casos reportados no se puede 

concluir si se trata de marcadores tumorales o secundarios 

al tratamiento, o simplemente un epi fenómeno sin 

importancia. 

Teniendo en cuenta lo anterior, nos proponemos estudiar esta 

correlación entre fenó menos autoinmune y neoplasia 

linfoproliferativa, 1 ediant e el análisis de autoanticuerpos 

en los sueros de los pacietes con lifoma q~e asistan durante 

el próximo año al INC. El hecho de poder analizar el 

antlgeno blanco de estos anticuerpos, al menos desde el 

punto de vista de su procedencia (tejido normal, tejido 

t umoral linfoide, células en cultivo "in vitro") y de su 

pe s o molecular (mediante la técnica de inmunotransferencia) 

nos permite suponer q ue podríamos dar un aporte original en 

el e s tudio de esta i n terrel a ción autoi muida d-Cá ncer. 
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2. OBJ ET IVOS 

2.1. Evaluar la fr ecu encia y el tipo de autoanticu e r p os qu e 

se presentan en nue s tro me dio e n p a c i e n tes con Dx de 

Enfermedad maligna l i nfoproliferativa. 

2.2. Tratar de ident i ficar el o los Antígenos contra los que 

puedieran estar dirigidos estos anticuerpos. 

2.3. Correlacionar el tipo histológico y estadio clínico en 

el momento del d iagnóstico inicial con la presencia de uno o 

varios de estos anticuerpos y correlacionarlos con la 

respuesta al trat ami ento y e volución de la enfermedad uno y 

cinco años d e spués de l t r at amiento. 
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3. MATERIAL Y TODOS 

Para el estudio se tomar on todos los pacientes mayores de 

dieciseis afias que c onsul t aron por primera vez al INC y a 

quienes se les hizo el diagnóstico de enfermedad maligna 

linfoproliferativa ( Enfermedad de Hodgkin y Linfoma no 

Hodgkin ) confirmado por el departamento de Patología de 

INC, a partir del 1 de Julio de 1988, y durante un afio. No 

se tuvieron en cuenta los pacientes que recibieron 

trat amiento completo o incompleto anteriormente. Antes de 

iniciar su tratamiento en nuestra institución , a dichos 

paci e ntes se les tomaron 10 c.c. de sangre, la que se 

centrifugó, y el suero resultante se almacenó a menos 20 

grados centígrados. En estos se hizo: 

a) En higado y estómago de ratón y rifión de rata y con las 

técnicas usuales de i nmuno fluorescencia indirecta, se 

realizaron pruebas buscando Anticuerpos Antinucleares (AAN) , 

Antimúsculo Liso (A-ML), Anti mitocondriales (A-MT) , y 

Ant icélulas Parietales {A-CP) . Los reportes se hicieron: 

Débilmente positivos 

Positivos 
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Fuert eme nte pos it i vos . 

Para nues tro t raba jo s e c onsi der aron pos itivos aque llos 

reportados corno fuertemente positivos, para separarlos de 

los resultados con r eactivida d baja que pueden presentarse 

en población normal. 

b) En Chriptidia Lucilae y con las técnicas usuales de 

inmunofluorescencia se realizaron pruebas buscando anti DNA 

de doble cadena (A-DNA). Los resultados se reportaron : 

Débilmente posit i vos 

Positivos 

Fuertemente positivos. 

Para nuestro trabajo se consideraron 

~eportados positivos y fuertemente positivos. 

positivos los 

e) Prue ba de Coombs Indirecta, con igual metodología de 

reporte de b) . 

d) RA test por fij a c i ón d e latex, con igual metodología de 

reporte q u e b) . 
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e ) Identifica ci ón de aut oantic uerpos q e reaccionan con 

tejido tumoral y/o e x tra cto de célul a s en culti v o, 

u til izando e l método de inmunotransferencia. Es te análisis 

s e hace utili zado te jido gangl iona r obtenido de biopsias y / o 

a utops ias, el cua l se macera y h omogen iza con u n aparato de 

tipo Politro ( tres veces por tres minutos a 2.500 rpm en 

solución salina. Con este tratamiento se logran romper la 

mayoría de las células, y la solubilización de otros 

componentes se hace mediante sonicación tres veces por 

minuto a cuatro grados centígrados; luego de cetrifugación a 

12 . 000 rpm por diez minutos p a ra remover material insoluble 

se hace la determinación de proteínas de es te extracto por 

el método de Folin. Esta p reparación antigenica es separada 

en sus componentes mediante electrofóresis en gel de 

policrilamida (SDS-PAGE) . Para la reacción inmunológica con 

los sueros de pacientes estos componentes son transferidos 

eL c lectrofóresis perpendicular a un p apel de nitrocelulosa, 

de donde se hace la incubación con la dilución de suero 

respectiva. La reacc ión antígeno-anticuerpo se revela usando 

un anti IgC humana marcada c on peroxidasa. Mediante esta 

técnica es posible saber cual es el peso molecular de los 

ant ígenos detect ados por l os autoanticuerpos en los sueros 

d e los pacientes y se pueden también probar varias 
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prepara c iones antigenicas par a s a b er si s e expr esan o no e l 

an t ígeno en cue stión . 

En la prueba de Inmunotransfer enci a los r esul t ados son 

r eportados en Kilo Dalton (KD ) un i dad de peso Molecu l ar . 

Igualmente se hizo valora ción clínica inicial, buscando 

síndromes osteomusculares ya descritos en el momento del 

diagnóstico. 

Al completar el primero y quinto año despué s del 

diagnóstico, los p acientes s erán valorados con las mismas 

pruebas de labora torio y exámen clínico al descrito. 
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4. RESULTADOS 

Ingresaron al estud io un t otal d e ci ncuenta ( 5 0) c asos de 

los cuales tení an datos c omple t os t r ei n ta y nueve (39) : 

treinta y dos (32} casos de Linforna no Hodgkin y si e te (7} 

casos de Enfermedad de Hodgkin. 

ENFERMEDAD DE HODGKIN: Un total de siete (7) casos, cuatro 

(4) de Esclerosis Nodular, dos {2) Pr edominio Li n focitario, 

y uno (1) Celularida d I'i i x ta; se i s (6) de ellos con sín tomas 

B. Tres (3) se p r ese ntaron en estadio clínico II, dos (2) 

est a dios clínicos III, y dos (2} estadios clínicos IV. 

Cinco (5) de siete (7) casos presentar on a l guna 

man i sfestación de l aboratorio de fenó meno auto inmune , 

juntando los caso s conside r ados positi v os y los debil rnente 

pos itivos, c uat ro de ellos s e pre s entaron en e s tad ios 

avanz a dos (III- IV) ANA f ueron r eactiv os en tr e s (3) de ocho 

(8 ) c asos (37. 5 %) , uno 

Est e mi smo pacie nte 

prese n taron r e a c tívida d 

(1) d e ellos cons iderado positivo: 

presento anti 

a n ticulos bajos 

DNA.A-ML 

en tres 

y A-CP 

(3) y un 

( 1) , c aso r espec tiv ament e. 
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El Coombs Indir ec to fue posi tiv o en d os (2) casos (25%), y 

el RA test en un (1) caso (12.5%). Lo s c ua tro paci ent e s con 

variedad histológica Escl eros is Nodular, presentaron alguna 

alteración en las pru ebas de l a boratorio de autoinmuni dad. 

Las pruebas de inmunotransferencia se hicieron completas en 

cinco pacientes: El antitimo de ternero en dos (2) de siete 

(7), el Antilinfocitos normales en dos (2) de cinco (5) y el 

antiglóbulos rojos en cuatro (4) de siete (7) , con bandas 

diversas. Contra timo de ternero en dos ( 2) casos se 

detectaron antígenos, en todos de 35 Kd, todos en estadio 

III, pero de diferente estadio histológico. (Una esclerosis 

nodular, y un predominio linfocitario). 

Los pacientes que presentaron Coombs Indirecto positivo 

todos presentaron anticuerpos en la inmunotransferencia anti 

Glóbulos Rojos contra antígenos de 36 y 62 Kd, y el paciente 

con ANA y anti-DNA positivos tenia anticuerpos contra 

antígenos de 102 y 70 Kd y anticuerpos contra timo de 

ternera de 33 Kd. 

LINFOMAS NO HODGKIN: Treinta y dos {32) casos: Tres de tipo 

hi s tológico de 

intermedio de 

bajo grado de malignidad, veinte de grado 

malignidad y nueve de alto grado de 
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ma li gnida d; dos se presentaron en estadio clínico I, nueve 

en estadio c linico II, 12 en estadi o clinico III , y nueve e n 

estadio clinico IV . Vei ticuatro de treinta y dos pac ientes 

presentaron alguna manifestación de laboratorio de fenómeno 

autoinmune jun t ando los c asos considerados positivos y los 

debilmente positivos, incl uyendo ocho de once de los que se 

presentaron con estadios clínicos iniciales (I y II); de los . 

pacientes con tipos histológicos de bajo grado de malignidad 

(3) , dos de ellos presentaron manifestaciones de 

laboratorio de fenómeno autoinmune, y de los nueve con tipos 

histológicos de alto grado de malignidad dos no presentaron 

alteración de laboratorio. 

Con resultados considerados positivos hubo: 3.1% con anti 

DNA, A-ML en 6.2% Coombs indirecto positivo en 25% y RA test 

positivo en 15%. Con reactividad a bajos títulos se 

presentaron cuatro casos con ·ANA, nueve con A-ML, dos con A­

MT, y trece con A-CP. 

Las pruebas de i nmunotransferencia se hicierron completas en 

veintiocho de treinta y dos pacientes. 

AC Antitimo de Ternero: Se encontraron Acs contra tres 

grupos de a ntígenos, de 14 a 24 Kd, de 40 a 50 Kd y de 52 a 
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~ 9 Kd . Once p a cientes no presentaron ningún Ac , y do c e 

presentaron Ac c on t ra 1 Ag, y cinco contra 2 Ag. (Tab l a 1) . 

Di e z pa cientes en estadios ini ci a les presentaron Ac' s 

contra uno o var ios Ag . Se is casos contra Ag de 14-24 Kd, 

dos casos contra Ag de 40 - 50 Kd, y cuatro casos c ont ra Ag 

de 52 59 Kd. Siete pacientes en estadios avanzados 

presentaron Ac's contra uno o varios antígenos: un c aso 

contra Ag 14 - 24 Kd, cuatro casos contra Ag de 40 - 50 Kd , 

y tres casos contra Ag de 52 - 59 Kd. Por el tamaño de la 

muestra no se hicieron otros análisis estadísticos. 

Ac Antilinfocitos Normales: Se encontraton Ac's contra 

tres grupos de a~tígenos, de 36 a 46 Kd, de 60 a 70 Kd, y 

de 90 a 97 Kd . Ocho pacientes no presentaron nungún Ac. y 

diecisiete presentaron Ac's contra 1 Ag., dos contra 2 Ag. y 

uno contra 3 Ag. (Tabla 2). Seis pacientes en estados 

inic iales presentaron Ac's: dos casos contra Ag 36 - 4 6 Kd, 

dos casos contra Ag 60 -70 Kd, y dos casos contra Ag de 90-

97 Kd. Catorce pacientes en estado~ avanzados presentaron 

Ac's Doce c asos contra Ag de 36 - 46 Kd , dos casos cont ra 

60 - 70 Kd , y cuatro c a s os contra 90 - 97 Kd; de los catorce 

casos que en to t a l presentaron Ac's contra Ag de 36 - 46 Kd, 

once (78 %) eran p aci entes en estado avanzado 

histología agresiva {grados intermedios 
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mali gnida d} ; un c aso (7%} era de histología no agresiva p ero 

e n estado ava nza do y dos (14%) de histología agresiva en 

e stado in i cial. Por el t amaño de la muestra no se hicieron 

otros análisis est adísticos. 

Ac Anti Glóbulos Rojos: Se encontraron Ac contra cinco 

grupos de Ag: de 22 a 30 Kd de 32 a 39 Kd, de 41 a 49 Kd de 

58 a 68 Kd, y de 83 a 91 Kd. Doce pacientes no presentaron 

nungún Ac y dieciseis pacientes presentaron Ac's, (Tabla 3} 

de ellos siete contra 2 Ag, y uno contra 3 Ag; seis 

pacientes en estadios iniciales presentaron Ac's: dos casos 

contra Ag de 22 a 30Kd, tres casos contra Ag de 41 a 49 Kd, 

y tres casos contra Ag de 58 - 68 Kd. Diez pacientes en 

estadios avanzados presentaron Ac's: tres casos contra Ag de 

22 - 30 Kd, tres c asos contra Ag de 32 - 39 Kd, un caso 

contra Ag de 41 a 49 Kd, cuatro casos contra Ag de 5 8 - 68 

Kd , cinco casos contra Ag de 83 - 91 Kd. Por el t amaño de la 

muestra no se hicieron otros análisis estadísticos. 

Al comparar los Ac's encontrados en l as pruebas de 

inmunotransferencia contra los resultados de pruebas de 

autoinmunidad hay que destacar lo siguiente: 
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De cat or ce pac ientes que present a ron alguna prueba de 

aut oinmunidad considerada pos itiva , nueve 

Antilinfocitos norma les c on tra Ag de 36 

tení a n 

4 6 Kd 

Ac 

(Un 

p a ciente con ANA y A-DNA p os itivos, un p a ciente con A-ML 

positivo tres con RAtest positivo, cinco pacientes con 

Coombs Po . i tivo) (Tabla 4) , todos en estados avanzados y con 

histologí a s agresivas; de los catorce pacientes con este Ag, 

solo uno no presentó ninguna reactividad en las pruebas de 

autoirununi.dad. 

Al comparar la prueba de Coombs Indirecto con los Acs contra 

Glóbulos Rojos, no se encontró ningún antígeno contra el 

cual se e xpresar a n Ac's de forma preferencial (Tabla 5). 

Los cuatro pacientes con Coomb s Indirecto positivo y sin Ac 

contra Glóbulos Rojos posiblemente corresponden a casos de 

destrucción del Ag al lisar las células para la prueba de 

irunu notransferencia; igualmente en los pacientes que se 

detecto Acs pero el Commb s es negativo, posiblemente 

corresponde a antígeno intracelulare s liberados al lisa r 

las células. 

Ninguno de nuestros pacientes presentó algún síndrome 

clín ico compat ible con colagenosis. 
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5. CO CLUSIONES 

5.1. ENFERMEDAD DE HODGKIN: 

El 75% presentaron reatividad en las pruebas de laboratorio 

de autoanticuerpos. Los que presentaron titules considerados 

como positivos (ANA 12.5%, RA test 12.5% y Combs Indirecto 

25%) fueron todos pacientes en estadios avanzados. En la 

literatura revisada no existe ningún otro trabajo que 

reporte la incidencia de estos fenómenos en pacientes con 

enfermedades linfoproliferativas previamente al tratamiento. 

El Dr. Levine en 1980 pub lica una serie de setenta (71) 

casos de Enfermedad de Hodgkin en que siete pacientes 

p resentaron Coombs Directo Positivo, pero no especifica si 

fué antes de iniciar tratamiento, ni cual fué la causa que 

los motivo a solicitar dicho exámen. Todos los pacientes con 

Coombs positivo se presentaron en estados clinicos avanzados 

(III - IV) . Anunque nuestra muestra es pequeña para sacar 

conclusiones, hay que resaltar que todos nuestros pacientes 

con alguna prueba de laboratorio positiva estaban también en 

e s t ados avanzados. Igualmente es importante resaltar el 

hall azgo de un paciente con ANA positivo y anti DNA 
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positivo no repor t ado an t e r i ormente en la l i t eratura 

revisada . Igualmente por e l t amaño de la muestra no podemos 

sacar aún __ c onc l us iones d e la prueba de i nmunotransferenc ia ; 

e n dos p a c ientes se enc ont r aron a nticuerpos c ont ra u n 

antigeno de 35 Kd c ont ra T i mo de t e r nero, t o dos e llos en 

e s tadio III. Se requ i ere d e posterior seguimiento p a ra 

de t erminar su real f r ecuencia y significado. 

5.2. LINFOMAS NO HODGKIN 

75% p res entar on reactividad en l a s prueba s de l a boratorio de 

au t oanticuerpos . Un paciente presentó ANA _positivo con Anti­

DNA positivo , da to e ste no reportado anteriormente en la 

litera t u ra r evi s ada, fall ec iendo un mes después de l 

diagnóstico; presentaron otros t i tules considerados c omo 

pos itivos: 6.2% A- ML, 25% Coombs Indirecto Posit i vo, y 15. 6% 

RA test pos itivo. I gual mente en estos pa ciente s la p res e ncia 

de positiv i dad en est a s p ruebas de autoant i c uerpos s e a socio 

a estadios cl ínicos avanzados. 

En la inmunotransferencia s e encontró un a nticuerpo que 

merece menc ión: 36 a 46 . Kd contra linfocitos normales que s e 

encontro c as i siempre asociado a tipo histológi co agresivo y 
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estaJios c línicos a s a anz ados , s iendo pos itivos solo en 

dos de diez de grado interme d io y a l t o 

lo 

de ma l ignida d 

que plantea 

en 

estadios clínico s inciales , dos 

p os ibil i dades: 

1) Es un antígeno que se e xpresa durante la evolución de 

la enfermedad a estados mas avanzados o, 

2) Puede servir 

de hi s tología mas 

como ma r c a dor inicial a aquellos linfomas 

agresiva que posiblemente tendrán un 

comportami ento b i ológico mas acelerado progresa ndo a 

e st a dios mas avan z a dos. Con el s eguimiento post e rior se 

podrá cor relacionar la presencia de este antígeno con la 

respuesta a l tra t amiento y la s obrevida de estos pacientes, 

quedando p lant eada desde ahora la posibilidad de q ue s e 

tr a te de un ant í geno que pud iera tener utili dad como 

mar c ador de un c ompor tamiento biológico mas agresi v o. 

I gua l ment e s e podrá obse r var si e ste antí geno permanece o 

desaparece con el t ratamient o, y si reaparece en un a pos ible 

recaí d a pud i endo tener entonces u tili dad c omo marcador 

tumora l. También se obser vó que nueve de catorce pacien~e s 

e n quienes se encontraron anticuerpos cons iderados 

po s itivos, presentaron Ac 's Ant i linfocitos normales de 36 -

46 Kd, t odos e l los con h istología a gresiva y en est a d i o 
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ava nzado l o que nos plantea la posibilidad de que ese Ag 

detectado en la prueba contr a linfocitos normales t enga 

algún posible papel en la producción de anticuerpos. De esos 

catorce pacientes, trece eran pacientes con histología 

agresiva, y solo dos en estadios iniciales lo que nos podría 

indicar que los anticuerpos pudieran servir como 

indicadores del comportamiento bilógico en estos tumores. 

Debemos, sin embargo recordar que desconocemos la frecuencia 

con que estos anticuerpos y antígenos se presentan en 

pacientes con otras patologí a s tumorales y en población 

sana. 

SUMARIO DE CONCLUSIONES 

75% de _os pacientes con enfermedades li nfopro-

liferativas malignas presentaron alguna reactivida d en las 

pruebas de a utoinmunidad analizadas. 

Se r eporta por primera vez la frecuencia con que se 

presentan pruebas de autoi nmunidad positivas en enfermedades 

linfoproliferativas en el momento de su diagnóstico inicial. 

Las pruebas consideradas positivas fueron: 
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Enfe r medad de Hodgkin: 

ANA 12.5% 

RA Test 12.'5% 

Coombs Indirecto 25% 

Linfomas no Hodgkin: 

ANA 3.1% 

A-ML 6.2% 

RA Test 15.6% 

Coombs Indirecto 25% 

Se reportan dos casos (una Enfermedad de Hodgkin, un 

Linfoma no Hodgkin), con A-DNA positivo. 

Se corroboraron los reportes que relacionan positividad 

d e pruebas de autoinmunidad con estadios avanzados de 

Enfermedad de Hodgkin y se encuentra igual relación con los 

Linfomas no Hodgkin. 
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Se r e p o r t a e l halla z g o de un a n tlgeno contr a l infocitos 

normal e s e n l a prueba de i nmuno t rans ferenc ia c on un p eso 

molec u l a r d e,_, \ .3_6 ~ 4 6 Kd, en a~t adios .ava nzados de pacientes 

con tip os histológ icos agr e s i v os. Su p osible u t il i da d c omo 

marcador t umoral s erá determ i nada e n p os ter i or e s 

s e guimientos, asl como s u pos ible p apel biológico. 
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6. RECO ENDACIOIES 

Con b ase en los resultados parci a les obtenidos hasta el 

momento, de común acuerdo con el servicio de Inmunología se 

continurá con la recolección de p a cientes por un año má s 

para aumentar el tama ño de la muestra, y se hará de acuer do 

a lo proyectado, cortes al primero y quinto años para 

valorar si persisten o no los antígenos y/o anticuerpos 

encontrados, y sí el paciente entró en remisión con el 

tratami e nto la duración de esta y s u relación con los 

Antígenos y/o Anticuerpos detectados. 

Igual mente, se pretende tomar muestras en pacientes con 

otras patología tumorales y en personas sanas para 

establecer si ex i sten diferencias en el tipo y frecuencia de 

present a ción de fenómenos autoinmunes. 
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ANEXOS ANEXOS 



FORt~UL RI O 

HISTORIA CLINICA o. 

t' TI " D . &.11 M • -

{1 v X O ' .,¡ w . 

DIAGNOSTICO Al~T~PA'roLOG ICO : ------------

AUTOA, TICL~RPOS A. M. A. 

"liT T 1(\('lfT 1\ T T<.'O n j IUI)ÍoiUI.tV ¡,ji) 

ANTIMITOCOMDR IALES 

A., TI CEWLAS , ARIETALES 

COO. S UID IREC'ro 

RA TEST 

TIPO D& Al TIGOO : --------

BANDAS: -------------------------

SIMDROME CLIHI CO : L. E. S. 

OS TEOMUv~JtAR 

APTICULA~ 

OTRO ----------

FOFU1ULARIO 

HISTORIA CLINICA o. 

t' '1\ " D . "lI n . _ 

ti \" Y O • 
.J r. 1\ • 

DIAGNOSTICO Al~T~PAiOLOGlCO : ___________ _ 

AUTOA, TICL~RPOS A . ~ . A. 

1 r; III\1MlMtJN ' t''Ot'tJf' T ;.. • 
11 fOIW Ult1l1ül' Wu.ltv ,M . 

....~ TT 1(\('l1T 1\ T 1<.'0 n j 1UI.lí"UIN "h) 

~~TIMITOCOKDRIALES 

R., TI CEWLAS ,AH lETALES 

COOtmS um IRECTO 

HA TEST 

TIPO DE Al TIGEh'ú : _______ _ 

BANDAS: -------------------------

SIHDROnE CLIKl CO : L. E. S. 

os TEOMiL~JtAR 

OTRO _________ _ 



I NSTRUCTIVO DE L FO ruLARIO 

1. Nümero de Histor i a Clí n ica 

2. Edad del paciente, usa ndo dos dígitos (O 2) 

3. Sexo. Masculino O 1 

Femenino O 2 

4. Diagnóstico anatomopatológico completo del reporte del 

Departamento de Patología de INC. 

5. Autoanticuerpos: se marca con una X los anticuerpos 

positivos y se a nota pa trón de IFI y titulación. 

6. Inmunotransferencia: se anota el tipo de antígeno y l a s 

bandas obtenidas en la muestra. 

7. Sí ndrome Clínico: se marca con una X si e s una de l o s 

tres primeros. Si es otro, se especifica cual. 
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