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Resumen 

 

Antecedentes: la hiperplasia ganglionar angiofolicular, hiperplasia linfoide gigante, 

hamartoma linfoide, linforeticuloma folicular o enfermedad de Castleman se caracteriza por 

crecimiento no clonal ganglionar hiperplásico, a pesar de tener baja incidencia y prevalencia 

presenta elevada morbimortalidad cuando el diagnóstico es tardío. Descripción del caso: se 

describe el caso de una paciente que acude por cuadro de aumento de volumen en cuello desde 

aproximadamente 4 años, caracterizado por aumento de volumen en región cervical izquierda, 

acompañado de alteración en el equilibrio con presencia posterior de astenia, y dolor en brazo 

derecho. Conclusiones: la enfermedad de Castleman es una patología poco frecuente con 

variedad histológica, a pesar de que las manifestaciones clínicas se presentan tardíamente 

como consecuencia de la proliferación monoclonal, se debe tener sospecha diagnostica ante 

una mujer en edad fértil con múltiples adenopatías. 

 

Palabras clave: Enfermedad de Castleman,  trastornos linfoproliferativos, Multicéntrica. 
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Abstract 

 

Background: Angiofollicular lymph node hyperplasia, giant lymphoid hyperplasia, lymphoid 

hamartoma, follicular lymphoreticuloma, or Castleman's disease is characterized by non-

clonal hyperplastic lymph node growth. Despite its low incidence and prevalence, it has high 

morbidity and mortality when diagnosed late. Case Description: We describe a case of a 

patient who came in with an increased neck volume present for approximately 4 years, 

characterized by swelling in the left cervical region, accompanied by balance alterations 

followed by asthenia, and pain in the right arm. Conclusions: Castleman's disease is a rare 

pathology with histological variety. Even though clinical manifestations present late as a 

consequence of monoclonal proliferation, there should be diagnostic suspicion when facing 

a woman of childbearing age with multiple adenopathies. 

 

Keywords: Castleman's Disease, Lymphoproliferative Disorders, Multicentric. 
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Introducción 

 

La hiperplasia ganglionar angiofolicular, hiperplasia linfoide gigante, hamartoma 

linfoide, linforeticuloma folicular o enfermedad de Castleman se caracteriza por crecimiento 

no clonal ganglionar hiperplásico (1). Cuya presentación se encuentra entre los 50 a 60 años 

(2). Al momento se han definido tres tipos histológicos de Castleman: la hialina vascular, 

células plasmáticas y mixta (3). En relación con las manifestaciones clínicas se divide en 

localizada y multicéntrica (4). La primera es caracterizada por compromiso de un grupo 

ganglionar, y la segunda por una hiperplasia linfoide generalizada (5). Fisiopatológicamente, 

se produce por la expresión de interleucina 6 (IL-6) por las células B de la zona del manto 

de los nódulos linfoides, que consecuentemente estimula el endotelio vascular con la 

consecuente proliferación celular y vascularización (6). Como agente causal se atribuye al 

Virus Herpes Humano 8, o HHV-8 (7). A nivel bioquímico suele cursar con alteraciones 

como la trombocitopenia, leucocitosis, hipoalbuminemia, anemia, VSG, IL-6 y fibrinógeno 

elevado (8). Entre la forma grave de presentación de la enfermedad se describe el síndrome 

de POEMS caracterizado por falla multiorgánica, amiloidosis, linfoma y pancitopenia (9). 

En nuestro caso describiremos un paciente con enfermedad de Castleman multicéntrica, la 

cual puede simular otras neoplasias malignas hematológicas, desde asintomáticas hasta 

afectación de múltiples órganos. Aunque su fisiopatología no es bien conocida, los 

tratamientos aprobados actualmente están dirigidos a la interleucina-6, CD-20 y agentes 

virales (10). 

 

Justificación 

Las enfermedades hematológicas que comprenden el tejido linfoide tienen baja 

prevalencia y sospecha diagnostica. La enfermedad de Castleman, multicéntrica, produce 

hiperplasia linfoide con pico máximo de presentación a los 50 años. Su gravedad depende 

del compromiso linfoide, no se ha atribuido una etiopatogenia definitiva razón por la que se 

considera idiopática. En relación con el tratamiento se han iniciado terapia dirigida contra la 

expresión y actividad de la interleucina-6, aunque los resultados son alentadores, todavía se 

reportan casos refractarios. Su incidencia es baja, convirtiéndola en una enfermedad rara, 16 
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casos por cada millón de habitantes. Sin embargo, su morbimortalidad es elevada 75%, en 

los casos no diagnosticados a tiempo (11). En la actualidad en Latinoamérica desde el año 

2017 se han reportado 11 casos. Mediante este estudio se documentará el caso de enfermedad 

de Castleman multicéntrica porque se considera relevante para futuras investigaciones que 

aborden con mayor profundidad este tema y comparar con experiencias similares en otras 

ciudades y países, así como también con otros tratamientos recomendados en esta patología. 

Como aporte personal, se realizará el reporte del caso, se documentará en el repositorio 

universitario, como aporte científico, los resultados se difundirán con la finalidad de que los 

médicos conozcan las características de la enfermedad. El aporte social será mediante la 

socialización de los resultados para que el personal médico pueda brindar atención médica 

basada en la evidencia en beneficio de los pacientes. 

 

Planteamiento del problema 

La enfermedad de Castleman Multicéntrica es una patología de baja incidencia y 

prevalencia, en la actualidad existen 11 casos reportados en Latinoamérica desde el año 

2017. Al ser un caso raro, la sospecha diagnostica y propuestas terapéuticas recomendadas 

no están protocolizadas. La enfermedad de Castleman tiene morbimortalidad elevada 

dependiendo del nivel de compromiso linfoide, con los datos expuestos el reporte del caso 

es importante para conocer las características clínicas de la enfermedad, con la finalidad de 

poder brindar un tratamiento inicial adecuado. 

 

Objetivos 

Objetivo general 

Describir un caso clínico de una paciente con enfermedad de Castleman 

Multicéntrica mediante la narración cronológica del mismo. 

 

Objetivos específicos: 

1. Argumentar el caso clínico de una paciente con enfermedad de Castleman 

multicéntrica. 

2. Analizar la evolución del paciente 

3. Detallar las opciones diagnosticas, factores pronósticos y opciones terapeuticas 
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de la enfermedad de Castleman multicéntrica. 

4. Confrontar el caso clínico con la literatura científica publicada de casos similares, 

con lo que se demostrara lo especial del caso. 

Marco teórico 

Esta es una condición rara que causa una proliferación celular excesiva en los 

ganglios linfáticos del cuerpo. La forma más común de la enfermedad, que afecta a un solo 

ganglio linfático, generalmente en el tórax o el abdomen, se denomina enfermedad de 

Castleman monocéntrica (1). 

La enfermedad de Castleman pertenece a un grupo heterogéneo de trastornos 

linfoproliferativos descritos por Benjamin Castleman en 1956, por lo que supone un reto 

diagnóstico a tener en cuenta en pacientes con adenopatías. Cuando intervienen múltiples 

factores, es una condición rara cuya etiología aún se desconoce, por ejemplo, estimulación 

antigénica viral, HHV-8, VIH, inmunodeficiencia, niveles altos de IL-6. Estos causan un 

proceso inflamatorio que produce una variedad de síntomas, y el diagnóstico definitivo se 

realiza mediante biopsia por escisión (2). 

La enfermedad de Castleman, también denominada grupo heterogéneo de procesos 

linfoproliferativos o trastornos linfoproliferativos no neoplásicos, es una rara enfermedad 

descrita por Benjamin Castleman en 1956 que afecta a diversas cadenas ganglionares de 

nuestro organismo y presenta una gran variedad de localizaciones (3). 

En la literatura también se conoce como hiperplasia folicular vascular linfoide, 

hiperplasia ganglionar gigante, hamartoma ganglionar, linfoma benigno, linfedema folicular, 

hiperplasia linfoide hialinizante y angiomatosis linfoide (4). 

 

Epidemiología 

La frecuencia del CD es desconocida. Con base en cohortes de pacientes extraídas 

de bases de datos, algunos autores estiman una incidencia aproximada de 21 por millón de 

habitantes en los Estados Unidos. Aunque la enfermedad afecta principalmente a personas 

de mediana edad, tiene una distribución bimodal, con un pico en los jóvenes (entre 30 y 40 

años) y un pico en los que tienen alrededor de 60 años. La frecuencia es similar tanto en 

hombres como en mujeres. Debido a la epidemia del SIDA, la incidencia de 
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NCDHHV8+/HIV+ ha aumentado en los últimos años (9). La enfermedad de Castleman es 

una enfermedad rara. No existen muchos datos sobre su epidemiología e incidencia. Se 

estima que hay 21 personas infectadas por millón de habitantes en los Estados Unidos. La 

clasificación histológica encontró cuatro variantes, incluida la vascularización hialoidea (80-

90%), la mayoría son asintomáticos y localizados. Células plasmáticas o células 

plasmocíticas (10%) en la mayoría de los casos con localización multicéntrica más 

manifestaciones sistémicas (10). Una variante plasmablástica en un caso progresivo de 

enfermedad de Castleman multicéntrica asociada con el virus del herpes humano 8 (HHV- 

8). La enfermedad tiene un inicio entre los 40 y 50 años de vida y es claramente 

predominante en el sexo femenino (1). 

 

Fisiopatología 

La enfermedad de Castleman multicéntrica afecta múltiples ganglios linfáticos en 

todo el cuerpo. Hay tres tipos: la enfermedad de Castleman multicéntrica asociada al 

herpesvirus humano tipo 8; este tipo está asociado con el virus del herpes humano tipo 8 

(HHV-8) y el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) (11). Se han realizado 

importantes avances en la fisiopatología de la enfermedad celíaca. Existen varias teorías 

basadas en la estimulación antigénica repetida de los linfocitos B ganglionares en respuesta 

a patógenos. El modelo más utilizado se basa en la sobreproducción anormal de IL-6 por 

parte de los linfocitos B en la región del manto. Muy a menudo, estas células son estimuladas 

por antígenos virales (HHV8), pero rara vez por factores endógenos o exógenos aún no 

establecidos (11). Los mediadores inflamatorios y la coinfección por HHV8 y VIH son 

factores importantes que explican la manifestación y patogenia de la EC. El papel de cada 

molécula implicada en el desarrollo de la enfermedad se describe a continuación (11). 

 

Clínica 

Las manifestaciones clínicas son variables y dependen de la extensión de la 

enfermedad y de las concentraciones de citoquinas. Presencia o ausencia de positividad en 

sangre Virus VIH y HHV8. La mayoría de los pacientes están hospitalizados, presentan 

síntomas sistémicos notables (fiebre, pérdida de apetito, sudores nocturnos, astenia), y sus 

consecuencias comprometen al área ganglionar o visceral. Las características clínicas de este 
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síndrome (lesiones cutáneas, cambios) aparecen en pacientes con semiología POEMS. En 

general, las experiencias cercanas a la muerte incluyen astenia, astenia, pérdida de peso, 

malestar general, fiebre, sudores nocturnos, anorexia, debilidad, linfadenopatía dolorosa, 

hepatomegalia, esplenomegalia, ascitis, edema y derrame pleural, con una variedad de 

síntomas sistémicos diferentes. pleura y pericardio (12). También se han documentado 

trombocitopenia, anemia, hipoalbuminemia, hipergammaglobulinemia, pancitopenia e 

insuficiencia orgánica (13). 

En algunas ocasiones es necesario descartar enfermedades que pueden producir 

hallazgos histológicos en el ganglio que remedan a la EC (Castlemanlike), como el lupus 

eritematoso sistémico, la infección por el virus de EpsteinBarr, la sífilis, algunos linfomas y 

la linfadenopatía asociada a IgG4. No obstante, también se han descrito asociaciones de la 

ECM y las entidades referidas, lo que ilustra la complejidad diagnóstica (14). 

 

Diagnóstico 

El diagnóstico definitivo se realiza mediante biopsia excisional y análisis 

histopatológico, no se recomienda la punción o aspiración con aguja fina y los estudios de 

imagen como la tomografía muestran áreas de procesos linfoproliferativos además de 

hepatoesplenomegalia (3). El diagnóstico diferencial se realiza con timoma, enfermedades 

reumáticas, teratoma, carcinoma, linfoma, tuberculosis, sarcoidosis, enfermedades 

autoinmunes (11). 

 

Tratamiento 

El tratamiento de la enfermedad de Castleman multicéntrica generalmente consiste 

en medicamentos y otras terapias para controlar la proliferación celular excesiva. El 

tratamiento específico depende de la gravedad de la enfermedad y de si tiene infección por 

VIH, infección por HHV-8 o ambas (8). Con y sin ECU, coinfección HHV- ECM8/VIH y 

MiECD hay otro tratamiento, se recomienda que se reciba atención multidisciplinar por un 

grupo médico coordinador competente (hematólogo o internista) y diversas especialidades 

médicas y quirúrgicas involucradas en el proceso. Participación de un patólogo 

experimentado en la unidad y el diagnóstico del VIH (15). Las opciones de tratamiento de 

la enfermedad de Castleman multicéntrica son las siguientes: 
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 Inmunoterapia. Medicamentos como siltuximab (Sylvant) y rituximab (Rituxan) 

 pueden bloquear los efectos de las proteínas que se producen en exceso en 

pacientes con enfermedad multicéntrica de Castleman (11). 

 Quimioterapia. Este tipo de medicamento tiene acción sobre la 

hiperproliferación de linfocitos. Si la enfermedad no responde a la 

inmunoterapia o si hay insuficiencia orgánica, los médicos pueden recomendar 

quimioterapia adicional (11). 

 Corticoides. Estos medicamentos limitan la inflamación (11). 

 Medicamentos antivirales. -Estos medicamentos bloquean la actividad del HHV-

8 o del VIH o de ambos virus (11). 

 

Pronostico 

El pronóstico de la enfermedad de Castleman Multicéntrica es del 95% de los casos, 

una vez iniciado el tratamiento se ha reportado una mortalidad asociada del 4% post- 

tratamiento. La resección completa comparada con la resección parcial de nódulos viscerales 

representó una menor sobrevida en comparación con la resección de nódulos linfáticos 

superficiales y periféricos (16). 

Descripción del caso 

Paciente femenina de 82 años, en unión libre, con ocupación de que haceres 

domésticos, sin antecedentes patológicos familiares, con antecedentes gineco-obstétricos, 4 

gestas, 4 partos y 4 hijos vivos, con antecedentes de artritis hace 30 años en tratamiento con 

analgésicos, hipotiroidismo en tratamiento con levotiroxina 0,25 MCG e hipertensión 

arterial en tratamiento con losartan y amlodipino. 

Acude por cuadro de aumento de volumen en cuello desde aproximadamente 4 años, 

caracterizado por aumento de volumen en región cervical izquierda, acompañado de 

alteración en el equilibrio con presencia posterior de astenia, y dolor en brazo derecho. En 

el examen físico se encontró un pulso de 54 latidos por minuto, tensión arterial de 110/70 

mmHg, afebril, 22 respiraciones minuto, saturación de oxígeno 94%. 
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Al examen físico, en el cuello, masa a nivel izquierdo, no móvil, adherido a planos 

profundos, no dolorosa, no caliente, no cambios tróficos de la piel de aproximadamente 6 

cm. 

Cuadro N.º 1: Exámenes de Laboratorio 

EXÁMENES COMPLEMENTARIOS 

LABORATORIO VALOR LABORATORIO VALOR

Leucocitos 4.55 TP 12.1 

Neutrófilos 48.4 TPT 29 

Linfocitos 46.4 INR 1.09 

Hemoglobina 14.9 Ácido Úrico 5.03 

Hematocrito 45.2 Colesterol 135 

VCM 100.2 Triglicéridos 199.6 

Plaquetas 472000 HDL 55.6 

Calcio 9.36 LDL 73.8 

Urea 30.8 Proteínas Totales 7.4 

Creatinina 0.62 Albúmina 4.19 

Hb1AC 4.9 Globulina 3.21 

SARS-CoV-2 Negativo Fosfatasa Alcalina 129.4 

Glucosa Basal 97.9 Na 143 

TSH 13.81 K 4.13 

Tiroglobulina 3.480 Cloro 109.4 

Ac. Antiglobulina 24.82 Calcio Iónico estándar 1.12 

Fuente: Elaborado por el Autor. 

 

Exámenes de imagen 

Ecografía de cuello: ganglios cervicales bilaterales que requiere citología. 

Imagen N. 1 

 

Fuente: Registro de exámenes del Paciente 

Ecografía cardiaca: Función sistólica normal, fracción de eyección 71%, fracción de 

acortamiento 39 %. Tracto de entrada y salida del VI, válvulas de aspecto y flujos normales. 
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Esclerosis mitro-aortica insuficiencia mitral leve. Tracto de entrada y salida del ventriculo 

derecho, válvulas de aspecto normal con flujos normales. Insuficiencia tricúspide leve 

presión pulmonar leve presión pulmonar 59 mmHg. 

 

Imagen N.º 2 

 

Fuente: Registro de exámenes del Paciente 

 

Tac de cuello septiembre 2022: No se evidencian lesiones blásticas craneales, se 

evidencian adenopatías cervicales izquierdas. 
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Imagen N°3 

 

Fuente: Registro de exámenes del Paciente 

 

Tac de tórax: Se evidencian cambios por intersticiopatia crónico, granuloma 

calcificado, pulmón derecho. Nódulo subpleural apical izquierdo más adenomegalias 

mediastínicas. Probable lipoma de tejidos blandos de la parrilla costal derecha. 

Adenomegalias cervicales descritas. 

 

Imagen N.º 4 
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Fuente: Registro de exámenes del Paciente 

 

Biopsia 15 enero 2023: 

Imagen N.º 5 

 

Fuente: Registro de exámenes del Paciente 

 

Descripción de la biopsia: se evidencian datos histológicos compatibles con 

enfermedad de Castleman. Variante: hialina vascular; BCL 2 60% positivo en la zona del 

manto de los centros germinales CD 138: 30% positivo en células plasmáticas de la para 

corteza. CD 20: 60% positivo en la zona del manto de los centros germinales. CD 23: 30% 

positivo en células dendríticas foliculares cd3: 40% positivo en linfocitos reactivos con 

inmunofenotipo T KI 67: 10% positivo en centros germinales. 

REPORTE DE INMUNOHISTOQUÍMICA: se obtienen los siguientes resultados, 

se concluye que los hallazgos son compatibles con enfermedades de Castleman, variante 

hialina-vascular. Por hallazgos de: 

 CD138: POSITIVO 

 GLICOFORINA: CONTRIBUTORIO 

 IgG KAPPA/LAMBDA: RESTRICCIÓN CLONAL LAMBDA 

 FACTOR VIII: CONTRIBUTORIO 

 MIELOPIROXIDADA: CONTRIBUTORIO 

 BCL2: CONTRIBUTORIO 
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 CD79: CONTRIBUTORIO 

 CD56: NEGATIVO 

 LCA: CONTRIBUTORIO 

 

Además, se realiza estudios de proteína de Bence Jones que reporta: 

 

Proteína de bence jones: negativo 

ANTICUERPO 
S 

MARCAJE % INTENSIDAD RESULTADOS 

BCL2 Membrana 
Celular 

60% ÷÷÷/÷÷÷ Positivo en manto de 
centros germinales 

CD138 Membrana 
Celular 

30% ÷÷/÷÷÷ Positivo en células 
de la paracortesa 

CD20 Membrana 
Celular 

60% ÷÷÷/÷÷÷ Positivo en manto de 
centros germinales 

CD23 Membrana 
Celular 

30% ÷÷÷/÷÷÷ Positivo en células 
detríticas foliculares 

CD3 Membrana 
Celular 

40% ÷/÷÷÷ Positivo en Linfocitos 
reactivos con 
inmunofenotipo 
T 

HHV8 Membrana 
Celular 

0% - Negativo 

Ki67 Membrana 
Celular 

10% ÷÷/÷÷÷ Positivo en centros 
germinales 

 

Biopsia de Medula Ósea 

Se realiza biopsia de medula ósea, la misma que tras análisis se encuentra con 

relación mieloentroide es de 3 a 1, en la serie roja presente se evidencia un patrón de 

maduración normoblastico y en la serie blanca secuencia madurativa conservada. Los 

megacariocitos se encuentran en número acorde con la celularidad, se evidencia también 

aumento en el número de células plasmáticas aproximadamente en un 15% de la celularidad, 

los mismos se encuentran paratrabeculares y formando cúmulos que presentan 

inmunomarcacion para cadenas ligeras LAMBDA frente a KAPPA alterada. 

 

Intervenciones 

Tras el análisis de los hallazgos reportados en el caso clínico de esta paciente se 

establece un diagnóstico histológico de enfermedad de Castleman, por elevación de IgA 
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(648), plaquetas en el límite superior, LAMBDA (835) y KAPPA (1170); por sus 

antecedentes de artritis reumatoidea es valorada por reumatología descartando la actividad 

de la misma como para considerar el uso de tocilizumab por los hallazgos de infiltración por 

15% de células plasmáticas, una elevación muy ligera de IgA (648) y LAMBDA (835) y las 

lesiones óseas se da inicio a tratamiento con rituximab y según tolerancia, respuesta y 

resultados de estudios pendientes, se asociaran terapias como esteroides, inmunomodulador 

y/o quimioterapia. 

 

Seguimiento 

A partir del diagnóstico e inicio del tratamiento con Rituximab se evidencia en la 

paciente mejoría clínica considerable del cuadro, además de disminución de la masa la cual 

ha reducido 2 cm progresivamente, debido a la respuesta favorable se plantea realizar 

monitoreo de citopenias y se plantea siguiente ciclo entre 4 y 6 semanas dependiendo los 

resultados y tolerancia. 

Discusión 

En la enfermedad de Castleman se han descrito tres variantes histológicas de tipo 

hialino vascular, las cuales se presentan en el 80-90% de los casos (12). Se ha atribuido un 

origen antigénico por probable infección viral o alteración en los mecanismos regulatorios 

de los factores de crecimiento plasmáticos, razón por la cual esta estirpe celular es el principal 

en la proliferación (13). Se debe destacar que la patología no suele presentar una 

sintomatología característica, en 70% de los casos solo se reporta como la presencia sin causa 

aparente de adenopatías que aumentan de tamaño progresivamente y que suelen localizarse 

en el mediastino, 60%; cuello, 14%; abdomen y retroperitoneo 11% (14). Las 

manifestaciones clínicas estas justificadas por la proliferación de células B y diferenciación 

a células plasmáticas, esta patología suele asociarse con otras enfermedades como el 

síndrome de POEMS, depósitos de amiloide, plasmocitoma, linfoma folicular, linfoma de 

Hodgkin, sarcoma de Kaposi y microangiopatía-trombótica renal (15). Dentro de los 

exámenes de pesquisa se encuentra la Ecografía del área comprometida por la presencia de 

nódulos, que al aplicar Doppler se caracterizan por la presencia de aumento de la vascularidad 

periférica (16). La tomografía axial computarizada (TAC) en la que se reconocen tres tipos 
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de presentación: masa solitaria no invasiva (50%), masa infiltrante con linfadenopatía 

asociada (40%) o sin linfadenopatía masiva (17). 

Para establecer el diagnóstico es necesario realizar la confirmación histológica 

mediante la exéresis del ganglio que no represente mayor riesgo para la paciente, se debe 

destacar que las opciones como biopsia mediante aspiración de aguja fina no suele ser útil 

(18). A nivel histológico se evidencia la hiperplasia con proliferación folicular anómala e 

importante vascularización inter folicular y zona del manto gruesa, cada folículo puede 

contener varios centros germinales, la mayoría de los folículos se encuentran rodeados de 

una densa red capilar que penetra hasta llegar al centro germinal rodeado de un grueso 

armazón de colágeno, que se observa en tinción de reticulina, entre ellos pueden encontrarse 

linfocitos pequeños dispersos o agrupados, células plasmáticas y monocitos plasmacitoides, 

también puede tener inmunoblástos, eosinófilos y neutrófilos (19). 

Algunos de los centros foliculares están rodeados por una estrecha capa de pequeños 

linfocitos en anillos concéntricos que confieren una típica imagen "en bulbo de cebolla" y 

también presentan degeneración hialina, los centros germinales de esta entidad son 

hipocelulares y están constituidos mayoritariamente por células dendríticas, células 

endoteliales de la red capilar, células reticulares y pocas células B con pocas atipias (20). 

El diagnóstico se puede complicar cuando hay pocos o muchos folículos hialino-

vasculares, lo que podría parecer un ganglio linfático reactivo, como lo que se puede observar 

en las últimas etapas de la infección por HIV. En estos casos puede encontrarse sinusoides 

residuales con algunas células plasmáticas y carecer de la red vascular interfolicular (21). 

En nuestro caso clínico descrito, nos encontramos ante una variante multicéntrica de 

la enfermedad de Castleman, cuyo diagnóstico clínico se estableció mediante la presencia de 

adenopatías a nivel del cuello con aumento de tamaño progresivo, el análisis histológico, 

evidencio la presencia de BCL 2 60% positivo en la zona del manto de los centros germinales 

CD 138: 30% positivo en células plasmáticas de la para corteza. CD 20: 60% positivo en la 

zona del manto de los centros germinales. CD 23: 30% positivo en células dendríticas 

foliculares CD3: 40% positivo en linfocitos reactivos con inmunofenotipo T KI 67: 10% 

positivo en centros germinales. Aunque la paciente respondió adecuadamente al tratamiento 

con Rituximab es necesario realizar monitoreo de citopenias e iniciar un nuevo ciclo entre 4 

y 6 semanas dependiendo los resultados y tolerancia del paciente. Se debe destacar que en la 
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literatura consultada la variante multicéntrica no cuenta en la actualidad con tratamiento 

establecido, sin embargo, se recomienda la quimioterapia o tratamiento con anticuerpos 

monoclonales, actualmente se está planteando como diana terapéutica la IL6 (22). 

Conclusiones 

La enfermedad de Castleman es una patología de carácter linfoproliferativo que puede 

afectar a uno o varios grupos ganglionares. Su prevalencia es baja, convirtiéndola en una 

patología rara cuya clínica puede retrasar el diagnóstico y asociarse a complicaciones 

sistemas severas, por lo tanto, a partir del caso clínico expuesto es recomendable considerarlo 

dentro de los diagnósticos sindrómicos diferenciales ante una paciente con crecimiento 

ganglionar progresivo sin causa aparte. Además, se debe destacar que a pesar de que no haya 

un tratamiento definido, el uso de fármacos quimioterapéuticos o anticuerpos monoclonales 

dirigidos a la IL6 para limitar la progresión de la enfermedad. 
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