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INTRODUCCION

Durante la última década se ha hecho un extraordinario pr~
greso en la comprensión y el tratamiento de la enfermedad de
Hodgkin. Esto se ha reflejado especialmente en adultos; pero es
claro que se ha presentado un progreso sim ilar en niños con e s t a
enfermedad.

Siendo la enfermedad de Hodgkin una de las neoplasias que
en otros países es motivo de estudios exhaustivos, tratando de e~
contrar nuevas bases para la determinación de su etiología y me-
joramiento del tratamiento, es necesario que los médicos guate-
maltecos tomemos en cuenta dichos trabajos y los apliquemos a
las problemas de diagnóstico, tratamiento y pronóstico que se pre
sentan en el transcurso de la enfermedad.

-

Los objetivos de esta investigación son los siguientes:

- Conocer la frecuencia de la edad de los niños de 0-12 años de
edad que son afec tados de la enfermedad de Hodgki n en Guate-
mala.

- Determinar los signos y síntomas más frecuentes presentados por
las pacientes con dicha enfermedad.

- Estudiar los esquemas de tratamiento más utilizados y
producen mayor número de remisiones.

cuales

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

- Determinar 1';'5complicaciones más frecuentes de la enferme-



dad en sí, y las producidas par el tratam ienta.

En el transcurso de este trabaja se tratará de demostrar una
Hipátesis central y das secundarias que san respectivamente:

- La marbi-martalidad infantil par causa de enfermedad de Had~
kin es muy baja en Guatemala.

- La relacián entre la e labaración del diagnóstico y el in i c i o
del tratamiento en la enfermedad de Hodgkin es prolongado gene
ralmente.

. -

- El tratamiento de la enfermedad de Hodgkinestá sujeto a
protocolo estandarizado.

Este trabajo de tesis que presentamos, es un estudia retros-
pectivo que hace una revisión secuencial de 20 años (1960-1979)
de comportamiento de la enfermedad en referencia, en los depar
tamentos de Patología de cuatro hospitales nacionales. Para J
efecto se ha apl icado lo metodología sigui ente:

Recolección de datos, el análisis estadístico, presentando los re-
sultados obtenidos y efectuando las conclusiones pertinentes.

De esta manero, se trata de obtener una mejor perspectiva
a la situación actual de la incidencia y pTeva:lencia de la enfer-

medad de Hodgkin¡ la información de la investigación serán da-
tos reales de nuestro país, lo cual permite evaluar si estamosobte
niendo los mismos resultados que los reportados en literatura ex'::
tranjera pertinente.

Es necesario hacer resaltar el agradecimiento al personal
de los departamentos de Patología y Arch ivos de los H o s p i t a les
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Roosevelt San Juan de Dios, IGSS e INCAN, por la valiosa co,
-

laboración que se sirvieron proporcionar y sin la cual esta inves-
tigación no hubie.-a podido ser realizada.
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1. PRESENTACION DEL PROBLEMA

Anteriormente, se han efectuado varios estudios sobre la
enfermedad de Hodking en Guatemala. Sin embargo, la muestra
estadística ha sido muy escasa, y solamente hemos obtenido infor
moción parc ial del problema que representa la enfermedad d;-
Hodgkin en nuestro país. Por ese motivo, y por el interés que te
nemos sobre el grupo pediátrico, hemos decidido analizar una -:

muestra mucho más amplia, (en este coso cuatro instituciones hos
pitalarias, por un período de veinte años), actualizar los conce~
tos que la enfermedad de Hodgkin, y de ser posible, encontrar la
verdadera incidencia de la enfermedad en nuestro país.

4
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11. INFORMACION TEORICA

La enfermedad de Hodgkin presenta un aspecto muy pecu-
liar; durante mucho tiempo fue considerada coma un linfama,: y
de hecho muchos autores así la consideran. Sin embargo, presen-
ta diferencias notables con otras clases de linfoma que están for-
madas por un tipo celular neoplásico. En contraste, la enferme-
dad de Hodgkin muestra gran variedad de tipos histológicos.

Dada la amplitud de la morfología- la posibilidad de tran!.
formaciones a formas y aspectos cada vez más malignos- y tam-
bién por otros motivos; hay fuerte sospecha que la enfermedad de
Hodgkin pueda empezar como trastorno inflamatorio o inmunopr~
liferativo que con el tiempo se convierta en una verdadera neo-
plasia;

Las manifestaciones clínicas de fiebre, sudores nocturnos,-
leucocitosis y ocasionalmente eosinofilia periférico, inducen a
suponer que existe un origen infeccioso en el paciente. Asimis-
mo estudios anteriores acerca del virus de Epstein-Barr, c om o
agente mediador de la transformación neoplásico han ayudado a
mantener la hipótesis de que la enfermedad sea infecciosa.

Por otra parte, la presencia de anergia en los pacientes -
con esta enfermedad, el favorable pronóstico de las variantes con
muchos histiocitos y linfocitos, y por otra parte, el pronóstico c~
tastrófico de las formas sin linfocitos, corresponden todos a la
idea de un trastorno inmune.

Es por estas razones que, últimamente se ha especulado m!!,.
cho que la denominación amplia de enfermedad de Hod!;¡kin inv~
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lucro en si más de un proceso patológico. En resumen, podría de
cirse que de esto entidad en sus aspectos fundamentales es m á;
lo que ignoramos, que lo que conocemos. '

6
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11.1. CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD

Poro mejor comprensión de lo enfermedad y poro evoluo"
ción individual de lo mismo, en lo mayoría de los centros hospi-
talarios se utilizan dos tipos de clasificación.

1. Histológico: Se boso en lo apariencia que el tumor prese!2.
te ante el examen microscópico.

2. Clínico: Se determino por lo evaluación de lo extensión y
local izoción del turmo.

1. e losificoción Histológico:

Lo enfermedad de Hodgkin, no importo donde seo presen-
te, tiene similitud en su patrón patológico. Puede variar en lími.
tes amplios, dependiendo en celuloridod, Fibrosis y necrosis; sin
embargo, el denominador común de todos los formas en que se m~
nifieste, lo presencio de uno célula gigante, muy distintivo, lla-
mado célula de Reed-Sternberg.

Clásicamente se troto de uno célula voluminoso, multinu-
cleodo, cuyo tamaño varío entre 12 micros y 40 micros; puede t~
ner formo irregular, su núcleo puede ser multilobular o simple-
mente lobulado, incluido en un citoplasmo abundonte. Consto de
nucleolos clásicamente ocidófilos y reocciona fuertemente o los
colorontes RNA. Se ho aceptodo que el origen de lo e é I u I o
Reed-Sternberg es uno formo tumoral anaplásicd del sistema Re-
tículo:Endotelial. El diagnóstico microscópico de lo enfermedad
de Hodgkin puede ser dificultoso; hay algunas condiciones en las
cuales puede ser dificultoso; hay algunos condiciones en los cu~

'les puede haber excesivo proliferación onaplásico retículo endo-
telial en un ganglio linfático, tal es el caso de lo Artritis Reumó
toidea.

7
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Aún otro tipo de condiciones pueden mimizor célulos de
Reed-Sternberg, por ejemplo: Mononucleosis Infeccioso, Mielo-
ma de Células plasmóticas, Ca. de Mama, Ca. Pulmonar, Linfo-
ma de Burkitt, o el Melanoma Maligno. Es por"eso que Rappaport
y colaboradores en 1971 afirmaron que: "El diagnostico definiti-
vo de enfermedad de Hodgkin no puede establecerse en ausencia
de células de Reed-Sternberg, pero dependen del cuadro histoló-
gico total" .

En 1966, se estableció un comité de Nomenclatura (Lukes
y col) y decidieron la clasificación histológica que se presenta a
conti nuac ión :

a.
b.

Enfermedad de Hodgkin con predominio linfocítico
Enfermedad de Hodgkin con esclerosis nodular.
Enfermedad de Hodgkin con celularidad mixta.
Enfermedad de Hodgkin con depl.eción linfocítica.

c.
d.

a. Enfermedad de Hodgkin con predominio linfocítico:

Aproximadamente el 20% de los casos pertenecen a esta va
riedad. El infiltrado es predominantemente de linfocitos madu:
ros; la enfermedad estó localizada y el pronóstico es relativamen
te favorable. El carócter diagnóstico lo constituye la presenci~
de células de Reed-Sternberg, eosinófilos e histiocitos amplia-
mente dispersos y generalmente poco frecuentes.

b. Enfermedad de Hodgki n con celularidad mixta:,

Presenta un patrón difuso y muchas veces es muy similar a
un proceso inflamatorio; contiene población mixta de linfocitos,
histiocitos, neutrófilos, eosinófilos y células plasmóticas.

8
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Frecuentemente hay zonas de necrosis y grados variables de
fibrosis. Tiene propensión a ser generalizada al descubrimiento,
constituyendo peor pronóstico que ,el tipo linfocítico predominan-
temente y la esclerosis nodular. Esta variante ocupa el 25% de
las series estudiadas.

c. Enfermedad de Hodgkin con depleción linfocítica:

Es usualmente una enfermedad de individuos ancianos y es
mós frecuentemente generalizada, teniendo el peor pronóstico de
todos los tipos histológicos. La amplitud de la morfología tiene
variantes anaplósicas de células de Reed-Sternberg. Asimismo,
presenta formas de fibrosis difusa y reticular, siendo significati-
va la pobreza o ausencia de linfocitos, así como eosinófilos y
células plasmóticas.

d. Enfermedad de Hodgkin con esclerosis nodular:

La nodularidad es producida por bandas de cológena q u e
dividen las porciones celulares del infiltrado en morfología lacu
nar. Esta forma de enfermedad es mós frecuente en adultos ióv~
nes, estando usualmente localizada en un órea anatómica y el
pronóstico es relativamente mós favorable. Aquí las células R-S
difieren en alguna manera de la variedad ordinaria, presentando
un citoplasma pólido y se encuentran separadas de las células
adyacentes por un espacio vacío o laguna.

9

-



-

CLASIFICACION CLlNICA:

Se utiliza la clasificación de HAnn ArbarH y es la siguien-
te:

Estadía 1: Afección de un sala ganglio linfática de la región, a
a un única órgano a sitia extralinfática.

Estadía 11: Afección de das a más regiones linfáticas en el mis-
ma lada del diafragma a afección de un órgano extralinfática en
el misma lada del diafragma.

Estadía 111: Afección linfática en ambos lados del diafragma. Es
te puede a no estar acompañada de afección de órgano linfática-;-
o la toma de el bazo o ambos .

Estadía IV: Diseminación difusa de una a más órganos a tejidas
extralinfáticos, con o sin asociación de hipertrofia linfática.

Se define como órganos extralinfáticos a otros que nosean':
ganglios linfáticos, bazo, timo, anilla de Waldeyer, apéndice y
Placas de Peyer.

La afección del hígado y médula ósea siempre indicarán es
tadío IV de la enfermedad.

SUBCLASIFICACION:
I

A. Se refiere a ausencia de síntomas

B. Presencia de síntomas generales:

- Sudores noc turnas
- Pérdida inexplicable de peso, mayor del 10% del peso

10
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corporal durante los 6 meses antes del ingreso.

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

alco-

11.2. SINTOMATOLOGIA

El síntoma más frecuente de la Enfermedad de Hodgkin, es
el crecimiento indoloro de un ganglio linfático periférico, con his
toria de fluctuación en el tamaño; asimismo, la remisión y exa-=-
cerbación espontánea de otros síntomas. En algunos casos, u n a
anemia rápidamente progresiva puede ser la indicación de la en-
fermedad.

Fiebre sin ninguna otra sintomatología de infección es rela
tivamente común, así como los sudores nocturnos profusos. La lin-=
fadenopatía puede crecer lenta y progresivamente, o pueden au-
mentar súbitamente después de un ataque de fiebre*. La disnea
y el dolor torácico muchas veces pueden ser por compresión de
adenopatía mediastinal, pero algunas veces por invasión del pa-
rénquima pulmonar.

La lasitud, pérdida de peso, anemia y fiebre ocurren usuaJ.
mente hasta que la enfermedad se ha diseminado. El dolor usual-
mente causado por infiltración de Enfermedad de Hodgkin no es -
permanente, pero es muy severo. Hay tres formas clínicas de pr~
sentación de la enfermedad:

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

* La fiebre se presenta del tipo Pel-Ebstein, caracterizada po r
elevación de temperatura seguida de remisiones que. duran por

un corto t;:empo, hasta convertirse en continua.

11
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desarrollo en el cual predominan manifestaciones
ras.

linfáticas pu-

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

-Forma Aguda: Inc luye menos de un cuarto de todas los casas de
Enf. de Hodgkin con anemia temprana y rápida pérdida de peso.

12

11.3. EXAMEN FISICO:

Al examinar a un paciente que se sospecha enfermedad de-
Hadgkin, la condición general debe ser notada y todas las áreas
linfáticas meticulosamente exploradas. El examen debe incluir
palpación cuidadosa de las áreas hepática y esplénica.

la adenopatía es generalmente suave y presenta moderada
invasión. los ganglios generalmente están rodeados de periadeni
tis. En general, los hallazgos están concentrados a una sola re:
gión (cuello, mediastino, o abdomen).

la esplenomegalia está presente en una minoría de casas y
la hepatomegalia es aún menos frecuente. lo Enf. de Hodgkin -
limitada únicamente al Bazo es muy rara, pero se ha visto algu-
nos casos.

11.4. DATOS DE lABORATORIO:

los hallazgos de laboratorio en EH no son diagnósticos. Eo
sinofilia se encuentra en aproximadamente 20% de .todos los po:
cientes, cambiando durante la evolución de la Enfermedad; pu-
diendo o no coincidir con el prurito. Esta eosinofilia raramente
excede del 4016%. El número de plaquetas y monocitos está au
mentado en los estadíos tempranos de la enfermedad. la Trombo:
cJtopenia, así como la anemia pueden observarse en el estadío -
temprano de la variedad aguda.

El recuento leucocitario puede estar aumentado, la leuco-
penia es inusual. Elevación del nivel de fosfatasa alcalina séri-
co es al tamente sugestiva de invasión ósea, aún sin e vid e n c i a
roentgenológica. Se pueden observar células de Reed-Sternberg
en los frotes periféricos, aunque más frecuentemente se encuen-

13
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tron otros célulos anormales, posiblemente precursoras de lo cé-
lula R-S. Lo médula óseo es frecuentemente normal cuando s e
ha exom inodo por aspiración o biopsia.

Lo velocidad de sedimentación y lo electroforesis de pro-
teína son anormales y aunque son de gran ayudo diagnóstico, pue
den ser úti les poro juzgar si lo enfermedad se encuentro activo ~
inactivo.

Hipogommoglobulinemio y disminución de onticuerposcircu
lontes no es usual, y cuando se encuentran, lo enfermedad es t6
muy avanzado. Lo onergio se reflejo por pérdida de hipersensibi
lidod cutáneo o agentes tales como:

-

Tuberculino, poperos, histoplosmino y tricophyton. Dicho oner-
gio se encuentro más frecuentemente asociado o estodíos III y
IV de lo enfermedad; y es más frecuentemente observado en lo va
riedod de depleción IinfocÍlico.

14
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11.5. PROCEDIMIENTOSPARA LA CLASIFICACION:

Lo aproximación terapéutico poro el paciente con enferme
dad de Hodgkin, es obligado por lo extensión de lo enfermedad

:-

01 momento del diognóstico. El conocimiento que lo mayor por-
te de pacientes con lo enfermedad localizado puede ser curado
por radioterapia, ha llevado 01 continuo refinamiento poro lo de
term inoción de lo extens ión de lo enfermedad.

-

Estudios Rodiológicos: Se deberá tomar Rx de Tórax, así
pelvis, columna vertebral y huesos largos.

comO

Loborotorios: Se deberá efectuar tests de funcionamiento hepáti
co, especialmente lo fosfotoso olcolino, algunos veces en visto~
los resultados anormales, se deberá hacer uno biopsia hepático -
por aspiración.

Se deberá hacer uno hemotologío completo con veloc idod
de sedimentación, uno Químico Sanguíneo, Acido Urico, Glice-
mio y si posible, uno electroforesis de proteínas, irrespectivomen
te de su estodío clínico. Estudios adicionales se podrán efectuo-;:
dependiendo de lo extensión de lo enfermedad y el ploneomiento
terapéutico.

CUADRUPLE BIOPSIA:

Desde 1968 se ha introduc ido lo loporotomío exploradora
de rutina poro clasificar lo extensión de lo enfermedad, definir
su modo de invosión y determinar los implicociones de dicho in-
formación poro el tratamiento. Sin embargo, lo loporotomío ex-
ploradora no debe ser cons iderodo de rutina poro lo closificoción
de lo enfermedad. Conocimiento del tratamiento utilizado por el
rodioteropisto o médico oncólogo, poro lo variedad de. estodíos

15
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de la enfermedad de Hadgkin deben de establecerse previa deci-
sión de aperar.

Cuando se efectúa la laparotomía exploradora, debe ser
completa e incluir al menos dos biopsias por aspiración del híga-
do, biopsias de áreas sospechasas, esplenectomía y biopsia de
g.anglios retroperitoneales; (de allí el nombre de cuádruple bioE.
sla). Muchas veces si el paciente es femenino, se deberán mo-
ver los avarios lateralmente o hacia el centro para evitar el daño
por radiación. La endoscopía se ha utilizado últimamente substi
tuyendo a la laparotomía exploradora, con sus ventajas de ser u;:;
método menos invasivo.

16
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11.6. PRONOSTICO

Los siguientes fac tores han demostrado tener
pronóstica al momento del diagnóstico:

significación

1. Extensión clínica de la enfermedad - a menor extensión, -
mejor pronóstico-.

2. Tiene mejor pronóstica el predominio de linfocitos y la es-
clerosis nodular, que la celularidad mixta, y éste aún me-
jor que la depleción linfocítica.

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

de

4. Edad: Los pacientes mayares de treinta años tienen
pronóstico.

peor

5. Síntomas sistémicos - fiebre, sudores nocturnos y pérdida
de peso presentan un pronóstico pear que los pacientes asin
tomáticos.

-

CURSO DE LA ENFERMEDAD:

Depende básicamente de la calidad de respuesta al
miento y el grado aparente de malignidad del tumor.

trata -

Durac ián de la sobrevida:

La duración de la sobrevida tiene poca significancia en la
enfermedad de Hodgkin, en la cuál una proporción grande de pa
cientes pueden ser curados. Estudios efectuados en países extra;:;-
jeras nos muestran, antes que la "curación" fuera posible, la so::

17
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brevida media fue de más de 10 años para el estadía 1, 7 años e~
tadío 11A, 3 años en estadía 11 By 2 años en los estadíos 111 y
IV. (Clasificacián efectuada por examen físico y Radiografía de
Tárax en la mayor parte de casos).

La formacián de derrames pleurales o peritoneales es m u y
frecuente. La ictericia es frecuente cuando ya ha habido inva-
sión hepática (más o menos 20% de los pacientes). Asimismo se
puede presentar un tipo de Síndrome Nefrótico muy peculiar,
que aún no ha sido completamente descrito.

Como se ha notado en algunas recaídas después de muchos
años libres de la enfermedad que siguieron a una terapia intensi-
va, se sospecha que la enfermedad de Hadgkin pueda permanecer
durmiente por muchos años, y posteriormente, presentar una rein
ducción de la enfermedad, más 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 invasión pulmonary hepática por la
enfermedad pueden desencadenarla.

La Tuberculosis, Toxoplasmosis, -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 invasión directa de
la enfermedad, como secundaria a la quimiorradioterapia.

18
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11.7. TRATAMIENTO

Estadíos I A Y II A:

Los pacientes clasificados de esta manera, ya sea con es-
clerosis nodular o celularidad mixta, limitado a áreas linfáticas-
sobre un sólo lado del diafragma, presentaron una remisión ma-
yor de 90%, para período mayor de una década si se utiliza so-
lamente la radiación del campo afectado. Dicha radiación debe
rá hacerse con Co 60 a una potencia de 3000 a 4000 rads.

Estcidío 11 B:

Este estadío de la enfermedad, forma juntamente con el es-
tadío II1 A el grupo intermedio de la enfermedad de Hodgkin, en
término de la velocidad de progresión y la agresividad del proc~
so patológico. Para los pacientes que pertenecen a este grupo,
el tratamiento permanece siendo el más controversial. El esta-
dío 11 B ha sido tradicionalmente tratado con irradiación no d al
total. Sin embargo algunos estudios han revelado un alto mar-
gen de error después de la irradiación de estos pacientes poste-
rior a la laparotomía exploradora.

Parte de la dificultad en los pacientes comprendidos en el
estadío 11 B depende de la sección inadecuada del bazo, una po-
sibilidad en los estadíos tempranos. De esta manera es posible -
que una estimación del potencial curativo de irradiación en est.=>
día II B no se ha encontrado todavía, y aún es prematuro reco-
mendar la laparotomía exploradora, la irradiación total y la qui.
mioterapia combinadas.

Estadío 11I A:

Aún permanece controvertido el uso de quimioterapia con

19
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los agentes MOPP* o la utilización de radioterapia linfática to
tal. La elección del tratamiento para este estadía dependerá e;;-
parte de la experiencia previa obtenida y la evolución de la en-
fermedad .

Estadíos 111 B Y IV:

Muchos estudios han demostrado que la enfermedad de
Hodgkin en estadía 1II B tiene mejor evolución si se trata con ci-
tostáticos en vez de radioterapia linfática total, y que la adi-
ción a la quimioterapia de radioterapia no mejora en ningún as-
pecto el pronóstico. Debe hacerse una excepción con los pac ¡en
tes en estadía II1 B con variedad nodular esclerosante, donde s;
ha implicado que la combinación de MOPP y radioterapia ha da
do excelentes resul tados.

Todos los pacientes en estadía IV de la enfermedad, son me
ior tratados con quimioterapia, resultando en una remisión m á~
completa y duradera.

Muchas variables influencian el pronóstico de un paciente
en un estadía dado. Esto incluye la presencia o ausencia de sín
tomas y varios subtipos histológicos en los grupos de tratam iento:-

* Ver cuadro a continuación.

20

L

)

Cuadro *

Se emplea un total de seis ciclos, empezando cada c i c lo
por cada 28 días. Cada ciclo incluye:

M: Mostaza Nitrogenada 6mgs/m cuadrado los días 10. y 70.
del ciclo

o: Vincristina (Oncovín) l.4mgs/m. cuadrado los días lo. y
70. (no deberá excederse más de 2 mgs/dosis)

P : Procar bazina: 100 mgs/m cuadrado del lo. al 100.
del cic lo.

días

P : Prednisona: 40mgs/m. cuadrado del día lo. al 140. sola
mente del lo. a140. ciclo del tratamiento.

En caso que la enfermedad sea refractaria al tra tam iento
d~1 MOPP, se deberá hacer un intento con otras combinaciones:
Bleomicina, Adriamicina, Vinblastina y Dacarbazina, con o sin
Prednisona, que han demastrado un alto índice de remisiones.
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11.8. COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO:

Se reconoce que el manejo de lo enfermedad de Hodgkin
continúo siendo temo muy complejo. Diez o cinco años atrás, lo
mejoría y supervivencia basados en agresivos técnicos de radio y
quimioterapia podrían convertir el curso de lo enfermedad en
uno predicción razonable. Aunque no hoy rozón poro mantener
uno actitud positivo, no se había anticipado que el tratamiento
radical máximo (radioterapia y quimioterapia combinados), llevo
río o riesgos sustanciales, desde Sepsis (lo más frecuente) hast;
uno segunda Neoplasia. Esto se ha comprobado según estudios -
de numerosos pacientes y muchos hallazgos de autopsia. Asimis-
mo lo esplenectomío efectuado durante lo loporotomío explorado
ro, remueve uno gran masa de mocrófogosp linfocitos y la anoto:
mía peculiar del bozo, que puede impedir lo entrada de bacte-
rias encopsulodos. Mientras los riesgos de complicación por troto
miento combinado son aceptables en pacientes que de otro mane-
ro pudieran haber muerto sin tratamiento, no es aceptable en p;
cientes que pudieron haber sido efectivamente trotados con rodi;
terapia o quimioterapia solamente.

Por lo tanto, mientras que en lo enfermedad de Hodgkin -
debe pagarse un precio muy alto poro sobrevivir, particularmente
los niños, aún ahora, éste es innecesariamente alto.
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111. INVESTlGACION DE CAMPO

Lo presente investigación, como se dijo anteriormente, se
llevará o cabo en cuatro instituciones hospitalarias. Estos son:

1.
2.
3.
4.

Hospital Roosevel t
Hospital General Son Juan de
IGSS.
INCAN.

Dios.

Asimismo, se hará un estudio retrospectivo de veinte años,
seleccionando los biopsios positivos poro lo enfermedad de Hod~
king, y posteriormente, recopilar los fichas clínicos anotados en
los biopsios encontrados.

II1.0 . Recopi loc ión de Datos.

Lo metodología o seguir será lo siguiente:

1. Se estudiarán los fichas de los especimenes de patología, y
luego los fichas clínicos de codo caso, tomando en cuento
lo siguiente:

EDAD
SEXO
MOTIVO DE CONSULTA
SIGNOS Y SINTOMAS INICIALES
TIEMPO DE EVOLUCION
METODOS DIAGNOSTlCOS
CLASIFICACION HISTOLOGICA

y

VARIEDAD
AREA DE TOMA DE LA MUESTRA

DATOS DE RADIO
LOGIA
TRATAMIENTO
COMPLICACIO-
NES

23
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IV. ANALlSIS y DATOS ESTADISTlCOS

DE LA INVESTIGACION

Como se observa en el cuadro No. 1, la incidencia de En
fermedad de Hodgkin es muy elevada en nuestro país. Asimism;;-
se encontró 52 casos de niños menores de 12 años y 84 casos de l'
mayores de 12 años, equivaliendo en porcentajes o 38.2% y
61.8% respectivamente, por lo que considero que lo incidencia
en el grupo menor de 12 años es muy alta. Es necesario notar
que en la última década, debido probablemente a que se ha me-
jorado el método diagnóstico, ha aumentado considerablemente -
el número de casos detectados. El Cuadro No. 1 se presenta a
con ti nuac ión :

\
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AÑO
mayores menores mayores menores mayores ¡menores ¡mayores ~enore

i
i ;H.~

" años 12añnc , H. GENERA 12años 12años INCAN 12 años !12 años IGSS : 12años 12año<
.. ,60-62 3 3 o o o _O. I 1 o o I O ' o- -....--. .' u . ..

, ¡
I

62-64 5 4 9 4 5 I 2 ' 2 o
t

.....l O I
I

.. _.._..

I
64_66 3 I .2. O O O I O 1 2 1 , 1..

I
..

66-68 6 4 2 3 2 I I O O O 2 2 ' O'u.

" " il
I 68-70 S ' 4 !

...L 7 . 2 , I t I 3 n
I

I

3-
70- 72 4 4 ! O 2 2 O 2 I I 2 I 2 : I 1

- --~ . m ..

"
.

' i!7'3-74 6 3 ! 3 3 I 2 6 2 4 3. 3 O
:

74-76 16 7 9
--1 O I L.. O

"'.
J ..s,

j;

- L. d 0 .-
.. u .

--76-78 2 ' ....o. 6 2 4 I ..2 O 2 2 O_.~
- . --r

'
--...- n - ._-.. -- .78-80 ..14 /l. , . I O I I O 2 2 O

~. ~
'-' ~ ~- ' ~~'--~ -..--..----------------..-

~ ,

cuadro n' 1

.
,

f

¡
l' 1.
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De los cuadros No. 2 y No. 3 es posible observar lo
uiente: si-

la edad mós afectado es fa comprendido entre los 8 y 12 años.

Larelación de hombres o mujeres es de 4.2: 1, aún mós . altoque la reportado por li teratura extranjero.

I
I Elporcentaje de niños de sexo masculino es mayor del 80%.

los cuadros se presentan o continuación.
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En el cuadro No. 4, se establece un promedio de la dura-
ción del tiempo en que aparecieron los síntomas de la enfermedad
de Hodgkin y la fecha de la primera consulta médica. El prome-
dio en referencia es de 246 días. El tiempo es, como puede apre
ciarse, demasiado largo para iniciar el tratamiento de una Neo=-
plasia.

30
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El cuadro No. 5 mueSlro los srntomCI8preponderantes, los
cuales son I la sensoclón de mosa (36.4%), y el creéimlenta cer-
vical (27.3%). .

Al 94% de los pacientes se les tamo Ix. de Tórax, y es i'!!.
partante notar que el 29.4% present6 ploca8 de hSrax normales; -
ahora bien~ todos los pacientes con masas ",ediastinoles bilatera-
les, presentaron 01 mismo tiempo infiltrado pulmonor..

Vercucxlro No. 6

32
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SINTOMATOlOGlA

-I'.IES.RIL

QOLOR-- .

ANOREXIA

PERDIDA OlE. PESO

TClS

- A&lN1"QMATICD

SENSACION DE. MASA

TOTAL 22 1)()
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ID .J .J El cuadro No. 7, referente a la localización de la lesión,

o el: el: tI
e tI lE .J W

noS indica que el 80% se presentó en la región cervical,
siguien

O
W ~~~do

en orden de frecuenc ia, la región axi lar y la región mesenté=-

... >< ~el: w

"B
~.J 1-

.J rica.

e
= ii el: 2

;) z .J J

'" J .J ii
Al 60% de los pacientes se les efectuó cuádruple

biopsia,

el:
.J siendo negativa solamente una, por lo que se observa que la ull

.J W
el:

w eI: :J
.J W lización de este método es satisfactorio.

No se efec tuó ninguna

e el: J
Z 15 Z 15

endoscopía, ni ningún linfangiograma en las historias
rev ¡sadas .

.ct 1-
el: ~el:

Ver cuadro No. 8.

- ID lE ID lE w
~el: ~el:

~~~1:11::
jj lE i5 tI

8
w el: w el:.J :i D. :E U

el:
D.- :E e el: ~~RO lE ID 111

~D e el: e -el: IL W
1:11:: Z :E :E :E :E z ID

-- ~ - - ----
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J".CCAUZACJON DE 11:

.LA u~ESICI\l- ...
"%,,,

I
n- ,-- I

i
B.EGJCftL, CER\l1CA'L ...35 _-80.8

1 3.85-
"

.BEGleN AXILAB. ¡ 2 I1

1I
REGIQN, JNGI,JINAL -J 1.9

I

REGleN... SUPRACLAVICJ.JLAR J. _12
1I.

REGIClN, ePcrROCLEAR ~"O_- , o..

REGIQN SI.JBMAXILAR ' _l --' 1.9
'j,,!

REGleN MAMARIA- O -- 0-~---,

REGION MESENTERICA 2 3.85

MEOI,JLA OSEA T 1 ,_1.9

BAZa., 2. - .3.85"

CUADRUPLE BIOPSIA n°

POSITIVO 8

NEGATIVO

BE OESCONOCE

TOTAL 12 lO<

~ -- --.4- -~ ~--.

cuadro n"7
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o

50.0

o

8.3

41.7

12 100

...

--

-
~

. la varie~ad histológica que se presentó con mayor frecuen
CJa, fue la varo edad mixta, sin embar go el 41 9% no te - I ~
f"

... . mo e OSIIcaclon, como se puede apreciar en el cuadro No. 9.

38

cuadro no 9

VARIEDAD HISTOlOGICA

PRECClMtNIO UNFOCITICO

MIXTO

OEPLECCION LINFOCITO

NOOULAR ESCLEROSANTE

SIN CLASIFICION

TOTAL

39



cuodlO no 10

n"

I 2

II 2

111 3

IV

NINGUNO

TOTAL 12 lC

~ .

Como se observo en el cuadro No. 10, lo enfermedad se
manifestó en estadía IV en un número moyor de cosos (33.3%),
lo sigue en orden de frecuencia el estadía 111, con el 25% de los
cosos. Es interesante notar que más del 50% de los pacientes, se
encontr6 en estadía avonzados de lo enfermedod.

40
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Es alarmante que desde el ingreso del paciente, hasta el in.!.
cio del tratamienta, transcurrieran 28 dras, en promedio, siendo
6 dras el mrnimo y 45 dras el m6ximo de tiempo. Según el cua-
dro No. 11, que se presenta a continuoc i6n.
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ADIOTE

MENOS
4

3500 - 4000 RADS 6 50.0

- -
4500 - MAS

UIMIOTERAPtA

MOPP
-

OTRA
2 16.67

-
COMBINACION RY!3

-

TQTALES
12 100

L ---- -

Se emple6 la radioterapia en el 83% de/os casos. En nin-
gún paciente se empleó la quimioterapia combinada (MOPP), y
solamente dos pacientes se trataron con mostaza nitrogenada en
dosis adecuodas, 6 mgs/m2. El 50% de los pacientes necesitó ro
dicción entre 3500-4000 rods, por tiempo que osciló entre 1 y 3"
meses, coma lo demuestro el cuadro No. 12.
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8.33!

41.67

8.33

S 4

12 100

L_------ - - -

Complicoclones de lratamienl'o prese~taron el 50% de las
podentes. Dichas complicaciones se-subdividieron en locoles y
sistémicas. las locales se encontraron solamente en un caso,sien
do ésl'o, uno quemadura e irritación en el sitio de irradiadón-:
Por otro lado, los sistémlcas fueron en su mayor parte, Pancil'op!.
nia moderado, demostrada por frote periférico. Solamente se
presentó un caso de leucemla mielocítica agudo y un caso de Hi-
pertiroidismo; por irradiación 01 cuello.

Por evoludón de lo enfermedad, solamente se encontró uno
complicad6n (BNM Fulminante por Neumococo); y del 41.6%
se desconoce lo evolución y por lo I'onto las complicaciones. Ver
cuadro o continuación.

46

-

-~

. .t.Uadroo .n~::'_-._.

COMPllCAC lONES

¡:lOA TRATAMIENTO

L.DCAL.ES

SISTEMlCAS
.

POR EVDLUCIDN DIIi!LA ENFERMEDAD

SE DESCDNDCE

TDTAL.
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Es necesario mencionar que es muy escaso el número de ca-
sos utilizadas en la muestra; debido a que hay registros de núme-
ro de historio equivocados en las biopsias revisadas, archivos inci
nerodos, y que muchas de las biopsias encontradas pertenecíon;;-
instituciones departamentales, por lo que los pacientes no presen
toron ningún registro clínico.

-
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CONCLUSIONES

1. A el grado de niños menores de 12 años, corresponde. el
38.2% de pacientes con enFermedad de Hodgkin, el resto
de pacientes (61.8%) es mayor de 12 años; por lo que se
concluye que lo incidencia en el grupo estudiado es muy
signiFicativo.

2. Lo edad mós aFectado en los menores de 12 años por lo en-
Fermedad de Hodgkin es lo comprendido entre 8-12 años
en nuestro país.

3. Lo proporción de hombres o mujeres es mayor que lo repor-
tado por lo literatura extranjera. En este estudio Fue de
4.2:1; y estó reportada uno relación de 2.4:1.

4. El promedio de días, entre el inicio de lo sintomatologío Y
lo primero consulta medio es muy prolongad". Dicho pro-
medio Fue de 246 días.

5. En orden de importancia, 01 momento de la consulto,
síntomas presentados por los pacientes Fueron:

los

- Sensación de masa
- Crecimiento cervical
- Fiebre
- Dolor

49
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'9.

10.

11.

12.

13.

14.

. . ----

6. Ni ngún paci ente diagnas ticada con enfermedad de Hodg-
kin fue asintomático, por lo tanto, el hallazgo de la en-
fermedad nunca fue incidental, pues ya existía la sospecha
en el examen físico de ingreso.

7. No se utilizó ningún otro método de clasificación, más que
la Cuádruple Biopsia; la que demostró ser bastante conFia
ble. (66.6% de loparotomías exploradoras positivas contr~
16.6 negativos).

8. La variedad histológica que se presentó con más frecuencia
fue la celularidad mixta (50%) de los casos, sin embargo,
el 41.9% no tenía clasificación.

La enfermedad de Hodgkin se manifestó en estadíos avanza
dos en más del 75% de los cosos.

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

El tratamiento de elección fue la Radioterapia, a dosis de
3500-4000 rads.

No se utilizó ningún protocolo de tratamiento quimioterá-
pico en ningún caso.

No se utilizó en ningún coso combinación de quimiorradio-
terapia.

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