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LINFOMA DE HODGKIN

e Es una denominacion que engloba un grupo diferenciado de neoplasias
qgue se caracterizan por la presencia de una célula tumoral gigante, la
celula de Reed-Sternberg (RS)

e Aparecen en un unico ganglio linfatico y tipicamente, se diseminan de
forma escalonada hacia los ganglios de ftferritorios anatomicos

adyacentes

Célula de Reed-

Linfocito Sternberg

normal




CAUSAS

e Exposicion a cancerigenos y virus asi como los
mecanismos geneticos e inmunitarios

e Lainfeccidon con el virus de Epstein-Barr causa
cambios en el ADN de los linfocitos B

Grupos de edad:
e Edad adulta temprana (15-40 anos)
e Adultos mayores (65 anos o mas)



PATOGENIA

Origen de las Celulas de Reed-Sternberg (RS)

e Origen clonal: Las celulas RS derivan de linfocitos B del
cenfro germinal.

e Reordenamientos geneticos: Todas las celulas RS de
un caso presentan los mismos reordenamientos en los
genes de inmunoglobulinas, que han sufrido
hipermutacion somatica.




PATOGENIA

Relacidon con el Virus de Epstein-Barr (VEB)

e Presencia del VEB: El VEB esta presente en hasta el
/0% de los casos de linfoma de Hodgkin del subftipo
celularidad mixta.

e |Infeccion y fransformacion: La estructura del genoma
del VEB es identica en todas las células RS de un caso,
lo que sugiere que la infeccion precede a la
transformacion neopladsica.




PATOGENIA

Infiltlrado inflamatorio

Las céelulas RS secretan citocinas como IL-5, TGF-p e IL-13, que
promueven el crecimiento de las células RS y atraen celulas
inflamartorias.

Evasion inmune

Las celulas RS expresan ligandos de PD (PD-L1, PD-L2), que inhiben
la respuesta de los linfocitos T, permitiendo que el tumor evada la
vigilancia inmune.
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Celulas de Reed-
Sternberg:

Son las células distintivas
del linfoma de Hodgkin.
Tienen un nUcleo grande y
multilobulado, y son
facilmente reconocibles en
una biopsia. Estas células
suelen estar rodeadas de
linfocitos, macrofagos y
otras células del sistema
inmunitario

MORFOLOGIA

Inflamacion

El tejido afectado suele
presentar un infilirado
inflamatorio significativo,
que incluye linfocitos,
eosinofilos y células

plasmaticas,ademads de las
células de Reed-Sternberg

Patron de crecimiento:

Esclerosis nodular
Células mixtas
Atrofia linfoide

Deplecidn linfoide




CARACTERISTICAS

e Tumor en linfocitos B poco comun que va
estar formado por linfocitos reactivos,
macrofagos y celulas del estroma

e |as células RS malignas suponen una
pequena masa de todo el ftumor

Escleroris nodular

Es el tipo mdas comun y se caracteriza por la
presencia de un estroma fibroso denso

Células mixtas

Presenta un infiltrado de células inflamatorias
y una cantidad variable de células de Reed-
Sternberg.

Atrofia linfoide

Se observa una disminucion de la proliferacion
de linfocitos en el tejido afectado.

Deplesion linfoide

Menos comun, se caracteriza por un
predominio de las células de Reed-Sternberg
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Cell

Normal
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FACTORES DE RIESGO:

e |Infeccion VEB (RR4) (Evita la apoptosis) Proteina
(LMP2A)

e Gemelos identicos

e Familiares de Primer grado

e VIH/ SIDA

e (8 veces mas que la poblacion general)

e Receptores de trasplante de células tallo

nematopoyeticas.




LINFOMA DE HODGKIN: CLASIFICACION GENERAL

95% LINFOMA DE HODGKIN CLASICO

ESCLEROSIS  CELURALID RICO EN DEPLECION
NODULAR AD MIXTA  LINFOCITOs LINFOCITICA
70% 20-25% 5% -1%




LINFOMA DE HODGKIN: CLASIFICACION GENERAL

57 LINFOMA DE HODGKIN: PREDOMINIO LINFOCITICO NODULAR

.9

e Hombres/ 30-50 anos

e |nfilfra ganglios: Cuello, axila e F'
ingle (o

e Buen pronostico, pero tienden o 4
recaer

-

e 3-5% Evoluciona a LNH de
celulas grandes
o Célula “Palomita de maiz”




CLASIFICACION:

Esclerosis nodular

2DO: Mejor pronostico

* Paises desarrollados

* Mujeres/jovenes

. 80% Masa
Mediastinica/

Bazo%

e Ceélulas de Reed

Sternberg con
morfologia Lacunar

20-25%

Celularidad

mixta

VIH/SIDA
Hombres/joven
es
Disemina
Sinfomas B
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CLASIFICACION:

Rico en Linfocitos 1% Deplecion mixta
e Peor Pronostic
1RO: Mejor pronostico VIH/SIDA
o Paises e Hombres/joven
desarrollados es
e Hombres/JOovenes o Estadiolll Y IV
o No hay Masa
Mediastinica o Sinfomas B
° Estadio | o |l

e [Inmunofenotipo
CDA45
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O DISEMINACION LINFATICA
POR CONTIGUIDAD
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ANN ARBOR MODIFICADA EN COSTWOLDS

Estadio . Una sola region ganglionar o un solo sitio

DUEINERGAGEIPECGN  Timo, bazo, anillo de Waldeyer

Estadio lt. Infiltracion localizada de un solo organo o sitio
extralinfatico.

Estadio Il. Dos o mas regiones ganglionares del mismo lado del
diafragma.

Estadio ll;. Infiltracion localizada de un solo érgano o sitio
extralinfatico y una o mas regiones ganglionares del mismo
lado del diafragma.

Estadio lll. Regiones ganglionares a ambos lados del diafragma.

Estadio llle. Regiones ganglionares a ambos lados del diafragma
acompanadas de infiltracion localizada de un 6rgano o sitio
extralinfatico.

Estadio IV, Infiltracion difusa o diseminada de uno o mas
érganos extranodales con o sin involucro de ganglios linfaticos.

Infiltracién localizada de un 6rgano o sitio extralinfatico con
iinvolucro de regiones ganglionares no regionales al previo.

A. Sin sintomas sisté

B. Con sintomas
(fiebre > 38°
pérdida de peso
en los Gltimos 6 m

X. Enfermedad v
Ganglio > 10
diametro maximi
mediastinal > de 1
parte del diamet
del térax en la |
medido entre TS5/




CUADRO CLINICO

e Ganglios linfaticos inflamados no dolorosos en el

cuello, la axila o la ingle. (cervicales)
Sintomas tipo B

® Fiebre sin razon conocida (Ondulada)

e Sudores NOCTUrnNos excesivos.

e Perdida de peso sin razon conocida durante los
Ultimos 6 meses.

® Prurito (picazon en la piel), en particular despues
de banarse o consumir bebidas alcoholicas.

e Sensacion de mucho cansancio.

e Esplenomegalia

® Signo de hoster



https://www.cancer.gov/Common/PopUps/popDefinition.aspx?id=450108&version=patient&language=Spanish&dictionary=Cancer.gov
https://www.cancer.gov/Common/PopUps/popDefinition.aspx?id=463134&version=patient&language=Spanish&dictionary=Cancer.gov

DIAGNOSTICO

e Diagnostico definitivo de LH requiere que la célula de Reed-Sternberg este
presente en biopsia de tejido de ganglio linfatico.

e Multiples estudios de imagen, incluido la linfangiografia (cambios estructurales
de los ganglios linfaticos).

e Biopsia bilateral de medula 6sea en personas con alta probabilidad de tener
diseminada la enfermedad.
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Se introduce la aguja para
biopsia en el ganglio linfatico
y se extrae la muestra
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Se inyecta un medio
| de contraste o
colorante azul en
las membranas que
se encuentran entre
los dedos de los pies

FADAM.
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Aguja de

Jamshidi




TRATAMIENTO

Paciente con LH se clasifica segun:
e Cantidad de ganglios infectados.
e Los GL estan en un lado o ambos del diafragma.
e Enfermedad diseminada afectando medula osea, higado,

pulmon o piel.

IMPORTANTE PARA TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

GO




TRATAMIENTO

Quimioterapia y radiacion

e Enfermedad localizada radioterapia
e Enfermedad avanzada se combina radiacion, bioterapia y quimioterapia

La exactitud de la técnica de clasificacion, administracion de radiacion y eficacia de la
combinacion de quimioterapia mejora la supervivencia de personas con LH.




La tasa de supervivenciaparalHen etapa
tempranavarian del 94 al 96%
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