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La linfocitosis aguda infecciosa es un trastorno caracte-

rizado por una linfocitosis marcada en sangre periférica,

asociada por lo general a una enfermedad febril inespecí-

fica leve. Se presenta el caso de una niña de 4 años con lin-

focitosis aguda infecciosa asociada a infección por Giardia

lamblia y Blastocystis hominis. El análisis de los marca-

dores de los linfocitos de sangre periférica mostró una

proliferación global de linfocitos T y B con disminución de

la proporción de células T, especialmente linfocitos T

CD41. Las alteraciones hematológicas se corrigieron tras

el tratamiento con metronidazol.
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ACUTE INFECTIOUS LYMPHOCYTOSIS
ASSOCIATED TO GIARDIA LAMBLIA AND
BLASTOCYSTIS HOMINIS COINFECTION

Acute infectious lymphocytosis is characterized by mar-

ked peripheral blood lymphocytosis, often associated with

a mild, nonspecific febrile illness. We present a 4-year-old

girl with acute infectious lymphocytosis associated with

Giardia lamblia and Blastocystis hominis coinfection.

Analysis of peripheral lymphocyte markers showed ove-

rall proliferation of B and T cells with a reduction in the

proportion of T cells, especially in the CD41 T cell subpo-

pulation. Hematologic values returned to normal after tre-

atment with metronidazole.
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INTRODUCCIÓN
La linfocitosis aguda infecciosa es una enfermedad rara,

autolimitada, que se observa de forma predominante en
niños menores de 10 años1-3. Se caracteriza por una linfo-
citosis periférica marcada, asociada por lo general, a una
enfermedad febril inespecífica leve3. Aunque el síndro-
me fue descrito por vez primera en 19414, su etiología y
patogenia continúan siendo desconocidas3. El proceso
se asocia con frecuencia a infecciones víricas1,5-9.

La incidencia y prevalencia de la enfermedad son des-
conocidas ya que la infección suele ser asintomática1. Los
recuentos de linfocitos en sangre periférica varían desde
40.000 a 100.000 por mililitro y los valores de hemoglo-
bina y el recuento plaquetario son normales10. Aunque en
la mayoría de los casos la linfocitosis masiva observada
en estos pacientes está formada por linfocitos pequeños
morfológicamente normales que expresan marcadores
convencionales de linfocitos T2,11,12, se ha descrito tam-
bién proliferación de células nulas11 y de células B3. Se
presenta el caso de un paciente con linfocitosis aguda
infecciosa asociada a coinfección por Giardia lamblia y
Blastocystis hominis.

OBSERVACIÓN CLÍNICA
Una niña de 4 años previamente sana fue ingresada por

un cuadro de 6 días de evolución de diarrea, vómitos y
dolor abdominal. Otros miembros de la familia presenta-
ban un cuadro similar. La exploración física fue normal.
No presentaba linfadenopatía o esplenomegalia. Su peso
y talla se encontraban en el P50 y su temperatura era de
37,5 °C. El hemograma mostró hemoglobina de 14,2 g/dl,
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hematócrito, 42,6%, leucocitos, 78.500/ml (75%, linfocitos
[58.800/ml], 17%, neutrófilos, 4%, monocitos, 1%, eosinó-
filos, y 3%, basófilos) y plaquetas de 564.000/ml. Los linfo-
citos en sangre periférica eran pequeños, morfológica-
mente normales, maduros y sin signos de activación. No se
realizó examen de medula ósea. Los estudios serológicos
para Salmonella typhi, S. paratyphi, virus de Epstein-Barr,
citomegalovirus, virus Coxsackie A9, virus Coxsackie B1 a
B6, Echovirus y Bordetella pertussis fueron negativos. La
velocidad de eritrosedimentación, la proteína C reactiva,
el estudio de función hepática, la radiografía de tórax y la
ecografía abdominal fueron normales. Otros datos de
laboratorio mostraron los siguientes resultados: coleste-
rol, 63 mg/dl (valores normales [VN], 100-200 mg/dl); tri-
glicéridos, 39 mg/dl (VN, 40-200 mg/dl); prealbúmina,
11,4 mg/dl (VN, 20-40 mg/dl); retinol, 1,33 mg/dl (VN,
3-6 mg/dl). Los anticuerpos antigliadina IgA fueron nega-
tivos. Las proteínas totales, albúmina, vitamina B12, ácido
fólico, transferrina e inmunoglobulinas resultaron norma-
les. Los cultivos bacteriológicos fueron negativos. El estu-
dio parasitológico de heces mostró quistes de Giardia

lamblia y Blastocystis hominis. El análisis de los marcado-
res de los linfocitos en sangre periférica demostró que
eran predominantemente de tipo B con una proporción
disminuida de linfocitos T, sobre todo T CD4+ (tabla 1). El
tratamiento con metronidazol (20 mg/kg/día) en dos ci-
clos de 10 días separados por 10 días13 erradicó los pará-
sitos de las heces e hizo desaparecer el cuadro clínico. Los
valores hematológicos se normalizaron a las 4 semanas
.(tabla 2).

DISCUSIÓN
La linfocitosis aguda infecciosa se asocia clásicamente a

infecciones víricas1,5-9. La infección por G. lamblia se ha
asociado también a esta enfermedad7,12. La infección por
G. lamblia produce ocasionalmente modificaciones signi-
ficativas en la composición de las subpoblaciones linfo-
citarias14. En este estudio, la proporción de linfocitos T
CD8+ fue significativamente mayor en niños con diarrea
no asociada a infección por G. lamblia que entre niños
con diarrea asociada a este protozoo. No obstante, no se
detectaron cambios significativos en el recuento de linfo-
citos T CD4+ entre ambos grupos14. Otros estudios no
han detectado diferencias significativas en la proporción
de linfocitos B y T en pacientes con giardiasis aguda, per-
sistente, portadores asintomáticos de G. lamblia o con-

troles15. En pacientes con infección por virus de la inmu-
nodeficiencia humana no se observó correlación entre la
presencia de parásitos entéricos, síntomas gastrointestina-
les y recuento de linfocitos CD4+. B. hominis es un ente-
ropatógeno reconocido cada vez con más frecuencia
como causante de enfermedad entérica en humanos con
síntomas similares a los de la giardiasis. Ambos enteropa-
tógenos se asocian con frecuencia. No se han descrito al-
teraciones hematimétricas en la infección por B. hominis.

En nuestra paciente los marcadores de los linfocitos en
sangre periférica mostraron un aumento absoluto de lin-
focitos T y B con una proporción ligeramente disminui-
da de linfocitos T que afectaba los linfocitos T helper
(CD4+). La mayoría de las células T expresaban el recep-
tor ab de linfocitos T pero no se detectó expresión de
marcadores de activación (HLA-DR o Ia), antígenos natu-

ral killer (CD16 y CD56) o coexpresión CD4/CD8. Por el
contrario, los linfocitos B estaban proporcionalmente
elevados y su porcentaje se incrementó del 19 al 45 %
cuando los leucocitos totales estaban disminuyendo. La
mayoría de linfocitos B eran células B2 (CD5–) que pre-
dominan en la vida extrauterina y son responsables de la
respuesta inmunitaria humoral convencional. A menudo
se observa una eosinofilia en el curso de la linfocitis agu-
da infecciosa4. No obstante, nuestro paciente mostró re-
cuentos de eosinófilos normales durante el curso de la
enfermedad. Los recuentos de hematíes y plaquetas son
por lo general normales3, si bien la paciente mostró una
trombocitosis moderada persistente.

La respuesta inmunitaria frente a G. lamblia ha sido
más estudiada en modelos murinos que en humanos. En

TABLA 1. Poblaciones linfocitarias en sangre periférica

Linfocitos totales que reaccionan con varios 
anticuerpos monoclonales (%)

Día de evolución 
CD2/CD3* CD8 CD4** TCRab TCRgd CD19***

del cuadro

Día + 6 59,0 22,0 36,6 50,6 1,9 19,2

Día + 14 51,6 14,6 31,8 30,0 1,7 45,0

Valores normales 60-78 10-35 47-53 11-28

*Los linfocitos T fueron negativos para los anticuerpos monoclonales CD1a,
HLA-DR, CD16 y CD56.
**Los linfocitos T CD4+ fueron negativos para el anticuerpo monoclonal CD1 y
positivos para CD3, CD5 y CD7.
***Los linfocitos B fueron negativos para los anticuerpos monoclonales CD5,
CD10 y CD34.

TABLA 2. Evolución del hemograma

Día de evolución Hemoglobina Hematócrito Leucocitos Neutrófilos Linfocitos Eosinófilos Monocitos Plaquetas 
del cuadro (g/l) (%) (céls./ml) (%) (%) (%) (%) (céls./ml)

Día + 6 13,4 42 78.500 17 75,4 1 4 564.000

Día + 14 13,4 40 40.500 33 57,3 2 2 554.000

Día + 33 12,9 36,9 7.580 53,6 34,7 1,7 6,2 607.000
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ratones se ha demostrado que la respuesta T-dependien-
te es esencial para controlar la infección por G. lamblia

(células T con TRCab y no gd)16. Asimismo, el estudio
de citocinas secretadas por linfocitos de bazo y placas de
Peyer en ratones infectados con G. muris muestra tanto
estimulación de linfocitos CD4 Th2 productores de inter-
leucinas IL-4 e IL-5 (factores fundamentales en la linfo-
poyesis B: inicio de la activación con entrada en ciclo
celular la primera y diferenciación y proliferación en la
segunda)17. En humanos los linfocitos intestinales Th1
producen interferón gamma (IFN-g) que estimula los ma-
crófagos y la diferenciación de células B a células secre-
toras de inmunoglobulinas18. Es importante destacar que
el estímulo sobre la proliferación de los linfocitos CD4 (+)
de sangre periférica como intestinales es más mitogénico
(“inespecífico”) que antigénico (“específico”)18.

Todos estos datos indican el papel de la G. lamblia en el
desencadenamiento de la proliferación mitogénica de lin-
focitos CD4 y de forma secundaria una cascada de citocinas
que estimularía la proliferación de linfocitos T y B. Una res-
puesta exagerada produce un cuadro de linfocitosis aguda
infecciosa que se resuelve al eliminar el estímulo inicial.
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