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Introducción

El linfoma del tubo digestivo se observa comúnmente en 
el contexto de la enfermedad diseminada 1. Sin embargo, el 
tracto gastrointestinal es el lugar de presentación más común 
de los linfomas extranodales 2. La gran mayoría de los linfomas 
gastrointestinales corresponden a linfomas no Hodgkin 1 pero 
el linfoma de Hodgkin constituye menos del 1% de todos los 
linfomas gástricos primarios 3. En la actualidad el empleo de 
técnicas inmunohistoquímicas permite una adecuada carac-
terización de la gran mayoría de los linfomas, permitiendo el 
diagnóstico sólo con las biopsias endoscópicas.

Caso clínico

Varón de 75 años con hipertensión arterial, diabetes mellitus 
tipo II, dislipemia e insuficiencia renal crónica. Acudió al Ser-
vicio de Urgencias de nuestro Hospital por presentar hemorra-
gia digestiva alta y síndrome anémico agudo. No presentaba 
pérdida ponderal, fiebre ni sudoración nocturna. Se le realizó 
endoscopia digestiva alta que mostró dos úlceras en incisura 
angularis muy próximas sin signos activos de sangrado, de 
las que se tomaron biopsias. El examen de la pared gástrica 
ecoendoscópico reveló una masa hipoecoíca que afectaba hasta 
la serosa. Las biopsias fueron informadas como mucosa gás-
trica antral ulcerada con severa proliferación linfocitaria atí-
pica con células CD 30+, altamente sospechoso de linfoma de 
Hodgkin gástrico. En el hemograma no aparecieron anomalías 
de ninguna de las series, una vez corregida la anemia mediante 
transfusión de hemoderivados. El estudio de extensión no 
aparecieron adenopatías cervicales, torácicas ni retroperitonea-
les, confirmándose en la tomografía axial computadorizada de 
abdomen el engrosamiento de la pared de la curvatura menor 
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gástrica, sin masas a otro nivel. Se realizó radioinmunoanálisis 
para detectar anticuerpos antihelicobacter que resultó nega-
tivo.

Tras completar estudios, el paciente fue intervenido rea-
lizándose gastrectomía subtotal con linfadectomía D1. El 
postoperatorio transcurrió sin incidencias, siendo dado de alta 
al noveno día postoperatorio.

El estudio del estómago resecado mostró que se encontraba 
afectado por un linfoma de Hodgkin clásico tipo depleción 
linfocítica, que infiltraba todo el espesor de la pared y ulceraba 
la mucosa, sin afectación de márgenes de resección. De los 14 
ganglios resecados, 8 estaban afectados por linfoma.

Tras la confirmación histológica fue remitido al Servicio de 
Hematología de nuestro Centro. Se realizó biopsia de médula 
ósea, que mostró ausencia de infiltración por linfoma.

El diagnóstico final fue el de linfoma gástrico primario, 
iniciándose tratamiento con 6 ciclos de EBVD. Al año de la 
intervención quirúrgica se encuentra libre de enfermedad y 
con buena respuesta al tratamiento.

Discusión

El linfoma de Hodgkin es una neoplasia infrecuente des-
crita por primera vez por Sir Thomas Hodgkin en 18324. Su 
incidencia aproximada es del 1 % en los países occidentales5. 
Menos del 1% de los enfermos con linfomas de Hodgkin pre-
sentan afectación primaria del tubo digestivo, siendo el sitio 
más común de presentación el estómago6. Los criterios míni-
mos para considerar un linfoma del tubo digestivo como una 
neoplasia primaria son7: a) presencia de masa tumoral en el 
tubo digestivo a pesar de la presencia de adenopatías locorre-
gionales, b) ausencia de adenopatías superficiales o mediastí-
nicas, c) ausencia de organomegalias, d) ausencia de afectación 
de la médula ósea por linfoma y d) resultados normales en el 
hemograma. El enfermo de nuestro caso cumple los requisitos 
necesarios para definir su linfoma de Hodgkin gástrico como 
primario.
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En la estadificación de la Enfermedad de Hodgkin pro-
puesta en Ann Arbor en 1971 se tienen en cuenta por primera 
vez las localizaciones extralinfáticas de la enfermedad y se 
considera como estadio IV la «afectación diseminada o difusa 
de uno o más órganos extraganglionares, con o sin afectación 
ganglionar asociada», por lo que el caso de afectación gastroin-
testinal primaria suele considerarse un estadio avanzado desde 
el momento del diagnóstico. 

La Enfermedad de Hodgkin ha sido reconocida como una 
neoplasia de linfocitos B. Gracias a la demostración de clona-
lidad de reordenamiento de los genes de cadenas pesadas de 
Inmunoglobulinas, hoy sabemos que las células neoplásicas 
de la enfermedad de Hodgkin (células de Reed-Sternberg, de 
Hodgkin, lacunares y momificadas) son células linfoides B de 
características del centro germinal o postcentro germinal8. La 
mayoría de las células que componen la masa tumoral son, 
sin embargo, sólo acompañantes reactivas, en su mayoría 

linfocitos T CD4, junto a variable cantidad de histiocitos, 
eosinófilos y neutrófilos. Las células neoplásicas de las va-
riantes clásicas de la Enfermedad de Hodgkin muestran un 
perfil fenotípico de expresión de marcadores bien definido, 
destacando la positividad para CD30, CD15 y, en ocasiones, 
el marcador linfoide B CD20, teniendo los dos primeros 
una enorme utilidad en el diagnóstico histopatológico de la 
enfermedad.

El método para establecer el diagnóstico de certeza con-
tinúa siendo controvertido. En la actualidad las biopsias no 
quirúrgicas permiten establecer con un alto índice de sospecha 
que la neoplasia estudiada es un linfoma9. Su caracterización 
es mucho más compleja sin la biopsia quirúrgica. Aunque se 
han publicado buenos resultados sin la biopsia excisional10, 
ésta continúa siendo el método diagnóstico preferido11. En 
nuestro caso la biopsia endoscópica ya mostraba altas probabi-
lidades de que se tratara de un linfoma de Hodgkin. 

Figura 1. Todo el espesor de la pared gástrica muestra afectación por 
la neoplasia, con densa infiltración de mucosa, submucosa y capa 
muscular. Hematoxilina/Eosina, 40x.

Figura 2. A gran aumento (400x) se puede observar la gran atipia 
citológica de las células neoplásicas, muchas de ellas con morfología 
Reed-Sternberg (flecha), y la población acompañante polimorfa 
constituida por linfocitos pequeños (T), histiocitos y eosinófilos.

Figura 3: Las células neoplásicas, de morfología sternbergoide o tipo Hodgkin, muestran expresión de CD30 de variable intensidad (A). Estas mismas 
células expresaban el marcador CD15 en sus citoplasmas (B).
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El diagnóstico diferencial del linfoma de Hodgkin primario 
gástrico se establece con el sarcoma gástrico, carcinoma gás-
trico anaplásico, linfoma anaplásico de células grandes Ki-1, 
linfoma de células B rico en células T, el linfoma de células T 
del adulto, histiocitosis maligna y monocitosis infecciosa. A 
pesar de la combinación del examen histológico y del empleo 
de técnicas inmunohistoquímicas, puede haber serias dificul-
tades diagnósticas que continúan haciendo recomendable la 
cirugía, lo que permite por un lado tratar, si la enfermedad es 
locorregional , y por otro confirmar el diagnóstico1.

A pesar de lo infrecuente de esta neoplasia, la enfermedad 
de Hodgkin gástrica primaria hay que tenerla en cuenta como 
causa de úlceras tumorales gástricas. El diagnóstico cierto sólo 
puede hacerse tras la gastrectomía, aunque la mejora de las 
técnicas inmunohistoquímicas pueden evitarla en un futuro. 
Cuando la enfermedad es locorregional la cirugía continúa 
siendo el tratamiento de elección.
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