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Izvlec¢ek - Izhodisca. 70-letnemu bolniku z bolecinami v hrb-
tenici, pospeseno hitrostjo sedimentacije eritrocitov, normo-
citno anemijo in zvecano koncentracijo kreatinina smo ugo-
tovili diseminirani plazmocitom Ig G lambda. Po petih krogih
zdravljenja je bila dosezena hematoloska remisija in izboljsa-
nje klinicnega stanja. Mesec dni kasneje pa so se pojavile nove
tezave, ki so bile posledica prizadetosti nehematopoeticnih or-
ganov (jetra, vranica, endokrine Zleze). Amiloidoza je bila
izkljucena s histolosko preiskavo prizadetih organov, potrdi-
la pa je angiotropni Nehodgkinov B-celicni limfom.

Zakljucki. Pri pojavu novih tezav, ki so posledica prizadetosti
nehematopoetskih organov, najprej pomislimo na amiloido-
zo, redkeje pa na druge limfoproliferativne bolezni. Potrebni
so dodatni diagnosticni postopki in usmerjeno zdravljenje.
1zid bolezni je obicajno neugoden za bolnika kljub poskusu
zdravijenja s kemoterapeuvtiki.

Uvod

Diseminirani plazmocitom jelimfoproliferativhabolezen z ne-
kontroliranim razras¢anjem zrelim plazmatkam podobnih ce-
lic v kostnem mozgu. Plazmocitomske celice obic¢ajno izloca-
jo monoklonski imunoglobulin. Glede na vrsto tezkih verig
monoklonskega imunoglobulina poimenujemo diseminira-
ni plazmocitom Ig G, Ig D in Ig A, glede na vrsto lahke verige
pa na lambda ali kapa. V primeru izlo¢anja pretezno lahkih
verig v urinu govorimo o diseminiranem plazmocitomu Ben-
ceJones. Bolezen se pojavi povprec¢no pri 3 osebah na 100.000
prebivalcev, najpogosteje med 60. in 70. letom starosti, neko-
liko pogostejsa je pri moskih. Vzrok bolezni ni znan. Diagno-
zo postavimo na osnovi citoloskega pregleda kostnega mo-
zga ter koncentracije monoklonskega imunoglobulina (M Ig).
Glede na koncentracijo M Ig, stopnjo anemije, koncentracijo
kalcijavserumu inizsledke rentgenskih preiskav skeleta bolni-
ke razvr§¢amo v tri klini¢no razvojne stopnje, ki imajo napo-
vedno vrednost. Bolniki s stopnjo I z normalno krvno sliko,
normalno koncentracijo kalcija v serumu ter majhno koncen-

Key words: multiple myeloma; angiotropiclarge cell lympho-
ma

Abstract - Background. Seventy years old man presents with
low back pain, elevated eritrocite sedimentation rate, normo-
citic anemia and elevated concentration of serum creatinine.
Adiagnosis of multiple myeloma Ig G lambda was made. After
five cycles of chemotherapy he reached complete haemato-
logic remission and clinic well-being. After a month he com-
plains of new troubles, pains primarily of non-haematopoetic
organs involvement. With histologic examinations of target
organs amyloidosis was excluded, there were found elements
of infiltration with angiotropic Non Hodgkin B-cell lymphoma.

Conclusion. In patient with multiple myeloma in haematolo-
gic remission and new symptoms and signs of primarily invol-
vement of non-haematopoetic organs we first think about am-
yloidosis. Ravely but, there is a case, of second lymphoprolife-
rative disease.

tracijo M Ig in brez osteoliti¢nih sprememb v skeletu povprec-
no prezivijo petlet po postavitvi diagnoze. Prezivetje stopnje
II in III pa je krajse od enega leta. Bolezen lahko zdravimo s
citostatiki in glukokortikoidi, s presaditvijo krvotvornih ma-
ti¢nih celic in z obsevanjem z ionizirajoc¢imi zarki.

Pri poslabsanju klini¢nega stanja bolnika z znaki prizadetosti
nehematopoeti¢nih organov pomislimo na amiloidozo.
Amiloidoza je bolezen z odlaganjem beljakovine amiloida v
enega ali ve¢ organov. Klini¢ne znacilnosti so odvisne od Ste-
vila prizadetih organov in koli¢ine odloZzenega amiloida ter
biokemicnih znacilnosti vlaken. Glede na to lo¢imo:

a) amiloidozo lahkih verig (AL): to je najpogostej$a oblika si-
stemske amiloidoze, lahko je primarna in povezana z disemi-
niranim plazmocitomomy;

b) amiloidno amiloidozo (AA): je sekundarna in obi¢ajno za-
plet kroni¢nega vnetja in druzinske sredozemske vrocice;

¢) dedno (druzinsko) amiloidozo;

¢) AB,M: amiloid, povezan s kroni¢no hemodializo in je enak
B,-mikroglobulinu;
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d) lokalizirano ali organsko omejeno amiloidozo AB; v nevron-
skih plasteh in steni mozganskih arterij pri bolnikih z Alz-
heimerjevo boleznijo in Downovim sindromom.

Klini¢ni simptomi in znaki so razli¢ni in odvisni od biokemic-
nih znacilnosti nitja amiloida. Najpogosteje so prizadeti orga-
ni: ledvica (proteinurija, nefroti¢ni sindrom, kroni¢na ledvic-
na odpoved), jetra (hepatomegalija), koza (vosc¢ene papule),
srce (zastojno sréno popuscanje, povecano srce, motnje sré-
nega ritma), prebavila (zapore Crevesja, razjede, krvavitve, iz-
guba beljakovin, driska, povecan jezik, motnje gibljivosti po-
ziralnika), sklepi (najpogosteje pri diseminiranemu plazmoci-
tomu; odlaganje amiloida ob sklepe, sindrom bolecega rame-
na, simetri¢ni artritis ramen, zapestij, kolen, rok) in Zivcevje
(periferna nevropatija, hipotonija, demenca, sindrom utesnit-
ve zapestnega kanala).

Diagnozo postavimo z dokazom amiloidnih vlaken z biopsijo
prizadetega tkiva in ustreznim barvanjem (Kongo rdece).
Prognoza je slaba, Se posebej pri diseminiranem plazmocito-
mu, kjer zgodaj nastopi odpoved ledvic ter sréno popuscanje.
Prizadetost nehematopoeti¢nih organov opisujejo tudi pri
drugih limfoproliferativnih boleznih. V prispevku prikazu-
jem bolnika z znacilnim potekom plazmocitoma, pri katerem
smo z zdravljenjem dosegli dobro remisijo bolezni. Pojavile
pa so se nove tezave s soCasno prizadetostjo ve¢ nehemato-
poeti¢nih organov. Izkljucili smo ponovitev plazmocitoma in
amilodozo.

Prikaz primera

70-letni bolnik se je nekaj let zdravil zaradi zvisanega krvnega tlaka in
stenokardij. Veckratje imel glavobole, vrtoglavico in mravljincave ro-
ke, kar je bila verjetno posledica degenerativnih sprememb vratnih
vretenc.

Leta 1997 so ga operirali zaradi meningeoma. Od takrat je imel v le-
vem ocesu protezo. Za preprecevanje pooperativne epilepsije je re-
dno prejemal Tegretol. Zbolel je postopno v zacetku leta 1998 z bole-
¢inamiv hrbtenici, pospeseno sedimentacijo eritrocitov in blago nor-
mocitno anemijo ter nekoliko zvec¢ano koncentracijo serumskegakre-
atinina (126 mikromol/L) in normalno koncentracijo kalcija v seru-
mu. Glede na infiltracijo kostnega mozga z ve¢ kot 30% plazmocitom-
skih celic, koncentracijo Ig G lambda 41,2 g/L ter osteoliti¢ne spre-
membe v kosteh smo potrdili diagnozo diseminirani plazmocitom Ig
G lambda stopnje IIA. Zdravili smo ga v presledkih 4 do 6 tednov z
melfalanom in metilprednisolonom petkrat. Ob tem smo dosegli do-
bro remisijo bolezni, saj so bolecine v hrbtenici prenehale, v krvni
sliki je ostala blaga normocitna anemija s koncentracijo hemoglobina
102 g/L, koncentracija serumskega kreatinina se je normalizirala, kon-
centracija M Ig je bila 19,7 g/L.

Enmesec po zaklju¢enem zdravljenju so se pojavile nove tezave: utru-
jenost, psihi¢na upocasnjenost, povecanatelesna temperatura do 38°C,
izguba teka, no¢no znojenje, slabsa gibljivost brez bolecin v skeletu,
otekline obraza in spodnjih okon¢in, bolec¢ine v zgornjem delu trebu-
ha in driska. Bolnika smo ponovno sprejeli na Hematoloski oddelek.
Ob sprejemu je imel znizan krvni tlak, bil je popolnoma negiben,
otekel v obraz in spodnje okoncine. Misi¢na moc¢ vseh misic kolka in
spodnjih okoncin je bila oslabljena.

Vlaboratorijskih izvidih smo ugotovili: v krvni sliki zmerno normocit-
no anemijo s koncentracijo hemoglobina 87 g/L, v serumu pa zmanj-
sano koncentracijo kalija (3,4 mmol/L), povecano aktivnost laktatne
dehidrogenaze (10,4 microkat/L), povecano koncentracijo kreatini-
na (147 mikromol/L). V urinu ni bilo proteinurije, v sedimentu pa
posameznilevkociti in eritrociti. V proteinogramu seruma je bila kon-
centracija albuminov zmanj$ana (26 g/L), koncentracija M Ig pa 18,4
g/L, TSH zmanj$an, T3 in T4 pa normalna.

Zaradi prizadetosti nehematopoeti¢nih organov smo posumili na
socasno drugo bolezen in opravili dodatne diagnosti¢ne postopke.
Na rentgenogramu prsnih organov je bilo vidno povecano srce, v
pljucih ni bilo infiltratov, pa¢ pa znaki prerazporeditve krvnega pre-
toka (zastoj).

Z endoskopskim pregledom poziralnika, Zelodca in dvanajstnika ni-
smo ugotovili patoloskih sprememb sluznice niti funkcijskih moten;.
Izsledek preiskave vzorca likvorja je bil normalen. Na ra¢unalniskem
tomogramu glave so opisali spremembe po operaciji meningeoma

desno parietotemporalno, novih oziroma svezih patoloskih spre-
memb nibilo. Z ultrazvo¢no preiskavo srca so ugotovili koncentri¢no
hipertrofijo levega prekata in diastoli¢no disfunkcijo sr¢ne misice le-
vega prekata.

Ob pregledu o¢esnega ozadja enega oCesa so opisali znake limfnega
zastoja, namesto drugega ocesa je imel bolnik protezo.

Na scintigramu $¢itnice je bila moc¢na aktivnost v zgornjem in spod-
njem polu desnega reznja §¢itnice. Levi rezenj se je le nakazal. Postavi-
li smo sum na avtonomno tkivo v desnem $¢itni¢nem reznju.
Vrednost prostaticnega specifi¢cnega antigena (PSA) je bila v dopust-
nih mejah. Hemokulture so bile veckrat sterilne.

Med zdravljenjem na oddelku je imel bolnik ves ¢as povisano telesno
temperaturo do 38,2°C, otekal je v obraz in goleni, imel je stalne bole-
¢ine v zgornjem delu trebuha s slabostjo, pogostim bruhanjem in dri-
sko. Postal je negiben. Zaradi izrazitejSe otekline leve noge smo posu-
mili na globoko vensko trombozo, vendar je z doplersko - ultra-
zvocno preiskavo nismo potrdili.

V krvni sliki se je med preiskovanjem zmanjsala koncentracija hemo-
globina na 83 g/L, pojavila se je levkopenija s Stevilom levkocitov 2,7
x10%/Lin trombocitopenijas Stevilom 10 x 10°/L. Hitrost sedimentaci-
je eritrocitov se je zvecala na 121 mm/h, zmanjsala se je koncentracija
albuminov v serumu (22 g/L) ob enaki koncentraciji M Ig, povecala
paseje koncentracija serumskega kreatinina (238 mikromol/L), poja-
vila se je hiperbilirubinemija.

Bolnika smo zdravili simptomati¢no z infuzijami glukosalini¢nih raz-
topin, antipiretiki, antihipertoniki, kardiotonikom in diuretiki, trans-
fuzijami krvnih pripravkov.

Bolnika smo premestili na Klini¢ni oddelek za hematologijo Klini¢-
nega centra v Ljubljani. Zaradi povecane koncentracije bilirubina so
opravili ultrazvo¢no preiskavo trebusnih organov in ugotovili: pove-
¢anajetraz drobnimido 0,5 cm velikimi infiltrati predvsem ob portal-
nih vejah levo in desno, posamezni so se medsebojno zlivali in desno
dosegli velikost 5 x 7 cm. Vranica je bila zmerno zvec¢ana (16 x 7 cm).
Zolénik, Zzoléni vodi in trebusna slinavka so bili normalni. Ledvici sta
bili normalne velikosti, v votlem sistemu ni bilo vidnih nenormalno-
sti, prostata zmerno povecana. Ugotovili so nenavadno zadebeljeno
steno rektuma in opravili biopsijo sluznice. Z barvanjem (Kongo-rde-
¢e) ni bilo vidnih amiloidnih niti, tako je bila amiloidoza izkljucena.
Opisali pa so spremembe, podobne fokalnim erozijam z znaki rege-
neracije sluznice in psevdomembranoznim izgledom, razrast Stevil-
nih limfati¢nih celic (podobno kot pri infarktu ali ishemiji sluznice).
Sluznicaje bila mestoma hiperplasti¢na brez diagnosti¢nih sprememb
(sl. 1). Citoloski pregled kostnega mozga je potrdil popolno remisijo
plazmocitoma z znaki motene proliferacije, predvsem granulocitne
vrste. Na rentgenogramu skeleta so bili vidni difuzna demineralizaci-
jaskeleta s Stevilnimi osteoliticnimi spremembami in patoloski zlomi
teles vretenc.

Nevroloski pregled je potrdil znake simetri¢ne senzibilne in motoric-
ne polinevropatije spodnjih udov.

Izsledka koncentracije §¢itni¢nih hormonov in scintigrama Sc¢itnice
sta ustrezala latentni hipotirozi z golso in avtonomnim tkivom.

V dvanajstih dneh na Klini¢nem oddelku za hematologijo se je klini¢-
no stanje bolnika slabsalo. V laboratorijskih izvidih se je poslabsala

H“I.

Sl. 1. Rektalna sluznica (Kreiberg).
Fig. 1. Mucous membrane of rectum (Kreiberg).
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SL. 2. Kostni mozeg (HE).
Fig. 2. Bone marrow (HE).

Sl. 3. Kostni mozeg (L 26).
Fig. 3. Bone marrow (L26).

pancitopenija, ledvi¢na in jetrna funkcija, pojavila se je Se vecja dis-
proteinemija. Prejemal je parenteralno hidracijo in prehrano, transfu-
zije krvnih pripravkov, dodatke humanih albuminov, metilprednizo-
lon, bifosfonat in blokator protonske ¢rpalke. Zaradi Sokovnega sta-
nja je dobival se dopamin.

Dan pred smrtjo smo opravili biopsijo kostnega mozga. S histolosko
preiskavo so ugotovili spremembe, znacilne za visoko maligni B ce-
li¢ni limfom, ki je bil zaradi intrasinusoidne rasc¢e opredeljen kot an-
giotropni velikoceli¢ni limfom (sl. 2, 3).

Histoloski pregled tkiva po smurti je potrdil znacilne infiltrate angio-
tropnega velikoceli¢nega limfoma v kostnem mozgu, sréni misici (sl.
4), pljucih, jetrih, ledvicah (sl. 5), 8¢itnici, simpati¢nih ganglijih, nad-
ledvi¢nicah, hipofizi, vranici in trebusnih bezgavkah.

Razpravljanje

Pribolnikusmo ob remisiji diseminiranega plazmocitomaugo-
tovili pojav novih tezav z znaki prizadetosti ve¢ organov. Opra-
vili smo Stevilne preiskave, ki so pokazale spremembe na pri-
zadetih organih, tako laboratorijsko kot morfolosko, vendar
izsledki niso bili znacilni. Izklju¢ili smo amiloidozo. V rektalni
sluznici opisani limfati¢ni infiltrat je bil sumljiv za limfom, do-
kon¢no pa je bila diagnoza postavljena s histoloskim pregle-
dom kostnega mozga, potrjena Se s histoloskimi preiskavami
drugih organov.

Sl. 4. Sréna misica.
Fig. 4. Heart muscle.

-

SL. 5. Ledvice.
Fig. 5. Kidney.

Angiotropni velikoceli¢ni limfom B-celic je redka bolezen (7,
8). Prvic¢ so jo opisali in objavili leta 1959 z imenom: angioen-
dotheliomatosis proliferans systemisata zaradi histoloskega
opisa neobicajne kozne novotvorbe malih Zil. Razli¢na po-
imenovanja verjetno iste bolezni so onemogocila dejansko
spremljanje bolezni in natanc¢nejsi opis klini¢ne slike (10, 11,
16). Od leta 1986 jo imenujemo angiotropni velikoceli¢ni lim-
fom. Razrasca se difuzno po telesu in povzroc¢a zapore malih
zil z malignimi mononuklearnimi celicami, obic¢ajno brez so-
¢asno ugotovljenega tumorja zunaj ozilja. Pestraklini¢na slika
ter soCasna prizadetost ve¢ organov predstavlja velik diagno-
sti¢ni problem. Najpogosteje je prizadeto osrednje Zivcevie
(42%) (6, 17), koZa z izpuscaji in edemom podkoZja (23%),
pojavijo se splosni znaki (zve¢ana telesna temperatura, znoje-
nje, izguba telesne teze) brez so¢asno povecanih perifernih
bezgavk ali vranice (18%) (20), znaki hipopituitarizma, bole-
¢ine v trebuhu, tumor v nadledvi¢nih Zlezah (15), hemoptize
in/ali vozli¢i v pljucih (14, 19), tumor v nosni votlini, ledvi¢na
okvara (23, 25), zapore razli¢nih zil (16). Bolezen je pogostej-
$a pri Zenskah, srednja starost obolelih je 56 let. Povpre¢no
prezivetje je 5 mesecev.

Rezultati laboratorijskih preiskav niso znacilni. Lahko je po-
spesena hitrost sedimentacije eritrocitov, blaga anemija, pa-
toloski urinski sediment in blaga proteinurija ter eritrocituri-
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ja, povecana aktivhost encimov (alkalne fosfataze, laktatne de-
hidrogenaze in aspartat transaminaze) in prisotnost revmato-
idnega faktorja ter protijedrnih protiteles (ANA).

Na rentgenski sliki pljuc je lahko obojestransko retikulonodu-
larna infiltracija ali difuzna intersticijska fibroza.

Diagnozo postavimo obic¢ajno po smrti (48%), redkeje s histo-
loskim pregledom koze in podkozja (38%), biopsijo mozga-
nov ali v tkivih organov, odstranjenih z operacijo. V redkih
primerih so bile patoloske celice v periferni krvi ter likvorju.
Izvor malignih celic ve¢ let ni bil pojasnjen. Histogeneti¢no bi
lahko izhajale iz endotelijskih celic s pretezno intravaskular-
no rastjo alilimfocitov. Z dodatnimi imunohistokemi¢nimi pre-
iskavami in s prerazporeditvijo genov za imunoglobulin so
potrdili, daizvirajo maligne celice iz limfocitov B. Mehanizem
migracije limfocitov in zbiranje znotraj malih Zil je delno po-
jasnjeno z okvaro normalnega mehanizma povezave med nor-
malnimi limfociti in endotelijskimi celicami.

Zaradiobicajno pozno postavljene diagnoze, visoke maligno-
sti tumorja in redkosti bolezni je tudi ocena prezivetjain uspe-
$nosti zdravljenja le priblizna. Srednje prezivetje je okrog 5
mesecev, oblika krivulje prezivetja je podobna kot tista pri
bolnikih z nezdravljenim visokomalignim Nehodgkinovim
limfomom. Stevilne kombinacije citostatikov in obsevanje z
ionizirajoc¢imi zarki je bilo Ze preizkusano, vendar ve¢inoma
neuspesno.

Zakljucki

Pri pojavu novih tezav z znaki prizadetosti ve¢ razli¢nih orga-
nov ob remisiji diseminiranega plazmocitoma pomislimo naj-
prej na amiloidozo, posebno prizadetost ve¢ nehematopoet-
skih organov pa je znacilna tudi za angiotropni velikoceli¢ni
limfom, ki je izjemno redek. Zaradi pestre in neznacilne kli-
ni¢ne simptomatike, najpogostejse s strani osrednjega zivéev-
ja, endokrinih organov, ledvic in jeter, ter za limfoproliferativ-
no bolezen nenavadne rasti v oZzilju, postavimo diagnozo an-
giotropni velikoceli¢ni limfom najpogosteje Sele po smrti.

Zahvala

Za tehni¢no pomoc Sari, za moralno pa vsem, ki me spodbujajo.

Literatura

1. Bohinjec J. Temelji klini¢cne hematologije. Ljubljana: Dopisna delavska
univerza, Univerzum, 1983: 309-29, 331-47.

2. Kocjanci¢ A, Mrevlje F. Interna medicina. Bolezni krvi in krvotvornih
organov (XII): 1094-101. Imunsko odvisne bolezni (X). Ljubljana: DZS d. d.,
1998: 957-61.

3. Mufti JG, Flandrin G, Schaeffer HE, Sandberg AA, Kanfer JE. An atlas of
malignant haemotology. The Livery house. London: Martin Dunitz Ltd.,
1996.

N

10.

11.

12.

13.

14.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

. Armitage OJ, Cavalli F, Longo DL. Textatlas of lymphomas. The Livery house.

London: Martin Dunitz Ltd., 1999.

. Freedman AS, Nadler LM. Harrison’s principles of internal medicine. Lon-

don: 14" ed. McGraw-Hill, 1998: 695-712, 712-8, 1856-60.

. Domizio P, Hall PA, Cotter F et al. Angiotropic large cell ymphoma (ALCL).

Morphological, immunohistochemical and genotypic studies with analysis
of previous reports. Hematol Oncol 1989; 7: 195-206.

. Stroup MR, Sheibani K, Moncada A, Purdy ], Battifora H. Angiotropic

(intravascular) large cell lymphoma, clinicopathologic study of seven cases
with unique clinical presentation. Cancer 1990; 66: 1781-8.

. Kamesaki H, Yasunari M, Ohno Y. Angiocentric lymphoma with histologic

features of neoplastic angioendotheliomatosis presenting with predomi-
nantrespiratory and hematologic manifestations. Am J Clin Pathol 1990; 94:
768-72.

. Williams REA, Seywright MM, Lever R, Lucie NP. Angiotropic B-cell lympho-

ma (malignant endotheliomatosis). Failure of systemic chemotherapy. Br J
Dermatol 1990; 123: 807-10.

Wick RM, Mills SE, Scheithauer BW, Cooper PH, Davitz MA, Parkinson K.
Reassessment of malignant »Angioendotheliomatosis«. Am J Surg Pathol
1986; 10: 112-23.

Sheibani K, Battifora H, Winberg CD et al. Further evidence that malignant
endotheliomatosis is an angiotropic large-cell lymphoma. N Engl ] Med
1986; 314: 943-8.

Drobacheff C, Blanc D, Zultak M et al. Malignant angioendotheliomatosis.
Reclassification as an angiotropic lymphoma. Internat J Dermatol 1989; 28:
454-0.

Fredericks RK, Walker FO, Elster A. Angiotropic intravascular large-cell
lymphoma (malignant endotheliomatosis). Report of a case and review of
the literature. Surg Neurol 1991; 35: 218-23.

Yousem AS, Colby TV. Intravascular lymphomatosis presenting in the lung.
Cancer 1990; 65: 349-53.

. PraysonRA, Segal GH, Stoler HM, Licata AA, Tubbs RR. Angiotropiclarge-cell

lymphoma in a patient with adrenal insufficiency. Arch Pathol Lab Med
1991; 115: 1039-41.

Molina A, Lombard C, Donlon T, Bangs CD, Dorfman RF. Immunohistoche-
mical and cytogenetic studies indicate that malignant angioendothelioma-
tosis is a primary intravascular (angiotropic) lymphoma. Cancer 1990; 66:
474-9.

Vital C, Heraud A, Vital A, Coquet M, Julien M, Maupetit J. Acute mononeuro-
pathy with angiotropic lymphoma. Acta Neuropathol 1989; 78: 105-7.
Davey DD, Munn R, Smith LW, Cibull ML. Angiotropic lymphoma. Presenta-
tion in uterine vessels with cytogenetic studies. Arch Pathol Lab Med 1990;
114: 879-81.

Snyder LS, Harmon KR, Estensen RD. Intravascular lymphomatosis (mali-
gnant angioendotheliomatosis) presenting as pulmonary hypertension.
Chest 1989; 96: 1199-200.

Kobrich U, Falk S, Karhoff M, Middeke B, Anselstetter V, Stutte HJ. Primary
large cell lymphoma of the splenic sinuses a variant of angiotropic B-cell
lymphoma (neoplastic angioendotheliomatosis). Hum Pathol 1992; 23:
1184-7.

Nakanuma'Y, Kumabashiri I. Neoplastic angioendotheliomatosis with mul-
tifocal hemoragic necrosis of the liver. Am J Gastroenterol 1988; 83: 1180~
2.

Homma K, Umezu H, Nemoto K, Ohnishi Y, Sekine A, Yoshioka K. Angio-
centric immunoproliferative lesion of the stomach. Virchow archiv. A
Pathol Anat 1991; 418: 267-70.

Diagam V, Sablay LB, Knowles DM, Walter L. Angiotropic large cell lympho-
ma (intravascular malignant lymphomatosis) of the kidney. Presentation as
minimal change disease. Human Pathology 1989; 20 (3).

Laurino L, Melato M. Malignant angiotheliomatosis (angiotropic lympho-
ma) of the gallblander. Virchow archiv. A Pathol Anat 1990; 417: 243-6.

. Axelsen RA, Laird PP, Horn M. Intravascular large cell lymphoma. Diagnosis

on renal biopsy. Pathology 1991; 23: 241-3.




