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INTRODUCCJON 

DEFINIClON E HISTORIA: 
En 1832 Thomas Hodking describió por primera vez una neoplasia -
linforetlcular en base a los hallazgos neurológicos de siete in­
dividuos (1). En 1858 Virchow introdujo el término llnfoma, pa­

ra referirse en un sentido genérico a todos los tumores de teji­
do l lnfolde. El término l lnfoma mal tgno fue propuesto por Bi 11-

roth en 1871 ( t,2). 
Los linfomas son tumores malignos que resultan de la prolifera -
clón neopIAsica de las células del sistema linforetlcular, seco~ 
pone caractertstlcamente de un solo tipo de células malignas: un 
linfocito normal, un linfocito precursor o algl'.in derivado (1), 

Por lo general se Inician en los órganos donde normalmente hay te­
jido linfoide, como ganglios llnfflticos, amlgdalas, ba;:o, intestl 
no delgado y grueso, etc. y con menos frecuencia se encuentran en 
otros tejidos como la piel y el cerebro, donde se originan del -
sistema reticuloendotellal o de la microglla (3). Aunque se han 
descrito casi una docena de variedades de linfomas malignos en -
general se clasifican en dos grandes grupos: 1) la enfermedad de 
Hodklng y, 2) los linfomas no Hodking (1,4,5)/ 

INCIDENCIA: 
La frecuencia de los trastornos linforettculares varia considera­
blemente en las diferentes zonas geogrilfl~as. En general se con­
sidera que el 40i son de tipo enfermedad de ltodking. En la mayor 
parte del mundo la enfermedad de Hodking es el tipo más frecuente 
de linfoma en adultos jóvenes y de mediana edad. con predilección 
por el sexo masculino y sólo excepcionalmente afecta la órbita. 
El llnfoma de Hoctklng es raro en n1nos, pero su frecuencia aumen­
ta con la edad, Jfecta ar:tbos sexos por igual y el compromiso de 
órbita y/o p~rpados es poco frecuente, pudiendo ser parte de una 
enfermedad sistémica o ser un proceso alslado ( 1 ,2,3,4,5,6,7,8, 

9, 10, 11). 

ETIOLOGIA: 
La etlologta de los !Infamas es desconocida, al principio se pen­
só en los virus u otros agentes Infecciosos (1,2,4), pero los es­
tudios de microscopia electrónica no han podido identificar estos 
ni otros microorganismos (1,B,12) y las Investigaciones de sus -
caracteristlcas lnmunofenotlplcas sugieren que pueden represent~r 
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una respuesta inmune a un estimulo antig6nico no identificado to­
davta (12,t3). Se especula también con otras teorlas Que hablan 
de factores amblentall.!s (radiaciones. etc.), geogr~flcas y congé­
nitos, pero nada es definitivo (1,4). 

MANIFESTAClOllES CllNICAS: 
En la enfermedad de \lodking generalmente la primera mantfestdclón 
es el aumento de volumen de los g~ngltos linfAticos superficiales, 
después, estos p11eden crecer r~pldamente y producir dolor o fenó­
menos obstructivos locales, o bien pueden crecer lentamente y ser 
indoloros durante meses o años. El bazo puede afectarse en forma 

temprana. los slntomas generales prt11clpa\es son f lebre, sudora­
ción y p~rdtda de peso {1,tj). 

En los llnfomas no Jlodking el primer dalo es generalmente el au­
mento de volumen de uno o mas ganglios linfattcos, los stntomas­
pueden ser producidos por el crecimiento de éstos en casi cual­
quier zona. Aproximadamente el 301. se desarrolla fuera de las -
principales reglones ganglionares, como piel, conjuntivas, órbitas, 
hipófisis, fartn~e. tiroides, a lo largo del ~rbor traqueobron­
qulal o el tubo gastrointestinal, en el parénquima pulmonar, pleu­
ra, espacio epldural, nervios periféricos, huesos, mGdula ósea o 
htgado {1), Cuando afectan la órbita la presentación cltnlca es 
insidiosa, los pacientes a consultar tienen aproximadamente seis 
meses de evolución y se les encuentra una proptos1s moderada, al­
teraciones de ta movilidad ocular, que pueden ocasionar dlplo-
pla y soto en ocasiones disminución de lu visión, Afectan con­
mayor frecuencia la porción superior de la órbita y suelen mol­
dear el septum orbitario, ¡1udiendo palparse corno una masa firme 
através de los p~rpados l6,11,14). 
En tos parpados forma u11a masa nodular mal definida, cubierta por 
la piel, casi siempre de crecimiento lento, que alcanza en ocd­
slones un considerable tamafio, la conjuntiva suele mostrar !1lp~r­
trof ia folicular o 111filtrJci6n nodular. Con frecuencia son bi­
laterales y slm~tricas, pueden comprometer los cuatro pArµados, 
tnftltra1· las glAndulas lagrimales y de Krause y llegar a Inva­
dir la órbita {6,10,\5,\6). Las lesiones benignas y malignas 
tienen slml lar apariencia c\ lnica (6,11, 13, 15, 16, 17, 18). 
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CLASIFICACIO!I: 

CLASJFJCACIO~ CllNICA: Usaremos la de Ann Arbor: 
1 Afección ganglionar en una reglón. 

JE Localizaclón extralinfAtica única. 

JI Afecc16n de dos o m~s g.1ngllos del mismo lildo del diafrag­

ma. 
IIE Locallzacl6n extragangllonc:ir y afección ganglionar en una 

o mAs zonas, del mismo lado del diilfragma. 

11 l Afección ganglionar en ambos lados del diJfragma. 
Con afección local Izada extra! inf.1tlca. 

Con afección esplénica. 
Con ambos tipos de afección. 
Afección extralinf~ttca difusa o diseminada, con o sin a-
fección ganglionar. 

Cada estadio se subdivide en las categor1as A y o, as1: 

A para los que no tienen slntomas generales y O para los que si -
los tienen ( 1 ,4 l. 

CLASIFICACION HISTOPATOLOGJCA: Para la enfermedad de Hodking la 
clasificación de la Conferencia de Rye (1966) sigue recibiendo a­
ceptación mundial porque es reproducible y tiene buena carreta -
cl6n cltnicopatológica, En cambio, para los llnfornas no Hodklng 
existen muchas clasificaciones en uso, que se basan en sus caraf 
tertstlcas morfológicas, inmunológicas e hlstoquimicas (2,3). 
Actualmente la m~s usada es la ''Nueva Clasificación Internacional 
de los Linfomas no Hodking" propuesta por el "lldtlonal Cancer -
Instltute" en 1982 (19). 

CLASIFICACJON DE RYE PARA ENFERMEDAD DE HODKING: ( 1,2,3,4,5) 

l. Predominantemente linfoc1tico 
11. Celularldad mixta. 
111. Esclerosis nodular. 
IV. Dlsminuci6n linfoide. 

NUEVA CLASIFICACIOll lllIERNACIONAL PARA LINFOMAS NO HODKING: 
(1,2 ,3,4,5 ,6,9, 12, 19) 

DE BAJO GRADO OE MALIGNIDAD 
A) De 11 nfoc i tos pequei'ios. 

Compatible con leucemia llnfocttlca crónica. 
Plasmocitolde. 
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B) Folicular, predominantemente de células peque~as hendidas. 
Con ~reas difusas. 
Con esclerosis. 

C) Folicular mixto, de células peQueñas hendidas y de células -
grandes. 
Con ~reas difusas. 
Con esclerosis. 

DE GRADO INTERMEDIO DE MALIGNIDAD 

O) Folicular, predominantemente de células grandes. 
Con areas difusas. 
Con esclerosis. 

E) Difuso, de células pequenas hendidas. 
Con esclerosis. 

F) Difuso mixto de células peque1las y grandes. 

Con esclerosis. 
Con un componente de células epitelloldes. 

G) Difuso, de células grandes. 

De células hendidas. 
De células no hendidas. 
Con esclerosis. 

DE ALTO GRADO DE MALIGNIDAD 

H) De células grandes, lnmunobl~stlco. 

Plasmocitolde. 
De células claras. 
Pol lmorfo. 
Con un componente de células epltelloldes. 

1) Llnfobl~stlco. 

Con circunvoluciones. 
Sin circunvoluciones. 

J) De células pequenas no hendidas. 
Linfoma de Surkilt. 
Con ~reas fol lculares. 

M l SCELANEO 
Compuesto 
Micosis fungolde. 



Plasmocttoma extramedular. 
No claslflcables. 
Otros. 

ANATOMIA PATOLOGICA: 
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La enfermedad de Hodking tiene un cuadro peculiar y tlplco que COQ 
slste en la proliferación de células reticulares y endotellales, 
formación de células linfoides y caracter[stlcas de Reed-Stenberg, 
asl como un aumento gradual del tejido conjuntivo, que resulta en 
una fibrosis y en muchos de los casos, en la presencia de abundan­
tes eosln6fllos. 
El grupo de esclerosis nodular presenta dos aspectos histológicos 
caracteristlcos, el primero es la frecuencia de grandes variantes 
citoplasmicas de las células de Reed-Stenberg (células !acunares). 
La segunda consiste en la división del tejido linfoide en nódulos 
celulares, por tejido fibroso. 
En el tipo de predominio linfocitico la alteración de la arquitec­
tura del gAnglio llnfAtlco es variable, pero los elementos neo­
plAsicos, células de Reed-Stenbcrg, son muy escasos. 
En el tipo de celularldad mixta, la5 c~lulas anormales mononucle! 
res son mas abundantes y las células de Reed-Stenberg se indenti­
fican con mayor facilidad. 
La disminución linfoide lmplic.J. ta ausencia casi total de linfo­
citos y de hlsttocitos benignos, con un aumento relativo del nú­
mero de células anormales y de células de Reed-Stenberg 6 con un 
aumento de id flbrosls difusa y de Id necrosis (1,3,4,5,7). 
Para los l lnfomc:is no Hodking emplearemos la cl,1slficaclón inter­
nc:ictonal: 
A) DE LINFOCITOS PEQUEtlOS: En general el patrón de crecimiento es 
difuso, con p~rdida de la arquitectura. Se encuentran linfoci­
tos pequenos a medianos, que muestran sólo leves vc:iriaciones de -
forma y tamaílo y escasez o ausencia de mitosis. 

B) PREDOMitlAllTEMENTE DE CELULAS PEQUEflAS HENDIDAS: El patrón de 
crecimiento es predominantemente folicular, con foliculos de re­
lativa uniformidad en tamano y forma. Los linfocitos son lige­
ramente mAs grandes que los normales y tienen un núcleo Irregu­
lar, con lndentaclón prominente y nucleolo pequeílo e lnconspicuo. 
El citoplasma es escaso y r<lrd vez puede ser identiflcado. Hay 
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pocas mltosts. 

C) FOLICULAR MIXTO, DE CELULAS PEQUE~AS HENDIDAS Y OE CELULAS = 

GRANDES: En estos se vé una comblnaci6n, sin predominio claro, de 
células pequenas, como las ya descritas, y de células grandes, de 
un d14metro dos a tres veces mayor qu~ el de los linfocitos norma­
les, con un nOcleo vesicular que puede o no estar hendido. 

O) FOLICULAR, PREOOMINANTEMEUTE OE CELULAS GRANDES: Predominan en 
los folfculos las células grandes. /lay numerosas mitosis. 

E) DIFUSO, DE CELULAS PEQUEílAS HENDIDAS: Muestran un patrón di­
fuso de células pequenas hendidas, con mayor cantidad de mitosis 
que en el folicular de células pequenas y algunas células grandes 
no hendidas. 

f) DIFUSO MIXTO, DE CELULAS PEQUEílAS Y GRANDES: Como indica su -
nombre, se encuentra una combjnación de célula§ pequeñas y gran­
des, sin predominio de ninguna y con un patrón de crecimiento di­
fuso. 

G) DIFUSO, DE CELULAS GRANDES: Est~ compuesto de células grandes 
hendidas o no hendidas, con o sin predominio de alguno de los ti­
pos y con un patrón difuso de crecimiento. Puede contener algu­
nos linfocitos pequeños. 

H) DE CELULAS GRANDES. INMUNOBLASTICAS: Se observan tnmunoblas­
tos, que son células grandes con un núcleo vesicular, redondo u 
oval y un nucleolo prominente, de localización central, que pue­
de ser basófilo o eostnófilo. 

I) LINFODLASTICO: Se ven 1 lnfoblastos, generalmente de tamaño 
uniforme, con citoplasma escaso o indistinguible, con un núcleo 
redondo, con cromatina finamente dlstribufda y nucleolo incons­
pfcuo. Las mitosis son invariablemente numerosas. 

J) DE CELULAS PEQUEílAS NO flEílDlDAS: lncluye 11nfoma de Burkltt 
que est~ formado por células pequenas, relativamente homogéneas, 
con nucleolo redondo y en ocasiones oval, la membrana nuclear e~ 
prominente, la cromatina gruesa, con dos a cinco nucleolos basó­
filos, prominentes. En algunas se puede observar un reborde del 
gado de citoplasma. las mitosis son numerosas. 
También Incluyen otros linfomas que muestran pleomorflsmo nu 
clear. 
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MISCELANEO: Compr~nde varios grupos como el compuesto (asocia­
ción de enfermedad de Hodklng y linfoma no llodking), micosis -
fungolde, plasmocitoma extramedular, etc., que no describiremos. 
(\,3,4,5,6,7,19). 
Cclsi todos los !infamas en órbita son rle tipo no llodking, gene­

ralmente tienen un 1>atr6n de crecim1e11to difuso y sólo 10 a 15~ 

son foliculares o nodulares. La caracterización t1istológlca es 
con frecuC!ncia rJ1ffcil, por lo que es necesario recurrir a la in-

munohistoqulmica (1,4,5,6,13,15,16.18). Con frecuencia las le-

siones bilaterales rauestra11 morfolugta similar e ldént1ca lnmuno­
tlpiflcación, lo q11e sugiere que son representativas de un mismo 
tumor y no son dos neoplasias primarias independientes (6,13). 

INHUNO!llSTOQUIMICA: 
Consiste en poner en contt1cto el teJido estudiddO, sea normdl, e!!_ 
fermo o agentes cuust1les de enfermedades, con ,1nticuerpos especl 
ficos, con la consecuente formación de complejos antlgeno-.:intl -
cuerpo. Como estos son Invisibles se necesitó marcarlos para ha­
cerlos aparentes d la microscopia. Primero se marcaron con fluo­
roscelna y rodamlna, pilril verlos bajo el microscopio de fluores­
cencia; esto es lo que se conoce como inmunofluorescencla (20). 

También se encontró Que podlan marcarse las mol~cult1s de anticue! 
po, con sustancills electrodensas como la ferrltlna para estudiar 
el sitio de depósito mediante el microscopio electrOnico: pero el 
método aunque bueno, es muy complicado y costoso y se ha dejado 
para la patologla experimental. 
En 1974 Taylor y 9urns (21) describieron un método histoqulmlco 
que usa tejidos fijados e Incluidos en parafina, que dA una reaE 
clón permilnente y cuyos resultados pueden observarse con un mi­
croscopio de luz ordinarto. Esta técnica es lu lnmunoperoJd(1il~<l. 

en la cual el ilnticuP.rpo se marca con la enzima peroxida<..u y se 
hace aparente al tratarse con u2o2 y deaminotiencidina (DAB), por 
medio de un pigmento de color caf~ l~baco que aparece en los si­
tios de reilcción (20). 

Muchas de lils clasificdciones actut1les de las enfurmcdJdes del 
sistema linforeticular. como llnfomas o leucemias, requieren de 
la identlflcacl6n precisa de las células que proliferan por me­
dio de ultraestuctura, hlstoqulmica e inmunohistoqu{mica. Los 
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métodos tradicionales de Jdentlficaci6n co~ microscopla de luz y 
tinciones especiales ya no bastJn. Los IJnfacitos s~ agrupan en 
tres grandes fJmilic:1s: O, T y 11. Los linfocitos S presentrln !n­

munoglobullnas tanto en la superficie extern.:i de la membr1na ce­
lular (IgS), corno en el rl!tfcuia endoplc1~.711CO rugoso del citopl<Js­

ma (IgC). la l11munofluor-:!scenciJ detecta mejor las lgS, mi~ntras 

que la inmunoperoxidas:J detecta r:ic1or la JgS. L<ls inmunoglobuli­

nas poseen dos tipos de CJúC!n.1s de uminoScidos, las cadenas l lge­

ras de tipo kappa y lambda y las cadenas pesadas d•· tipo gamma, 
mu, alfa, delta y epstl6n. En los infiltrados J1nfoldes reactivos 

o inflamatorios, hay célulJS linfoides dotadas de ambos tipos de 
cadenas ligeras y de varios tipos de- cadenas pesadas; a estos In­
filtrados se les conoce como policlon,lles o politfplcos. En cam­
bio, en el Infiltrado linfoide neopl5slco las células están pro­
vistas de lnmunoglobulinas con una sola cader1a ligera y con una 
sola cadena pesada; a este otro Infiltrado se le conoce como mo­
noclonal o monotfplco (20). 
Hasta hace poco la ünica manera de Jdentiflcar Jos linfocitos T 
(no productores de inmunoglobulinas) era por su habJIJdad de for­
mar rosetas c'on el eritrocito de carnero (20,22,23,24). Alctual­
mente se cuenta con anticuerpos especfficos, como el PAN T, Cílpaz 
de reaccionar con cualquier tJpo de linfocito T. 
Los Jlnfocltos N no tienen marCiJdores a o T, pero están formados 
por células linfoides y mfeloldcs, por lo que se usJ principal­
mente en el diagnostico de procesos mleloprollferallvos, como -
las leucemias monocftlcas y granulocftlcas (20). 
la distinción entre las lesiones monoclonales (considerada malig­
na) bien y mal diferenciadas, tien~ valor clfrdco, porque las -
lesiones monoclonales bien dlferenclad,1s, al Jgual que las poJl­
cJonales (conslderadas benignas) tienen un mejor pronóstico y 

sólo ocasionalmente se asocian a compromiso sist6mlco; en tanto 
Que las lesiones monoclonales ~al diferenciadas tienen pero pro­
nostico y con mayor frecuencla se asocian a enfer:nedad slstémiCd 
( 6. 13' 15. 18. 24) • 

DJAGflOSTICO: 
Para hacer el diagnóstico es Indispensable la biopsia incisional 
de la lesión extragang!Jonar y/o exclsional de un g5ngllo afec­
tado {1,2,4,5,6,15,25). Una vez establecido el d!ilgnOstico, es 
necesario enviar al paciente al hematólogo, quien deberá conti­
nuar la valoración Integral del paciente atrav~s de una historia 
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clfnlca cuidadosa y estudio de extensión, a fin de clasificarlo a­
decuadamente, con fines de tratamiento y pronóstico. Con este fin 
se debera realizar examen ffslco completo, frotis de sangre peri­
férica, electroforesis de protefnas, pruebas de funcionamiento he­
p3tico, perfil inmunológico, biopsia de médula ósea, radiografía 
de tórax, ultrasonograffa abdominal, Jlnfanglograma, gílmmagraffa 
Osea y hepatoespll!nica, tomograffa computada, etc.; todos p:ira -
precisar la extensJón de Ja enfermedad y determinar sl exl~te in­
filtración llnfomatosa d médula 6se<1, !dgado, bazo, hueso o Jinf! 

tices regionales (1,2,4,6,13,15,16,23). 
En la órbita, con la tamograffa computada, podemos hacer un diag­
nóstico de presuncJón, ya que muestra un patrón de crecimiento ca 
racterfstico: la lesión moldea las estructuras orbitarias preexis­
tentes y generillmente no hay inv.:isión a hueso ni agrandamiento or­
bitario. No /1ay dlferencia tomogr~fica entre ias lesiones benig­
nas y las maligna~ (6 ,25). 

La ultrasonograffa también puede ser de .utilidad, aunque no apor­
ta tantos datos como Ja tomograf(a computada (1,6,8,15,25). 

TRATAMIEljTQ: 
La mayorfa de los pacientes con enfermedad de tlodking requieren el 
uso tanto de radioterapi<l como de quirnloerapla durante el curso -
de su enfermedad. El tratamiento debe ser lndividuillizado p<1ra 
obtener el m~xlmo beneficio (1,4). 
En el caso de los lJnfomas no tlodking se requiere el u&o eficlen­
te y adecuado de todas 1,1s modalid<ldes terapéuticas, particular­
mente la radioterapia y la quimioter<1µ1u ( 1,2,4,6,9,23). En el 
Servicio de Hemutologla del Hospital General de Méxlco,s.s. se -
cuenta con diferentes csquemus terapéuticos, de acuerdo a la va­
riedad hlstológJcu y C!I estudio cllnlco. Estos se muestran en 
la Tabla /jo. 1. 
Recientem<!nte 5E /1a l1ablado del trutamlento con lnterferón y an­
ticuerpos monoclor1dles, dü acuerdo a sus caracter[stlcas inmuno­
fenotlplcas, para modular o regular el sistema inmune (12,23), 
pero continúan en fase de experimentaclón y los resultados dis­
tan mucho de ser concluyentes. 
En órbita, al igual que en otras localizaciones extragunglionares, 
la extirpación QuirOrgJca completa es dif[cil, por tener un pa­
trón de crecimiento 1nfiltrativo, por lo que se recomienda radJo-
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terapia para las lesiones locales, 1 500 a 2 00 rads para las le­
siones bent9nas y 2 000 a 3 500 rads para las malignas, con ade­
cuada protección del globo ocular. Se reportan escasas recidivas 
con este esquema (2,6,13,14,15,16,25). 

PROtlOST I CD: 

La evolución no se puede establecer con seguridad. El pronóstico 
depende de muchos factores como el tipo de arquitectura ganglio· 
nar, el nivel de dlferenclacl6n celular, el estadio cllnlco, la 
edad del paciente, el tratamiento lnstl tul do y la respuesta a éste, 
sin olvidar que la quimioterapia y la radioterapia tienen muchos 
efectos secundarlos indeseables (1,6,B,9,23). Es recomendable el 
seguimiento del paciente como mlntmo durante dos anos (6,15,25). 
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TABLA "lo. 

PROTOCOLO DE TRATAMIENTO PARA LIHFOHA HO llOOKIHG 0 SEGUIDOS 
EH EL SERVICIO DE HEHATOLOGJA DEL HOSPITAL GENERAL DE HEXIC0 0 S.S. 

VARIEDAD HJSTOLOGJCA 

BAJO GRADO: a ,b,c. 

BAJO GRADO: a, b, e. 

RIESGO ItffERMEOJO: d,e,f. 

RIESGO JUTERMEDIO: D,E,F. 

RIESGO INTERHEDIO:g 
Al TO RIESGO: h 1 j. 

RIESGO lNTERMEDIO:g 

ALTO RIESGO! h. j. 

RIESGO l/ITERMEDIO O ALTO CO!I 
CARDIOTOXICJOAD CONOCIDA Y MK 
UORES DE 65 arios. 

RIESGO WTERMEDIO O ALTO COI/ 
CAROIOTO~!CJ0.\0 cm/OCIOA Y/O 
/llAYORE'> DE 65 arios. 

ESTADIO CLJNICO 

o 11 

111 o 1 V 

o 11 

1 I 1 o 1 V 

o 11 

111 o IV 

111 o IV 

l II o IV 

ESQUEMA DE TRATAMIENTO 

RADIOTERAPIA LOGOREGJONAL 

COP: Clclofosfamtda, vlncrlstlna y prednlsona. 

CHOP: Clclofosfamlda, adrlamlclna, vlncrlsllna y prednlson.:i 

CHOP·BLEO: Los del Cll·JP m6s bleomlclna 

C~OP-SLEO-VALH: Vlncristlna, arablnOsldo e y ac. fol tnlco 

HALCHOP·BLEO: Metrotexate, arabln6sldo C, ac. follntco, 
clclofosramldcl, adrla:Tiictna, vlncrlstlna, prednlsona y bleo­

mlctna 

COMLAB-P: Clclofosfamlda, vlncrlsttna, metrote11.ate, ilC. fo-

1 tnlco, arab\nOsldo e, b\eomlclna y prednlson,1 

COHLAD-P-db: las mismas del COMLAB-P pero a dife­
rentes dos 1 s 
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OBJETIVOS 

l. Determinar en qué edad y en qué sexo son mAs frecuentes tos -
llnfomas de órbita y/o pArpado. 

2. Buscar la relación existente entre los llnfomas de Orbita y/o 
parpados y el resto del organismo. 

3. Determinar los principales stntomas y signos de los !infamas 
de órbita y/o pArpados. 

4. Precisar cual es el método de ayuda diagnóstica mas Otll en -
la practica cllnlca. 

5. Determinar como se llega al diagnóstico. 

6. Buscar el tipo de llnfoma que con mayor frecuencia compromete 
Orhlta y/o pArpados. 

7, Buscar la relación entre el grado de malignidad hlstolOgtca y 
la forma de presentncfón cltnica. 

B. Precisar la utilidad de la lnmunohlstoqutmlca en el dtagn6stl 
co histopatológico de los !infamas. 

9. Demostrar la necesidad y la utilidad de la valoración lnte ~ 

gral por el hematólogo. 

10. Comparar los resultados obtenidos con las diferentes formas de 
tratamiento. 
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ME TODO 

Se incluyeron en el presente estudio tres pacientes con llnfoma 
de Orblta y/o pArpados que asistieron a la consulta externa del 
Servicio de Oftalmologta del Hospital General de México, S.S. en­
tre el 1o. de marzo de 1987 y el 31 de agosto de 1gea. Se revi­
saron ademas los expedientes de 54 pacientes con diagnostico de -
llnfoma no Hodking y 27 con enfermedad de Hodklng que durante el 
mismo periodo estuvieron hospitalizados en el Servicio de Hemato­
logta del mismo llospital. Se incluyeron seis pacientes que pre­
sentaban compromiso de órbita y/o parpados. 
En todos los casos el diagnóstico se hizo con biopsia de un gan­
glio afectado o de la lesi6n extragangl!onar, se incluyeron en 
parafina y se les practicaron varios cortes que fueron teñidos -
con hematoxilina y eosina, para ser revisados por el mismo pató­
logo, quien las describió y agrupó de acuerdo a ta ttUueva Clasi­
ficación Internacional para llnfomas no !lodklng''. A todas se les 
reallz6 estudio de inmunohtstoqulmica en el Departamento de lnmu­
nohlstoqutmica del Servicio de Patologla del mismo centro hospi­
talario. la t6cntca usada consta de los siguientes pasos: 
1. Oesparaflnar con calor (6DºC) y con xllol. 
2. Rehldratar con alcoholes. 
3. lnhlblclón de la peroxidasa endógena con peróxido de hidrOge­

no. 
4. Lavar con buffer fosfato salino (BFS). 
5. Colocar en la cámara húmeda de incubar con anticuerpo primario 

durante 24 horas. 
6. 

7. 
B. 
9. 

Lavar 
tos). 
Lavar 
Lavar 
Lavar 

con 

con 
con 
con 

OFS e incubar 

OFS y agregar 
DFS y revelar 
agua corriente 

con el puente Inmunológico (30 mlnu-

el sistema avldlna-biotlna. 
con cromógeno (diamlnobencldlna). 

y contrastar con hematoxl 1 lnil. 
10. Montilr las laminillas con resina sintética. 
Los antlcuerpos primarios fueron contra cadenas ligeras kappa y -
lambda, para tratar de demostrar el origen B. las reacclones de 
lnmunohlstoqulmica se complementaron con tlnciones histoqufmicas 
de PAS y metil verde pironina. La tlnct6n de PAS se utilizó pa­
ra teñir sustancias glicoprotéicas citoplasmatlcas (tnmunoglobu­
llnas( y la tlnci6n de metil verde p1ronina para teñir el ergasto-
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plasma celular. A 4 casos se les tncubó además con antlcuerpo · 
primario contra antfgenos T (PAN T), ya Que la morfologla suge· 
ria una neoptasfa llnfolde de origen T. además de la negatividad 
para los marcadores 9. 
A los pacientes se les practicó examen ~ftalmológico y en el Ser­
vicio de Hematologfa se les realizó examen ffsico completo y se 
les ordenaron estudios de extensión como biometrfa hemátlca, pro­
tefnas séricas, pruebas de funcionamiento hepático, Impronta y 
biopsia de médula ósea, perfil inmunológico, radlograffa dt? tórax, 
ultrasonograffa abdominal, gammagraffa hepatoesplénlca, linfogra­
ma o linfograf!a y tomograffa computada o ultrasonograffa de ór­
bita. Los estudios fueron ordenados según las necesidades de ca­
da caso y de acuerdo a las posilll l idades económicas de cada pa· 
ciente, la mayorf,1, de C!SCasos recursos. 
Con esto se clasificó al paciente clfnlca y anatomopatol6gicamen­
te, y se ordenó el esquema de tratamiento de acuerdo a los proto· 
colas seguidos en el Servicio de llematologfa del llospital General 
de México, S.S., ya presentados en la Jntroducci6n. 
A los pacientes que se pudo, se les hizo seguimiento t1asta octu· 
bre de 1988, fccliü de la redf!cción del trabajo. 
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PRESENTAClOlt DE LOS CASOS 

CASO No. 1: 

Paciente E.G.a., femenino. de 47 años de edad, natural y residen­
te de México, D.F., Quien consulta el 27 de marzo de 1907, al Ser­
vicio de Oftalmologla, por un padecimiento de 4 años de evolución, 
con masas en p.'.l.rpados inferiores, de crecimiento lento, progre­
sivo e indoloro, por lo que dos anos antes consultó oftalm61oga 
quien practicó resecct6n quirúrgica, con informe verbal de que "e­
ra grasa''. Tres meses después notó que éstas, volvlan a crecer, 
acompañadas de epifora y deformidad cosmética. 
Al examen flsico se encontró en ambos p.'.l.rpados inferiores, masas 
tumorales de 5 X 3 X 2 cm, de consistencia ahulada m.'.1.s o menos si­
métricas, de superficie externa redondeada, cubierta por piel con­
gestiva y superficie int.erna bilobulada, cubiert.a por conjuntiva 

tarsal hiperómlca y con gran Cdntidad de follculos. Estos tumo­
res ocupaban el espesor de los parpados inferiores, separando los 

bordes palpebrales del globo ocular sin penetrar a cavidades or­
bitarias. El resto del examen flsico ocular fue normal y no se 

palpaban adenomega 1 i as. 

Al examen funcional el único dato positivo fue la pl!rdida de unos 
40 grados de los campos visuales inferiores; \¡¡ movllld.:id ocular 

y el resto del examen ocular fue normal. 

Con la lmpreslbn cllnica de: AMllOlOOSlS VS \\lPERPLASlA LINFOIDE 
DE LOS PARPJ\OOS lflFERlORES se propone biopsia inclsiona\, la cual 

no fue aceptad.:i por la paciente, por lo que, con cirugla pl:'l.stlca, 
se realiza el 4 de abril, biopsia excisiondl extirpando las ma­

sas tumorales con gran parte de las conjuntivas tarsales inferio­

res, por ser imposible disecdrlas y luego se suturó el borde li­
bre palpebral con la conjuntiva tarsal restante. 

la anatomla patolbgica es reportada como ll~FOMA DIFUSO DE LINFO­

CITOS PEQUEílOS BIEN OIFERE:ICIAUOS A, Ell LA CLJ\SlFICAC!ON lNTERNA­

CtOHAL. 
Se le practican pruebas de inmunohlstoqu1mica, que resultan nega­

tivas para cadenas l igerdS lambda y positivas p.:Jrd cadenas lige­

ras kappd y para las tinciones de PAS y meti l verde p\ronin.:i. 
En las consultas posteriores se observa un mejor aspecto cosmé-
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tlco, aunque presenta slmblefJron e lrregulilridad de los bordes 
palpebrales Inferiores. Ademas, han auedddo pequeftos restos tu­
morales, Que lRvolucran con corticoterapta sist~m1ca durante 
10 ellas. En el Servicio de li~miltolog[d no se encuentr,~n otros dJ 

tos al examen flsica, La biomctrfa hem~tica, pruebas funcj~1alos 
hepáticas, y ultrasono9raf!J ahdorn1nal, resulturon normales. 
Se eevalCJa por el serv1cJo de radioterapia y sugiere radioterapia 
superficial a dosis bajas y luego tratamiento quir~rg!co de las 
secuelas, pero la paciente no regresa, no pudl~ndosele realizar 
otros estudios { t6). 

CASO No. 2: 

Paclente J.R.R •• masculino de 62 a~os de edad, residente en Mé­
xico, D.F., quien consulta al Servicio de Oftal~ologla en mayo de 
1968, refirtendo que desde hace 10 aftas perdió la vtst6n de su 
ojo derecho como secuela de un cuerpo extrafto intraocular. Su 
padecimiento actual se inlclO hdce 2 anos cuando notó protus16n 
de su ojo derecho, acompallado de lagrimeo, para lo cual le pres­
cribieron ~gotas~ no especificadas, sin mejoria. 
Al examen se encontró hendidura patpcbra\ de ojo derc-cho {OD) de 
14 mm y de ojo Izquierdo !Ol): IJ mm, amb.:¡s se podían ocluir bien. 
Exoftalmometr[<l: Base: 98 rnm, 00: 24 mm, 0[: 15 mm. El globo 
ocular derecho se encontró desplazddo hdcia adelante, arriba y 
nasalmente. La proptosts era no reductible, ni pulsatil, y no 
se modificaba con maniobr.:is de Vdlsalva, la cuJI se debe d unu 
masd ocupativa retrocular, QU'2 rodea el globo oculi1r derecho, 
alcanz1indose d Vúr en el cu,1drdnte tempor.J\ inferior, a través 
de la conjuntiva, como una tumor.:ición de color amarillo que llega 
hasta unos 4 mm del libo escJerocorneal. En la parte superior 
la tumoración se palpd, dtrav~s del p1irpado, un poco por d12tr~s 
del ecuador ocular. la córnea presentaba edema y vasculariza­
ci6n superficial y prof11nda. El lrls s~ aprecia con dificul-
tad observSndose purtl:i recJondJ., f1Ja, d~ 3 mm. El resto de 
las estructuras del ojo dcrcc!lo JllJ eran va!orables. El exá-
men de 01 era normal. En r~gi6n submax{lar se palparon adeno­
megdliJs bilaterales. peQuei)as, superficiales, desptazables y no 
dolorosas. La agudeza visual de OD: no percepción de luz y la 
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de 01: 20/25. La movilidad ocular de 00 estaba ltmitada dos a 
tres cr~ces en todas las direcclanes y la de 01 era normal. La 
tenstOn ocular: OD: 60 mmHg. Olt 16 mmHg. 
Con la tmprest6n cllnica de: Sl!IOROME ORB1TARIO SECUNDARIO A PRO­
SAaLE LtttPOMA bE ORBJTA DEREC!IA, Se decide practicar biopsia de 
la túmora~i6n observada en el cuaarante temporal inferior, la que 
se reallz~ el 13 de mdyo. 
Se llega at diagnóstico hlstopatológico ~e LINFOHA DIFUSO DE LlN• 
FOCtTOS PEQUEílOS BlEtt OlFEREUCIAOOS A, EN LA CLASIFICACION lUTER· 
NACIQRAL. Se le practl~aron prueba$ inmunohistaqulmicas que re­
sult~ron positivas para cadenas ligeras ~appa y para tinciones de 
PAS y mettl verde pironina y negativas para cadenas ligeras lamb­
da, 

En et Servicio de Hematologta no encuQntran otros datos positivos 
al examen ftsico y ordendn los siguientes ex~menes: biometr1a he­
mAttca, colesterol, TPG. iGO y bilirrubinas, las cuales resulta­
rQn normales; protetnas totales que resultan sugestivas Qe infil~ 

traclón hepática, fo~f~tasa alcalina 1 deshidrogchasa ta~tica, am­
b~s. elevadas. Se l~ realiza perfil inmunol6gico. que muestra ele­
VGcibn dQ la IgA (51$ mg/dl) la lmpronta y bloµsiu ae m~duia ós~a. 
1~ radiografta ae t6ra~. y la ultrasonoqrafiü abdom\nat no mues~ 
tran evidencia de infiltración linfomatosa. 
En •1 postoperatorio de ta biopsia de la tumoración presenta cua­
dro tnflam~torlo de 00 por lo que se ordQoan QSteroides t6picos, 
con lo cual en un mes QismiMuye en forma importante 14 proptosls. 
El 7 de ju~io se le practica tomografta de las órbita~. que mos­
tró en la 6rblta derecha una masa de densidad tle tejidas bldndos, 
de 2.S cm de di!m~tro, en la reglón superior, lateral y anterior 
&1 globo ocular, Que lo aespl~za hacia atrás y 14 tn~edQ. 

El 29 de julio, habiendo clasificado al paciente c11nlcqmeot~ co-
mo IV A, se le indica qulmioterapla quincen31 coh ciclofosfami-
da, vincrlstlna y predni~ona (COP). El 9 dQ agosto se ln!cía ra­
dioterapia, ~dmtnistr~ndosele uh total de 1 500 raas. a órbita de­
recha, con !o cual se logr~ lnvoluci6n completa de la tumoración co~ 
mo se demuestra en una nue~a tomograffa. 

CASO tto. 3: 

Patl~nte P.M.O,, de 79 anos de edad, masculino, residente en Mé-
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xlco, D.F •• quien consulta al S~rvicio de Oftalmolog(a, el 2 de 
marzo de 1988, refiriendo que desde hace 1 aílo ha notado aumento 
de volumen de los párpados, exoftalmos, pérdida de peso, astenia 

y adinamia. 
Al examen se encontraron ambos parpados superiores aumentados de 
volumen a expensas de una ~asa lobulada en su espesor, de 4 X 4 
X 2 cm, de color amarillo rojizo y consistencia ahulada. Exoftal-
mometrla: Base: 102 mm, DO: 22 mm, 01: 19 mm. Conjuntiva tilrsal 

y bulblr superior infiltradas por la lesión tumoral. Los crista­
linos presentan aumento de la densidad cortlconuclear, mayor en 
OO. El resto del examen ocular era normal. Se encontraron ade­
nomegallas en la cadena cervical anterior, submaxilar y supracl~ 
viculares, bilaterales, de 1 cm de dl~metro, consistencia ahula­
da, no dolorosas, la mayoria móvl les y algunas fijas a los planos 
profundos. La agudeza visual era de 20/200 en 00 y de 20/80 en 
01. La mo~llldad ocular estaba disminuida tres cruces en todas 
las direcciones, un poco m~s en ojo derecho. La reflectlvidad 
pupilar y la tensión ocular fueron normales. 
Se estableción el diagnostico cllnico de presunción de LINFOHA 
BILATERAL DE PARPADOS SUPERIORES, por lo que se decide practi­
car biopsia excisional de ambas tumoraciones, por vla transcon­
juntival. 
El diagnóstico microscópico fue de LlliFOMA DIFUSO OE LINFOCITOS 
PEQUEílOS BIEN DIFERENCIADOS A, EN LA CLASIFICACION INTERNACIONAL. 
Se practicaron pruebas de inmunohistoqu(mica, que resultaron ne­
gativas para cadenas lgieras kappa y positivas para cadenas li­
geras lambda y con las tlnclones con PAS y metil verde pironl-
na. El paciente se traslada al Servicio de llematolog(a donde se 
encontró hepatomegalia B - 6 - 6, siendo el resto del examen ft­
slco normal. Se le practicó los siguientes ex~menes: biometr(a 
hemtitica, que mostraba linfocitosis de 80'.:',, algunos attpicos. 
Pruebas de funcionamiento heptilico, con DllL elevada, perfil in­
munológico con células linfoides maduras de estirpe B (B 1: 59% y 
EAC:29i) y ausencia de células T (T 3:2t); la ultrasonografia ab­
dominal mostraba hepatomegalia con patrón ecograflco heterogéneo, 
por probable infiltración linfomatosa. La ultrasonografia ocular 
revelaba tumoración bilateral, paraocular y de parpados, con eco­
genlcidad mixta y sin calciflcaciones. No se descarta infiltra­
ción a globos occlares. 
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La impronta de médula Osea mostraba linfocitosls, algunos at[pi; 
cos y depresión severa de tejido erítrojde y granulocitarlo. 
Esto fue corroborado por la biopsia de médula Osea. 
Se demuestra entonces lnfiltracl6n a m~dLi1 Osea e titgado, por lo 
que se clasifica clfnicamente como 1v 0 • ~¡ 25 de abril se Inicia 
quimioterapia con c1c\ofosfam!dd, vincrtstlr1a y pr~dnisona. Es -
evaluado en el Departamento de Radioterapia, en donde consideran 
que serla adecuado radioterapia superficial, co~ protección de los 
globos oculares, la cual no se realiza por falta de medios. El 31 

de agosto el paciente presenta reversión de un soi de su cuadro ini­
cial, habiendo desaparecido las tumoraciones palpebrales y las ade­
no y vlsceromegalias, por lo QU( se decide dar de alta y contln11ar 
su control por consulta externa. El paciente no regresa. 

CASO No. 4: 

Paciente A.H.G., masculino de 60 aílos, residente en Chiapas, quien 
refiere GUe su padecimiento actual se inicl6 en abril de 1987, con 
dls~inucl6n de peso, aparición de masas tumorales, primero en an­
tebrazos y luego en reglones perlorbltartas, que luego se genera­
lizaron y aumentaron de tamaño. En mayo de ese año presenta di­
ficultad respiratoria, disfonia y odlnofagia, por lo que consulta 
médico que toma biopsia de adenomegalla cervical, reportada como 
linfoma difuso de tipo llnfocltlco de c61ulas pequeñas bien dife­
renciadas (Chiapas), por lo que se decide remitir al Servicio de 
Hematologia del Hospital General de M6xico, s.s., donde porrazo­
nes econOmlcas acude tiasta el 23 de noviembre del 87. Al examen 
f(slco se encontraron en la cara múltiples tumoraciones de dife­
rentes tamaños, la mayorla confluyendo en los parpados, los defor­
min y ocluy~n las hendiduras palpebra\es. La bJca esta deformada 
por inflltracl6n 11udular. El cuello presentJba múlliples adenome­
gallas hasta de 3 cm, co11fluyenles, no dolurosas y de consisten­
cia ahulada. TOrax con múltiples nodulaciones que tienden a con­
fluir, formando conglomerados de hasta 15 X 10 cm, todas ellas -
superficiales. Los movimientos respiratorios estaban disminui­
dos. En el abdomen habla tumoraciones superficiales similares a -
las de t6rax. En las extremidades su~erlores e Inferiores exis­
t(an varias tumoraciones de 1 a 3 cm, de caracterlsticas simila­
res. 
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Se piensa que el compJrtamiento es muy agresivo para ser linfoma 
bien diferenciado, por lo que se decide hospltallzar y tomar biop-
sla de una de las tumoraciones del tórax •. ' 
El dtagn6sttco ~icrosc6pico es Ll~FOMA UIFUSO DE CELULAS GRA!IDES, 
INMUN03lA5TiCO, DE A~TO GRADO JE ~ALlGlllOAU Ell LA CLASIFICACIO~ 1r1-
TER~\CIONAL, Se le practicaron pru~b3s de tnmunohistoq~lmtca qua 
fu·?ron pÓsitivas délill pard Cddenas liger:is l:im'1d.l y ne9atlvai pa­
ra las dern5s. 
El 30 de ~oviembre presentd gran insuficiencia respiratoria, por 
lo que es necesarlo realizar traquaostomla. Es revisado por el 
Servicio de Radioterapia, dJnda deciden administrar 3 500 rajs, en 
tres semanas, a la laringe, coi campos opuestos, con lo cual ha~· 

buena respuesta, desapareciendo la Insuficiencia respiratoria y -
observandose disminución del tamano de las tumoraciones palpebra­
les. La biometrla hem~tlca y tas pruebas de funcionamiento hepáti­
co resultaron normales, la Impronta y la blopsla de médula Osea, 
la radlografta del tórax y la USG abdominal, no sugieren Infil­
tración llnfornatosa. 
El paciente se clasifica cltnlcamente como IV~ y el 22 de diciem­
bre se administra la primera dosis de quimioterapia a base de ci­
clofosfarntda, vlncrlsttna y prednisona {COP), aunqu~ se considera 
ideal el COMLA9, Que no se puede Iniciar por razones económicas. 
Ese dta el paciente solicita su atta voluntaria. No ha regresado. 

CASO No. 5: 
Paciente J.M.G., de 20 ai'los de edad, del sexo masculino, quien re­
fiere que su padecimiento se iniciO en noviembre de 1985, can as­
tenia, adinamia, somnolencla y fiebre vespertlna, notando poste­
riormente ''lnflamacton~ de parpados y regl6r1 malar izquierda, por 
lo que consultó al m~dlco quien practicó biopsia de región naso­
genlana izquierda, reporta<L1 corno f\brosis e inflamación agud<.1 y 
crónica de tejidos blandos, ordenando tratamiento no especificado 
sin mejorta. 
En agosto del 86 consulta al Servicio de lnfectologla, del !lospl­
tal General de México, s.s., porque Ja "inflamación" habta oclui­
do la hendidura palµebral izqtiierda, encontrandosele adem~s ade­
nomegal ias cervicales y submaxil~res. Se Ingresa con la lmpre-
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sJón cllnica de obstrucción del drenJJe lir1f.1tlco en hemlcara iz­
quierda, secundario a toxoplasmosis de los gánglios regionales, a­
poyados en un li~faglograma cervical que mostraba obstrucción ltn­
f.1tica en Id cadena gangl 1onJr L..'quierdJ. En el Servlcío dt: Onco­
logfa se Je toma biops1J de adi!nomegJlia c~rvic<ll Izquierda, la -
cual es informada como LlllFllDEtlfflS llECRQS,iNlE ABSCEDADll. Se en­
via al Servicio dt.> 00r11,_¡Lolo(1fa donde tomdn biop~,ja de párpado in­
ferior izquierdo, reportadJ como CUADRO :10 OIA.,:iosrrco, PROCESO 
INFLAMATORIO CRONICO COíl COMPONENTE TUOERCULOlílE. En enero de 
87 deciden revisar biop5ias de este Hospital concluyendo que se 
trata de un lINFOMA NALIGIJO PRO~llDLEMENTE T en piel y tejidos bla~ 
dos de reglón malar y párpados izquierdos. Se le practican pru~­
bas de lnmunohistoqufmlcd que resultar1 negativas pdra cadenas li­
geras kappa y lambda y pJra tlnciones de PAS y metí 1 verde plronl­
na. Se decide practicar pruebJ con PAN T, que resultd positiva, 
El paciente se traslada al Servicio de Hernatolog[<J donde a su in­
greso se encontró aslmetrfa fclcial a expensas de aumento de volu­
men de partes blandas de la reglón malar y p~rpados Izquierdos, 
que se extiende hdsta el arco cigomático, borra el surco nasogenii!_ 
no y ocluye la hendidura palpebral izquierda. Se observJn las ci­
catrices de las biopsias. A Ja palpación la tumoración es de con­
sistencia dhulada y bordes mal definidos. En el cuello no se en­
contraron Jdenomegallas. El examen ocular era normal, Incluida -
la movilidad. Se le prdctican blometrfa hemáttca y pruebas de fun­
cionamiento hepático, que resultaron normales. La Impronta y -
biopsia de médula ósea, la radlograffa de tórax y el USG abdomi­
nal no demuestran inflltraclón 1 lnfomJtosa. La tomograf!J CJmpu­
tada mostraba tumoración de lo~ tejidos blJndos en región malar -
y párpados izquierdos, que respetaba hUt.!SO y no penetraba la órbi­
ta. El paciente se clasific<l clinlcamente como IIE!l y el 23.de 
junio del 87 se decide Iniciar quimioterapia con esquema MALCllOP­
BLEO, del cual se dan seis dosis. teniendo que suspenderlo el 25 
de septiembre, por falta de respuesta y hepatotoxicidad. 
El paciente decide consultar otras instituciones donde ordenan -
tratdmientos diversos, no especificados, sin mejorfd. En agosto 
del 88 regresa y se pide evaluación por el Servicio de RJdiote­
rapia, donde deciden administrar 3 SOO'rads en tres semanas. Al 
momento de la reddcción de este trabajo el paciente está por i­
niciar este trJtamlento. 
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CASO Ha. 6: 

Paciente F.T.S., mascul !no de 29 años de edad, residente en el 
D.F., quien refiere que su padecimiento se inició en 1984, con e­
dema generalizado de cara y pequeñas nodulaclones, menores de 1 cm, 
por las que drenaba matert~l seroso y Juego material purulento, 
para lo que ordenaron tratamiento con penicilina sistémica, sin 
mejor la. Posteriormente presentó ataques al estado general, aste­
nia, adinamia, p~rd!da de peso, asI como exacert1Jciones y remisio­
nes parciales, con tratamientos no especificados. En octubre de 
1987 nota la presencJa de nodulacione~ rojizas. duras, dolorosas, 
de 2 cm de di~metro, en ambos muslos, acompañadas de fiebre, por 
lo que consulta al Servicio de lnfectologfa del llospltal General 
de México, S.S., donde ingresa con la Impresión clfnlca de PROBA­
BLE SARCOMA DE KAPOSI. Se le toma biopsia de las nodulaclones -
descritas, llegandose al diagnóstico histológico de LINFOMA MALIG­
NO OJFUSO OE CELULAS GRANDES HENOIOAS, OE ALTO GRADO DE MAL!Gttl­
OAD, EN LA CLASIFICACIOH INTERNACIONAL. las pruebas de inmunohis­
toqulmica resultaron para cadenas ligeras y para las tinciones de 
PAS y metll verde pironlna, negativas. 
Se traslada ai Servicio de ltematolog[a donde a su ingreso, el 17 
de noviembre de 1987, se encuentra aumento de volumen de toda la 
cara, mayor del lado izquierdo, con piel Jndurada y ede~a Impor­
tante de ambos párpados. El examen ocular era normal. Se pal­
pan nodulaclones menores de 1 cm en Ja cara anterior y ¡iostertor 
del tórax, abdomen normal y presentaba dos nodulaciones en Ja 
parte posterior del muslo Izquierdo y una en el muslo derecl10. 
Durante su Internamiento se le practicó biometrla /temática y 
pruebas funcionales hep3ticas, las cuales resultaron normales. la 
Impronta y la biopsia de m~dula· ósea, as[ como las radiograflas -
de tOrax y USG abdom1r1al no muestran evidencia de infl ltraclón -
Iinfomatosa. 
El paciente es clas1ficado clinlcamente como 1v 0 y el 16 de di­
ciembre se inicia quimtoterapJa con esquema MALCHOP-BlEO, con -
mejorla, hasta el 14 de enero cuando al asistir a Ja cuarta do­
sis, notan aumento de volumen de párpado derecho, que no respon­
de a pesar del tratamiento, lo que es atribuido a la irregulari­
dad con la que na llevado éste. El 10 de marzo del 88 se piensa 
en cambiar el esquema, pero el paciente no regresa a consulta. 
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Actualmente, por visita domiciliaria, el paciente cursa con tumo­
raciones de consistencia ahulada en ambos p~rpados inferiores, res­
to de la cara, tórax y miembros inferiores. El examen ocular es 
normal. Se tia mantenido, apdrentemente, mas o menos e~table sin 
tratamiento. 

CASO No. 7: 

Paciente F.V.P., masculino, de 39 anos de édad, que consulta al -
Servicio de Otorrlnolar1ngologfa del ltosp1tal General de México, 
en diciembre de 1986, refiriendo que desde hace seis meses presen­
ta otalgla, obstrucción de vras nasales, odlnofagla y pérdida de 
peso, encontr~ndosele al examen flsico 1Jna tumoración de color ama­
rillo rojizo en la cavidad nasal que la o~struye por completo. Del 
lado derecho no hay alteraciones. Existe tina ulceración en la por 
ctón central y anterior d~l paladar, atrav~s de la cual µrotuye la 
tumoración nasal. No se palparon adenomegallas cervicales. Se t~ 

ma biopsia de la tumoración nasal y se llega al diagnóstico hlsto 
patológico de LINFOMA MALIGNO DE CELULAS GRANDES DE ALTO GRADO DE 
MALIGNIDAD, EN LA CLASIFICACION lllTERNACIOllAL. Se le practican -
pruebas de lnmunot1isto4ulmlca, negativas pa1·a cader1as ligeras kappa 
y lambda y para tinciones con PAS y metil verde p1ronina. Se deci 
de practicar reacción con PAN T, la cual resulta positiva. 
Se traslada al Servicio de llematologfa, donde al examen flsico no 
encuentran otros datos positivos. Se practican los siguientes e­
xamenes, blometrta hem6tica y pruebas de funcionamiento t1ep6tico, 
normales; la Impronta y biopsia de m~dula ósea, la radiografia del 
tórax y USG abdominal no ~uestran evider1cia <le lnfiltrac16r1. Se 

clasifica cllnlcamente con IEU' 
El 31 de diciembre de 86 se inicia qu1m1oterJp!a con esquema de 
MALCHOP-BLEO y en enero del 87 se ir1icla radioterapia a la lesión 
de rlnofaringe, con ur1 totdl de 3 ~DO rads, dAndosu de alta por 

mejorla sin completar tratamier1to. En marzo del 87 regresa con u­
na tumoración de 2 cm de di6metro en la ~u~eca derecha, a la que 
se practica biopsia exclsional , reportada como llllFOMA MALIGNO DE 
CELULAS GRANDES, OE ALTO GRADO ílE MALIG~llDAD, se clasifica IVB por 
lo que se Inicia radioterapia a ~se nivel, no pudl~ndose comple­
tar por descomponerse el apdrato de rayos ''X''. 
El paciente ~egresa el 18 de d1ci~mbre del 87, con edema Importan­
te de la cara, dolor y desprendlmtento de 'bolitas de carne" de -
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Ja tumoracJOn. Al exdmen se encuentra el paladar perforado y la 

tumoración se observa a su través de mayor tamaño. El examen o­
cular era normal. Se piensa Que existe un proceso infeccioso so­

breagregado por lo Que se hospitaliza para quimioterapia y antiblQ 

tJcoterapJa sistémicas. 
En enero se realiza tomograffa computdda de tercio medJo de la ca­

ra, Que muestra masa tumoral, que Involucra seno maxilar, celdi­
llas etmoidales, seno esfenoida! y penetra a órbita por su lado 

nasal, todo del lado izquierdo y con irregularidad de elemento ó­

seos. 
El paciente no mejora a pesar del tratamiento, presentando el 2 de 

febrero del ea, dolor abdominal, hematemesis tntensa y melenas, -

que no responden al trdtamiento Instaurado, fa! leclendo al dfa si­

guiente. 

CASO No. 8: 

Paciente R.M.L., femenino de 35 anos de edad, residente en Oaxaca, 

que consulta al Servicio de Otorrlnolaringologla del Hospital Ge­

neral de México, el 15 de julio de 1988, refiriendo que su pade­
cimiento actual s~ habla !nielado tres m~ses antes con rlnorrea -

hialina anterior, bilateral, estornudos frecuentes y sin obstruc­

ción nasal. por Jo que consultó ml!dJco que orclenó tratam1C!nto du­
rante 10 días con penicilina y descongestionantes, sln mejorfa. 

Un mes antes de su consulta presentó obstrucción nasal bilateral, 

anosmla y dolor opresJvo, por lo que decide venir a este llospital. 
Al examen se encontró una masa tumoral en la nasofarJnge, de color 

rojo, que obstruye ambas narinas e impide la valoración del sep­

tum: se encontraba rodeada de abundante material purulento, fé­

tido. Se hospitaliza con las Impresiones clinicas de GRAllULOMA 
LETAL DE LA LINEA MEDIA y 2) TUMORACIOll NASAL E~ ESTUDIO. se -

practica tomograffa lineal que solo muestra aumento de tejidos -

blandos a nivel de la pJr~m1de nasal. Se toma blopsL1 de la le­

sión, y se establece el diagnóstico de LINFOMA MALIGNO DE CELULAS 
GRANDES, PROBABLEMENTE T. Se Je practican pruebas inmunohlstoquf­

mfcas que resultan negativas para cadenas lgieras kappa y lambda 

y para tinclones con PAS y metil verde pironlna, positiva para 
PAN T. 

Se traslada al Servicio de /lemdtoJ09L1, no encontrando otros datos 



- 25 -

al examen flslco. Se le practica bíometrfd he;n:iticd y ¡:ruebilS de 
funcionamiento hep~tlco que resultan normales. la lmpror1til y blog 

sla de médula ósea, la radlograf!a de tórilx y lil USG abdominut no 
muestran evldenclu de inf1ltraclón. La llnfografla pedia muestra 

infiltración neoplllsica de gilngl1os inguin<lles lnlaterales, pre­

vertebrales y torácicos izquierdos, secundarios al padeci~:iento -
principal de base. Es villorada en el Servicio d~ Of:.ulrnologia, e_!! 

contrando edema e hiperemia moderados de reglón nJ~;geniana y pár­

pado Inferior Izquierdos, de 8 dt<ls de evolución, con salida de -
material purulento por el punto lagrimal. Se palpaba masa tumoral 

dura, no dolorosa, en el reborde nasill Inferior de la órbita iz­

quierda, siendo el resto del exdmen ocular normal. Se piensa qlie 
se trata de una peridacrlocistltis aguda, secundaria a la obstruc­

ción de las vlas ldgrlmJles por el tumor, y se sospecha la posibi­

lidad de que esta haya Invadido la órbita izquierda, por lo que se 
inicia tratamiento con antlbl6tlco tópico y slst~mlco y se sugie­

re tomografia computada del tercio medio de la cara, para precisar 

la extensión de la tumoración. 
La paciente se clasifica cl[nicamente como 1v 0 y el 10 de agosto -

se Inicia quimioterapia con C!IOP-OLEO, presentando mejoria por lo 

que se da de alta 10 dlas despu~s. con tratamiento y cita a la CO!_! 

sulta. El 9 de septiembre regresa habiendo recibido 4 dosis de -

quimioterapia, con regular respuesta, presentando un proceso In­
feccioso en el pie derecho y celulitis orbitaria, de mayor tamaño, 

debajo de un edema importante de los p<'irpados. Se hosplt:J.l iza y 
se le adw.inlstra quimioterapia y ant!Uioticoterapla slst~mica de 

ampl lo espectro. 

Se practica tomografiil computada que muestra un proceso ocupativo 
expeansivo de la fosa nasal y antro maxilar izquierdos, que rompe 

la pared interna y el piso de la órbit<l izquierda, la invdde y -

desplaza al globo ocular hacid afuera, p~ro lo respeta a¡ Igual -

que al nervio óptico y a los músculos extraoculares. !lo hay in-
vasión a la fosa craneal. 

Como la paciente no mejora, el 22 de septiembre se Inicia radio­

terapia, con buena respuesta. El 10 de octubre no ha completado 
el tratdmiento pero solicita su dita voluntarid, la cual se dA 
con Indicaciones de tratdmiento y cita d consulta. 
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CASO No. 9: 

Paciente M.P.H., femenino de 65 años, residente en Uruapan, Ml­
choacAn, quien el 6 de marzo del 87 consulta al Servicio de Otorr! 
nolarlngologla del llospitíll General de M~xtca, S.S •• refiriendo 

que su enfermedad se habla iniciado 2 años antes con rlnorrea hi~ 
tina escasa, estornudos, disfonta y obstrucción nasal, para lo -
cual reclbl6 diversos tratamientos. sin mejorta. En diciembre del 
86 nota la presencia de una masa tumoral en narlna derecha acompa­
ñada de fiebre y esc<1.lofrtos por lo cual consulta. Se decide praE_ 
tlcar biopsia, diagnostlcandose GRAHULOMATOSIS LIHFOMATOIOE, de f~ 

sa nasal derect1a. Se practican pruebas de tnmunohistoqulmlca, ne­
gativas para cadenas ll!]eras k<1ppa y lambda y para tinclones de 
PAS y metil verde pironlna y positiva para PArl T. Se traslada al 

paciente al Servicio de llematologia, encontrAndole al examen ftsl­

co, aumento de volumen a nivel del ala derecha de la nariz, cau­
sado por una tumoración que obstruye la fosa nasal derechil, defor­

mando la región, no dolorosa u la palpación. El resto del examen 

era norma 1. 
Se le practica biometrla hemAtica que resulta normal, las pruebas 
de funcionamiento hep~tico ~ugerian Infiltración hepAticil (la TGO, 

la fosfatasa alcalina y la deshidrogenasa lActica estaban au1nenta­

das). La Impronta y biopsia de m~dula ósea, la radlografla de -

tórax y la USG abdominal no muestran infiltración linfomatosa. 
El 22 de marzo se Inicia tratilmlento con prednisona y clclofosfa­

mida, con buena respuesta, por lo que se da de alta el,2 de mayo. 

El 26 de junio regresa refiriendo haber suspendido el tratamiento 
y con edema importante de los pArpados derec!1os y lagrimeo de una 

semana de evoluciOn, lo que SC! atribuye! a un procC!SO lnfecioso, 

por lo que SC! ordena dlclox.:icllina sistémicd, sin mejorta. El 

10 de julio el edema compromete toda la hemlcura derecha por lo 
que se lnicia quimioterapia con esqucmíl COMLA9-P y trimctrop1n 

sulfa, con mejorl.:i, not.'indose 14 cJt,1s despul'.!s, al desaparecer el 

edema, diploµla, exotropia y limitación de la infruversión del 

ojo derecho, por lo que se sospecha infiltración orbitaria y se 

ordena tornografta computada que muestra tumoruclón de partes -

blandas de nasofaringe, que se mete en el antro del maxilar y Or­
blta derechos, destruyendo su pared interna, produciendo exoftal­

mos y sin inflltraci6n al gloho ocular. 

El 4 de septiembre, con estos datos se reingresa, recibiendo pred-
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nlsona y radioterapia, con lo cual presenta gran mejorid, deJan­
do sOlo como secuela radiodermatltls y radioconjuntlvltis por lo 
que se da de alta el 13 de octubre de 1987. Uo ha regresado a -
consulta. 
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RESULTADOS 

Del total de 10 820 pacientes que asistieron a consulta de primera 

vez en el Servicio de Oftalmologia del Hospital General dC! México, 
S.S., entre el primero de marzo de 1987 y el 31 de agosto de 1988, 

soto en tres (casos 1,2,3) se 1Ieg6 al diagnóstico de llnfoma de 

Orbl ta y/o párpado, Jo que curresponde a un 0.027'!. De los pacle!! 
tes Que se hospitalizaron en el Servicio de Hematologia, durante 

el mismo periodo de tiempo, 87 tentan diagnóstico de !Infama, sie!! 

do enfermedad dC! Hodklng en 31 (36t) de el los y de l lnfoma no tlod­
king en 56 (641). De los 31 pacic!ntes con enfermedad de llodking 

se pudieran revisar los expedientes de 27, de los cuales 21 (77.7'1.) 

eran del sexo masculino y 16 (22,21.) del femenino. Su mediana de 

edad fue de 31 ,2 aOos, con un rango de 15 a 60 años. Ninguno pre­

sentaba compromiso de órbita ni de párpados. 
De los 56 casos con linfom<l no Hodklng se pudo revisar Jos expe­
dientes de 38, de estos cr<ln 22 (5B:t;) hombres y 16 (421.) mujeres, 

con una mediana de edad de 56.8 aílos, con un rango de 15 a 87 aftos. 

Se encontró compromiso orbltdr10 y/o palpebr<ll en 6 (15.7%) de los 

pacientes. 
Se estudiaron un total de 9 pacientes, 6 hombres y 3 mujeres. la 

edad rnedi<l fue de 48.4 anos con un rango de 19 a 79 a1ios; estando 

2 de ellos por debajo de los 30 <liios (casos 5 y 6) y cu<1tro m<1yo­

res de 60 (casos 2,3,4 y 9). El tiempo de evolución <1! consul-
tar al llospital fue, en pror.10dio, de 18.3 meses, con un rango de 

tres meses a cuatro afias, aunque la mayorla tiabla consultado antes 

otros médicos. En CU<lnto al servicio al que consult<lron Inicial­

mente, 3 lo hicieron al Servicio de Oftalmologla (casos 1,2 y 3), 
3 a Otorrlnolaringologfa (c,1sos 7,8 y 9) dos <1! Servicio de Jnfec­

tologfa (casos 5 y 6) y s61o Uflo (caso 4) fue enviado directamen­

te al Servicio de flematotog!,1, por tener lllopsta prc>vi<l. Solo en 

dos pacientes (casos 2 y 3) se sospechó clfnlcamente, durante la 

consulta Inicial, el diagnóstico de !Infama. Un<l vez confirmado 
el diagnóstico, todos los pacientes fueron trasladados y estudia­

dos en el Servicio de flem<1tologfa. 
los sfntomas generales, como astenia. adinamia y pérdida de peso 
se presentaron en cinco pacientes (casos 3,4,5,6 y 7). Al ex<lmen 

ftslco general los datos positivos fueron: adenomegaltas regiona­
les en tres pacientes (casos 2, 3 y 5), tumoraciones en otras par-
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tes del cuerpo en tres (casos 4, 6 y 7} y hepatomegal1a en uno -
(caso 3). 
El signo ocular raAs frecuente, en nuestrd serle, fue la masa tumo-
ral palpebral en 5 paciente~ (casos I, 3, 4, 5 y 6), seguida por 

masa en órbita en cuatro (casos 2, 3, 8 y ~). La alterJ~i6r1 de la 
movilidad ocular se presentó @ii 3 pacientes (:asos 2, 3 y 9), pero 
la dlplopla solo en uno (caso 9). La lesión ful! c:l<Jteral en 4 pa­

cientes (casos 1, 3, 4 y 6), derecha en 3 {caso' L. 7 y 9) e izquier­

da en dos (casos 5 y 8). Ld proptosis se encontró solo en tres pa­
cientes (casos 2, 3 y 9) y en todils fue derecha. En ningún pacien­

te se encontró alturaci6n de IJ agudeza visual atribuible al tu1nor. 

En solo un pat:iente (caso 2) se pt'esentó elevación importante de 

ta tensión oculdr (60 rnmHg). El dolor fue referido por tres pa­
cientes (casos 7, 8 y 9), en quienes la tumoración inicial estaba 
en nasofaringe y que cursaron ademas con r\norrea, obstrucct6n na­
sal y anosmla. 
Con respecto a los estudios de extensl6n, ~e encontró alterada la 
biometrta hemattca en un paciente (caso 3), que mostraba llnfoci­
tosis (BOt). Las pruebas funcionales hepAtlcas estuvieron alte­
radas en 2 pacientes. En el caso 2 (las prntefnas séricas, fosfa­
tasa alcalina y deshldrogenas,1 !Actica) y en el caso flo. 3 (la TGO, 
fosfatasa alcalina y deshidrogenasa lactica). En los dem~s fueron 
normales. El perfil Inmunológico se practicó en trt~s pacientes. 
resultando normal en uno (cdso 6) y dlterado en dos (casos 2 y 3). 
NingOn caso mostró infiltración linfomatosa en la radiografta de 
tórax y con la USG abdominlll solo uno (caso 3) mostró infiltración 
linfomatosa en el t1tgado. Lll gammagrafla hepatoespl~nica sOlo se 
realizó en un ¡iaciente (caso 7). demostrando lnf1ltraci6n hep~ti­
ca, en tanto que se rea\tz6 un Ilnfogr.:ima (cc:iso 5) y unc:i linfogru­
fta pedla (caso 8), resultando c:imbas ~Iteradas. La Impronta de 
médula Osea sólo no se efectuo al C.JSo 1lo. 1, se encontró con -
lnflltrc:iclón llnfom<ito-:.J en el c.:iso 3 y en todos los dem!is fue -
normal. La biopsiJ Je m~dulc:i ó~ea corrobJr'ó ésto. 
La tomografta computJd<l se realizó en seis pacientes (caso 2, 4, 
5, 7, 8 y 9) siendo en todos de ayuda p,)r,1 determinar la exten­
sión exdcta de la turnoruci6n y precisar el respeto al globo ocu­
lar, nervio óptico y mOsculos extraoculares. Al caso 3 se le prac-
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tlcó USG ocular, que si blen ayudó, no aportó los datos de una 
tomograffa. 
los resultados de la anatomfa patológJca. inmunohlstoqulmica y de 
la clasificación cllnica e 1i1stopatol6gtca, se presentan en la 
Tabla No. 2. 
Solo un paciente fue tratado quirúrgicamente (caso 1), dos m~s so­
lo con quimioterapia {caso 3 y 6) y los otros se!~ con quimJo y -

radioterapia combinadas. Los me1ores resultado~ se obtuvieron en 
los casos considerados histopatológlcamente de oajo grado de ma-
1 Jgnidad ( caso l. 2, 3 y 9), en los dem~s la respuesta se consi­
deró satisfactoria o mala. 



CASO 

2 

] 

4 

5 

6 

1 

8 

• 

TABLA No. 2. RESULTADO DE ANATDMIA PATOLOGICA•CLASIFICACIDH E INHUNO!llSTOQUIHJCA 

DIAGNOSTICO Y CLASIFICACIDN lllSTDLDGJCA 

LINFOMA DIFUSO DE LINFOCITOS PEQUEllOS, BIEH DIFEREN· 
CIADOS A, DE BflJO GRADO DE M.\LIGtHOAO. 

LINFOMA DIFUSO DE LINFOCITOS PEQUEllOS 91EN OJFEREN· 

CIADOS A, DE JAJO GRADO DE HALIGNIOAO. 

LlfffOHA DIFUSO DE LllffOCITDS PEQUEllOS S!Efl DIFEREN· 

CIADOS A, DE BAJO GRADO DE HALIGNIDAO. 

L I llFOMA MAL 1 GNO DE CE LULAS GRA!IOES, 1 NMUN03LAST ICO, 

H, DE ALTO GRADO DE MALIGtUDAD. 

L INFOMA MALIGNO PROBABLEMEllTE T, DE AL TO GRADO DE 

MAL 1 Gil t DAD. 

LINFOMA MALIGNO DIFUSO DE CCLULAS GRANDES HENDIDAS, 

DE ALTO GRADO DE MALIGNIDAD. 

LlllFOMA HALIGrlO DE CELULAS GRANDES, DE ALTO GRADO DE 

MALIGNIDAD. 

LltffOMA MALIGtlO DE CELULAS GRANDES, PROBABLEMENTE 
T, DE ALTO GRADO DE MALIGNIDAD. 

GRANULOHATOSIS LINFOMATOIDE 

ESTADIO 
CLINICO" 

KAPPA 

INMUNOllISTOQUIKICA 
'HETJL VER 

LAMBDA PAS DE PIR.- PAN T 

positivo negativo positivo positivo 

positivo negativo positivo positivo 

negativo positivo positivo positivo 

negativo po~~~~ro negativo negativo 

negativo negativo ne']Jtlvo negativo positivo 

iv, negativo negativo negativo negativo 

negativo negativo negativo n!?gatlvo positivo 

negativo negativo negativo negativo positivo 

negativa negativo negativo negativo poslt111 
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OISCUSlON 

En la revlsi6n hecha en las e~pedlentes del Servicio de Hematolo­
gia se encantr6, de acuerdo con lo descrito. que la enfermedad -
de Hodklng, es m~s frecuente en adultos Jóvenes, del sexo mascu-
1 lno y Que rara vez afecta a la Orblta y/o los parp11dos. En tan­
to los Jlnfomas no llodking se presentan en la edad m11dura, no ti! 

nen preferencla por n\ngOn sexo y con al~una frecuencia comprome­
ten la Orbita y/o los ptirpados (25,7t). Los stntomas 9enera1es son 
inespecJficos y los locales dependerSn del t<lmaño y la loc.:iliza -

ciOn de la leslón. 
Los llnfornas de la órbita y/o los p~rpados son poco frecuentes en 
la consultil oftulmol69\ca general (0.0271); puede ser el único si­
tio afectado, ser parte de un padeclmiento sistémico o provenir de 
alguna de las estructuras veclnJs, como la nasofaringe, destruye~ 

do las paredt!s orbitarias con m.ls frecuenclil la interna. Esto Ci.!_ 
timo no es tan frecuente, como se destaca en nuestra S{!r\e (3 de 

los 9 casos) y no lo encontramos referido en la l>Jbllograf{a re­

vlsada. Es necesario resaltar que con una casuJstfca de 9 casos 
no podemos pretender resultados estad{stlcamente slgnfftcatlvos, 

aunque s{ logramos obtener inform,1ción muy valíosa sobre los di­

versos aspectos de los l lnfomas. 
El tiempo de evolución previo al diagnóstico es muy variable y la 
presentación ortdtaria y/o palpebrdl puede ser la primera rnanife~ 

taciórt o encontrarse posteriormente en el curso del padecimiento . 
Pueden manifestarse como una masa en Ja órblt3 y/o los p!irpados y 

ser uni u bilaterales. Cuando afectan lJ órbita pueden producir 
und masa palpable d tra.vl!s. lle los pc'lrpodos, también pueden ocasi~ 
nar alteraciones de Ju mov1l1rlatJ ocular, qui.! no siempre se acorn­
pai'la de diplopla, corno en el t:c)SO 2 p~r ser un ojo ciego y en el 
caso 3, por ser l..1 disminución de la movilidad oculilr similar y 
conservar et pJraiel Jsmo al frente. l1Hnbif!n ¡iuetlen producir prop­
tosls o desplazamiento del globo ocu1.1r, de '1cuerdo a su tamJflo 
y situJciórt. lu agudeza visual SU['le estar respet11da, por ser -
infrecuente lu infiltrJclón al r;lobo ocu!Jr y al nervio óptico, 

lo cual se puede demostrar con la tomograffa computada, que nos 
define con precisión lil extensión de la tumoración y las estructu~ 
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ras comprometidas, siendo muy superior a la USG en los !infamas 
de ta órbita y/o los párpados. El aumento de la tensión ocular 
se presentó en un paciente (caso 2). debido a la 1nfi ltraclón lln­
Fomatosa al globo ocular, aunque también se puede producir por -
compresión de la tumoración orbitaria al globo ocular. 
En Jos pArpados se presenta como unJ masa de consistencia al1ulada, 
uni o bilateral, de párpados superiores o interiores, que produ­
ce deformidad, acompa~ada o no de otros sfntom~· como lagoftalmos, 
reducción del campo visual y disminución o hasta oclusión de la -
hendidura palpebral. La evaluación integral por el t1emat6logo es 
Indispensable en todos los casos, aQn en los que no aparentan te­
ner compromiso sistémico, como (~n el caso 2 en que se determinó 
infiltración hepAtlca por la alteración en las protelnas sérlcas, 
la fosfatasa alcalina y la deshldrogenasa láctica as{ como en el 
caso 9, donde los Indicadores fueron las alteraciones en la TGO, 
fosfatasa alcalina y deshidrogenasa láctica y en el caso 7, cuya 
gammagrafta hepatoesplénica demostró infiltración he~~tlca. Esto 
obligO a una estadlflcaciOn y por ende a un tratamiento diferente. 
Sin embargo, la evaluación es m~s obligada en casos donde se sos­
peche infiltración linfomatosa a otros niveles, como en el caso 
3, en el cual la hepatomegalia nos hacla pensar en Infiltración 
al htgado y la llnfoctlosls en la blometrla hemAt1ca, nos suge­
rla inflltraclOn a médula ósea. Lo primero se comprobó con el -
aumento de la DHL y la USG abdominal y lo segundo con la ~mpronta 

y biopsia de médula Osea. 
El perfil inmunolOglco nos permite determinar la estirpe y fun­
cionalidad de los linfocitos. En el caso 2 el aumento de la IgA 
era compatible con un llnfoma de linfocitos 9, bien diferenciado 
y productor de ln~unoglobullnas y en el caso 3, el aumento de -
linfocitos maduros de tipo D con casi ausencia de células T, no 
pod{a ser m~s Indicativo. En ambos casos esto fue plenamente co­
rroborado mediante la anatomta patológlcJ y la inmunohlstoqufml-

". 
Los dem~s exámenes paracJfnicos como la gammagraFia t1epatoesplé-
nica, linfograma, linfografia, etc., son de ayuda para determi­
nar el grado de infiltración, como se demostró en los casos en 
que fueron realizados, pero tienen sus indicaciones y deben -
usarse en forma adecuada. En todos nuestros casos la biopsia 
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de médula ósea conflrm6 lo encontrado en la impronta, pero consi­
deramos que definitivamente la biopsia es el mejor método para de­
terminar inflltracl6n a médula Osea. 
Oe ta anatomta patológica hablaremos en conjunto con la lnmunohjs­
toqutmlca y ta clasif1caci6n hlstopatológica, deb1do a su estrecha 
relación, Como se puede observur en la Tahld llo. 1, lo~ cusas -
1, 2 y 3, cuyo diagnóstico histol691co fue de llnfoma difuso de -

linfocitos pequeílos, bien diferenciados A, en \.• clasificacl6n In­
ternacional, resultaron tojos positivos para cadenas llgeras kappa 
(caso 1 y 2) y lambda (caso 3) y para PA5 y mettl verde pironlna, 
confirmando que son de ltnfocltos n, bien diferenciados y por Jo 

tanto capaces do producir inmuno1lobullnas y su grado de maligni­
dad es bajo. 

El caso 4, que correspondta .1 un linfoma maligno dC! células gran­
des, lnmunoblAstlco, clasificado 11, solo fue débilmente positivo 

para cadenas ligeras lambda y negatiYo para los demds, lo cual es 

compatible con un linfoma maligno de estirpe a, bastante Indife­
renciado, que s61o produce escasa cant1dad de cadenas ligeras pe­

ro tiene pocas lnmunoglobullnas lntracitoplasmAticas, que no rea~ 
clonan con las tinc\ones histoqulmicas e i11munohistoqulmicas. 

Los casos restantes fueron negativos para los marcadores de cade­
nas ligeras kappa y lambda y para las tlnclones t1istoqulmicas de 

PAS y metil Yerde plruntna, lo cual sugiere que se trata de \infa­
mas de tipo O, muy indiferenciados y por üsto no productores de 

inmunogtobullnas o de !infamas de estirpe T. Lo primero sucedió 

en el caso 6, un !Infama malió)no de células grandes henclid,1s, in 
munob\Astico, de alto grado, clasificado f\, ~n tanto quu lo se­

gundo ocurrl6 en los casos 5, 7 y B, q~e fueron 11nfoma~ 1nalig­
nos, probablemente T, de alto grado de malignlddd, y en el caso 9, 

conslderddo por muchos un linfoma T de bdjo grado de malignidad y 

que no est~ Incluido en la ctas1ficaci6n internacional. En estos 
'últimos cuatro casos se practicaron reacciones con marcddores -

PAN T, resultando positivos en todos. 

La lnmunohístoqulmica representa, por lo tdnto, una gran ayudd pd­

ra caracterizar y clasificar a los linfomas no \lodk\ng, resultan­
do necesarias en los casos dudoso~ histopatol6gicamunte, situa­

ción que es frecuente en la pr~ctica diaria. 

Hay que hacer notar que todos nuestros casos fueron de !infamas 
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no Hodklng, colncld!endo con lo referido en la literatura, ademas 
en lmportancta resaltJr que en los casos 1 y 3 en que la les!On 
er~ bilateral y se tomaron biopsias en ambos: estos presentaban 
Idénticas caractertsttcas ~lstapdtoJ6gicJs e inmunohtstoQufmlcas, 
lo cual nos hizo concluir que representaba11 dos manifestaciones -
de una mlsma entldJd. 
En cuanto al tratamiento, !a clrugta no se considera tratamiento 
de elección, en l.a única paciente tr..itdda en estu· f0rmJ (caso 1) 
tf'atamos de complementar el trctlamlt.!nt.o con rad1olerapla. pero no 
aceptó tll obtener rnejorl..i estética y abandJnó 11' consulta. La ra­

dioterapia, sola o usoclada a quimloterapi~. ha demostl'ado su u­
tllldad para reducir en forma impui·tdnte el tamano de las tumora­
ciones localizadas y puede ofrecer incluso curación si es la úni· 
ca localización, La qulmloterap!J tiene, ~!n est.1 s.erle, resulta­
dos menos halagüeños, en esto influyen diversos factores como el 
grado de dlferenctación histológica, la aplicación irregular del 
esquema qulmloter~p1co adecuado, por razones econ6mlcas o de otrJ 
lndole, abandono del tratamiento dospuQs de mejor{a inicial, efef 
tos Indeseable~ como toxicidad a ht9ado, corazón, médula ósea, 
etc., Inconvenientes del paciente para permanecer muct10 tlempo 
fuera del lugar de su residencia, falta de apoyo e lnformacl6n al 
paciente, pdra hacerle entender la gravedad de su enfermedad y la 
necesidad del tratdmíento. 
El pronóstico Ya a depender de muchos factores, interrelacionados 
entre st. pero consideramos los m~s importantes el grado de malig­
nidad hJstológlcas y la extensión de la tnfiltr~clón linfomatosa. 
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CONCLUSlOllES 

1. Los llnfomas de órbita y/o p~rpados no tienen preferencia por 
edad y en nuestro estudio fueron dos vects más frecuentes en 
hombres Que en mujeres. 

2. Los 11nfomas de órbita y/o p4rpados pueden ser: 
a) Un padecimiento aislado. 
b) Parte de una infiltración linfomatosa sistémica. 
e) Resultado de la extensión del linfoma desde órganos vecinos. 

3. La forma de presentación cllnica en órbita y/o pArpado depen­
de de la localización y tamai'lo de la l~st6n, 

4. El método de ayuda diagnóstica en la cllnlca, de mayor utili­
dad, es la tomografta computada. 

5. Al diagnóstico de certeza de 1 infama solo se llega por medio 
de la biopsia de un g~nglio afectado o de la lesión extragan­
gl lanar. 

6. En nuestra casufstlca todos los ltnfomas que comprometieron 
órbita o párpado fueron no llodklng. 

7. El grado de malignidad histológica es muy variable y no está 
en relación con la forma de presentación cllnlca. 

e. La tnmunohlstOQUfmica es de gran utilidad para determinar el 
tipo (To 8) y la funcionalidad de los llnfomas. 

9. La evaluación integral hecha por el hem,1tólogo es obligatoria 
para determinar la Infiltración llnfomatosa a otros 6rganos y 
as1 ordenar el esquema de tratamiento mis adecuado. 

10. El resultado del tratamiento es variable y depende sobre todo 
del grado de malignidad histológica y de la extensión de la -
lnflltraci6n, 
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FE OE ERRATAS: 

Quiero hacer notar que existe ltn error de ~ranscripctOn en este 
trabajo, y que la palabra ''Hodktng" fue escrita dr esta m3nera, 
siendo la forma correcta: HOOGKIN. 
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