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SILVIA HERNANDEZ ENFERMEDAD DE HOOGKJN 

INTRODUCCIÓN 

Los Unfomas son un grupo de neoplasias malignas que se caracterizan por contener 

células del sistema Unforreticular. 

Son poco frecuentes en ta cavidad bucal, ya que de acuerdo con los estUdios realizados 

en los últimos años corresponde al 5% del cáncer bucal. 

De a cuerdo a sus caracteristicas histológicas, y para su estudio. pronóstico y tratamiento 

los Unfomas se han dfvidido en dos grandes categorías, que son: 

ENFERMEDAD DE HODGKIN 

L/NFOMAS NO HODGKJN 

En el pasado se Cf"eyó que la enfermedad de Hodgkin se trataba de una rara reacción 

Jnflamator1a (posiblemente provocada por un agente infeccioso que se comportaba como una 

neoplasia). Sin embargo en la actualidad se admite que se trata de una enfenneded neoplasica, 

que las células Reed-stemberg constituyen las células transforrnadas, que presentan or1gen aún 

desconocido. 

La enfennedad de Hodgkin se puede presentar en los tejidos blandos de la boca. En la 

región de cabe.za y cuello puede ser que afecte primero los ganglios linfáticos y llega a propagarse 

previsiblemente hacia sitios extraganglionares o grupos ganglionares adyacentes_ 



SILVIA HERNANDEZ ENFERMEDAD DE HODGKIN 

GENERALIDADES 

1 LINFOMAS MALIGNOS 

Los llnfomas son neoplasias malignas prirnanas que se ongman por la pmhferación de 

células del tejido linfoide denvados do los linfocito!> e h1stmcttos Se manifief>fan como tumores 

.sólidos dentro de ganglios hnfilit1cos y con rTu;nor tn-~eut-ncia en srt10!> eX1r&.,: 0~nghonarcs 

La mayor parte de hnfornas ~ den" •e· !lnfoclfos cJb In burs.a o del tirno y en muy pocas 

ocasiones de maci-ófagos Para definir las caraczenstH;.us bmlóg1c.as y rnorfológ1cas de las células 

así como su reprodueción, exact1lud e importancm climca, los hntomas puedun separarse en dos 

grandes grupos: Enfennedad de HOdgkm y LNH 11 
•• 

Una caracterist1ca rnor1olOg1ca distintiva y umficadora son las celula::. gigantes de Reed-

Stemberg y la ex1stenCJa de células mtlarnatonas no neoplásicas qur. J .. "-.Jed..-·n superar a las células 

neoplásicas. 

F;g.(1) 
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SILVIA HERNANDEZ ENFERMEDAD DE HODGKIN 

ENFERMEDAD DE HODGKIN 

1.- CONCEPTO 

La enfermedad de HOdgk.in es un trastorno maligno que suele afectar casi 

invariablemente, primero a tos ganglios linfáticos o cadenas ganglionares que se extienden de 

fonna característica y ordenada a los ganglios anatómicamente vecinos (TE.JIDO LINFOIDE). y 

con menor frecuencia en tejido extranodular como amigdalas. bazo. vías gastrointestinales, que 

se extienden desde la cavtdad bucal hasta la región anal. El representante principal de este tejklo 

en la cavidad bucal es el llamado anillo de Waldeyer.Tambtén puede manifestarse en tejidos 

blandos de Ja boca como la base de la lengua o paladar blando (TEJIDO NO ENCAPSULADO), e 

Incluso mandíbula y maxila. Pero existen rasgos Clínicos y patológicos que la diferenciasn del 

llnfoma No H<>dgk..in. 

CA.RACTERISTICAS: 

La presentación clínica muchas veces simula un proceso infeccioso. 

Una cons+derable proporción de tejido tumoral puede existir en células inmunes e innamatorias 

benignas del huesped, que en Ja mayoría de los casos superan en número a las células 

neopUisicas. 

La enfermedad de HOdgkJn se caracteriza mortológtcamente por la presencia de unas 

particulares células gigantes y únicas llamadas Reed-Stemberg, que van ha estar mezciadas por 

infJHrado inflamatorio. 

La clasificación de los subtipos histológicos se basa en el Upo de la respuesta inmune al 

huesped. Se conskfera una fonna rara de neoplásla y su Importancia deriva del hecho de que es 

una de fas más frecuentes en adultos jóvenes con un apro)(imado de 32 arios 0 3
' 

3 



SILVIA HERNANDEZ ENFERMEDAD DE HODGKIN 

flg.(2) 

2.- ETIOLOGIA 

No se conoce la causa de la enfennedad de Hodgkln, sin embargo se sabe que el 

componente maligno son las células de Reed-Stemberg, estas células se originan de las células 

linfoides más que de cualquier otra célula del sistema mononuciear fogocitarto, y aunque se 

desconoce la causa de la transformación neoplásica, se ha sospeehado durante ai\os que la 

etiologia de la Enfermedad de Hodgkin era infecciosa e lnctuso todavía algunos epidemiólogos 

continúan atribuyenclolo al virus de Epstein Barr. <4 l 

El proceso de la transformación segurá una progresión ordenada desde una proliferación 

celular normal hacia la desordenada y por Ultimo la instalación de una neoplásia franca. 

3.- EPIDEMIOLOGiA 

La Enfennedad de Hodgkin observada en los paises desarrollados difiere de la observada 

en los países en desarrollo. En los paises desarrollados la incidencia varia de 2.5. a 3.5. por una 

población de 100 000. 

4 



SILVIA HERNANDEZ ENFERMEDAD DE HODGKIN 

La enfennedad tiene una distribución bimodal de las tasas de incidencia y epidemiologia 

con dos grupos de edad entre los 15 a 34 años y los mayores de 55 a 60 años, teniendo un 

descenso a los 45 ai\os y aumentando progresivamente en jóvenes cono consecuencia en un 

marcado incremento en la incido:>nr.ia del subtipo de esclerosis nodular. mientras que el subtipo de 

depleción linfocitica siendo el de menor ~pidemiologia. 

4.- INMUNOLOGÍA 

Las respuestas inmunitarias son anonnales en la enfermedad de Hodgkin. 

La inmumdad medida pcH" las células T está deprtmtda en este padecimiento, pero no es 

claro si es causa o concecuencia de la enfermedad. 

Los estudios inmunttarios no han resuelto el problema del origen celular de la enfennedad 

de Hodgkin, y se está llevando a cabo un consenso sobre la posibilidad de que la enfennedad de 

HodgkJn no sea una entidad simple, sino representada por muchos procesos morfológlcamente 

similares de origen celular díverso. 

Por ejemplo hay evidencias inmunitarias de que el linfocito predominante en la 

enfennedad de Hodgkin es derivado del linfocito B. 

En la fonna esclerosante nodular ganglionar tiene caracteristicas clinicas y epidemiológicas 

distintivas que han conducido a algunos patólogos a sugerir que quizá sea un proceso separado. 

Las células que son candidatas para ser de origen incluyendo todas las fornas de 

enferTTiedad de Hodgkln incluyena al linfocito. histiocito y célula reticular interdlgttante 

(disminución de la función de los linfocitos n. 

Los pacientes con enfenTiedad de Hodgkin debido a su estado inmunlógico deprimido o 

defectuoso tienden con mayor frecuencia a desarrollar infecciones producidas por 

5 
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microorganismos y parásitos pnlduciendo infecciones intracelulares, infeeciones virales como 

herpes Zoster. 

De acuerdo con estudios realizados se ha demostrado que la epidemia por el virus de la 

Inmunodeficiencia Hunana (HIV), parece esta,- asociada con incremento de la incidencia de la 

enfennedad de Hodgkin, presentada más en hombres adultos en una edad promedio de 30 e 49 

ai\os, po~ación que tiene una alta prevalencia de infección por HIV. 

5.- HISTOLOGIA 

Para que en el laboratorio de Patología. se establesca el Diagnóstico de Enfennedad de 

Hodgkin hay que demostraf" la presencia de las células neoplásicas de Reed-Stemberg 

caracterizadas po,- su gran tamaño y núcleo bilobulado. Cada lobulo nuclear va a contener un 

nucleolo eosinofilo. 

También pueden ser binucleadas o multinucleadas, con un nucleolo prominente. 

Existen unas variantes mononuciearns llamadas células de Hodgkln que van a estar presentes en 

cualquier subtipo sin ser patognomónicas, y se originan en las células de núcleos únicos y rasgos 

nucleares similaf"es. PI 

La tdentificación microscópica de las células Reed-Stemberg. se toma complicado ya que 

en un corte histológico de un ganglio afectado van ha ser muy escasosen número y siempre van 

ha estar mezclados en un ambiente de linfocitos pequeños normales. y una población heterogénea 

de células Inflamatorias benignas como células plasmllticas. eosinófilos neutrófilos y flbroblastos. 

todas estas consideradas células reactivas. Esto puede actuar cono Diagnóstico diferencial con 

otras neopléSias malignas en las que las células neopláSicas regulannente predominan en los 

tejidos afectados. 

6 



SILVIA HERNANDEZ ENFERMEDAD DE HODGKIN 

flg.(3 ... ) 

6.- MANIFESTACIONES GENERALES 

La enfermedad de Hodgkin es un padecimiento maligno que involucra al tejido linfokle 

sindo más favorable en el sexo masculino. 

En su aspecto clínico muchas veces sirnula un proceso infeooso ya que se va ha 

manifestar por un aumento de volUmen indoloro de un solo ganglio o cadena ganglionar.Se va ha 

localizar con frecuencia en zona clavicular o cervical, pero puede aparecer en cualquier otro sitio. 

El grado de disminación y la precencia 6 ausencia de síntomas se exprean con el slstema 

de etapas clínicas. 

La enfennedad puede estar asociada a síntomas generales como fiebre. anemia. sudores 

y pérdida de peso aparentemente sin causa. 

Oaparente esplenomegalia y edema de extremidades inleriores. ¡.¡¡ 

Dentro del tipo con predominación Linfocitica, los ganglios afectados tienen aspecto de 

carne de pescado. son blandos y no pueden ser diferenciados de los ganglios afectados de LNH. 

7 



SILVXA HERNANOEZ ENFERMEDAD DE HODGICIN 

En caso de celulaidad Mixta pueden notarse focos de necresis. Estos son páhdos y opacos 

de un color btane<>-amanllo. 

Con la esclerosis nodular y con un grado variable de fibrusis y el tipo de depleción 

llnfocitaria, los ganglios afectados se observan de color gris-blanco, suelen ser duros y firmes. 

Cuando la enfermedad progresa, llega a atravzar las cápsulas de los ganglios afectando 

tejido periganglionar y produciendo cadenas de ganglios fusionados. Probablemente en esta etapa 

los ganglios se encuentran destruidos. ,·.·i 

Cuando existe la part1opación de otros órganos como el bazo e hígado, medula ósea y 

otros tejidos se va adoptando la fonna de nódulos tumorales de tejtdo que ta mayoría de las veces 

se observan irregulares.Estas rnanifestacaones pueden llegar e ser tan sutiles que solo pueden 

descubrirse m1croscópicamente. 

F;g.(5,6} 
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SILVIA HERNANDEZ ENFERMEDAD DE HODGK.IN 

6.- MANIFESTACIONES BUCALES 

La enfermedad de Hodgkin se caracteriza por un aumento no doloroso de los ganglios 

linfáticos. 

En fases imciales puede obseJVarse crecimiento concomitante de las amigdalas por lo 

general unilateral, y en casos de en los cuales existe daño extraganglionar puede apreciarse 

tumoración submucosa. ulceraciones en la mucosa y erosión del hueso subyacente. 

En los pacientes más Jovenes, con los tipos mas favorables presentan un estadío 1 o 11. al 

ser diagnosticádos y regularmente no tienen man1festac1ones ~stern1c.as. 

Sin embargo es prubable que los pacientes con una enfermedad diseminada estadio 111 o 

IV y con variedades histológicas menos favorables pueden presentar manifestaciones generales 

como fiebre, pérdida de peso. prurito debido a una inmunidad cétular defectuosa y provocar 

alergias cutáneas. anemia y sudor nocturno. PJ 

El aspecto ciínico de los ganglios afectados dependeré del tipo histológico en cada caso. 

En ocaciones las manifestaciones bucales pueden corresponder al Sitio inicial y lmico afectado. 

Radiográficarnen1e las lesiones aparecen osteoblésticas u osteolíticas. Para establecer el 

diagnóstico de enfermedad de Hodgkin con manifestación ciinica en boca será necesario hacer la 

biopsia para confinnar la sospecha de Linfoma. :3 > 

9 
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F;g. {7,6,9) 
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SILVIA HERNA.NDEZ ENFERMEDAD DE HODGKIN 

111 CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD DE HODGKIN 

Para el estudio minucmso de la enletniOOad de Hodgkin se realizaron las clasificaciones 

histopatológicas mismas que al paso del tiempo han ido evolucionando. En 1968 fué modificada la 

ciaslficaeión de Lukes y Butler por un grupo de expertos en una reunión en Rye Nueva York. ' 1
·
2·3.> 

.JACKSONY 

PARKER 

Paragranuloma 

Granuloma 

Sarcoma 

LUKES Y BLTTLER 

Llnfocítico 6 histiocítico 

mx:tular ó difuso. 

E.scte~s nodular 

Mixta 

Flbrosis difusa 

Reticular 

CLASIFICACIÓN DE RYE: 

1.- PREDOMINIO LINFOCfTICO 

RYE 

Predominación lintocitica 

Esclerosis nodular 

Celularidad mixta 

Depleción Unfocitica 

Depleclón llnfocítica 

Sin duda este dubtlpo es el de mejor Pronóstico y se presenta 

típicamente como enfennedad de etapa 1 , sin embargo representa solo 

un 6% de todos los casos de la enfennedad de HoctgkJn. 

Se caracteriza por la pn3Sencia de un infiltrado nodular o difuso de 
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llnfocttos maduros con un número vanable de h1stiocitos considerados 

reactivos benignos, entre ellos se van a encontrar salpicadas las células 

Reed-Stemberg. las cuales serán muy escasas. Cuando estas células no 

se llegan a identificar este suptipo podría confundirse con una forma 

linfoc.ítica de LNH 

La presencia de variantes en las células Reed-Stember con nuc.leólos 

lobulados se semeja a palomitas o rosetas de maiz. Las variantes sin nucieolos se les ha llamado 

ojo de buho. Pueden ser frecuentes, pero no d1agnóst1cas. 

Otra caracteristica de esta fonna de enfermedad es que células como eosinófilos, neutrófllos o 

células plasmátic-..as pueden ser escasas o ausentes. Existen pócos signos de nécrosis o flbrosls. 

Existe una lljera predilección por el sexo masculino y con mayor frecuencta en adurtos 

jóvenes con una edad promecho de 33 ai\os. 

2..- CELULARIDAD MIXTA 

Esta forma ocupa un aspecto interTTiedio de la enfenned&d, por lo tanto su pronósticocon 

relación al tratamiento puede ser bueno. 

El patrón histológico de este subtipo es muy Clásico por su inf1Hrado celular en el cual se 

encuentran eosinófilos, células plasmáticas e histiocitos benignos mezclados con un número 

abundante de células neoplásicas Reed--Stemberg. Es factible que existan pequel\as éreas de 

necrnsis y flbrosis. 

12 
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se va a observHr más frecuonte en hombre mnyorus de 40 años y la mayoria de los 

pacientes con este subtipo de cnfen-nedad pn:>ducer una ateciacmn d1s.em1nada t::n el momento del 

diagnóstico. por lo tanto en e~;os casos s.e va a presentar rnatestar general, y la afectación 

ganglionar por lo regular es difusa Su inetdencia es aproxirnadaniente el 30~0 <1e todos los casos 

de enfennedad de Hodgkm. 

Fig. (11) 

3.- DEPLECION LINFOCiTICA 

Van a representar el 4.5.% de la enfermedad de Hodgkln y se considera el de peor 

pronóstico, debido a que se presenta invariablemente en estadios 111 Y IV. Presentando ye 

afectación diseminada por lo que existirán manifestaciones sistémicas y se va ha observar 

generalmente en pacientes con edad muy avanzada. El tratamiento suele ser repractafio. 

Se caracteriza por la escacés de linfocrtos y la presencia abundante de células neoplásicas 

Re~stemberg. En este subtipo existen dos variantes morfológicas de células malignas: 

a primera es fibrosis difusa que va a tener el ganglio hipocelutar y on su gran rn.ayoria 

sustituida por contenido fibrilar conteniendo histiocitos pleornorfos. células Reed-Stemberg 

atípicas y tipicas y escaces de linfocitos. 

· 13 



SILVIA HERNANDEZ ENFERMEDAD DE HODGKIN 

La segunda es una variante reticular que .se considera más celular y está constituida por 

células pleomorfas grandes y anaplás1cas que se semejan a tas células Reed-StemberQ. 

Fig. (12) 

4..- ESCLEROSIS NODULAR 

Es responsable de la mayoría de los caso~. registrados en la enfermedad de Hodgkln. ya 

que constituye un 57.7%. 

A diferencia de las otras tres formas de enferTTiedad se presenta con mucha más 

fTecuencia en el sexo femeninoteniendo afectadas a adolesentes y jóvenes adultas. 

Una de sus principales caracteristicas es que tiene una fuerte propención a afectar los 

ganglios linfáticos cervicales bajos, supraclaviculares y mediastínlcos. Cuando se descubre en 

estadio 1 y 11 su pronóstico suele ser exelente. 

Desde el punto de vista Histológico se diferencia por una variante especifica de células 

Reed-Stemberg. la célula lacunar que se le conSidera una célula gigante con un nücieo lobulado. 

con nucieolos eosinófilos múltiples de tamano intermedio. y con citoplasma grande pélklo y blén 

delimitado. 

14 
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El significado de las células lacunares es debido a que en los te11do5 fijados con formol el 

citoplasma se retrae artificialmente hacia el núcleo y dandole así la semejanza de que la célula 

está en una laguna. 

También se observa en la mayoría de los casos bondas Ue colágern::1 que dividen el tejido 

linfoide en nódulos y las células Reed-Stembergson muy escasas. 

Flg.(13) 
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IV CLASIFICACIÓN POR ESTADIOS Y EVOLUCIÓN DE LA ENFERMEDAD 

CLASIFICACIÓN POR ESTADIOS 

Cuando se a determinado el Diagnóstico de Enfermedad de Hodgkin y LNH, es importante 

establecer el grado de afectació11 y tiempo de evolución de la enfenTiedad. Esto será determinante 

para la aplicación del tratamienio inicial 

Sin temor a equivocarse el sisten1a más utilizado para establecer los estadios o etapas de 

la enfennedad es la Clasificación de Ann Arbor presentada en 1971 y utlltzada en fonna universal. 

CLASIFICACIOH DE ANN ARBOR: 

ESTADIO 

11 

111 

DISTRIBUCIÓN DE LA ENFERMEDAD 

Afectación de una sola región ganglionar, llnfatlca(I) 

o afectación de un solo órgano o localización extrallnfok1e 

(IE). 

Afectación de dos 6 més reglones ganglionares llnfátlcas 

aislada (11) o con afectación limitada de un órgano o 

tejido extrallnfáticosituado en continutdad. 

Afectación de regiones ganglionares linfáticas a ambos 1 

lados del diafragma (111), pudiendo comprender el bazo 

(1115). afectaelón limitada de un órgano o locallzaelón 

extralinfátlca Situado en continuidad (lllE lllES). 

16 
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IV Focos de afección múltiples o diseminadas de uno o 

más órganos o tejidos, con o sin afectación lilnfát1ca. , n 

EVOLUCION CLINICA DE LA ENFERMEDAD DE HOOGKIN 

La evolución ciinica de la cnfennedad de Hodgkin a diferencia de los LNH tienden a 

diseminarse en fonna previsible hacia cadenas ganglionares contiguas y finalmente a órganos 

como bazo e hígado. 

Al principio hay linfadenopatía y totalmente asintornStico 

Se a tomado un protocolo muy estnefo para detef"TTlinar el grado de evolución y difusión de 

un llnfoma. 

a) Exámen fisico meticuloso poniendo particular atención a todos los gan 

gfios linfáticos y oscuttación de hlgado y bazo. 

b) Estudios hemato~icos para descartar leucemias o anemias. 

e) Unfangloma desde los pies para observar posibles macos y paraórti­

cos afectados. 

d) Laparoscopia o laparotomía para descartar la participación esplénica y 

hepática. 

e) Por únlmo se examinan los tejidos extirpados microscópicamente y 

establecer el estudio histopatológico. 
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V.AUXILIARES DE DIAGNÓSTICO, DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL Y 

PRONÓSTICO 

AUXILIARES DE DIAGNÓSTICO 

En el estudio de la enfermudad de Hodgk.ln es de gran importancia tener conoeimlento de 

la evolución cUnlCll, el pronóstico. la elección adecuada del tratamiento y la afectación de otros 

órganos_ Para determinar los estadíos de la enfermedad hay que recurrir a otros sistemas 

auxiliares de estudio: 

a) Estudios cUnicos previos e la biopsia_ 

b) otros estudios especializados como cuttlvos y marcadoresinmunttarios 

e) Tomar el ganglio más grande, más jugoso, que dará por consecuencia 

tener una disección más profunda, resecar el ganglio Intacto y entre­

gar1o al laboratolio de patologia en estado fresco sin fijador y con 

carácter de urgencia. 

d) lnmunotificactón. 

e) Clasfficactón por etápas, exámen cilnlco y técnicas especiales de ras­

treo por C.T., Hnfagrafía, las racngrafías de torax, biopsia de hígado y 

médula ósea. La gamagrafia del hfgado y bazo y tomografia computa­

rizada. En algunas ocaciones, por lo regular en los casos muy avanza 
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dos se realiza la laparohm1a que se ""a a encargar de buscar la afecta-

e1ón de los ganghos abdonunales 'i tomar b1ops1a hepática y la ext1rp.ac1ón del bazo. ¿¡ 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Cuando se descubre una llnfadenopatía s1ernp..-e eXJstiran una gran vanedad de 

transtomos que pueen ser desde enfermedades 1r1tla1natonas hasta padec..:.11n1entos neopl8s1cos. 

Por tal motivo debe dcSC8rtars.t! toda po~1b11idad de que se lr'cilte de otras esferrnedades 

específicas que pueden provuca1 imfadenopat1as como pueden ser la tuberculosis. enfermedades 

granulomatósas corno s.arcotdosts. 1nfecc1ones por clam1dia. 1ntecc1ones n11cóticas, enfermedades 

parasrtarias como toxoplasmosis.histiocitis sinusal 

enfennedad benigna de los ganglios cervicales de et1ologia desconooda también debe 

diferenciarse en paCJentes jó\lenes la mononucieos1s infecCJosa producida por los virus de Eipsten 

Barr que esta asociada a lmfomas. En pae1entes que mg1eren medicamentos an11convulsionantes 

como fenltoina puedttn presentar linfadenopatía cervical. 

PRONÓSTICO 

Para poder establecer el pronóstico en la enfennedad de Hodgkln existen dos factores 

pr1mordlalmente detennlnantes: 
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CLASIFICACIÓN HISTOLÓGICA 

ETAPA CL.lNJCA 

ENFERMEDAD DE HODGKIN 

Cuando se observa 10 etapa l en ia enferTTtedad nos va a refenr el mejor p.-onósUco, y si 

encontramos la rorma d1semrnada en estadío IV en el momento de establecer el diagnóstico tiene 

muy mal pronóstico. 

En general se puede dec¡r que el t'l'.:ilddío clínico tiene mayor mfluancia en el diagnóstico 

que el miSfTlo subtipo h1stológ1co 1"1' 

Sin embargo desde el punto de vista histológico el tipo de predominio linfocitico es la 

fonna de me1or pronostlco y ix>r el contrano el tjpo con depfeción linfocitica es la que va a 

p.-esentar un panorama desafortunado. 

Otros factores colaterales pueden ser la edad del paciente, estado inmunológico, 

alimentación. dieta. stress etc. 
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VI TRATAMIENTO Y EFECTOS SECUNDARIOS 

TRATAMIENTO 

La selección del tratamiento no va a depender solo del subtipo de enre""edad de Hodgkln 

sino también de la evolución de la enfermedad. 

Siendo esta última la más deterrrunante. 

En el pasado el término linfoma era fatal, sin embargo en el presente los padentes con 

este padecimiento tienen suficaentes attemat1vas en el tratamiento y muchas probabilidades de 

sobf'evida y desapanc.aón de la enfemedad. tt>J 

La búsqueda de enfoques fannacológicos para el tratamiento de enfennedades 

neoplásicas ha logrado progresar importantemente en las úHimas tres décadas. 

En conbinacion con cirugía y radiación, los agentes quimioterápicos ptUIOngan la vida en 

muchas fonnas de cancer, aunque la calidad de vida a menudo sufre un deterton:>. 

La tendencia actual en la quimlotempta del canear so basa en el uso de combinaeiones de 

fármacos, mismas que toman en cuenta la fase del ciclo celular afectado por cada compuesto y 

las posiibles acciones sinérgicas para tratar de incrementar la eficacia y disminuir el surgimiento 

de reslstencia celular_ 

La enfermedad de Hodgkin puede ser tratada con radioterapia. quimiotef"ápia o ambas. A 

esto se le llama modalktad combinada. 
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RADIOTERAPIA: 

El éxito de la radioterapia requiere el tratamiento de todos los ganglios UnfétJcos 

Clínicamente afectados y de todas las regiones nodalesy extranodales. con nesgo de afección 

subclinica. 

La indicación para la radioterapia externa localizada es utilizada para estadio 1 o 11 de la 

enfermedad obteniendo exelentes resultados. 

En la Entennedad de HOCfgkJn la radioterapia es usada con rayo de 4 MV de rayos X/Co60, 

con una distancia de 80-100 cm de la fuente a la ptel. puad extenderse a campos con manto/Y 

lnverttda para administrar 35 Gy en 20 fracciones durante un periodo de 4 semanas. 

Cuando existen regiones nodales en enfermedad residual pueden ser coneluídas xon una 

dosts adicional de 500 cGy. c5 .6) 

FACTORES nEMPO DOSIS: Cuando se emplea solo radloterapta, la dosis usada 

(EE.UU.) es del 3.500 cGy en las áreas afectadas cHnicamente y 3.000 cGy en las no afectadas 

Clínicamente. Muchas instituciones usan dosis del 15 al 25% más elevada. 

El tiempo conpleto requerido para la irradiación nodal total. incluyendo un intervalo 

planificado previo a la irradiación pélvica. es de 4 meses; para la irradiación nodal total mOdificada 

el tiempo es de alrrededor de 2 meses. Para una enfermedad particularmente voluminosa tratada 

con radioterapia sola. deben administrarse 250 cGy adicionales. 

La aplicación en niños con 4 o 6 cursos de quimioterapia, las dosis radiactivas deben estar 

llmltadas a 2.500 cGy para los sitios afectados clínicamente y 2.000 cGy para los no afectados. 

Los campos del anillo de Waldeyer. bazo, paraórtlco y pélvlco recibe 160-170 cGy I día. 
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QUIMIOTERAPIA 

La quimioterapia es un extremo eficáz que puede conducir a la curación aún con pacientes 

enfennedad diseminada, etapa tardía ya que al menos el 50% de todos los casos de 

Enfennedad de Hodgkin son curados. 

Cuando tenemos estadios 111, lllB o IV ta base del tratamiento es la quimioterápia pero 

puede ser combinada con radiote1"ápta. 

Para una mejor respuesta farTTiacológica se ha determinado un protocolo llamado MOPP 

que se trata del resultado de la combinación de cuatro agentes quimioterapéuticos, con periodo 

aproximado de 6 a 1 O meses. 

MOZT AZ.A. NITROGENEADA( MECLORET AMINA) 

VINCRISTINA 

PROCARBACINA 

PREDNISONA 

Con el paso del tiempo se a querido mejorar la denominación MOPP con el fin de 

encontrar mejores resultados terapéuticos Dado que este protocolo solo, no es capáz de curar 

alrTededor del 40% de los pacientes con enfennedad de Hodgkin. Por esta razón se han 

establecido dos modalidades que refieren tener ciertas ventajas terapéuticas sobre el primer 

protocolo y generar menos toxicidad: 

La primera es la denominación MOP-BAP, que se caracteriza por el aumento de 

Adriamicina y bleomicina. 

La segunda es la variante ABVO, que se compone por Adriamidna, Bleomlcina, 

Vinblastina y Dacarbaeina (llamado también sin resistencia cruzada). Esta produce remisiones 
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comptetas en aproximadamente un 30-60% de los pacientes que no responden al MOPP. Y está 

asociado con menos frecuencia con estorilidad y con la Inducción de pn>cesos malignos por lo que 

se emplea como alternativa para la terápia inicial. (7) 

AGENTES QUllltllOTERAPi=uncos únLES EN LA ENFERMEDAD DE HODGKJN: 

CLASE TIPO DE AGENTE NOMBRE 

product.os naturales antibióticos doxorrubicina 

bleOmlclna 

alcalok:Ses dela vlnblastlna 

vi nea {VLB) 

vincrtstina 

(VCR) 

eplpodofltotoxlnas etopósk:lo 

tenlpósklo 

agentes diversos derivados de metllhidrazina procarbazJna 

agentes alquilantes moztazas nitrogenadas mecloretamlna 

ciclofosfamkUI 

nttrosoureas carmuslina 

(BCNU) 
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lomusuna 

(CCNU) 

hormonas anlagomstas adrenocort1costero1des prednisona 

POLJQUJMIOTERA.PIAS MAS UTILIZADAS EN EL TRATAMIENTO DE ENFERMEDAD DE 

HODGKJN: 

MOPP: Mecioretamma, vmcnstma. procart>az1na y prednisona. 

ABVO· Adnam1c1na, b1eorn1cma.v1nblast11ta y OTIC 

MOPP/ABVD: Comb1nac1án de los dos anteriores. 

MOPP/ABV: Mecioretam1na, v1ncnst1na. procarbaLina. predn1sona. 

adriamicina, bleom1c111a y vmblast1na 

C-MOPP: C1clofosfarnida, v1ncnsl1na, procarbaz111a y predn1sona. 

BCVPP: BCNU. c1clotosfam1da. vinblas1ma, procarnazma y prednis.ona. 

EFECTOS SECUNDARIOS EN EL TRATAMIENTO DE ENFERMEDAD DE HODGKIN POR 

RADIOTERAPIA 

INMEDIATOS· 

Náuseas. vómitos, m1elodepreción y mucos1t1s. 
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TARDIÓS 

H1pot1ro1d1smo. neumomt1srao1ógena. fibrosis subcutánoa. pencard1t1s. es~erilidad, mielitis 

transversa. neuropat1as. necrosis. mn1unodeprec1ón. y neoplasias (res1d1vas) 

EFECTOS SECUNDARIOS EN EL TRATAMIENTO DE QUIMIOTERAPIA: 

INMEDIATOS: 

Anorexia. síntomas gastrointestinales como nauseas y vorn1tos. fleb1hs. alopecia, mielodepreción 

hepat1t1s, d1atés1s hemorrag1cas y trombosis. tiemorTag1a utenna 

TARD/OS 

Estenlidad. card1om1opatias. ca..-cmogénes1s como leucerruas agudas, linfomas (recidivas), 

deprec1ón de la medula ósea. f1bros1s pulmonar. h1percalcem1a y femm1zación en los hombres. 

26 



SILVIA HERNANDEZ E'NFERMFOAD QF HODGKIN 

CONCLUSIONES 

La enfennedad de Hodgkin representa un proceso rnallgno que en la actualidad cuenta 

con muy buenas alternativas de curación incluyendo a todos los subtipos y estadías de la 

enfermedad. 

Antes de que se realice el D1agnóst1co, el paciente puede nota.- síntomas s1stém1cos como 

malestar generalizado, fatiga y anorexia.De aqu1 se denvan tres sintrnTias asociados con una 

reducción de la sobrev1da del paciente llamados sintornas B, que incluyen 

Pérdida de peso no JUStifcada que llega a más del 1 0% del peso en 6 

meses. 

Sudoración nocturna 

Aumento injustificado de la temperatura por encima de 38UC 

Es por esto que el Diagnóstico oportuno ¡uega un papel importante en esta entidad 

neoplásica, ya que de ello dependerá en gran forTTia la curación completa del paciente 

Las divisiones histológicas también han sutndo grandes mod1ficaciones, esto a servido 

basicamente para conocer más a fondo el grado de rnaltgnidad de cada subtipo 

Con el paso del tiempo y con la ayuda de estudios rea!Jzaos por expertos oncólogos. 

terapéutas e investigadores se ha comprobado, que el tratamiento para la enfermedad de Hodgkin 

con radioterapia y quimioterápia a evolucionado a pasos agigantados con el propósito de aumentar 

las probabilidades de sobrcvida así como mejorar la calidad de vida del paciente 

En el campo de la quimioterapia la llegada de pol1qu1m1oteráp1cos a reducido 

notablemente efectos tóxicos tardíos y muy importantes como estenlldad o inducción de procesos 

neoplásicos maignos 
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Para el Cirujano Dentista es de vital importancia estar c.apac1tado para poder detectar 

transtomos oportunamente y poder canalizar al paciente a instituciones espec1alizadas para que 

reciban el tratamiento oportuno y adecuado. Tamb1ón es importante considerar que los pacientes 

con tratameinto de enrerrnedad de Hodgkin pueden tener un 1mponante reflejo a nivel bucal. como 

xerostomia, canos de cuarto grado ó micósis y desvirtuar al tratamiento odontológico. 
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GLOSARIO 

Adenopátia· Término genenco empicado para designar afecciones inllamatonas. degenerativas y 

neoplásicas que afectan a los ganglios linfáticos 

Ageusia. Es la pérdida ó abolución del gusto, de la capacidad de reconocer el sabor de los 

alimentos o cualquier otra sustancia que se ponga en contacto con las papilas 

gustativas de la lengua y paladar 

Alopec.a: Pérdida del cabello que puede estar causada por 1nfecc1ones, efecto~ tóxicos o 

fis1ológ1cos 

Anillo de VVa/deyer. Es la zona comprendida por las arnigdalas, tonsila palatina, pilares postenores 

y base de la lengua 

Anorexia: (Inapetencia), falta o escasez notable del apetito, puede ser pnmaria, constitucional ó 

adquirida. 

Esplenomegalia. Es el engrosamiento del bazo que puede alcanzar dimencmnes notables. 

Linfadenopatia: Enfennedad de las ganglios linfáticos. 

Mediastino· Es aquel espacio central de la cavidad torácica que está comprendido entre las caras 

internas de los das pulmones. 

Micosis: Afección producida por hongos que se dividen en micosis supeficiales o dermatofitosis y 

micosis profundas o sistE!micas. 
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Necrosis: muerte de un grupo de células, teJ1do u órgano. provocada por- agentes lesivos fisicos. 

químicos, mecánicos, b1otóg1cos. 

Patognomómco: Síntoma que por set exclusivo de una sola enferTlledad penn1te el diagnóstico de 

la misma. 

Prunto: Es aquel trastorno sensitivo de la piel que induce al rascado de la misma. puede ser 

síntoma de afectaciones locales y genetales de origen externo o interno. 

Xerostomia. Estado especial de sequedad y adelgazamiento de la mucosa que tapiza las paredes 

de ta cavidad bucal. consecutiva a la detención prolongada de la secreción saHval. 

que confiere a dicha mucosa 1 humedad precisa. 
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