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I. RESUMEN 
INTRODUCCIÓN. La enfermedad periodontal necrosante, se caracteriza por la inflamación de 

la encía progresando hacia la destrucción tisular de los tejidos blandos y hueso; está 

altamente relacionada con enfermedades sistémicas.  

OBJETIVO.  Demostrar que las alteraciones como la gingivitis necrosante (GN) se presentan 

en pacientes con padecimientos sistémicos como el linfoma de Hodgkin clásico.  

REPORTE DEL CASO. El presente caso clínico fue visto en el Hospital General de México 

“Dr. Eduardo Liceaga” en el servicio de hematología; a solicitud de médicos tratantes se valora 

paciente femenino de 26 años de edad, en el área de medicina bucal en el servicio de 

dermatología de dicha institución, quien fue diagnosticada con LHc por biopsia de ganglio 

linfático cervical. Observándose en cavidad bucal a nivel de la cara vestibular de mandíbula 

una placa blanquecina, fondo de saco ulcerado, con dolor intenso a expensas de encía 

marginal y adherida, de 2 semanas de evolución; así como en la arcada superior a nivel del 

o.d 11 en donde se identifica zona ulcerada en encía marginal, con la misma sintomatología; 

con esos antecedentes se da el diagnostico presuntivo Gingivitis Necrosante. Se efectúan 

biopsias de ambas lesiones, bajo anestesia local infiltrativa con lidocaína al 2%; llamando la 

atención el desprendimiento del epitelio de canino a canino de arcada inferior por su parte 

anterior, dejando hueso expuesto y zona cruenta. Se envían los especímenes a patología con 

diagnóstico de GN. Hematología también da el diagnostico de síndrome anémico, por lo que le 

dan un pronóstico a evolución de padecimiento grave. Siendo manejada por su enfermedad de 

base de LHc con quimioterapia y radioterapia por el área de patología a bucal se le efectúan 

curetajes, lavado de la zona y colocación de apósitos quirúrgicos diariamente y enjuagues con 

solución magistral a base de fenol. 

RESULTADOS. Durante las semanas que la paciente estuvo hospitalizada, se logra ver la 

reparación de la encía, dejando así evidencia que es posible que sea reversible el 

padecimiento de GN en LHc. 

CONCLUSIONES.  Las enfermedades periodontales necrosantes son entidades infecciosas 

que hablan de la existencia de un trastorno sistémico e invasión bacteriana. Es de gran 

importancia efectuar una correcta historia clínica, así como la exploración de cavidad oral ya 

que es el medio con el cual se obtendrá información valiosa para formular el diagnóstico y así 

darle al paciente el mejor tratamiento; en este tipo de padecimientos la atención debe ser 

multidisciplinaria. 

 



 

 
6 

I. ABSTRACT 
INTRODUCTION. Necrotizing periodontal disease, is a gum inflamation; progress 

towards to tissue destruction of soft tissues and bone; is highly related with sistemyc 

diseases.  

OBJECTIVE.  Show alterations like NG presents in pacients with sistemyc sufferings 

like classical Hodgkin lymphoma. 

CASE REPORT. The case for present was saw at México’s General Hospital “Dr. 

Eduardo Liceaga” on Hematology service a request of treating doctors; it’s valued 

pacient of 26-year-old female at bucal medicine área located in dermatology service at 

same institution, who was diagnosed with Classical Hodgkin Lymphoma by biopsy of a 

cervical lymph node. Finding at oral cavity in jaw’s vestibular face whitish plaque, 

ulcerated sack bottom, with intense pain at the expense of marginal and attached 

gingiva, 2 weeks of evolution; as well as upper arch on d.o 11 it’s found a ulcerated 

zone at marginal gingiva, with same sintomatology; it’s given as presuntive diagnosis 

Necrotizing Gingivitis. Biopsies are perfomed, under local infiltrative anestesia with 

lidocaine 2%; calling atention the tissue detachment from canine to canine, exposed 

bone and bleeding zone. Sent specimens to patology with diagnosis NG. Hematology 

service also handles the anemic síndrome like diagnosis, they give a forecast of 

serious suffering. She was treated by base disease HL with chemoterapy and 

radioterapy and at oral medicine did curettage, zone wash and surgical dressings 

colocation daily, masterly solution rinses phenol’s based. 

RESULTS. During the weeks while the patient been hospitalized it can see the gum 

recuperation, leaving in evidence that it’s posible that’s reversible reparation of 

suffering NG on classical HL. 

CONCLUSIONS.  Necrotizing periodontal diseases are infectious entities that speak to 

us of the existence of a sistemyc disorder and bacterial invasion. It´s very important 

the rigth questioning to do a clinic history as well as in the patient’s exploration phase 

is the exact moment to get valuable information to formulate diagnosis and give the 

best treatment to the patient, these kind of sufferings the attention must be 

multidisciplinary. 



 

 
7 

II. INTRODUCCION 
 

La presente tesis trata un caso de paciente femenina de 26 años de edad, que ha 

sido diagnosticada con linfoma de Hodgkin cursando con gingivitis necrosante 

(GN), la cual se considera como una infección oportunista, destructiva que se 

caracteriza por: necrosis gingival, ulceración, inflamación, sangrado espontáneo y 

halitosis. Puede ser causada por espiroquetas, bacilos fusiformes y bacterias 

anaerobias Gram negativas; con múltiples factores predisponentes tales como el 

estrés, tabaco, gingivitis previa, trauma, malnutrición, inmunosupresión, algunas 

enfermedades sistémicas como las hemáticas, siendo el caso de nuestra paciente; 

recordando que los linfomas son un grupo de tumores malignos que derivan de las 

células B, células T o NK, dividiéndose dicha enfermedad en linfoma de Hodgkin y 

no Hodgkin, donde el primero se caracteriza por la presencia de células “Reed-

Sternberg” generalmente siendo linfocitos B y presenciando el aumento de tamaño 

de uno o más ganglios linfáticos de forma asintomática, el tratamiento de esta 

enfermedad es la radioterapia y quimioterapia, el padecimiento es de manejo 

multidisciplinario en donde nuestro servicio  forma parte de ello. Se realizó biopsia 

y un tratamiento conservador, consistiendo en remover el tejido necrótico, 

reduciendo la placa bacteriana, detrartraje diario así como el uso de colutorios 

para lograr disminuir la inflamación y eliminación de la enfermedad gingival; 

también siendo de gran ayuda el empleo de medicamentos para el dolor, donde 

este es uno de los signos clave para el diagnóstico y diferenciar esta enfermedad 

de las otras. 

 



 

 
8 

III. MARCO TEÓRICO 

CAVIDAD BUCAL 

 

La boca está limitada por su parte anterior por labios, lateralmente la región yugal, 

posteriormente por faringe e istmo de las fauces, en su parte superior bóveda 

palatina y a nivel inferior piso de boca; y la cavidad bucal propiamente dicha estará 

formada por la cara posterior de los órganos dentarios además de las apófisis 

alveolares y encontrando dentro de esta la lengua. (1) 

MUCOSA BUCAL 

 

Los tejidos blandos que tapizan la cavidad bucal constituyen una membrana 

llamada mucosa. Toda mucosa está compuesta por un epitelio y un tejido 

conectivo subyacente denominado corion o lámina propia; ambos conectados por 

la membrana basal. 

El epitelio bucal es de tipo plano estratificado queratinizado y sobre la base del 

grado de diferenciación de las células productoras de queratina puede ser dividido 

en los siguientes estratos celulares: (Ver figura 1) 

1. Capa basal (estrato basal o estrato germinativo) 

2. Capa de células espinosas (estrato espinoso) 

3. Capa de células granulosas (estrato granuloso) 

4. Capa de células queratinizadas (estrato córneo) 
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Figura 1. Capas celulares del epitelio bucal (2) 

La mucosa bucal puede clasificarse de acuerdo a su localización y función en: 

• Mucosa de revestimiento 

• Mucosa masticatoria 

• Mucosa especializada o sensitiva 

Mucosa de revestimiento 

La mucosa de revestimiento la encontramos en mejillas, paladar blando, porción 

lateral y ventral de la lengua e interna de los labios. El epitelio que lo forma es 

plano estratificado “no queratinizado”; debajo del corion se encuentra la 

submucosa que brinda gran movilidad.  

Mucosa especializada o sensitiva 

Se denomina así a la superficie dorsal de la lengua, porque la mayoría de las 

papilas linguales poseen intraepitelialmente corpúsculos o botones gustativos. 

Estas estructuras son las encargadas de la recepción de estímulos para captar 

diferentes sensaciones gustativas. 
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Mucosa masticatoria 

Corresponde a la zona de la encía y paladar duro. Esta mucosa es la que recibe 

todos los roces y fuerzas que se realizan durante la masticación. El epitelio que la 

constituye es plano estratificado (paraqueratinizado), el corión puede ser fibroso y 

se fija al hueso careciendo de movilidad. (3) 

Periodonto 

El periodonto normal proporciona el soporte necesario para mantener al diente en 

función; está integrado por cuatro componentes: encía o gingiva, hueso alveolar, 

ligamento periodontal y cemento radicular (Ver figura 2). Cada uno de estos tiene 

distinta localización, arquitectura de tejidos, composición bioquímica, pero todos   

son una unidad.  

 

Figura 2. Partes del periodonto: E- encía, LP- ligamento periodontal, HA- hueso 
alveolar, CR- cemento radicular (2) 

 



 

 
11 

Encía 

En un adulto la encía normal cubre el hueso alveolar y la raíz dental a nivel de 

corona y unión amelocementaria. La encía se divide anatómicamente en: encía 

marginal, adherida e interdental; cada tipo de encía muestra diferenciación 

histológica y grosor de acuerdo a la función. 

 

• Encía marginal 

También conocida como encía libre, donde el borde terminal rodea al diente como 

collar. En el 50% de los casos está demarcada desde la encía adherida adyacente 

por una línea poco profunda; usualmente de 1 mm de amplitud, esta encía forma 

una pared de tejido suave. 

El punto más apical del festoneado de la encía marginal se llama cumbre gingival.  

• Encía adherida 

Está continua a la encía marginal; es firme, ligada fuertemente al periostio 

subyacente del hueso alveolar. El aspecto facial de la encía adherida se extiende 

a la mucosa alveolar móvil y es demarcada por la unión mucogingival. (Ver figura 

3) 
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Figura 3. Diagrama anatómico de puntos de referencia de la encía (4) 

 

El ancho de la encía adherida es otro parámetro clínico importante; es la distancia 

entre la unión mucogingival y la proyección de la superficie externa del fondo del 

surco gingival o de bolsa periodontal. El ancho de la encía adherida en aspectos 

faciales difiere en diferentes áreas de la boca. Esta es generalmente mayor en la 

región incisal (3.5 a 4.5 mm en maxilar, 3.3 a 3.9 mm en mandíbula), y más 

estrecho en segmentos posteriores (1.9mm en maxilar y 1.8mm en primeros 

premolares mandibulares).  

La unión mucogingival presenta en toda la etapa de la vida cambios en el grosor 

de la encía adherida son causados por modificaciones en la posición de la porción 

coronal. El grosor de la encía adherida se inicia al 4° año de vida. En el aspecto 

lingual de la mandíbula, la encía adherida termina en la unión de la mucosa 

alveolar lingual, es continua con la membrana mucosa de revestimiento del piso 

de la boca.  
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• Encía interdental 

Se encuentra en el área interproximal debajo del área de contacto del diente; 

normalmente en forma piramidal (Ver figura 4) o forma de “columna”. Esta última 

se presenta como una depresión conectando la parte vestibular de la encía con la 

lingual. Formando un diastema o trema. (ver figura 5) 

 

Figura 4. Papila interdental en forma piramidal (4)  

 

Figura 5. Ausencia de papila interdental (4) 
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CLASIFICACIÓN DE ENFERMEDADES PERIODONTALES  

 

En 1999, la Academia Americana de Periodoncia da una clasificación consistente 

en: periodontitis crónica, periodontitis agresiva, periodontitis como manifestación 

de enfermedad sistémica, enfermedades periodontales necrosantes y abscesos 

periodontales; en el año 2017, se aceptó una nueva clasificación que se divide en: 

Abscesos periodontales, enfermedades periodontales necrosantes y lesiones 

endo-periodontales. Las ramas que son de interés son la gingivitis necrosante 

(GN), la periodontitis necrosante (PN) y la estomatitis necrosante (EN) que 

pertenecen a enfermedades periodontales necrosantes (EPN) (Ver cuadro 1); 

donde GN y PN son diferentes estadios de la misma infección y no enfermedades 

diferentes las cuales están asociadas con disminución de la resistencia sistémica 

a las infecciones bacterianas diferenciándose en saber si la enfermedad se limita a 

la encía o afecta también al aparato de inserción. (5) (2) (6) (7) (8) (9)  

PN se considera una extensión de GN por sus características clínicas que dejan 

de ser reversibles. La estomatitis necrosante (EN) representa una entidad 

diferente asociada al VIH, donde si GN progresa a esta, afectará a mucosas 

próximas incluso extendiéndose a la piel y dar lugar a la entidad conocida como 

cancrum oris o NOMA, precedido por infecciones virales sistémicas. (10) (11) (12) (13)  

(14) (15) En China se le conoce como dzo-ma-gan que significa “gangrena de 

caballo”, nombre histórico que se refiere a la progresión del NOMA. (16)   
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Categoría Pacientes Condiciones Predisponentes Condición 
Clínica 

Enfermedad 

periodontal 

necrosante en 

pacientes 

comprometidos 

crónicamente y 

severamente 

En adultos VIH+/SIDA con CD4 <200 y carga viral detectable GN, PN,EN, 

Noma 

Posible 

progresión  

Otras condiciones sistémicas severas 

(inmunosupresión) 

En niños Severa desnutrición 

Condiciones de vivienda extremas 

Infecciones severas (virales) 

Enfermedad 

periodontal 

necrosante en  

pacientes 

comprometidos 

temporalmente 

y/o 

moderadamente  

En pacientes con 

gingivitis 

Factores no controlados: estrés, nutrición, tabaquismo GN 

generalizada, 

posible 

progresión a 

PN 

EPN previa: cráteres residuales 

Factores locales: proximidad de raíces, mal posición 

dental 

GN 

localizada, 

posible 

progresión a 

PN 

Factores predisponentes comunes en EPN 

GN 

Progresión 

infrecuente 

En pacientes con 

periodontitis 

PN 

Progresión 

infrecuente 

Cuadro 1. Propuesta de clasificación de la Academia Americana de Periodoncia para las 

enfermedades periodontales necrosantes (EPN), 2017 (5) 
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GINGIVITIS NECROSANTE 

La gingivitis necrosante (GN) también conocida por sus siglas en inglés como NG,  

“boca pútrida”, estomatitis pútrida, infección fusoespiroquetal, estomatitis vesículo-

membranosa, gingivitis séptica, gingivitis pseudomembranosa, gingivitis ulcerativa 

aguda, gingivitis necrotizante y gingivitis ulcerativa necrosante aguda (GUNA), 

enfermedad de Plaut-Vincent o “boca de trinchera” por afectar a soldados en la 

primera guerra mundial; es una enfermedad poco frecuente, de etiología compleja, 

se considera como una infección gingival oportunista. (13) (17) (16) (18)  (19) 

ETIOPATOGÉNESIS  

 

La etiología es multifactorial, como la mala higiene bucal, placa dentobacteriana, 

mal posición dentaria y gingivitis marginal crónica previa. Y los factores sistémicos 

son deficiencias nutricionales, falta de sueño, estrés (estimula el eje hipotalámico-

hipofisario-adrenal, elevará los niveles plasmáticos de glucocorticoides [cortisol] y 

catecolaminas, que ocasionan depresión del sistema inmunitario, disminución de 

la microcirculación gingival, alteraciones en la función de los polimorfonucleares 

[PMN], disminución en capacidad quimiotáctica, fagocítica y bactericida; 

mitogénesis de linfocitos y un cambio en la relación de células T 

cooperadoras/supresoras) (20) y enfermedades sistémicas relacionadas con el 

sistema inmunitario. Niveles elevados de esteroides pueden producir la Prevotella 

intermedia. Entre los factores predisponentes se asocia tabaquismo, 

traumatismos, pobreza, incluso lo han asociado con el citomegalovirus, al virus de 

Epstein-Barr tipo l y ll.  También se le ha asociado con concentraciones bajas de 
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zinc y de aminoácidos en niños previamente infectados con el virus del herpes 

simple en conjunto con F. necrophorum. (8) (17) (16) (21) (22) (23) (14)   

El análisis bacteriológico muestra una flora compuesta principalmente de 

espiroquetas las cuales invaden el tejido gingival hasta 300 micrones, también lo 

componen bacilos fusiformes. (21)  Las espiroquetas y bacterias fusiformes tienen la 

capacidad de invadir el epitelio y tejido conectivo; hacer el lanzamiento de 

endotoxinas que pueden causar destrucción de tejido periodontal mediante la 

activación o modificación de la respuesta del hospedero. (5) 

Pueden encontrarse anaerobios pleomórficos tales como Prevotella intermedia, 

Fusobacterium nucleatum, espiroquetas como treponemas orales del género 

Borrelia y bacterias anaerobias gramnegativas. Algunas especies de 

Selenomonas; (24) existen otras especies como: T. medium, T. maltophilum, T. 

amylovorum, T. oralis, T. macrodentium, Synergistetes cluster A y B, y Jonquetella 

anthropi. (9) (14) (16) (25) (26)  (27) (28) En ocasiones pueden encontrarse gérmenes 

atípicos como Mycoplasma salivarium y Enterobacter cloacae. (29) Pseudomonas 

aeruginosa está relacionada con bacteremia e infecciones necrosantes de tejido 

blando que son conocidas por el alto riesgo en pacientes severamente 

neutropénicos. (30) (31) 

La consecuencia de la ruptura del equilibrio microbiota-huésped consiste en una 

actividad inflamatoria aguda con necrosis tisular que involucra encía con úlcera e 

invasión bacteriana. La lesión elemental histológica es la úlcera del epitelio 

escamoso estratificado. En la lámina del tejido se producen cambios vasculares y 
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puede observarse intensa infiltración de polimorfonucleares neutrófilos (PMN’s). 

(18)  

Las lesiones de la gingivitis necrosante muestran una patología diferente en el 

microscopio de luz, con la presencia de una úlcera dentro del epitelio escamoso 

estratificado y la capa superficial del tejido conectivo gingival rodeado con una 

reacción inflamatoria aguda no específica. Se han descrito cuatro zonas desde la 

superficie a la profundidad: bacteriana, neutrófila, necrótica y de invasión. (5) (18) 

La cubierta superficial de material blando blanco-amarillento o grisáceo bajo el 

microscopio aparece como una red de fibrina con células epiteliales degeneradas, 

leucocitos y eritrocitos, con bacterias, que incluían espiroquetas pequeñas, 

medianas, y grandes entre las células inflamatorias mayormente granulocitos 

neutrófilos. En partes con vitalidad de la superficie epitelial han sido encontradas 

masas compactas de espiroquetas y bacilos fusiformes cortos. (32) 

Epidemiología 

 

Su prevalencia es escasa, menor al 1% de la población en los Estados Unidos y 

Europa; aumentando su frecuencia en algunos países de Asia, África, América 

central y del Sur. (33) En un estudio realizado por la Universidad de Limpopo, 

fueron valorados 84 pacientes de Ga-Runkuwa (distrito de Sudáfrica), de los 

cuales 54 eran portadores de VIH, en donde se observó la afectación con GN del 

sextante anterior mandibular y en otros sitios. (34) Afectando a mujeres y hombres 

por igual, todas las edades, de forma más común entre los 18 y 30 años de edad. 

(35) Sin embargo, su incidencia aumenta bajo condiciones de estrés. Desde la 
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última Guerra Mundial la enfermedad ha disminuido en incidencia y es rara en 

países desarrollados. Sin embargo, en los últimos años ha requerido de nuevo la 

atención de los clínicos puesto que se presenta con relativa frecuencia en 

infectados por VIH y otras afecciones del sistema inmune. (18) (36) (37) 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Inicia con necrosis y zona ulcerada en la encía marginal de color rojo brillante, 

dolorosa y con sangrado espontáneo o con estímulos leves debido a que queda 

expuesto el tejido conectivo. (22) El contorno gingival adquiere una forma irregular y 

el margen gingival está cubierto con una pseudomembrana color blanco-grisácea, 

blanda, se desprende fácilmente, formada por leucocitos, eritrocitos, fibrina, tejido 

necrótico, bacterias, células epiteliales descamadas y proteínas salivales. (18) (21) 

Estas ulceraciones que se extienden hacia la encía marginal, suelen dar lugar a 

una reducción de la cantidad de encía insertada. Aparecen con mayor frecuencia 

en región vestibular-anterior. (10) Posteriormente aparece un cráter óseo profundo 

en las regiones interproximales donde se han perdido las papilas interdentales. (38) 

Pueden permanecer estas lesiones residuales en la encía. (18) 

SIGNOS Y SÍNTOMAS. - Exceso de salivación con sabor metálico, dolor 

constante, irradiado y agudo intenso en encía, puede padecer dolor de cabeza, 

olor fétido, hemorragia gingival abundante al estímulo, adenopatía local, fiebre. (8) 

(37) (39) Si no existen los tres síntomas principales o triada diagnostica (dolor 

intenso, necrosis y ulceración en encía marginal y sangrado espontáneo) no se 

considerará esta enfermedad diagnóstica. (35) (40) (41) Posiblemente el paciente se 
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queje de faringitis, otalgia, falta de gusto, en algunas ocasiones sensación de 

asfixia. (42) No involucra al hueso a menos que exista un estado preexistente de 

periodontitis. (22) Algunos pacientes lo han referido como “clavijas de madera en las 

encías” “espacios en sacabocados interdentales” (suelen iniciar en zona 

anteroinferior). (43) 

VALORACIÓN CLÍNICA 

 

✓ Anamnesis.- Historia médica completa, incluyendo hábitos alimenticios y 

nutricionales. 

✓ Interconsulta.- Interconsulta médica si se sospecha de alguna enfermedad 

inmunosupresora. 

✓ Padecimiento actual.- Historia dental, dolor, evolución. 

✓ Examen intraoral.- Buscando características clínicas de GN y la presencia 

de saliva.  

✓ Examen extraoral.- Buscando linfadenopatías de cabeza y cuello. (16) (44) 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

 

Gingivoestomatitis herpética primaria, estomatitis estreptocócica o gonocócica, 

intoxicación por metales, gingivitis descamativas de base autoinmune; eritema 

multiforme, pénfigo vulgar y penfigoide, estomatitis aftosa recidivante en encía, 

traumatismos gingivales: involuntarios y autoprovocados, abscesos periodontales. 

(10) (18)   
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El uso inapropiado del palillo dental interdentalmente de manera vigorosa e 

inapropiadamente puede provocar clínicamente las lesiones ulcerativas de GN 

confinado en la papila interdental, lo cual no está reportado en la literatura. (38) 

TRATAMIENTO 

 

El tratamiento convencional consiste en disminuir la inflamación reduciendo la 

placa bacteriana, removiendo el tejido necrótico y por medio de cultivo realizar un 

antibiograma para prescribir el antibiótico idóneo. (35) (40) 

También se debe realizar: 

-A pesar del dolor se debe efectuar higiene bucal tanto de órganos dentarios como 

de tejidos blandos para eliminar en lo posible cúmulos superficiales de placa 

bacteriana y cálculo dental. 

-Detartraje de las superficies visibles, evitando lesionar el tejido blando.  

Un cepillo de cerdas suaves y la técnica de Bass está indicada en todos los casos 

de inflamación aguda y en zonas no epitelizadas. Evitar comidas con especias, 

muy calientes, alcohol y cigarro. El paciente deberá descansar, de no poder dormir 

puede hacer uso de hipnóticos. (45)  La regeneración papilar es posible. (22) (10) (46) 

Para el control del dolor se deben administrar analgésicos como el ibuprofeno 400-

600 mg 3 veces al día o acetaminofén 750 mg, también antibióticos como 

amoxicilina 250 mg 3 veces al día durante 7 días con metronidazol 500 mg 2 

veces al día durante 7 días. (44) (24) (20) Si el paciente está inmunodeprimido es 

importante darle seguimiento al prescribirle antibióticos, el riesgo de infección por 
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candidiasis oral debe ser considerado cuando se usan antibióticos sistémicos; en 

esos casos puede ser necesaria la medicación antimicótica. (47) (18) 

También el paciente debe llevar una alimentación variada. Corrección quirúrgica 

mediante gingivoplastías y gingivectomías selectivas, en caso de que esta 

enfermedad deje secuelas tisulares (cráteres) en la encía que permanecen como 

testigos de la enfermedad, pueden existir acúmulos bacterianos capaces de 

predisponer un nuevo brote de GN.  (18) 

Dado que este padecimiento tiene algunas enfermedades sistémicas relacionadas 

como factores predisponentes de la misma donde se encuentra las alteraciones 

hemáticas como anemias, leucemias o los linfomas existentes, nuestro caso del 

que se habla está ligado a linfoma de Hodgkin clásico como enfermedad de base y 

a síndrome anémico como enfermedad secundaria de nuestra paciente.  
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EL SISTEMA LINFÁTICO 
 

Para poder comprender la enfermedad de base de la paciente, es necesario 

recordar que esta deriva del sistema linfático, el cual es un sistema de red de 

vasos que penetra casi todos los tejidos del cuerpo, y un conjunto de tejidos y 

órganos que producen células inmunitarias (ver figura 6); el cual consta de tres 

funciones: recuperación de líquidos, inmunidad y absorción de lípidos. Los 

componentes del sistema linfático son 1) la linfa, liquido recuperado, 2) vasos 

linfáticos, que transportan la linfa, 3) tejido linfático, compuesto de agregados de 

linfocitos y macrófagos que yacen en muchos órganos del cuerpo y 4) órganos 

linfáticos. (48) 

FUNCIONES DEL SISTEMA LINFÁTICO 

 

▪ Drenaje del exceso de líquido intersticial. Los vasos linfáticos drenan el 

exceso de líquido intersticial de los espacios tisulares hacia la sangre.  

▪ Transporte de los lípidos de la dieta. Los vasos linfáticos se encargan del 

transporte de lípidos y vitaminas liposolubles (A, D, E y K), se absorben a 

través del tubo digestivo.  

▪ Desarrollo de la respuesta inmunitaria. El tejido linfático inicia las 

respuestas específicas dirigidas contra microorganismos o células 

anormales. (49) 
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Figura 6. Sistema Linfático (50) 

LA LINFA  

 

Es un líquido claro, incoloro por ausencia de glóbulos rojos y presencia de 

glóbulos blancos y lípidos, similar al plasma sanguíneo, pero bajo en proteínas. Se 

origina como líquido tisular tomado por los vasos linfáticos. Su mecanismo de 

desplazamiento por los vasos linfáticos, principalmente en aquellos tramos que 

van en contra de la gravedad, son la contracción de los músculos esqueléticos y la 

depresión producida en el tórax durante la ventilación pulmonar, todo ello ayudado 

por las numerosas válvulas de los vasos linfáticos que impiden el retorno de la 

linfa. (51) 

 



 

 
25 

CÉLULAS LINFÁTICAS 

 

Otro componente del sistema linfático es el tejido linfático, que va desde células 

dispersas en las mucosas de las vías respiratorias, tubo digestivo, vías urinarias y 

aparato reproductor, hasta poblaciones de células compactas encapsuladas en 

órganos linfáticos, estas células tienen funciones de defensa e inmunidad. 

o Linfocitos citolíticos naturales (NK) son linfocitos grandes que atacan y 

destruyen bacterias, tejidos trasplantados y células anfitrionas (células del 

propio cuerpo) que se han infectado con virus o que se han vuelto 

cancerosas. Son responsables de un modo de defensa, al que se le 

denomina vigilancia inmunitaria. 

o Los linfocitos T maduran en el timo y luego dependen de las hormonas 

tímicas: la T proviene de dependiente del timo. Hay varias subclases de 

linfocitos T  

o Los linfocitos B se diferencian en células plasmáticas (células de tejido 

conjuntivo que secretan anticuerpos). Reciben ese nombre por un órgano 

de los pollos (la bolsa de Fabricio) en donde se descubrieron por primera 

vez. Sin embargo, debe considerarse que, en los seres humanos, estas 

células maduran en la médula ósea.  

o Los macrófagos son células de tejido conjuntivo muy grandes, que tienen 

avidez por la fagocitosis. Se desarrollan a partir de monocitos que han 

emigrado de la circulación sanguínea. Fagocitan desechos tisulares, 

muertos, bacterias y otras materias externas al cuerpo. También procesan 
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materia extraña y despliegan fragmentos antigénicos de ella ante ciertos 

linfocitos T, con lo que alertan al sistema inmunitario de la presencia de un 

enemigo. Los macrófagos y otras células que hacen esto reciben el nombre 

colectivo de células presentadoras de antígenos (APC por sus siglas en 

inglés).  

o Las células dendríticas son APC (células presentadoras de antígeno) 

ramificadas, móviles que se encuentran en la epidermis, las mucosas y los 

órganos linfáticos. (En la piel, suele llamárseles células de Langerhans), 

alertan el sistema inmunitario ante patógenos que han rebasado las 

superficies corporales. Engullen materiales externos mediante endocitosis 

mediada por receptores en lugar de fagocitosis, pero de otra manera 

funcionan como macrófagos. Después de internalizar un antígeno, migran a 

un ganglio linfático cercano y activan una reacción inmunitaria.  

o Las células reticulares son APC ramificadas estacionarias que contribuyen 

a la estructura de tejido conjuntivo (estroma) de los órganos linfáticos. (No 

deben confundirse con las fibras reticulares, que son fibras de colágeno 

finas, ramificadas, comunes en los órganos linfáticos.)  

ORGANOS LINFATICOS 

 

Se clasifican en: 

✓ Órganos linfáticos primarios, como el timo y la médula ósea (en los 

huesos planos y en las epífisis de los huesos largos de los adultos).  



 

 
27 

✓ Órganos linfáticos secundarios, entre los que se consideran a folículos 

linfáticos asociados a mucosas de los aparatos digestivo, respiratorio y 

urogenital, las amígdalas o tonsilas, placas de Peyer, ganglios linfáticos o 

linfonodos y al bazo. 

GANGLIOS LINFÁTICOS 
 

Los ganglios linfáticos son estructuras encapsuladas ovoides, se encuentran en 

diversas regiones del cuerpo, pero hay más en el cuello, axila, ingle, vasos 

mayores y cavidades corporales, a lo largo de vasos linfáticos. Se compone de 

linfocitos T y B, APC y macrófagos; estas reaccionan en presencia de antígenos 

donde los macrófagos fagocitan bacterias y otros m.o. (microorganismos) que 

entren a través de la linfa. La linfa llega a los ganglios linfáticos a través de los 

vasos linfáticos aferentes; se filtra y sale de ellos por los vasos linfáticos eferentes. 

Los ganglios linfáticos constituyen el sitio donde proliferan las células B y las 

células T. 

El ganglio es una estructura blanda, mide menos de 3 cm de diámetro, tiene una 

cápsula fibrosa de tejido conjuntivo rodeada de tejido adiposo. Tiene superficie 

convexa perforada por vasos linfáticos aferentes que tienen válvulas, aquí penetra 

la linfa. La superficie cóncava del ganglio es el hilio, lugar donde entran y salen, 

arterias y venas del ganglio. (Ver figura 7) 

El ganglio linfático puede aumentar varias veces su tamaño normal, tornarse duro 

y palpable al tacto. Ya que los ganglios linfáticos forman una cadena, la linfa fluye 

de un ganglio al siguiente. Por esta razón, una infección puede diseminarse y las 
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células malignas proyectan metástasis a través de una cadena de ganglios hasta 

regiones remotas del cuerpo. (52) 

 

Figura 7. Anatomía de un ganglio linfático. A) Ganglio linfático con bisección parcial que 
muestra la ruta del flujo linfático. B) Detalle de la región mostrada en el recuerdo de la 
parte (a). c) Estroma de fibra reticular y células inmunitarias en un seno medular. (50) 
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HISTOLOGÍA DEL GANGLIO LINFÁTICO 

 

El ganglio está subdividido en 3 regiones: corteza, paracorteza y médula. Estos 

se abastecen de sinusoides, espacios crecidos recubiertos por endotelio a través 

de los cuales se filtra la linfa.  

 

CORTEZA 

Tiene compartimientos que alojan nódulos linfáticos primarios y secundarios con 

abundancia de células B. La cápsula de tejido conjuntivo denso, irregular y 

colagenoso emite trabéculas al parénquima del ganglio linfático y subdivide la 

región externa de la corteza en compartimientos incompletos. 

En la capsula suspendida y trabéculas se encuentra una red tridimensional de 

tejido colectivo reticular. Los vasos linfáticos aferentes perforan la capsula y 

vacían su linfa en el seno subcapsular, se continua con los senos corticales (senos 

paratrabeculares) son paralelos a las trabéculas y llevan la linfa a los senos 

medulares, para al final pasar a los vasos linfáticos eferentes. Estos tienen una red 

de células reticulares estrelladas; los macrófagos unidos a estas, fagocitan 

material particulado extraño.  

Las células linfoides puedes entrar o salir de los sinusoides y pasar entre su 

recubrimiento de células escamosas. 

Nódulos Linfoides tienen dos tipos: Primario y Secundario (centro germinal). 

Dentro de la corteza hay “nódulos linfoides primarios” que son esféricos con 
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linfocitos B (células B vírgenes y células B de memoria), participan en el proceso 

de entrar o salir del ganglio linfático. Los centros de los nódulos linfoides se tiñen 

de tono más pálido, alojan centros germinales y son llamados “nódulos linfoides 

secundarios”, estos se forman en respuesta a un reto antigénico, se cree que aquí 

se generan las células B de memoria y plasmáticas.  

La región del nódulo linfoide periférico al centro germinal está compuesto de una 

acumulación de linfocitos pequeños que migran, alejándose de su sitio de origen 

dentro de los nódulos secundarios; esta región se conoce como manto (corteza). 

Los centros germinales muestran 3 zonas: oscura, basal clara y apical clara. 

La zona oscura es el sitio de proliferación de células B, aglomeradas de manera 

densa llamados centroblastos que migran a la zona basal clara, expresan sIg, 

cambian de clase de inmunoglobulina y se conocen como centrocitos, estos se 

exponen a células dendríticas foliculares que llevan antígeno, hipermutan para 

transformarse y formar anticuerpos contra el antígeno. Los centrocitos recién 

formados pasan a la zona apical clara, donde se tornan en células B de memoria o 

células plasmáticas y salen del folículo secundario. 

 

PARACORTEZA 

Es la región del ganglio linfático entre la corteza y médula; aloja células T y es 

zona del ganglio linfático dependiente del timo. Las APC (células presentadoras de 

antígeno profesionales) van a región de paracorteza del ganglio linfático para 



 

 
31 

presentar su complejo epítopo-MHC II a células T cooperadoras a las células TH 

(si estas se activan, proliferan e incrementan el ancho de la paracorteza que 

pueden incluirse en un plano profundo de la medula. Después las células recién 

formadas migran a los senos medulares, salen del ganglio linfático y prosiguen al 

área de actividad antigénica.  

Las vénulas endoteliales altas (HEV) se localizan en la paracorteza; los linfocitos 

salen de vasculatura, migran al parénquima del ganglio linfático. Las células B se 

desplazan a la corteza externa, las células T permanecen en la paracorteza. La 

membrana plasmática del linfocito muestra moléculas de superficie llamadas 

“selectinas”, que ayudan a las células a reconocer células endoteliales de HEV y 

permite que rueden a lo largo de la superficie de estas. Cuando linfocitos entran 

en contacto con moléculas de señalamiento situadas en el plasmalema 

(membrana plasmática) de la célula endotelial, las selectinas se activan y unen a 

la célula endotelial y detienen la acción de rodamiento de los linfocitos. Después 

mediante diapédesis, el linfocito migra entre las células endoteliales cuboides, 

para salir de luz de vénula poscapilar e ingresar en el parénquima de ganglio 

linfático. Ver figura 8. 
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Figura 8. Ganglio linfático típico (52) 

MÉDULA 

Se compone de senos linfáticos tortuosos grandes, rodeados por células linfoides 

que se agrupan llamados cordones medulares. Las células de estos cordones 

(linfocitos, células plasmáticas y macrófagos) se encuentran en una red de fibras y 

células reticulares. Los linfocitos van de la corteza para penetrar en senos 

medulares, de aquí entran vasos linfáticos eferentes para salir del ganglio linfático. 

También se muestran trabéculas, provienen de capsula engrosada del hilio y 

llevan vasos sanguíneos al ganglio linfático y fuera de él.  
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VASCULARIZACIÓN DEL GANGLIO LINFÁTICOS 

 

Las arterias penetran en parénquima de ganglios linfáticos en hilio; vasos siguen 

por la medula dentro de trabéculas, se vuelven más pequeños conforme se 

ramifican, después perderán su vaina de tejido conjuntivo, siguen dentro de la 

sustancia de los cordones medulares y contribuyen a formar lechos capilares 

medulares, ramas pequeñas de las arterias continúan en cordones medulares 

hasta la corteza, aquí forman un lecho que drenan vénulas poscapilares y sangre 

de esta, drena hacia venas más grandes, salen del ganglio linfático en hilio. (52) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
34 

LINFOMAS 
 

Los linfomas son lesiones malignas que varían con respecto a su genética, clínica, 

y terapéutica. En 1982, El Instituto Nacional de Cáncer de EUA, realizó a “Formula 

de Trabajo de para Uso Clínico de los LNH” donde no incluye EH ni otras 

proliferaciones malignas. En 1994, bajo los auspicios de la OMS, se busca 

solucionar las deficiencias vertidas en “Formula de Trabajo”, surge la Clasificación 

REAL (Revised European – American Clasification of Linphoid Neoplasmas 

(OMS/REAL) basada en características clínicas, morfológicas, inmunofenotipo y 

genotipo donde también se incluyen leucemias y se describe a parte la EH. (Ver 

cuadro 2). (53) (54) 

Los linfomas han evolucionado, por lo que su clasificación ha cambiado (Ver 

Cuadro 3) de acuerdo con su estirpe celular; presentación clínica, de manera focal 

o difusa; con predominio linfocítico, de Células B o T, de tipo folicular o 

linfoepiteloide, entre otras, han hecho que su clasificación sea más en esencia 

acorde a su tipo de celularidad y el tratamiento se ha modificado según el tipo 

histológico. (55)  
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Clasificación REAL Neoplasias de células “T” y asesinas naturales (NK) 

I. Células “T” precursoras linfoblásticas: 
 

1) Leucemia/linfoma linfoblástico de precursores “T” 
 

II. Neoplasias de células T y NK periféricas  
 

1. Leucemia linfocítica crónica de células T / leucemia prolinfocítica 
2. Trastorno linfoproliferativo de linfocitos grandes granulares 

• De células T 

• De células NK 
 

3. Micosis fungoides / Síndrome de Sézary 
4. Linfoma de células T periféricas (células pequeñas, células mixtas pequeñas y 

grandes, y de células grandes) 

• Subtipo provisional: linfoma de células linfoepiteloides 
 

5. Linfoma de células T angioinmunoblástico 
6. Linfoma angiocéntrico nasal 
7. Linfoma intestinal de células T (c/s enteropatía relacionada) 
8. Leucemia / linfoma de células T del adulto (L / LTA) 
9. Linfoma de células grandes anaplásico, CD30+, tipos T y de células null. 

Enfermedad de Hodgkin 
 

1. Predominio linfocitario 
2. Esclerosis nodular 
3. Celularidad mixta 
4. Depleción linfocitaria 
5. Categoría provisional: Enfermedad de Hodgkin clásica, rica en linfocitos 
6. Categoría provisional: Linfoma de células grandes anaplásicas, similar al Hodgkin 

No clasificables 
 

1. Linfoma de células B, inclasificable (grado bajo / grado alto) 
2. Linfoma de células T, inclasificable (grado bajo / grado alto) 
3. Linfoma maligno, inclasificable 
4. Linfoma compuesto (de variedades especificadas) 
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Clasificación R.E.A.L Neoplasias de células “B” 

I. Precursor “B” linfoblástico 
1) Leucemia/linfoma linfoblástico 

 
II. Neoplasias de células “B” periféricas 

1. Leucemia linfocítica crónica / linfoma linfocítico de células pequeñas 
2. Linfoma linfoplasmacitoide / Inmunocitoma 
3. Linfoma de células del manto 
4. Linfoma del centro del folículo, folicular 

 

• Grados citológicos provisionales: células pequeñas, mixto de células 
pequeñas y grandes, de células grandes 

 

• Subtipo provisional: difuso, predominantemente del tipo de células 
pequeñas 

 
5. Linfoma de células B de la zona marginal 

 

• Extraganglionar (Tipo MALT± células B monocitoides) 

• Ganglionar (± células B monocitoides) 

• Esplénico C± linfocitos vellosos) 
 

6. Leucemia de células peludas 
7. Plasmocitomal / mieloma 
8. Linfoma difuso de células B grandes 

 

• Subtipo: linfoma de células B mediastinal primario (tímico) 
 

9. Linfoma de Burkitt 
10. Categoría provisional: linfoma de células B de alto grado, similar al de 

Burkitt 
 

 

Cuadro 2. Clasificación R.E.A.L. Neoplasias de células B, T y NK (53) (54) 
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Existen descripciones de enfermedades linfopoliferativas desde 1666 por Malpighi, 

posiblemente el punto de inicio de los linfomas fue el año 1832 cuando Thomas 

Hodgkin presentó ante la Sociedad Médico Quirúrgica Inglesa su trabajo sobre el 

estudio anátomo-patológico (sin descripción histológica) de siete casos con 

crecimiento de ganglios linfáticos y del bazo. Estas observaciones pudieron haber 

sido olvidadas si no hubiera sido por Sir. Samuel Wilks, quien en 1865 publicó un 

artículo titulado “Enfermedad Lardácea” en donde menciona el trabajo de Hodgkin. 

Wilks describió 45 casos, cuatro de ellos tomados del museo del Hospital Guy en 

Londres que correspondían a cuatro de los siete descritos originalmente por 

Hodgkin. Añadió casos de esta entidad y dio una descripción más detallada, tanto 

clínica como anatómica, por lo que se ha dicho que bien se podría haber llamado 

“Enfermedad de Wilks”. Sin embrago, él mismo llamó en su artículo a esta entidad 

“Enfermedad de Hodgkin”. (56) 
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CLASIFICACIÓN DE LINFOMAS SEGÚN LA OMS 
 

I. Tipos y frecuencia del linfoma no Hodgkin II. Linfoma de Hodgkin (tipos 

especialmente designados de 

linfoma de las células B)  

 

A) Linfomas de células B.  

1. Linfoma difuso de células B grandes (31%)  

2. Linfoma folicular (22%)  

3. Linfoma de tejido linfoide asociado a mucosas (TLAM) 

(7,5%)  

4. Linfoma linfocítico pequeño - Leucemia linfocítica crónica 

(7%)  

5. Linfoma de células del manto (6%)  

6. Linfoma mediastínico (tímico) de células B grandes (2.4%)  

7. Linfoma linfoplasmacítico - Macroglobulinemia de 

Waldenström (< 2%)  

8. Linfoma nodal de células B de la zona marginal (< 2%) 

 9. Linfoma esplénico de zona marginal (< 1%)  

10. Linfoma extranodal de células B de zona marginal (< 1%) 

11. Linfoma intravascular de células grandes B (< 1%)  

12. Linfoma de efusión primaria (< 1%)  

13. Linfoma de Burkitt - Leucemia de Burkitt (2.5%).  

14. Granulomatosis linfomatoide (< 1%)  

B) Linfomas de células T y CN (~12%) 

1. Linfoma extranodal T o CN  

2. Linfoma cutáneo de las células T (síndrome de Sézary y 

micosis fungoide)  

3. Linfoma anaplásico de células grandes  

4. Linfoma angioinmunoblástico de las células T  

C) Inmunodeficiencia-Trastornos linfoproliferativos 

asociados  

 

1. Tipo de predominancia nodular 

linfocítica  

2. Tipo clásico  

3. Tipo de esclerosis nodular  

4. Tipo de celularidad mixta  

5. Tipo clásico de abundancia de 

linfocitos  

6. Tipo de disminución de linfocitos 

Cuadro 3. Clasificación de Linfomas según la OMS (55) (57) 
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FRECUENCIA 

La incidencia de los linfomas ha aumentado estadísticamente en las últimas 

décadas, del 2 al 3% por año en todo el mundo. Aproximadamente 85% de los 

casos son linfomas no Hodgkin siendo estos los más frecuentes y 15% 

corresponde a linfomas de Hodgkin. (58) (59)   

LINFOMA DE HODGKIN 

 

El linfoma de Hodgkin (LH) o neoplasia monoclonal de células B, es una lesión 

maligna del sistema linfático que constituye alrededor de 15% de los linfomas y 

afecta principalmente a personas jóvenes entre la 2ª y 3ª década de vida. (55) (60) (61) 

LH se divide en dos entidades: LH clásico (LHc) y LH de predominio nodular 

linfocítico (LHPNL); donde el LH clásico se subdivide en esclerosis nodular, 

celularidad mixta, disminución linfocítica y rico en linfocitos. (62) (56) 

El LHPNL tiene 5% de los casos y el LHc se presenta en un 95%, su variante de 

esclerosis nodular en 70%, celularidad mixta 20-25%, rico en linfocitos 5% y 

disminución linfocítica <1%. (57) 

El LHc se presenta del 90 al 95% en los casos pediátricos, sus subdivisiones 

esclerosis nodular 70-80% en adolescentes, 40-50% en menores de 10 años; el 

de celularidad mixta 10-15% en adolescentes, 30-35% en menores y en 

disminución linfocítica es poco frecuente en pediatría, así como en la variante rico 

en linfocitos. Y el LH de predominio nodular linfocítico se presenta en 5-10% de los 

casos pediátricos. (63) 
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Los cuatro subtipos de LH clásico se diferencian entre sí por sus características 

clínicas, patrón de crecimiento, fibrosis, composición del entorno celular, número, 

y grado de atipia de las células de Reed-Sternberg (R-S) aunque el 

inmunofenotipo de estas células tumorales es igual en los cuatro subtipos (Ver 

cuadro 4). 

Subtipos de Linfoma de Hodgkin clásico y sus características clínicas 

Subtipo Frecuencia Demografía Localización Estadio Pronóstico Tipo de células 
RS 

Esclerosis 

nodular 

Más común 70% 

Alto nivel 

socioeconómico 

Adolescentes 

Adultos jóvenes ± 

28 años 

Ganglios 

cervicales o 

supraclavicu 

lares 

Mediastino 

80% 

I-II Bueno Células 

lacunares 

Celularidad 

mixta 

20-25% Países 

subdesarrollados 

Adultos <50% 

(38años) 

VIH 

Ganglios 

periféricos 

Bazo 30% 

MO 10% 

III-IV Agresivo R-S 

Disminuci-

ón linfoide 

1% Países 

subdesarrollados 

Hombres 30-37 

años 

Asociado a VIH 

Ganglios 

retroperitone

ales 

Bazo, MO, 

hígado 

Avanzado 

III-IV 

Agresivo R-S 

pleomórficas 

Rico en 

linfocitos 

5% >40 años 

70% Hombres 

Ganglios 

periféricos 

Masa 

me0diastinal 

15% 

Avanzado 

II-III 

Similar a 

EN 

R-S 

Cuadro 4. Características clínicas de los subtipos del Linfoma de Hodgkin clásico 

(56) 
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FISIOPATOLOGÍA 

 

Como en todas las neoplasias no existe una explicación concreta de su aparición; 

sin embargo, se ha encontrado un incremento en la asociación con diversos 

padecimientos o agentes externos, muchos de los cuales implican 

inmunodeficiencia. (64) 

Se sospechó, por estudios epidemiológicos, que en la aparición del linfoma de 

Hodgkin podría estar implicado algún agente infeccioso. Estudios de pacientes con 

linfoma de Hodgkin demostraron concentraciones elevadas de anticuerpos frente 

al virus de Epstein-Barr, especialmente anti-EBNA-2. En 1987, Weiss y 

colaboradores detectaron ADN del virus Epstein-Barr en muestras de linfoma de 

Hodgkin. Dos años más tarde, mediante técnicas de hibridación in situ, 

demostraron ADN del linfoma de Hodgkin en las células de Reed-Stenberg y en 

1993, Armstrong y colaboradores, utilizando una técnica de hibridación in situ para 

la detección de EBERs. Demostraron que aproximadamente en 50% de los casos 

de linfoma de Hodgkin clásico, la mayor parte de las células neoplásicas 

expresaban estos ARNs, donde el linfoma de Hodgkin codifica en gran número de 

copias en células infectadas. Posteriormente se demostró que el virus Epstein-

Barr persiste en las células neoplásicas en recaídas y en diferentes localizaciones. 

(65)  

En los estudios moleculares convencionales (Southern blot o PCR) de los genes 

de las inmunoglobulinas y del receptor T, en la mayoría de los casos de LH clásico 

no se detectan reordenamientos clonales, y cuando se han aplicado técnicas de 

micro manipulación y se ha estudiado ADN extraído de las células neoplásicas 
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aisladas mediante dicha técnica, se han demostrado reordenamientos 

monoclonales de los genes de las inmunoglobulinas. Se han detectado 

mutaciones somáticas en los genes de las inmunoglobulinas reordenados, lo que 

implica que las células RS se originan de células B centrogerminales y después de 

estas, ya que las mutaciones se introducen en los genes de las inmunoglobulinas 

durante el paso de la célula B por el centro germinal. (66) 

  MANIFESTACIONES CLÍNICAS  

 

Presentan síntomas B se presenta la siguiente (fiebre, diaforesis, y pérdida de 

peso) los cuales normalmente están acompañando estados avanzados de la 

neoplasia o a linfomas agresivos, adenopatías asintomáticas. Usualmente es 

localizada en ganglios linfáticos, raramente esta diseminada, con afectación 

visceral generalizada en hígado, bazo o de médula ósea. Los sitios que se afectan 

más comúnmente son: ganglios cervicales e intratorácicos en aproximadamente 

del 60 al 80%, afección del bazo en 37%, afección infradiafragmática aislada 

ocurre en menos de 10%. (55) (67) (64) 

HISTOLOGÍA 

 

Se encuentran células de Reed-Sternberg (RS), células con núcleos bilobulados y 

nucléolos prominentes dando la apariencia de “ojos de lechuza” y abundante 

citoplasma pálido que produce un espacio vacío, “una laguna” al ser fijado en 

formol por retracción del citoplasma. La mayoría de las células son linfocitos, 

histiocitos, neutrófilos y eosinófilos normales que forman un infiltrado celular 

pleomórfico en un fondo de estroma fibrótico difuso, el infiltrado inflamatorio suele 
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ser escaso, con frecuencia se observa necrosis. (68) (69) (65) Existen algunas 

variantes de las células de Reed-Sternberg que incluyen las multinucleadas, 

lacunares (en esclerosis nodular). (65) 

La primera descripción histológica fue realizada por el mismo Wilks en 1865; en 

1892 Carl Sternberg de Viena y posteriormente en 1902 Dorothy Reed, 

colaboradora de William Welch, en “Johns Hopkins”, describieron con detalle las 

características células gigantes que hoy llevan el epónimo Reed-Sternberg (R-S). 

Curiosamente ninguno de los dos interpretó a la enfermedad de Hodgkin como 

maligna; Sternberg pensó que era una reacción tuberculosa y Reed, que era un 

proceso inflamatorio reactivo. Puesto que se ha reconocido que el origen de las 

células de Reed Sternberg es linfoide (más frecuentemente con inmunofenotipo B) 

el término de Linfoma de Hodgkin es el adecuado. (56) 

 

TIPIFICACION DE LINFOMA DE NO HODGKIN Y LINFOMA DE HODGKIN 

(HISTOLOGÍA E INMUNOHISTOQUÍMICA) 

 

Para poder reconocer el tipo de linfoma que presenta nuestro paciente, es 

importante conocer los marcadores inmunohistoquímicos e histológicos tanto de 

linfoma de hogdkin y no hodgkin; se muestra la diferencia entre ambos linfomas. 

Ver cuadros 5 y 6. 
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LINFOMA HODGKIN 

 HISTOLOGIA INMUNOHISTOQUIMICA 

1. Tipo de predominancia 

nodular linfocítica 

Células neoplásicas de 

predominio linfocitico o en roseta 

de maíz, inmunofenotipo B; con 

núcleo vesicular polilobulado con 

nucleolos pequeños y citoplasma 

escaso. Constituidos por linfocitos 

B pequeños e histiocitos 

epiteloides inmersos en una malla 

de células dendríticas foliculares. 

Positivas para CD21 y 

CD35 

 

Negativas para CD20, 

CD15 y CD30 

2. Tipo clásico  

a) Tipo de esclerosis 

nodular 

Presencia de la célula de Reed-

Sternberg, tipo lagunar y bandas 

de colágeno que dividen el tejido 

linfoide en nódulos 

Positivas para CD15+, 

CD30+  

Negativas para CD45  

b) Tipo de celularidad 

mixta 

Infiltración celular polimorfa 

constituidas por linfocitos 

pequeños, células plasmáticas, 

eosinófilos y macrófagos benignos 

mezclados con células tumorales. 

Positivas para CD15+, 

CD30+  

Negativas para CD45 

c) Tipo clásico de 

abundancia de 

linfocitos 

Predominio de linfocitos reactivos, 

sin estructura ganglionar y 

reemplazada por infiltrado celular 

difuso de linfocitos B. Presenta 

células mononucleares y de R-S  

Positivas para CD15+, 

CD30+  

Negativas para CD45 y 

CD20 

d) Tipo de disminución 

de linfocitos 

Proliferación de células 

histocitarias pleomórficas uni o 

multinucleadas y células R-S 

clásicas y anaplásicas con 

escasez o ausencia de linfocitos 

Positivas para CD15+, 

CD30+  

 

Cuadro 5. Tipificación de Linfoma de Hodgkin, histología e inmunohistoquímica. 

(18) (13) (10) (32) 
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LINFOMA NO HODGKIN 

 HISTOLOGIA INMUNOHISTOQUIMICA 

A) Linfomas de células B 

1. Linfoma difuso de 

células B grandes 

(31%) 

Células de tamaño grande, 

núcleo de tamaño dos veces 

mayor que un linfocito normal, 

núcleo vesicular con nucleolos 

muy visibles y citoplasma 

basófilo.  

CD20+, CD5-, CD3-, Bcl2- 

2. Linfoma folicular 

(22%) 

Centrocitos y centroblastos, 

con abundantes células 

dendríticas foliculares y 

linfocitos T y esclerosis; las 

células T puede llegar a 

enmascarar el cuadro. 

CD10+, Bcl6+, CD23 -, 

CD43 -, CD5 -, IgD – 

Inmunotinción para células 

dendríticas CD21 o CD23 

3. Linfoma de tejido 

linfoide asociado a 

mucosas (TLAM) 

(7,5%) 

Células B de la zona marginal, 

células monocitoides, linfocitos 

pequeños, células plasmáticas 

(monoclonales) y blastos 

salpicados. El tumor parece 

originarse en la localización de 

la zona marginal, para 

extenderse después hacia el 

folículo linfoide. 

CD20+ CD5- CD23- CD43-

/+, CD10-, bcl6-, ciclinaD1- 

El tumor es Bcl2+. Se 

detecta con frecuencia 

trisomía 3, el hallazgo más 

característico es la 

presencia de t(11; 18) 

(q21;q21) 

 

4. Linfoma linfocítico 

pequeño - Leucemia 

linfocítica crónica 

(7%) 

Linfocitos maduros, pequeños, 

citoplasma escaso, con un 

núcleo denso e irregular, sin 

nucléolo visible y con 

agregados parciales de 

cromatina, puede existir 

presencia de seudofolículos 

 

CD23, CD43, IgD, CD5 

positivo. Débil expresión de 

CD20, fuerte expresión de 

proteína Bcl2. Ausencia de 

Ciclina D1, Bcl6 y CD10 

5. Linfoma de células Tumor derivado de linfocitos CD23 -, CD10-, CD43 +, 
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del manto (6%) vírgenes del manto folicular 

(rodeando centros germinales 

reactivos preexistentes). 

Linfocitos pequeños de núcleo 

hendido, semejantes a 

centrocitos 

Frecuentemente existen 

histiocitos epitelioides 

salpicados que pueden dar 

una imagen de cielo estrellado 

CD5 +, IgD +, Bcl6-, CD10-. 

6. Linfoma 

mediastínico (tímico) 

de células B grandes 

(2.4%) 

Proliferación difusa de 

mediano a gran tamaño de 

células B con una morfología 

heterogénea que incluye 

células difusas mezcladas, 

células blásticas; células con 

abundante citoplasma, 

llamadas células claras, estas 

tienen núcleo multilobulado. La 

mitad de los casos muestra 

esclerosis y un fondo con 

escasa infiltración inflamatoria 

de eosinófilos, células 

plasmáticas e histiocitos.  

Las células claras y la 

esclerosis son típicas de los 

linfomas mediastinales 

primarios de células grandes 

B, pero no siempre están 

presentes y ocasionalmente 

puede encontrarse esta misma 

manifestación histológica en 

otros tipos de linfoma no 

Hodgkin y linfoma de Hodgkin 

CD19, CD20, CD22, 

CD79a, PAX5, CD45, 

CD23, BCL-2, BLC-6 y 

proteína MAL 

El antígeno CD30 se 

observa en más del 80% de 

los casos, aunque se 

expresa de una forma más 

débil y menos homogénea 

que en los linfomas de 

Hodgkin 
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7. Linfoma 

linfoplasmacítico-

Macroglobulinemia de 

Waldenström (< 2%) 

Tumor derivado de linfocitos B 

con marcada diferenciación 

plasmocitoide (con amplio 

citoplasma similar al de las 

células plasmáticas), patrón 

difuso, en ocasiones 

interfolicular, 

linfocitos pequeños, 

células plasmáticas e 

inmunoblastos. Se suelen 

identificar cuerpos de Dutcher 

(inclusiones nucleares) 

CD23 -/+, CD5 -, CD43+/- 

IgM, IgG, IgA 

Traslocación del gen PAX5, 

localizado en 9p13 

 

8. Linfoma nodal de 

células B de la zona 

marginal (< 2%) 

Presenta arquitectura tipo 

esplénica en tejido nodal con 

células tumorales de aspecto 

centrocítico, monocitoides con 

o sin prolongaciones 

citoplasmáticas. 

Marcadores pan-B con co-

expresión de CD43 en el 50 

% de los casos, CD 5, 

CD23, CD10, bcl - 6 y 

Ciclina D1 son negativos 

9. Linfoma esplénico 

de zona marginal (< 

1%) 

Las células tumorales pueden 

identificarse en sangre 

periférica como linfocitos 

vellosos, justificando la 

sinonimia linfoma esplénico 

con linfocitos vellosos 

linfocitos pequeños, blastos y 

células de la zona marginal. La 

médula ósea suele mostrar 

afectación inter trabecular, con 

típica presencia de cordones 

neoplásicos en la luz de los 

sinusoides. 

CD23-, CD10-, CD43-, 

CD5-, IgD+, Ciclina D1-  

ausencia de t(11; 14), o 

t(14; 18). Alteraciones 

genéticas múltiples en los 

cromosomas 1,3 y 7. 

10. Linfoma extra 

nodal de células B de 

Linfocitos B pequeños, células 

de la zona marginal (tipo 

centrocito-like), células tipo 

CD21+, CD23- 

IgM+, IgD-   
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zona marginal (< 1%) monocitoide, plasmáticas y 

aislados blastos 

11. Linfoma 

intravascular de 

células grandes B (< 

1%) 

Proliferación de células 

neoplásicas dentro de los 

vasos sanguíneos de pequeño 

calibre, capilares y vénulas; sin 

evidencia de masas tumorales 

o células neoplásicas 

CD45, CD20 y CD79a 

12. Linfoma de efusión 

primaria (< 1%) 

Presencia de células 

neoplásicas grandes clonales 

(con apariencia 

inmunoblástica, anaplásica o 

plasmablástica) con nucleolos 

prominentes, alrededor de 

núcleos irregulares y a veces 

citoplasma vacuolado. 

Debe existir una infección 

con HHV-8. El análisis del 

antígeno asociado a la 

latencia nuclear-1 (LANA-1) 

13. Linfoma de Burkitt 

- Leucemia de Burkitt 

(2.5%) 

Tumor de frecuente 

localización extraganglionar, 

con citología cohesiva de 

tamaño medio, contorno 

nuclear relativamente 

redondeado, varios nucleolos 

paramediales, citoplasma 

basofílico con vacuolas, alto 

índice mitótico. 

CD20+ CD10+ bcl6+ bcl2- 
Tdt-. 

14. Granulomatosis 

linfomatoide (< 1%) 

Infiltrados linfoides 

polimórficos, angeítis y 

necrosis focal 

Marcadores B (CD20, 

CD79a, y PAX5), CD3, 

predominio de CD8 y CD4 

entremezclados 

B) Linfomas de células T y CN (~12%) 

1. Linfoma extranodal 

T o CN 

Se observa en dermis un 

denso infiltrado inflamatorio 

polimorfo que puede 

extenderse hasta el tejido 

CD2, CD56, CD3 

citoplasmático y proteínas 

citotóxicas como antígeno 

intracelular 1 de células T 



 

 
49 

celular subcutáneo, constituido 

por linfocitos, células 

plasmáticas y eosinófilos. El 

tamaño de las células es 

variable 

(TIA-1), granzima B y 

perforina. En casos raros el 

marcador CD56 resulta 

negativo 

2. Linfoma cutáneo de 

las células T 

(síndrome de Sézary y 

micosis fungoide) 

Infiltrado linfocítico 

perivascular o en banda en 

dermis papilar, a veces en 

parte superficial de dermis 

reticular, este varía en 

densidad, está constituido por 

linfocitos de aspecto normal, 

mezclados con linfocitos 

atípicos (células de Sézary), 

estos muestran un núcleo 

cerebriforme, algunos 

eosinófilos y células 

plasmáticas 

 

Incremento de células 

CD4+ o CD3+, con relación 

CD4/CD8 > 10 (por 

citometría de flujo); o 

elevación de CD4+ con 

fenotipo anormal (≥ 40% 

CD4+/CD7- o ≥ 30% 

CD4+/CD26- 

3. Linfoma anaplásico 

de células grandes 

Células atípicas de gran 

tamaño que se puedan 

confundir con carcinomas, 

abundante citoplasma cuyo 

núcleo de contorno arriñonado 

muestra nucléolos 

prominentes 

CD30, CD56, proteína ALK, 

EMA (antígeno de 

membrana epitelial) 

4. Linfoma 

angioinmunoblástico 

de las células T 

Red de células foliculares 

dendríticas, población de 

células T malignas y células B 

infectadas de EBV 

CD4, CD10, CD21, BCL6 y 

CXCL13 

C) Inmunodeficiencia-Trastornos linfoproliferativos asociados  

Cuadro 6. Tipificación de Linfoma no Hodgkin, histología e inmunohistoquímica. 

(70) (71) (72) (73) (74) 
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EL LINFOMA DE HODGKIN CLÁSICO VARIEDAD ESCLEROSIS NODULAR 

(EN) 

 

Es el subtipo más frecuente (60-80% de los casos). Incide en adolescentes y 

adultos jóvenes con manifestación generalmente mediastinal y supra 

diafragmática, aunque puede afectar cualquier sitio nodal. En la variante EN 

nodular se observa un patrón parcialmente nodular debido a la presencia de 

bandas fibrosas junto a áreas difusas. La célula característica es la variante 

lacunar de la célula RS; estas células tienen un núcleo multilobulado, con 

nucleolos pequeños y abundante citoplasma pálido que se retrae en el tejido fijado 

en formol y produce un espacio vacío “una laguna”. Las células lacunares suelen 

ser abundantes, se observan también células RS, pero éstas suelen ser escasas. 

El componente no neoplásico contiene linfocitos mayoritariamente de estirpe T, 

histiocitos, plasmáticas, eosinófilos y neutrófilos. Es frecuente la presencia de 

necrosis siendo más numerosas las células neoplásicas alrededor de los focos 

necróticos. 

Una variante de EN es la forma sincitial de la EN. Se caracteriza porque de forma 

focal, se observan grandes agregados de células lacunares. No parece que el 

pronóstico de esta variante sea diferente al de la forma típica, aunque hay trabajos 

que apoyan que estos tipos de EN ricos en células neoplásicas y con depleción 

del componente no neoplásico, se asocian a masas mediastínicas grandes y 

estadios avanzados. La EN se divide en tipo I y tipo II, basándose en el número y 

atipia de las células neoplásicas en los nódulos. El tipo I se superponen a la EN 

sincitial y a las variantes depleccionadas de linfocitos. La EN tipo ll se asocia con 
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la supervivencia en los pacientes que recaen. En el linfoma de Hodgkin clásico 

variedad esclerosis nodular, así como en la variedad celularidad mixta, se pueden 

afectar focalmente las áreas interfoliculares de los ganglios linfáticos, lo que puede 

acompañarse de hiperplasia folicular con cambios involutivos que simulan 

enfermedad de Castleman. (65) (66) El linfoma de Hodgkin clásico variedad 

celularidad mixta constituye de 15-30% de los casos y aparece a cualquier edad. A 

diferencia de la variedad esclerosis nodular, la afectación del mediastino no es 

frecuente y, al contrario que la esclerosis nodular, la afectación de ganglios 

abdominales y esplénicos es más común. (66) 

 

ESTADIFICACIÓN 

Para la estatificación se utiliza la clasificación de Lugano, que se basa en el 

antiguo sistema de estadificación Ann Arbor. Este sistema tiene cuatro etapas, 

identificadas con los números romanos I, II, III, y IV. Para la etapa (I o II) del 

linfoma de Hodgkin que afecta a un órgano que está fuera del sistema linfático, se 

le agrega la letra “E” (por ejemplo, etapa IE o IIE). 

• Etapa I 

-El linfoma de Hodgkin se encuentra solamente en un área de ganglio linfático o 

un órgano linfático, tal como el timo (I). 

-El cáncer se encuentra solamente en una parte de un órgano que está fuera del 

sistema linfático (IE). 
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• Etapa II 

-El linfoma de Hodgkin se encuentra en dos o más áreas de ganglios linfáticos del 

mismo lado (superior o inferior) del diafragma (II). 

-El cáncer se propaga localmente desde un área de ganglio linfático a un órgano 

adyacente (IIE). 

• Etapa lll 

-El linfoma de Hodgkin se encuentra en áreas de ganglios linfáticos a ambos lados 

(superior e inferior) del diafragma (III). 

-El linfoma de Hodgkin se encuentra en los ganglios linfáticos que están por 

encima del diafragma, y en el bazo. 

• Etapa IV 

El linfoma de Hodgkin se ha propagado a por lo menos un órgano fuera del 

sistema linfático, como el hígado, la médula ósea, o los pulmones. 

Algunos otros modificadores para describir las etapas del Linfoma de Hodgkin son: 

Enfermedad voluminosa 

Se usa para describir los tumores en el tórax que son aproximadamente de ⅓ del 

ancho de este, o tumores en otras áreas que son al menos de 10 centímetros de 

ancho. Es designada de esta manera al añadir la letra X a la etapa. Esto es 

importante para los linfomas en etapa II, ya que la enfermedad voluminosa puede 

requerir un tratamiento más agresivo. 
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A vs B 

A cada etapa también se le puede asignar una letra (A o B). Si no presenta 

ninguno de los síntomas B, se le añade a la etapa la letra A. 

Se agrega la letra B (por ejemplo, etapa IIIB), en caso de que la persona presente 

cualquiera de estos síntomas B: 

• Pérdida de peso de más del 10% en los 6 meses previos al diagnóstico (sin 

hacer dieta) 

• Fiebre inexplicable de al menos 38°C 

• Sudoración profusa durante la noche 

Si una persona tiene cualquier síntoma B, esto significa que el linfoma está más 

avanzado.  

DIAGNÓSTICO 

Se recomienda biopsia por escisión del nódulo linfático, en algunos casos se 

puede realizar con trucut. Teniendo en cuenta que en el diagnóstico de las 

neoplasias malignas se realizan biopsias de aspiración con aguja fina. Se 

recomienda realizar estudios de inmunohistoquímica con CD15, CD30, CD3, 

CD45, CD20, CD79a, BCL6, PAX-5 y mutación en 9p24.1. (65) 

El linfoma de Hodgkin clásico incluye la variante esclerosis nodular, celularidad 

mixta, rico en linfocitos, disminución linfocitaria y representa aproximadamente 

95%. Inmunohistoquímica mínima obligatoria para LH clásico: CD30, CD15. 
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El LH de predominio nodular linfocitario representa aproximadamente 5% de los 

casos de LH. Inmunohistoquímica mínima obligatoria para LH Predominio 

Linfocitario: CD20, CD45. (67)  

TRATAMIENTO 

El tratamiento estándar en la actualidad, continúa siendo la quimioterapia 

antineoplásica (QT) los que contienen adriamicina, bleomicina, vinblastina y 

dacarbacina (ABVD), asociada a Radioterapia (RT) en etapas precoces (75) (76) ; El 

esquema conformado de sulfato de bleomicina, fosfato de etopósido, clorhidrato 

de doxorubicina (Adriamicina), ciclofosfamida, sulfato de vincristina (Oncovin), 

clorhidrato de procarbazina y prednisona (BEACOPP) escalado, produce un mejor 

control inicial de la enfermedad. Para pacientes en estadío l o ll pueden ser 

tratados con 4 cursos alternados de COPP (ciclofosfamida, vincristina, 

procarbacina y prednisona) y ABVD. (77) (78) Los pacientes desfavorables requieren 

habitualmente mayor número de ciclos de quimioterapia (QT) y dosis mayores de 

RT, especialmente si hay masa bulky. (60) (79) Los pacientes con enfermedad 

recaída o refractaria, pueden rescatarse con QT de alta intensidad, seguido de 

consolidación con trasplante de precursores hematopoyéticos, usualmente de 

donante autólogo (AutoTPH). Los pacientes que no responden a esta estrategia, 

tienen mal pronóstico con <20% de sobrevida global a 5 años. (79) 

La quimioterapia induce a la neutropenia, por lo que la colonización por hongos es 

considerada como el principal factor de riesgo de infección secundaria. (80) 
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Algunos efectos adversos de la quimioterapia son náuseas, vómito, 

mielosupresión, esterilidad, alopecia, fibrosis pulmonar, cistitis hemorrágica, 

leucemia aguda (infrecuente), íleo (obstrucción intestinal), reacción de 

hipersensibilidad, neuropatía periférica, toxicidad cardiaca, fibrosis pulmonar, 

hipocalcemia, SIADH (Síndrome de secreción inadecuada de la hormona 

antidiurética). (81) 

Últimamente los médicos tienden a usar menos radiación y dosis más bajas 

debido a sus posibles efectos secundarios, en ellos se pueden encontrar 

cansancio, náuseas, diarrea, xerostomía, cambios en la piel de las áreas que 

reciben radiación, estas van desde enrojecimiento hasta ampollas y descamación. 

Al planificar la radioterapia se pueden hacer moldes para el cuerpo y yesos para 

mantener en la misma posición al paciente para cada tratamiento. Para proteger 

otras partes del cuerpo se pueden hacer bloques o escudos, los tratamientos de 

radiación son 5 días a la semana. Existe la radioterapia dirigida al lugar afectado 

(ISRT) donde la radiación se dirige a los ganglios linfáticos que originalmente 

contenían el linfoma y cualquier área adyacente a donde se extendía, ayuda a 

proteger a los órganos y tejidos de la radiación y también existe la radioterapia 

dirigida al campo afectado (IFRT) donde se tratan regiones con ganglios linfáticos 

que tienen el Linfoma de Hodgkin, incluye áreas más extensas que en ISRT; 

existe radioterapia de campo extendido que se emplea en pocas ocasiones 

administrándose en áreas principales de ganglios linfáticos que contenían linfoma; 

y la irradiación corporal total donde los pacientes se someten a un trasplante de 
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células madre para recibir radiación en todo el cuerpo junto con una alta dosis de 

quimioterapia. (82) 

TERAPIAS DE SEGUNDA LÍNEA 

 

El anticuerpo monoclonal, brentuximab (Vedotin), dirigido contra las células que 

expresan CD30, incluidas las células de Reed-Stenberg de linfoma de Hodgkin, es 

una nueva alternativa para los pacientes en recaída o resistentes. Todavía no está 

claro si este tratamiento puede lograr remisiones a largo plazo y evitar la 

necesidad de trasplante. (65) 

MANIFESTACIONES BUCALES EN LINFOMAS 

 

Dentro de las neoplasias malignas de la cavidad bucal, los linfomas se encuentran 

en menos del 5%, en estas se presentan principalmente los de células B. Suelen 

manifestarse en los ganglios cervicales y en el tejido linfoide del anillo de 

Waldeyer, base de la lengua y paladar blando, en glándulas salivales mayores y 

menores. 

El linfoma de Hodgkin rara vez se observa de manera primaria en la propia 

cavidad bucal sin embargo existen reportes de haberse localizado en mandíbula o 

maxilar. Su sitio de presentación suele ser los ganglios cervicales, que aumentan 

de tamaño y son de consistencia gomosa; también pueden presentarse en el tejido 

amigdalino. Cuando se presentan de forma intrabucal, se identifican como una 

masa que al inicio es indolora pero que crece y ulcera la mucosa o erosiona el 

hueso adyacente.  
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Los linfomas no Hodgkin suelen desarrollarse en sitios extra ganglionares de 

cabeza y cuello; rara vez se presentan de forma primaria en la cavidad bucal; sin 

embargo, con el surgimiento del SIDA éstos se observan con mayor frecuencia 

asociados a esta enfermedad, en especial aquellos de alto grado y están 

relacionados de manera directa con el virus de Epstein-Barr. Pueden observarse 

como un crecimiento ganglionar asintomático que ulcera de manera superficial; 

encontrándose intrabucalmente en amígdalas y paladar. Las lesiones primarias 

que afectan a los maxilares suelen producir pérdida de hueso alveolar y movilidad 

dental, posteriormente generan dolor, parestesia, entumecimiento del labio, 

inflamación o complicaciones como fracturas patológicas. 

El linfoma de Burkitt africano afecta los maxilares; se presenta como una masa 

tumoral en maxilar superior en forma de ulcera, con dolor, parestesia y genera 

movilidad dental. Radiográficamente aparece como una lesión radiolúcida, de 

bordes mal definidos; además se observa la pérdida de la lámina dura y 

ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal, lo que da una imagen de 

dientes flotantes. (83) 
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SINDROME ANEMICO 

La anemia se define como la disminución o número insuficiente de hemoglobina, 

lo que origina una reducción en la cantidad de oxígeno hístico. Existen varios tipos 

de anemias: nutricional, perniciosa, hemorrágica, hemolítica (por la ruptura precoz 

de los eritrocitos), las producidas por parásitos, toxinas, anticuerpos y herencia 

(talasemia); anemia aplásica por la destrucción de la médula ósea debido a un 

tumor, toxinas, radiación o algunos medicamentos y anemia de células falciformes, 

carácter hereditario donde existe hemoglobina anormal que genera hemólisis de 

eritrocitos. (84) 

 El término anemia ha sido utilizado incorrectamente como un diagnóstico, ya que 

este es un signo patológico, debido a la reducción en una o más de las principales 

mediciones de glóbulos rojos obtenidas como parte del hemograma cuando se le 

compara con un grupo normal; el síndrome anémico designa un conjunto de 

signos y síntomas (Ver cuadro 7) derivados del descenso de la masa eritrocitaria 

que provoca un transporte insuficiente de oxígeno a los tejidos. (85)  

Generales: astenia, pérdida de fuerza muscular, disnea 

Piel y mucosas: palidez (conjuntiva ocular, región subungueal, mucosas bucales y 

encía), al progresar se hace evidente en el resto del cuerpo; glosopirosis, atrofia de las 

papilas linguales, disgeusia. 

Cardiovasculares: taquicardia, soplo sistólico funcional, edema, angina, hipotensión 

postural (en anemias de etiología hemorrágica) 

Neurológicas: cefalea, acufenos, vértigo, aturdimiento, síncopes, alteraciones del sueño 

Gastrointestinales: anorexia, náuseas, vómitos, diarrea o estreñimiento, dispepsia 

Sistema genitourinario: Trastornos menstruales, disminución de libido 

Cuadro 7. Manifestaciones clínicas del síndrome anémico (86) (85) 
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Cuando existe anemia se producen lesiones tisulares debidas a la propia situación 

de hipoxia y se disparan los mecanismos compensadores que originan el 

síndrome anémico. El principal efecto compensador consiste en la mayor 

capacidad de hemoglobina para ceder oxígeno a los tejidos, como consecuencia 

existe aumento de ácido láctico y descenso de pH. El siguiente mecanismo 

compensador consiste en redistribución de flujo sanguíneo. Dado que en la 

anemia existe hipoxia tisular y algunos órganos como el cerebro y miocardio, 

precisan para su funcionamiento una concentración de oxígeno, se produce una 

redistribución del flujo sanguíneo desde los órganos con menores requerimientos 

de oxígeno, como la piel, el sistema esplácnico y riñón hacia aquellos que más lo 

necesitan. El riñón no sufre efectos por la redistribución del flujo, gracias a que en 

condiciones normales, recibe el doble de oxígeno del mínimo necesario. 

Cuando la hemoglobina desciende por debajo de 7,5 g/dl, entra en acción otro 

mecanismo de compensación, el aumento del gasto cardiaco, que en situaciones 

graves puede incluso cuadruplicarse. El gasto cardiaco aumenta 

fundamentalmente gracias a la disminución de la poscarga (disminución de las 

resistencias periféricas y de la viscosidad sanguínea). En casos graves, la 

disminución de la concentración de oxígeno en la circulación coronaria servirá de 

estímulo para aumentar más el flujo cardiaco. La presión sistólica suele 

mantenerse, pero la diastólica tiende a descender, con lo que la tensión diferencial 

aumenta. El papel compensador del aparato respiratorio es casi nulo, ya que la 

oxigenación de los hematíes es excelente a su paso por los pulmones en situación 

eupnéica. La disnea y la taquipnea de esfuerzo que presentan los enfermos se 
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debe a una respuesta inapropiada del centro respiratorio a la hipoxia o a una 

congestión pulmonar asociada. El mecanismo compensador más apropiado es el 

aumento de la producción de hematíes. En cualquier caso, este mecanismo es 

lento y solo es efectivo si la médula ósea es capaz de responder de forma 

adecuada. (85) 
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Se puede lograr la reparación de una encía que cursa con gingivitis necrosante 

en una paciente con linfoma de Hodgkin clásico con tratamiento conservador?  
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V. HIPÓTESIS 

Si, se puede lograr la reparación de una encía que cursa gingivitis necrosante en 

una paciente con Linfoma de Hodgkin clásico con un tratamiento conservador a 

base de curetajes, apósitos quirúrgicos y fórmula magistral. 
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VI. OBJETIVOS 

Objetivo General: 

▪ Demostrar que las alteraciones como la GN se presentan en pacientes con 

padecimientos sistémicos como linfoma de Hodgkin clásico, un caso clínico 

presenciado y resuelto en el Hospital General de México “Dr. Eduardo 

Liceaga”. 

Objetivos específicos: 

• Determinar e identificar las manifestaciones clínicas de la cavidad bucal en 

una paciente que presenta gingivitis necrosante. 

• Determinar la importancia de realizar una historia clínica completa con 

auxiliares que nos ayuden a dar un diagnóstico de certeza. 

• Determinar y trasmitir el interés de trabajar en equipo con las diferentes 

especialidades médicas para llegar a un diagnóstico de certeza y por ende 

otorgar un tratamiento adecuado. 
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VII. DISEÑO METODOLÓGICO 

Estudio descriptivo y observacional 

Muestra 

N=1 

Material y método 

Recursos humanos: Paciente femenina, doctora especialista en medicina bucal, 

residentes y doctores especialistas en hematología, pasante de servicio social de 

Cirujano Dentista, personal de enfermería.  

Recursos materiales: Hospital General de México, Consultorio 1 de Dermatología 

(Medicina Bucal), Servicio de Hospitalización de la Unidad de Hematología, 

Unidad de Oncología, Computadora del servicio de medicina bucal, Computadora 

de la pasante, hojas blancas, impresora, plumas y lápices.  

Métodos utilizados: Observacional y descriptivo 
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VIII. RESULTADOS 
 

Se presenta paciente femenino de 22 años de edad valorada en el año 2015 en el 

servicio de hematología del Hospital General de México debido a la presencia de 

un aumento de volumen localizado en cuello.  

El servicio de hematología realiza historia clínica recopilando los datos más 

importantes de la paciente (Ver cuadro 8), continuó con la realización de biopsia 

en ganglio linfático cervical de lado izquierdo y en el resultado del estudio de 

inmunohistoquímica (Ver anexo 1) se observan positivo el anticuerpo CD30, se 

hace presente su enfermedad Linfoma de Hodgkin clásico de tipo esclerosis 

nodular. Al diagnosticarla recibió 6 ciclos de quimioterapia con ABVD (Adriamicina, 

Bleomicina, Vincristina, Dacarbacina) durante varios meses y presentando 

enfermedad mínima residual recibió 18 sesiones de RT. 

Al seguir en observación, dos años después (año 2017) se realiza toma de biopsia 

de hueso e hígado (Ver Figura 9) las cuales no mostraron invasión (Ver anexo 2 y 

3) sin embargo en la biopsia de páncreas se observa infiltrado linfoplasmático con 

células neoplásicas positivas CD30 y FASCINA (Ver anexo 4) por lo que se 

decide internar nuevamente en hematología. 
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Datos generales de la paciente L.Y.C.M 

Lugar de origen y residencia Morelos 

Ocupación Ama de casa 

Estado civil Casada 

Religión Agnóstica 

Antecedentes heredo-familiares 

Diabetes Mellitus Tipo ll Abuela Materna 

HTA  Madre 

Antecedentes personales no patológicos 

Casa propia 3 habitantes 

Baño y cambio de ropa diario Esquema de vacunación completo 

Zoonosis positiva Grupo sanguíneo lo desconoce 

Antecedentes gineco-obstétricos 

1 gesta 1 cesárea 

1 aborto Ningún método anticonceptivo 

Antecedentes personales patológicos 

Tabaquismo  Ocasional 

Alcoholismo Positivo 

Tatuajes 1 en deltoides, hace 2 años 

Cirugía previa Cesárea 

Interrogatorio por aparatos y sistemas 

Síntomas generales: Pérdida ponderal, 

fiebre, diaforesis, astenia, adinamia 

Hematopoyético: LHc 

Cuadro 8. Datos relevantes de la paciente 

Fuente: Cortesía. Servicio de Hematología. Hospital General de México “Dr 
Eduardo Liceaga” 
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Figura 9. Fotografía histológica de hígado normal de la paciente 

Fuente: Cortesía. Servicio de patología quirúrgica. Hospital General de México “Dr. 
Eduardo Liceaga” 

 

 De los resultados de estudios solicitados (Ver anexo 5) a la paciente, los datos 

más relevantes fueron: HB 4.7, Leucocitos 12.5x103, neutrófilos 11.1x103, 

plaquetas 181,000. Al ingresar, la paciente presenta dolor óseo intenso mandibular 

y olor fétido, por lo que se solicita interconsulta al área de Medicina bucal ubicada 

en el servicio de Dermatología, refiriendo la paciente imposibilidad de ingerir 

alimento y de efectuar cepillado dental; al realizar exploración armada intraoral, se 

observa ulceración y sangrado a estimulo leve en encía marginal a nivel del 

órgano dentario no. 11, llamando la atención la necrosis de tejido papilar 

localizado entre los órganos dentario 11 y 21 así como en la arcada inferior en 

donde presentó pseudomembrana de color blanco-grisácea abarcando encía 

papilar, marginal y adherida desde el órgano dentario 33 cara distal hasta órgano 

dentario 44 por su cara distal (ver figura 10). Se le solicitó su consentimiento de 
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tomar fotografías intraorales del caso con el documento de consentimiento 

informado de toma de fotografía clínica. (Ver anexo 6) 

   

Figura 10. Fotografías intraorales iniciales de la paciente 

Fuente: Cortesía. Dra. P. Pérez R. Hospital General de México “Dr. Eduardo 
Liceaga” 

 

Con base en lo anterior, se da el diagnóstico presuntivo de GN por lo que se 

decide efectuar biopsia incisional para corroborar el diagnóstico clínico. Se retiró la 

pseudomembrana que cubría la encía y se biopsiaron 3 fragmentos: 1.- Encía 

marginal, 2.- Fondo de saco y 3.- Encía vestibular  

   Con el no. De biopsia 1709366 se confirma dicho padecimiento (Ver anexo 7), 

se complementa con estudios para conocer su estado general solicitando química 

sanguínea, biometría hemática.   
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Figura 11. Fotografía histológica de encía  

Fuente: Cortesía. Servicio de patología quirúrgica. Hospital General de México “Dr 
Eduardo Liceaga” 

 

 

 

Figura 12. Fotografía histológica de encía a un mayor acercamiento 

Fuente: Cortesía. Servicio de patología quirúrgica. Hospital General de México “Dr 
Eduardo Liceaga” 
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Al momento de ingresar a hospitalización la paciente por su enfermedad de base 

(LHc) también presenta un cuadro de síndrome anémico lo que da un pronóstico 

malo, ya hospitalizada continua con tratamiento de quimioterapia y por parte del 

servicio de medicina bucal con curetajes, lavados y colocación de apósitos 

quirúrgicos; los cuales se le efectuaron diariamente, además de colutorios con 

fórmula magistral. Se le dió seguimiento fotográfico durante las semanas (Ver 

Figura 13) que la paciente estuvo hospitalizada con previo consentimiento.  

 

Figura 13. Fotografías finales después de un mes de tratamiento 03/07/2017 

Fuente: Cortesía. Dra. P. Pérez Ríos. Hospital General de México “Dr. Eduardo 
Liceaga” 
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IX. DISCUSION 
 

En los diferentes estudios que se han realizado sobre el tipo de pacientes que 

presentan esta enfermedad necrosante, coincide con nuestro caso en donde la 

paciente es joven de 22 años de edad, ya que el intervalo de incidencia de esta 

enfermedad es mayor en los adultos jóvenes de entre 17 a 30 años de edad; así 

como en la relación con la enfermedad sistémica que presenta siendo en este 

caso Linfoma de Hodgkin clásico incluyendo el síndrome anémico, donde estos 

padecimientos son detonantes importantes en la inmunosupresión, así como el 

estrés que participa también en la depresión del sistema inmunitario debido a que 

se elevan niveles plasmáticos de glucorticoides (cortisol), la disminución de la 

microcirculación gingival, alteración en la función de los neutrófilos y anticuerpos. 

Toda esta depresión inmunitaria facilita la colonización de distintas bacterias a 

pesar de estar en esas condiciones se logró la regeneración de su encía. 
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X. CONCLUSIONES 
 

La hipótesis planteada fue verdadera, ya que se pudo lograr la reparación de una 

encía que cursaba con gingivitis necrosante en una paciente con linfoma de 

Hodgkin clásico con un tratamiento periodontal conservador a base de curetajes, 

fórmula magistral y apósitos quirúrgicos, logrando la reversión a una encía sin 

presencia de signos y síntomas a los cuales fue canalizada al área de Medicina 

Bucal del Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, esto en menos de 

dos meses debido a la constancia en que se empleó el tratamiento y al trabajo en 

conjunto por todo el equipo médico. 

Las enfermedades periodontales necrosantes son entidades infecciosas que 

hablan de la existencia de un trastorno sistémico e invasión bacteriana. Es de gran 

importancia efectuar una correcta historia clínica, así como la exploración de 

cavidad oral ya que es el medio con el cual se obtendrá información valiosa para 

formular el diagnóstico y así darle al paciente el mejor tratamiento; en este tipo de 

padecimientos la atención debe ser multidisciplinaria. 

Por añadidura, cabe señalar la importancia para el cirujano dentista, el saber 

identificar las enfermedades periodontales necrosantes presentes en boca para 

poder dar un diagnóstico y tratamiento, correcto y oportuno; así como la conducta 

a seguir cuando se enfrente a pacientes sistémicamente comprometidos como lo 

fue en este caso. 

Para finalizar, es importante que el profesionista de un seguimiento adecuado al 

paciente con cualquier problemática por la que acuda consulta, debe otorgarle una 
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atención de calidad, ya que esto es fundamental para llevar a cabo una buena 

praxis. También dentro de la buena práctica es optar por realizar tratamientos 

mínimamente invasivos, ya que además de preservar estructura orgánica y 

función, nos reduce el dolor del paciente. 
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XI. PROPUESTAS 
 

Una propuesta sería el de realizar llenado de periodontograma debido al tipo de 

patología que se describe en el documento y así tener un expediente clínico 

completo. 

Otra propuesta que se puede considerar es impulsar al alumnado a realizar la 

exploración completa (tejidos duros, tejidos blandos; y cabeza y cuello) para tener 

un diagnóstico integral completo. 
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XIII. ANEXOS 
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Anexo 2 
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Continuación de Anexo 2 
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Anexo 3 
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Continuación de Anexo 4 
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Anexo 5 

LABORATORIOS 

 

BIOMETRIA HEMATICA 

Examen Resultado Unidad Valor de 
Referencia 

Leucocitos 11.00 X10e3/uL          · 4.5-10 

Neutrófilos% 92.00 %                      · 40-70 

Linfocitos % 2.00 %                      · 20-30 

Monocitos % 4.00 %                      · 6-8 

Bandas % 2 % 0 

Eosinófilos % 0.00 %                      · 1-3 

Basófilos % 0.00 %                   0-1 

Neutrófilos # 10.12 X10e3/uL           · 3-7 

Linfocitos # 0.22 X10e3/uL          · 1-3 

Monocitos # 0.440 X10e3/uL 0.3-0.8 

Bandas 0.220 X10e3/uL 0 

Eosinófilos # 0.00 X10e3/uL          · 0.1-0.3 

Basófilos # 0.00 X10e3/uL 0-0.1 

Eritrocitos 2.61 X10 6/uL           · 3.6-5 

Hemoglobina 7.90 d/dL                  · 12-16 

Hematocrito 24.20 %                      · 37-47 

Volumen 
Corpuscular 

Medio 

92.70 fL 80-100 

Hemoglobina 
Corpuscular 

Media 

30.30 Pg 27-34 

Concentración 
media de Hb 
corpuscular 

32.70 g/dL                 · 33-37 

RDW (ancho de 
distribución de 

eritrocitos) 

19.50 %                      · 11.5-14.5 

Plaquetas 157.00 X10e3/uL 150-450 

Volumen 
plaquetario 

medio 

10.50 fL                     · 7.4-10.4 

 



 

 
91 

Continuación de Anexo 5 

QUIMICA SANGUINEA 

Examen Resultado Unidad Valor de 
Referencia 

Glucosa 56 mg/gl            · 74-99 normal 
100-125 pre 
diabético 

>126 diabético 

Urea 34.2 mg/dl 17.4-55.8 

Creatinina 0.6 mg/dl 0.4-1 

Ácido Úrico 1.6 mg/dl                · 2.6-8 

Colesterol Total 132 mg/dl 50-200 

Triglicéridos 141 mg/dl 50-150 

 

FUNCION HEPATICA 

Exámen Resultado Unidad Valor de 
Referencia 

Albumina 1.14 g/dL                · 3.5-4.8 

Amino 
transferasa 

alanina (TGP) 

26 U/L 14-54 

Amino 
transferasa de 

aspartato (TGO) 

51 U/L                  · 15-41 

Bilirrubina 
Indirecta 

0.56 mg/dl 0-0.75 

Bilirrubina 
Directa 

0.60 mg/dl               · 0.1-0.5 

Bilirrubina Total 1.16 mg/dl 0.3-1-2 

Proteínas 
Totales 

5.5 g/dL                 · 6.1-7-9 

Fosfatasa 
alcalina 

142 U/L                    · 32-91 

Gammaglutamil 
transferasa 

78 U/L                   · 7-50 
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Continuación de Anexo 5 

TIEMPOS DE COAGULACION 

Examen Resultado Unidad Valor de 
Referencia 

Tiempo de 
Protrombina 

18.6 seg                 · 10.7-13.5 

Tiempo de 
Trombina 

15.6 seg    17-22 

Tiempo de 
Tromboplastina 
Parcial Activada 

44.8 seg                  · 21.7-31 

Fibrinógeno 934 mg/dl               · 200-400 

 

Otros análisis 

Examen Resultado Unidad Valor de Referencia 

Procalcitonina 2.14 ng/ml             · <0.10 ausencia de 
infección bacteriana 

0.10 a <0.25 poco 
probable de 

infección  
2.5 a <50 infección 

bacteriana probable 
>50 presencia de 

infección bacteriana 

Deshidrogenasa 
láctica (LDH) 

66 U/L                · 98-192 

Lipoproteínas 
de alta 

densidad (HDL) 

3 mg/dl             · 51-65 

Lipoproteínas 
de baja 

densidad (LDL) 

60 mg/dl             · 100-130 
<100mg/dl OPTIMO 
130-160 mg/dl ALTO 

Calcio 9.90 mg/dl 5.9-10.3 

Fosforo  4.3 mg/dl 2.4-4.7 

Magnesio 1.4 mg/dl · 1.8-2.5 

Potasio 4.6 mmol/L 3.6-5.1 

Sodio 137 mmol/L 136-144 

Cloro 107 mmol/L 101-111 
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Anexo 6 
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Anexo 7 
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