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0BJETIVO

£l principal objetivo de este Estudio, es analizar
la frecuencia de sexo, edad, medio socioecondmico,
lugar de origen, sintomatologfa, diagnéstico y tra
tamiento de doce nifios con enfermedad de Hodgkin -
ingresados en la Divisidn de Pediatrfa del Hospi -
tal Jufirez de la S.S.A., y comparar los resultados

con Yo escrito en la literatura mundfal.



I. ANTECEDENTES HISTORICOS

En 1832, el doctor Tomds Hodgkin (1), patdlogo del hos
pital Guy en Londres, presentd dos trabajos ante la Sociedad --
M&djca y Quiridrgica de Londres sobre algunos aspectos morbosos-
de las gldndulas absorbentes y del bazo. Aparentemente no hubo
interés por estas observaciones y es hasta 1856, en que Wilks,-
(1) publicé algunos casos de enfermedad lorddsea y afecciones -
afines, incluyendo en estos los casos presentados por el doctor

Hodgkin,

En 1865, en un trabajo postaerior, Wilks (1) decidis --
que cuatro de los siete casoe descritos por Hodgkin formaban un
grupo que justificaba una denominacién por separado y rindiendo
tributo a su descubridor, sugirid que ese proceso debfa llamar-

se Enfermedad de Hodgkin (EH),

Desde el punto de vista macroscSpico, Kundrat (1) se--
flald los puntos de diferencia entre esta enfermedad y el linfo-
sarcoma de Virchow, enfermedad neopldsica com la que se confun-

dia,

En 1898, Sternberg (1) sefiald la imigen histolSgica de
la EH, aunque concluyd erréneamente que se trataba de una mani-

festacidn de tuberculosis.



En 1902, Reed (1) amplio la descripecifn histopateld
gica y considero que la asociacidn de tuberculosis con EH era
coincidencia, aunque siguid considerandola come un proceso --
inflamatorio o granulomatoso en oposicifn a la naturaleza neg

pldgica del linfosarcoma.

Posteriormente, se ha comprobado que un gran niimero
de casos de EH presentan invasidn capsular y venosa como indi
cativo de la enfermedad neoplfsica maligna, considerando a la
vez, que junto con el linfosarcoma tienen el miasmo origen. -

1)

Otros estudios tratan de concluir que la EH, la leu
cetiia linfocftica y la micosis fungoide ason enfermedades de -
naturaleza neoplésica que difieren solo por el grado de dife-

renciacifn. celular y por el lugar de su origen, (1)

Por @iltimo, tiende a aceptarse que de acuerdo a las-
observaciones clinicopatol8gicas, hay un grupo de neoplasias-
derivadas del tejido linfftico con grado variable de maligni-
dad, las cuales se estudian sobre una base comiin de origen a~
partir de la c&lula mesenquimatosa primitiva, dividiéndose -

eate grupo en dos variedades: (1)

a). La enfermedad que se manifiesta por cambios --




catacteristicos en sangre periférica y médula 6ses, acompaiifin

dose en ocasiones de hepatolesplenomegalia, vy

b). Cuando se presenta de manera caracteristica lin
fadenopatia, acompaifiada ocasionalmente de hepatoesplenomega-~
lia y que en raras ocasiones existen cambios en sangre peri-

férica.
II. ETIOLOGIA

Uno de los aspectos mis diffciles de aclarar de la -
EH es su etiolqgia. atribuyéndose a diversos agentes ffsicos
y quimicos la responsabilidad de causar esta enfermedad. En-
afios recientes, la etiologfa viral (2,41) ha sido propuesta co
mo la mas factible en cuanto al origen, aunque no se ha deter
minado el tipo de virus, mencionSndose al Rerpes viridae de -
tipo Epstein-Barr, (3) y encontrindose también cierta rela- -
cifn epidemiol8gica con la poliomelftis paralftica: (4) asi -
mismo ge han sonsiderado ciertos factores de riesgo como son-
1a edad, condiciones de vida del sujeto e inclusive la clase~
social y el tamafio de la familia que influyen en la presents
cifn de esta enfermedad. (942) Se ha demostrado que loa ado--
lescentes judfos tienen més progabilidadas de padecer la EH -

que los no judfos, (2)

Otrae posibilidades etioldgicas que se han menciona-
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do son las micobacterias, hongos, radiaciones, etc., sin que-
haya estudios que demuestren posibilidades a estas etiologfas
y por lo tanto, al igual que la mayoria de 1las enfermedades-
neoplisicas, debemos esperar mayores estudios para determinar

especificamente la etiologfa.

Vianna y colaboradores (7) han encontrado cierta =
relacifn significativa entre nifios a los cuales se les habia-
extirpado las amfgdalas y la presentacibn de la EH, por lo --
que puede considerarse que la amigdalectomfa predispone a 1la
EH, siendo esta relacifn no causal o compleja, aunque no hay-

suficiente evaluacifn para determinar esta relacidn,
III. FRECUENCIA

Es dificil establecer la frecuencia general de la -
EH, aunque en estudios renlizad;s se ha  encontrado una rela-
‘cidn de 1.62 casos por 100,000 habitantes por afio, (5) pero
esta cifra llega a variar por la localizacifn geogréfica, - -

edad, sexo, ete.

En la realidad, la EH se.puede presentar a cualquier
edad, pero llega a ser rara en lactantes y pre-escolares, - =~
vaumentando su frecuencia a partir de los escolares y adoles-~
centes, (6) lo que concuerda con lo encontrado en México en-

una serie de 133 casos, en donde el 85 por ciento estan com--




prendidos entre los cineo y 14 afios de edad. {(1,6)

En cuanto al sexo, todas las seriee de 18 literatu=-
ra mundial muestran predominancia por el sex¢ masculino en -~

proporciones que van de 2:1 hasta 4:i, dependiendo de 1a ~ -~

edad., (1)

La Ell es un padecimiento que afecta biAsicamente al
tejido linfoide y por lo tanto los ganglios linfdticos siem--
pre van a estar afectados, giendo los cervicales los mls invg
lucrados, aungue tambien se encuentran frecuentemente afecta-

dos los axilares e inguinales.

En cuanto & la afectacidn de pganglios profundos, ~
los mediastinicos y mesent@ricos son los nds dafiados y diffci
les de reconocer al inicio de la enfermedad, aunque con bue~
nos estudios radiolfgicos pueden detectarse. Otros Brganas -
interesados por la EH son aquellos formados por tejido reti-
culoendotelial en su mayor parte, como son el bazo, el higado
y 18 m8dula Ssea, siendo digno de mencionar al tuboe digesti-
vo que 4 pesar de la gran cantidad de tejido linfoide, es po=-
co-afectado por la ER a diferencia de 1los linfomas, que afec

tan m%s esta regidn anatbmica (1,6).

La clagificacifn de 1a EH en telacidn a su evolu- -




cifn, pronbstico y tratamiento se basa en la afectacidn a los
ganglios linfAticos, el hfgado y el bazo, teniendo como refe~

rencia al diafragma,

La ENf tambin puede afectar otros Srganos dela eco-
nomfa como son los pulmones, rifiones, huesos, sistema nervio

80 central, piel, etc,
iV, HISTOPATOLOGIA

Ll estudio histopatolfgico de los ganglios linfdati-
cos afectados por la EH junto con el estadio de 1la neopla--
ai§4son primo;diales para establecer, en primer lugar un diag
nSstico certero y de ahi realizar una evaluacidn del pronds-

tico y el tratamiento que se debe llevar a cabo.

En 1965, Lukes y Butler (B8) clasificarGn a los dife

rentes tipos histol8gicos de la El:

a)., Predominio de linfocitos, donde se observa un~
grado variable de proliferacidn linfocitica y escasa o nula--
fibrosis o necrosis; las células dé Reed-Sternberg son raras,
lo cual es de buen pronfstico., De acuerdo a las distintas --
series, se presentan del 7 al 30 por ciento de los casos, ~ -

(6,9,10)



b). Celularidad mixta, en donde hay una lesifn po-
limorfa que se caracteriza por la presencia de nimero varia--
ble de linfocftos e histiocitos reactivos, con pequeiios focos
de necrosis, fibrosis moderada, sin formacidn de colligena y -
con niimero variable de c@lulas de Reed-Sternberg. Este tipo-
gefiala la reduccidn de la resistencia al huesped y el pronds-
tico es intermedio. La frecuencia es variable en las distin-
tas series, ya que va desde 20 por ciento (9) hasta 61 por --
ciento (6) y en México se ha encontrado el 48 por ciento de -

los casos., (10)

¢). DeplesiSn de linfocftos, donde muestra que ele
mentos normales del ganglio linfitico sen sustituidos por uno
de los dos tipos o por una combinacidn de ambos. Los tipos -

pueden ser:

1. Fibrosis difusa: en este tipo el ganglio es - -
reemplazado por tejido conectivo fibrilar y laxamente celular,
con digtribucién desordenada y sin.formacidn de coldgena; hay
zonas de necrosis focal y las c&lulas de Reed-Sternberg son ~

numerosas.

2. Reticular: se encuentran peliculas de conglome~

rados de c&lulas de Reed-Sternberg e histiocitos neoplidsicos.

La deplesifn de linfocitos significa que la resis--



tencia del anfitridn se ha derrumbado y posee mal pronfstico,
La frecuencia en esta serie va del 10 al 20 por ciento. (6,9,

10.)

d) Esclerosis nodular, esta variante frecuente de=-
la EH ge caracteriza por nddulos de tejido linfoide, separado
por bandas de tejido coldgeno, donde las células de Reed- - =
Sternberg puceden ser hallazgos dificil, Los nBdulos contie--
nen eosin8files, granulocitos y pequeiios focos de necrdsis; -
en algunos se encuentran pequeiios racimos que contienen c&lu~
las de Reed-Sternberg; otros se presentan completamente escle

réticos.,

La esclerosis nodular es a menudo de buen prondsti-
co y la frecuencia con que se ha encontrado en México va del~
40 al 60 por ciento (10) y en otras series del 9.6 al 67 por-

ciento delos casos., (9}

V. INMUNOLOGIA

Loe nifios afectos con EH minima y localizada no sue
len ofrecer pruebas de un defecto inmunoldgico. (I11) Los pa--
cientes con enfermedad mis extensa tienen defectos de disocia
cifn entte 1a inmunidad celular y la humoral: (12) demostrada
por perturbacifn de 1la hipersensibilidad diferida, pero con=-

formacidn de anticuerpos indemne. Se demuestra que la hiper~



sensibilidad diferida esta perturbada por: (13)

1)s Falta de sensibilizante cutfineo enérgico, por =

ejemplo al dinitroclorobenceno,

'2). Resultados negativos de las pruebas cutlneas ¢on

distintos antfgenos (tuberculina, histoplasmina, ete).

3). Falta de obtencidn de positividad a 1a tuberculi
na tras la inmunizacifn con el bacilo de Calmette-Guerin - ---

(BCG) .

La sfntesis de anticuerpos humorales pocas veces se =~
encuentra reducida lo bastante como para producir hipogamaglo
bulinemia y de hecho algiin paciente llega a presentar hipergama globulini
na.

A consecuencia de estas anomalfias inmunolbgicas, los-—
nifios con EH avanzada pueden infectarse con microorganismos po

co frecuentes, (11-13)

VI. MANIFESTACIONES CLINICAS

Lo primeroc que advierten los pacientes con LEH es una
tumoracidn progresiva e indolora de uno o mas ganglios linfdti

cos perifé@ricos, habitualmente los cervicales; (6,14) si el --
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mediastino resulta afectado en forma temprana, ¢l sintoma ini-

cial puede ser tos persigtente o dificultad para respirar. (6)

Se puede acompafiar de sintomas generales como fiebre,
sudores nocturnos, prurito, pérdida de peso, mialgias, artrale-

gias etc, (10)

La hepatcesplenomegalia y las hemorragias como sfinto
mas de invasifn a otros aparatos y sistemas, habitualmente se-
presentan cuando la enfermedad se encuentra mis avanzada. -

(10)

Se han descrito en la bibliograffa cases con EH los-
cuales presentan como sintomas iniciales hipotensifn e hipoter

mia. (15)

La enfermedad es inexorablemente progresiva y mortal;
" las causas de muerte se han encontradas asociadas con fendme--
nos de compresifn por las masas tumorales, las infecciones ==
intercurrentes, la anemia y la caquexia producidas por el pade

cimiento,
VII, ESTADIOS CLINICOS

En 1965, 1a Conferencia de Rye (16) clasificé a la -

EH en cuatro estadios clinicos, enfatizando el pronfBstico y --

:
¥
]
i
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atribuyendo las bases para la clasificacidn de los estadios ~

en relacidn 8 la extensifn de la enfermedad,

En 1971, la Conferencia de Ann Arbor (17) realizl -~
una modificacifn a 1a clagificacidn de los estadios para preci
sar la extensifin de 15 enfermedad mediante nuevos procedimien-
tos, Esta clasificacifin es utilizada actuslmente y es la si--

gulente:

ESTADIO I. Invasidn de un grupo ganglionar (I) o de

un Srgano o sitio extralinfftico.

ESTADIO II. 1Invaeidn de 2 v mds grupos ganglionares
en el mismo lado del diafragms o invasifn local de un Brgano o

sitio extralinfético.

ESTADIO III, InvasiSn ganglionar en ambos lados del

diafragma o del bazo y de un Brgano o sitio extralinfdtico.

ESTADIO IV, 1Invasibn difusa de uno o mnés Srganos =~
extralinfdticos (higado, médula Osea, sistema nervioso central,

ete) con o sin invasifn ganglionar,

ESTADIO SINTOMAS

A SIN SINTOMAS SISTEMICOS

B CON SINTOMAS $ISTEMICOS
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Se agrega la letra A si el paciente se encuentra sin

sintomas sistemicos y la letra B si posee sintomas sistemicos,

VIII., DIAGNOSTICO

La evaluacidn clinica de los nifios con EH nos permi-
te establecer con certeza la magnitud de la extensién de la --

misma en el momento del diagnfstico. (l4})

Se valorard de manera inicial y sistemfitica: histo--
ria clfnica y la exploracidn fisica completa, posteriormente -

se golicitaran estudios como:

Biometrfa hemftica prueba,de Coombs, reticulocitos

eritrosedimentacidn, estudio de médula dsea.

Pruebas de funcionamiento renal.

[

Pruebas de funcionamiento hepdtico.

Radiograffa de torax AP y lateral.

Pielograma ascendente.

-~ Linfografia.

Biopsia de ganglio periférico.

Laparotomia exploradora.



La enfermedad involucra hasta un 40 por ciento de -
afeccidn pulmonar, por lo que estudios recientes sugieren la -
utilidad de la examinacién del esputo en la evaluacién de pa-

cientes con EH y la posible involucracién pulmonar, (18)

El uso de nuevas t&cnicas como son la ultrasonogra-
ffa y la tomograffa axial computarizada de bazo e higado, ha--
cen el diagnbstico de EH en un 59 por ciento, dando falsas ne=-

gativas en un 25 por ciento. (19,20)

La laparotomia diagnéstica que incluye esplenectomia
biopsia hepitica y de panglios abdominales ha sido utilizada-
ampliamente en el adulto, y es el mé&todo que mejor informa so~-

bre la extensifn de la EH en el abdomen. (10,21,22)

La utilizacifn de este método quirdirgico en el nifio-
no ha side muy frecuente, debido a los problemas de morbilidad
quirdrgica y a la susceptibilidad a las infecciones que como -
complicacifn tardfa se presentan en un porcentaje de ellos, =

(23-25)

Este m&todo, junto con la biopsia de médula &sea, -~
ha sido utilizado en nifios menores de doce afios incorporados a
un protocolo de tratamiento de EH en el Hospital del Nifio en =~

Costa Rica, (l4)



IX. TRATAMIENTO

En tiempos pasados, 1a EH se consideraba incurable -
y el propésito del tratamiento era paliativo. (1) Hoy en dia,=
se ha demostrado que dosis elevadas de tadiacifn son tumorici-

das en la EH.

Para el tratamiento, primero hay que reconocer todas-
las regiones afectadas y segundo, hay que desarrollar técnicas
de administracibn segura de dosis elevadas de radiacifn en cam

pos contfnuos combinados con quimioterapia. (39)

El tratamieﬁto del paciente pedifitrico ha seguido hig
téricamente los mismos senderos que el del adulto; y los resul
tados de remisiones completas, duracidn de las mismas y super-
vivencia son semejantes, aunque c¢on un mayor nGmero de secue--

las y complicaciones. (5,26,27-34-36)

La laparotom¥a como factor determinante de la exten-
8i6n de la enfermedad tiene sus factores de error, porque se =«
pueden dejar zonas de tumor no detectables, las cuales no reci
birfn la radiacidn correspondiente, an caso de utilizarse esta
como tratamiento dnico, presentdndose luego recafdas sistémi-~
cas o extraganglionares que empobreceran el pronfstico. (27, -

38)
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La radioterapia como tratamiento Gnico en nifios con
EH en estadios I-A, II-A y III-A tiene actualmente una alta -
frecuencia de recaidas, Las geries de Fuller y Sullivan (29)
y Young y de Vita (3), tienen 50 por ciento de recaldas en --
pacientes en EI y II A tratados solo c¢on radioterapia, aunque
golo un 30 por ciento en nifios con estadios avanzados trata--

dos con quimioterapia.

Dentro del tratamiento de quimioterapia existen com

binaciones con cuatro drogas ya sean:

~ MOPP (Mecloretamina, vincristina, procarbacina, pred-

nisona)

~ COPP (Ciclofosfamida, vincristina, procarbacina, pred

nisonal.

-~ ABVYD (Adriamicina, bliomicina, vinblastina y docarba~-

cina)

- CC¥P (Lemustina, ciclofosfamida, vincristina, predni-

sona)

- B-DOPA (Bleomicina, docarbacina, vincristina, predni-

sona y doxorubivira.

Estas drogas a dosis adecuados y en el tiempo nece-

gario, han prolongado la remisifn y supervivencia en pacien~--
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La radioterapia como tratamiento finico en nifios con
EH en estadios I-A, II-~A y III-A tiene actualmente una alta -
frecuencia de recaidas. Las series de Fuller y Sullivan (29)
y Young y de Vita (5), tienen 50 por ciento de recafdas en --
pacientes en EI.y II A tratados solo con radioterapia, aunque
golo un 30 por ciento en nifice con estadios avanzados trata--

dos con quimioterapia.

Dentro del tratamiento de quimioterapia existen com

binaciones con cuatro drogas ya sean:

- MOPP (Mecloretamina, vimeristina, procarbacina, pred-

" misona)

= COPP (Ciclofosfamida, vincristina, procarbacina, pred

nisona).

~ ABVD (Adriamicina, bliomicina, vinblastina y docarba-

cina)
= CCVP (Lemustina, ciclofosfamida, vineristina, predni-~
sona)

-~ B-DOPA (Bleomicina, docarbabina, vincristina, predni-

sona y doxorubivina,.

Estas drogas a dosis adecuados y en el tiempo nece-

pario, han prolongado la remisidn y supervivencia en pacien--
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tes en estadios III y IV, y tambi&n en los estadios localiza-

dos al igual que en el adulto, (5,26-30-32-37,39)

Estudios recientes han publicado resistencia en los
pacientes tratados con MOPP en un 30 por ciento (32) y muchos
regimenes han sido empleados en esta situacifn, obteni@ndose
los mejores resultados en més del 50 por ciento con el usoe de

ABVD, CCUP, B-DOPA. (32,33)

Con el uso de MOPP e irradiaciSn en campos exten~~
sos a dosis bajas en nifios con EX en estadios I, IT A,ILI Ay
B, no laparatomizadoas, se han obtenido supervivencias de tres
a4 cinco afics sin mostrar recafdas en el 90 por ciento de los-
casos, (40) lo que sugiere que en cualquier estadio, indepen-
dientemente de la laparotomfa, el ueo de radioterapia y qui--
mioterapia mejora el porcentaje de remisiones iniciales y la-
remisifn de las recaidas, asi como en los estadios III B y -

IV; sin embargo, debe tomarse en cuenta las complicaciones -~

tempranas ¢ tardfas que del usoc de ambos elementos terapeliti-~ .

cos Be pueden presentar. (42,44,48)

La aplicacifn de radioterapia a dosis menores de --
las establecidas y en campos limitados, intercalada entre ci-
clos de quimioterapia o despu®s de la misma, puede disminuir-
la frecuencia de estas complicaciones, como son: pericarditis,

neumonitis, fibrosis pulmonar, detencifn del crecimiento y ==

t
{
H
i
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neoplasias secundarias., (5,6,9,23,44,48)

En los nifios con recaida de EH después del tratamien
to inicial con radioterapia y/o quimioterapia, puede inducirse
una segunda remisifn entre el 60 y 80 por ciento de los casos-
utilizando COPP o MOPP (49) o con ABVD (30,32,33,39), en los -

tratados con radioterapia y COPP inicialmente.
X. SUPERVIVENCIA

Durante los Gltimos 20 afios ha habido un progreso =--
nuy marcado en el entendimiento y el manejo de los pacientes =«
con EH, como resultado del desarrolio de nuevas técnicas de --
diagn8stico y tratamiento con radiacifn y/o agentes quimioters
péuticos; por lo tanto los pacientes con EH, ahora pueden aspi
rar a una supervivencia mayor. (6,51) por esta razBn se debe -
utilizar lo mejor para cada paciente, tomando en consideracidn
los riesgos inmediatos y los efectos probables a largo plazo -
del tratamiento en los nifios con EH; estos factores son tan --
importantes que cada intento debe ser efectuado para minimizar
lps peligros probables sin la reduccifn de 1a oportunidad de -

curar. (5,6,9,24,26,35,42,43)
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XI. MATERIAL Y METODOS

En el lapso que comprende octubre de 1977 a diciem~~
‘bre de 1984, ingresaron a la Divisién de Pediatria del Hospi--

tal Jufrez, 5.5.A., doce nifios con el diagndstico de EH.

En ellos se registro: edad, sexo, medio socioecondmi

co, lugar de origen, motivo de ingreso, sintomas y aignos.

Todos fueron evaluados clinica y paraclinicamente --
para determinar el estadio clinico y la clasificacidn histopa-

tol8gica de la EH, analizidndose estos elementos:

1. Historia clfnica y examen ffsico completo.

2. Biometrfa hemdtica completa, frotis sanguineo, =--
PPD, baciloscopias, reacciones febrfles, cuantifi
cacidn de inmunoglobulinas.

3. Pruebas de funcionamiento hepdtico,

4, Pruebas de funcionamiento repal,

5. Médula Gsea.

6. Radiograffa de t6rax, AP y lateral, créneo, hue--

sos largos y serie metastfsica,

7. Biopsia de ganglio periférico.

8. Laparotomfa expleoradora.
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Una vez eatablecido el estadio clinico, y el resulta
do del diagnBstico histopatoldgice, y para obtener una mixima-
precisifn de la extensidn del proceso, en tres nifios se efec--
tu$ laparotomia exploradora, realizdndose esplenectomia, biop-
sia hep8tica, o"del sitio en que hubiera sospecha de infiltra-
cifn, biopsia de hilio esplénico, de ganglios celfacos, para--

aorticos, fliacos y mesentéricos,

Los especimenes fuerdn enviados para su tincifn y su
estudio histolSgico al departamento del Anatomfa Patoldgica -~
del hospital, con un resumen del cirujano sobre el aspecto ma-
crosc8pico de los Srganos y ganglios abdominales para aer com-

pnfndos con los resultados histolbgicos.

Una ver recopilados todos los datos, se reclasificl-
el estadio y se inicio el tratamiento em cinco nifios, siendo -

evaluadoe y controlados por la consulta externa,

Seis pacientes fuerSn trasladados a otros hospita- -
les para iniciar su tratamiento y uno solicit8 su alta volun--

taria.
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XII RESULTADOS

Los resultados obtenidos de tos doce nifios con EH,
como son la edad, sexo, exfmenes de laboratorio, -
estudios radioldgiﬁos. estadfos, tipos histol6gi -
cos, tratamiento y complicaciones, se muestran en-

las siguientes gr&ficas y cuadros.
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ESTUDIOS RADIOLOGICOS

NORMAL |[ANORMAL TOTAL
TORAX 7 | (58.3%) 3 | (25,0%) 10 ( (83.3%)
CRANEO 6 | (50.0%) - -- 6 | (50,0%)
HUESOS LARGOS 'u (33.3%) 1] (8.3%) 5 (41.6%)
SERIE MESTASTASICA 7 | (58.3%) 1 (83%) 8 (66,6%)
SIMPLE DE ABDOMEN 4 | (33.3%) 2 | (16.6%) 6 { (50,0%)
LINFOGRAF 1A - -- - - -0 -
ULTRASONOGRAF1A 3 | (25.0%) 2 | (16.6%) 5[ (41.6%)
TAC - -- 1 (8,33 1((8,3%)
‘TOTAL 31 (75.6%) 10 (24.4%) 41 (100.0%)

CUADRO ¢ 7




OTROS ESTUDIOS
CASO0S 2

BIOPSIA DE GANGLIO PERIFERICO 9 75.0
BIOPSIA DE TUMORACIONES 1 8,3
LAPAROTOMIA EXPLORADORA 3 25,0

CUADRO # 8

ESTADIO0S

MASC, FEMEN, TOTAL 1
I - A - - - -
I - B - -- -- -
I - A - -~ - -
[r -8 3 2 5 41,6
[Ir- A -- - -~ --
II1- B -- 1 1 8.3
IVv - A -- -- - -
IV - B 5 -- 5 41,6
NO DETERMINADO - 1 ’ 1 8.3

CUADRO #9




CLASIFICACION HISTOPATOLOGICA

CAS0S %
PREDOMINIO DE LINFOCITOS y 33,3
CELULARIDAD MIXTA 4 33,3
DEPRESION DE LINFOCITOS 1 8.3
ESCLEROS!S NODULAR 2 16,6
NO DETERMINADO 1 8.3

CUADRO # 10
TRATAMIENTO

CASOS z
RADIOTERAPIA 8 66.6
QUIMIOTERAPIA 2 16,6
RADIOTERAPIA Y QUIMIOTERAPIA 8 66.6
TRANSFUSIONES 8 66.6
ANTIBIOTICOS 8 66.6

CUADRO

11




COMPLICACIONES

HERPES ZOSTER

' CASOS )

NEUMONIA 2 16.6
TRAQUEOBRONGUITIS 2 16,6
SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO 2 16,6
INFILTRACION A SISTEMA NERVIOSO 1 8.3
INFILTRACION A MEDULA OSEA 2 16.6
INPETY 6o 2 16.6

" SEPTICEMIA 1 8.3
1 8.3

CUADRDO ¢

¥4
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XIII. DISCUSION

La EH en edad pediftrica es poco frecuente y en paf-

ses desarrollados, se describe el pico de maybr incidencia en-

el adulto joven y en mayores de 50 afios, (5,6,9) en tanto que~

en pafses en vias de desarrollo ocupa el segundo lugar dentro=
del grupo de las neoplfsicas en mepnores de doce afios, (14) EL
primer pico corresponde a nifios y no a adultos j&venes, lo que
podria estar en relacibn con los factores socioecondmicos; (3,
6,9,26) de todas formas su incidencia es baja en menores de ==
cinco afios y se considera muy rara en menores de dos afios; --
(6,9) en.el grupo de nifios estudiados se encontrd que el menor
“tenfa dos afios de edad y el mayor 14, con una edad promedio de

8.16 afics en el momento del diagnbstico. (Gréfica 1)

Los nifios que presentan EH presentan una preponderan
cia muy marcada del sexo masculino sobre el femeninc alcanzan-
do’relaciones de 231 hasta 4:1; (1) en este estudio no hubo -~
diferencia significativa ya que se encontro una relacifn 1:1,-

(GRAFICA 2)

En esta serie de pacieﬁtea'todos pertenecfan a medio
sotloeconfmico bajoj el 50 por eiento provenian del Distrito -
Federal y el otro 50 por ciento restante de diferentes estsdos

de la Repfiblica.

!
|
l
1
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En cuanto a sfintomas y signes, los pacientes con ER
pueden encontrarse asintomiticos y solo presentar una adenopg
tfa cervical; (26) pero series descritas por Lobo F y Vargas-
G en el Hospital Infantil de Mé&xico (l4) han encontrado que -
un 32 por ciento de sus pacientes presentaban sintomas genera
les como fiebre, perdida de peso, prurito, mialgias, artral--
gias, etc., mientras que en este estudio se encentro que el -

9] por ciento presentaban sintomas generales (GrAfica 3).

Los nifios que curgan con una EH tienen sitios prima
rios de presentaciln y se ha observado en esta serie de pa-~ -
cientes que es semejante a la comunicada por otros autores: -
(10,14,26) Cervical 91 por ciento, axilar 41 por ciento, in--
guinal 50 por ciento; y sdlo se encontrd hepatoesplenomegalia

en el 33,3 por ciento (Gr&fica 4).

Dentro de las anormalidades que presentan en la - -
cuenta citolfgica sangufnea los pacientes con EH, se ha encon
trado leucopenia, linfocitopenia, especialmente en los tipos-
histolfgicos que muestran deplecifn linfocftica; a veces se -
observa eosinofilia y 1a anemia es un hallazgo tardfo; (5,6,-
10) ;n nuestro grupo se encontro que el 100 por ciento mostra
ban anemia, el B83.3 por ciento leucopenia y el 58.3 por cien~
to plaquetopenia y cuando se presenta infiltraci®n hepfitica y
esplénica las pruebas de funcionamiento hepltico muestran al-

teraciones; (6,10); esta serie mostrd 58,3 por ciento solo -~
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bresentaha hipoproteinemia en los pacientes an estadio IV: ==
Los eatudios restantes como PPD, baciloscopias, examen general
de orina, reacciones fébriles, et¢, resyltaron negativos (Gré-

fica 6).

La laparotomfa exploradora diagndstica y la médula-
G6sea para precisar el diagndstico en nifios menores de doce - -
afios con EH ha sido utilizada en el Hospital del Nifio en Costa
Rica (l4) y en este estudio solo se practic8 médula Gsea en el
58.3 por ciento y siendo diagndstica solo el 25 por ciento =~«

(Gr8fica 6).

" Dentro de los estudios de rutina para la clasifica~-
¢ifn clfnica de los estadios de la EH se encuentran 1os estu-
dios radiol6gicos de todo el cuerpo (10), y en estos nifios se=
practicd estudio radiolfgico de tSrax en el 83.3 por ciento de
losvcaaos y solo se encontrd dee%lazamiento de traquea y ensan
chamiento de mediastino medio por masa ocupativa en tres nifios

en estadio IV B.

Las radiograffas de crineo se practicaron en el 50 =
por ciento de los pacientes y todasAfueron normales; de huesos
largos y series metastfsicas se ;racticaron en el 41.6 por - -
ciento de los casos 'y solo un nifio en estadio IV B mostrd - =
osteoporosis generalizada y un n8dulo metastdsico en fémur y -

tibia derecha.
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L8 placa simple de abdomen se practicd en el 50 por-
ciento de los nifios y solo dos casos mostraron hepatoesplenomg

galia y se encontraban en estadios III B y IV B (Cuadro 7).

Otras t8cnicas utilizadas para 1la clasificacidn de-
los estadios clfnicos de la EH son la ultrasonografia, linfo--
graffas y tomograffa axial computarizada de bazo, higado, pul-
mén y cerebro que hacen el diagndstico en aproximadamente 60 -
por ciento de los casos; (19,20) en nuestra serie de pacientes,
la ultrasonograffa solo se practicd en cinco nifios (41.6%) y -
s0lo resulto positiva en dos casos (16.6%) que se encontraban-
en estadics IV B. La linfografia no se practico en ningun pa-

ciente.

En cuanto a la tomografia axial computarizada sole =
se realizf en una nifia de doce afios, en la cual la biopsia de~-
ganglio periférico y la médula 8sea no establecian el diagnds-
tico preciso y reportf bazo aumentado de tamafio, con densidad-
heterog&nea, probable infiltracidn y aorta abdominal con - --
conglomerados ganglionares, (CUADRO 7) posteriormente se le --
realiz8 nueva médula Gsea la cual reportd EH tipo celularidad-
mixta y se clasificd en estadic IV B; la nifia falleciB 5 meses

después.

En lo que se refiere a los estadios de cada enfermo-

fueron considerados de acuerdo a la clasificacidn de Rye (16),
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modificada por Ann Arbor, (17) en la cudl se tomc en cuenta -
toda la evolucidn de la enfermedad, hallazgos quirfrgicos y -
biopsias tomadas; en esta serie se realizf biopsia de ganglio
periférico en el 75 por ciento de los casos y el 100 por cien
to fue pomsitiva para la enfermedad; solo en tres casos (25%)-
fuerSn sometidos a laparotomia exploradora para precisar el -
estadio e¢lfnico (10,21,25), encontr@ndose solo dos nifios con-
infiltracidn de bazo e higado. Ninguno presentd complicacio
nes postoperatorias como las reportadas por diferentes auto--

res (Cuadro 8). (23,35)

De los estadics se encontre que no hubo pacientes =~
en‘eatudios I AyB, ITI A, IIT Ay IV A: pero si cinco nifios~
con estadio IT B (41.6%) uno en estadio IIT B (B.3%) y c¢inco-
en estadio IV B.(41.6%) y en un paciente (8.3%) no se clasifi

c8 por solicitar alta voluntaria. (Cuadre 9)

La clasificacifn histopatolBgica se hizo de acuerdo
a la reportada por Lukes y Butler, (8) El mBrgen de error en-
el diagn8stico histopatolfgico ha variado, del 15 al 47 por -
c?enta en diferentes series, encontrindose en los pafses lati
nos una predominancia de los tipos celularidad mixta y deple
cifn de linfocitos y una menor proporcifn de la esclerosis ng
dular y predominio de linfocftos (6,9,10); la presente serie=
ge encontro: predominio de linfocitos en el 33.3 por ciento -

de los casos, celularidad mixta 33,3 por ciento, esclerosis-
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nodular 16.6 por ciento y depresifn de linfocitos 8.3 por cien

to; un solo caso no se clasificéd (8.3%) (Cuadro 10),

Es universalmente admitido que en pacientes con EH -
en estadios tempranos, (I y II) v para algunos autores aque- -
1108 en estadios III A/B, deben ser primarismente tratados con
radioterapia, empleando campos extensos o radiacidn ganglio--

_nar total,(5,6,26,28,29,34,36,39,40) En esta serie de pacien-
tes se utilizf radioterapia en campos extensos en ocho pacien-
tes (66.6%) que se encontraban en estadies IIB, IIIB y IV B, -
pero combinado con quimioterapia {(Cuadro 11). En los nifios -
con EH tratados con radioterapia como se hace usualmente en --
adultos puede conducir a retardos importantes del crecimiento-
y éerios trastornos del desarrollo &seo, (5,6,10,28,29,36,39,~ -
40) y por estas razanes, 1a precisidn del estadio de la enfer-
medad en los nifios adquiere mayor importancia que en los adul~

toa. (10}

En los estadios m#s avanzados, IIT B y IV, la indiea
cibn terapefitica es la quimioterapia combinada, agresiva y re-
petida; en este grupo de pacientes se utilizd en ocho casos -~
(66.6%), combinada con radioterapia y solo dos casos (16,6%0 -

se utilizd como inico tratamiento.

De los regfmenes de multidrogas mds utilizadas en --

orden de frecuencia son: MOPP, ABVD, CCVP, COPP, ABVPP (30,33
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35,36.43,45,46,48); y en el hospital se utilizd COPP en tres-
casos (25%), MOPP en dos casos (16.6%), ABVD un caso (B.3%) y
en otro caso mostaza nitrogenada, vincristina, procarbacina y

prednisona (8.3%) (Cuadro 11).

Se han reportado ultimamente en pacientes con EH -~
fratados con quimioterapia especialmente con MOPP, resisten--
cia y muchos regimenes de drogas son utilizadas en la resis--
tencia del MOPP (31,33) pero en las series de estos pacientes

no se encontro resistencia a las drogas utilizadas,

Ocho nifioe (66.6%) de esta serie requiririeron - --
transfusiones sangu!ﬁens por anemia y hemorragfa, antibidti--
cos por infecciones bacterianas agregadas y como profildcti--

cos en el perifdc postoperatorio.

Los nifios con EH pued;n presentar complicaciones --
infecciosas como resultado del tratamiento, por depresifn me-
dular durante la radioterapia o quimioterapia (24,26) o neo--
plésias secundarias (45,49); en este grupo de nifice se obser-
varon: neumonfa, traqueobronquftis, sangrado de tubo digesti-
vo, infiltracidn a mé&dula Ssea e.iipétigo en el 16.6 por cien
to de los cagsos y septicemia, infiltracidn a sistema nervioso
central y herpes Zoster en el §.3 por ciento de los casos - -

(Cuadro 12),
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De todos los pacientes solo se pudieron seguir su -
control por la consulta externa en cuatro, en un lapso de dos-
afios y posteriormente se perdieron. Seis pacientes fueron - -
trasladados a otros hospitales para continuar con su tratamien
to, por lo que no se pudo seguir su evoluciln. Un paciente --
falleci8 cuatro meses después de haberse hecho el diagndstico-
por septicemia e infiltracidn a médula dsea y otro solicito su

alta voluntaria.
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