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Resúmen
Las manifestaciones orales del l infoma no Hodgkin son

secundarias a un compromiso sistémico, y en ocasiones la pri-
mera manifestación. Se presentan 2 casos clínicos en tos cua-
les el odontólogo fue quien detectó las lesiones sospechosas y
realizó el diagnóstico, El primer caso se trata de un paciente
de 53 años que presentó una lesión odontógena en maxilar
inferior derecho de mda evolución por lo cual fue biopsiada y
se arribó al diagnóstico de l infoma no Hodgkin B de alto gra-
do el cual fue tratado en tiempo y forma adecuada lográndose
remisión de la enfermedao.

El segundo paciente de 88 años fue referido al encontrar-
se en el examen odontológico lesión ulcerativa en maxilar in-
ferior, arribando mediante biopsia al diagnóstico de l infoma
no Hodgkin B difuso de células grandes, pudiendo acceder a
un tratamiento adecuado.

En estos casos la consulta frecuente odontológica ayuda
a identificar el cáncer oral en estadíos tempranos, otorgándo-
le al paciente una mayor accesibil idad al tratamiento adecua-
do, teniendo en cuenta que ningún auxil iar de diagnóstico
sustituye a un buen examen, al conocimiento de los cambios
más frecuentes y al estudio histopatológico como diagnóstico
def in i t ivo.
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Introducción
El l in foma no-Hodgkin es un grupo

heterogéneo de neoplasias l infoides de
diversa forma de presentación, respuesta
al tratamiento y pronóstico. Las manifes-
taciones orales de esta enfermedad en
general son secundarias a un compromi-
so sistémico, y en ocasiones la primera
manifestación. De este conceoto se des-
prende la importancia de la detección tem-
prana de lesiones en el examen odonto-
lógico y por lo tanto, le permita al paciente
la accesibil idad a un diagnóstico precoz y
un tratamiento ooortuno.

Ly*phoma of the
oral cavitv
Servicio de Hematología y Medicina tansfusional
HZGA " San Roque" ( Gonnet.)
Buenos Aires .Argentina
e- mail: hemogonnet@yahoo.com.ar

Summary
The oral manifestations of NHL are secondary to a sys-

temic compromise, and sometimes the first manifestation. We
present 2 cases in which the dentist was the one who de-
tected suspicious lesions and made the diagnosis. The first
case is a 53 year old patient had a lesion in the maxil lary of
poor outcome with standard treatment . That lesion was
biopsied and it arrived at the diagnosis of non Hodgkin lym-
phoma B which was successfully treated achieving remission.

The second case is a 88 years old patient found ulcerative
lesion in the lower jaw .

The lesion was biopsied and it arrived at the diagnosis of a
large B-cell lymphoma that had appropriate treatment.

Dental frequent consultation can help identify oral cancer
in its early stages, giving the patient greater access to appro-
priate treatment, taking into account that any diagnostic tool
replaces a good oral examinatlon, the knowledge of more fre-
quent lesions and histopathological exam as a definit ive diag-
nosrs.

Key words: oral lymphoma; oral cavity; oral cancer
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A continuación se presentan 2 casos
clínicos en cuyo diagnóstico fue impres-
cindible el accionar del odontólogo quien
detectó las lesiones sospechosas, realizó
los diagnósticos de certeza mediante la
realización de toma de biopsia, y poste-
riormente realizó la derivación de los oa-
cientes al hematólogo para estadificación
y tratamiento de la enfermedad.

Caso I
Paciente masculino de 53 años oue

consulta al servicio de hematología (HZCA
San Roque de Connet) en septiembre de

2008 referido del consultorio de cirugía
maxilofacial por presentar diagnóstico de
linfoma no Hodgkin en biopsia de maxilar
inferior.

Al examen físico presentaba pérdida
de peso clínicamente significativa y lesión
odontógena en maxilar inferior derecho
que había presentado mala evolución a los
tratamientos habituales oor lo cual fue
biopsiada y se arribó al diagnóstico.

Al  ingreso presentaba Hto:  39%;
Hb:12,6 g/dt; VCM: 86 fL; RL 1,2 %; ESD:
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LINFOMA DE CAVIDAD ORAL

10 mm/1hora;  Plaquetas:  340 x lOe/L;
CB :9 ,29  x  10e /L  (N :66%;  E :8%:B .O%,
L : 1 8 % ;  M : 8 % )  L D H .  2 9 8  U / L ;  _ 2
microglobul in  a.  2,3.mg/  L.

TAC: les ión antero latera l  en rama
maxilar inferior derecha que se extiende
hasta línea media, con aumento de partes
blandas adyacentes y destrucción de
cortical ósea. Cuello, tórax, abdomen y
pelvis s¡n lesiones evidentes.

B iops ia  de  max i l a r :  p ro l i f e rac ión
tumoral atípica con positividad difusa para
CD45 y CD20; BCL6 con positividad nu-
clear; Ki 67 oositivo en un 4Oo/" de las cé-
lulas, compatible con linfoma no Hodgkin
B de alto grado.

Biopsia de médula ósea: normocelular.
Con diagnóstico de LNH B de alto gra-

do (LDCCB) estadÍo I B se realizaron 6 ci-
clos de tratamiento quimioterápico con
esquema R-CHOP ( rituximab 375 mg/
m2 día 1 ev, ciclofosfamidaT5O mg/m2 día
1 ev,  v incr is t ina 1,4 mg/m2 día 1 ev ;
doxo r rub i c i na  50  mg /m '1  d ia  1  ev  y
meprednisona 100 mg /d día 1 a 5 vo) .

En la estadificación de fin de trata-
miento se realizó PET-TC corooral total sin
evidencia de enfermedad linfooroliferativa
en actividad.

En la actualidad el oaciente continúa
en remisión completa y en controles pe-
riódicos.

Caso 2:
Paciente masculino de 88 años que

consulta al servicio de hematología(HZCA
San Roque de Connet)  en enero de2OO7
re fe r i do  de l  consu l t o r i o  de  c i rug ía
maxilofacial por presentar diagnóstico de
linfoma no Hodgkin en biopsia de maxilar
inferior.

Al examen físico presentaba lesión
ulcerativa en carrillo y rama horizontal de
maxi lar  in fer ior  izquierdo,  la  cual  fue
biopsiada y permitió arribar al diagnóstico.

Al  ingreso presentaba Hto:  47%;
Hb:14,3 g/d l ;VCM:95 fL;  Rt :  O,2%;ESD
22 mm/1hora; Plaquetas'. 243 x 1Oe/L;
CB :10 ,1  x  l oe / l  (N :62%;  E2%,8 :O%' ,
L : 3 6 % ;  M : 6 % )  L D H :  3 2 0  U / L ;  _ 2
microglobul ina:  3,8 mgl1.

TAC: lesión de aspecto lítico a nivel del
sector izouierdo de la rama horizontal del
maxilar inferior que se asocia a lesión de

partes blandas adyacente. Cuello, tórax,
abdomen y pelvis sin lesiones evidentes.

Biopsia de partes blandas: neoplasia de
alto grado. La misma se compone de cé-
lulas grandes, núcleos de cromatina granu-
lar, nucléolos visibles y citoplasma anfófi lo.
Mi tos is  d ispersas y necrosis  tumoral .
Reactividad de membrana para CD45 y
CD20; Ki 57 oositivo en un 50% de las
c é l u l a s ,  c o m o a t i b l e  c o n  l i n f o m a  n o
Hodgkin B difuso de células grandes.

Biopsia de médula ósea: normocelular.
Con diagnóstico de LNH B de alto gra-

do (LDCCB) estadío I A se planearon 6
ciclos de tratamiento quimioterápico con
esquema R-COP ( rituximab 375 mg/m2
día 1 ev, ciclofosfamida 75O mg/m2 día 1
ev ,  v i nc r i s t i na  1 ,4  mg /m2  d ía  1  ev  y
meprednisona 100 mg /d día 1 a 5 vo).
No se administraron antracíclicos debido
a la edad del paciente y la evidencia de
insuficiencia cardíaca congestiva severa.

Realizó 3 ciclos de dicho tratamiento
y sufrió como intercurrencia neutropenia
febril, falleciendo por sepsis a pesar del
tratamiento infectológico instaurado.

En este artículo se reoortan 2 casos de
l in foma de cavidad ora l  ,  en estadios
tempranos que fueron diagnosticados en
forma precoz y subsiguientemente trata-
dos con quimioterapia y se realiza una re-
visión de la l i teratura.

El cáncer de cavidad oral es conside-
rado como un problema de salud pública
debido a que produce gran morbil idad y
mortalidad.

Se ha estimado que 484000 personas
al año en el mundo son diagnosticadas
como portadoras de cancer de origen en
cavidad oral y aproximadamente la mitad
de ellas mueren por dicha enfermedad.

En las estadísticas mundiales el cáncer
de cavidad oral reoresenta del 2 al 5Y'
del total de pacientes oncológicos y es
responsable de 1% de las muertes por
cáncer(1) .

Las neoplasias malignas de la cavidad
oral en gran medida (90%) consisten en
carcinoma de células escamosas oue sur-
gen de la mucosa revestimiento. El 10%
restante de las neoplasias malignas orales
consisten en un grupo heterogéneo de
tumores de diferente etiologÍa , y com-
p renden  me lanoma ma l i gno ,  t umores

ma l i gnos  i n t rao ra les  de  l as  g lándu las
salivales, Ios sarcomas de los tejidos blan-
dos  y  l os  huesos  de  l a  mand íbu la ,  l os
l in fomas no-Hodgkin y las menos f re-
cuentes metástásis o_rales d,e tumores pri-
marios situados en ólras partes del cuer-
nn (6)

. ' i t  i  - I

En general resulta esíngial la d'etección
temprana de lesiones p'remalif ins o ma-
lignas, no sólo para me¡drar la"calidáQ'de
vida del  paciente,  s ino para d isminui i  la
m o rb i m o rial i d ad q u e i m p I i cá | f évo I u clórr. :..

de las lesiones no diagnosticadas precoÉ- .; '
mente a formas avanzadas.

Es responsabil idad del odontólogo
efectuar el diagnóstico precoz basado en
el examen correcto y exhaustivo y la con-
siguiente sospecha clínica; para facil i tarlo
existen muchos métodos clínicos. aunque
lo más importante es una buena explora-
ción bucal y conocer las características clí-
nicas que pueden alertar y plantear la
realización de una bioosia ante una lesión
sospechosa de malignidad y determinar los
factores de riesgo a los que se encuentra
expuesto el paciente.

Se han mencionado una serie de fac-
tores asociados a un incremento del ries-
go de cáncer oral. Los mismos incluyen la
edad, el hábito tabáquico, el consumo de
a l c o h o l ,  l a  i n f e c c i ó n  p o r  l o s  v i r u s
oncogénicos (entre ellos está el virus del
papiloma humano, VPH '16 y 18 principal-
mente), cándida, sífi l is, deficiencia de hie-
( ro ,  r ad iac iones  i on i zan tes ,
inmunosupresión, oncogenes y genes su-
oresores de tumor. También es alarmante
el  aumento de repor tes de carc inoma
bucal en oacientes menores de 40 años
sin factores evidentes de riesgo.

En relación a la edad, la información
existente relaciona la mayor incidencia del
cáncer oral con las edades avanzadas.
Numerosos estudios mencionan la relación
entre el aumento de riesgo de cáncer oral
en pacientes fumadores y consignan al
cigarri l lo como factor de riesgo causal en
p < i a  n a f o l ó q í ,  ( 2 )

Otro factor importante es la exposi-
ción solar, sobre todo en relación al cán-
cer de labio.

|  ¡  < r  r n e n r i r r e n r i :  p c i e  l i a a  r t , e  ¡  > n ¡ e r

es muy ba ja  en  los  cent ros  onco lóg  cos .
v a  ñ r e  l a s  n e r s o n a q  l l p g a -  c o n  e s , o - e s
avanzadas,  mayores  a2  cn  y  genera tmen-
te con metástasis, por eso la sospecha
precoz en el consultorio dental es muy
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importante, así como la toma de mues-
iras de lesiones sospechosas con estudio
anatomopatológico y posterior referencia
del paciente a un centro oncológico para
su tratamiento

Por lo tanto, la consulta frecuente
odontológica con el examen regular de la
cavidad oral, puede ayudar a identif icar el
cáncer oral en estadíos tempranos, otor-
gándole al paciente una mayor accesibil i-
dad al tratamiento adecuado y por lo tan-
to mayor oportunidad de sobrevida; asi-
mismo, se refleja en una reducción del gasto
sanitario ya que el tratamiento del pacien-
te suele ser menos costoso y con menos
complicaciones en un paciente con una le-
sión temprana y generalmente acompaña-
do de un mejor performance status.

La cavidad oral puede ser el sit io pri-
mario de presentación del l infoma, sien-
do su inc idencia anual  1:1000000 habi-
tantes (6). Se observa un l igero predomi-
nio en el sexo masculino, con una rela-
ción varón- mujer de 3/2.y el pico máxi-
mo de inc idencia se ubica en la  quinta a
sexta década de vida (6'10)

Por lo general, se acepta que el sit io
más común de presentación del l infoma
no Hodgkin en la región oro-facial es el
anil lo Waldeyer (10. 11). El compromiso de
la mandíbula es raro, pero en caso de pre-
sentarse el hueso maxilar es el más afec-
tado (10.12,13).

La mayoría de los l infomas no Hodgkin
de cavidad oral son de estirpe B (6), entre
ellos el l infoma difuso de células grandes
B (LDCCB) es el más diagnosticado t:t.

Antes de inst i tu i rse e l  t ratamiento,
como en otras local izac iones,  se debe
estadificar al paciente de acuerdo con los
criterios de Ann-Árbor (Tabla 1) rc'tt ,
estratif icar el riesgo según el Indice Pro-
nóstico Internacional (lPl) (tabla 2)te,zr.

En un grupo de 40 pacientes con lin-
foma y compromiso oral , la lesión en di-
cha cavidad fue la orimera manifestación
clínica;24 se encontraron en estadio l, '1

en estadio l l, 2 en l l l  y 12 en estadio lV de
enfermedad. El pronóstico de estos pa-
cientes además de la localización deoen-
de de otros parámetros detallados en la
tabla 2 (6'8).El tratamiento por lo general
consiste en quimioterapia en asociación o
no radioteraoia(6e).

No se conocen factores etiológicos di-
rectos en l infoma no Hodgkin, excepto la
relación ya conocida con el virus de Ebstein
Barr y con el virus de la inmunodeficiencia
humana adquir ida (Vl  H) .

La presentación clÍnica es variada, no
existe un cuadro clínico característico. La
lesión es debida al comoromiso de los co-
rrespondientes tejidos blandos o huesos
de la cavidad o ambos. Ocasionalmente
oueden presentarse como lesiones de cre-

Cuando hay compromiso óseo del
maxilar no hay un cuadro clínico específi-
co. Puede manifestarse como inflamación
de la mandíbula, dolor, entumecimiento,
d isconfor t ,  u lceración.  aumento de la
movil idad del diente o l infadenooatía cer-
ViCa l .  

(10 ,14)

Los signos radiográficos de compro-
miso óseo están ausentes en 10 a2OT"
de los casos y cuando se objetivan hallaz-
gos en las radiografías no son específicos.

Los hal lazgos más f recuentemente
encontrados destrucción ósea difusa ma-
nifestada como defecto solitario o pérdi-
da del reborde óseo alveolar semeiando
una oer iodont i t is .  (10,  15,  16)

Los signos y sÍntomas en muchos ca-
sos se asemejan a los producidos por las
lesiones malignas de origen no l infoide, y
pueden caracterizarse mediante la biopsia
de d icha les ión.

La presencia de posi t iv idad para e l
antígeno común leucocitario (ACL) en el
preparado histológico distingue una lesión
de or igen l in fo ide de una que no lo es.  El
LDCCB muestra generalmente positividad
para CD20,CD79a y en menor medida
CD10 y BCL6.

El tratamiento adecuado del paciente
debe ser  ind iv idual izado en re lac ión a l
paciente, el t ipo de neoplasia y el estadío
de la enfermedad. Las recomendaciones
generales para el tratamiento de los pa-
cientes con LDCCB es en general idéntico
para enfermedad nodal y extranodal (5) y
el uso de quimioterapia se basa en el prin-
cipio de que el LDCCB localizado de ca-
beza y cuello debe ser considerado una
manifestación local de una enfermedad
sistémica.

El pronóstico de estos pacientes es
sustancialmente mejor que el de aquellos
con evidente enfermedad sistémica al ini-
c io(3) .

Por  todo lo expuesto se puede con-
c lu i r  en oue es necesar io conocer más
acerca del cáncer oral, tanto los propios
pacientes para permi t i r  que mediante
autoexamen detecten el síntoma o sig-
no y concurran a la  consul ta,  y  con res-
pecto a los profesionales que se realice
oromoción de la  salud bucal  a f in  de d is-
minui r  los factores de r iesgo re lac iona-
dos a los tumores sól idos,  y  prevención
de la salud detectando les iones inc ip ien-
tes para acceder al diagnóstico y trata-
miento orecoz.

El desconocimiento en los orofesiona-
les de la salud conlleva un retraso en el
diagnóstico certero de cáncer y esto in-
duce a disminuir la eficacia y aumentar los
costos de los tratamientos instituidos, de-
b ido a la  mayor inc idencia de estadíos
avanzados de cáncer y por lo tanto la ne-
cesidad de tratamientos más agresivos y
prolongados. .

Lo más importante es detectar a aque-
llos pacientes de alto riesgo que sean fu-
madores o bebedores crónicos, que ten-
gan prótesis o piezas desobturadas y con
antecedentes de cáncer en su familia. En
cada cita debe llevarse a cabo la exolora-
ción bucal completa del paciente, reco-
mendarle acudir cada seis meses y efec-
tuar la autoexaminación desoués del ce-
pil lado dental por las mañanas. Asimismo,
es importante advertirle que si observa una
úlcera que no cicatriza después de dos
semanas, debe acudir a consulta para que
el odontólogo determine la necesidad o
no de la toma de biopsia para el diagnós-
tico final. Ningún aditamento o auxil iar de
diagnóstico sustituye a un buen examen,
al conocimiento de los cambios más fre-
cuentes y al estudio histopatológico como
diagnóstico def init ivo.

¡

En referencia a los l in fomas no c imiento rápido,  pero también se pueden
Hodgkin, en más de un,40%-se pfglen- presentar en el marco de una tumoracidn
tan en localizaciones exfÍánotales ('o), de indolente. (6,e). La lesión ulcerativa del
las cuales la segunda.localización en"fi'e-i' epitelio p..r¡-e.{e o no estar presente.
cuencia, es cabeza y cuello, siendo la pri. i:. .
mera el tracto gastrointestinal. Aprdffi-.r _ _La mayoría de los pacientes con com-
damente el 2,5% de los l infomas inzlig- p¡brhisii,tonsilar por l infoma no Hodgkin,
nos extraganglionares se presentan en la presentan disfagia o sensación de cuerpo
región oral y paraoral3). extrañ^ an l) o)r')ñ+) t3'4)
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LINFOMA DE CAVIDAD ORAL

Estadio I Limitado a una sola región ganglionar (l) o un solo sit io extraganglionar
f l -E)

Estadio l l Dos o más áreas de afectación ganglionar en el mismo lado de la
diafragma (l l) o una o más regiones de ganglios l infáticos con una
extraganglionar sit io (l l-E)

Estadio l l l la participación del sistema linfático en ambos lados del diafragma (l l l)
posiblemente con un sit io extraganglionar (l l l-E), el bazo (l l l-5), o am-
bos ( l l l -SE)

Estadio lV del hígado, médula ósea, u otra enfermedad extraganglionar amplia

E = localizada, enfermedad extranodal
A = ausenc¡a de signos sistémicos
B =presencia de pérdida de peso inexplicable (> 10% en 6 meses), y / o sudoración
profusa y/o fiebre

Parámetros

I Edad > 60 años
t  Estadio avanzado ( l l l - lV)

I de ' l  sit io extraganglionar
I Performance status >/= 2
I  LDH elevada

Estratif icación del riesgo del grupo

| 1 riesgo bajo
|  2 r iesgo intermedio bajo
| 3 riesgo intermedio alto
| 4-5 alto riesgo
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