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INTRODUCCION

La enfermedad de Hodgkin forma parte del grupo de
enfermedades que afectan o] Sistema Linfatico en forma maligna y
de cardcter proliferativo.

La literatura explica las diferentes manifestaciones de esta
entidad patolégica, ahora bien como se origina y en qué forma lo
hace éxactamente, se ignora hasta la fecha. Existen varias
acepciones sobre la etiologia de esta entidad. Algunos autores
apoyan la hipétesis de que la enfermedad de Hodgkin empieza en
forma infecciosa v después al tornarse mas anapldsica adquiere
potencialidades cancerosas. Sin embargo no se ha aislado ningiin
agente infeccioso.

relacionados,

Otros clinicos hablan sobre la frecuencia con Ia cual los
pacientes con linfoma presentan anergia o hipoergia, apoyan en
cierta medida el concepto del origen inflamatorio reactivo Se ha
considerado que esta interpretacién significa por lo menos en etapas
iniciales, que la enfermedad pudiera corresponder a una reaccién
inmunitaria modificada a un estimulo hasta hoy desconocido.

El promedio de vida de estos pacientes depende en gran
parte del estado de 1la evolucion de 1la enfermedad al hacer el
diagnéstico. Como regla general el promedio de vida oscila en los
tres afios siguientes de haberse iniciado la sintomatologia.

En vista de la forma en que se presenta la enfermedad de
Hodgkin, en otros paises segin su literatura, he decidido investigar
esta entidad patolégica en nuestro pais, teniendo como campo de
estudio el Hospital General “San Juan de Dios”, efectuando revision



de casos de 12 afios (1966 - 1977) en el Departamenio de
Patologia *‘Dr. Carlos Martinez Durdn”.

En esta investigacion trato de darles a conocer las
caracteristicas mas prevalentes con qué se presenta la enfermedad
de Hodgkin en nuestro medio. Caracteristicas tales como: edad,
sexo, sintomas mas frecuentes, el tiempo de evolucidn, dreas del
cuerpo mas afectadas, los afios en qué se presentaron mas casos de
esta enfermedad. De tal forma que tengamos conocimiento de cémo
se presenta la enfermedad de Hodgkin en Guatemala.

OBJETIVOS

Conocer el porcentaje de los casd_s de Enfermedad de
Hodgkin reportados en el Departamento de Patologia,
durante los Gltimos 12 afios.

Estimar el 4rea de procedencia y los afios de mayor
incidencia de esta entidad patologica.

Determinar la edad y el sexo mds afectados.

Identificar los sintomas mas frecuentes de la Enfermedad de
Hodgkin. : :

Conocer el drea del cuerpo en la que los ganglios linfiticos
estdan mas afectados.

Tiempo de evolucién madas frecuente desde el aparecimiento
del primer sintoma.

Conocer qué tipo histolégico de la Enfermedad de Hodgkin
es el mas frecuente.

Conocer la conducta terapéutica mas utilizada.




EMBRIOLOGIA

Ganglios Linfiticos: Se desarrollan por actmulos de linfoblastos en
el Mesénquima, siendo éste, en etapa embrionaria un “tejido de
envoltura” entre las otras capas germinales.

Los actumulos de linfoblastos se encuentran a las 10 semanas
de vida embrionaria, haciendo su diferenciacion hasta el nacimiento,
apareciendo primeramente en las regiones ilfaca y axilar.

HISTOLOGIA

En la vida postnatal existen dos tipos de tejido
hematopoyético en el hombre: el linfitico vy el mieloide. Son
similares por cuanto ambos de ocupan de producir células de la
sangre, y también fagocitar y, por lo tanto, suprimir restos, como
los de los glébulos sanguineos gastados del liquido (sangre o linfa)
que los atraviesa.

Como la principal funcién de los leucocitos granulosos y los
monocitos es actuar en una forma mds o menos inespecifica
fagocitando y destruyendo gérmenes patégenos que pueden haber
entrado en la economia y, como el papel de los linfocitos es
descubrir v reaccionar con antigenos, es evidente que los tejidos
hematopoyéticos estén muy especializados para defender el cuerpo

- de los gérmenes que intenten invadirlo.

El tejido linfitico estd distribuido en: depésitos. localizados
estratégicamente en las diversas vias que un invasor del cuerpo
‘puede tomar.

Existen tres lineas de defensa provenientes de este tejido.

Primera Linea de Defensa:

Nédulos Linfiticos: Son pequefios depésitos de tejido linfatico, que
carecen de capsula de tejido conectivo, localizados detras: de las
membranas epiteliales humedas que revisten diversas cavidades en la
economia, tales como: vias respiratorias altas, intestino y vias
urinarias. Estos pequefios nédulos se. relacionan con antigenos que
pueden atravesar las membranas ep1te11ales Son menos frecuentes,
antes que después del nacimiento y la frecuencia y reconocimiento
de antigenos guarda mucha relacién con su desarrollo.

_ Embnolomcamente se piensa que los noddulos linfaticos se
originan a partir de linfocitos formados en el Timo, que penetran
en el tejido desde el torrente sanguineo y prohferan alli para
originar nodulos.

Seg__unda Linea de Defensa:

Ganglios Linfiticos: Son estructuras linfiticas encapsuladas, de
tejido conectivo, hacia donde fluyen la linfa proveniente de los
capilares linfaticos que pueden contener antigenos; entrar en los
capilares linfaticos en cualquier parte del cuerpo, donde se
encuentran células reticuloendoteliales y linfocitos. Estos estan
distribuidos né donde se origina la linfa {como los nédulos), sino a
lo largo del curso de los vasos tributarios principales que fluyen hacia el
condicto tordcico. Su principal funcién es filtrar la linfa captada
por los capilares linfaticos antes de ser devuelta al torrente vascular
y producir anticuerpos en respuesta a los antigenos que le legan,

Tercera Linea de Defensa:

El Bazo: Orgino linfitico rico en células reticuloendoteliales v

linfocitos, el cual es atravesado constantemente por gran cantidad

de sangre.

Los antigenos pueden penetrar en la sangre ya sea por




invasion dlrecta de capﬂares o vénulas en el tejid’o infectado o bien LOCALIZACION DE LAS LINEAS DE DEFENSA .
por la via de la linfa. : :

En cortes de un bloque de tejido esplénico observamos que
la pulpa blanca no son més que nddulos linfaticos, siendo este lugar
¢l principal productor de linfocitos.

La pulpa roja que rodea los nodulos linfaticos contiene en
sus mallas gran numero de hematies, representa pues la parte de
tejido linfatico esplénico que actuara como filtro para la sangre. Por
lo tanto el Bazo, como el tejido linfitico en general ejercen dos
funciones muy diferentes que son la reproduccién de linfocitos y
filtrado, siendo la pulpa blanca la productora de linfocitos y la *
pulpa roja la filtrante. '

Timo: También forma parte del tejido linfitico del cuerpo. Sin
embargo, en cierto modo es curioso y diferente del resto del tejido
linfitico de la economia, porque los linfocitos formados en él se
desarrollan junto con células epiteliales y en un ambiente que, en
contraste con el de otros tejidos linfiticos, tienden a quedar
protegidos de los antigenos que penetran al organismo, estando
rodeado de una capsula de tejido conectivo.

Existen dos posibilidades sobre el origen de los linfocitos,
una se refiere a que se forman originalmente a partir de células
epiteliales o bien a partir de células mesenquimatosas; a su vez los
linfocitos no estan diseminados por igual en toda la sustancia de
cada lobulillo, sino que tienden a concentrarse hacia los bordes en

contacto con la capsula. La parte infiltrada o sea su borde se llama 1. Anillo de Waldeyer
corteza y la parte central con menos linfocitos, la médula. 5 2.- Ganglios Cervicales y Supraclaviculares
, 3 i 3-  Ganglios Axilares
Los antigenos no pueden penetrar al lugar de formacién de 4.- Ganglios Mediastni
linfocitos en el Timo debido a que las células epiteliales forman 5. Bazo cos
una membrana continua que rodea todos los vasos sanguineos de la 6.- Ganali .
_ - os R
médula y corteza, llamada barrera epitelial. 7. Gan%os nf::gzentoneales i
8.- Ganglios Crurales




Hay, en efecto, tres barreras para evitar que las
macromoléculas que dejan los capilares en la corteza entren en
contacto con los linfocitos en formacion. En primer lugar, las
macromoléculas tendrian que atravesar la pared de un capilar y su
membrana basal. En segundo lugar, penetrarian en un espacio
perivascular, que probablemente contendrlf‘g""liquido tisular que cabe
pensar fluiria hacia la médula y acabaria penetrando de nuevo en el
sistema circulatorio. En tercer lugar, ‘tales- macromoléculas que
habrian cruzado el espacio lleno de liquido tigsular y alcanzando la
barrera epitelial tendrian que atravesarla ‘para entrar en la zona
donde se estan formando los linfocitos.

Entre sus funciones importéntes se _'j;:l}cluyen la formacion de
linfocitos; crear una capacidad inmunolégica en la primera semana
de vida poco més o menos; y conservar’ el fondo comin de
linfocitos de la economia.

ENFERMEDAD DE HODGKIN

Es un tumor de tejido linfoide, que esta reconocido por sus
distintos cambios histolégicos. Dicha enfermedad puede presentarse
a cualquier edad o afectar a cualquier persona. Se presenta. mas
comunmente en adultos jovenes, y en hombres mas que en mujeres.

CLASIFICACION

La clasificacién puede aplicarse en dos sistemas: uno basado
en su histologia v el otro en la clinica.

Clasificacion Histologica:

La enfermedad en si se distingue de otros linfomas por
ciertas células grandes, de cardcter . patognomonico llamadas

e ey
i .

Dorothy-Reéd o de Reed-Sternberg, que dan el caracter peculiar a
esta enfermedad. : : : o .

La célula de Reed-Sternberg, en esencia es una célula
tumoral gigante que alcanza hasta un didmetro de 40 micras. Posee
citoplasma abundante de forma irregular. La c¢élula puede tener dos
nucleos (a menudo en imagen en espejo} o varios, y en ocasiones
un ntcleo multilobulado. El nicleo es muy grande y suele ocupar
mas de la mitad del didmetro de la célula. Se caracteriza ademds
por acumulos gruesos de cromatina y nucléolos muy notables, que
en los casos caracteristicos son acidéfilos, pero a veces son
basofilos.

No se ha precisado el origen de la célula, pero se acepta
que es una forma tumoral anaplastica del sistema reticulo
endotelial. Los ganglios linfaticos afectados por la enfermedad
presentan obliteracion de la arquitectura folicular y sinusoidal,
ocupada por una mezcla de linfocitos, histiocitos eosinéfilos, células
plasméticas v neutrofilos. -

La subclasificacién histologica se basa en la composicidon
celular del infiltrado, asi en el tipe Linfocito Histiocitico Nodular:
predominan linfocitos de tamafioc pequefio e intermedio,
encontrandose escasas células de Reed-Sternberg,no hay evidencia de
fibrosis o necrosis. El tipo Esclerosante es la forma mds comun de
la Enfermedad, constituyendo el 750/0 de los casos. Los ganglios
estan reemplazados por bandas de tejido conectivo que rodean y
aislan al' ganglio del tejido linfatico. Los ganglios contienen
linfocitos, eosindfilos, células plasmaticas y de Reed-Sternberg en
varias proporciones. Se caracteriza por la localizacién mediastinica y
porque prevalece en mujeres jovenes. El tipo Mixto se caracteriza
por la presencia de eosindfilos, células plasmadticas, linfocitos,
histiocitos y células Reed-Sternberg. También existen &reas de
fibrosis v necrosis.

El Linfocitico Histiocitico Difuso es la forma menos comin




caracterizada por histiocitos atipicos y células de Reed-Sternberg.
Estos pacientes presentan funcién hepdtica anormal y pancitopenia.

-

‘ESTADIO CLINICO

‘Desde que Trousseau en 1865 propuso varias clasificaciones
para la enfermedad de Hodgkin, numerosos grupos de investigadores
han trabajado para ello, hasta llegar a la propuesta por Rye, en la
que dividia la enfermedad en estadios para su clasificacién.

Esta clasificacién consiste desde el estadio I al III
representado por el incremento en el numeroc de ganglios afectados
y el ‘estadio IV representado por la diseminaciéon extraganglionar,
como se puede ver en su clasificacién modificada por Ann Arbor
gque a continuacién se. incluye.

" CLASIFICACION
Estadio I: Afeccibn a un simple ganglio de la
regibn o a un simple d4rgano
extralinfatico.

Afeccién de dos o mas ganglios linfaticos
de la region arriba o abajo del diafragma
u érgano extralinfitico localizado siempre
en el mismo lado.

Estadio II:

Estadio III: Afeccion de un ganglio linfatico en
ambos lados del diafragma, que puede
estar o nd acompafiado de la afeccion de
un organc extralinfatico.
Estadio IV: Afeccién diseminada de uno o mas
' organos extralinfaticos o tejidos con o
sin la asociacién del crecimiento de un
ganglio.

Subclasificacion A o B:  Be refiere a pacientes con sintomas B o
e sin ellos A.

Los sintomas son fiebre inexplicable por

arriba de 38°C., sudoraciones nocturnas,

pérdida de peso y prurito inexplicado.

SINTOMAS
El crecimiento indoloro de ganglio cervical sin otros
sintomas es la manifestacién mas comun.
Fiebre, sin otros sintomas es relativamente comun,

presentando picos del tipo Pel-Ebstein. Puede haber sudores
nocturnos, pérdida de peso. Apareciendo prurito sin ningun rash.

El dolor se desarrolla en forma inexplicable, siendo poco
comiin vy espontineo, pudiendo existir otros tipos de dolor cuando
ya hay diseminacién a hueso, osteomielitis, fracturas o carcinoma, o
bien hay compresién de nervios y raices nerviosas. '

EXAMEN FISICO

Las anormalidades mds comunes son el crecimiento de los
ganglios linfaticos cervicales o supraclaviculares. La linfadenopatia
generalizada es menos comun. La hepatoesplenomegalia es poco
comun encontrarlas, estando esta enfermedad limitada al bazo solo
en raras ocasiones, existiendo Unicamente un patron de
diseminacién de acuerdo al tipo histologico de la enfermedad. -

HALLAZGOS DE LABORATORIO
Puede existir anemia en menos del 50c/o de los pacientes

siendo Normocitica Normocromica y algunas veces acompanada de
reticulocitopenia.
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El conteo leucocitario puede estar aumentade revelando la
leucocitosis una neutropenia.

En las concentraciones de leucocitos se han encontrado
células de Reed-Sternberg en un 12 a 190/0, siendo este hecho
dato indicativo de disemninacién al bazo.

El conteo de plaquetas es normal pudiendo haber
trombocitopenia que sugiere invasidon a médula dsea. La velocidad
de sedimentacion estd elevada, asi también la excrecién de acido
{irico, existiendo hiperuricemia cuando hay destruccion de tejido.

La actividad del sistema inmunologico se encuentra
disminuida, reflejandose la anergia en algunos casos asociados a los
estadios I1I 6 IV de la enfermedad més que en los I y IL

DIAGNOSTICO

El diagnostico de Enfermedad de Hodgkin requiere la
demostracién de las caracteristicas histologicas.

A pesar de que existen datos clinicos y de laboratoric gue
nos hacen sospechar un linfoma, pueden presentarse problemas
diagnésticos con alguna frecuencia, tales como pacientes en quienes
la biopsia ganglionar no fue compatible con Enfermedad de
Hodgkin, pero eventualmente desarrollaron la enfermedad. Y,
pacientes que presentaron sintomas compatibles con la enfermedad
pero en quienes el crecimiento ganglionar no estaba presente.

Cuando wuna biopsia falla para demostrar su aspecto
histolégico, la decision de quitar un nuevo ganglio debe observarse
y basarse en el estado clinico del paciente vy el grado de sospecha
“clinica del linfoma.
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- La ‘existencia de las células de Reed-Sternberg son necesarias
para afirmar el diagnéstico. Hay células parecidas a las de
Reed-Sternberg que han sido observadas en especimenes de biopsia
de ganglio de pacientes con Mononucleosis infececiosa, Linfoma de
Burkitt o cualquier otro tipo de Linfoma No Hodgkin, en pacientes

con Carcinoma de pulmén, Melanoma Maligno, F1broxant0ma-

Timoma Mieloma Multiple o Miositis.
Pacientes sin enfermedad palpahle.

En la mayoria de este tipo de pacientes no se encuentra
ganglio palpable disponible para biopsia. Cuando la enfermedad es
mediastinica, la obtencién del ganglio con mediastinoscopios es
menos traumdtico, que cuando se obtiene por toracotomia. La
linfangiografia puede efectuarse cuando no existen ganglios palpables
y los rayos X de tdérax no evidencian anormalidad. Si a través de
estos procedimientos se obtienen resultados positives y/o el Bazo es
palpable, debe - efectuarse biopsia de higado, para  llegar al
diagndstico y en tltima instancia Laparotomia exploradora.

El empleor de derivados: de -la - Hidantoina como
anticonvulsivante puede producir linfadenopatia que no puede ser
distinguida de Enfermedad de Hodgkin o de otras formas de
linfomas:. En la mayorifa de los casos la linfadenopatia se retrae
cuando se suspende la droga, pero -en otros casos la presencia de
verdadera Enfermedad de Hodgkin o de Linfomas No Hodgkin se
establece va sea que la Enfermedad de Hodgkin o NHL ocurra con
gran frecuencia en pacientes que reciban anticonculsivantes no estd
completamente claro ain.

VARIABILIDAD EN EL PRONOSTICO

Los siguientes factores han sido ~bien -documentados que
tienen un buén significado en el prondstico, al mismo tiempo que
en el diagnoéstico: 1) Extenision clinica de la-enfermedad (mientras
menos extensa, mejor prondstico), 2) Tipo histolégico: Linfocitico

13



Histiocitico- Nodular y Esclerosante - con mejor pronéstico que
aquellos con tipo Mixto. o Histiocitico Difuso; 3} Sexo: las mujeres
tienen mas .sobrevida que los hombres; 4) Edad: pacientes con mis
de: 30 afios tienen peor prondstico gque los jovenes; v 5) Sintomas:
pacientes con sintomas tales como fiebre, sudoraciones nocturnas y
pérdida de peso tienen peor pronéstico, que aquellos sin sintomas.
Todos estos factores aparecen interrelacionados en parte, pero
algunos son independientes del pronéstico. Asi, la clasificacién B
implica peor prondstico que la clasificacion A en cualquier grupo
de estadio clinico.

DURACION DE SOBREVIDA

El curso de Enfermedad de Hodgkin depende de la calidad

de la respuesta a la terapia y su aparente grado de malignidad del
tumor.

- Es asi que en series de 137 pacientes estudiados, antes de
que la terapia curativa fuera considerada como posible, la sobrevida
media fué de mas de 10 afios en el estadio I, 7 afios en el II- A, 3
en el IL - B, y 2 afios en estadios III y IV. La probable sobrevida
ft;'te.zp'rolongada por la radioterapia ‘‘no curativa” y la quimioterapia,
aun-asi en alguna forma fué dificil probarlo desde que no se ha
rep,qrta-do sobrevida en pacientes no tratados. Mids de la mitad de
los “pacientes. con estadios I y II de la enfermedad, sobrevivieron
por mas de 5 afios, si el estudio histolégico revelaba predominancia
linfocitica o esclerosis nodular. La sobrevida es menor en la
variedad Mixta y la Linfoeitica Histiocitica difusa.

DEFINICION DE CURACION

Easson y Russel encontraron que pacientes que habian sido
tratados con radiacién, que alcanzaban una remision de
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aproximadamente 10 afios después. de que el Diagnéstico fue hecho
y que las causas de muerte eran muy diferentes. Ellos definieron el

término de “intervalo libre de la enfermedad’. Posteriores andlisis:
afirmaron la validez de este concepto. No se conoce aun la .
duracion del lapso de intervalo de “libre de enfermedad” ni puede.
darsele al paciente una seguridad de que estd completamente
curado. Después de 5 afios de encontrarse libre de la enfermedad,
existe aproximadamente lo/o afto de posibilidad de remision, estos
datos fueron recabados de la investigacién de varias instituciones, en
pacientes con estadios 1 &6 II tratados con radioterapia. Por el
momento una definicién de la “curacion” no puede darse, el
intervalo de 4 a 5 afios de encontrarse ‘libre de enfermedad”
sequido de tratamiento provee una posibilidad estadistica de que la
curacién se ha presentado.

TRATAMIENTO

La curacién paliativa es la Unica meta préctica en pacientes
a quienes se les adminisiré radio y quimioterapia. '

Definiendo la meta como “‘curaciones’” o tratamiento; - la
decisién -de usar radiacién o la combinacién con quimioterapia debe
ser hecha en asociacién con la morbilidad y mortalidad significativa.
Asi pues, en raras ocaciones la curacion se logra después de ‘una
simple intervencién quirirgica, curacién que hasta el momento ha.
sido insatisfactoria. -

Radioterapia Radical “Curativa”.

La probabilidad de curacién en cada campo de tratamiento
aparece independientemente variable.

Sf la probabilidad de curacién en una simple area anatomica
es de 980/o con 4000 rads, esta probabilidad disminuird en un

15
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920/0 con tres dreas afectadas. Por esta razén el total o cantidad-
de -dosis dada a la zona afectada es mas critica cuando varias dreas

estan afectadas que cuando es sole una.

, La radiacion a las 4reas adyacentes o una linea natural de
diserninacion ha sido conocida como campo de extencién de la

radiacion.

Si el Bazo no ha sido extirpado, debe ser irradiado en un
4rea en forma de “Y” invertida. A todas las areas se les da 3,500 a’
4000 rads., por 4 semanas de ser posible. Siguiendo el mismo
razonamiento para las dreas paraadrticas o toda la  cadena
ganglionar, debe recibir radiacién ain en pacientes con estadios T
de la enfermedad. En estadio 1II debe darse irradiacion total.

Efectos toxicos de la droga:

Radiacién con 3,500 a 4,000 rads., es considerable o de
cuidado ya que el dafio a los érganos tales como: Médula Osea,
Pulmoén, Corazén, Rifiones, Higado y Columna Vertebral es
irreparable, pudiendo desencadenar hasta una leucemia mieloblastica.

En Laparotomias exploradoras debe efectuarse reseccion de
bazo para evitar la exposicién a la radiacién que afectaria a rifiones
o ‘1ébulo inferior del pulmén. En mujeres debe laterizarse los
ovarios para apartarlos del campo’ de tratamiento.

| Radioterapia Radical

~ Con estadios I-B y 1I-B el pronéstico no es muy bueno pero
mds de la mitad de los pacientes aparentemente se curan. Para los
estadios I a IiI A y III B, atn IV la combinacién de quimioterapia
y radioterapia debe emplearse. S AR

Radioterapia Paliativa:
curacién es dudosa, la

En pacientes en quienes la
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radioterapia es preferible. La radioterapia es usada cuando existen
masas obstructivas en organos vitales como: compresion de columna
vertebral, constricciéon bronquial, obstruccion de la vena cava o del
colédoco. '

Quimioterapia “Curativa”™

Los resultados originales en el uso de las 4 drogas conocido
comeo “MOPP” han sido bastante beneficiosos. A continuacion se
presenta el régimen de combinaciéon de quimioterapia. '

COMBINACION DE QUIMIOTERAPIA

Se emplea un total de seis ciclos, empezando cada ciclo
cada 28 dias.

Cada ciclo incluye:
M: Mostaza Nitrogenada 6 mg/mz, los dias lo. y 7o. del ciclo.

O: Viscristina (Oncovin). 1.4 mg/mz, los dias lo. ¥ 70. (No
excediéndose mds de 2mg/ dosis).

P: Procarbazina: 100 mg/mz, del lo. al 10o. dias del

ciclo.

40 mg/mz, del dia lo. al 140. solamente
del lo. al 4o. ciclo del tratamiento.

P: Prednisona:

"Reportes de la combinacién de otras drogas no han sido tan

efectivos.

La radioterapia no parecié como predisponente en el
aumento significativo de toxicidad a la médula dsea cuando se da
MOPP subsecuentemente. '

17




Debe tenerse en mente que la fibrosis vermanente de la
médula 6sea ha sido seguida de la administracién de 3,500 rads.

Hasta el presente, la terapia con MOPP parece estar al
alcance para todos los pacientes en estadio IV y para aquellos con
III-B en que la radioterapia no ha sido satisfactoria.

Si se llega a probar que un numero significativo de pacientes
con estadios III-B o IV son curados con la combinacién de la
quimioterapia entonces se usard como substituto de la radiacién.

COMBINACION DE QUIMIOTERAPIA Y RADIOTERAPIA

Prometedores resultados se han tenido en la curacion,
usando la combinaciéon de radioterapia y quimioterapia en el mismo
paciente.

Dando Vinblastina una vez a la semana por 2 afios, seguida
de radiacién se han prolongado las remisiones en aquellos pacientes
con los tipos Mixtos y Linfocitica Histiocitica Difusa, que cuando
existic el tipo Esclerosante o Linfocitica Histiocitica Nodular.

Estudios preliminares que han reportado la combinacién de
radioterapia y quimioterapia; sugieren que la radioterapia “‘curativa’
puede ser sequida de un curso de MOPP sin toxicidad secundaria.

Quimioterapia Paliativa:

Desde que se introdujo la Mostaza Nitrogenada, un buen
nfimero de agentes quimioterapéuticos se han creado. Pudiéndo ser
clasificado como: 1} Agentes alquilantes como: Mostaza
Nitrogenada, Clorambucil y Ciclofosfamida; 2) Agentes vinca
alcaloides Vinblastina y Vincristina; 3) Derivados que producen
Procarbazina; 4) Adrenocorticosteroides y, 5) Agentes que ain se
encuentran en experimentaciéon como Bleomicina y Estreptonigrin.
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La calidad de la respuesta depende por.lo menos de-la dosis
empleada. Dosis elevadas del  medicamento producen mayor.
respuesta que cuando se usan pequefias dosis, pero a expensas de
aumentar su toxicidad. En general la respuesta a un nuevo agente
quimioterapéutico es menor cuando ya se ha usado quimioterapia..
La baja tolerancia o intolerancia no estd completamente clara afn.

Resistencia a la droga:

Puede existir resistencia a la droga cuando el ‘tumor -ha-
sufrido regresién en menos del 50o/o, 0. cuando el tumor empieza
y el paciente no ha mantenido el tratamiento. -

Grandes dosis pueden reducir un tumor,' pero el dafio
causado a la médula 6sea puede resultar prohibitivo. La resistencia
a un agente alquilante significa resistencia a todos. s

Es ahora una praictica comun iniciar la quimioterapia con
MOPP y mantenerla hasta que el paciente ‘desarrolle resistencia ellay
cuando se llega a desarrollar resistencia a MOPP, las drogas
alcanzables son limitadas, tales como: Vinblastina o agentes
experimentales como Bleomicina o Estreptonigin.

Investigacién de los Casos de Enfermedad de Hodgkin, registrados
en el Departamento de Patologia “Dr. Carlos Martinez Duran”
del Hospital General “San Juan de Dios”, en el
periodo de 1966 a 1977

A continuaciéon se presentan y analizan aspectos importantes
sobre las caracteristicas especificas que se tomaron en cuenta para:
investigar la Enfermedad de Hodgkin. :




Los cuadros que se presentan a continuacién contienen los
aspectos siguientes: ) ; S e

i

1.- Edad del paciente

2.- Sexo
3. Procedencia
4. Localizacion
5.- Tiempo de Evolucién desde el aparecimiento del’ primef
sintoma :
- Variedad Histolégica de la Enfermedad de Hodgkin
-~ - Tratamiento Empleado ' o
Sintomatologia
.- Afio de mayor incidencia.

Se revisaron en el Departamento de Patologia del Hospital
General, la cantidad de 6,379 casos de tumoracicnes en general,
que corresponden a los 12 afios del estudio retrospectivo. El
%.690/0 de las tumoraciones en general correspondieron a Linfomas,
o sea, un total de 236 casos. Estos Linfomas a su vez se clasifican
en Linfomas tipo Hodgkin y No Hodgkin. :

Se encontraron de la Enfermedad de Hodgkin 62 - casos,
correspondiendo a un 26.270/0 del total de Linfomas.

Las edades mas afectadas oscilaron entre el primero y
‘sequndo decenios de la vida, aunque en la literatura la edad mas
afectada existe entre el sequndo y tercer decenios.

En lo que se refiere al sexo, el Masculino sigue siendo el
mis afectado, en wuna proporcién de 2.4:1 con relacion al
Femenino.

Se encontrd ademds que la ciudad capital acapard la
mayoria de los casos, teniendo un 66.120/0 del total de esta
entidad patolégica. ' : -
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En cuanto a la localizacién mds frecuente de la lesion, se
registro el 4rea cervical con un 69.350/0 de los casos, siguiéndole
las 4reas axilar e inguinal respectivamente, datos que coinciden con
la mayor parte de literatura revisada. . S

. B tiempo: de evolucién desde el aparecimiento del primer
sintoma, fue de 3 meses, presentindose en- 14 casos del total,
haciendo un 22.580/0.

En lo que se refiere a la clasificacion histolégica, la variedad
Mixta reportd un 27.4lofo, siguiéndole la variedad . Linfocitica
Histiocitica Difusa con un 19.350/0. Tomando en cuenta la
importancia epidemiolégica que representa, la mayor parte de
literatura revisada, revela que estas dos variedades histologicas, son
las que tienen muy mal pronostico.

De acuerdo a la sintomatologia manifestada por los
pacientes, se registré que el sintoma mas prevalente fue “‘Sensacion
de masa”, presentindose en 56 casos, haciendo un total de
64.360/0. En orden de importancia lesiguieron ‘“Fiebre” con
19.540/0 y “‘Dolor’” con 8.04o/o. Cabe sefialar que en la literatura
se encontré al “Prurito’” formando parte dentro de los sintomas
principales del cuadro clinico de esta enfermedad. Sin embargo,
durante la realizacion de la investigacién; no se report6 el “Prurito”
como sintoma importante. Esta situacién pudo haberse creado
debido a multiples causas, ya sea que al interrogatorio del paciente,
no lo refiri6, o bien no se le investigt y/o no se le did
importancia.

De acuerdo al tratamiento registrado en estos pacientes, se
reportaron 10 casos con Radioterapia, correspondiendo al 16.120/0;
con Cistostaticos el 8.06o/o y tratamiento combinado de
Radioterapia y Citostaticos el 4.830/0.

Existe un namero de 32 pacientes sin tratamiento. Es
importante hacer notar que la mayoria de estos pacientes pidieron
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de masa

[\
s Tiempo o : |
Edad Sexo  Procedencia Localizacion de ) Variedad Tratamiento Sintomas !
Evolucién " Histoldgica : ) - |
i Ganglio Sanéacién i
62 F Capital Cexvical 6 meses Mixta de masa |
Ganglio S$in Clasi- : Sensacidén
2 M Capital Cervical 4 maeses fHeacidn Radioterapia de masa
Ganglio Sin Clasi- Quirnirgico Sensacién . :
5 M Capital Cervical 5 meses ficacidén Radioterapia de masa ,
) Ganglio 3in Clasi- Sensacién de i
8 M El Prograso Cervical 1 mes ficacién Radioterapia masa y flebre '
Ganglio Sin -Clasi- Sensacién de
a2 M Capital - Cervical 6 meses ficacion masa y fiebre
Ganglio Sin Clasi- Sensacién
44 F Capital Cervical 4 meses ficacién Radioterapia de masa
Ganglio 8in Clasi- Sensacién de
6 M Totonicapin retropéritoneal 3 meses ficacion masa ¥ fiehre
Ganglio Dolor en
Bl F Capital mamazio 1 mes Reticular - mama iz2q.
Ganglio - Sensacidn I
8 F Capital Supraclavicular 1 mes Mixta de masa
' Ganglio : : Sensacidon de
11 M Capital Cervical B8 meses Mixta Radioterapia masa vy fiebre
Ganglio Linfoeitico Sensacién
19 F Capital Cervical 9 meses Histioeitico de masa
Difuso
. ) Ganglio . Sensacién
59 M Capital Cervical 6 meses Reticular —— de masa
Edad Sexo Procedenci izaci Tiempo
ocedencia Localizacion de Variedad Tratamiento Sintomas
Evolucitn Histoldgica
Ganglio
2 . Sensacién
8 M Capital Cervical 3 meses Reticular de masa
Ganglio
_— Sensacién
70 M Chiguimmula Cervical 3 meses Reticular de masa
Ganglio cervi- :
1 ; s Sensacion
1 M Capital cal e inguinal 3 meses Reticular de masa
Ganglio cervi- ' ’ .
44 . . . Sensacidn
M Capital cal e inguinal B meses Mixta de masa .
Ganglio . :
N 2 Sensacitn
4 M Capital Cervical 2 meses Mixta masa ¥y fiebre
Palencia, Ganglio Sin Clast sact
61 . in Llas- Sensacion
M Guatemala Axilar 2 meses ficacion Citostaticos de masa
Ganglio Sin Clasi- s :
: ensacidn
68 M Capital Cervical 11 meses ficacion de masa
Ganglio Linfocftico Se it
N > nsacidn
2 F Capital Cervical 1 mes Histiocitico de masa
Nodular
Ganglio :
9 v . ; Sensgacidn de
M Suchitepéquez Axilax 2 ineses Mixta Citostiticos mass dplor
Hubye™-
s Ganglio Sin Clasi- Sensacidn
15 M Capital Carvical 1 mes ficacion de mass .
Ganglio
33 M Escuintla Inguinales $ meses Mixta Sensacitn i
1
i

'S¢



Lz

Tiempo

10

Edad Sexo Procedencia Localizacién de Variedad Tratamiento Sintomas
. . Evoluciéon Histoldgica .
Ganglio Ijinfocftim Sensacidn
i2 M Capital Cervical 7 meses HistiocTtica ———— de masd
Difuso
. ) Ganglio Linfoertico Fiebre
i8 F Capital Cervical 3 meses Histioeftico ————— Anorexia
Nodular
Ganglio Sensacion
4 F Capital Cexvical 3 meses Reticular de masa
‘Ganglio Linfocitica
27 F Capital Carvical 6 afios Histiocitica Radioterapia Fiebre
Nodular
Ganglio ‘ Sensaci6én
27 ¥ Capital Cervical 2 meses Mixta de masa
Ganglio . Sensacién
7 M Chimaltenango Cervical 3 meses Mixta Citostiticos de maga
Ganglio Linfoeitico Sensacion
53 F Escuintla Axilar 3 meses Histioeltico de masa
. Nodular
Ganglio Sensaclén
25 F Capital Cervical 3 meses Mixta de masa
Ganglio Sensacion de
20 M Capital Supraclavieulaxr 1 mes Mixta —_—— masa, fiebre,tos,
niusen, vomit.
. Ganglio . Linfocitico . Sensaci6n
M Capital Cervical 8 meses Histiocitico —_— de masa
Nodular :
-
Edad Sexo Procedencia Localizacion Tlempo
de Variedad Tratamiento Sintomas
Evolucién Histologica
Ganglio ¢ o
17 M ; . 8in Clasi- :
Copitat Ebitroclear 8 meses ficacién | :S::asn:ac flig:r: ¢
Ganglio R '
37 F Capital p 8in Clasi- 8
1 " engacitn
nguinal 9 meses ficacidn Citostiticos masa fjebre
Ganalio ) el
13 M Capital .Illsli 8in Clasi- Sensa
ap Axiler 8 meses ficacién masa ‘:;:;r
. Ganglio . .
20 M Capital " Dol
Cervical olor
2 meses Mixta fiebre
Ganglio : N
6 M : reRiE Linfoeitico Sensaci
Capital Cervical 5 meses Histioeitico masa ‘;‘llggr: ©
Nodular anorexia
Ganglio .
b6 M Capital Ingui Sensaci6
nguinal . nsacién
_ 1 mes Mixta de masa
- Ganglio .
52 F - Linfoeitico Ané
Capital Cervical 3 meses Histiocftico Equimosis
. Difuso
Ganglio # .
14 M Capital Mesentérico hlz‘::izm‘ft:;o g.iadioterapm Sensacién
C1T1C0
Retroperitoneal 10 meses Difuso tostiticos de masa
M Pio. Barrios Ganglio
Izabal Cezvical Sensacion
1 mes Mixtia de masa ¥
e fiebre
Antigua Ganglio :
18 M P Linfoeitica
Sacatepéquez . .- Cervieal 6 meses Histioeftica g:nsacm::n
’ Nodular
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EDAD

CASOS POR SEXO

MASCULINO
No. de casos a4
o/o 70.960/0
FEMENINO
No. de casos 18
o/o ' 29.030/0
PROPORCION -
2.4:1

31
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CASOS POR SEXO

PROCEDENCIA

Lugar No. de casos o/o

Ciudad, Capital ~ a1 66.120/0
Amatitlan, Guatemala 2 3.220/0
Escuintla 2 3.220/0
Huehuetenango 2 3.220/0
Suchitepéquez 2 3.220/0
El Progreso 2 3.220/0
Totoriicapén 2 3.220/0
Solol4 2 3.220/0
Santa f{osa 1 1.6lo/0
San Marcos 1 -:1.61070
Chiquimula 1 l.6lo/o
Palencia, Guatemala 1 1.61o0/0
Chimaltenango 1 1.61o/o
Puerto Barrios, Izabal 1 1.610/0
Sacatepéquez 1 1.61o/0

- 33
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LOCALIZACION DE LESION

_‘Region ‘ No. de casos olo
Regién Cervical 43 69.350/0
'Regién Axilar 6 9.670/0
Regién Inguinal 5 8.060/0
Regidén Supraclavicular 3 4.830/0
Region Epitroclear 2 3.220/0
Region Submaxilar 1 1.61o0/0
Regién Marmaria 1 1.6lo/0
Regiéﬁ Mesentérica 1 1.610/0

VARIEDAD HISTOLOGICA

Variedad No. de casos olo
Reticular 9 14.510/0
Mixta 17 27.410/0
Linfocitico Histioeitico .
Nodular 9 14.510/0
Linfocitico Histiocitico |
Difuso ' 12 19.350/0
Esclerosante 0 - 00.000/0
Hodgkin sin clasificacion - 15 24.190/0
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VARIEDAD HISTOLOGICA
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Reticular

Mixto
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VARIEDAD

Eselercsante
Sin
Clasgificacién

. Linfoertico
Histioertico
Difuso

Linfocrtico
{ Histiocitico
Nodular

Esclerosante

Clasificacion Histologica de la Enfermedad de Hodgkin. El
ésquema representa las diferentes variedades en continuidad de la

enfermedad, mientras que la Esclerosante es una variedad distinta
de la enfermedad.




~ SINTOMATOLOGIA

Sfntomas No. de sintomas o/o

Sensacién de masa - 56 3 64.360/0
Fiebre 17 19.540/0
Dolor 7 8.040/0
Ancrexia 4 4.59%/o
Néusea 1 1.140/0
Tos 1 1.140/0
Asintomatico 1 1 140/0

AREAS MAS FRECUENTES DE LOCALIZACION

1.- Ganglios cervicales
2- Ganglios axilares

3. Ganglios Inguinales




TIEMPO DE EVOLUCION

Tiempo No. de casos olo
1 mes 8 12.900/0
2 meses 11 17.740/0
3 meses 14 22.580/0
4 meses 2 3.220/0
5 meses 3 4.830/0
6 meses 8 - 12.900/0
7 meses 2 3.220/0
8 meses 3 4.830/0
9 meses 3 4.830/0

10 meses 1 1.61lo/0

11 meses 1 1.6lo/0
1 ailo 2 3.220/0
2 afios 2 3.220/0
5 afios 1 1.610/0
6 afios 1 1.610/0
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SINTOMATOLOGIA

TRATAMIENTO

Tratamiento No. de Casos ofo
Radioterapia 10 16.120/0
Citostaticos 8.060/0 -
Radioterapia' y Citostdticos 3 4.830/0
Quirirgico 1l.6lo/o
Sin tratamiento 32 51.610/0
Se desconoce evolucién 11 17.740/0

Sensecitn
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SINTOMAS




NUMERO DE CASOS POR ANO

Arfios N. de casos o/o
1966 6 9.670/0
1967 5 8.060/0
1968 6 9.670/0
1969 8 12.900/0
1970 3 4.830/0
1971 4 6.450/0
1972 4 6.450/0
1973 4 6.450/0
1974 10 16.120/0
1975 s 3 4.830/0
1976 4 6.450/0

1977 5 8.060/0
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CONCLUSIONES

De 6,379 casos de tumoraciones en general, reportados en
los ultimos 12 afos, 236 casos correspondieron a linfomas,
de los cuales el 26.270/0 pertenecieron a la Enfermedad de
Hodgkin.

Dentro de los 12 afios revisados, el afio que presentd mayor
incidencia de casos correspondié a 1974, con 10 casos,
siendo el 16.120/0.

Dentro de la clasificacién histoldgica de la Enfermedad de
Hodgkin, su variedad mas frecuente fue la Mixta con 17
casos, representando el 27.41o/0.

L.a edad mas frecuente en que se registré mayor numero de
casos fue de 0 a 20 afos.

El sexo mas afectado en esta entidad patologica
correspondié al masculino en una proporcion de 24: 1 con
respecto al femenino. ' )

Los sintomas mas prevalentes en la Enfermedad de Hodgkin
registrados en orden de importancia fueron:

a. Sensacion de masa
b.- Fiebre
C.- Dolor

En orden de importancia las regiones del cuerpo mas
afectadas fueron:

a.- Region Cervical 69.350/0

b.- Region Axilar 9.670/0

c.- Region Inguinal 8.060/0

El tiempo de evolucidon mas frecuente desde el
aparecimiento del primer sintoma oscila entre 2 y 3 meses.
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