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INTRODUCCION

Durante la Gltima década se ha hecho unextraordinario pro
greso en la comprensién y el tratamiento de la enfermedad  de
Hodgkin. Esto se ha reflejado especialmente en adultos; pero es
claro que se ha presentado un progreso similar en nifios con esta
enfermedad .

Siendo la enfermedad de Hodgkin una de los neoplasias que
en otros paises es motivo de estudios exhaustivos, fratando de en
contrar nuevas bases para la determinacién de su etiologia y me-
joramiento del fratamiento, es necesario que los médicos guate-
maltecos tomemos en cuenta dichos trabajos y los apliquemos  a
los problemes de diagnéstico, tratamiento y prondstico que se pre
sentan en el transcurso de la enfermedad.

Los objetivos de esta investigacidn son los siguientes:
- Conocer la frecuencia de la edad de los nifios de 0-12 afios de

edad que son afectados de la enfermedad de Hodgkin en Guate-
mala.

- Determinar los signos y sintomas més frecuentes presentados por
los pacientes con dicha enfermedad.

~ Estudiar los esquemas de tratamiento més utilizados y  cuales
producen mayor nimero de remisiones.

- Conocer el promedio de vida cuando se han utilizado combi-
naciones de tratamiento y cuando no se ha utilizado ninguna.

- Determinar las complicaciones més frecuentes de la  enferme-



dad en si, y los producidas por el tratamiento,

En el transcurso de este trabajo se tratard de demostrar una
Hipétesis central y dos secundarias que son respectivamente :

- La morbi-mortalidad infantil por causa de enfermedad de Hodg
kin es muy baja en Guatemala.

- La relacién entre la elaboracién del diagnéstico y el inicio
del tratamiento en la enfermedad de Hodgkin es prolongado gene
ralmente.

- El tratamiento de la enfermedad de Hodgkin esté sujeto @ un
protocolo estandarizado.

Este trabajo de tesis que presentamos, es un estudio retros-
pectivo que hace una revisién secuencial de 20 afios (1960-1979)
de comportamiento de la enfermedad en referencia, en los depar
tamentos de Patologia de cuatro hospitales nacionales.  Para el
efecto se ha aplicado la metodologia siguiente:

Recoleccién de datos, el andlisis estadistico, presentando los re-
sultados obtenidos y efectuando las conclusiones pertinentes.

De esta manera, se trata de obtener una mejor perspectiva
a la situacién actual de la incidencia y prevalencia de la enfer-
medad de Hodgkin; la informacién de la investigacién serdn da-
tos reales de nuestro pais, lo cual permite evaluar si estamos obte
niendo los mismos resultados que los reportados en literatura ex-
tranjera pertinente.

Es necesario hacer resaltar el agradecimiento al  personal
de los departamentos de Patologia y Archivos de los Hospitales

Roosevelt, San Juan de Dios, 1GSS e INCAN, por la valiosa co
laboracién que se sirvieron proporcionar y sin la cual esta inves-
tigacién no hubiera podido ser realizada.




. PRESENTACION DEL PROBLEMA

Anteriormente, se han efectuado varios estudios sobre | a
enfermedad de Hodking en Guatemala. Sin embargo, la muestra
esfqdj'sficc ha sido muy escasa, y solamente hemos obtenido infor
macior:l parcial del problema que representa la enfermedad  de
Hodgkin en nuestro pais. Por ese motivo, y por el interés que te
nemos sobre el grupo pedidtrico, hemos decidido analizar una -
muestra mucho més amplia, (en este caso cuatro instituciones hos
pitalarias, por un periodo de veinte afios), actualizar los conceE
tos que la enfermedad de Hodgkin, y de ser posible, encontrar la
verdadera incidencia de la enfermedad en nuestro pais.

. INFORMACION TEQRICA

Lo enfermedad de Hodgkin presenta un aspecto muy pecu=
liar; durante mucho tiempo fue considerada como un linfoma,. y
de hecho muchos autores asi la consideran. Sin embargo, presen—
ta diferencias notables con otras clases de linfoma que estén for=-
madas por un tipo celular neoplésico. En contraste, la enferme-
dad de Hodgkin muestra gran variedad de fipos histolégicos .

Dada la amplitud de la morfologia- la posibilidad de trans
formaciones a formas y aspectos cada vez més malignos— y tam-
bién por ofros motivos; hay fuerte sospecha que la enfermedad de
Hodgkin pueda empezar como frastorno inflamatorio o inmunopro
fiferativo que con el tiempo se convierta en una verdadera neo-

plasia.

Las manifestaciones clinicas de fiebre, sudores nocturnos, -
leucocitosis y ocasionalmente eosinofilia periférica, inducen a
suponer que existe un origen infeccioso en el paciente. Asimis-
mo estudios anteriores acerca del virus de Epstein-Barr, como

- . & )
agente mediador de la transformacién neoplésica han ayudado  a
mantener la hipétesis de que la enfermedad sea infecciosa.

Por ofra parte, la presencia de anergia en los pacientes -
con esta enfermedad, el favorable pronéstico de las variantes con
muchos histiocitos y linfocitos, y por otra parte, el prondstico ca
tastréfico de las formas sin linfocitos, corresponden todos a la =
idea de un frastorno inmune.

Es por estas razones que, Gltimemente se ha especulado my
cho que la denominacién amplia de enfermedad de Hodpgkin inve




lucra en si més de un proceso patolégico. En resumen, podria de
cirse que de esta entidad en sus aspectos fundamentales, es mé&s
lo que ignoramos, que lo que conocemos.

I1.1. CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD

Para mejor comprensién de la enfermedad y para - evalua-
cién individual de la misma, en la mayoria de los centros hospi-
talarios se utilizan dos tipos de clasificacion.

1. Histoldgico: Se basa en la apariencia que el tumor presen
te ante el examen microscdpico.

2. Clinico: Se determina por la evaluacién de la extension y
localizacién del turmo.

1. Clasificacidn Histolégica:

Lo enfermedad de Hodgkin, no importa donde sea presen-
te, tiene similitud en su patrén patolégico. Puede variar en Iimi
tes amplios, dependiendo en celularidad, fibrosis y necrosis; sin
embargo, el denominador comin de todas las formas en que se ma
nifieste, la presencia de una célula gigante, muy distintiva, lla-
mada célula de Reed-Sternberg.

Clésicamente se trata de una célula voluminosa, multinu=
cleada, cuyo tamafio varia entre 12 micras y 40 micras; puede fe
ner forma irregular, su nicleo puede ser multilobular o simple-
mente lobulado, incluido en un citoplasma abundante. Consta de
nucleolos cldsicamente acidéfilos y reacciona fuertemente a los
colorantes RNA, Se ha aceptado que el origen de la  célula
Reed-Sternberg es una forma tumoral anaplésicd del sistema  Re-
ticulo-Endotelial . El diagnéstico microscépico de la enfermedad
de Hodgkin puede ser dificultoso; hay algunas condiciones en las
cuales puede ser dificultoso; hay algunas condiciones en las cua

‘les puede haber excesiva proliferacién anaplésica reticulo endo-

telial en un ganglio linfético, tal es el caso de la Arfritis Reuma
toidea.




Aln otro tipo de condiciones pueden mimizar células de
Reed-Sternberg, por ejemplo: Mononucleosis Infecciosa, Mielo-
ma de Células plasméticas, Ca. de Mama, Ca. Pulmonar, Linfo-
ma de Burkitt, o el Melanoma Maligno. Es poreso que Rappaport
y colaboradores en 1971 afirmaron que: "El diagndstico definiti-
vo de enfermedad de Hodgkin no puede establecerse en ausencia
de células de Reed-Sternberg, pero dependen del cuadro histolé-
gico total".

En 1966, se establecid un comité de Nomenclatura. (Lukes
y col) y decidieron la clasificacién histoldgica que se presenta a
continuacién:

a. Enfermedad de Hodgkin con predominio linfocitico
b. Enfermedad de Hodgkin con esclerosis nodular.
Ce Enfermedad de Hodgkin con celularidad mixta.

d.  Enfermedad de Hodgkin con depldcién linfocitica.

a. Enfermedad de Hodgkin con predominio linfocitico:

Aproximadamente el 20% de los casos pertenecen a esta va
riedad. El infilirado es predominantemente de linfocitos madu-
ros; la enfermedad esté localizada y el prondstico es relativamen
te favorable. El carécter diagnéstico lo constituye la presencia
de células de Reed-Sternberg, eosinéfilos e histiocitos amplia—
mente dispersos y generalmente poco frecuentes.

b. Enfermedad de Hodgkin con celularidad mixta:

Presenta un patrdn difuso y muchas veces es muy similar «
un proceso inflamatorio; contiene poblacién mixta de linfocitos,
histiocitos, neutréfilos, eosinéfilos y células plasméticas.

Frecuentemente hay zonas de necrosis y grados variables de
fibrosis. Tiene propensidn a ser generalizada al descubrimiento,
constituyendo peor prondstico que el tipo linfocitico predominan-
temente y la esclerosis nodular. Esta variante ocupa el 25% de
los series estudiadas.

c. Enfermedad de Hodgkin con deplecién linfocitica:

Es usualmente una enfermedad de individuos ancianos y es
més frecuentemente generalizada, teniendo el peor prondstico de
todos los tipos histolégicos. La amplitud de la morfologia tiene
variantes anaplésicas de células de Reed-Sternberg.  Asimismo,
presenta formas de fibrosis difusa y reticular, siendo significati—
va la pobreza o ausencia de linfocitos, asi’ como eosinéfilos  y

- - -
células plasméticas.

d. Enfermedad de Hodgkin con esclerosis nodular:

La nodularidad es producida por bandas de colégena que
dividen las porciones celulares del infiltrado en morfologia lacu
nar. Esta forma de enfermedad es més frecuente en adultos j6ve
nes, estando usualmente localizada en un érea anatdémicay el
prondstico es relativamente més favorable. Aqui las células R-S
difieren en alguna manera de la variedad ordinaria, presentando
un citoplasma pélido y se encuentran separadas de las células -
adyacentes por un espacio vacio o laguna.




CLASIFICACION CLINICA:

Se utiliza la clesificacidn de "Ann Arbor” y es la siguien-
fe:

Estadio 1: Afeccién de un solo ganglio linfatico de la regién, o
a un Onico érgano o sitio extralinfético.

Estadio Il: Afeccién de dos o més regiones linfaticas en el mis=
mo lado del diafragma o afeccidn de un érgano exiralinfatico en
el mismo lado del diafragma.

Estadio 1l1: Afeccién linfatica en ambos lados del diafragma. Es
te puede o no estar acompafiado de afeccidn de drgano linféatico,

o la toma de el bazo o ambos.

Estadio 1V: Diseminacién difusa de uno o més érganos o tejidos
extralinfaticos, con o sin asociacién de hipertrofia linfatica.

Se define como érganos extralinféticos a otros que nosean:
ganglios linfaticos, bazo, timo, anillo de Waldeyer, apéndice y

Placas de Peyer.

La afeccién del higado y médula ésea siempre indicardn es
tadio IV de la enfermedad. -

SUBCLASIFICACION:
A.  Se refiere a ausencia de sintomas
B. Presencia de sintomas generales:

- Sudores nocturnos
- Pérdida inexplicable de peso, mayor del 10% del peso
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corporal durante los 6 meses antes del ingreso.

* Ni el prurito, ni el dolor inducido por ingesta de alco-
hol justifica la clasificacién B.

11.2. SINTOMATOLOGIA

El sintoma més frecuente de la Enfermedad de Hodgkin, es
el crecimiento indoloro de un ganglio linfético periférico, conhis
toria de fluctuacién en el tamafio; esimismo, la remisidény exa-
cerbacién esponténea de otros sintfomas. En algunos casos, una
anemia répidamente progresiva puede ser la indicacién de la en-
fermedad.

Fiebre sin ninguna otra sintomatologia de infeccidn es rela
tivamente comn, asi’ como los sudores nocturnos profusos. La lin-
fadenopatia puede crecer lenta y progresivamente, o pueden au-
mentar siibitamente después de un ataque de fiebre*. La disnea
y el dolor torcico muchas veces pueden ser por compresién  de
adenopatia mediastinal, pero algunas veces por invasién del pa-
rénquima pulmonar.

La lasitud, pérdida de peso, anemia y fiebre ocurren usual
mente hasta que la enfermedad se ha diseminado. El dolor usual-
mente causado por infiltracién de Enfermedad de Hodgkin no es -
permanente, pero es muy severo. Hay tres formas clinicas de pre
sentacidén de la enfermedad:

- Forma Crénica: Incluye un cuarto de los casos, con muy poco

* La fiebre se presenta del tipo Pel-Ebstein, caracterizada por
elevacién de temperatura seguida de remisiones que duran por
un corfo tiempo, hasta convertirse en continua.
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desarrollo en el cual predominan manifestaciones linféticas pu-
ras.

- Forma Intermedia: Incluye la mitad de los casos, con invasidn
répida y manifestaciones vicerales tempranas.

-Forma Aguda: Incluye menos de un cuarto de todos los casos de
Enf. de Hodgkin con anemia temprana y répida pérdida de peso.

11.3. EXAMEN FISICO:

Al examinar a un paciente que se sospecha enfermedad de-
Hodgkin, la condicién general debe ser notada y todas las dreas
linféticas meticulosamente exploradas. El examen debe incluir
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palpacién cuidadosa de las Greas hepética y esplénica.

La adenopatia es generalmente suave y presenta moderada
invasién. Los ganglios generalmente estén rodeados de periadeni
tis. En general, los hallazgos estén concentrados a una sola re-
gién (cuello, mediastino, o abdomen) .

La esplenomegalia esté presente en una minoria de casos y
la hepatomegalia es aln menos frecuente. La Enf. de Hodgkin -
limitada Gnicamente al Bazo es muy rara, pero se ha visto algu-
nos casos .

1.4, DATOS DE LABORATORIO:

Los hallazgos de laboratorio en EH no son diagndsticos . Eo
sinofilia se encuentra en aproximadamente 20% de todos los pa-
cientes, cambiando durante la evolucién de la Enfermedad;  pu-
diendo o no coincidir con el prurito. Esta eosinofilia raramente
excede del 4 al 6%. El némero de plaguetas y monocitos estd au
mentado en los estadfos tempranos de la enfermedad. La Trombo-
citopenia, asi como la anemia pueden observarse en el estadio -
temprano de la variedad aguda. ‘

El recuento leucocitario puede estar aumentado, la leuco-
penia es inusual . Elevacién del nivel de fosfatasa alcalina séri-
ca es altamente sugestiva de invasién ésea, adn sin evidencia
roentgenolégica. Se pueden observar células de Reed-Sternberg
en los frotes periféricos, aunque més frecuentemente se encuen=
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tran otras células anormales, posiblemente precursoras de la cé-
Jula R-S. La médula ésea es frecuentemente normal cuando  se
ha examinado por aspiracién o biopsia.

La velocidad de sedimentacidn y la electroforesis de pro-
tefna son anormales y aunque son de gran ayuda diagnéstica, pue
den ser Gtiles para juzgar si la enfermedad se encuentra activa o
inactiva.

Hipogammaglobulinemia y disminucidn de anticuerpos circu
lantes no es usual, y cuando se encuentran, la enfermedad es t&
muy avanzada. La anergia se refleja por pérdida de hipersensibi
lidad cuténea a agentes tales como: B

Tuberculina, paperas, histoplasmina y tricophyton. Dicha aner-
gia se encuentra més frecuentemente asociada a estadios 111 y
IV de la enfermedad; y es més frecuentemente observada enlava
riedad de deplecién linfocitica. B

[1.5. PROCEDIMIENTOS PARA LA CLASIFICACION:

La aproximacién terapéutica para el paciente con enferme
dad de Hodgkin, es obligada por la extensidn de la enfermedad -
al momento del diagnéstico. El conocimiento que la mayor par-
te de pacientes con la enfermedad localizada puede ser  curado
por radioterapia, ha llevado al continuo refinamiento para la de
terminacién de la extensién de la enfermedad.

Estudios Radiolégicos: Se deberé tomar Rx de Térax, asi como
pelvis, columna vertebral y huesos largos.

Laboratorios: Se deberd efectuar tests de funcionamiento hepati
co, especialmente la fosfatasa alcalina, algunas veces en vistade
los resultados anormales, se deberd hacer una biopsia hepdtica -
por aspiracién.

Se deberd hacer una hematologia completa con  velocidad
de sedimentacién, una Quimica Sanguinea, Acido Urico, Glice-
mia y si posible, una electroforesis de proteinas, irrespectivamen
te de su estadio clinico. Estudios adicionales se podrén efectuar
dependiendo de la extensidn de la enfermedad y el planeamiento
terapéutico.

CUADRUPLE BIOPSI A:

Desde 1968 se ha introducido la laparotomia  exploradora
de rutina para clasificar la extensién de la enfermedad, definir
su modo de invasidn y determinar las implicaciones de dicha in-
formacidn para el tratamiento. Sin embargo, la laparotomia ex-
ploradora no debe ser considerada de rutina para la clesificacion
de la enfermedad. Conocimiento del tratamiento utilizado por el
radioterapista o médico oncélogo, para la variedad de estadios




de la enfermedad de Hodgkin deben de establecerse previa deci-
sién de operar.

Cuando se efectia la laparotomia exploradora, debe ser
completa e incluir al menos dos biopsias por aspiracién del higa-
do, biopsias de dreas sospechosas, esplenectomiay  biopsia de
ganglios retroperitoneales; (de alli el nombre de cuédruple biop
sia). Muches veces si el paciente es femenino, se deberén mo-
ver los ovarios lateralmente o hacia el centro para evitar el dafio
por radiacién. Lo endoscopia se ha utilizado Gltimamente substi
tuyendo a la laparotomia exploradora, con sus ventajas de ser un’
método menos invasivo.

16

11.6. PRONOSTICO
Los siguientes factores han demostrado tener  significacién
prondstica al momento del diagnéstico:

I Extensidn clinica de la enfermedad - a menor extensién, -
mejor prondstico-.

2.  Tiene mejor prondstico el predominio de linfocitos y la es-
clerosis nodular, que la celularidad mixta, y éste aln me=
jor que la deplecidn linfocitica.

3. El sexo femenino vive mayor tiempo con enfermedad de
Hodgkin que el sexo masculino.

4. Edad: Los pacientes mayores de treinta afios fienen peor
prondstico.

5.  Sintomas sistémicos - fiebre, sudores nocturnos y  pérdida

de peso presentan un prondstico peor que los pacientes asin
tométicos.

CURSO DE LA ENFERMEDAD:

Depende bésicamente de la calidad de respuesta al  trata-

miento y el grado aparente de malignidad del tumor.
Duracién de la sobrevida:

La duracidn de la sobrevida tiene poca significancia en la
enfermedad de Hodgkin, en la cudl una proporcién grande de pa

cientes pueden ser curados. Estudios efectuados en paises extran
jeros nos muestran, antes que la "curacién" fuera posible, la so-
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brevida media fue de més de 10 afios para el estadio |, 7 afios es
tadio Il A, 3 afios en estadio Il By 2 afios en los estadios 11l y
IV. (Clasificacién efectuada por examen fisico y Radiografia de
Térax en la mayor parte de casos). '

La formacién de derrames pleurales o peritoneales es muy
frecuente. La ictericia es frecuente cuando ya ha habido inva-
sién hepética (més o menos 20% de los pacientes). Asimismo se
puede presentar un tipo de Sindrome Nefrético muy peculiar, -
que ain no ha sido completamente descrito.

Como se ha notado en algunes recaidas después de muchos
‘afios libres de la enfermedad que siguieron a una terapia intensi=
va, se sospecha que la enfermedad de Hodgkin pueda permanecer
durmiente por muchos afios, y posteriormente, presentar una rein
duccién de la enfermedad, més que un ‘re=crecimiento" del tu-
mor original .

La causa de muerte es muy variable. Muchos pacientes =
mueren debido a la fiebre y caquexia en ausencia de una causa
identificable, asimismo, la invasién pulmonary hepética por la
enfermedad pueden desencadenarla.

La Tuberculosis, Toxoplasmaosis, infecciones severas por vi
rus herpéticos o infecciones piogénicas también han sido respon:
sables de muertes en pacientes con enfermedad de Hodgkin. Otra
causa de muerte en algunos casos es la Pancitopenia producida -
por fallo de la Médula Osea, ya sea por la invasién directa  de
la enfermedad, como secundaria a la quimiorradioterapia.

18
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I.7. TRATAMIENTO

Estadios | Ay Il A:

Los pacientes clasificados de esta manera, ya sea con es—
clerosis nodular o celularidad mixta, limitado a drecs linfaticas -
sobre un sélo lado del diafragma, presentaron una remisiébn ma-
yor de 90%, para periodo mayor de una década si se utiliza so-
lamente la radiacién del campo afectado. Dicha radiacién debe
r& hacerse con Co 60 a una potencia de 3000 a 4000 rads.

Estadio 11 B:

Este estadio de la enfermedad, forma juntamente con el es-
tadio 111 A el grupo intermedio de la enfermedad de Hodgkin, en
término de la velocidad de progresidn y la agresividad del proce
so patolégico. Para los pacientes que pertenecen a este  grupo,
el tratamiento permanece siendo el més controversial. El esta-
dio Il B ha sido tradicionalmente tratado con irradiacién nodal
total . Sin embargo algunos estudios han revelado un alto  mar-
gen de error después de la irradiacién de estos pacientes  poste=
rior a la laparotomia exploradora.

Parte de la dificultad en los pacientes comprendidos en el
estadio 11 B depende de la seccién inadecuada del bazo, una po-
sibilidad en los estadfos tempranos. De esta manera es posible -
que una estimacién del potencial curativo de irradiacidn en esta
dio 11 B no se ha encontrado todavia,y ain es premafuro  reco=
mendar la laparotomia exploradora, la irradiacidn total y la qui
mioterapia combinadas.

Estadio Il A:

Ain permanece controvertido el uso de quimioterapia con
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los agentes MOPP* o la utilizacién de radioterapia linfética to
tal. La eleccién del tratamiento para este estadio dependerd en
parte de la experiencia previa obtenida y la evolucién de la en-
fermedad.

Estadios Il B y 1V:

Muchos estudios han demostrado que la enfermedad de -
Hodgkin en estadio 11l B tiene mejor evolucién si se trata con ci-
tostticos en vez de radioterapia linfética total, y que la  adi=-
cién a la quimioterapia de radioterapia no mejora en ningin as-
pecto el prondstico. Debe hacerse una excepcién con los pacien
tes en estadio Il B con variedad nodular esclerosante, donde se
ha implicado que la combinacién de MOPP y radioterapia ha da
do excelentes resultados.

Todos los pacientes en estadio 1V de la enfermedad, son me
jor tratados con quimioterapia, resultando en una remisidn maés
completa y duradera.

Muchas variables influencian el prondstico de un paciente

en un estadio dado. Esto incluye la presencia o ausencia de sin
fomas y varios subtipos histoldgicos en los grupos de tratamiento.

* Ver cuadro a continuacién.

20

Cuadro *

Se emplea un total de seis ciclos, empezando cada ciclo
por cada 28 dias. Cada ciclo incluye:

M: Mostaza Nitrogenada 6mgs/m cuadrado los dies To. y 70.

del ciclo

O:  Vincristina (Oncovin) 1.4mgs/m. cuadrado los dias lo. y
70. (no deberé excederse més de 2 mgs/dosis)

P: Procarbazina: 100 mgs/m cuadrado del lo. al 100. dias
del ciclo.

P: Prednisona: 40mgs/m. cuadrado del dia To. al 140. sola
mente del 1o. al 40. ciclo del tratamiento.

En caso que la enfermedad sea refractaria al tratamiento
del MOPP, se deberd hacer un intento con otras combinaciones:
Bleomicina, Adriamicina, Vinblastina y Dacarbazina, con o sin
Prednisona, que han demostrado un alto Tndice de remisiones.
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I1.8. COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO:

Se reconoce que el manejo de la enfermedad de  Hodgkin
continda siendo tema muy complejo. Diez o cinco afios atrés, la
mejoria y supervivencia basados en agresivas técnicas de radioy
quimioterapia podrian convertir el curso de la enfermedad en -
una prediccién razonable. Aunque no hay razén para mantener
una actitud positiva, no se habia anticipado que el  tratamiento
radical méximo (radioterapia y quimioterapia combinados), lleva
rfa a riesgos sustanciales, desde Sepsis (lo més frecuente) hasta
una segunda Neoplasia. Esto se ha comprobado segin estudios -
de numerosos pacientes y muchos hallazgos de autopsia. Asimis-
mo la esplenectomia efectuada durante la laparotomia explorado
ra, remueve una gran masa de macréfagos, linfocitos y la anato-
mia peculiar del bazo, que puede impedir la entrada de  bacte-
rias encapsuladas. Mientras los riesgos de complicacion por trata
miento combinado son aceptables en pacientes que de ofra mane
ra pudieran haber muerto sin tratamiento, no es aceptable en pi
cientes que pudieran haber sido efectivamente tratados con radio
terapia o quimioterapia solamente .

Por lo tanto, mientras que en la enfermedad de Hodgkin -

debe pagarse un precio muy alto para sobrevivir, particularmente
los nifios, aGn ahora, éste es innecesariamente alto.
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. INVESTIGACION DE CAMPO

La presente investigacién, como se dijo anteriormente, se
|levaré a cabo en cuatro instituciones hospitalarias.  Estas son:

1. Hospital Roosevelt

2.  Hospital General San Juan de Dios.
3. IGSS.

4. INCAN.

Asimismo, se haré un estudio reirospectivo de veinte ahos,
seleccionando las biopsias positivas para la enfermedad de Hodg
king, y posteriormente; recopilar las fichas clinicas anotadas en

las biopsias encontradas .

Il.a. Recopilacién de Datos.
La metodologia a seguir serd la siguiente:

. L
i Se estudiardn las fichas de los especimenes de patologia, y
luego las fichas clinicas de cada caso, tomando en cuenta

io siguiente:

DATOS DE RADIO
LOGIA

MOTIVO DE CONSULTA TRATAMIENTO
SIGNOS Y SINTOMAS INICIALES ~ COMPLICACIO—
TIEMPO DE EVOLUCION NES

METODOS DIAGNOSTICOS

CLASIFICACION HISTOLOGICA Y

VARIEDAD |

AREA DE TOMA DE LA MUESTRA

EDAD
SEXO
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V. ANALISIS Y DATOS ESTADISTICOS

DE LA INVESTIGACION

Como se observa en el cuadro No. 1, la incidencia de En
fermedad de Hodgkin es muy elevada en nuestro pais.  Asimismo
se encontrd 52 casos de nifios menores de 12 afios y 84 casos  de
mayores de 12 afios, equivaliendo en porcentajes a 38.2% y
61.8% respectivamente, por lo que considero que la incidencia
en el grupo menor de 12 afios es muy alta. Es necesario notar
que en la Gltima década, debido probablemente a que se ha me-
jorado el método diagnéstico, ha aumentado considerablemente -
el nomero de casos detectados. El Cuadro No. 1se presenta a
continuacién:
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cuadro n° 1 . i

- 1 |mayores menores ] mag;o;s menores _r;ayores- m;enores = imayores ‘menorei&
- HANO |H.R | 12 afios 1§ 12 afios ||H. GENERALY| 12 afios § 12afos | INCAN | 12 afios ‘Jmuﬁos IGSS | 12 afios 12 afios 4
: o Il __o 0 o Vol o I o
- 4 9 4 5 d o 1 2 2 | o !
- 2 | o 0 0 1 I 2 | i

2 3 2 1 0 9 2 | 2 ;f_ o U
— | 1 3 | I Q
- 0 2 2 o [J 2 | 1 2 | 2 1
! 2 & ] ’

- ) 9 el 0 2 g s f s I o I
- - 0 . = =
- | P | Il = 1 0 1 i (4] 2 2 0




De los cuadros No. 2y No. 3 es posible observar lo
ente:

5=
la edad més afectada es la comprendida entre los 8 y 12 afios.

relacisn de hombres a mujeres es de 4.2:1

» P 2
r Q0n més " alta
e la reportada por literatura extranjera.

| porcentaje de nifios de sexo masculino es mayor del 80%.

Los cuadros se presentan a continuacién.
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En el cuadro No. 4, se establece un promedio de la dura-
cidn del tiempo en que aparecieron los sintomas de la enfermedad
de Hodgkin y la fecha de la primera consulta médica. El prome-
dio en referencia es de 246 dias. El tiempo es, como puede apre
ciarse, demasiado largo para iniciar el tratamiento de una Neo=
plesia.
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El cuadro No. 5 muesira los sfntomas preponderantes, los e : mi
cuales son: la sensacién de masa (36.4%), y el crecimiento cer= | 91 |
vical (27.3%). e : T

‘Al 94% de los pacientes se les tomo Rx. de Térox, y es im | —— lglf—-—-«

portante nofar que el 29.4% presents placas de tSrax normales; -
ahora bien, todos los pocientes con masas medicstinales bilatera~
les, presentaron al mismo tiempo infiltrado pulmonar.

| Ver cuadro No. 6




cuadro n°6

<1

(

2!

iq

of
2

El cuadro No. 7, referente a la localizacién de la lesidn,
que el 80% se presentd en la regién cervical, siguien

nos indica
la regién axilar y la regién mesenté-

do en orden de frecuencia,
rica.
se les efectud cuddruple biopsia,

siendo negativa solamente una, por lo que se observa que la uti
- 3 . > - =
método es satisfactorio. No se efectud ningund

rama en las historias revisadas .

Al 60% de los pacientes
lizacién de este

endoscopia, ni ni ngin linfangiog
Ver cuadro No. 8.
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cuadro n°7

LOCALIZACIONDE .
LA LESIaon L@— 1'

E

B L e -

—_— ——s—_-r e i i
;_I o
l

; _BAEGION _SUPRACLAVICLLAR
REGION EPIIRDCLEAR _

BAzQ. 2 § a8 E
|

cuadro n°8

CUADRUPLE BIOPSIA ne %
POSITIVO 8 66.
NEGATIVO 2 16.1

SE DESCONOCE

16.1

TOTAL

37
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La variedad histolégica

que se present con mayor frecuen

cia, fue la variedad mixta, sin embargo el 41.9% no tenfa clas]
ficacién, como se puede apreciar en el cuadro No, 9.

cuadro n° 9

| BT
=g T
T S—— AT
E——e—— T

S | L{ 8.3
NODULAR ESCLEROSANTE |-

BT N R
| TOTAL ’ )4

il 100
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Como se observa en el cuadro No. 10, la enfermedad se
manifestd en estadio IV en un némero mayor de casos  (33.3%),
la sigue en orden de frecuencia el estadio IHl, con el 25% de los
casos. B interesante notar que més del 50% de los pacientes, se
encontrd en estodio avanzados de la enfermedad.
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E alarmante que desde el ingreso del paciente, hasta el ini

Z io del rratqr?ienfo, transcurrieran 28 dias, en promedio, siendo
dias el minimo y 45 dfes el méximo de tiempo. Segin el cua-
dro No. 11, que se presenta a continuacién.
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R X DIAS
2-5- 13-=7 - 81 as
47 - 1- 83 419-3-83 485

28-11-§7  B7-12-867
21-1-869 y-12-689
go-2-72 | 7-3-72 | .
14-4-73___ i 15-8 -73 aa
12-8~73 10=»7-73 =28
== == 20—3—74 B 3t
28-1 -76 _ 3-2c76 6
26~ 1-77 26-2-77 0
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Se empleé la radioterapia en el 83% de los cosos. En nin-
gin paciente se empled la quimioterapia combinada (MOPP), y
solamente dos pacientes se trataron con mostaza nitrogenada en
dosis adecuadas, 6 mgs/m2. El 50% de los pacientes necesité ra
diacién entre 3500-4000 rads, por tiempo que oscilé entre 1y 3
meses, como lo demuesira el cuadro No. 12.

1
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Complicaciones de tratamiento presentaron el 50% de los
pacientes. Dichas complicaciones se subdividieron en locales y
sistémicas. Laos locales se encontraron solamente en un caso,sien |
do &ta, una quemadura e irritaciSn en el sitio de irradiacién. , .

Por ofro lado, las sistémicas fueron en su mayor parte, Pancitope ~tuadro® n 13
nia moderada, demastrada por frote periférico. Solamente se ;
presentd un caso de Leucemia mielocitica aguda y un caso de Hi- |
pertiroidismo; por irradiacién al cuello. {

Por evolucidn de la enfermedad, solamente se encontrd una l
complicacidn (BNM Fulminante por Neumococo); y del  41.6% ' l
1
|
|
|
|

se desconoce la evolucién y por lo tanto las complicaciones. Ver LOCALES

cuadro a continuacién.

e — Soi—
BISTEMICAS

‘ S DESCONOCE i o ”I ____,._
| TOTAL ] 12 l 100
. 47
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_E_s necesario mencionar que es muy escaso el ndmero deca-
sos utilizados en la muestra; debido a que hay registros de nime=-
ro de historia equivocados en las biopsias revisadas, archivos inci
nerados, y que muchas de las biopsias encontrades pertenecian a

instituciones departamentales, por lo que los pacientes no presen
taron ningdn registro clinico. a

48

CONCLUSIONES

A el grado de nifios menores de 12 afios, corresponde _ el
38.2% de pacientes con enfermedad de Hodgkin, el resto
de pacientes (61 .8%) es mayor de 12 afios; por lo que se
concluye que la incidencia en el grupo estudiado es muy
significafiva.

La edad més afectada en los menores de 12 afios por la en-
fermedad de Hodgkin es la comprendida entre 8-12 ahfos
en nuesfro pais.

La proporcién de hombres a mujeres es mayor que la repor=
tada por la literatura exiranjera. En este estudio fue de
4,2:1; y estd reportada una relacién de 2.4:1.

El promedio de dias, enire el inicio de la sintomatologia y
la primera consulta media es muy prolongadg. Dicho pro-
medio fue de 246 dicas. '

En orden de importancia, al momento de la consulta, los
sintomas presentados por los pacientes fueron:

- Sensacidén de masa

- Crecimiento cervical
- Fiebre

- Dolor

49




6.

bl
12
13.

14.

Ningin paciente diagnosticado con enfermedad de  Hodg-
kin fue asintomético, por lo tanto, el hallazgo de la en-
fermedad nunca fue incidental, pues ya existia la sospecha
en el examen fisico de ingreso.

No se utilizd ningln otro método de clasificacidn, més que

la Cuédruple Biopsia; la que demostré ser bastante confia
ble. (66.6% de laparotomias exploradoras positivas contra
16.6 negativas).

La variedad histolégica que se presentd con més frecuencia
fue la celularidad mixta (50%) de los casos, sin embargo,

el 41.9% no tenia clasificacién.

La enfermedad de Hodgkin se manifests en estadios avanza
dos en més del 75% de los casos .

El tiempo utilizado para iniciar el tratamiento desde el in-
greso del paciente fue de 28 dies promedio.

El tratamiento de eleccién fue la Radioterapia, a dosis de

3500-4000 rads .

No se utilizé ningln protocolo de tratamiento quimioteré-
pico en ningdn caso. :

No se utilizé en ningdn caso combinacién de quimiorradio-
terapia.

El 50% de los pacientes irradiados presenté complicacio-
nes al tratamiento, siendo la més frecuente la Pancitopenia.
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