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SILVIA HERNANDEZ ENFERMEDAD DE HODGKIN

INTRODUCCION
Los Linfomas son un grupo de neoplasias malignas que se caracterizan por contenerf

del si linforreticutar.

Son poco frecuentes en la cavidad bucal, ya que de acuerdo con los estudios realizados

en los altimos aflos corresponde al 5% def cancer bucal.

De a cuerdo a sus caracteristicas histolégicas, y para su estudio. pronéstico y tratamiento

los Linfomas se han dividido en dos grandes categorias, que son:

ENFERMEDAD DE HODGKIN
LINFOMAS NO HODGKIN
En el pasedo se creyd que ia enfermedad de Hodgkin se trataba de una rara reaccién

ia i pi por un agente infeccioso que se compofiaba como una

ia). Sin en la actuali se admite que se trata de una enfermedad neopiasica,

que las células Reed-Stemberg constituyen las células transformadas, que presentan origen adn

desconocido.

La enfermedad de Hodgkin se puede presentar en los tejidos blandos de la boca. En ta
region de cabeza y cuetllo puede ser que afecte primero los ganglios linfaticos y liega a propagarse

previsiblemente hacia sitios extraganglionares o grupos ganglionares adyacentes.
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GENERALIDADES
1 LINFOMAS MALIGNOS
Los linfomas son neoplasias mahgnas primarias que se ofginan por la proliferacion de
células del tejido linfoide denvados de los linfucitos ¢ histiocitos Se manifiestan como tumores

solidos dentro de ganglios infathicos y con menor frecuencia en sitios extre,;anglionares.

La mayor parte de intomas se derniv. ~o linfocitos de la bursa o del tiMo y en muy pocas
ocasiones de macidtagos. Para definir las caracternsticas bioldgicas y rmorfolégicas de las cétulas
asi como su reproduccion, exactitud & importancia clinica, los lintomas pueden separarse en dos

grandes grupos: Enfermedad de Hodgkin y LNH. ('

Una caracteristica morfologica distintiva y unificadora son las ceclulas gigantes de Reed-
Stembery y ia existencia de células inflamatonas no neopiasicas que pueden superar a las células

neopiasicas.

Fig.(1)
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ENFERMEDAD DE HODGKIN

1.- CONCEPTO

La enfermedad de Hodgkin es un trastomo maligno que suele afectar casi

invariablemente, primero a los ganglios tlinfaticos o cadenas ganglionares que se extienden de
vecinos (TEJIDO LINFOIDE), y

forma caracieristica y or a los ar
con menor frecuencia en tejido extranodular como amigdatas. bazo. vias gastrointestinales, que
se extienden desde la cavidad bucal hasta la regién anal. El representante principal de este tejido
en la cavidad bucal es el llamadoe anilio de Waldeyer. También puede manifestarse en tejidos
blandos de la boca como ia base de la lengua o paladar blando (TEJIDO NO ENCAPSULADO), e

la y il Pero i clinicos y patolégicos que la diferenciasn del

linformma No Hodgkin.

CARACTERISTICAS:

La presentaci6n clinica muchas veces simula un proceso infeccioso.
Una considerable proporcién de tejido tumoral puede existir en células inmunes e inflamatorias
benignas del huesped, que en |ja mayoria de los casos superan en numero a las cslulas

neopisicas.

La enfermedad de Hodgkin se caracteriza morfolégicamente por la presencia de unas

particulares células gigantes y unicas llamadas Reed-Stemberg, que van ha estar mezcladas por

infiltrado inflamatorio.

La i ién de los histolégicos se basa en el tipo de la respuesta inmune al

huesped. Se considera una forma rara de y sy imp. ia deriva del hecho de que es

de 32 afios. 'Y

una de las mas frecuentes en j& con un ap
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Fig.(2)

2.- ETIOLOGIA

No se conoce la causa de la enfermedad de Hodgkin, sin embargo se sabe que ei
componente maligno son las células de Reed-Stemberg, estas células se onginan de las células

linfoides mas que de cualquier otra célula del sistema fo, ¥y se

desconoce la causa de la transformacion i se ha ado durante afos que la
etiologia de la Enfermedad de Hodgkin era infecciosa e incluso todavia algunos epidemidlogos

continGian atribuyendoio al virus de Epstein Barr. ‘9

El proceso de la transformacion segura una progresion ordenada desde una proliferacion

celular normal hacia la desordenada y por ultimo la i6n de una ésia franca.

3.- EPIDEMIOLOGIA

La Enfermedad de Hodgkin observada en los paises desarroliados difiere de la observada
en los paises en desarrollo. En los paises desamollados 1a incidencia varia de 2.5. a8 3.5. por una

poblacién de 100 000.
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La enfermedad tiene una distribucién bimodal de las tasas de incidencia y epidemiologia
con dos grupos de edad entre ios 15 a 34 aios y los mayores de 55 a 60 ailos, teniendo un
descenso a los 45 afios y aumentando progresivamente en jovenes cono consecuencia en un
marcado incremento en la incidencia del subtipo de esclerosis nodular. mientras que el subtipo de

deplecién linfocitica siendo el de menor apidemioclogia.

4.- INMUNOLOGIA

Las respuestas inmunitanas son anormales en la enfermedad de Hodgkin.
La inmunidad medida por ias células T esta deprimida en este padecimiento, pero no es

claro si es causa o concecuencia de la enfermedad.

Los estudios inmunitanos no han resuelto el probiema del ongen celular de la enfermedad
de Hodgkin, y se esta llevando a cabo un consenso sobre la posibilidad de que la enfermedad de
Hodgkin no sea una entidad simple, sino representada por muchos procesos morfolégicamente

similares de origen celular diverso.

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

enfermedad de Hodgkin es derivado del linfocito B.

En la torma escler nodular gangli tliene caracteristicas ciinicas y epidemiolégicas

distintivas que han conducido a algunos patdlogos a sugerir que guiza sea un proceso separado.

Las células que son candidatas para ser de origen incluyendo todas las fornas de
enfermedad de Hodgkin inciuyena al linfocito, histiocito y célula reticular interdigitante

{disminucion de la funcion de los linfocitos T).

Los pacientes con enfermedad de Hodgkin debido a su estado inmunidgico deprimido o

defectuoso tienden con mayor frecuencia a desamollar infecciones producidas por

5
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microorganismos y parasitos produci i i intr lares, ir virales como

herpes Zaster.

De acuerdo con estudios realizados se ha demostrado que la epidemia por el virus de la
inmunodeficiencia Hunana (HIV), parece estar asociada con incremento de la incidencia de |Ia
enfermedad de Hodgkin, presentada mas en hombres aduttos en una edad promedio de 30 a 49

aflos, poblacitn que tiene una alta prevalencia de infeccion por HIV.

5.- MISTOLOGIA

Para que en el laboratono de P ia, se el D asti de Enfer de

Hodgkin hay que demostrar la presencia de ias ceélulas neoplasicas de Reed-Stemberg
caracterizadas por su gran tamaifio y nacleo bilobulado. Cada lobulo nuclear va a contener un

nucleoio eosinofilo.

T: Nién Y ser bi o multinuc o con un Aucieolo prominente.

Existen unas varianies mononucleares llamadas células de Hodgkin gque van a estar presentes en
cualquier subtipo sin ser patoghomoénicas, y se criginan en ias células de nicleos unicos y rasgos
nucleares similares.

La identificacién microscédpica de las células Reed-Stembery, se toma complicado ya que
en un corte histologico de un ganglio afectado van ha ser muy escasosen nimero y siempre van
ha estar mezclados en un ambiente de linfocitos pequefios normales, y una poblacién heterogénea
de células inflamatorias benignas como células plasmaticas, eosinéfilos neutrdfilos y fibroblastos,

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

otras neoplasias malignas en 1as que las T i r e predominan en los

tejidos afectados.
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Fig.(3.4)

- MANIFESTACIONES GENERALES

La enfermedad de Hodgkin es un padecimiento maligno que involucra al tejido linfoikde
sindo mas favorable en el sexo masculino.

En su aspecto clinico muchas veces simula un proceso infecioso ya que se va ha
manifestar por un aumento de volumen indoloro de un so0lo ganglio o cadena ganglionar.Se va ha

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

E! gradoe de disminacion y la precencia ¢ ausencia de sintomas se exprean con el sisterna
de etapas clinicas.

La enfermedad puede estar asociada a sintomas generaies como fiebre, anemia, sudores
¥ pérdida de peso aparentemente sin causa,

Daparente espienomegalia y edema de extremidades injeriores. “

Dentro del tipo con predominacion Linfocitica, 10s ganglios tienen de

came de pescado, son blandos y no pueden ser diferenciados de los ganglios afectados de LNH.
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En caso de celulaidad Mixta pueden notarse focos de necresis. Estos son palidos y opacos
de un color blanco-amarillo.
Con la escierosis noduiar y con un grado variable de fibrosis y ei tipo de deplecion

linfocitaria, 10s ganglios afectados se observan de color gris-blanco, suelen ser duros y fimnes.

Cuando 1a enfermedad progresa, llega & atravzar las cpsulas de los ganglios afectando
tejido periganglionar y produciendo cadenas de ganglios fusionados. Probabiemente en esta etapa

1os ganglios se encuentran destruidos.

Cuando existe la participacion de otios dorganos como el bazo e higado, medula 6sea y
otros tejidos se va adoptando 1a forma de néduios tumoraies de tejido que la mayoria de jas veces

se observan irmegulares.Estas manifestaciones pueden ilegar a ser tan sutiles que solo pueden

descubrirse microscdpicamente.

Fig.(5.6)
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6.- MANIFESTACIONES BUCALES

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

linfaticos.

En fases iniciales puede observarse crecimiento concomitante de las amigdalas por io
general unitateral, y en casos de en los cuales existe daiio exiraganglionar puede apreciarse

tumoracién submucosa,. ulceraciones en la mucosa y erositn de! hueso subyacenie.

En los pacientes mas jovenes, con los tipos mas favorabies presentan un estadio | o II, al
ser diagnosticaddos y regulannenie no tienen manifestaciones sistémicas.

Sin embargo es probable que los pacientes con una enfermedad diseminada estadio Hl o

IV y con variedades histolbgicas menos favorables pueden presentar mani es g
como fiebre, pérdida de peso, prurito debido a8 una inmunidad ceélular defectuosa y provocar

alergias cutAneas, anemia y sudor noctumo. ‘7

E) aspecto clinico de los ganglios afectados dependera del tipo histolégico en cada caso.

En tones las mar i bucales pueden comresponder al sitio inicial y unico afectado.

Radiograficamente las lesiones aparecen osteot i u -as. Para el

diagnéstico de enfermedad de Hodgkin con manifestacion clinica en boca serd necesario hacer la

para col ta pecha de Linforna.
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ENFERMEDAD DE HODGKIN

Fig. (7.8,9)
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I CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD DE HODGKIN

Para el estudio Mminucioso de Ia enfermedad de Hodgkin se reatizaron las clasificaciones
histopatolégicas mismas que al paso del tiempo han ido evolucionando. En 1986 fué modificada la

clasificacion de L ukes y Butler por un grupo de expertos en una reunion en Rye Nueva York. 0.2.3)

JACKSON Y LUKES Y BUTLER RYE
PARKER
Paragranuloma L itico 6 histiocitico Pred i =i6n linfocitica

nodular 6 difuso.

Granuloma Esclerosis nodular Escierosis nodular
Mixta Celularidad mixda
Fibrosis difusa Deplecion linfocitica

Sarcoma Reticular Deplecion linfocitica

CLASIFICACION DE RYE:

1.- PREDOMINIO LINFOCITICO

Sin duda este dudtitipo es el de mejor Prondstico y se presenta

te como enfer de etapa | , 5in embargo representa solo

un 6% de todos ios casos de la enfermedad de Hodgkin.

Se iza por la p de un ir o difuso de

1
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linfocitos maduros con un namero variable de histiocitos considerados
reactivos benignos, entre allos se van a encontrar saipicadas las células
Reed-Stemberg, las cuales serdn muy escasas. Cuando estas células no
se ltegan a identificar este suptipo podria confundirse con una forma

linfocitica de LN
La presencia de variantes en {as células Reed-Stember con nuciedios
{obulados se semejs a paiomnitas o rosetas de maiz. L.as vanantes sin nucleolos se les ha llamado

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

Otra caracteristica de esta fonmna de enfermedad es que células como eosindfilos, nautrdfilos o

células plasmaéticas pueden ser 0 at . i 1 pGCOS Sk de nécrosis o fibrosis.

Existe una lijera predileccion por el sexo masculino y con mayor frecuencia en adultos

jévenes con una edad promedio de 33 aflos.

2.- CELULARIDAD MIXTA

Esta formma ocupa un aspecto intermedio de la enfermedad, por o tanto su pronésticocon

relacian al tratamiento puede ser bueno.

El patréon histoldgico de este sublipo es muy clasico por su infitrado celular en el cual se

encuentran eosinoéfilos, i e hi i i T con un

abundante de células neopldsicas Reed-Stemberg. Es il que A éreas de

necrosis y fibrosis.

12
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Se va a observar mas frecuenle en hombre mayores de 40 afos y la mayoria de los
pacientes con este subtipo de enfenmedad producer una afectacion diserminada en et momento del
diagnéstico, por 10 tanto en estos casos se va a presenar malestar general, y la afectacion
gangiionar por 10 regular es ditusa. Su incidencia es aproximadamente ¢f 30% de todos los casos

de enfermedad de Hodgkin.

Fig. (11)

3.- DEPLECION LINFOCITICA

Van a representar el 4.5.% de ia enfermedad de Hodgkin y se considera el de peor
pronédstico, debido a que se presenta invariablemente en estadios il Y V. Presentando ya
afectacién diseminada por lo que existirdn manifestaciones sistémicas y se vs8 ha observar

generalmente en pacientes con edad muy avanzada. E! tratamiento suele ser repractano.

Se caracteriza por la escacés de linfocitos y ia presencia abundante de células neoplasicas

Reed-Stemberg. En esle subtipo existen dos varantes morfoldgicas de células matignas:
a primera es fibrosis difusa que va a tener el ganglio hipocelular y en su gran mayoria

sustituida por contenido fibrilar comeniendo histiocitos pleomorfos, células Reed-Stemberg

atipicas y tipicas y escaces de linfocitos.

13
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La segunda es una variante reticular que se considera mas celuwlar y esta constituida por

células pleomorfas grandies y anaplasicas que se semejan a tas células Reed-Stember(.

Fig. (12)

4.- ESCLEROSIS NODULAR

Es respoasable de la mayoria de |os casos registrados en la enfermedad de Hodgkin. ya

que constituye un 57.7%.
A diferencia de las otras tres formas de enfermedad se presenta con mucha mMas

frecuencia en el sexo femeninoteniendo das a ¥Yj aduitas.

Una de sus princi isticas es que tiene una fuerte propencidn a afectar los
ganglios linfaticos cervicales bajos, supraclaviculares y mediastinicos. Cuando se descubre en

estadio { y Il su prondstico suele ser exelante.
Desde el punto de vista Histoldgico se diferencia por una variante especifica de células
Reed-Stembery, la célula lacunar que se le considera una célula gigante con un nucieo lobulado,

con nucieclos eosindfilos multiples de tamafio intermedio, y con citoplasima grande péatido y bién

delimitado.

14
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Ei significado de las células lacunares es debido a que en los tejidos tijados con formol ei

citoplasma se retrae artificialmente hacia €1 nicleo y dandole asi la semejanza de que ta céluia
esta en una laguna.

También se observa en ia mayoria de los casas bandas de colagens que dividen el tejido

linfoide en nddulos y as células Reed-Stembergson muy escasas.

Fig.(13)
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IV CLASIFICACION POR ESTADIOS Y EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

CLASIFICACION POR ESTADIOS

Cuando se a determinado el Diagndstico de Enfermedad de Hodgkin y LNH, es importante
establecer el grado de atectacion y liempo de evotucion de Ia enfermedad. Esto sera detenminante

para la aplicacion del tratamienio inicial.

Sin temor 8 equivocarse €l sisteina mas utihzado para

ios ios o de

ia enfer es ia cion de Ann Arbor presentada en 1971 y utllizada en forrma universal.

CLASIFICACION DE ANN ARBOR:

ESTADIO DISTRIBUCION DE LA ENFERMEDAD

Afectacidn de una sola region ganglionar, linfatica(l)
o afectacion de un solo drgano o localizacién extralinfoide
(E).

Afectacién de dos 6 mas regiones ganglionares linfaticas
aislada (l1) o con afectacion limitada de un 6rganoc o
tejido extralinfaticosituado en continuidad.

(11} Af on de regi gar es { a \

lados del diafragma (I1), pudiendo comprender el bazo
(H15), afectacion limitada de un 6rganc o locallzacion

en (ME NIES).

16
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v Focos de afeccion miditiples o diserminadas de uno o

mas 6rganos o tejidos, con o sin afectacién litnfatica. *»
EVOLUCION CLINICA DE LA ENFERMEDAD DE HODGKIN
La evolucién clinica de la enfermedad de Hodgkin a diferencia de los LNH tienden a
diseminarse en forma previsible hacia cadenas ganglionares contiguas y finalmente a drganos
como bazo e higado.

Al principio hay linfadenopatia y totalmente asintomatico

Se a tomado un protocoto muy estricto para determinar ei grado de evolucidén y difusion de

un linforna.

a) Examen fisico meticuloso poniendo particular atencidn a todos tos gan

glios linfaticos y oscultacion de higado y bazo.

b) Estudios hematologicos para descartar leucemias o anemias.

c) Linfangioma desde los pies para observar posibles illacos y para6rti-
cos afectados.

d) Laparoscopia o laparotomia para descartar ia participacion esplénica y
hepética.

e) Por uitimo se examinan ios tejidos extirpados microscépicamente y

et estudio hi: Jico.

17
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V.AUXILIARES DE DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y

PRONOSTICO

AUXILIARES DE DIAGNOSTICC

En el estudio de la enfermedad de Hodgkin es de gran imponancia tener conocimiento de
la evolucién dinica, el pronéstico, la eleccidn adecuada del tratamiento y la afectacién de otros
érganos. Para determinar los estadios de la enfermedad hay que recurtir a otros sistemas

auxiliares de estudio:

a) Estudios clinicos previos a la biopsia.

b) Otros estudios iali como i y mar 3 ios

c) Tomnar el ganglio mas grande, mas jugoso, que dard por consecuencia

tener una diseccitn mas profunda, resecar el ganglio intacto y entre-

gario al io de en fresco sin flijador y con

carécter de urgencia.

d) Inmunotificacion.

e) Clasificacién por etdpas, examen clinico y técnicas especiales de ras-

treo por C.T., ia, lasr de torax, bi de hi 12

médula 6sea. La gamagrafia de! higado y bazo y tomografia computa-

rizada. En algunas ocaciones, por o regular en los €asos muy avanza
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dos se realiza ta laparotimia Que se va a encargar de Duscar jJa afecta-

cion de los ganglios abdonunales y tomar biopsia hepauca y la extirpacion del bazo. *

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cuando se descubre una unfadenopalia siempre exstiran una gran vanedad de

translomos que pueen ser desde enferrmedades intiamatonas hasta padecimenios Necplasicos.

Por tal motivo debe descartarse toda posiblidad de que se trate Jde otras esfermedades
especificas que puedan provocas iinfadenopstias como pueden ser ia tuberculosis, entermedades
granuiomatosas como sarcoldosis, infecciones por clamidia, intecciones micoticas, enfermedades
parasitarias como toxoplasmasis, histiocitis sinusal

enfermedad benigna de los ganglios cervicales de euologia desconocida también debe

di 3 en jovenes la cleasis ir producida por los virus de Eipsten
Barr que esta i a nr En que ingieren medicamentos anticonvuisionantes
como ina pueden p 1 il ia cervical.

PRONOSTICO

Para poder establecer el prondstico en la enfermedad de Hodgkin existen dos factores

pr e detery
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CLASIFICACION HISTOLOGICA
ETAPA CLINICA

Cuando se observa la etapa | en la enfermedad nos va a refenr el mejor prondstico, y si

encontramos la forma disemmada en estadio IV en @l momento de establecer el diagnéstico tiene

muy mal pronostico.

En generai se puede decir que el estadio clinico tiene mayor influencia en ei diagnéstico
que el mismo subtipo histologico

Sin embargo desde el punto de vista histologico el tipo de predominiu linfocitico es ia
forma de mejor pronastico y por el contrano el tipo con deplecidon linfocitica es la que va a

presantar un pancrama desafortunado.

Otros factores cotateraies pueden ser la edad del i .

alimentacién. dieta. stress etc.

20
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VI TRATAMIENTO Y EFECTOS SECUNDARIOS

TRATAMIENTO

La seteccion del tratamiento no va a depender soic del sublipo de enfermedad de Hodgkin
sino también de la evolucion de la enfermedad.

Siendo esta (itima la mas determinante.

En el pasado ei término finfoma era fatal, sin embargo en el presente los paclentes con

este padecimiento tienen suficientes altemativas en el tratamiento y muchas probabilidades de

sobrevida y icion de la er d.

La basqueda de enfoques farmacoldégicos para el tratamiento de enfernmedades

ha logrado prog: importantemente en las Gllimas tres décadas.

En conbinacion con cirugia y ion, 10s quimi Apicos pr 1a vida en

muchas formas de cancer, aunque la calidad de vida a menudo sufre un detertioro.

La tendencia actual en la quimioterapia del cancer se basa en el uso de combinaciones de
fa&rmacos, mismas que toman en cuenta la fase del ciclo celular afectado por cada compuesto y

las posiibles acciones sinérgicas para tratar de incr la v ir el

de resistencia celular.

La enferrnedad de Hodgkin puede ser con quimi ia o A

esto se le llama modalidad combinada.
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RADIOTERAPIA:

El@ éxito de la radioterapia requiere el tratamiento de todos ios ganglios linfaticos
clinicamente afectados y de todas las regiones nodalesy extranodaies, con riesgo de afeccién

subclinica.

La indicacién para la radioterapia extema iocalizada es uilizada para estadic | o I} de la
enfermedad obteniende exelentes resultados.

En ia Enferrnedad de Hodgkin ta radioterapia es usada con rayo de 4 MV de rayos X/C060,
con una distancia de 80-100 c¢m de la fuente a la piel, pued extenderse a campos con manto/yY

invertida para administrar 35 Gy en 20 fracciones durante un periodo de 4 semansas.

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

dosis adicional de 500 cGy. ©®

FACTORES TIEMPO DOSIS: Cuando se emplea solo radioterapia, {a dosis usada

(EE.UU.) es del 3.500 cGy en las areas afectadas clinicamente y 3.000 cGy en las no afectadas
clinicamente. Muchas instituciones usan dosis del 15 al 25% mas elevada.

El tiempo conpleto requerido para ia irrediacidn nodal total, incluyendo un intervalo
planificado previo a la irradiacion pélvica, es de 4 meses; para la irmradiacién nodal total modificada

el tiempo es de alfrededor de 2 meses. Para una enfermedad particularmente volurninosa tratada

con radioterapia sola, deben administrarse 250 cGy adicionales.

iLa aplicacién en nifios con 4 o 6 cursos de quimioterapia, las dosis radiactivas deben estar
fimitadas a 2.500 cGy para los sitios afectados clinicarente y 2.000 cGy para 10s no afectados.

Los campos del anillo de Waldeyer, bazo, paradrtico y pélvico recibe 160-170 cGy / dia.
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QUIMIOTERAPIA

La quimioterapia es un extremo eficaz que puede conducir a la curacion aun con pacientes
en enfermedad diseminada, etapa tardia ya que ai menos el 50% de todos los casos de
Enfermedad de Hodgkin son curados.

Cuando tenemos estadios i, lIIB o 1V la base del tratamiento es ja quimioterapia pero
puede ser combinada coa radioterapia.

Para una mejor respuesta fammacologica se ha determinado un protocolo Namado MOPP

que se trata del resuitado de 1a combinacién de cuatro agentes quimioterapéuticos, con perodo
aproximado de 8 a 10 meses.

MOZTAZA NITROGENEADA( MECLORETAMINA)
VINCRISTINA
PROCARBACINA

PREDNISONA

Con el paso det tiempo se a querido mejorar la denominacidn MOPP con et fin de

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

alrededor del 40% de los pacientes con enfermedad de Hodgkin. Por esta razén se han

ido dos i que 1

fier tener ciertas ventajas terapéuticas sobre el primer
protocolo y generar menos toxicidad:

La primera es la denominacion MOP-BAP, que se caracteriza por el aumento de
Adriamicina y bleomicina.

La segunda es la variante ABVD, que se compone por Adriamicina, Bleomicina,

Vinblastina y Dacarbacina (llamado también sin resistencia cruzada). Esta produce remisiones
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en apr un 30-80% de los pacientes que no responden al MOPP, Y esta

asociado con menos trecuencia con estariidad y con ta induccion de procesos malignos por lo que

se empiea como altemativa para la terdépia iniciat. *

AGENTES QUIMIOTERAPEUTICOS UTILES EN LA ENFERMEDAD DE HODGKIN:

CLASE TIPO DE AGENTE NOMBRE
productos naturgles antibidticos doxorrubicina
bleomicina
alcaloides dela vinbiastina
vinca VLB)
vincristina
(VCR)
tenipbsido
agentes diversos derivados de [
¥
ciclofosfamida
nitrosoureas

carmustina

BCNL)
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iomustina

(CCNY)

hormonas antagon:stas adrenocorticosteroides prednisona

POLIQUIMIOTERAPIAS MAS UTILIZADAS EN EL TRATAMIENTO DE ENFERMEDAD DE

HODGKIN :

MOPP: Mecloretamina, vincnstina, procarbazina y prednisona.
ABVD: Adnamicina, bleomicina, vinblasuna y ODTIC
MOPP/ABVD: Coambinacion de ios dos anteriores.

MOPP/ABV: Mecioretamina, vincnstina. procarbazina. prednisona.

adriamicina, blecmicina y vinblastina
C-MOPP: Cictofosfamida, vincnstina, procarbazina y prednisona.
BCVPP: BCNU, ciclotostamida, vinblastina, procarbazina y prednisona.

EFECTOS SECUNDARIOS EN EL TRATAMIENTO DE ENFERMEDAD DE HODGKIN POR

RADIOTERAPIA

INMEDIATOS:

Nauseas, vomitos, mielodeprecion y mucositis.
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TARDIOS.

Hipotiroidismo. neumonitisrachogena, fibrosis subcutanea. pericarditis, esterilidad, mielitis

transversa, neuropatias, necrosis. inmunodeprecion. y neoplasias (residivas)

EFECTOS SECUNDARIOS EN EL TRATAMIENTO DE QUIMIOTERAPIA:

INMEDIATOS:

Anorexia, sintomas gastrointestinales como nauscas y vomitos. flebitis, alopecia, mielodeprecion

hepatitis, diatésts hemorragicas y trombosis. hemomagia uternna

TARDIOS.

Esterilidad. cardiorniopatias, carcinogénesis como leucemias agudas, linfomas (recidivas),

deprecion de la medula asea, fibrosis pulmonar, hipercalcemia y feminizacion en los hombres.
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CONCLUSIONES

La enfernmedad de Hodgkin representa un preceso mahgno que en la actualidad cuernta
con muy buenas alternativas de curacidon incluyendo a todos los sublipos y estadios de la

enfermedad.

Antes de que se realice et Diagndstico, el paciente puede notar sirnomas sistémicos como
maiestar generslizada, fatiga y anorexia.De aqui se denvan tres sintosmas asociados con una
reduccién de la sobrevida dei paciente llamados sintomas B, que incluyen

Pérdida de peso no justifcada que llega a mas del 10% del peso en 6
meses.

Sudoracion noctuma

Aumento injustificado de la temperatura por encima de 38°C

Es por esto que el Diagndstico oportuno juega un papel importante en  esta entidad

neoplasica, ya que de ello dependera en gran forma la curacion completa del paciente.

Las divisiones histolégicas también han sutnido grandes modificaciones, esto a servido

basicamente para conocer mas a fondo el grado de malignidad de cada subtipo

Con ei paso del tiempo y con la ayuda de estudios realizaos pof expertos oncologos.
terapéulas e investigadores se ha comprobado, gque el tratamiento para !a enfermedad de Hodgkin
con radioterapia y gquimioterapia a evolucionado a pasos agigantados con el propdsito de aumentar

las probabilidades de sobrevida asi como mejorar la calidad de vida del paciente

En el campo de la quimioterapia ta llegada de poliquimioterapicos a reducido
notablemente efectos toxicos tardios y muy importantes comeo esterihdad o induccion de procasos

neoplasicos maignos.
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Para el Cirujano Dentista es de vital importancia estar capacitado para pader detectar
transtomos oporntunamente y poder canalizar al paciente a instituciones especializadas para que
reciban el tratamiento oportuno y adecuado. También es importante caonsiderar que los pacientes
con tratameinto de enfermedad de Hodgkin pueden tener un importante refiejo a nivel bucal, como

xerostomia, caries de cuarto grado 6 micodsis y desvirtuar al tratamiento cdontologico.
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GLOSARIO

Adenopatia: Témmino genérico empleado para designar afecciones intlamatonas, degenerativas y

neoplasicas que afectan a tos gangiios linfaticos

Es la péruida o abolucion del gusto, de la capacidad de reconacer el sabor de ios

Ageusia:
alimentos o cuaiquier otra sustancia que se ponga en contacto con las papilas

gustativas de la lengua y paladar

Alopecia: Pérdida del cabelo que puede estar causada por intecciones, efectos toxicos o

fisiolbgicos

Anillo de Waldeyer: £s la zona comprendida por las amigdalas, tonsila palatina, pilares posteriores

y base de la tengua

Anorexia: (Inapetencia), falta o escasez notabie del apetito, puede ser primaria, constitucional &

adquirida.

Esplenomegalia; Es el engrosamiento del bazo que puede alcanzar dimenciones notables.

Linfadenopatia: Enfermedad de los ganglios linfaticos.

Mediastino: Es aquel espacio central de la cavidad lordcica que esta comprendido entre las caras

internas de los dos pulmones.

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

micosis profundas o sistémicas.
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Necrosis: muerte de un grupo de células, tejido u érgano, provocada pos agentes lesivos fisicos.

quimicos, mecanicos, biologicos.

Fatognomonico: Sintoma que por ser exclusivo de una sola enfermedad permite et diagnostico de

la misma.

Prurito: Es aquel trastomo sensitivo de la piel Que induce al rascado de la misma, puede ser

sintorma de afectaciones locales y generaies de origen extemo o intermo.
Xerostomia: Estado especial de sequedad y adelgazamiento de la mucosa Que tapiza las paredes

de la cavidad bucal, consecutiva a la detencion proiongada de |a secrecién salival,

que confiere a dicha mucosa | humedad precisa.
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