
 
 

 
FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 

 
 

LINFOMA NO HODGKIN. 
 

 
T E S I N A 

 
 

QUE PARA OBTENER EL TÍTULO DE 
 
 

C I R U J A N A    D E N T I S T A 
 

 
P  R  E  S  E  N  T  A: 

 
 

ALEJANDRA JURISIRA CARRILLO RODRÍGUEZ 
 
 

TUTORA: Esp.ROSA ISELA LUPERCIO LUNA 
 

ASESOR: Esp.ALEJANDRO MACARIO HERNÁNDEZ 
 
 

 
 

MÉXICO, D.F      2015 
 

 
 
 
 
 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE 
MÉXICO 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



LINFOMA NO HODGKIN.  
 

 
 

A mi madre Miriam Rodríguez en su memoria ϯ: 
Gracias por guiar mi camino, por llenarme de amor y valores, 

Por la fortaleza que me diste, por tus ganas de vivir para 
nosotros, por exigirme tanto, gracias a ti soy una mujer de bien, 

todo este trabajo y estos años de carrera te los dedico a ti. 
Vives en mi corazón. 

 
A mi padre Juan Carrillo: 

Tengo mucho que agradecerte, te quiero y  te admiro por el 
gran hombre que eres pero sobre todo por ser un excelente 

padre. Gracias por tu apoyo incondicional, por tu compañía, por 
tu paciencia, por mostrarme que si me lo propongo no hay 

nada que no pueda hacer. 
 

A mis hermanos Martha y Carlos: 
Mis grandes cómplices, compañeros de juegos, de risas, de 

tristezas, quiero seguir creciendo con ustedes y  verlos cumplir 
sus sueños. 

 
A mi abuela Refugio: 

Gracias por escucharme, por tus consejos y  tu apoyo, te 
quiero mucho. 

 
A mis tíos Víctor, Lilia, Gerardo, Leticia, y  a toda mi familia: 

Gracias por su apoyo y por creer en mí. 
 

A mis compañeros de carrera y amigos en especial a  
Ana, Miguel, Francisco y Lupita: 

Gracias por esta gran amistad, por acompañarme y compartir 
todos estos años que a pesar de nuestras diferencias sé que 

siempre están para mí.  
Lupita, 5 años no fue nada fácil aguantarnos pero sin tu apoyo 

y tu amistad no hubiera sido igual, hicimos un buen equipo. 
 

A mis maestros, en especial a la Dra. Isela Lupercio 
 Gracias por compartir su experiencia  y por su  apoyo en la 

realización de este trabajo. 
 

A Dios gracias por todo lo recibido y lo que aún está por llegar  
  



LINFOMA NO HODGKIN.  
 

 
 

 
ÍNDICE 

 
INTRODUCCIÓN. 
 
1. GENERALIDADES DEL SISTEMA INMUNE. 
 
1.1 ORIGEN DE LAS CÉLULAS DEFENSA. 
 
1.2 CLASIFICACIÓN DE ÓRGANOS LINFOIDES. 
 

1.2.1 PRIMARIOS. 
 
1.2.2 SECUNDARIOS. 
 
1.2.2.1 MALT, GALT, BALT. 

 
2.-LINFOMAS. 
 
 
3.-LINFOMA NO HODGKIN ANTECEDENTES 
HISTÓRICOS. 
 

3.1 FACTORES ETIOLOGICOS DEL LINFOMA NO 
HODKIN. 
 
3.2 CLASIFICACIÓN. 
 
3.3 TIPOS D E L INFOMA N O H ODGKIN QU E 
AFECTAN A CABEZA Y CUELLO. 

 
4.- DIAGNÓSTICO DE LOS LINFOMAS NO HODGKIN  
BIOPSIA, INMUNOHISTOQUÍMICA, CITOMETRÍA, 
ESTUDIOS POR IMÁGENES. 
 
 
5.-TRATAMIENTO. 
 
CONCLUSIÓNES. 
 
REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS. 

4 
 
5 
 
7 
 
11 
 
 
 
 
 
 
 
16 
 
 
 
17 
 
 
18 
 
23 
 
 
26 
 
 
 
31 
 
 
36 
 
40 
 
41

 
 



LINFOMA NO HODGKIN.  
 

4  
 

INTRODUCCIÒN: 
 
Los l infomas n o H odgkin son ne oplasias m alignas del  s istema l infático, 

derivadas de l infocitos B  y  l infocitos T. E s l a s egunda neoplasia q ue 

afecta a c abeza y  c uello s eguida d el c arcinoma or al de  c élulas 

escamosas.  

 

Aunque es  una n eoplasia p oco frecuente, el  c irujano de ntista d ebe 

conocer l as di stintas m anifestaciones c línicas y a que en l a r egión 

cráneofacial  suelen confundirse con procesos infecciosos que posponen 

su diagnóstico y tratamiento.  

 

Clínicamente puede manifestarse  en estructuras ganglionares o en tejido 

no enc apsulado a sociado a mucosas ( MALT) c omo en el  c aso de l a 

cavidad oral.  

 

La etiopatogenia es desconocida en algunos tipos de linfoma no Hodgkin, 

pero se as ocia al  virus de  E pstein B arr q ue es  muy común en  l a 

población; también en inmunodeficiencias como el VIH y postrasplante de 

órganos. 

 

El d iagnóstico es  hi stopatológico y  e l t ratamiento d ependerá d el g rado 

histológico, del es tadio c línico de l a en fermedad y   l a l ocalización. 

Generalmente el t ratamiento es q uimioterapia c on i nmunoterapia o  

quimioterapia c on r adioterapia. Teniendo una  r emisión e n e stadios 

clínicos tempranos y  peor  respuesta en estadios c línicos tardíos.Con un 

diagnóstico oportuno y tratamiento es curable en la mayoría de los casos 

de ahí su importancia en conocer esta neoplasia.  
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1. GENERALIDADES DEL SISTEMA LINFOIDE 
(INMUNITARIO). 
 

El sistema inmune proporciona la segunda  y la tercera líneas de defensa 

contra patógenos invasores; la primera es la barrera epitelial, es decir, la 

piel y  l as m ucosas. Tiene un r ol fundamental en  l a defensa contra 

infecciones y  es  al  m ismo t iempo u n s istema q ue t iende a mantener l a 

homeostasis m acromolecular d el i ndividuo. P uede s er dividido en d os 

grandes subsistemas: el s istema inmune innato (secundario) y adquirido 

(terciario). 

 

El sistema inmunitario innato (natural) es inespecífico, responde de modo 

más l ento, no t iene m emoria i nmunitaria y  depende de r eceptores par a 

iniciar reacciones inflamatorias e inmunitarias. Se conforma por: 

• Barreras físicas y  químicas, c omo l os epitelios y su stancias 
antimicrobianas producidas en su superficie  

• Células fagocíticas (polimorfonuclear neutrófilo, macrófago) 
• Proteínas s anguíneas c omo el c omplemento y  m ediadores de 

inflamación 
• Citoquinas  

El s istema i nmunitario adq uirido t iene c omo función eliminar l as 

amenazas por agentes invasores específicos, responde con rapidez, tiene 

memoria inmunitaria y depende de los linfocitos B y T para establecer una 

reacción i nmunitaria. M uestra c uatro propiedades: es pecificidad, 

diversidad, memoria y reconocimiento propio y ajeno. 

 

Los linfocitos T C D4, l os l infocitos B  y  m acrófagos es pecializados 

conocidos como células presentadoras de antígeno inician y participan en 

la reacción inmunitaria. 

Las células que constituyen los componentes funcionales de los sistemas 

inmunitarios i nnato y  d e a daptación ( células T , B, macrófagos y  s u 

subcategoría células presentadoras de antígeno (APC)) se forman en  la 

médula ósea. Las células B adquieren capacidad inmunitaria en la médula 



LINFOMA NO HODGKIN.  
 

6  
 

ósea, mientras que las células T migran al  timo para adquirirla; por  esta 

razón la médula ósea y el timo se denominan órganos linfoides primarios 

(centrales). Una vez que los linfocitos adquieren capacidad inmunitaria en 

la m édula ós ea o  el  timo, m igran a l os ór ganos l infoides s ecundarios 

(periféricos), sobre todo al tejido linfoide difuso, los ganglios linfáticos y el 

bazo, donde entran en contacto con antígenos.9,17 

 

 

 

 

Características del sistema Inmune innato  y adquirido 

 

Especificidad 

Innato  Adquirido  

Por estructuras compartidas 

por grupos de microbios  

Por antígenos de 

microbios y otros 

antígenos no 

microbianos 

Diversidad  Limitada, codificada por 

genes de línea germinal 

Extensa, receptores 

específicos 

codificados por 

recombinación génica 

Memoria  No  Si  

Auto 

reactividad  

No  No en condiciones 

normales 

Componentes 

celulares 

Fagocitos y Células NK Linfocitos 

Cuadro 1. CARACTERÍSTICAS DEL SISTEMA INMUNE 17 
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1 .1 ORIGEN DE LAS CÈLULAS DE DEFENSA. 

 
Las c élulas d el s istema i nmune s on l os l infocitos B, l infocitos T, 

macrófagos, células presentadoras de antígeno y células NK. 

 

Todas las células del  sistema inmunitario se or iginan a par tir de c élulas 

pluripotenciales  que se encuentran en la médula ósea, a t ravés de dos 

grandes l íneas d e di ferenciación: l ínea l infoide q ue da origen a l os 

linfocitos T, linfocitos B y linfocitos NK y la línea mieloide que se encarga 

de la producción de fagocitos (monocitos-macrófagos, polimorfonucleares 

neutrófilos) y otros tipos celulares como los glóbulos rojos y las plaquetas. 

 

 

 

 
FIG 1. HEMATOPOYESIS 26 

 

http://www.google.com.mx/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0CAcQjRw&url=http://iiriselagraciano.blogspot.com/2013/02/hemaatopoyesis.html&ei=QtUUVcS0Lo2oyAT4x4LYAQ&bvm=bv.89381419,d.cGU&psig=AFQjCNEKWMsTSM0mqjOVB2wodcTHe75CkQ&ust=1427515047801526
http://www.google.com.mx/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0CAcQjRw&url=http://iiriselagraciano.blogspot.com/2013/02/hemaatopoyesis.html&ei=QtUUVcS0Lo2oyAT4x4LYAQ&bvm=bv.89381419,d.cGU&psig=AFQjCNEKWMsTSM0mqjOVB2wodcTHe75CkQ&ust=1427515047801526
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Se s abe q ue dur ante es te pr oceso p articipan di versos f actores 

hormonales y  m etabolitos pr oducidos p or l as c élulas es tromales los 

cuales c onfieren u n am biente a decuado par a l a m aduración y  

diferenciación celular. Las células l infoides salen de l a médula ósea con 

diferente grado de c ompetencia inmunológica. Es así como los l infocitos 

abandonan l a m édula ós ea en un es tado r elativamente i nmaduro y  

completan s u pr oceso de m aduración y  di ferenciación e n ot ros órganos 

donde adquieren su competencia inmunológica. 

En la sangre per iférica, del  60% al 80% de los l infocitos c irculantes son 

célula T, del 10% al 15% son células B y el resto son células NK.9 

 

Linfocitos 

Morfológicamente, los linfocitos son células redondas muy parecidas entre 

sí. S u ta maño os cila ent re 6 y  10 µm  de di ámetro c on un  núc leo 

prominente q ue ocupa c asi l a t otalidad del  c itoplasma. Aunque 

morfológicamente todos los linfocitos son indistinguibles entre sí, desde el 

punto de vista de su función existen dos tipos de linfocitos los B y T.18 

 

 

Linfocitos B. 

También s e c onocen c omo c élulas B , s e or iginan e n l a médula ós ea 

donde adquieren c apacidad i nmunitaria. D urante el pr oceso d e 

adquisición de la capacidad inmunitaria cada célula elabora 50 000 a  100 

000 inmunoglobulinas IgM e IgD y las inserta en su membrana plasmática 

de tal manera que los sitios de u nión del epitopo de los anticuerpos van 

hacia el es pacio extracelular. C uando l a i nmunoglobulina de s uperficie 

reacciona con su epitopo, la Igβ e Igα revelan la información al complejo 

proteínico intracelular con el  que se encuentra en c ontacto e inician una 

cadena de fenómenos que da por  resultado la activación de l a célula B. 

La célula B  activada s e divide por  m itosis y  f orma c élulas pl asmáticas 

productoras d e an ticuerpo y  c élulas B  de m emoria. Los  anticuerpos 

elaborados por  l as c élulas plasmáticas s e v ierten a  l a s angre o a  l a 
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circulación linfática, las células B tiene a su cargo la reacción inmunitaria 

de mediación humoral. 

 

Linfocitos T 

Los l infocitos T  s e or iginan en l a m édula ós ea y  m igran al  t imo par a 

adquirir capacidad inmunitaria; tiene a su cargo la reacción inmunitaria de 

mediación celular. 

También se forman en la médula ósea, pero m igran a la corteza t ímica, 

donde adq uieren s u c apacidad i nmunitaria m ediante l a ex presión d e 

moléculas es pecíficas en s us membranas c elulares q ue l es p ermiten 

llevar a cabo sus funciones. 

Aunque en términos histológicos las células T parecen idénticas a las B, 

hay diferencias importantes entre ambas: 

• Las c élulas T p oseen r eceptor de c élula T ( TCR) en l ugar d e 

inmunoglobulinas superficiales. 

• Las c élulas T s olo r econocen epitopos que l es presenta o tras 

células, células presentadoras de antígeno (APC). 

• Las células T solo reaccionan a antígenos proteínicos. 

• Las células T solo realizan sus funciones a distancias cortas. 

Existen tres tipos de células T, algunos con dos o más subtipos: 

• Células T vírgenes. 

• Células T de memoria. 

• Células T efectoras. 

 

Células T vírgenes. 

Las células T  vírgenes tienen cúmulos de m oléculas de di ferenciación 

(CD45RA) en la superficie y salen del timo programadas como células con 

competencia inmunitaria, pero aún no están listas para funcionar con esa 

capacidad hasta q ue se c onvierten en c élulas T  ac tivadas. C uando un 

linfocito T s e ac tiva, i nicia l a di visión c elular y  da l ugar a c élulas T  de 

memoria y células T efectoras. 
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Células T de memoria 

A di ferencia de las c élulas T  v írgenes, l as de m emoria ex presan 

moléculas CD45R0 en su membrana. Constituyen la memoria inmunitaria 

del sistema de adaptación porque forman una clona cuyos integrantes son 

idénticos y tiene la capacidad para combatir un antígeno particular. Estas 

células de memoria pueden ac tivarse y expresar capacidades efectoras. 

Existen dos  t ipos de células T de memoria: las que expresan moléculas 

CR7+ en su superficie, llamadas células T de memoria central (TCM) y las 

CR7- , llamadas células T de memoria efectora (TEM). 

 

Células T efectoras. 

Existen tres tipos de células t efectoras: células Th, linfocitos T citotóxicos 

y c élulas T  r eguladoras. E stas c élulas s on c apaces de r esponder a u n 

estímulo inmunitario.10 

 

 

Linfocitos Asesinos Naturales (NK). 

Estas células no c itotóxicas no r equieren reconocimiento antigénico para 

iniciar s u f orma destructora. La c élula N K es un l infocito g rande c on 

citoplasma g ranular, que por  es o s e c onoce t ambién c omo l infocito 

granular grande. Estas células se distinguen de las células T maduras por 

tener C D56 de s uperficie y  por  s u pos itividad a ot ros ant ígenos 

superficiales. 
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1. 2. CLASIFICACIÓN DE ÓRGANOS LINFOIDES. 
 

El sistema linfático está constituido por linfa, los vasos linfáticos, ganglios 

linfático, bazo, amígdalas, timo y  médula ósea. 

Se clasifican en dos categorías: 

• Primarios ( centrales): el  hí gado f etal, l a m edula ós ea pr enatal y  

posnatal y el timo,  tienen por función el desarrollo y la maduración 

de linfocitos en células maduras con capacidad inmunitaria. 

• Secundarios ( periféricos): l os g anglios l infáticos, el  baz o y  l os 

tejidos linfoides relacionados con mucosa, se encargan el ambiente 

apropiado en el que las células con capacidad inmunitaria pueden 

reaccionar e ntre s i y  t ambién c on a ntígenos y  ot ras c élulas par a 

activar un reto inmunitario contra antígenos o patógenos invasores.  

 

 

 
     FIGURA 2. SISTEMA LINFOIDE 18 
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2.2.1. PRIMARIOS:  
Médula Ósea. 

Es un t ejido formado por islotes de c élulas hematopoyéticas situados en 

el i nterior d e l os h uesos, r esponsable d e l a pr oducción de elementos 

formes d e l a s angre. S e ha d emostrado q ue l a m édula ós ea hac e un a 

doble c ontribución al  s istema l infoide, g enera l infocitos q ue l uego de  

madurar par ticipan e n l a r espuesta i nmunológica pr imaria a nivel de  

tejidos linfoides periféricos y recibe muchos linfocitos recirculantes, lo cual 

la c onvierte e n un i mportante ambiente para l a r espuesta i nmunológica 

secundaria. 18 

 

Timo 

Es un ór gano l infoide pr imario q ue es  el  s itio de m aduración de l os 

linfocitos T su principal función es desarrollar la capacidad inmunitaria que 

las células T aun no la tienen, situado en el mediastino superior y que se 

extiende sobre grandes vasos del corazón. Después de los primeros años 

de v ida el  t imo comienza a i nvolucionar ( atrofia) y  s e filtra p or c élulas 

adiposas. 

 La cápsula del timo está compuesta por tejido conjuntivo denso irregular, 

colagenoso, emite tabiques a los lóbulos y los subdivide el lobulillos, cada 

lobulillo se compone de una corteza y una médula, aunque las médulas 

de lobulillos adyacentes son confluentes. 

La c apacidad i nmunitaria de l as células T, la el iminación d e l infocitos T 

autorreactivos y el reconocimiento de MHC ocurren en la corteza tímica. 

La médula s e c aracteriza por  l a presencia d e c orpúsculos d e Hassall; 

todos los timocitos de la médula son células T con capacidad inmunitaria. 
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2.2.2. SECUNDARIOS: 

Ganglios Linfáticos 

Los ganglios linfáticos se localizan en diversas regiones del cuerpo, pero 

prevalecen más en el cuello, la axila, la ingle a lo largo de vasos mayores 

y en l as c avidades c orporales. S u parénquima s e c ompone de  

acumulaciones de l infocitos T , B , A PC y  m acrófagos. E stas c élulas 

linfoides reaccionan a  l a presencia de an tígenos mediante una r eacción 

inmunitaria e n l a q ue l os macrófagos fagocitan bacterias y  ot ros 

microorganismos que entran al ganglio linfático a través de la linfa.  

 

Cada g anglio l infático es  una e structura bl anda, c on m enos d e 1c m de 

diámetro, que t iene una cápsula fibrosa de t ejido conjuntivo. Posee una 

superficie c onvexa per forada por  v asos l infáticos a ferentes q ue t iene 

válvulas, que aseguran que la linfa de estos vasos penetre en la sustancia 

del g anglio. La s uperficie c óncava del  ganglio, el  hi lio, es  el  s itio por  

donde las arterias y  v enas entran y  s alen del g anglio. A demás, la l infa 

sale del  g anglio a t ravés de vasos l infáticos ef erentes q ue t ambién s e 

localizan en el  hilio. E stos últimos t ienen v álvulas q ue i mpiden l a 

regurgitación de la linfa hacia el ganglio. 

 

Bazo  

Es el  órgano l infoide más grande del cuerpo, posee un revestimiento de 

una c ápsula de t ejido c onjuntivo c olagenoso; no s olo des empeña una  

función en l a c apacidad i nmunitaria d e formación de anticuerpos y  

proliferación d e c élulas T  y  B , s ino t ambién hac e l as v eces de un f iltro 

sanguíneo que destruye eritrocitos viejos. 
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Amígdalas 

Las a mígdalas ( palatinas, faríngeas y  l inguales) forman el  a nillo de  

Waldeyer son ag regados de n ódulos l infoides enc apsulados de manera 

incompleta que protegen la entrada a la faringe.  

Por su localización se interpone en la vía de antígenos de origen aéreo e 

ingerido. R eaccionan  a es tos a ntígenos m ediante l a formación de  

linfocitos y con la activación de una reacción inmunitaria. 

 

2.2.2.1TEJIDO LIN FOIDE RE LACIONADO CON L A MUCOSA 

(MALT). 
 

Son agrupaciones de tejido l infoide no encapsulado situado en la lámina 

propia y áreas submucosas del tracto gastrointestinal (amígdalas y placas 

de P eyer), v ías r espiratorias y  t racto g enitourinario. R epresentan un a 

línea defensiva a ni vel de l as superficies mucosas del organismo. A este 

nivel enc ontramos mecanismos pr otectores c omo l a s ecreción d e 

anticuerpos t ipo i nmunoglobulina A  ( IgA) l a c ual c ontribuye a i mpedir l a 

entrada de microorganismos i nfecciosos. T ambién ex isten l infocitos 

intraepiteliales cuya función puede ser la defensa de las células epiteliales 

del hospedador infectadas por ciertos virus o bacterias. 

 

TEJIDO LINFOIDE RELACIONADO CON EL INTESTINO (GALT). 
 

Se compone de folículos linfoides a todo lo largo del tubo digestivo. Casi 

todos l os f olículos l infoides es tán as inados ent re sí; no obs tante, en el  

íleon forman agregados l infoides, conocidos como placas de Peyer. Los  

folículos l infoides de l as pl acas de Peyer t ienen c élulas B r odeadas d e 

una región más laxa de células T y múltiples APC. 

Aunque el  r ecubrimiento d el íleon lo constituye un epi telio c ilíndrico 

simple, l as r egiones ady acentes i nmediatas a l os folículos l infoides 

poseen un recubrimiento de células escamosas, las denominadas  células 

M ( células de m icropliegues). S e pi ensa que l as c élulas M  c apturan 
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antígenos y trasfieren (sin procesarlos primero en epitopos) a macrófagos 

que se localizan en las placas de Peyer. 

 

 

TEJIDO LINFOIDE RELACIONADA A LOS BRONQUIOS (BALT). 
 

Es s imilar a l as pl acas de P eyer, ex cepto por que s e l ocaliza en l as 

paredes d e l os br onquios, s obre t odo en l as r egiones e n q ue l os 

bronquios y  br onquiolos s e bi furcan. C omo el  G ALT, el  r ecubrimiento 

epitelial de es tos nód ulos linfoides cambia de cilíndrico c iliado 

seudoestratificado c on c élulas c aliciformes a c élulas M. N o h ay vasos 

linfáticos aferentes, aunque se ha demostrado drenaje de linfa. Casi todas 

las células son B, aunque existen APC y células T. 10 
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2. LINFOMAS. 
Los linfomas son proliferaciones malignas de linfocitos, que se desarrollan 

como c onsecuencia d e l a ex pansión c lonal de u na u ot ra l ínea l infoide 

dando los dos grandes grupos: Linfoma Hodgkin y Linfoma no Hodgkin.2 

 

Los l infomas de c élulas B , c élulas T y  c élulas N K s e c ategorizan c omo 

inmaduros ( derivados de c élulas p recursoras) o m aduros (derivados de  

células efectoras m aduras). E stos úl timos s on l os más c omunes. Lo s 

linfomas a fectan de  manera especial a  l os g anglios l infáticos, per o 

cualquier tejido u órgano puede estar afectado.   

 

Los linfomas se clasifican de manera adicional de ac uerdo con el extirpe 

celular, la contraparte celular normal, el inmunofenotipo, las alteraciones 

moleculares/genéticas, l as c aracterísticas c línicas y  l a m orfología. La 

clasificación de la OMS de los tumores l infoides la cual toma en cuenta 

todos estos parámetros, es el esquema de clasificación que se ut iliza de 

manera habitual por médicos y patólogos.9 

 

Son l os t umores m alignos m ás frecuentes en c abeza y  c uello, s olo 

superados p or el  c arcinoma oral de c élulas es camosas. El lin foma 

Hodgkin afecta fundamentalmente a  g anglios m ediastinos y  c ervicales, 

mientras q ue l os l infomas no H odgkin el 40%  se m anifiestan c omo 

enfermedad extra no dal. De es te 40 %, un 2 -3% se or igina de f orma 

primaria en territorio maxilar- mandibular y en la cavidad oral.4 
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3. LINFOMA NO HODGKIN: ANTECEDENTES HISTÓRICOS. 
 

Thomas Hodgkin nació el  17 de agosto de 1798 en Pentoville, cerca de 

Londres. 

Inició los estudios de medicina en los Hospitales de St. Guy y St. Thomas. 

Publicó un catálogo de las colecciones que describía cambios patológicos 

de v arios ór ganos y  t ejidos ( A c atalogue o f t hepreparations i n 

theAnatomicalMuseum of Guy’s Hospital. Arranged and edited, by desire 

of t he T reasurer o f t he Hospital, and of the teachers of  the Medical and 

Surgical School, 1829). 

Hasta e ntonces H odgkin r ealizó unas  c ien aut opsias p or añ o. Con él  

trabajaron R ichard Bright y  T homas Addison. E n 1832 pu blicó 

“OnSomeMorbidAppearances o f t heAbsorbentGlands and Spleen e n 

elMedico-ChirurgicalTransactions, q ue r ecogía l as dos  s esiones 

celebradas e n en ero de 1 832 en l a S ociedad médico q uirúrgica, en l as 

que Hodgkin presentó los casos. Describe seis casos que había visto en 

el S t. G uy y  un s éptimo q ue l e p asó R obert V arswell de s u c olección 

anatomopatológica. D estacó c laramente es plenomegalia y  ad enopatías. 

Relacionó l os n ódulos l infáticos c on el b azo por  s u s emejante a specto 

macroscópico.  

Tanto l as s esiones c omo el ar tículo no despertaron i nterés en tre s us 

colegas. E n 1838 B right l o m encionó y s eñaló q ue s e t rataba de u na 

nueva en fermedad. A ños después, en 1856, Samuel W ilks, pu blicó un a 

serie de 45 casos que incluían los cinco de éste. En su honor, propuso el 

término de “Enfermedad de Hodgkin”. 

 

 

 

 



LINFOMA NO HODGKIN.  
 

18  
 

3.1 FACTORES ETIOLOGICOS DEL LINFOMA NO HODGKIN. 

El linfoma no Hodgkin(LNH) comprende un grupo de t rastornos malignos 

relacionados entre sí caracterizados por la expansión clonal de l infocitos, 

fundamentalmente B y menos frecuente T, en varios niveles de desarrollo 

ontogénico. C ada v ariedad histológica d e LNH s e c aracteriza por  l a 

transformación m aligna de l as c élulas l infoides, c on m orfología, 

inmunofenotipo, genética y clínica diferente.  

 

Los l infomas no H odgkin ( LNH) s on m ás f recuentes en a dultos que en  

niños y tienen un incremento gradual con la edad, a partir de los 50 años. 

La edad promedio al diagnóstico es de 45 a 55 años.Se estima que 2015 

en México se diagnosticaran 5083 casos de cuales  2697 corresponderán 

a hombres y 2386 a mujeres.27 

Según la gran mayoría de los autores no existe un predominio significativo 

en c uanto a  s exos, per o otras s eries muestran un predominio d e 

padecimiento de LNH de c avidad oral en h ombres con un r atio hombre: 

mujer de 3:2. Siendo más alta en América del Norte y Europa Occidental y 

más baja en el Este de Europa  y Asia 1,2,4 

 

Son un g rupo de ne oplasias l infoides m alignas ex tremadamente 

heterogéneas con diferencias marcadas en cuanto a presentación clínica, 

pronóstico y respuesta al tratamiento.5 

 

Los LN H i ncluyen un  di verso y complejo grupo de m alignidades q ue 

afecta c on frecuencia es tructuras g anglionares de c abeza y  c uello y  s e 

puede localizar en: 

• Sitios ganglionares 

• Tejido linfoide no encapsulado (MALT) 

Los linfomas originados en cavidad oral  constituyen no más del 5% de las 

enfermedades malignas. Los senos maxilares, la cavidad nasal y el seno 

etmoidal son los sitios más comunes con una sobrevida de 5 años.3 
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La et iopatogenia es  a ún des conocida. Los  factores as ociados i ncluyen: 

alteraciones genéticas, inmunodeficiencias, radiaciones, tóxicos, v irus de 

Epstein-Barr ( principalmente as ociado al  l infoma d e B urkitt), 

enfermedades au toinmunes como el s índrome de inmunodeficiencia 

humana, síndrome de Sjögren siendo el estirpe predominante linfomas de 

células B .Postrasplante de ór ganos y  virus hum ano T-linfotrópico en  

células T del adulto que causa leucemia y linfoma. La inmunosupresión es 

el factor de riesgo más claramente definida.2, 3, 4, 5. 

 

En general las m anifestaciones or ales del  linfoma no  Hodgkin oc urren 

secundarias a una diseminación de la enfermedad a través del organismo. 

 

La l ocalización más frecuente del  LN H or al corresponde en o rden 

decreciente según la literatura: 

 

• Amígdalas 

 
FIG.3. Asimetría amigdalina7       FIG. 4. Imagen macroscópica 7 
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• Paladar 

 

 

 

 

 

 

 

FIG.5. Lesión extensa; hay perforación de la mucosa palatina y del 

hueso.23 

 

• Mucosa bucal  

 

FIG. 6 Aumento de volumen en la mucosa bucal. 8 

 

• Lengua 

 

 

 

 

 

 

FIG. 7. Se observa una lesión eritematosa, parcialmente ulcerada.15 
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• Región retro molar 

 
FIG. 8. Imagen clínica de la lesión mandibular. 4 

 

• Glándulas salivales 

 
FIG 9 . Se observa a umento de  v olumen parotídeo bi lateral  y 

resección del tumor que incluyó parotidectomia subtotal.11 

 

• Hueso  

 

 
FIG 10. TAC con reconstrucción 3D preoperatoria a la 

reconstrucción mandibular. 19 
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Los pacientes con linfomas cursan  por linfoadenopatías no dolorosas, no 

fijas, f atiga, sudores noc turnos, pérdida de pes o, c omezón, d olor de  

huesos, dificultad para respirar, infección recurrente (sintomatología B) sin 

embargo, l os s íntomas s istémicos s on p oco f recuentes en l infomas de  

cabeza y cuello. 

La forma d e m anifestarse en b oca es : hiperplasia g ingival, c recimiento 

tumoral de l a l engua, par estesia de l os l abios.Cuando ex isten lesiones 

primarias en t ejidos bl andos or ales, g eneralmente s on as intomáticos,las 

lesiones  s e caracterizan por nódulos que crecen con rapidez y después 

se ulceran, de carácter relativamente blando, aparecen como un aumento 

de volumen difuso y afectan principalmente mucosa yugal, encía y porción 

posterior del paladar duro. 

La l esión p uede s er er itematosa o  v iolácea y  pue de estar o n o 

ulcerada.La sintomatología puede variar dependiendo de la localización. 

 

Si el  h ueso es  la l ocalización pr imaria, l a pérdida de h ueso al veolar y  

movilidad dental son los signos principales. Dolor, inflamación, parestesia  

del labio y fractura patológica también podría asociarse a lesiones óseas. 

La mandíbula es la localización ósea facial más frecuente de este tipo de 

lesión. Puede c ausar ex pansión ós ea q ue ev entualmente per fora l a 

cortical y produce extrusión de la lesión a tejidos blandos.3, 4,8,19. 
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3.2 CLASIFICACIÓN. 

Según l a O rganización Mundial de l a S alud realiza una c ombinación de  

características hi stopatológicas, describe l as di ferentes c ategorías de  

neoplasias linfoides  

 

 

 

 
 

 

 

 

 

CUADRO 2. TOMADO DE (1) MODIFICADO.  

Neoplasias de células maduras T y NK 

Linfoma de células NK/T extra nodal, tipo 

nasal 

Linfoma d e c élulas T  as ociado a 

enteropatía 

Linfoma de células T hepatoesplénico 

Linfoma pr imario cutáneo d e c élulas 

grandes anaplásico 

Linfoma pr imario c utáneo de c élulas t e 

gamma-delta 

Linfoma de células T  per iférico sin otras 

especificaciones  

Linfoma de células T angioinmunoblástico 

Linfoma de c élulas g randes a naplásico, 

ALK positivo 

Linfoma d e c élulas g randes a naplásico, 

ALK negativo 

Linfoma Hodgkin 

Linfomas asociados a infección a VIH 

Linfoma Hodgkin clásico t ipo enfermedad 

linfoproliferativa postrasplante 

Neoplasias de las células B maduras 

Linfoma linfoplasmacítico 

Linfoma de la zona marginal esplénica 

Linfoma por células B vinculado con las 
mucosas (MALT) 
Linfoma por  c élulas B  de l a z ona 
marginal ganglionar 
Linfoma folicular 

Linfoma de la célula del manto 

Linfoma mediastínico por  c élula B  

grande ( tímico) 

Linfoma de Burkit 

Linfoma i ntravascular por  c élula B  

grande  

Linfoma de células del manto  



LINFOMA NO HODGKIN.  
 

24  
 

La c lasificación histológica de l os l infomas no  H odgkin se s ubdivide en  

neoplasias d e baj o g rado, i ntermedio y  alto. La m ayoría de l os c asos 

corresponde a t umores de g rado i ntermedio (50%), seguidos por  los de  

bajo grado (30%) y alto grado. 

 

De bajo grado: 

• Linfoma maligno linfocítico pequeño 

• Linfoma maligno folicular de células pequeñas hendidas y grandes 

- Áreas difusas 

- esclerosis 

• Linfoma maligno folicular mixto de células pequeñas y grandes  

- Áreas difusas 

- Esclerosis  

De grado intermedio: 

• Linfoma maligno folicular de células grandes predominantes: 

- Áreas difusas 

- Esclerosis 

• Linfoma maligno difuso mixto, células pequeñas hendidas 

• Linfoma maligno difuso mixto, células pequeñas y grandes 

 

De grado alto: 

• Linfoma maligno de células grandes, inmunoblástico: 

- Plasmocitoide. 

- De células claras 

- Polimorfo 

- Componente epiteloide 

• Linfoma maligno linfoblástico 

- Células convolutadas 

- Células no convolutadas 

• Linfoma maligno de células no hendidas 

- Burkitt 

- Áreas foliculares.3 
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El s istema de estadificación es tándar p ara el l infoma n o H odgkin es el  

mismo que el propuesto para la enfermedad de Hodgkin en la conferencia 

de Ann Arbor en 1971. Su uso principal es distinguir el estadio localizado I 

y II de la enfermedad de las et apas di seminadas III y  IV , s irve p ara 

evaluar el  pr onóstico y def inir la c onducta t erapéutica. El pr onóstico es 

más favorable en c uanto el  estadio de l a enfermedad s ea menor y  el  

grado histológico.2, 5 
 

Estadios c línicos de  

Ann Arbor. 

 

Estadio I Afectación de una s ola r egión g anglionar, o  

afectación l ocalizada de un s olo órgano o 

localización extra linfática. 

Estadio II Afectación de 2 o más regiones ganglionares del 

mismo l ado del  diafragma, o a fectación 

localizada ex tra l infática ( E) y  s u g anglio o 

ganglios regionales con o sin afectación de otras 

regiones g anglionares en el  mismo l ado del  

diafragma. 

Estadio III  Afectación d e r egiones g anglionares a am bos 

lados d el di afragma, q ue puede ac ompañarse 

también de afectación localizada de un órgano o 

de afectación de bazo (S) o ambas (E+S). 

Estadio IV Afectación di seminada de u no o más ór ganos 

extra l infáticos,  c on o sin afectación ganglionar 

asociada, o afectación extra linfática aislada con 

afectación con afectación ganglionar a distancia. 

La afectación de  l a médula ósea i mplica u n 

estadio IV. 

Síntomas E : a fección única, confinada a t ejidos ex tra l infáticos, salvo el  

hígado y la médula ósea.5 
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3.3 TIPOS DE L INFOMA N O H ODGKIN QUE AF ECTAN A 

CABEZA Y CUELLO.  
 

Linfoma de Burkitt 

 

Es un l infoma de células B de crecimiento rápido, que frecuentemente se 

presenta con infiltración extranodal o l eucemia aguda. Recibe su nombre 

en honor al  médico que describió la enfermedad inicialmente en niños y 

jóvenes africanos. A lrededor del  1% al  2% de todos los l infomas son de 

este tipo.25 

 

Existen 3 variantes clínicas conocidas: 

1) la esporádica que representa del 1% al  2% de t odos los l infomas en  

Europa Occidental y en Estados Unidos.  

2) la variante endémica que predomina en África Ecuatorial. 

3) la variante asociada a inmunodeficiencia. 

Burkitt l o c onsideró como u n s arcoma m andibular q ue a parecía 

principalmente en niños de dos a catorce años de edad. En 1996 Epstein 

cultivó l as c élulas del t umor y  s e p uso en evidencia l a presencia de un 

virus A DN; así se de mostró por el  estudio de s us pr opiedades 

inmunológicas, que el virus de Epstein Barr tenía un papel etiopatogénico. 

 

 La pr esentación h abitualmente es  ex tranodal, s uele a fectar v ísceras 

abdominales, pel vianas o ambas, t ejidos r etroperitoneales, e l ma xilar y 

mandíbula, lo s g anglios lin fáticos y e l sistema n ervioso. En la v ariante 

endémica, la mandíbula y otros huesos faciales corresponden al 50% de 

los casos. U n estudio del  I nstituto de C ancerología de E stados Unidos, 

mostró que el linfoma de Burkitt es más frecuente en mandíbula y que es 

unilateral. En México los datos de Instituto Nacional de Pediatría muestran 

que ocurre en el maxilar. 
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Por l o g eneral s u ev olución es  ag uda o s ubaguda; el at aque al  estado 

general se establece en un periodo corto; hay astenia, adinamia, malestar 

general y fiebre; cuadros obstructivos intestinales y dolor abdominal.  

 

A nivel facial el  pr imer s igno de c recimiento del  t umor es  el  edema 

palpebral; en la mitad de los casos la primera manifestación clínica es una 

inflamación en el maxilar, que se confunde con un absceso que no remite 

con antibióticos. S e h an i nformado c asos e n l os q ue l a enf ermedad s e 

manifiesta des pués de una extracción de ntal o de un t ratamiento de  

endodoncia. 

 

Los t umores e n m axilar y m andíbula  se or iginan en l as apó fisis 

alveolares, l o q ue ha ce c omún l a i nflamación de un o o de l os cuatro 

cuadrantes de la boca. El dolor y la pérdida de los dientes son los signos 

más pr ecoces y  f recuentes. L as l esiones c omienzan e n los e spacios 

medulares, crecen rápidamente y llegan a producir deformación facial sin 

ulcerar la piel.  

 

Radiográficamente el  l infoma s e v e como i mágenes radiolúcidas 

correspondientes a z onas de d estrucciónósea; el  hueso q ue r odea l os 

dientes se sustituye por tejido tumoral. El desplazamiento y movilidad de 

los dientes es una regla característica; la zona más afectada es la de los 

premolares y molares. 

 

El l infoma de Burkitt t iene una extensa distribución, lo que hace urgente 

su t ratamiento. La q uimioterapia es el  t ratamiento d e el ección. Las 

manifestaciones buc ales des aparecen una v ez q ue hay  r espuesta 

favorable al  t ratamiento. E l t ratamiento q uirúrgico t iene un g ran v alor 

diagnóstico y citoreductor; sin embargo, no puede considerarse como un 

tratamiento r adical, y a q ue p uede h aber m etástasis s ubclínicas. L a 

radioterapia es  útil; en l a mayoría de l os casos l ogra l a r emisión t otal o 
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parcial del  t umor. E l pr onóstico es  favorable c uando el t umor s e 

diagnostica y se trata en etapas tempranas.1, 23 

 

 
FIG 10.  Linfoma de  B urkitt de nas ofaringe, p rovocando au mento d e 

volumen y desplazamiento de los dientes del maxilar.29 

 

 

 

Linfoma primario de las glándulas salivales. 

 

Es poc o c omún, r epresenta del  1. 7-3.1% apr oximadamente de l as 

neoplasias s alivales. Por l o g eneral s e presenta c omo u n au mento d e 

volumen  creciente un ilateral aunque se ha r eportado ent re 4 al  21% la 

afectación bilateral. T ambién se h a r eportado d olor y  par álisis facial. L a 

edad media de presentación es del 55 a 65 años. Existe en los diferentes 

reportes un importante  predomino en el  género femenino  

 

La g lándula parótida es  l a más i mplicada d e t odas, s eguida por  l as 

glándulas salivales m enores, submandíbulares y  sublinguales. Del 84 al  

97% de t odos l os l infomas de  g lándulas par ótidas s on l infomas no  

Hodgkin y  el  subtipo más frecuente es  el  d ifuso de células g randes. Se 

recomienda buscar al  momento de la valoración inicial La implicación de 

otros sitios extraganglionares, como el estómago. 

 Al m enos l a mitad de l os pac ientes c on l infomas de l as glándulas 

salivales son subtipo MALT con predominio inmunofenotipico de linfocitos 
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B, tienen un t rastorno as ociado au toinmune, más c omúnmente el  

síndrome de Sjögren.24  

 

FIG 11. Presenta un linfoma en la glándula parótida derecha. El tumor es 

de crecimiento rápido, y es manifestación única. 29 

 

Linfoma Primario en el anillo de Waldeyer. 

 

Representa el 10% de todos los l infomas extraganglionares de cabeza y 

cuello. Siendo la amígdala palatina la localización más frecuente, seguida 

de la nasofaringe. Los linfomas de la base de la lengua y paladar blando 

son menos f recuentes. Presentándose c línicamente c omo hi pertrofia 

unilateral de la amígdala palatina, úlcera, disfagia y odinodisfagia.24 

 

 

FIG 12. Se observa pérdida de la úvula y mucosa eritematosa extendido 

hasta la orofaringe. 20 
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Linfomas primarios de senos paranasales y de la cavidad nasal. 

 

Son poc o c omunes 1. 5% de l os l infomas n o H odgkin en paí ses 

occidentales c omo en U SA, a di ferencia d e l as pobl aciones as iáticas y  

algunos p aíses l atinoamericanos  e n d onde s e presentan c on m ayor 

frecuencia y es su mayoría son del subtipo de células T/NK. 

 

Las manifestaciones c línicas con inespecíficas; no obs tante, las nasales 

tiene l esiones ulceradas, o bstructivas y  destructivas; en c ambio, l as 

paranasales son principalmente tumores obstructivos. 

 

Este t ipo de  l infoma proviene como c onsecuencia de  

latransformaciónmaligna de l as c élulas NK, q ue ex presan el m arcador 

CD56. Teóricamente l os l infomas de c élulas T/NK oc urren e n s itios 

extraganglionares c omo l a pi el, el  t racto g astrointestinal, t estículos, 

sistema nervioso c entral, pul mones, g lándulas s alivales, l aringe y más 

común en l a nariz y en l a l ínea media; comparten varias características 

con el  l infoma de c élulas T  y  solo s e pu eden di ferenciar d e és ta por 

estudios de genética molecular y por inmunofenotipo.24 

 

 
FIG 13. Linfoma N K nasal. 1.  Les ión ne crosante d el pal adar 2. Vista 

anterior mostrando la maxila comprometida28 
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4. DIAGNÓSTICO. 
El di agnóstico d e l os l infomas or ales pu ede s er u n r eto, y a q ue c on 

frecuencia existe un bajo índice de sospecha clínica, lo que lleva a un mal 

diagnóstico, la mayoría de los pacientes con LNH buscan atención médica 

porque p alparon u n aumento d e v olumen q ue no  h a d esaparecido y  

presentan algunos de los síntomas antes mencionados.25 

 Se r ealizará un ex amen físico det allado, con e special at ención en l as 

cadenas g anglionares, i ncluyendo el  ani llo de Waldeyer, una adecuada  

biopsia q uirúrgica, l o que per mite i nmunofenotipificación, ex ámenes de 

laboratorio, estudios imagenológicos, aspirado de médula ósea y biopsia 

de hueso, análisis genético molecular. 

Existen ot ros pr ocedimientos opcionales e n función d el c uadro c línico 

como en doscopia ( por ej emplo, par a el  l infoma g ástrico tipo M ALT), 

tomografía por computadora o resonancia magnética.2 

 

Biopsia  

 

En l a m ayoría de l os  casos puede q ue s e r equiera de una  bi opsia 

inmediata si el tamaño, textura o localización del ganglio o la presencia de 

otros s íntomas i ndica s ignificativamente que pudi era de t ratarse de  

linfoma. La única manera de diagnosticar el LNH es mediante una biopsia. 

Existen v arios t ipos de bi opsias: ex cisional o i ncisional ó bi opsia por  

aspiración con aguja fina (BAAF). 

 

Biopsia por excisión o incisional: 

 

Este es el tipo de biopsia más común si se sospecha de linfoma. Es este 

procedimiento, el cirujano corta a través de la piel para extirpar el ganglio 

o una parte de u n tumor grande. Este método casi s iempre proporciona 

suficiente cantidad de muestra para hacer un diagnóstico del tipo de LNH. 
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Biopsia p or as piración c on aguja fina o bi opsia p or pu nción c on ag uja 

gruesa: 

 

En l a bi opsia p or as piración c on ag uja fina e l médico utiliza una ag uja  

muy f ina a dherida a una j eringa para as pirar una pequeña c antidad de 

tejido de u n g anglio l infático agrandado o de un au mento d e v olumen. 

Para la biopsia por punción se usa una aguja más gruesa para extraer un 

fragmento de tejido ligeramente más grande. 

 

Inmunohistoquímica 

 

En es ta pr ueba, una par te d e l a m uestra de bi opsia s e trata c on 

anticuerpos es peciales ( versiones artificiales de pr oteínas d el s istema 

inmunológico) q ue s e adhi eren a moléculas es pecíficas en l a s uperficie 

celular. E stos a nticuerpos c ausan c ambios de  c olor que p ueden 

observarse bajo un m icroscopio. L a pr ueba es  útil par a i dentificar l os 

diferentes t ipos de l infoma y  par a di stinguirlos ent re s i y  de ot ras 

enfermedades. 

 

Citometría de flujo  

 

Al igual que la inmunohistoquímica, esta prueba analiza ciertas sustancias 

en la superficie exterior de las células, lo cual ayuda a identificar el tipo de 

células que son. Sin embargo, esta prueba puede identificar muchas más 

células que la inmunohistoquímica. 

Para es ta pr ueba, un a m uestra de l as c élulas s e t rata c on anticuerpos 

especiales q ue s e pe gan a l as c élulas s olo s i c iertas s ustancias es tán 

presentes en sus superficies. Las células son luego pasadas por delante 

de u n r ayo l áser. S i se ha n a dherido an ticuerpos a l as c élulas, el r ayo 

láser causa que reflejen luz, y esto se puede medir y analizar por medio 

de una computadora. Los grupos de c élulas se pueden separar y contar 

mediante estos métodos. 
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Se usa c on más frecuencia par a i nmunofenotipos, ( clasificación de l as 

células del  l infoma s egún l os an tígenos sobre s us s uperficies). Los  

diferentes t ipos de l infocitos t ienen diferentes antígenos en s u superficie. 

Estos antígenos también pueden cambiar conforme cada célula madura. 

La c itometría de f lujo puede ay udar a det erminar s i un ganglio l infático 

està i nflamado debido a un l infoma, a al gún ot ro t ipo de c áncer o una  

enfermedad n o c ancerosa. También pue de ay udar a l os m édicos a 

determinar el  tipo exacto de l infoma para así poder  seleccionar e l mejor 

tratamiento  

 

Exámenes de laboratorio: 

 

La bi ometría he mática y  q uímica s anguínea miden l as c antidades d e 

fórmula roja, blanca y plaquetas. Aunque no se usan para diagnosticar el 

linfoma, a v eces p ueden ayudar a d eterminar c uan avanzado está el  

linfoma. 

 

Se realizará un recuento completo de células sanguíneas en los pacientes 

que se sabe o se sospecha que presentan linfoma. Esta prueba mide las 

diferentes c élulas en  l a s angre, t al c omo l os gl óbulos r ojos. G lóbulos 

blancos y  l as pl aquetas. E n pac ientes q ue s e s abe t ienen l infoma, l os 

bajos recuentos de células sanguíneas pueden indicar que el linfoma está 

creciendo en la m édulaósea y es tá a fectando l a formación d e nuevas 

células sanguíneas. 

 

A muchos pacientes también se les hacen pruebas químicas de la sangre 

para v erificar l a función r enal y  he pática. S i s e ha  di agnosticado un  

linfoma, pu ede q ue se hag a ot ra pr ueba s anguínea l lamada lactato 

deshidrogenasa ( LDH). L os niveles de LDH a menudo s on al tos en 

pacientes con linfoma 
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Estudios por imágenes. 
 

Los es tudios por  i mágenes ut ilizan on das s onoras, r ayos X , c ampos 

magnéticos o par tículas r adioactivas par a obtener i mágenes d el i nterior 

del cuerpo. En una persona con l infoma o que se sospecha de l infoma, 

estos estudios se pueden hacer para examinar con más detenimiento un 

área anormal que pudiera contener l infoma, para saber cuán lejos pudo 

haber propagado el  l infoma, o p ara determinar s i el  t ratamiento ha s ido 

eficaz. 

 

 

Tomografía computarizada 
 

La t omografía c omputarizada  ( computedtomography C T) es  un  estudio 

de radiografía que produce imágenes transversales detalladas del cuerpo. 

En l ugar d e t omar una s ola i magen c omo l o h acen l os r ayos X  

convencionales, u n explorador de tomografía t oma muchas i mágenes 

mientras g ira al rededor del  c uerpo. Lu ego, una c omputadora c ombina 

estas imágenes en una imagen, de una sección del cuerpo. Este estudio 

puede ay udar a i ndicar s i c ualquiera de  l os g anglios l infáticos es tá 

agrandados, es  útil p ara de tectar linfomas en a bdomen, pelvis, t órax, 

cabeza y cuello. 

 

Resonancia magnética 
 

Las imágenes por resonancia magnética no se usan con tanta frecuencia 

como las tomografías computarizadas para el linfoma, proveen imágenes 

detalladas de los tejidos blandos del cuerpo. Sin embargo utiliza ondas de 

radio e imanes potentes en lugar de rayos X. La energía de las ondas de 

radio es  absorbida por el  cuerpo y  luego l iberada en  un  pa trón formado 

por el t ipo de t ejido del  c uerpo y  por  c iertas en fermedades. U na 
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computadora traduce el patrón en una imagen muy detallada de las partes 

del cuerpo. 

Para mostrar mejor los detalles, es posible que un m aterial de c ontraste, 

llamado gadolinio, se inyecte vía intravenosa antes de realizar el estudio. 

 

Tomografía por emisión de protones 
 

Para la tomografía por emisión de pr otones (PET) se inyecta una forma 

de azúcar radiactiva ( fluordesoxiglucosa FDG) en s angre. Debido a q ue 

las células cancerosas en el cuerpo crecen rápidamente, éstas absorben 

grandes cantidades de FDG,la efectividad en esta técnica  consiste en su 

capacidad p ara det erminar l a m alignidad o  beni gnidad de l as l esiones 

encontradas y si el tratamiento aplicado va siendo eficaz para el paciente, 

por lo cual se utiliza también en l a re- estatificación de l os pacientes tras 

los ciclos de tratamientos por quimioterapia. 

La t omografía por  e misión de pr otones ha demostrado g ran c apacidad 

diagnóstica en la estadificación inicial y re- estadificación, para valorar la 

afectación ganglionar y extraganglionar e infiltración de médula ósea. Sus 

parámetros s on s uperiores a l a T C, s iendo es pecialmente ú til en l os 

linfomas de alto grado de agresividad. 21,25 

 

Gammagrafía 
Para este es tudio, se inyecta v ía intravenosa una solución que contiene 

una pequeña dosis de galio radioactivo y el tejido linfático la atrae. Varios 

días después, se usa una cámara especial para detectar la radioactividad 

y mostrar la ubicación del galio. La g ammagrafía con galio no detecta la 

mayoría de los linfomas de crecimiento lento, pero sí reconoce a muchos 

de los linfomas de crecimiento rápido (agresivos). 

Este es tudio no s e u sa t anto c omo e n el  pas ado, l a mayoría de l os 

médicos opta por utilizar la PET. 
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5. TRATAMIENTO. 
En c omparación c on otros t ipos de c áncer, el  LN H es muy s ensible a 

dosis r elativamente b ajas d e r adiación y  t ambién c omo ag ente único o 

regímenes de quimioterapia de combinación. 

El tratamiento con intención curativa o pal iativa puede ser local, es decir, 

la r adioterapia, o sistémica c omo en el  c aso de  l a q uimioterapia o l a 

radio/inmunoterapia y  c omúnmente i mplica una c ombinación d e es tas 

modalidades. 

 

Quimioterapia  

La q uimioterapia es el us o d e m edicamentos c ontra el  c áncer que s e 

administran s istémicamente y a s ea po r v ía i ntravenosa u or al. 

Dependiendo del t ipo y de l a etapa del l infoma, se puede administrar l a 

quimioterapia sola o combinada con inmunoterapia y radioterapia. Existen 

muchos medicamentos q ue s on ú tiles, a menudo s e c ombinan v arios 

medicamentos. El número de medicamentos, sus dosis y la duración del 

tratamiento de penden del  t ipo y  l a et apa de l infoma. A lgunos de l os 

medicamentos comúnmente utilizados incluyen: 

Agentes alquilantes 

• Ciclofosfamida 

• Clorambucil 

• Bendamustina 

• Ifosfamida 

Corticoesteroides 

• Prednisona 

• Dexametasona 

Medicamentos que contienen platino 

• Cisplatino 

• Carboplatino 

• Oxaliplatino 
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Análogos de purina  

• Fludarabina 

• Pentostatina 

• Cladribina 

Anti metabolitos 

• Citarabina 

• Gemcitabina 

• Metotrexato 

• Pralatrexato 

 

Durante las últimas décadas, el tratamiento del linfoma se basó en el uso 

de q uimioterapia a dministrada s ola o e n di versas c ombinaciones e 

intensidad d e d osis. Cuando s e c omparó l a e ficacia de l os principales 

esquemas d e t ratamiento en l os l infomas de al to g rado, l a c ombinación 

denominada C HOP ( ciclofosfamida, adriablastina, v incristina y  

prednisona) durante cinco dí as y  d espués c ada 2 1 días por  6  c iclos 

demostró ser igual de eficaz en términos de respuesta  la enfermedad con 

menos t oxicidad q ue ot ras opciones. La  facilidad d e a dministración, 

seguridad y costo, hicieron que se considerada a CHOP como el modelo 

para el manejo del linfoma no Hodgkin. 

 

Existen diversos intentos para mejorar la eficacia de CHOP, como el uso 

del t rasplante de médula ós ea p ara ev itar l a pos ibilidad d e r ecaída, 

incrementar l a dosis de q uimioterapia ( mega C HOP), aumentar l a 

frecuencia de administración d e l os c iclos ( CHOP14) o el  nú mero de  

ciclos, así como el  us o de r adioterapia au nada a C HOP en di ferentes 

etapas d el t ratamiento, q ue n o h an demostrado mejora de  r esultados; 

actualmente su empleo está limitado a casos particulares. 

 

Los e fectos adv ersos q ue s e pr esentan d urante l a q uimioterapia s on: 

anemia, t rombocitopenia, n eutropenia, mucositis, he patotoxicidad, fallo 

renal e infecciones. 
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Los efectos secundarios de la quimioterapia dependen del tipo y dosis de 

los medicamentos administrados, así como el tiempo que se administran. 

Estos e fectos secundarios pu eden i ncluir: caída del  pel o, ul ceras en l a 

boca, pérdida d e a petito, ná useas y  v ómitos. E stos e fectos s on 

usualmente t emporales y  des aparecen des pués d e finalizar el  

tratamiento.25 

 

Inmunoterapia 

 

El c onocimiento d e l as bas es c elulares y  m oleculares del cáncer en 

particular del  l infoma, ha dado l ugar a l a ut ilización de m edicamentos 

dirigidos a blancos terapéuticos. 

 Destaca l a i dentificación de u na pr oteína deno minada C D20, que s e 

expresa úni camente en l a s uperficie de  l os linfocitos B  maduros ( no s e 

encuentra en pr ecursores l infoides ni  e n c élulas pl asmáticas), q ue 

desempeña u n pa pel f undamental en l a r egulación de l os c anales de  

calcio e i nicia la estimulación de la apoptosis a t ravés de bc l2 que es un 

marcador de proliferación celular. 

Por ello fue escogida como blanco celular para el tratamiento del linfoma. 

El CD20 se identifica por inmunocitometría de flujo e inmunohistoquímica, 

estas técnicas permite identificar a l os pacientes con l infoma no Hodgkin 

tipo B  s usceptibles d e ben eficiarse d el t ratamiento c on a nticuerpos ant i 

CD20 (rituximab). 

El r ituximab es el  anticuerpo monoclonal quimérico altamente especifico, 

que al bloquear el CD20 induce la destrucción de las células del linfoma B 

mediante c uatro mecanismos: t oxicidad mediada por  c omplemento, 

citotoxicidad, i ntroducción de apo ptosis y  s ensibilización a l a 

quimioterapia. 

La introducción de r ituximab ha v enido a revolucionar los resultados de l 

tratamiento al  poder ofrecer a  l os p acientes un  m ayor pos ibilidad de 

curación en los linfomas agresivos y aumentar el periodo sin enfermedad 

de 7 a 27 meses en los linfomas indolentes. 
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Todo tratamiento c on i ntención d e c uración d eberá i ncluir C HOP +  

rituximab c ada 21 dí as por  oc ho c iclos. Esta c ombinación d enominada 

inmunoquimiotarapia (R-CHOP) es el estándar de oro actual. 6,25. 

 

Radioterapia. 

La r adioterapia ( RT)  en LN H s olo s e p uede us ar c omo t ratamiento 

curativo par a l a et apa I  y  I I de bajo grado hi stológico. P ara una 

enfermedad m ás ex tensa o de g ran v olumen o  par a hi stologías m ás 

agresivas des empeña un  papel i mportante en c ombinación c on 

quimioterapia c itotóxica. E n c uanto a o tros t umores m alignos, l os 

elementos cr íticos d e l a RT a propiada i ncluyen el  v olumen d el t ejido 

irradiado, la dosis total administrada, la duración del curso del tratamiento 

y l a dos is p or fracción. El t érmino “ área a fectada” R T s e r efiere al  

tratamiento de una región noval involucrada, o p ara el  t ratamiento de un 

sitio ex traganglionar de l a en fermedad, m ás l a r egión de l os gang lios 

linfáticos a dyacentes. T ratar un c ampo extendido i mplica i rradiación de  

regiones de ganglios linfáticos clínicamente no comprometidos por lo que 

complica el tratamiento.22 
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CONCLUSIÓNES. 
El linfoma no Hodgkin es una neoplasia con incremento gradual en todo el 

mundo. E n M éxico s e enc uentra e ntre l as primeras s eis c ausas de  

cáncer, l a forma de manifestarse e n l a r egión de c abeza y  c uello es 

generalmente como una úlcera, aumento de volumen, macula, afectación 

ósea y linfoadenopatía cervical.  

 

Esta di versidad c línica, nos  h ace pe nsar en ot ras e ntidades a ntes d e 

pensar en l infoma, por lo que el cirujano dentista lo debe tener en cuenta 

y m ás tratándose en p acientes j óvenes y  adul tos mayores. La 

manifestación c línica en c abeza y  c uello r epresenta u n p orcentaje 

considerable, aunque la localización del tumor no parece ser un factor que 

determine el pronóstico, se estima una supervivencia del 65% a 10 años 

después del tratamiento. 

 

El di agnostico es tá basado pr incipalmente en an álisis m orfológico, 

histológico, c itológico y  debe s er c onfirmado i nmunológicamente.  Es 

importante q ue como c irujanos den tistas realizar una hi storia c línica 

detallada, diagnosticar y  canalizar a un es pecialista correspondiente. En 

el c aso de l os pac ientes q ue y a c uentan c on un di agnostico de finitivo,  

llevar un manejo multidisciplinario teniendo comunicación con los médicos 

oncólogos. 

 

Todos los pac ientes c on el diagnóstico de l infoma t ienen q ue e ntrar al  

protocolo de at ención odo ntológico pr evio al  t ratamiento c on 

antineoplásicos, el  c ual t iene un a fase pr eventiva, de r ehabilitación y  

mantenimiento de l a i ntegridad de  l a c avidad or al. El pr oporcionar 

atención c línica a las nec esidades de  c ada pac iente c on alteraciones 

postratamiento neoplásico, mejora la calidad de vida de estos pacientes. 

 

Contemplar incluir nuevamente es ta entidad en el  programa de estudios 

ya que se está incrementando su incidencia y prevalencia en México.  
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