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t~d!sticas de otros nois~s p3r~ hablar de l~ rre··uencin 

r~lBtivti del linfíir;;;: y de ot:":O enfermedr.~cs, h~:.i;::·on 

que dcspcrt~r ~en nano~roo el tnter6G por prap~rnr lG ~ • 

preannte tesis 5(1bre el ~ru~o ~e enfermndndes del sist~­

mo linfaret!c11:02ndotel1Jl. 

Entre lns dificultades que hosto ahora han obstacu­

lizado la renlirnci6n r1e r.stutlios estadís tices y public!!_ 

clanes cient!ficaa sobre el linfoma corresponde: I.-Ál -­

hecho de que aunque el linfnmo no eo una enfermedad raro, 

tampoco es muy común y por ende es cesi imposible que un 

solo Hospital Fexicano acumule baot~nteo casos par·1 mer_! 

cer au an6liais y publicnci6n,(I). 

Pocos neopl•sins han sido motivo de tont1s inv:sti­

g~ciones como 101 linfonos, los métodos terap~uticos que 

ne emplean pnrn controlnr o paliar la cnferrned~d son in­

umor~blcs; oin embn=no, crxiote ciorto ecos cient!fico 

sobre este t~:m:J.·;:};iatc: todo unn 00rr.a de r12su~. tr.dos r.:;spc~ 

to a la tcr~p6utico de ~st~ grupo de padecimientos, dende 

los m~s alentadoras hontc los mis deccpcionantmo, y todas 

ancuentran reprenen~,ci6n en la opinión de difer~ntes -

autoreo. TodoG y c"d" uno du los m~todos de tr~tomiento -

pretenden ayudar ~ rn~yor númaro de enfermas. La Rndiotur!!. 

pia , quirniotec·~ia y lo ciruu!a en todos las cornbinacio.J! 

e:. imiJelnableo, se Ci~;iuti.!n Ja::; ;najnrjn r ·nult;·:dos del ~,. 

trJteimianto e intent''" tJemastrnr su ou~1eriarid11d en pu-... 

tllc:cian~~ y e3totl!s~ic~s. 

~ntrc les p::~~SD~ Pnligno~, los llnfomna ocupan un 
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sitio muy importante; snn los neopleeins malignas que de~ 

be concer el H~dico ijenernl, el cirujano y los especiali,!!_ 

tas de diferentes disciplinas M6dicos, ya que la extensa 

difusi6n que tiene en el organismo el tejido linforret!-­

culoendntelial y la tendencia de los linfomea a la.gene{i 

lizeci6n , hacen que puedan afectQr casi todos loo gon-­

glios auperriciales y o profundos y diversos aparatos y -

aistemas.(2). 

Es as! como, si bien generalmente la exterioriza-­

ci6n cl!nica ae denuncia por crecimiento de los ganglios 

superficiales y profundos, en su curso evolutivo pueden -

verse omprometidos, el tubo digentivo, !U aparato respi­

ratorio, el sistema nervioso, el epqueleto, la piel, etc. 

H6s interesante resulta el hecho de que, con relati­

va frecuencia, la enfermedad se inicia en un sector extra 

ganglionar, en donde ocasionalmente permanece localizada 

por un tiempo V3riable; tombi6n puede manifestarse como -

una enfermedad aut6nomn visceral y motiva entonces lo ca.!!. 

aulta con un especialista ¡ as{ acontece en lea localiza­

ciones de la Órbita, las am!gdalas, etc. 

Muchos factores limitan el valor de las cetad!sticao 

pero el principal P"rece ser el n6mero de casos. La varl.!!, 

c16n probable o el error eatad{atico es más o menos igual 

a la ra!z cuadrada del nGmero de casos estudiados. 

~n el presente trabajo se hace un estudio oornparati­

vo entre la edad y el sexo, y en los cesas en que el mat!. 

rial revisado es suficiente se manciona el per!odo de eu­

~rvivenci~ de los enfermos. 

ae sennlan el v~lor v laa limitaciones de ~s m~to~as 



cl!nicoc que nos permiten diagnoGticar el linFoma en las 

etapas inicialea de la enfermedad. 

Cl!nicomente,debe tenerse preuente oue las linFomas, 

como muchos otros tumores malignas, pueden evaluc!anar d.!!, 

rante carta tiempo sin ninguna manifestaci6n, o con s!n­

tomas tan poco aparentes que na obligan al paciente a so­

licitar etenci6n m~dica; tambi~n es del conocimiento gen.!!. 

ral que con rrecucnciat cuando los a!ntomas d~scritos el,! 

sicamente hacen su apar1ci6n, la enfermedad ha alcanzado 

etapas clínicas muy nvanzadas.(3). 



HISTORIA V DEFINICION. 

La historia de loa linfomas se inici6 P.n re3lidad 

con los estudios cllnicos y las obsP.rvocioncs oeudomi­

crosc6picas de Thomas Hodgkin, ya que oin duda, la en­

fermedad que lleva su nombre, la mejor conocida y ls -

mas camón del grupo de los linfomas. 

En IB32, ~ir Thomas Hodgkin(4), llam6 la atenc16n 

sobre un trastorno Cüracterizado por crecimiento pro-­

gresivo de loa ganglios linf~ticos asociad•s a csple-­

nomegalia y desen1acc fotal; au trabajo fu~ publicado 

con el tltulo de "Sabre la apariencia m6rbida aobre -

los gqnglioo linfáticos y del bazo"~(5). 

El estudio cllnico, afias deapu~a el histopatoi6-

gico, se llevaron a cabo en siete pacientes que preBC.!). 

taban crecimiento generalizado de loa ganglios linf6t! 

coa y esplenomegalia. En la actualidad oe sabe que eate 

~ autor incluyó e pacientes con tuberculoaia ganglionar -

y can leucemia, poro un siglo despu~s y con la ayudo de 

los microsc6picos modernos, Herbet Fax (6) hizo cstu-­

dioe minuciosos en los tejidos pertenecientes a algunao 

de ~loa caaoa originales estudiadas por Hodgkin .(?). 

Laa·Dbaervocioneo de Hodgkin se hab!an quedado en 

el olvido hasta que en IB56, ~ir Samuel Wilka (B) diri­

gi6 la atenc16n hacia ello& y deplor6 el hecho de que • 

Hodgkin no lsa hubiera concluido. De ecuerdo can Hale­

Whit1, (9) Hodgkin debe au celebridad a la caballerosa 

honeatidRd da Wilka, quien en 1865 public6 un trabajo 

titulado •casos de crecialento d1 loa ganglios linf~-­

ticos y del bazo, ·o enf. de Hodgkin•, en el cual eHadi8 



a la de"cripci6n orioinnl, ln frecuencia de la invnsi6n 

del h!gado, as! como tombi~n la de los ri~cnes y de los -

pulmoneo' tambi~n delimit6 perfectamente este padecimt¡n 

toa de la leucemia. 

Probablemente el primer intento destinado· a separar 

esto entidaddc las leucemias fu~ hecho por Hughea(lO) y 

por Oenneth y V1rchow quienes establecieron su autonomía 

en 1845.Este conocimiento iniciado por Wilks y Virchow y 

complementado por otros, permiti6 agregar los C5BOB de -

leucemia linfáticA y mieloide, que cursan tambi6n con e~ 

crecimiento ce g~nglios linfáticos, esplenomegalia, ata­

que nl edo general e irremisiblemente causan la muerte, 

de otros ~uadroa cl!nicoa cuyo curso y desenlace ea sim! 

lar, poro que no presentan datos de leucemia; a estas ae 

les llam6 seudoleucemias. 0 e separaron sucesivamente el 

linfosorcamo localizado, el difuso, ciertas adenopatlae 

granulamatasaa de etiologla especifica (slfilis y tuber­

culosis) y le enf. de Hodgkin, cuya imagen histopatol6g! 

ca desc<ibi6 5tenberg; el resto se ha subdividido progr,!!_ 

aivamente de c.cuerco del avance de lus investigacioneo. 

3e olvida con frecuencin que la a c>Hulaa gigantea, 

fundamento del cundro hls opatol6gico de la tnf. de Hod­

gk ln fue=on descritas por ~rimera vez por üreenfield¡ -

este autor ci6 n conocer en 1878 una der.cripci6n micro.!!. 

c6pico ctetallada y ocñal6 lo existencia de fibrosis; ve! 

ntc nños mas t~rde, ~tenberg renliz6 nuevos estudios y 

6 años entes, en 1892, Goldmsn indic6 le existencia de -

2osinor~112; en !902 ~orothy ~eed se ded1c6 appliamente 

al estudl.a histapato16gico de lo enfermed~d que na..s ocu-
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pa y desc~lbi6 l• lmogun ,, r~s~6rlcn típico; el·~• •Hoa 

despu~n en 190?, Lo11~¡co¡1L l1~l:i Jr1 minma. A 1-ia c61ul3S -

gigantes se len ~i6 rl r1omc1·t: rle ~~ltllíls du íle2d-sternbe 

rg en a~rnorin de ~t¡uellas que tnntc tLernpo dedicGron a ~ 

ou eotudio. 

Debemos d~ raaordar quu sin el cu1dro clínico de la 

Enf, de Hodgkin lsta no habría llegcdo • ser uno entidad 

bien definida; eote ~uadro se corocteriza por fiebre, -­

crecimiento del bazo, ataque al edo aenernl, prurito y -

los estadíoa hcmotol6gicos que presentan una gran varie­

dad de manifestaciones, adenomegalia 6nica o m6ltiplc, -

no doloroso, frecuentemente de una sola esY,aci6n linf6-­

tlca y de dimens~oneo variables, 

~l se reviso lo literatura m6dlca, se observo que -

pr5ctlcamente todo lo Que puede ser investigado en rela­

c16n con los linfomas se he sometido a estudios riguro-­

sos y bien planeados, pero aan existe un buen n6mnro de 

preguntas importantes aln respueota; entre ~dlas les que 

ae rRfieren a la etiología de los linfomeo.Ge piensa que 

estas enfermedades pueden ser neoplasias o inf lamoci6n, 

o una combin~ci6n de 8mbas 1 o bien una consecuencia de -

olteroci~nea metab6lir.~s. Ceda uno de estqs teor!aD tie­

nen argumentos en érD y en contra, 

ón lo que concierne al tratamiento tampoco hay una­

nimidad de criterios hasta le fecha(Hoster y Drntman, -­

Craver y ílolnlck) dado que se desconoce lo etioloo!n de 

estos procesos, ~l revisar le literatura m~dica causa -­

deaconcierto le gr~n CGntldad de recursos terop~uticoa -

emple1doa, de9de el viejo oro~nico hasta ~t rnJs mod•rnoo 



agentes químicas como ln mostaza nltrogennda, la uncuna­

cl6n, la cirugía, l~s sustenciuo I'Odl.octivno y loo i·~di~ 

clones. 51 se toman en cucntn loa resultados obtenidas; 

eoto no significo que las otran medidas no GC3n 6tll2s, 

ya que tudas las mencioníldas ant~rior~ente son efic~u~o 

en algunos canoa para el control de loz n!ntomas, y an -

muchos otroa, para prolongar lo uida. Cn lJs etapaa 1nl­

cialen la clruofa nroporclona nlounos resultados benéfi­

cos. 

~l eotudlar estas enfermedades se puede apr~clar 

que es dificil encontrar dentro de la clínica y de la a~ 

natom!a putol6gica, un grupo de padecimientos sabre los 

cueles exiatan más controversias¡ se han hecho una mul-­

tltud de clasificaciones que ae bnsa ó6lo en el aspecto 

marrol6g1co de suo componentes; esta es ln raz6n por la 

que cada autor loo ha deoignndo con nombren diferentes y 

por qu~ en acaaiones, algunas entidades distintas se el~ 

aifican bajo unA sola deLJigneci6n; püra que esta nconte~ 

ca, es preciso derinir perfectamente lao !!neas de de-­

marcación entre los diversos tipos de linfoma, incluyen­

do loa de transici6n. 

DCFINICICN ~E LINFOI~. 

El t~rmino !infama se ª"lica a un conjunto de pade­

cimientos que tienen su origen en el sistema linforret!­

culoendotellal; desde el punto de viota histopatol6gico 

son crecimientoo tumorales ~ue involucran de manera pre­

dominante a los ganglios linf6ticos. Sl cuadro microsc6-

pico está constituido por un tejido at!pico, a vects -­

pleom6rfico, exuber~nte, que puede ~compañarse de proliL 



reraci6n del tejido conjuntivo y que en conjunto formnn 

uno imágen característico. Sin embargo en ocasiones los 

datoo pera clasificarlos como procesos neopl~sicos moli!J. 

nos no son totAlmente concluyentes, por lo que a menudo 

se le incluye entre los procesos inflsmatorios.(II)(l2). 

Clinicamente y como resultado de la disfusi6n que -

tiene en el organismo el sistema'linforreticulaendateli! 

l, el linfama tiene síntomas muy variadas. A menudo cur­

sa con signos de toxicidad, de crecimiento oanglionar, ~ 

de hepato y esplenamegalia e irremisiblemente, en un·-­

plazo variable causa la muerte. 
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CLASIFIC~ClCN Y TIPOS PRINCIPALES DE LlNFOMA. 

Los linfomas aun un grupo de enfermedades malignas, 

usualmente de los n6duloa linfáticos o en el tejido lin­

foide del par~nquima de loa órganos tales como el intes­

tino, pulmón o piel con una imdgen hieto16gica caracter! 

ística. Si no son tratados elloo tienen un curso varia-­

ble pero progresivo hacia la muerte. 

Loa linfomaa malignos son claalf icados usualmente -

en dos grupos: fnf. de Hodgkin es uno y Linfome no Hodg­

kin de Rappaport. Cada uno de saos grupos han sido div.!, 

dictas posteriormente en subcategorías. Las clasificacio.!l 

es mas comunes de Enf. de Hodgkin son: Una la descrita -

por Lukes y Butler, y la otra eotablecida internacional­

mente en Rye en el affo 1965. Los otras linfomas son dea­

cri tos por la clasificoc16n de Rappaport. 

La clasificoc16n hiatopatol6gica de Enf. de Hodgkin 

establecida en Rye ea la siouiente: 

!.-Predominio linfocitario. P.L.nbundantes linfocitos -­

normales, roras c~lulas de R-5. 

2.-Esclerosis nodular, EN. Bandea da flbraa col~genas -­

birrefringentes aeparan completa o parcialmente n6duloa 

celulares que cuntienen c~lulas plasmáticas, oeutr6filoa 

eosin6filos y c~lulas R-5. El amplio citoplaamo blanque­

cino da estns 6lt1mas puedan retraerse durante la fija-­

cl6n, dejando espacios lacunares en torno a lo~ n6cleos. 

3.-Celularidad Mixta, G.M.-Comprende un infiltrado poli­

morfo(c~lulas plasm~ticas, neutr6filos, linfocitos, eos.!, 

n6filos) y un n6mero pequeno de c~lulas de R-5. 

4.-Deplec16n linfocitaria, O.L.-~acasco linfocitos y nu-
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merosan c~lulos de R-5. (13) 

Loa 11nfomas no Hodgkin clasificados histopatol6gi­

camente por Rappnport tiene dos aubcoteogr!as principal­

es basadas en la arquitectura del n6dulo linfático:dif,!!_ 

so y nodular.Los que presentanpatr6n nodular tienden a -

seguir un patr6n iodolente, mientras que le patr6n difu­

so , con excepci6n de aquellas formas bien diferenciadas 

tienen una rápida evoluci6n cl!nica. Los subtipos nodula 

r y difuso son mas tarde definidos por la descripci6n de 

la morfolog{e de loo hallazgos de las c~lulas, tales 

como linfacitisns, histiociticas, y mixtos de.~os dos 

tipos celulares, los linfomas mixtos. (14). 

La clasificaci6n basada en estudios Lltrcestructu--

ralea y t~cnicaa inmunol6gicaa delinean c~lulaa T y B, -

han sido propueatAs por ollina y otros. 

El t~rmino hiatioc{tico usado ror ílapp~aport desig­

na la aparici6n de c~lulaa hsitioc{ticao grandes. C~rca 

del BO% de todos loa inro'mos hiatioc!ticoa y linfociti-­

cos son ahora conocidos como una proliferaci6n de cel. B 

monoclonal incluyendo las lesion~a en todos cotos p.;cio.!!. 

tes con formos nodulares de la enf ermedsd. En verdad loa 

linfomae de Gel. T son poco conocidoa y so~ usualmente -

vistos en niños ndolescentes con adenopat{n medi"s--

tin~l y un patr6n or.n~uineo de leucemia con linfoblcs­

too en ean9=e perif~rica, 

En verdad la enfermedcd hietioc{tica m3ligna es ln 

reticulosis histioc~ticü medular, indicando ~ua la c61-

ula de origen en la enf. cte Hodgkin es un his~ioclto(I5) 

El linf::rna de Surkitt r.!5 un lin:··.r.on ;J~fuso Ce célu­
( 

las 3 que an pri~~rl~cente at~2rv~~o ~n niílos 3fric~ncs. 

ro 



T~BLA I.-CL~~IFIC~CION HISTOFATOLOSIC~ DE ENF. HODGKIN. 

FRSODMinro LINFCCIT~ílie 

ESCLEílD~IS ~CDUL;R 

DEFLECION LINFOCITAR!A 

u 

TABLA 2.-cu.srFIC•;CION DE LINr-DllA NO HODGKIN 3E8UN n.~PPr.PCílT 

LINFOM~S NODUL~RZG(FOLICUL~RCS) 

Llnfoc!tlco bien dlferenclddo 

linfoc!tlco poco diferenciado 

Mlxto(linfoc!tlco~hlstioc!tico) 

Hlstloc!tico 

LINFrVAa DIFUSOS 

LI~Foc:rrco 8IEN DIFSRENCIADO 

LINFCCITICíl POCO DIFERENCIADO 

MI~TC LINFOCITICO-HISTID~lTICO 

HETIOCITICO 

I~i~ Iéi:ílEr;c Ii\CO, 

LINFO~Q DE 8URKITT 

LirlFt•LH LWFD3L,'.~TICD 



En las regiones del ist~ de Africn y Nuev¡~ Guinea, 

la evidaencia de la infecci6n con virus herpeo Epntein­

Barr ha sido observada.El niño en Africa m~s comunmente -

presenta tumor linf6tico frecuentemente alrededor de hue­

so, frecuente ea la mand!vula. El niílo Americano por otra 

parte presenta la enfermedad con afecc16n en sitios abdo• 

minal o p6lvico, particularmente tracto gastrointéstinal 

y en forma poco frecuente la mand!vula. itioa de afecc16n 

secundarlos de la variedad africana incluyen frecuenteme!!. 

te a vísceras abdominales, ovnrios, mama y meninges, poco 

frecuente diseminaci6n a m~dula 6aea. 

Ambas enfermedades eventualmente.afectan la m6dula -

6aea y el líquido cefalorroquideo en una tercera parte de 

los pacientoa. 

La llfnoadcnopot!o angi¿inmunobl6at1ca no es cansi-­

derada como una enfermedad maliana histol6gicamente pero 

sino mas bien una forma extrema de reacci6n de hipersen­

sibilidad. Este, linfoma como desorden sist~mico mas fre-­

cuentemente ocurre en adultos y len hallazgos clínicos no 

observan al igual que en los pacientes can Enf. de Hodg­

kin avanzado u ~tras linfomao. Lo linfadenopat!o g~neral 

izado , hepo~omegc!ia, esplenonegalia, fiebre, sudorocl6n 

y p6rdid~ de peso aeauido se presenten en e, tG enf2rmednd 

En la mitad de los pacientes, un prurito generaliza­

do puere preceder los s!ntcmas constitucioncles se~eros. 

En un pequeílo número de pa::ientee uno historia de 1!!, 

gesti6n ce drog"s puede existir, 

Casi todas loepacicntes ti~nen evidencia d~ onemi~ y 

un 25% t:3 de-•1.:::c; ,_ ··:.·uet-;,¡ ;J,; '.:oomtJs PiJElitiv~ :a anP-inje he-
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moJ{tica. LeucoaltoaiA y eoalnafllia pueden ser también 

una parte del patr6n aangu!neo perlf~rico. La mayoría de 

los pacientes tienen una hipergamaglobulinemla pblicla-­

nlll .(I6) 

Cuando el agrandamiento de los n6duloa linfáticoc -

son biopsiados, las alteraciones pueden aer observadas 

por la estructure nodular o una praliferaci6n celular -­

pleom6rf1ca en la cual inmunoblastos, linfocitos, y cel. 

plasmáticas predominantes. La proliferaci6n vascular y -

el material eosinor!lico intersticial se ve frecuente·-­

mente. el reato del curso clínico puede variar slgnific.!!, 

tivamente. "prox. 25% de los p3cientea tienen una larga 

aobrevida sobre los 4 anos , con o sin terapia esterol-­

dee y nunca requieren quimioterapia intensiva.Otras 25~ 

tienen una sobrevida similar pero solamente cuando la -

quimioterapia intensiva es ad inistrada. l resto de pa­

cientes tiene un rápido curso que termina en la muerte. 

Gran cantidad de eventos teiminales como lnrecci6n, 

insuficiencia renal, y hepática ae presentan. 

PRE3ENT~CION DE 3IGNOS Y SI~TDH•~ 

ENFERMED,,D DE HODGKIN.- Los p.acientes j~venes can -

enfermedad de. Hodgkin uauelmente vienen ol t·:~dico con -

adenopatías. ¿l engrandecimiento de las nódulos linfáti­

cos puede ser asintomático , cnn dolor , o estar asocia­

dos con síntomas de fiebre, sudor~ci6n nocturna, p~rdida 

de pesa 1 y algunas veaea prurito. La fiebre, sudoracl6n 

nocturno y p6rdlda de peso son referidas como sfntomos B 

y se ha demostrndo que tienen correlaci6n =en le enfEr­

mcd~d mao 3v:;nzaJa v un nobre pron6otico. Zl rrurito --
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frecuentemente oe a~o~pan~ de rlebre pero na tiene o1g-

nlf icado cuando se ob9erva como hallazgo eolo. La enferm,!;_ 

dad en gente joven es seguido detectada por hallazgos de 

adenopatías medlastinal en una placa de t6rax de rutina 

o en una placa tomada debido a una toa seca no praducti~ 

va .eata prenentaci6n es muy cam~n si la Enf. de Hodgkin 

es variedad escleroain nodular. 

En pacientes viejos con Enr. de Hadgkin el tumor c.s:'· 
\ 

munmente est6 aeociedo can fiebre, eudorac16n nocturna, o 

embae, esS:_ coma par malestar y pl!rdida de pesa.En algu-­

noa c~eoa el agrandamiento de loa n6dulae llnfdticaa ea­

t~n localizadas exclualvo•ente en el ~bdamen. Estas pe­

cienteo na tienen ~6duloe linf~ticos engrandecidos y usua 

lmente son as gnados por el H~dico por un Dx. diferencial 

da 1e_bre de origen obscuro. Si el Dx. de Enf. de Hodgkin 

se establece, la v3riedad de linfocitos diominuidos ea -­

mas frecuente.(17). 

"i la fiebre ha sido el síntoma de presentac16n en -

el paciente con Enf. de Hodgkin en el grupo de cualqui-

er edad usualmente remite como curso natural. 

Un';latr6n de fiebre c{cllca conocida oo•o fiebre de 

Pel-Ebstein tambi~n hn eido observada en poclenteo con -­

Enr. de Hodgkln• ate patr6n de temperatura estd cerecte!. 

izado ~or vErioe dlaa a eemanaa de fiebre alternando con 

per{oc:oe sfebrllee. !:s poco rrecuentl?. que el 0 índrome de 

19 vana cava sea el a{ntoma primario en un paciente con -

Cnf. de Hodgkin.(IB) 

_ ___,,. LINFL;: ~, LINFCCITIC:OS ;: HI5TID:lílC05.-Los pucientes 

canlinfcnR linfocltico pobremente diferenciado presente -



un cuadro cl{nica mas uniforme que en las otros tiros.L~ 

enfermedad afecta a adultos sobre la edad de los 40 añus 

Este hallazgo en niftoe es rero y tal d1ngn6st1co debe s~ 

gerir una hiperplasia reactiva. Él linfoma noduler pobr!;_ 

mente diferenciado es comunmente asintomático al princi­

pio. La adenopatía axilar, cervical e inguinofemoral es 

la presentación más cnm6n. Porque el linfoma linfocíticn 

comunmente afecta al tracto goetrointentinal: masas abd,!!. 

minales grondea, retroperitonea1es o nódulos linfáticon­

meeent~ricos ·que causan problema gastrointestinal agudo, 

incluyendo obstrucción, hemorrngio o intuauncepci6n.Los 

síntomas de fiebre sudoración nocturna y o p~rdida de P,!!. 

ao eon menos comunes en p~cientes con linfoma linfac!ti­

co e hiatioc!tico, y su pr~aencia o ausencin está menos 

relacionado con el pron6stico. 

La linfodenapat!a del linfoma nodular puede estar 

presente por un período muy larga de tiempo~ seguido -

por uno biopsia que puede sP.r interpretada como at!pi­

ca o hiperplásica. V1ataa subsecuentes de la biopsia -

inicial y comporac16n con uno se~unda biopsia frecuen­

temente revele que el linfoms estnba pr2sente desde el 

principib. (nmuchos pacient~s, en uno o varios n6nulos 

linfáticos aum~ntados de tomeílo es a~vio. ~6n cuando el 

exámen es mas extenso CQn llnfang!oc~~fls y otras prue­

bAs eon hechas 1 el uumento de llnf~denop?t!es eim!tri­

camcnte, es fncilmente revel•do. 1 b~zo del c~ciente -

con linro~a nodular ;.oca Ciferanciado frecuentemente r.n 

gr~nde pero esinto~~tico ñl principin Ge :~ enferm2ct:~d. 

Ln ~f::cci6n rt,i! tFjido linfoi0c ~n el enillo de --
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Ualdeyer y tejido linf&tico epitrocleor es un problema -

cl{nico mee en pacientes can linfama nodular unan difere.!! 

ciado que en pacientes can enfermedíld d2 Hodgkin, Lae ma­

sas linfoides paravertebrales puede resultar en derrame -

pleural o ascitis o ambas.Es extremadamente raro par~ el 

istema nervioso cen:ral ser el primer afectado, sin em­

bargo la camprasi6n de nervian perif~ricos y masas tumor.!!. 

les epidurales puedan desnrrallorse. Algunoo pacientes -­

presentan un cuadra clínica de lecuemia de c~lulas linfo­

sarcama can c~lulas blancas en sangre mas arriba de IDO, 

000 por mm3 con evidencia de !infama nodular en n6dulos 

linf~ tices. 

En contraste en pacientes con linfono nodular poco -

diferenciado, en las pacient·s que tienen linfomaa diVu-­

sas, formalmente llamados linfomge de c6lulas reticulares 

y los linfomes.linfac!ticoe difusos frecuentemente se pr.!!. 

sentan con manifastaci6n loccl extralinf6tica. ~in embarh 

go la historie n~tural es mns agresiva que en !infama -­

nodular difuso poco diferenciado, con ~~pido crecimiento 

de la mesa tumoral • "n la cuarta parte de loe cBaas dia]. 

nostic~dos la enfermed~d st6 localizado a un solo lado.Lo 

n6dulas linr6ticos mus fr~cuentcmente afectados y predo­

minanternentE loc~li2 adoB en el cuello 1 La afecci6n del -

tracto gcstrointastinal , huaoo , itroides, tast!culos, -

cere~ro y nódulos linf~ticos del unillo de ~al~eyer tnm-­

bl6n ocurra fr~cu~ntement~ .La m~dulr 6scn cot6 afectnda 

inicL·lr.:.;nte en "ª"°º ~el IO:~ de los ¡o 1cientEG y no es -

comunn-:int.r: :7cct::C:! ílÚn ~n 2~. :..:u:irn tnrd!o de lr. enferm;:, 

dcd .Los pHcientec con !infama difuso bien diferencl~do 
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tienen una historia natural que simula leucemia linfoc!tica 

cr6nica, eacepto que su enfermedad empieza por causar aumento 

de tamano de n6dulos linf~ticos antes de que la afecci6n son­

guines o m~dula 6sea se vea afectada. Estos pacientes frecuen 

temente preoentan aumento de n6dulos linf6ticos estando ooin­

tomdticos. 

EVOLUGION. 

ENFERMED~O DE HOOGHIN.-La adeno~at!a asintom~tico en la 

enf. de Hodgkin puede crecer y decrecer en tamaño por perio­

dos extensos de tiempo antes del diagn6stico. Los rayos X -­

previos(de t6rax) ocasionalmente revelan ensanchamiento dal 

mediastino que ha estado presente por vnrios años antes del 

d1agn6stico. A la inversa, sin tratamiento, lent~ progresi6n 

de le enfermedad ocurre comunmente por extensi6n a 6reas de 

n6dulos linfáticos contiguos. Una vez QJe los n6dulos linfd­

ticos han sido invadidos, le masa tumoral progresa hasta -­

afectar el p~r~nquima pulmonar. 

Al mismo timepo en la progresi6n de la enfermedad, la 

1nvasi6n a los vasos sanguineos puede ocurrir. Lo afecci6n 

al bazo y 6rgsnoa que no tienen linfdticos ocurre preceuen­

temente en la enfermedad de Hodgkin. E&to ~uglere que la -

invasi6n vascular puede ser común aún en nacientes con en­

fermedad aparentemente localizada. Mes tarde con lo progre­

s16n de l~ enfermedad y la clar3 evidencie de la 1nvnsi6n -

vaaculor, m~dula 6~ea, higedo y otras v!sceres acn fr~cuen• 

temente invndidas por tumor .Loa s!ntomaz si no hube ini-·· 

cialmente , eporecen con e! incr2~~nto del tumor.Finalmente 

la caquexia, com~llc1ci6n de infecci6n, ampliaci5n y auman­

to de la afecci6n de los 6rgonos viscernles ~ar tumor usual, 
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mente sobreviene y causa la mue:rt~ { I9). 

L1NFOMA LINFOCITICO C HISTIOCITICO.-El curso clínico del l 

linfoma nodulnr ea variable. ¿n algunos el curso es indolente y 

lee linfadenopat!es pueden ee~ar presentea por años antes del -

diagnllstica y pueden ser toleradas ·par e1 pnclent'e por 5 ai\os 

mas deepu~a de. Que el diagn6stlca ae hizo. La enfermedad ea • 

mn11gna sin embarga puede tener una rcgresi6n espontánea de 11.!!, 

fadenopat!a, progres1on cllnlca QUB invariablemente ocurre.En a 

algunos pacientes el curso de le enfermedad pragresu r6pidament 

te eltlempo del diagnóstico. Estas pacientes pueden presentar -

dificultad en loa meaeo siguientes al diagn6etico. (20). 

Cuando la enrermedad empteza mucha mas agresivamente, el -

engrandecimiento r~pido de loa ganglios linf6ticoo, seguido se 

localiza en sitioa.La fiebre, eudarac16n nocturno y p~rdida de 

peso pueden ocurrir.Si se repite la biopsia durante le evolu-­

ci6n, la apariencia haitol6gica puede ser observada habiendo C,!! 

mbioa de linfoms nodular difuso. Hay mucha similaridad entre 

pobremente diferenciada v menos frecuentemente ocurre linfoma -

nodular mlxto. Lo óltimo difiere sin embargo en el pron6stico -

en el linfoma de c~lulas grandew difuaas.(21) 

Los 11nfomas :<ifueoe consisten en nómero de diferentes ti­

pos con una evaluci6n cllnica variable. E1 tipo mas indolente e 

es el llnfoma bien diferenciada(linfoc{ticÓ). El curso cl{nico 

y la evoluci6n es el m1ema que en la leucemia linf~tica cr6nlca 

E1 llnfoma linfoc!tico difusa pabreraente diferenciado y el 

linfoma dtruso de c~lulas mixtas se presentan como linfomas no­

dularas pero evolucionan mucha máa r'pidaraente. 

Zl linfcma histioc!tico es altamente invnoivo y afecto -­

nervio~ partr~rlcos, tumorus epldurc!ea, campresi6n de la vana 
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cava o vine a~reaa, y destrucc16n del tejida 6seQ frecuent!_ 

mente ocurre durante le enfermedHd. Le piel, el h!geda, riíl.!!, 

nea, pulmones y aGn el cerebro pueden estar involucradoa.Oc.!!. 

aionalmente la 1nvasi6n de la m~dule 6aee rea lta con. le a-­

paric16n de células indiferenciadas en la sangre periférica. 

(22). 

EXllMC:ll FISIGO 

ENFrnMEO/lO DE HCDGKIN.-La presantaci6n nguda es vital -

para el manejo a largo plazo. El m~dico primeramente debe de 

tomar det3llea de le historia, hacer un ex6men f{a!co deta--
r 

llado, y uer cualquier evidencia de e!ntomas •a•. iebre, p6r 

dida de peso del IO~ o mas, y eudoraci6n nocturna ueuelmente 

significa enfermedad avanzada. El m~d!co deba aer cauteloso e 

en cuanto a le historia de la sudoraci6n nocturna, de que -­

hubiese tomada lugar antes de que el paciente pensara en tal 

diagn6at1co, pudiendo caurrir en pacientes ansiasos.(23) 

El M~d1co debe ex"minar caidadosamente cada 6rea de n6-

dulas linfHicos del cuerpo, La pr·esencis o aumenta de tamana 

de ganglios linfAticaa· debe hacerse notar.El aumenta de tema• 

na, forma. consistencia de coda n6dula debe ser recordado. Un 

exámen de lo orofaringe y nasoforinge por laringoscopia int,;.: . : -· 

· recta es enencial para ver la afecci6n del anillo de Walde--

yer por 11 linfcma. 

El tamafto del h!gada y bazo debe valoraree.&n la enf. -

de Hodgkin la esplenomegalla palpable es significativa porque 

el eetS presente, el bazo afectado por la enfernedzd no habla 

de que está generalizada. 

¿l ex~men radiol6gico debe incluir una P.A. de t6rax de 

rutina.Ji P.e positiva la r?ct~ogrrf1o tomogr~f1ca debe de re!!, 



llzarse paro det•rminnr la extensi6n de la adenopatía medias-

tinal o hiller o la evidencie de la inves16n del pulm6n par ~ 

n6duloa linf5ticos. 

El llnfangiogroma de extremidades infer1orea debe de re.!!. 

lizarae en algunas ocasiones.Ocasionalmente el 11nfung1ograma 

na abarco los nódulos 11nf~t1cos retraperitonealee. Las t~cn.!. 

ces que pueden usarse como suplemento del linfangiograma oon 

la tamagrofía axial computarizada y utrasonido. 

Lo laporctam!a no debe de utilizarse en el protocolo de 

estudio de rutina. 

Cuando ae realiza la laparetom!n se debe de incluir dos 

biopaias por aguja paro los doo lóbulo~ de hlgado, una biop-­

sia en cuña de la ouperficie 1 biopsias de loa áreas aoapecha­

saa1 esplenectom!a y blapalas de loa n6dulao linf~tlcaa sele.:, 

clonodaa en el área retroperitoneal, marcados en el llnfan~­

giograma antes de la operaci6n. Lua nódulos en la porta hep! 

tica deben ser tambi~n biopaiados. Por ~ltimo en las mujeres 

en la ·edad reproductiva se leo debe examinar loo ovarios. 

La laperoscop!a ha demostrado ser'de mucha utilidad en 

la alternativa con la laparatom{a en le enr. abdomins1.huanda 
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el hígado est6 arectado puede ser detectado can igual facil1- ~ 

dad usando cualquier t~cnica. 

LINFOMAS UINFOCITIGOS E HISTIOCITIGOS •• 

La clasit1cac1ón qpe ae utiliza para la enf. de Hodgkin, tam­

bldn puede ser usada en otros 11nfamaa; la ausencia de estad! 

os difiere sin embargo, porque la s presentacion s extralint,! 

tiene ocurren mas frecuentemente en loe l1nfomss no Hodgkln 

·que en la enr. de Hodgkin. (23). 

El patr6n H1stol6g1ca del linromo histiocltlca y linta-



c!tico se correlnciona con el patr6n específico de lo cnfe! 

medad, responsnble de la terapia y el pron6otico. Los patrE. 

nee son de valorar en determinados cotad!oo necesarios poro 

elegir el apropiado tratarniento de estratcgio para un p~ciente 

en particular. Muchos M~dicos aprueban el tratamiento en el e!!. 

tsd!o 11111 y IV de la enfermedad de manero similar. El est1d!o 

quir~rglco no debe ser considerado como procedimiento de ruti­

na en pacientes can linfoma histioc!tico y linfoc!tico 1 ya que 

la enfermedad puede est~r diseminada y puede diagnosticnrse C,!!. 

n t~cnicas sencillas.Lo mejor en el paciente es determinar al -

tiene ·una enfermedad nodular o extranodular tipo "E" la cual -

puede ser rodiocurablc(estad!o 1 y 11) o diseminada,la cual -­

siempre requiere terapia sist~rnica(estadio llI o lV).Paro pa-­

cientes despu~s de un manejo clínico que todav!a parecen tener 

la enfermedad localizada son considerados como elegibles para 

radioterapia curativa, la ev·;luaci6n pnra menejo quirlirglco -
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extenso puede estar justificndo. ~n aquellas en quienes la e-­

dad o problemas médicos generales limitan el trotarniento pcli,!!_•iv1 

tivo con radioterRpio o con tratamiento siat~mico con drogas, 

pocos procedimientos invasivos están indicadas. 

HALLAZGOS· DE LASORATOílIO 

La biome'tr!a hemhico de rutina, la velocidad de eri tro­

sldimentaci6n, el edmen general de orino, e•1tudioa de funci6n 

hepAtica 1 y pruebas de runcinamiento renal aon todas necesarias 

para el prot.ocolo de estudio en el paciente can Unfoma. 

Los pacientes con enfermedad de hodgkin quienes no tienen 

slntomas y tienen enfermedad localizada por arriba del diarrn,D. 

ma,· con linfangiograma negRtivo 1 no nuoaaitan exámen de m~dula 

6sea • La afecci6n de la m6dula 6sea ocurre m~s frecuentemente 
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con linfomo linfocítico difuso bien diferenciado ylinfoma -

linfoc{tico pobremente diferenciado(nodular o difuso) (50~ a 

60%) pero menos frecuente en 11nfoma hietiocítico dlfuso(Io;O 

Enla enfermedad de H0 dgk1n la afecc16n de la m~dula 6sea ea -

poco com6n 1 ocurriendo mas seguido enpacientea con el subtipo 

linfocítico depletAdo.·La inv si6n de la m~dula 6sea por el -

tumor está demostrado por el hallazgo de la clásica c~lula -

de Reed-etenberg y sus varianteo mononuclear distribuida fo-­

cal o difusamente a trav~a de lo m~dula 6ses. La arquitectura 

da la m~dula afectada frecuentemente está saciada con fibrosis 

reticular, En un diagn6stico previo en pacientea can enfermed.!!. 

d de hodgkin, la fibrosia intensa de la m6dula, a6n en la au­

sencia de las características c~lulas de Reed-Jtenberg consti­

tuye clara evidencie del tumor en l·a m~dula 6aea, El trate-­

miento efectivo con quimioterapia puede dRr origen a una re-­

mis16n que va a la total reaoluc16n de este tipo de fibrosis 

. Anemia,neutropenie y trombocitopenia pueden ocurrir en -

le enfermedad de Hodgkin o en loa otros linfomas y pueden ser 

le consecuencia de la afecci6n de la m~óula 6aee, Aunque tam­

bi~n puede ser·ocosinnada por atrae condiciones, ria! el hipe!. 

eapleniamo , mecanismos 1nmunol6nicoa, infiltrnci6n int 0 atlnal 

y ulcerac16n, o compl1caci6n de lo terapia. Los pacientes con 

enfermed~d de Hodgkin frecuentemente demuestran una anemie mo­

derada normocr6mica, anemia normoc{tica asociada con bajo hie­

rro a~rico y baja cnptaci6n de hierro o incremento de hierro -

en la m~dula 6sea. on t6rminos generales 1 la anemia se correl.2, 

clona con d1Geminaci6n y duraci6n de la enfermedPd • 

Una pruebo de Cooms positiva a anemia hemol!ticü ocurre -

en menos del 1= en linfom~3 Avanzados difuso o nodulor y enf. 

de Hodgkin,(24)Ta~bi~n lo rcd!oteropin y o lo quimioterapia -



puede dar por resultado una erltropoyesls lncflcáa o dls-

mlnulda. 

De una morcada a moderado rcacci6n leucemoide ca obsc.!. 

vod~ en la enf. de Hodgkln. 

La faae-leuc~mlca del linfoma es visto mas frecuente-­

mente en los linfomas linfoc!ticos, y usualmente al final -

de la enfermedad. Frecuentemente dewpu~s de la eaplenectom!a 

la cantidad de plaquetas empieza a subir. Seguido la trambo­

citopenia ocurre por reemplasa de la m~dula 6aea por el li.!!, 

roma, por el hiperespleniamo a la terapia. Las pacientes con 

enr. de Hodgkln quienea tienen prurito frecuentemente ae les 

ha encontrado una elevaci6n de la cantidad de eosin6filoe 

per1fbicoe •. ~ ncerca del 80% de los pacientes con enf. de 

H~dgkin la .v.E.5, eatá elevada pero ea menos frecuente en -

el linfama linfoc!tica e histiac!~ico. 

2J 

La ictericia puede ser caue·ada por obstrucci6n del con­

ducto biliar por loa n6dulos linf6ticos portalea o por infil 

traci6n del hígado .ti hígado es mas frecuentemente afectado 

en los 3 tipos de llnfomas llnfoc!tico dlfuao(pobremente di­

ferenciado, bien diferenciado, y celulerldad mixto y menos -

en el hisitocítico. La esplenomeg-lin o la linfadenopat!a -­

retroperi taneal o ambas pueden usualmente ser demostradas. L,!!. 

s cnormalidade• en la funci6n hep~tico son pobreG indicadores 

en la enf. de Hodgkin de la afecci6n del h!gado. 

Las pruebas da funci6n renal pueden ser anromales y se 

cund~rlos a la o~strucci6n renal, hiperuricemia, hipercalce­

mla, nefropat!a, y ocasionalmente glom~rulopat!a membranosa 

debido a los dep6s1tos de compelas inmunes. Roromente un sí.!!. 

drome nefr6tico puede resultar. Otras pruebas de rutina como 



electrolitos, glucosa y l!pidoa sangu!neoD son normales. 

Las anormalidades de proteinas s~ricao pueden ocur­

rir en ?BCientea con enf, de Hodgkin y menos frecuente en 

otros linfomos,Una hipergammaglobulinemia pliclonnl afec­

tando o las fracciones alFRI, alfa2, v fracci6n Beta 'ea -

el mf.a frecuente hallazgo. 

Loa hallazgos rad1ol6gicoa t~les como la presencia -

de una masa mediaatinal , puede ser el primer signo en el 

diagn6st1co en un paciente asintomático, Las infiltrocio,!! 

es e n6duloe linf~tlcoe y derrame pleural secundario al -
1 

tumor u obatrucci6n linfética puede ocurrir. St la exten-

sión d1?1 tumor he ef,ectado pericar~io, un derrame y cardi.!1, 

meg"lie puede ser notado en le radlog,ef!a de tórax, La 

radiograf{a 9"Btrointest1nal puede demostrar cualquier • 

n&mero de anormalidades, incluyendo masas, patr6n de mal.!!. 

ebsorc16n, esplenomegalia, hepatomegolia u obliterr,c16n de 

los psoas especialmente en pacientes con linfoma histioc! 

tico o linfoc!tico. 

DIFICULTADES EN EL OI~GNOSTICO 

Deben ser considerados en al diagn6stico diferencial 
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un nl'.ímero de enfermedades incluyendo mononucleosio infec.i;.Jr,.,, 

ciosa por toxoplosma gondii. Como regla en toda paciente 

que tiene n6dulos linf~ticas de l cm. o mas de di~metro y 

que no tiene signos de regresi6n despu§s de 6 semanaa da 

abservaci6n debe ser biopsiado (25) 

un· paciente que presenta adenopatía hiliar y medias- • • 

tinel puede tener sarcoidasis a tuberculosia primarie 0 E1 

i~portante distinguir de ta enfermedad de Hodgkin qua --

casi siempre ea panhiliar. La tuberculas1a, por otra ·-

p3rt~ ea unilateral como la enr. de HodOkin pera hay -



evidencia ce una infecci6n pulmonar y usualmente no c~usa au.!:!. 

mento de tamaRo de n6duloe linf6ticoa. "n ~úcicntes viejos tn.!!! 

bien debe de incluirse tumore& prim~rios de pulm6n y medias-­

tina, espec!f icamente los de cálulas en avena y carcinoma epi­

dermoide en el diagn6stico diferencial. Rediastinitis reactiva 

y adenopat!a hiliar las ocasiona la histoplusmosis y debe ser 

considerado en pacientes "Ue han viajado a regiones donde el 

hiataplasma es endámico. La mediastinitis por hiotop~~ama pu.!!. 

de afectar el es6fago y debe ser considerado si hay historia -

de dificultad en la degluci6n y subsecuentemente se confirma -

con un es6fagograms anormal. Ocasionalmente una biopsia puede 

ser neceasria para confirmar este dingn6stico. La enfermedad -

de Hodgkin presentada como fiebre de origen e determinar puede 

permanecer sin diagnosticar hasta hacerse necesaria una lape-­

ratom!a explo~adora. 

Es poco frecuente, que pacientes con anemia hemolítica -

eutoinmune a p6rpura trombocitop~nica idiopdtics tenga una en­

fermedad de Hodgkin comprobándose cuando la. esplenectomía se -

vuelve neceseria.Eato es de inter~s porque en algunos casos de 

enf. de Hodgkin el removerse el bazo, se ha encontrado que ea 

el 6nico foco de afecci6n del tumor. (26). 

COMrLIC.:\CIONES OE Lf, ENFi:R~EOAO DE HOOGKIN V LINFOM.~ 1115-

TICCiiICD V LINFOCITICO, 

Las compllcnciones del linroma san muchos y pueden ser de­

vidae al crecimitnto progresivo de loa n6dulos linf~ticoe, afe.!:_ 

ci6n del 6rgenos parenqulmstoaoe y anormalidades hematol69icas, 

•etab6llcas e inmunal6glcas. 

El cracimlento progresivo de loe n6duloe linfdticos causa 

obstrucci6n y compreai6n de estructuras clrcunveolnas tales com 

o estructuras v'-sculnres (síndrome de la vena.cava superior), 

.,._ 
1 
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vias u~reüs 1 eo6f .. go, ~.racto urinario o tracto g¡¡strointeE. 

tlnal. CompllcncionaG oarlcs pueden sobrevenir dependiendo 

del sitio afectado. 

La lnfiltracl6n a n6dulos linf5ticos retroperitonealce 

a travás de los canales linf~ticas afectan al tracto gast.!:,O 

intestinal y puede cc~siann1· ulcernci6n, perforac16n, hcm.!!. 

rragia, 1ntususccpci6n e malnbaaorci6n. 

La compresi6n de la columna es la meo seria compi'tcaE_ 

ci6n aguda neural6gica causada por crecimiento de la mesa 

tumoral y es usualmente observada en pnclentms con tumor d 

de cr2cimiento progresivo en quienes el tratamiento pri-­

maria ha fallada. Puede oer causado por los cuerpos verte­

brales afectodon par colapso, los cuales son f6cilmente -­

viatos en loa rayes X a por·invno16n del espacio epldurel 

por n6duloe linfáticos retraperitonealea con compres16n de 

la columna o compreoi6n del complejo vnscular de la calum-

na. 

La electromielogrnf!a selectivz es de utilidad pora -

detectHr la denervnci6n regional, pero un mielograma ea -­

usualmente neces~rio para confirmnr el diagn6stico. 

• El ~iotema nervioso central nfectado puede ocurrir po 

r el o la extensi6n directa del tumor del ~edlastlno o re­

troperitoneo al canol espinal. Los síntomas por compresi6n 

de la columna ocurren m6s frecuentemente en la enf. de Ho 

dgkin., que en los atrae linfomcs. Loo nervios craneales -

puaden estar afectndos r.or el linfoma. Cc"sionalmente la -

meningitis linfornataaa puede ocurrir, y las c~lulan del 

linfomo con proteinas altea, v bajo glucosa aparecen en el 

fluido aspinol•(27) 



51 un paciente con linfnma hiBtioc!tica difuoo tiene -

afección de la m~dula 6sea, lo intervenci6n espinal -­

siempre está indicada ya que la afecci6n meningea aub­

aecuente ocurre can tan alta frecuencia que la teraria 

profiláctica intratecal eat~ recomendada. 

La afecci6n de la piel ocurre como rarte de una -­

d1seminaci6n hematógena del linfoma. Un n6mero de le-­

aian s cut6nesas na espec!ficaa ocurre en el linfama í~ 

cluyenda excoriaciones secundarias a prurito, urtitlaria 

eritema multiforme, eritema nadase, dermatitis exfalia­

tiva, y dermatomiosistis. 
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Anarmalidadew metobÓlicaa pueden ocurrir cama una 

consecuencia del linfama a au terapia. Hiperuricemia e~ 

vista con frecuencia en pacientes que tienen un gran 

valumen de tumor. La ter'.pia efectiv" resulta en una r! 

pida reducción de la masu tumoral y puede excacorbar la 

hiperuricamia, provocando alteración de la func16n re-­

nal y paca frecuente artritia gatean. La hidratación y lo 

administración de allapurinal pueden orevenir estas corn­

pltcaciones. La hipercalcemia ocurre en menos del 10% de 

pacientes, más frecuentemente en linfnmo hiatiocítico -

difusa y en enf. de Hodgkin. La hipercaclemia -e debe -

usualmente a la destrucción 6see r.ar el tumor pera pue­

de ser debida a la liberación de subst~ncias par lns P.!!. 

ratiraides. 

~uienes tienen un tumor de rápidn evoluc16n usual­

mente muEren de complicaciones par f~lla de la m~dulo -

62ae, septicemia bacteri"na o infecci6n mic6~icn dinem.!, 

nada. Las infil~rodas difusos pulmanores pueden apare--



cer en pacientes quienes tienen una remisi6n entre los 

ciclos de quimioterapia, r~diaternpia a ambos, infeccianea 

con el protozoario Pneumacisti c riniii debe sospeohorse. 

Las pacientes con enf. de Hodgkin ta1.1bi~n pueden de­

sorrallor criptacocosis. Herpes zoster ocur:e en ID;~ delos 

pacientes tratados y en Za% de los pacient~s que se les -

ha realizado espelnectom!a • !-:uchos pncientes quienes des.!!. 

rrallan herpes zoster tienen pocns p6pulns diseminades a-­

factanda un dermetoma. Esta evidencia mínima de disemina-­

ci6n generalmente na garantiza el tratamiento sist~mioo. 
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ENFEREO~D DE HOD8KIN.- l tratamiento debe ser el resultíldO 

de un acuerdo estrot~gico y cu~ativo entre el radioterapeute 

y el 8nc6logo Médica. Por tanto, la decisi6n tcrap&utica de­

be tener en cuenta las cposibilidodes de curaci6n delllnfoma 

al el tratamiento inicial se concibe correctamente y es con­

ducido a término de famre adecuoda. Cn ooasiones, el trata--

miento debe ser individualizado, por ejemplo en pr·sencis de 

una eituaci6n clinica de urgencia, en cnsa de afectaci6n de 

6reaa estratégicas y en cana de edad aunnzada. 

R~DIOTER~PIA.-~l tratamiento debe realizarse con alta -

energ!e; irradiando con campos de gran amplitud diferentes -

áreas ganglionares contiguas, protegiendo slmul tán.eamente 6!, 

ganas y tejidas vitñles y admini$tronda dosis tumoricidae. 

En los pacientes con EP IA, lgA y IIA-IIEA, tríls la la­

paratomia, el tratamiento de elecci6n es la irradiación gan­

glionar subtatal(cRmpo en manto y campo que comprende la re-­

gi6n lumboa6rtica y el hilia enplénica).En loo pacientes con 

EP IA-llA inf.·odiafrugm6tica, k irradiación medhnte un"ºª.!:! 

pa en V invertida(comprendienda las ganglios linfáticas lum­

boa6rticaa, iliacos y femoroinguinales) m&s el h!leo eEpl~ni­

co se completa con irrediaci6n de la regi6n mediast!nica y de 

ambas regionaw suprcclavicularea.Cste tratamiento radiateráp.!, 

ca agreoivo consigue , a las 5 aílos una supervivenci~ libre -

de enfermedad del 75 al DOJ. En el EP IIB-II2B el tratamiento 

mas frecuentemente utilizado consisten en lo irradiación gon­
"' 

glioner total(campa en manta), c?mpos en V invertida eh!-­
~ 

leo espl~nica),. ~n general en pacientes en Uhtad!o I y II le 

presencie de ad~napat!as hiliomediast!nicas valuminasoa, es-
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rl, ccr:ir:ort:: ur. } · ·.1· 1 t,.; ~, .i • 

.. -~.os r•'.ri;~· .:t";; G .n~;11Je:-:das m::1S ai!1~ 'C2t en 

e] trí1t . .1miunto t:c: .!J' l~nf'E::: mt:rJ;·d d•~ Hotiqkin s11 enun2r;:ri en lo 

tobl~ 3. ~n aener~l la mono~uimioterapin no arrajn unn rcmi-­

ci6n comnlctu ma6 dül 30:~ de loa GrJsos. 3olo c:;t{¡ indic~da ~n 

algunos situ~cionus clÍnicLn er3rrnciol'.~u(p;:<:icnte_:; dQ cdnc:! .1v1.!l 

zada onloa GUO caoxictcn o'r~B enfarnedJdC5 gr0vcs).:n t~l~~ -

sl.tuocioneo se comienza cun un f6rmnca nlquilan~c(ciclofoof'.!m,!. 

do o mecloretumina seguido de un tratamiento de mantenimiento 

con clorambucil).flla re·:ldivr; del linfo::rn :;e ndministrA vin-­

blnstina o procorbczina y en c11sa de utlcri9r x·cmisHin, odriE_ 

micina, bleornicina o una nitroourea. Los corti=ocstcroides san 

especiHlmente 6tilco en cuso de rniclodcprealln, anerniH hemoli­

tica1 fiebre o caquexia. 

¿l tratamiento poliquimiotcr6µico t~Lc!iclonol cot{; rcp:E_ 

oentAdo por el HCPr(meclorctcGin~; vincristinR 1 ~roc.•rbczino, 

pradnisono). ~e obtienen :cault·dos cquival~n~~~: utili~nn~a -

as ciscicnon fnrr.iacol69ic?is c.nfiloa.~~n ol liDPí4
, ejemµ lo l:::is -­

combinaciones ;oFF y HVFP, 

La poliqLtirniaternpin f!üt6 incicrdo en loo es~::dfou cHnl 

ces a p~tol6gicos nvLlnzados (1118 1 IV~, 0) 1 o bien un :as in~ 

termed:as { IIa, III:1.) E.nlao cuuluJ .!a r ··:dictcrnnirí nolc no -­

~reduce un porcentojc el~vndo de cur1 c16n • 

Tii· T. HI::;it.1 ~l;i~'J¡;p,~o.-.:n loo ect dios lntlJi'r.~:t'ina(IIíl, 

Ill'1), lo quimiatur:.:.in lena el fln pr!r.::ipll t1c d..::ntru!r lou 

1.li::rafocos nanpl~zicos oculto~ ~1 tu~ Gen tu.crr: U:i :cJ co1¡.pt.1J 

30 

• 



JI 

zaci6n completn a nivel de aquella 6re1s en l~s 'Ue la les16n 

inicial ora particularmente volumnio~o. in los c~~os con cnfe~ 

medad nparantem~nte li~itada a los g"ngl~os linf~ticos, al ba­

zo y a uno lesión extraganglionor contigua, al tratamiento pu!;_ 

de iniciorse con radlot2r·pia, al t6rmino de la cual el paciente 

recibe 6 ciclos de MOFP o partir de ln sextn-octnvc semana del 

fin de la rcdioter~pia. Debido a la frecuencia de la m1elosu­

prosi6n cuando sab~e la lrr,dlaci6n en los Qcnglios linftti-­

co3 regionales iliocos e inguinales, ae frecuentemente dificil 

realizar seis ciclos de ~CPP, La mayor porte de los K~dicoo es 

peciolistcs refieren comenzar al trctDmiento con 3 ciclos de 

quimioter ple seguidos de radioterapia a dosis un poco inferi­

orue o las conuencionoles. La fase de radi)ci6n es seguido, o 

su v~z por otros 3 ciclen de qulmioter:pia' (es~uema en oen~­

uich) 1 La csoc1oci6n de ABVD parece ser superior ol ~crr y -­

menos t6xica a nivel gonadal y mcdulnr o~em6o da carecer de e­

fecto canccr{gono. (28). 

ffECTDS COL;i:R .L:: ::L E'T'.r:r::;;¡: F .• R•, LWF»1::c; ~~ HCD­

GKIN.-R~DIOTEíl ~r~.-Durcnte el tr•tamienta cnn un cempo -

en manto pueda dnr, ~norexi~ moderada, nasuea, v6mito, aecuednd 

de las fauces y disfogia. La deo~oE16n modula: esc~:octer!stic~ 

durante el tr•tamiento can un c~apo en V invertida a menudo -­

obli~a a la interrupci6n te";oral del trQtomiento.He ~ayer en­

tidad san los Hfe;too colote~Hl~s a dist~ncio y su ~r~venci~~. 

con mucha, lo ~R5 i~~o:t~nto del t:nt~miento. Le nnurncnitis -

rmramediost!n.ic:;; t::s fr:::.cuent~, se reeu~lve c~:si sier.:;iru en ·;"o_:: 

rna e ~ont~nan y rar~m~n~~ r~.:uiare trr;t~~iento =~n untiti6~~¡:o. 

y corti;:c5t:::roidcn. Lo r:::o!carC:!tis post!r:;Jc!i; 1 ci6n. -;.1!.:n~ unü 
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tanea : la nec·sidRd de abrir una ventnna peric{;rdicü es 

excepcional , Los efectos nocivos sobre fu6dulu 2spinol son 

de mediana importancia y transitorios,én la mujer premeno­

p6usicn la irrndiaci6n p~luica da irremedirblemante uno ce~ 

trnc16n rcdiotcr~pica, 

~UI~Ior:n~:¡~.-Las dlstint•o p~liquimioterapias empe­

aéas son muy bien toler2dos, si e.n cnsa de rnielosupresi6n 

se aplica un eoquema de suprJoi6n de flrmacoo. La pauta ~CFP 

tiene tendencia a pro~úcir leuca y o rlaquatopenie en forma 

importnnta y en oc3sion2s prolonaadas , mientros que el· ASVO 

es menés mielot6xico pero a menudo eu menos tolerado debido 

a intensas v6mitos, La paliquimiaterapia si incluye f~rrnacos 

_alquilantes que producen esterilidad en un n6mero elevado de 

pílcientas de ambos sexos(29), 

Tíl~ T'.MIEIJTD CuMB!i'J.~DC,-E~ trat3mienta rñdiol6oico y fa!, 

macol6glca especialmente en asoctaci6n, puede inducir la BP.!!, 

rlci6n de un segundo tumor,cspeciolmente importante es la -­

leucemia aguda que pr~cticamente no(produce) responde a los 

f~rmacas antileuc~micas comunes, 

T.~TAHIE~TC P~R~ LINFON~S LINfOCITICÓS E HISTIDCITI:oa. 

RADlOTERRPIA.-La radioter··pia ha rep~eaentada el tra­

tamiento de elecc16n en la mayor porte, de los linfamos no 

Hodgkin. 

La eatr¿tegia tcrnp~utica moderna debe t mbi~n tener -

en cuente el subgrupo hietal6gico principal.~n los pacientes 

con EFI-II y estructura histol6gica folicular, el trotomiento 

primaria recamendnda consiste en rndiatcrepia regional 2xtensq 

En los pacientes con EP 1-II y estructura h1stol6gica 

difusa, la rodloterapia regional extenoa debe de ~socierse 
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a poliquimiotErnpio. 

ijUIRIOT~1~rr~.- Los r'rm~coa ufica:os en lo~ !infamas no 

Hodgkln en f•ae av~nzada son enumarndoe en la tabla 4 • La mono 

quimioterapia ewt6 indic1da , ndem'o de los p1:clentc~ en edcd -­

muy nvnnzodn y en los que coexisten enfermedades graves, en loa 

canos en eotadío II-IV y con llnfoma folicular, sobre todo si son 

de bajo gr3do de malignidad y no excesivomcnth alntom6ticos.:1 

tratcmiento nrolongodo con Alquilantea ea cap6z de producir una -

reorcsl6n completa en cerca del 40-50~ y parcial en al rnstantc 

50-603 can une oupervlvencia global e los 3 años v'riable entre -

el 75 y 90%. Un, vez oue el pP.cientP. deje de responder a los al­

quilentes, puede emplearse sacuenclolmeatc vi~crietine, bleamici­

na y carticoeeteroides. 

Los trgtamientos poliquimiat"r6picoe disponibles hoy paro • 

los linfomaa no Hodgkin son numeros!siMOS y no existen, como en 

le enfermedad de hodgkin una o dos combinaciones tradicionales de 

primera elacci6n; sin embargo el eer los f~rmacas cnai siempre los 

miemos loa reaultadoe terop~uticos pr~cticamente euperponibles(JO) 

Los puntos importantes en le conducta terap~utica son los 

siguientes: 

r.-En los linfomns fol~culareo de crecimiento r6pido, y aintom4-

ticos debido a odenopatíae val minoeae, anemia o signos eist~m! 

cos, el tratamiento poliquimioter6pica, al menas en la r"s~ ini• 

cial, puede evitar la incluei6n de fArmocas particularmente t6x.!, 

cos como le adriamicina y la bleomicina. 

2.-~1 perlado de le remisi6n, como en cualquier r~gimen te~ap~u­

tico, no debe ser fijo, los pacientes deben recibir, en ausencia 

de pragresi6n de lo enfermedad, un mínimo de 6 ciclas adminis-­

tr"dos a la dosis máxima tolerante. 
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3.-Un~ voz o!Jtun!du unu nut~nticG remisi6n com~;let·: 1 todE_ 

vfo no se cuncocn con ccrtaza los c·.,sos an los que oc;t{: -

verd:1dcr;:¡mente indicaeo un tr::t:r.1icnto de r.iont2nir.iiento. ¡: 

P2:e~c p~ob~tlc que ecte oc superflua en loe linfo~as de 

alto greda de molignidod, 

4.-~n COJO de recaida de llnfoma tr~s :e~is16n completa, 

est~ indicado el volver a instituir el mismo tratamiento 

1nic1a1.:11a es cnp6z ce producir una remis16n prolonnoda 

en cerc¡¡ del so;; de los c:.sos, 

5,-En coso de progrcsi6n durante la foae de inducc16n es 

necosGrio interrumpir el tratomiento y administrar una -

tcrap~utico cin re3istenci~ cruzada, 

T~ITAHIZNTO COMBIN~DO.-Sst~ indicado actualmente en 

EPI y II con cuadro hiatol6g1co difuso. Fnra obtHner una 

pronta regresi6n y paro evit~r la aperici6n de nueves -­

manifestaciones de la enfermedad durante ln f-1se de lo r!!_ 

dioter;ipia, ea comvenient,1 inicier el trJtamiento can qu.!, 

miot~rapia .Trao de 3 ciclos de OMCOr a B-CHOP se pasñ a 

la rndioter~pia regional extensa y el tratamiento ae com­

pleto con otros 3 cic~os de poliquimioter~pia,Cl int2rvn­

lo entre lüs diferentes fases ea de alrededor de 4 oemsnns 

;::n loo linfomes de face evanzado na existe en el m.!!,·-c · • · 

menta actual una indic~ci6n precien sobre el papel del -

tratamiento combinado, tn loe linfomaa de estructura fol.!, 

cular la asosiaci6n simult~nea de irradiaci6n corporal t.!1_ 

tal y ROliqui~ioter·pic na ha conseguida una mayor ni una 

durec16n de remioi6n superior al tríltomiento rJdioterápica 

::;;:: ! ~I 1 



T.3 F~nricos EFIC~SE5 ~N LINF~HA HODGHIN 

HECLORETAMINR (HN2) 
CICLOFOSF ~PIDA ( CTX) 
CLO:l.;MSUCIL( CLB) 
VlfJSL;'.STil'J,;( VLB) 
·vINCRISTIHA(VCíl) 
110~ l .. ;r.:¡ Cirli\ ( r.O!·tl 
BLECMIGirJ,\(8Ll'1) 
CARMU3Trn;.( 3cr1u) 
Lor1Usnrrncccrwi 
PROC~ílBAZINA(PCZ) 
DAC~RBAZINA(DTIC) 

EPIPODOFILOTOXIN~(VP-16) 
VIr:DCSirlA(VDS) 
HEXAMETILMEUf:IrJ;(Hi·:rn 
M~THOTílEXc.TE(MTX) 
CITOSIN,; ARASIN03100(1R~-C) 
ASPA1;1GtrJASn 

T ,4 Ff!RM.~CDS EF'ICASES EN LirlFO!~A NG HODGllHJ, 

CVP .............. cr:<=VCR=PRD 
C-MOPP •••••••••• ,CTX-VCR-P~Z-PRD 
CHDP,,,,,,,,,,,,,SLM-CTXtilD~tVCR-PRD 
B-CHOP ••••••••••• BLM-CTX-ADM-OCíl-PRD 
BACOP (rjCL) ••• •• ,BLM•ADM-CTX-VCR-PRD 
ABP·+ CVP.,,.,,.,ADM VCR-PRD 
MEV ... • .... • ... • oMTX:crx-VCR 
CQH,1., .... , , , •••• CT X-VCR-MTX-ARll-C 
COMLA •••• ,,,,,,,,CTX-VCR•MTX-LEU-ARA-C 
M-DACOD,; ... , •• , • • !·1TX-8LM·ADM-CTX-VCR-DE5 
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T.S CLRSIFICACION EN ESTADIOS SEGUN ANN AílSDR. 

ESTADIO I Afectacl6n de una solo regi6n gan,.: 
glionar(I) o de un acle 6rgano o-· 
de una locollzac16n extragunglionor 
(IE). 

ESTf.DIO lI Afectaci6n de deo o mas reglonca -
ganglionares del miamo lado del -­
mismo lado del diofragma(II)o afee 
taci6n localizada de un 6rgono o :: 
de una localizaci6n extragangliona 
r asociada a una o varias regiones 
ganglionares del mismo lado del -­
diafragmaCI!E) .~l n6mero de regio­
nea ganglionares afectadas debe -­
ser senaladoCeJemplo II3). 

ESTriDIO III Afectaci6n de una o voriao region­
es ganglionares supra e infradia-­
fragmdticos( III )que pueden asociar 
se a una afectac16n localizada de­
un 6rgano o de una localizaci6n ex 
traganglionar(IIIE) o afectaci6n : 
del bozo(IIIs) o de ambos(llIEs). 

ESTADIO l~ AFECTACION OIFU5A o diaeminadn de 
uno o varios 6rganos o tejidos ex­
tra gangl ionarea con afectnci6n si­
multánea de estaciones ganglionar­
es o sin ella. La localizaci6n de 
la afectac16n extraganglianar debe 
ser posteriormente definida o me-­
dionte s!mbolQs. • 

Tedas las estad!os se eubclaeif ican como A o B 
para indicar la ausencia o la presencia de sig­
nas oist~micos(fiebre mayor de 38 1 C. sudoraci6n 
nocturna, p~rdida de peso mayor del ID% del pe­
so corporal en los seis meses previos al diag-­
n6stico).El prurito oor si solo no debe ser con 
oiderado como un signo sist~mico. -
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oaJ:TIVOS 

El objetivo de la presente teais reprcaentn las inquie­

tudes sobre la observaci6n inicial de que estos padeci-

mientas oe presentan con mayor er,cuencia enle actuali-

dod. 

Los objetivos primarios están representados por la 

neceoidad de e&tablecer un pronóstico y,trotamiento mas 

certera y efic6z reapectivnmente; por lo que es de in­

ter~s conocer la forma en como el paciente se presenta 

a le unidad M~dico; los d1ogn6sticoe iniciales, sabe~ -

s1 el M~dlco est~ orientado desde la primera consulta 

hacia ewte tipo de padecimientos. Ya establecido el di.!!_ 
1 

gnóstico desde el punto de viste h1atopotol6gico cona--

cer el pron6etico por grupo y el tratamiento. Des esta 

manera avaluar comparativamente a la literatura las -­

variables(morbilidnd, mortalidad, pron6stico 1 respues­

ta al tratamiento) y de esta manera establecer progra­

man pora la detecc16n temprana, y compílrativos de ma-­

nera prospectiva en un futuro. 

En nuestro hospital no se tiene eatod!stice pre-­

vis en r"leci6n a estos padecimientos por lo que tam-­

bi~n es objetivo del pres2nte eotudio establecer la -

pauta inicial pare evaluocion20 poeteriorea. 
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HAT:RI~L V r.ETODOS. 

Se revisaron los casos de linfoma dende el nño 

de I9?9 a la fecha, escogl~ndose treinta y doa 1 man!_ 

jados en el Servicio de Oncolcg{a del Hospital General 

'Lic. Adolfo L6pez Mat~oa• del I.s.s.s.T.E., que lle-­

goron a esta consulta procedentes del 5ervic o de Ci-­

rug!a Qeneral y Medicina Interna as! como cllnicas de 

adacripici6n. 

Una vez hecha la aelecci6n de los casos , se bus­

c~ron los expedientes clínicos correspondientes, us~.!! 

dese el m~todo análiaia retrospectivo evaluando loa -

siguientes parámetros: el.estadio cl!nico en que se -

di~gnostic6, la v•rledod histológica, el diagn6stico 

de ingreso, s!ntomaa generales máa comunes, loa sin-· 

tomas neumol6gicos, hematol6gicoa y gnatrointeotinolea 

aás frecuentes, os! como la terap~utica y su respues­

ta con cnda uno de las veriables, raaccionea advarsas 

y la supervivencia para tratar de eatnblecer el pro-­

n6at1co por grupo histol6gico del padecimiento. 

Se revis6 la literatura mundial que se ha escri­

to sobre los linfomas enlos 6ltimos 12 años; adem6a se 

eatudiaron aquellos trnbajos que por· su. import2ncia -

histórica y c!ent!fica no pueden quedcr olvidrdos.Koa 

tr~ndosc o su v2z los r.roblemas y actalentoa quo exia-­

ten en la nctuolidad en relaci6n con los procesoo 

molign~s dal siatcma linforret!cu~oendotc:iul. 
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ílESULTADOS 

Ce analiz6 loe diagn6nt1coo de ingreso dE los pan­

cien tes que posteriormente se les diagnostic6 linfoma -

encontrándose que la mayaría de los cqsos(6) oe eoapech6 

este d1ngn6stica quedando consignada como motivo de in-­

greeo. ~n 5 casos el diagnóstico de ingreso se bao6 en -

la descripci6n de masa palpable a nivel abdominal siendo 

el motivo de ingreso este hallazgo. ~n igual número de -

caeoa(S) el motivo de ingreso fu~ le presencia de tumor!!, 

cienes a nivel oubmaxilar y axilar. 

Llama la atenci6n que en 4 caeos se encontr6 el -· 

diagn6st1co inicial de hernie inguinal'en lo que poate• 

riormente fu~ un linfome, inclusive por este diagn6stlco 

se perdi6 un periodo de tiempo retrasando le inataloci6n 

de una terap~utica adecuada. 

En dos casan la presentaci6n cl{nica fu! debida e • 

sangrado de tubo digestivo alto manifestado por hematem!_ 

sin que posterior mente mediante el estudio de endosco-· 

p{a con tome de biopsia se pudo detectar el linfoma. 

La fiebre como s!ntoma 6nico sl ingreso fud encon-­

trada en dos pacientes en los cuales no se habla encon• 

trodo causa etiol6gica. 

La esplenomeg~lia fu~ el dato encontrado previamen­

te en deo de estos p~cientee loe cueles ingresaron para 

estudio integral demostr6ndose finalmente linfoma. 

ºn un ~acinnte el motivo de ingreso fu! pare estu-­

dio de derrarae pleural en el cual se demoetr6 posterior• 

mente la neoplBsia. ¿ncontraraos en otrÓs algunos diagn6,! 

tices que motivcron el ingreso de este tipo de paciente.a. 



Cnbe mencionar 1 utlí.!rt·u10~1~ ·' 9~1nr;lj1..rnar, LupLHJ eritemíltono 

sist~mico, "nEmla en cfitudia, Colitis. 

En cuanto al an~lisis por grupo ce edGd y sexo encn.!!. 

tramas la siguiente: divldidoo arbitrAriemento por grur.as 

de edad~ De 15 a 25 años oe encentraran cuatro cnaos cor­

respondiendo 3 al sexo m3aculino (9.3;1) y un caso al sexo 

femenina (3.12%). tn el siguiente grupa de edad comprendido 

entre 25 a 35 años se invirtió llgerAmente la proporción -

entre ambos sexos, un masculino (3.12%), dos femeninos 

6.24%. En el grupa de edad entre 35 a 45 persistió la mi.!!. 

ma proporción entre ambos sexos, Un coso moaculino(J.2%), 

3 femeninos (9.36~). De los 45 a loe 60,añas llama la a-­

tenci6n que na ae encantr6 ning6n casa. De las 60 a 70 -­

años nuevamente predominó el sexo masculina par una dife­

renciA m!nima, cuatro hombres (!2.49%) y tres mujeres(9.36 

%).En el gruµa de edad de 70 a 60 años se encontró siete -

hambres (2I.o:.;) y cuat!'o mujeres CI2.4S:n. Finalmente en-­

tre loa 80 y 90 años se enccntrli dos mujeres (6.24?D y un 

hambre (3.12%). 

En resumen lo presencia total en cuanta a aexo mos-­

tr6 17 paro el munculina (53.12~) y !5 para el femenina --

46.9% mostrcnda una diferencie entre sexos ap2nas signifi­

cn tiv;:. 

De~de el punta de visto general encont:amas los si-­

g·. i~ntes signos y s!nt11moe pr2daminantem·ente; 21 ~neas m.!!. 

nifestr;ban anorexia (65.6;.:), I8 p6rdida de pena aignific.!!. 

tlvü (m~s de 5 ~q;;o) ::e;irC?sen::nndo El 56.25~~. Astenia v a-­

dinamia acupli el tercer lu~cr can 17 cosas (53.I2S). En IO 

cosos S8 encont,6 rlabrc (3I.25~), dinforesis en O caeos -
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TABLA 6. DlAGNOSTIGO DE INGRESO DE rAGlEms;; QUE 
POSTERIORHEl'ITE SE 01,;GNOSTICO LirlFOI:~. 

DIAGNOBTlGOS 

HERrHA IrJGUlNAL 

MASA ABDOMINAL 

TU~:ORACION 5U3MAXILAR, AXILAR 

SArlGRADO DE TUBO DIGESTIVO ~L TO 

FIEBRE EN ESTUDIO 

ESPLENOHEGi\LlA 
". ·• DERRAME PLEURi1L 

PROS. Llrlf'OMA 

OTROS 

TOTAL 

TABLA 7.LINfOM~S POR 

AliOS 

!5 a 25 
25 a 35 
35 a 45 
60 a 70 
70 e 80 

00 a 90 
TOT~LES 

::o:\o y. SEXO 

HOMBRE 

3 (9.3%) 
I 0.12%) 

(3.12%) 

4 Cr2.49%) 

7 c21.a;o 

I (3.I2%) 

I7(53.I2%) 

Na. Ci\605 

4 
5 

5 

2 

2 

2 

I 

G 
5 

32 

~UJER 

IO.I2%) 

2(6.Z4%) 

3(9.36;.\) 

3(9.36;') 

4(12.48%) 

2(6.24%) 

I5(46.9%) 
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(2570 y escalofrío en un caso (3.I2%). e pocfontea(25%) 

no manifeataron signos o s!ntomos generales. 

42 

Se investig3ron los signos y síntomas correspmn-­

dientea a los 6rganos y siatemas mas frecuentemente llfR.!:_'­

tadoa por la neoplasia encontrando que las mas constantes 

eran las manifeataciones hematol6gicas representadas en -

I6 pacientes (50%) seguidamente de las manifeatílciones 

gaa rointeotinales manifestadas en 13 casos (40.6~) y en 

tercer lugar las manlfestaclonea respirctorias en 5 ca-­

sos (I5.62%) 1 atrae manifestaciones menos frecuentes -­

fueron las neurol6gicas, dermatol6gicoa opor deprea16n -

del sistema lnmune(manlfeotoda par ~nfecclones virales). 

Loa slg os y síntomas hemutol6gicoa dastacon.en -­

primer lug•.r la anemia normoc! tic a, normocr6mica represe!!. 

.dad en 16 caoos (50%) leucoaltosis sin predominio especi, 

fice.de alguna serie 8 caoos(25~). 1 romboc1topenia fu~ e!!. 

centrada en 4 casas (12.5%). Anemia de tipa microcltico 

hipacr6mico al parecer influida por p~rdidao hemáticcs -

par tubo digestiva en 3 caaos(9.3%) y algunas otras ma-­

nifestnciones no eapeclf icas sobre la f6rmula blanco. 

Desde el punto de vista gastrointestinal encontramos 

paca diferencia porcentual entre a!ntamas, el dolor pre-­

damin6 de loa dem6a en 7 caaas(53.8%), así coma la melena 

en el misma n6~ero (53.05). El meteorismo y la sensaci6n 

de plenitud, ambas en 6 casos (46.5%).tsplenomegolia se -

encantr6 en 5 ces•s (JB.45). Tumornci6n abdominal en 4 -­

cssos (30.?;~). Ictericia en 3 casos (23.07%), oecitie en 

2 pncientes CI5.3~~), dinrren en 2 pr.cienteaCI5.3'.~) 6nica­

mente en un pociente se encontr6.nausen (7.6¡) asl· misma 



T•18LA II. SIGNílS V SINTOM.~S GSí·JER~LES 

SINTOMAS NO. DE .C!\SOS " 
BAJA DE PCSO 18 56.25" 

FIEBRE 10 31.25" 
ASTENIA, ADINAMIA 17 53.12" 

ANOREXIA 21 65.6% 

Dii\FORESIS 8 25% 

ESCALOFRIOS I 3.12" 

SIN MANIFESTACIONCS 8 25 % 

T~BLA 12.SiüNOB V SHIT~~lAS G.~ GT so 1 rn::: ST I rrnLES 

No CA:JOS " 
HEPATOMEG.",LIA 1 7.6% 

ES::>LErmMC:G,'.:.Ll.< 5 38.4~ 

ASCITIS 2 15.3% 

DOLOR . 7 53.8% 

TUf.:OR,'ICIOrl ><SDOt'Ir~~L 4 30.'771i 
DI;<RREr, 2 15.3')1 

DISF';,GIA o º" t~.~USEA 1 7.6% 

!·~ELENA 7 53.8% 

ICTE(llCl.'l 3 23.07% 

SENS~CION DE PLENITUD 6 46.15>' 

METEOR13MO 6 46.15% 

TOT :lL p;. .:rENT:::S CON JIGUOG V s1rnor:.~s n· 3Tíl0 

rnn:!;n;r.'.,L:s : n -----40.61: 

43 



TABLA o. ETAPAS GLHJICAS os llrlfO:.::; 5 s::ntm r,ruN f,íl~OR. 

ET.<PA CLI1HGA m;. DE CASOS ¡¡ 

I z (6.Z5%) 

II 8 (25:'. 

III 5 CI7'.67') 

IV I7 C53.I2>D 

TOTAL 32 C IOO:G) 



T .~GL.J 13. srr.Nc3 V srnrnri;,:¡ R: :;nR: Ten ID~. 
no. c;soJ % 

015NE!I 3 9.3% 
TOS 4 12.43p 
EXFF.CTOíl.~ClON 3 9.3'.ll 

TUliOíl~CIOtl Erl M:::DI'•.§. 
nrm 2 6.2;~ 

'l'imn'.: f.;,c!rnr.·.~ CON SIGNOS V :ilrnc;.·;;5 i;.::1 
rIRqTQRTOS: 5 •••••••• !5 0 62%. 

T~BLA 14.M~NIFEST~CI'.~ES HEK~T~LOGIC~5 

~rlEMI~ N~~l-'.üCIT I e;; 
IWRIHJC:;CMICA 16 

LEUCOCITO SIS. 8 

;,NEMI;. Mr;:::::oc:¡¡¡:;¡~ 

Hií'CCílOMIC•i 3 

llEUT RO(IL!i\ 

rlEU7r:c1PCNl.O 2 

F L·'.l;UETGn::nr. 

TOT~L DE ~~cr¿or:~ e~~ ~\Rl~E3T'.ClCíl~~ 
Hf.J~.~TCLC."";IG ·, :¡: 16 •••••••••• so;~. 

" .• 

so:• 
25:4 

9. 3;; 

3.12~; 

G.25;; 

12.5:\ 
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Las monlrestociones reaplratorlas rueron poco fre­

cuente& y predomin6 la tos encontroda en 4 pocientes--

4& 

( I2.43%) disnea y expectoración embaa en 3 coooa (9.3%), 

tumoración mediaetinal fu6 encontrada en dos caaoo(G.2%). 

En cuanto al eatad!o cl!nico ol momento del diogn6s­

tico se tomó la closificoc16n segón ~nn Arbor: mostrando 

que: en la etapa I ~nicomente se encontraron das caeos -

que representaron el 6.25~:. t:1 eotadfo II: 8 casco para 

un 25%. El eatod!o III mostró 5 cosos para un (15.6%), 

v el estadio clínico IV contuvo el mayor n~mera de casos 

con !7 para un S::S.!2%. 

Vo una vez establecido el d1agn6stico h1atapatol6--

gico dividimos a las linfomos entre los dos grandea gru-

pos: Linfomaa tipo H0 dgk1n y Linfomae no Hodgkin utlli-­

zando para las Hadgkin la clas1ficaci6n histopatal6gica 

de Rye y las No Hodgkin la c1as1ficac16n hiatopetal6gica 

de Reppaµort, los resultados son loe siguientes: Linfoma~ 

Hodgkin de 9 caeos de los cuales la variedad hiotapatol! 

gica mgs frecuentemente encontrado en nuestros pacientes 

fueron lo de celulnridad mixta con un totGl de 8 casos 

(24.8%), habiendo encantrJdo de la variedad esclcros1a -

nodu~ar un º''ªº siendo un 3.r;.:, no se encontr6 ningun -­

ceso de la variedad deµlec16n linfacitcrla. 

n cuanto a loa linfomas no Hodgkin que fueron un -

totol de 23 c~soo con un µorcent~je del 7I.B% del n6mero 

total de linfcmos, se encontró que la V'1riedad m~a frecue.!!. 

temente encontr"da fu~ al linf 1rns nodular llnfac!tico • 

pace d;f,ranci,do con un totol de e Cdsoa (24.íl~), .seguido 



T~9LA 9. LINFO~AS HCDGKIN ~EGUN LA CLASIFICACIDN 
HI5TOP~TOLOGICA DE nvE. 

HISTOLDGIA 
CELULAR!DAD MlXTa 
E3CLEROSI5 NOOUL~R 
TOTAL 

NO DE CASOS % 
a 24.a~~ 

I 3.I% 

9 28 ;> 
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TABLA IO. LINFO~AS NC HODGKIN SEGUN L~ CLABIFICACICN 
HISTDLOG!Ck DE R~FPAPORT (1977). 

H!5TOLOGIA NO. oc: c~:sos r. 

LINFOMA nocuL~R LINFCCITICD 
FOCO OIFERENCI~DD 8 24.·a;~ 

· LINFQM~ i~DDULr\R MIXTO 
LINFCCITI:C-HI5 ICCITICC. 3.I~ 

LINF:JM>. NODULAR HI5TIOCITICD 3 9.3;.; 

LINFD~A DIFUSO LirJFOCITICO 
POCO DIFERENCI~DO 3.I~ 

LINFOM~ DIFUEO HI5TIOCITICO 7 21.a;s 

LirlFCMA DIFUSO LINF09L.15TI ca 3 9.J;~ 

TOTC.L 23 71 .a;~ 



la variedad de llG'c~. difuso hlstlocltico ion un -

total de ?C2I.a;:). , seguidos por el linf••ma nodul2r 

histioc!tico 3 casos(9.3%) y linfomn difuoo linfobl5.!!, 

tico con el mioma ndmero de c~oos 3 (9,3%). ,3iendo loa 

menos frecuentes encontrados en nuestra revlsi6n el -

linfoma nodular mixto con un ceso (3.IIJ y el linfoma -

difuso linfoc!tico un coso(3.+I), 

En cuanto al asquema de tratamiento utilizado en -

nuestros p cientes encont-omoo que un total de 27 pa-­

cientes se lea aplic6 esquema de COP habiendo inactivi­

ded tumoral en el sexto ciclo en 8 pacientes, y e~ el • 

cuarto ciclo en 8 prcientes, Hable~~º un total de II -­

pncientes en ~uienes dnicamente se les aplic6 I,2 o 3 -

ciclos, por preaent~r inactividad tumoral, defunc16n o 

por dejar de asistir a le consulta de control. 

Unicamente a doe pncientea ae les aplic6 el eequemo 

de COOP duront" 5 y 8 ciclos. ~ otros dos p~cientee sa -

lea apl1c6 el esquema COPA durante 8 y 6 ciclos, 

A un püciente por edod avanzada y enfermedades gra­

ves concomitantes se le aplic6 monoquimioternpia con -­

ciclofoefamida. 

Solamente a un c~ciente se le eplic6 el esquema 

AU3D de negundo elecci6n por follo del eoquema COP. 

En cuenta a lo sabrevidr. nn ancientes con linf .ma 

en nue&tro hos~ital, oe hicieron tres grupos de pac1an­

ten: p;1ci~nt!.~s vivos, !F•Cis.ntea r.iuertoo v p:~cientcs -­

cuya evoluc16n SG tlosconocc. (n cuanto a los p~cientea­

vlvos fueron un tot•l de II (34.3?~) teniendo uno vida 
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ESTA TtSJS 
SALIR Dt U 

N2 iJESE 
BiBHsTECA 

TABLA IS. EG'-.UmA o~ r~·.r:.MIErno EN PACIENTES CON 
LINFOMil. 

No. Pacientes Esquema CICLOS Rf.C!P.lDOS 

27 COP 4 ciclos•B pacientco 
6 c1clos=B pociuntcs 

I,2,3 ciclos=II pacientes 

2 COFP B ciclos=! p;iciente e 
5 cicloa•I paciente 

2 CCPA B ciclos=! paciente 
6 cicloa=I paciente 

C!CLOF03F~MIDA I CICLO 

I AVBD 3EGUND~ LINE~ 

P~CIENT:S VIVOS P~CIENTELl HUERTOS F .cr~NT~G CUY~ 
EVDLl!CIOrJ SE = 
OE3:0NC~~ 

u e 34 .31;0 1s e 46.a:o 6 era. 1s:n 

VID~ MZDI= 2.2.onos 2 años 



. ; ... 

f 

,«i momento de revisnr loo uxpedientos fueron I5 (46.8%) 

teniendo uno vida media do do• anos; llamando na! lo -­

otenc16n de qua el mayor número de pocie11•eo fueron loa 

muertos con el 4G.B%, Loo pac1enter. cuyo evolucl6n clí­

nica se ~eaconoce debido o que se ausentaron de la con­

sulta durante los primeros clclou de tratamiento, la ma­

yoría, fueron un total de 6 (Iél,?5i0 • 

Paaterior a la revisl6n de expedienteo del per!ado 

comprendido entre 1979 a 1985 encontramos loa siguientes 

1nconvenienteo: 

A.-Exiate aproximadamente 42 cosos durante este periodo, 

10 expedientes no se rev!oaron por encootroroe extravio•~· 

·das o haber sido itrnnsferidoa al siatema de microfilme. 

B.-Existe otra porci6n de casos, que es m!nima, que no -

ae maneja directamente por el Servicio de Oncolog!a y -­

que es manejada por el Servicio de Hem2tologín. 

c.-Nn existe registro de algun caco d1agnosticado Post­

mortem. 

o.-Existen seta pacientes de los cuales Be desconoce su 

evoluc16n clfnica. 

En cuanto a la quimioterapia, encontramos que en 4 pe-­

cientes se auspendi6 por presentar los nacientes como e~. 

fecto colateral de la misma, leucopenia y trombocitope-­

n!a severa por lo que se d!feri6 la misma por dos eema-

nas. 

La Radioterapia He a~l1c6 solamente a un paciante -

que desnu~s del sexto ciclo de quimioterapia no pr~aent6 

inactividad tumoral. 

En lea infecciones concomitantes que present~ron los pacle.!! 

tea se prescribieron antibí6ticos del tipo P,s.ci y dicloxa 
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cilina. 

corJCLUGIONES. 

1.-El diagn6stico de ingresa que ae present6 meo fre-­

cuentemente .en nuestro Hospital, en los pacientes que"post. 

ee le diagnostic6 linfoma fuá el de Prob. Linfama en un 18~ 

del total de pacientes, 

2.-~n cuanta e edad y sexo el linfoma eo mas frecuent 

en las varones imperando ligeramente sabre los mujeres coi 

un 53.12%, siendo ma• fr~cuente entre lo edad comprendida 

entre loa 70 y 80 afias¡ ne as! en las estadísticas interr 

cionelea se presentan dos picos entre los 30 a 40 nños y os 

50 a 60.aflos. 

3.-En cuanto a signos y a!ntamas generales encontr· os 

en nuestra~ pacientes que el mas frecuente fu~ la onorc a, 

ne as! en los E.U. de Norteam~rica los mas frecuenteo 1 

centrados hasta ahora son fiebre, astenia y adinamia. 

4.-La melena can u~ 53.8% y el dolor con un 53.8;1. fue­

ron de loe signas y s!ntomes gastrointestinales loo maa fr~ 

cuentes¡ mientras que en las estad!aticao interne.cioneles -

so~ hepatomegalla y esplenom~galia. 

5.-La etnpa cl!nica en que se diagnostico el linfomn -

mas fratuentemente en nuestros pacientes es la etapa IV en 

un·53.l2% •. Las estnd!sticaa de ~.u. de Nortenm!rica al rea­

µecto na aportan una cifra porcentual exocte pero nea refi~ 

ren que se diagnostica con mas'frecuencia en etapas inlci.!!. 

lea. 

5.-Enloa siqnoa y a!ntcmas raspirntorlos encontramos que 

fµ! la tes la mJs frecuente can un 12.4i mientras que las 
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eetad!eticaa internacionales aporten a la disnea seguida 

par la taa como m6s fraeuentea. 

7.-En loa eignae y"a!ntumas hcmatol6gicae encontr,!1. 

moa como más frecuente e la ·anemia normoc!tica, normocr-ª. 

mica el igual que en laa.estad!sticas internacionales. 

a.-En cuanto a la estirpe hietol6gica más frecuent!_ 

mente encontrada en nueatroe pacientee con enf. de Hadg­

'kin fu~ celu'ieridad mixta con un 24.B?l.Enlas E.U. las m~s 

frecuentemente encontradas eon la esclerosis nodular can 

un 40 e 75%. seguida par la celuletidad mixta can un 20 a 

9.En cuanta al linfomo no Hodgkin l!l m6e frecuentene.!l 

te encontrada en nuestroe pacientes fu~ el nodular linf,!!. 

chico poca diferenciado can un 24.8%."efiri~ndase r¡ue en 

~.u. ea la astfrpe nodular la mns frEcuentemente encontr_! 

da. En Italia, l& estructura difusa con un 75 a 80% es la 

mas frecuentmsnte encont:ada con relaci6n a la nodular -

que se encuentra en un 20 o 25%. 

IO.-En nuestros paciontes la quimioterapia fu~ con -

COP inicialmente mient~na que en las ~.u. es el eoquema -

de MOPP el más frecuentemente usada causando una rcm1ai6n 

del 70 a 80~ aprax. 

II.-En cuanto a mabrevida en las E.U. en los pacien-

teA con este tipa de enfermedad no encontr~mas porcenta-.-

jea ex~ctoa pera si a~sarv"mae que es mucho mayor que la -

encont~~d~ en nuestro• n~cientes, ~sta quizás debida e que 

se ve influenciada por la etapa clínica tard!a en oue se 

diagnostico en nuestras pocientes. 
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