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Caso clínico

Linfoma B primario de piel cabelluda en un paciente con VIH-SIDA
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RESUMEN

Los linfomas primarios de células B son un grupo heterogéneo de linfomas que se encuentran en la piel sin evidencia de enfermedad 
sistémica en el momento del diagnóstico. Representan la mayor parte de los linfomas primarios en la piel en pacientes con VIH-SIDA. En 
este artículo se comunica un caso de linfoma B difuso de células grandes.
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ABsTRACT

The primary B-cell lymphoma are a heterogenous group of lymphomas that primarily involve the skin without evidence of systemic disease 
at the time of diagnosis. They represent the most common type of skin lymphoma in patientes with HIV-AIDS. This paper reports the case 
of a patient with difuse primary B-cell lymphoma.
Key words: primary B lymphoma, scalp, HIV-AIDS.

Los linfomas primarios de células B son un grupo 
heterogéneo de linfomas que se encuentran en 
la piel sin evidencia de enfermedad sistémica 
al momento del diagnóstico.1 Este tipo de lin-

fomas es menos común que el de células T y representa 
20 a 25% de los linfomas primarios;1,2 sin embargo, esta 
proporción se revierte en pacientes con VIH. Según la 
clasificación de la WHO-EORTC (por sus siglas en inglés), 
se reconocen tres tipos de linfoma: la variante de la zona 
marginal, el de centro folicular y el de células grandes.2 
Cada tipo tiene su causa, pronóstico y tratamiento. Los 

linfomas asociados con la infección con VIH siguen siendo 
un problema de salud pública, a pesar de la época de la 
terapia antirretroviral altamente activa (HAART) en la 
que vivimos. Una mejor comprensión de la biología de los 
linfomas asociados con VIH puede llevarnos a estrategias 
de prevención y tratamiento contra cofactores virales y las 
neoformaciones per se.

CASO CLÍNICO

Se comunica el caso de un paciente de 26 años de edad, 
quien desde hacía seis meses tenía diagnóstico de VIH 
positivo, pero sin tratamiento antirretroviral, además tenía 
diagnóstico de tuberculosis pulmonar desde hacía cuatro 
meses y recibía tratamiento. El paciente tenía una derma-
tosis localizada en la cabeza, la cual afectaba la región 
temporo-parietal derecha, constituida por neoformación 
de aproximadamente 4 X 4 cm de diámetro, de bordes 
bien definidos, indurada, móvil, no fija a planos profundos, 
en ocasiones con secreción serohemática (Figura 1). El 
resto de la exploración se registró sin adenopatías regio-
nales, pero con claros datos de síndrome consuntivo. Sus 
concentraciones séricas de linfocitos T CD4 fueron <100 
células/mcL. Los demás exámenes de laboratorio tuvieron 
resultados normales. La biopsia incisional de la lesión 
mostró un infiltrado denso de linfocitos de predominio 
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de capas de centroblastos e inmunoblastos en dermis, así 
como epidermotrofismo (Figuras 2 y 3).

El estudio de inmunohistoquímica dio como resultado  
marcadores positivos para CD20 (Lab Vision) y CD43 
(Lab Vision) [Figura 4]; mientras que resultaron nega-
tivos los marcadores para CD3 (Lab Vision), CD5 (Lab 
Vision), BCL-2 (Dako), CD30 (Biosb) y CD10 (Biocare) 
[Figura 5]. Con lo anterior se diagnosticó linfoma B di-
fuso de células grandes primario de piel cabelluda, y se 
inició el tratamiento con ciclofosfamida, daunorrubicina, 
vincristina y prednisona, así como con antirretrovirales 
(nevirapina y truvada) y medidas de sostén. La lesión en la 
piel cabelluda remitió al cabo de cinco meses de tratamien-
to; sin embargo, hubo recaída de la lesión por abandono 

Figura 5. Inmunohistoquímica negativa para BCL-2, CD-3, CD-5, 
CD-10, CD-30 (40X).

Figura 1. Neoformación redonda, bien delimitada, con costra he-
mática, en la región temporo-parietal derecha.

Figura 2. Epidermis con acantosis irregular y un infiltrado de células 
linfoides atípicas en la dermis papilar y reticular (H&E 4X).

Figura 3. Linfocitos grandes con núcleo hendido e irregular y cito-
plasma abundante (H&E 40X).

Figura 4. Linfocitos B atípicos con inmunorreactividad a CD20 y 
co-expresión para CD43 (inmunohistoquímica, 40X). 
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del tratamiento y el paciente falleció por complicaciones 
de tuberculosis.

DISCUSIÓN

En la población general, el linfoma B primario cutáneo, 
en su variedad de células grandes, generalmente afecta a 
adultos mayores y su localización más común es en los 
miembros inferiores, por ello se le conoce como “leg 
type”. Pero incluso 10 a 15% de este tipo de linfomas 
puede tener una distribución diferente. Es frecuente la 
diseminación a tejidos extracutáneos, lo que le confiere 
su mal pronóstico comparado con las variantes de la zona 
marginal y centrofolicular, con una supervivencia a cinco 
años de 50%. En términos inmunofenotípicos, se asocia 
generalmente con CD20, CD79a, con positividad para 
Bcl-2; sin embargo, pueden estar ausentes o coexpresar 
marcadores para células T, por ejemplo, CD43. Desde el 
punto de vista genético, se ha demostrado con el análisis 
FISH3-6 la asociación de traslocaciones de genes como son 
myc, bcl-6 e IgH. Otros estudios3-6 muestran aberraciones 
de los cromosomas 1, 2, 3, 7, 12 y 18q, eliminaciones en 
6q, 13 y 17, así como la inactivación del gen CDKN2A 
localizado en el cromosoma 9p21.3, ya sea por eliminación 
o hipermetilación de un promotor.7 Sin embargo, en pa-
cientes con VIH/SIDA, el comportamiento de los linfomas 
depende de la propia infección y de la existencia de una 
coinfección viral agregada. Algunos  estudios controlados 
han demostrado un descenso del riesgo de linfomas no 
Hodgkin con HAART y carga viral indetectable.8

En un estudio se encontró por medio de inmunohisto-
química que el virus oncogénico Simio 40 (SV40) estaba 
en linfomas de células B,9 así como el virus de Epstein-Bar 
se ha encontrado en linfomas no Hodgkin, esto asociado 
con el agotamiento de células T CD4.10

 La mala regulación  de células B igualmente se ha 
considerado facilitadora de linfomas asociados con VIH. 
Estudios previos han identificado factores séricos, como 
la IL-10, que parece estar asociada con este proceso, así 
como la molécula de adhesión de superficie de membrana 
CD44 se ha encontrado en procesos inflamatorios y de 
metástasis.11,12

En términos inmunofenotípicos, la expresión de CD20 
es menos frecuente y conlleva un mejor pronóstico en 
pacientes con VIH y linfoma B difuso de células grandes. 
Sin embargo, el marcador inmunológico CD43, el cual 

se expresaba en este paciente, le confiere un pronóstico 
sombrío debido a que, al ser un marcador de linfomas de 
células B, el CD43 ayuda a la diseminación y migración de 
células neoplásicas y, por otro lado, disminuye la apoptosis. 
Por tanto, contribuye a la progresión de la enfermedad e, 
incluso, a la propia recaída.13 El linfoma primario cutáneo 
de células B debe tratarse como un linfoma sistémico, con 
quimioterapia basada en antracíclicos, y actualmente, con 
rituximab.14,15 El pronóstico en estos pacientes depende del 
índice pronóstico internacional y de la respuesta a la terapia 
antirretroviral altamente activa (HAART).
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