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Monografía

Los linfomas primarios de tiroides (LPT) son neoplasias poco frecuentes que 

comprometen exclusivamente a la glándula tiroides, con o sin afectación ganglionar 

locorregional, y sin diseminación al momento del diagnóstico. Representan menos del 

5% de los tumores malignos de tiroides y menos del 2% de los linfomas 

extraganglionares, afectando principalmente a pacientes entre 65 y 75 años, con 

predominio femenino. La mayoría derivan de células B y corresponden a linfomas no 

Hodgkin, siendo los subtipos más frecuentes el linfoma difuso de células B grandes y el 

linfoma tipo MALT. Clínicamente se presentan como una masa cervical, en especial en 

mujeres con antecedente de tiroiditis de Hashimoto, aunque la evolución de esta 

enfermedad a linfoma ocurre solo en alrededor del 0,5% de los casos. Los linfomas 

indolentes localizados se pueden tratar solo con radioterapia, mientras que el linfoma 

indolente diseminado o los subtipos histológicos agresivos deben tratarse con 

quimioterapia sistémica y radioterapia locorregional, con buen pronóstico a largo plazo.

LINFOMA PRIMARIO DE TIROIDES: CARACTERÍSTICAS 
CLÍNICAS Y PATOLÓGICAS
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INTRODUCCIÓN
El Linfoma primario de tiroides (LPT) es una neoplasia poco 

frecuente que representa del 1 al 5% de todos los tumores 

malignos de tiroides y menos del 2% de los linfomas 
(1,3)extraganglionares . Afecta más a las mujeres que a los 

(4)varones, y mayormente ocurre entre los 65-75 años . Los LPT 

representan una enfermedad heterogénea, que incluyen un 

amplio espectro de subtipos histológicos de linfoma. Derivan en 

su mayoría de células B, y son Linfoma No Hodgkin (LNH). El 

subtipo más común (> 50%) es el Linfoma difuso de células B 

grandes (LDCGB) de carácter agresivo, seguido por el Linfoma 

de tejido linfoide asociado a mucosas (MALT) (10-23%) de 
(5,20)comportamiento indolente .

La clínica se caracteriza por una masa en el cuello, que se 

presenta especialmente en mujeres con antecedentes de 
(6,9)tiroiditis de Hashimoto (TH) . Sin embargo, la evolución de 

TH a linfoma ocurre en alrededor del 0,5% según lo reportado 
(10,11)en la literatura .

El objetivo de esta revisión es presentar una actualización sobre 

las características clínico-patológicas y diagnosticas de los 

LPT.

ETIOPATOGENIA

El principal factor de riesgo conocido para el desarrollo de LPT 

es la TH, observándose en aproximadamente el 60% al 90% de 
(6,9)los pacientes que tiene esta patología . Un metaanálisis de 

Travaglino y col. que incluyó 38 estudios con 1346 pacientes 

con LPT, reveló que el 65,3% tenían anticuerpos antitiroideos 

positivos. La prevalencia de TH fue significativamente mayor 

en el linfoma MALT que en el LDCGB, y en el mixto 
(8)comparado con el LDCGB puro . Asimismo, en otra revisión 

sistémica de linfomas MALT de Karvounis y col, la TH se 
(4)detectó en el 60% de los pacientes . Por otro lado, en un estudio 

retrospectivo en el Hospital de Ito, en Tokio, donde se 

evaluaron 24.553 pacientes con TH, 137 (0,56%) desarrollaron 

LPT. Entre los pacientes con TH, la incidencia de LPT fue de 

15,6 pacientes por 10.000 personas/año. Este estudio también 

reveló que la edad de los pacientes con LPT y TH en el 

momento de la consulta era mayor comparado con los pacientes 
(11)con TH sin linfoma .

El mecanismo fisiopatológico por el cual la autoinmunidad 

podría ejercer acciones tumorigénicas incluye: por un lado, una 

estimulación antigénica crónica en donde los linfocitos podrían 

ganar gradualmente monoclonalidad para las cadenas pesadas 

con progresión hacia LDCGB; y por el otro, una mayor 

producción de compuestos tumorigénicos, por ejemplo, la 

ciclooxigenasa2 detectados en neoplasias epiteliales de tiroides 
(21,22)y TH .

Otro factor de riesgo para el desarrollo de LPT podría ser la 

suplementación de yodo. Harach y col. compararon dos 

periodos, pre y post suplementación de yodo, y observaron que, 

en los años siguientes a dicha suplementación, hubo un 

aumento en el número de TH y de la aparición de LNH, no 
(21)observada en el periodo previo . A diferencia de otras formas 

de cáncer de tiroides, la exposición a radiación no se ha 
(10)asociado con claridad al LPT .

CLASIFICACIÓN 

La clasificación de LPT es similar a la de los linfomas en 

general:

· Linfoma Hodgkin (LH) (10 %): se debe a la transformación 

clonal de células originadas en los linfocitos B, que da origen a 
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Primary thyroid lymphomas are rare neoplasms that involve exclusively the thyroid 

gland, with or without locoregional lymph node involvement, and without 

dissemination at the time of diagnosis. They account for less than 5% of malignant 

thyroid tumors and less than 2% of extranodal lymphomas, affecting mainly patients 

between 65 and 75 years of age, with female predominance. Most are derived from B 

cells and correspond to non-Hodgkin lymphomas, with the most frequent subtypes 

being diffuse large B-cell lymphoma and mucosa-associated lymphoid tissue (MALT) 

lymphoma. Clinically, they usually present as a neck mass, particularly in women with a 

history of Hashimoto's thyroiditis, although progression of this disease to lymphoma 

occurs in only about 0.5% of cases. Localized indolent lymphomas can be treated with 

radiotherapy alone, whereas disseminated indolent lymphomas or aggressive 

histological subtypes should be treated with systemic chemotherapy and locoregional 

radiotherapy, with a good long-term prognosis.
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células binucleadas patognomónicas de Reed-Sternberg. 

· Linfoma No Hodgkin (LNH) (90 %): la mayoría se originan de 

linfocitos B y una minoría derivan de células T o células 

na tura l  k i l le r  (NK).  Pueden ser  gangl ionares  o 

extraganglionares. Estos se subclasifican en agresivo (alto 
(1,15,16,17)grado) o indolente (bajo grado) . 

Clasificación histopatológica en LPT

•  Linfoma difuso de células grandes B (LDCGB) (> 50%):  

rápido crecimiento (Ki67 mayor 50%) y comportamiento 

agresivo. Caracterizado por invasión difusa de células de 

tamaño grande, núcleo dos veces mayor que un linfocito 

normal, núcleo vesicular con nucléolos visibles y citoplasma 

basófilo con focos linfoepiteliales y coloide disminuido o 

ausente. (Figura 1)

•  Linfoma de tejido linfoide asociado a mucosas (MALT) (10-

23%): sus células pequeñas se caracterizan por escasa 

malignidad, baja velocidad de crecimiento y tendencia a la 
(4,5,12)recidiva . Es importante señalar que puede ocurrir una 

transformación de linfoma MALT a linfoma agresivo por 

acumulación de anomalías genéticas, lo que empeoraría el 
(1,4,5,9)pronóstico . Los frotis del material de la punción por 

aspiración con aguja fina (PAAF) del linfoma MALT pueden 

tener una apariencia heterogénea, pero generalmente son 

muy celulares, con una población prominente de células 

linfoides de tamaño intermedio, lesiones linfoepiteliales, 

folículos linfoides reactivos, así como un gran componente 

de células plasmáticas. A menudo, se observan núcleos 

ligeramente irregulares, nucléolos pequeños y citoplasma 

moderado ligeramente basófilo (“células similares a 

centrocitos”). La citología mixta LDCGB y linfoma MALT 
(1)se observan en aproximadamente un tercio de los casos .

• Menos frecuentes: linfoma folicular (10%), linfoma 

linfocítico a células pequeñas (3%), linfoma de Hodgkin 

(2%), linfoma de Burkitt, linfoma de células T, linfoma de 

células del manto y linfoma / leucemia linfoblástica (cada 
(1,12,18,19,20)uno menos del 1% de los casos) .

En los pacientes afectados por TH, la arquitectura tiroidea suele 

verse alterada por la inflamación crónica, presentando muchas 

veces los denominados “pseudonódulos”. No obstante, la 

presencia de nódulos reales también es un hallazgo común, 

especialmente en zonas yodo deficientes. Los hallazgos 

citológicos en la TH incluyen linfocitos pequeños, células de 

Hürthle, hiperplasia linfoide florida con centros germinales 
(1,22)expandidos y aumento del tejido conectivo intersticial .

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Aproximadamente el 20% de los pacientes con LPT tienen 

como antecedente un bocio de larga evolución y pueden 

presentar hipotiroidismo hasta en el 40% de los casos, ya sea 

asociado a la TH o no. En este último caso sería debido a la 
(1,12)infiltración neoplásica de la glándula tiroides . La 

presentación clínica característica es de una masa cervical 

indolora de rápido crecimiento, en más del 70% de los casos. 

Puede imitar el carcinoma anaplásico de tiroides, por lo cual 

debemos realizar diagnóstico diferencial con esta patología. Un 

tercio de los pacientes tienen síntomas de compresión, como 

disnea, disfagia, estridor y ronquera, y hasta el 12% refieren 
(1,12,19)dolor local en cuello . La duración de los síntomas antes del 

diagnóstico varía desde unos pocos días hasta meses, y se 

informa una presentación más rápida en personas con LDCGB. 

La pérdida de peso, fiebre y sudores nocturnos, son menos 
(1)comunes y ocurren hasta en el 10% de los pacientes .

Al examen físico, la masa del cuello suele ser voluminosa, dura, 

con una superficie lisa, gomosa. Puede ser unilateral o bilateral 

y a menudo se fija a los tejidos circundantes. La mitad de los 

pacientes tienen agrandamiento de los ganglios linfáticos 
(1,12)cervicales unilaterales o bilaterales .

DIAGNÓSTICO

Además de la forma de presentación clínica, los métodos que 

ayudan al diagnóstico son la ecografía de cuello y de tiroides.  

Si bien las PAAF puede ser orientativa para el diagnóstico, se 

requiere la histología para un diagnóstico definitivo, mediante 

biopsia con aguja gruesa (BAG) o biopsia quirúrgica (BQ). 

Estos métodos asociados con técnicas auxiliares para el 

inmunofenotipado como inmunohistoquímica (IHQ), 

citometría de flujo (CF) y pruebas moleculares, contribuyen a la 

validación precisa del subtipo, revisadas por un patólogo 
(3,9,19,23-32)experimentado en linfomas .

Para la estatificación es necesario la tomografía computada 

(TC), la tomografía por emisión de positrones (PET/TC) con 

Fluorodesoxiglucosa (FDG) y la resonancia magnética nuclear 

(RMN).

Técnicas auxiliares

· La inmunohistoquímica (IHQ) utiliza anticuerpos para 

detectar antígenos en tejidos biológicos. Esta técnica permite 

especificar el linaje y la etapa de desarrollo del linfoma. Se 

aplica en biopsias quirúrgicas, muestras de tiroidectomía o 

muestras obtenidas por BAG. La ventaja es que se puede 

aplicar un panel elaborado para llegar al diagnóstico 
(1,5,19)histológico preciso . Ver Tabla 1

· La citometría de flujo (CF) es un método útil para la 

inmunofenotipificación de casos clínicamente sospechosos 
(5,19,26)de linfoma en general . Como las células deben 

suspenderse en un medio líquido, se requiere un 

procesamiento adicional para las muestras de tejidos, como la 

homogenización, lo que resultaría en una reducción de células 

viables. Por lo tanto, las muestras de PAAF se consideran 

superiores a las muestras de tejidos para el análisis de CF. 

Hirokawa y col. mostraron que la sensibilidad y especificidad 

de la PAAF con CF (75% y 88,4%) fue mucho mayor que la de 
(27)la PAAF sola (59,4% y 41,9%) . En otro estudio 

multiinstitucional de Adhikari LJ y col, la sensibilidad de la 

PAAF con el uso opcional de CF fue del 71% con una 
(24)especificidad del 99% . Cha y col. compararon la tasa de 

diagnóstico de la PAAF en la era pre y post de 
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inmunofenotipificación y encontraron que la CF impactó la 

capacidad de identificar correctamente el linfoma en la PAAF, 

aumentando la sensibilidad y especificidad de la citología para 

diagnosticar LPT, obviando la necesidad de una biopsia 
(28)quirúrgica .

· Otras pruebas son técnicas moleculares, el análisis 

citogenético para translocaciones características se ha 
(19,29)utilizado en subtipos raros de LPT .

Ecografía tiroidea

Es frecuente la descripción de hipoecogenicidad de la glándula 

y el aumento de la vascularización, aunque no son específicos. 

Según los hallazgos ecográficos de los ecos internos, los bordes 

y los ecos posteriores, el LPT se puede clasificar como nodular, 
(33)difuso o mixto . (Figura 2)

· Nodular: el bocio es unilateral con ecos internos hipoecoicos, 

homogéneos y pseudoquísticos; límites bien definidos 

separan los tejidos linfomatosos de los no linfomatosos.

· Difuso: el bocio es bilateral e hipoecoico, con límites 

indistintos entre los tejidos linfomatosos y no linfomatosos.

· Mixto: muestra múltiples lesiones hipoecoicas en 
(1,33,34)parches .

El “refuerzo acústico posterior” está presente en los 3 tipos y 

ayuda a distinguir el linfoma de otros tipos de lesiones 
(1)tiroideas . En un estudio prospectivo de 165 pacientes con 

sospecha ecográfica de LPT, se confirmó patológicamente que 

el 47,9% tenía linfoma. El valor predictivo positivo de la 

ecografía fue mayor para el tipo nodular (64,9%) y el tipo mixto 

(63,2%) que para el tipo difuso (33,7%), probablemente debido 
(33)al gran parecido de este último con la TH . En una revisión 

retrospectiva de ecografías en LPT, el 15,4% mostró un patrón 
(34)nodular, el 76,9% difuso y el 7,7% mixto . Wei y col. 

encontraron en la ecografía convencional de pacientes con LPT 

que todos tenían masas hipoecoicas, la mayoría eran de tipo 

difuso, seguido del tipo nodular múltiple y en menor medida de 

tipo mixto. En la ecografía con Doppler color, la mayoría 
(35)tuvieron realce difuso homogéneo .

La prevalencia de los patrones varía de acuerdo a los diferentes 

estudios, probablemente por la dificultad que se presenta 

cuando está asociada a la TH. Sin embargo, ciertas 

características ecográficas, como lesiones hipoecoicas, dentro 

de las cuales se observaron ecos de alta intensidad en forma de 

“tira” y de “rejilla”, sin atenuación de los ecos posteriores a las 

masas, pueden sugerir el diagnóstico. Los ganglios linfáticos 

hipoecoicos sin señales hiperecoicas en los ganglios linfáticos 
(36)hiliares cervicales son datos importantes para la evaluación .

Tomografía computarizada (TC): las lesiones del LPT se 

observan como una masa homogénea difusa, isointensa con 

respecto a los músculos. Si se lo compara con las imágenes 

observadas en el carcinoma anaplásico, en éste es más frecuente 

la heterogeneidad, debido a necrosis, calcificación y 

hemorragia. Además, el LPT no se caracteriza por invadir 

estructuras vecinas y producir estenosis traqueal, aunque puede 

ocurrir un estrechamiento significativo de las vías respiratorias. 

Se debe realizar TC de cabeza, cuello, tórax, abdomen y pelvis 
(1,23)como técnica principal para la estadificación .

Tomografía por Emisión de Positrones (PET/TC) con 

Fluorodesoxiglucosa (FDG): utilizado en el diagnóstico 

inicial y en el seguimiento de la respuesta terapéutica en el LPT. 

Además, el sistema PET/TC integrado permite una mejor 
(1,23)localización anatómica y precisión diagnóstica . La 

acumulación focal de FDG puede observarse en adenomas 

tiroideos y carcinomas tiroideos de todo tipo, y se observa 

captación tiroidea difusa en la TH. Sin embargo, puede ser una 

herramienta útil para detectar enfermedades regionales y 
(1)distantes y para monitorear la respuesta al tratamiento .

Se prefiere el PET/TC para la estadificación de los linfomas 

ávidos de FDG, que son esencialmente todas las histologías, 

excepto: leucemia linfocítica crónica, linfoma linfocítico 

pequeño, linfoma linfoplasmocítico, macroglobulinemia de 

Waldenstrom, micosis fungoide y LNH de la zona marginal, a 
(32)menos que se sospeche de una transformación agresiva .

Punción Aspiración con Aguja Fina (PAAF): históricamente, 

la biopsia incisional ha sido el estándar de oro para el 

diagnóstico de LPT. Sin embargo, la citología ha ganado 

aceptación en muchas instituciones. La capacidad de 

subclasificar los linfomas con la PAAF según la clasificación de 

neoplasias linfoides de la OMS se debe en gran medida a 

estudios auxiliares realizados en material citológico, incluida la 

CF y la hibridación fluorescente in situ, aunque su papel en el 

diagnóstico definitivo y la clasificación del linfoma sigue 
(1,9,37)siendo controvertido . La PAAF puede confirmar el 

(19)diagnóstico de LPT en un 65 a 78% de los casos . Sin embargo, 

algunos estudios reportan tasas más bajas (50-60%), sobre todo 

cuando no se asocia a técnicas auxiliares de análisis 
(9)inmunofenotípico apropiado . 

La dificultad del diagnóstico con PAAF en comparación con la 

biopsia de tejido se debe a la pérdida de la arquitectura 
(37)histológica . A continuación, se compara diversos estudios de 

PAAF que utilizaron o no inmunofenotipificación en los 
(25,28,38-40)LPT . (Tabla 2) 

Hirokawa y col. sugirieron que la PAAF no es suficiente para 

abordar a los pacientes cuando se sospecha linfoma MALT, 

porque se acompaña de falsos negativos que pueden alcanzar el 
(27)20% .

Biopsia con Aguja Gruesa (BAG): en los casos de dudas del 

diagnóstico de LPT, la confirmación y la subtipificación 

requieren una biopsia de tejido, siendo la BAG la modalidad 

más común. En los linfomas, la BAG puede clasificar con éxito 

los subtipos histológicos en el 89,7% de los linfomas del cuello. 

Para LPT, la BAG tiene una sensibilidad general del 87-93% en 
(41,42)comparación con el 50-71% de la PAAF . Se ha demostrado 

que la BAG es superior especialmente en el diagnóstico del 
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linfoma MALT, con una sensibilidad del 100%, mientras que la 

misma con la PAAF alcanza porcentajes bajos. El diagnóstico 

preciso y la caracterización exacta del LPT mediante BAG 

pueden evitar intervenciones quirúrgicas innecesarias. 

Matsuzuka y col. describieron pacientes que murieron de 

linfomas progresivos antes de que se pudiera hacer un 
(40)diagnóstico definitivo, después de una PAAF no diagnóstica . 

Muchos autores apoyan la aplicación inicial de la BAG como la 

prueba diagnóstica inicial más adecuada cuando los signos 

clínicos y/o ecográficos sugieren LPT o carcinoma anaplásico, 
(42)sin realizar previamente una PAAF .

Biopsia Quirúrgica (BQ): en algunos estudios también se 

realizaron BQ. La proporción de pacientes que necesitan BQ es 
(41,42)del 6,2% . Las razones para este procedimiento variaron 

desde resultados de BAG no diagnósticos hasta procedimiento 

terapéutico de citorreducción o para aliviar los síntomas 
(41,42,43)obstructivos o el dolor asociado . Algunas de las ventajas 

de la BQ, es que produce más tejido y mantiene la arquitectura 

del tejido. Puede facilitar la distinción entre TH, LPT y 

carcinoma anaplásico. Sin embargo, esta técnica es útil en 

pacientes en los que no se ha llegado a un diagnóstico mediante 
(23)PAAF y en los que no estaría indicada la cirugía . 

Una revisión sistemática de 42 estudios de PAAF y BAG para el 

diagnóstico de linfoma realizada por Frederiksen y col. 

concluye que, entre el 25 y el 35% de las PAAF y/o BAG de 

tiroides, requerían BQ para clasificar completamente el 
(44)linfoma . Es difícil proponer una posición definitiva sobre si 

es necesaria una BAG o una BQ porque no existen ensayos 

aleatorios o prospectivos que aborden esta cuestión.

Laboratorio: como parte de la evaluación bioquímica se 

debería solicitar examen de rutina general y perfil tiroideo. Este 

último consiste en la hormona estimulante de tiroides (TSH), 

tiroxina (T4) total o T4 libre y los anticuerpos antitiroideos: 

anticuerpo antiperoxidasa tiroidea (ATPO) y antitiroglobulina 
(12)(ATG) . Otros laboratorios más específicos de linfoma son: 

lactato deshidrogenasa (LDH), y Beta2 microglobulina (β2-

M). La LDH es una enzima ubicua en el citoplasma celular de 

varios tejidos. Sus niveles elevados están relacionados con la 

actividad proliferativa de la masa tumoral y se ha informado 

que son un marcador temprano de linfoma. Los niveles séricos 
(30,31)de LDH aumentan en un tercio de los LNH . La β2-M es la 

cadena ligera de los antígenos del complejo mayor de 

histocompatibilidad y sus niveles séricos dependen de la tasa de 

activación y proliferación de los linfocitos. Los niveles séricos 

elevados de β2-M se correlacionan con la carga tumoral en el 

LDCGB y este parámetro demostró ser un buen predictor de la 
(31)respuesta del tratamiento . 

ESTADIFICACIÓN 

Se ha utilizado el sistema de Clasificación de Ann Arbor, que 

fue diseñado para LH, pero también se utiliza para LNH. La 

designación “E” hace referencia a la enfermedad 

(9,19,15)extraganglionar, en este caso la tiroides . (Tabla 3) 

La mayoría de los pacientes se presentan con enfermedad en 
(6,11,18,45-49)estadio IE (30–66%) o en estadio IIE (25%–66%) . La 

enfermedad en estadio IIIE y IVE se observa en 2 a 7% de los 
(1,9)casos .

Modificación de Lugano: en junio de 2011 se celebró un taller 

en la 11ª Conferencia Internacional sobre Linfoma Maligno en 

Lugano, Suiza, donde recomiendan una modificación de la 

terminología descriptiva de la Clasificación de Ann Arbor para 

la descripción anatómica de la extensión de la enfermedad. Se 

describe al estadio IE, cuando el linfoma está limitado a la 

tiroides y en ausencia de afectación ganglionar. El estadio IIE se 

designa cuando el linfoma invade la tiroides y hay extensión 

directa a un sitio no ganglionar. En la afectación extranodal no 

son relevantes los estadios avanzados, es decir, ya no se incluye 
(32)la afección extraganglionar en los estadios III y IV .

TRATAMIENTO

La combinación de quimioterapia sistémica y radioterapia 

loco-regional es la base del tratamiento conocido con el nombre 
(3)de terapia de modalidad combinada (TMC) . El tratamiento del 

LPT va depender si se trata de una enfermedad localizada e 

indolente, o una enfermedad diseminada y agresiva. Se ha 

recomendado radioterapia sola o quimioterapia única para 

linfomas indolentes (MALT o folicular), mientras que se 

prefiere la terapia de modalidad combinada para linfomas 
(9,13,49,50)agresivos (LDCGB) . En los últimos años, el tratamiento 

quirúrgico del LPT ya no es una opción y la quimioterapia ha 
(36,49,50)demostrado un resultado favorable .

El régimen de quimioterapia prescrito debe ser un régimen a 

base de antraciclinas que incluye ciclofosfamida, adriamicina 

(o doxorrubicina), vincristina y prednisona (CHOP) solas o con 

el agente biológico Rituximab (IgG1), un anticuerpo 

monoclonal quimérico contra el marcador de superficie celular 
(9)CD20 que se encuentra en las células B (esquema R-CHOP) . 

La quimioterapia por lo general, consta de cuatro a seis ciclos 

del régimen CHOP cada 3 semanas.

El PET/TC debe utilizarse, para evaluar la respuesta en 

histologías ávidas de FDG, utilizando la escala de 5 puntos. Se 
(32)prefiere la TC cuando la avidez de FDG es baja o variable .

PRONÓSTICO: actualmente, el pronóstico ha mejorado y es 

excelente para el LPT en etapa temprana (estadio IE y IIE). Se 

ha reportado una tasa de supervivencia a 5 años del 100% en 

casos de tipo MALT y tipo mixto (MALT + LDCGB), mientras 

que en casos de LDCGB se ha reportado una tasa de 

supervivencia a 5 años del 87,5%. Sin embargo, a veces, la 

recaída puede ocurrir años después, por lo que se recomienda 
(9)un seguimiento a largo plazo a intervalos regulares .

En un estudio poblacional de 1408 pacientes con LPT, seguidos 

durante 32 años, la mediana de supervivencia global fue de 9,3 

años. La supervivencia global (SG) a los 5 años fue del 66% 

mientras que la supervivencia específica de la enfermedad 
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(SEE) fue del 79%. A 5 años después del diagnóstico, la SEE 

fue del 86% para el EI, 81% para el EII y del 64% para EIII y 

EIV. Cuando se estratificó por subtipo histológico la tasa SEE a 

los 5 años, fue de 96% para linfoma MALT, 75% para LDCGB, 

87% folicular, 86% para linfocitos pequeños y 83% para otros 

LNH. Los pacientes con enfermedad en estadio IV tenían 2,2 

veces más probabilidades de muerte que aquellos con 

enfermedad en estadio I, y aquellos con LDCGB tenían casi 5 

veces más probabilidades de muerte que aquellos con linfoma 
(18)MALT . Un reciente modelo de evolución pronóstica del LPT 

basados en la base de datos del Programa de Vigilancia, 

Epidemiología y Resultados Finales (SEER), analizó 2215 

pacientes entre 1983 y 2015. Las tasas de SG a 1, 5 y 10 años 

fueron a 84,6%, 71,6% y 55,9%; y para la sobrevida libre de 

enfermedad, 90,5%, 85,7% y 82,2%, respectivamente. Este 

estudio reveló que una SG más corta se asocia con edad ≥ 60 

años, estado civil soltero, estadio III-IV de Ann Arbor, LDCGB 
(3)y LNH de células T .

En noviembre de 2023, durante el XXIII Congreso SAEM, 

presentamos la experiencia de nuestro hospital de 12 pacientes 

con LPT. Todos eran ≥ 60 años; 11 eran mujeres. Recibieron QT 

con esquema R-CHOP 9 pacientes, de los cuales solo 7 

pudieron completar el tratamiento (algunos durante la 

pandemia por COVID-19). De estos últimos, se logró la 

remisión de la enfermedad en todos al final de la QT. En cuanto 

a la sobrevida, se tiene el dato de 10 pacientes: 5 se encontraban 

libre de enfermedad, mientras que los otros 5 habían fallecido, 

de los cuales 2 no habían completado el tratamiento y solo 1 

presentó recaída al año de la QT; los 2 pacientes restantes 
(51)fallecieron por infección grave por SARS-COV2 .

CONCLUSIONES 
La importancia de conocer el LPT, un cáncer poco frecuente, es 

evitar diagnósticos erróneos. Siempre se debe sospechar su 

presencia ante una masa en el cuello de rápido crecimiento, 

especialmente en pacientes con antecedentes de TH, y 

debiéndose descartar la presencia del cáncer anaplásico de 

tiroides.

Si bien ciertas características ecográficas pueden sugerir su 

diagnóstico, como la hipoecogenicidad y el realce acústico 

posterior, el diagnóstico definitivo se realiza por anatomía 

patológica. La PAAF puede emplearse como método 

diagnóstico inicial; no obstante, la BAG y/o la BQ permiten 

obtener muestras de mayor calidad, adecuadas para un 

diagnóstico preciso, que incluyen técnicas de IHQ y, de ser 

posible, inmunofenotipo por CF, lo que contribuye a evitar 

demoras en el diagnóstico.

El LDCGB es el más frecuente, de presentación más agresiva, 

seguido por el linfoma MALT, en algunos casos difícil de 

diagnosticar debido a su naturaleza indolente y su apariencia 

similar, en la ecografía y en la PAAF, a la TH, por esta razón es 

de mayor utilidad la BAG y BQ. Debemos tener presente que, si 

no se trata el linfoma MALT, puede transformarse en LDCGB y 

presentar un curso clínico más agresivo. Dada la sensibilidad 

del LPT a la RT y a la QT (esquema R-CHOP), éstas siguen 

siendo la base del tratamiento. Los linfomas indolentes 

localizados se pueden tratar solo con RT, mientras que el 

linfoma indolente diseminado o los subtipos histológicos 

agresivos deben tratarse con terapia combinada, con buen 

pronóstico a largo plazo.

Figura 1: (A) Linfoma LDCGB: células linfoides malignas se infiltraron difusamente en la glándula tiroides con folículos 
(23)tiroideos residuales [tinción de hematoxilina y eosina] . (B) Linfoma MALT de tiroides, resaltando el aspecto monocitoide
(1)© y las lesiones linfoepiteliales (de Stein y Wartofsky) .

Tabla 1: Marcadores antigénicos
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Figura 2: ecografías de LPT: (a) difuso, (b) nodular múltiple, c) mixto, (d) múltiples ganglios, (T = tráquea, 
(35)LN = ganglio linfático, R-THY = tiroides derecha, CCA = arteria carótida común, de Wei Xn y col.

Tabla 2: Algunos estudios que analizaron la PAAF con y sin Inmunofenotipificación. No aplica (N/A).  

Tabla 3: clasificación de estadificación de Ann Arbor para LPT.
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