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O B J E T 1 V O 

El principal objetivo de este Estudio, es analizar 

la frecuencia de sexo, edad, medio socioecon6mico, 

lugar de origen, sintomatolog!a, diagn6stico y tr! 

tamiento de doce ninos con enfermedad de Hodgkin -

ingresados en la División de Pediatr!a del Hospi -

tal Ju4rez de la s.s.A., y comparar los resultados 

con lo escrito en la literatura mundial. 



!, ANTECEDENTES HISTORICOS 

En 1832, el doctor Tomás Hodgkin (!), patólogo del ho! 

pital Guy en Londres, presentó dos trabajos ante la Sociedad -­

H6dica y Quirúrgica de Londres sobre algunos aspectos morbosos­

de las glándulas absorbentes y del bazo. Aparentemente no hubo 

inter6a por eataa observaciones y es hasta 1856, en que Wilks,­

(1) publicó algunos casos de enfermedad lordásea y afecciones -

af inea, incluyendo en estos los casos presentados por el doctor 

Hodgkin. 

En 1865, en un trabajo posterior, Wilks (!) decidió 

que cuatro de 101 aiete caaoe descritos por Hodgkin formaban un 

grupo que juati[icaba una denominación por separado y rindiendo 

tributo a su descubridor, sugirió que ese proceso debla llamar­

se Enfermedad de Hodgkin (EH), 

Desde el punto de vista macroscópico, Kundrat (1) se-­

ñal6 los puntos de diferencia entre esta enfermedad y el linfo­

aarcoma de Virchow, enfermedad neoplásica con la que se confun­

dla, 

En 1898, Sternberg (1) señaló la imágen histológica de 

la EH, aunque concluy6 err6neamente que se trataba de una mani­

festación de tuberculosis. 



En 1902, Reed (1) amplio la descripci6n histopatol! 

gica y considero que la asociaci5n de tuberculosis con EH era 

coincidencia, aunque siguió considerandola como un proceso -­

inflamatorio o granulomatoso en oposición ~ la naturaleza ne~ 

pláeica del linfosnrcoma. 

Posteriormente, se ha comprobado que un gran número 

de casos de EH presentan invasión capsular y venosa como indi 

cativo de la enfermedad neopllsica maligna, considerando a la 

vez, que junto con el linfosarcoma tienen el mismo origen. 

(1) 

Otros estudios tratan de concluir que la EH, la le~ 

cemia linfocltica y la micosis fungoide son enfermedadee de -

naturaleza neopl6sica que difieren solo por el grado de dife­

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

Por Último 1 tiende a aceptarse que de acuerdo a lae­

observaciones clinicopatol5gicas, hay un grupo de neoplasias­

derivadas del tejido linfltico con grado variable de maligni­

dad, las cuales se estudian sobre una base común de origen a­

partir de la c~lula mesenquimatosa primitiva, dividi~ndosc -

este grupo en dos variedades: (1) 

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



característicos en sangre periférica y médula Osen, acompañá~ 

dose en ocasiones de hepatolesplcnomegalia, y 

b). Cuando se presenta de manera característica lin 

fadenopatía, acompafiada ocasionalmente de 11epatocsplenomega-­

lia y que en raras ocasiones existen cambios en sangre peri­

Urica, 

II. ETIOLOGIA 

Uno de loa aspectos m¡a dif 1cilea de aclarar de la -

EH ea su etiolog1a, atribuyGndoae a diversos agentes físicos 

y químicos la responsabilidad de causar esta enfermedad. En­

años recientes, la etiolog!a viral (2,41) ha sido propuesta cE_ 

mo la mas factible en cuanto al origen, aunque no se ha dete! 

minado el tipo de virus, mencionSndoae al Herpes viridae de -

tipo Epatein-Barr, (3) y encontrlndoae también cierta rela- -

ci6n epidemiol5gica con la polillmelítia paraUtica: (4) aai -

mismo se han aonaiderado ciertos factores de riesgo como aon­

la edad, condiciones de vida del sujeto e inclusive la close­

aocial y el tamaño de la familia que influyen en la preaent! 

ci6n de esta enfermedad. (91~ Se ha demostrado que loa ado-­

lescentea judíos tienen mds probabilidades de padecer la EH -

que loa no judíos. (2) 

Otras posibilidades etio16gicaa que se han menciona-



do son las micobacterias 1 hongos, radiaciones, etc., sin que­

haya estudios que demuestren posibilidades a estas etiologías 

y por lo tanto, al igual que la mayoria de las enfermedades­

neopl&sicas, debemos esperar mayores estudios para determinar 

especificamente la etiologia, 

Vianna y colaboradores (7) han encontrado cierta 

relaci6n significativa entre niños s los cuales se les había­

extirpado las am!gdalas y la presentación de la EH, por lo 

que puede considerarse que la amigdalectom!a predispone a la 

EH, siendo esta relaci6n no causal o compleja, aunque no hay­

suficiente evaluación para determinar esta relaci5n, 

III, FRECUENCIA 

Es dif1cil estsblecer la frecuencia general de la -

EH, aunque en estudios realizados se ha encontrado una rela­

cion de 1.62 casos por 100,000 habitantes por año, (5) pero 

esta cifra llega a variar por la localización geograf ica, - -

edad, sexo, etc. 

En la realidad, la EH se puede presentar a cualquier 

edad, pero llega a ser rara en lactantes y pre-escolares, - -

aumentando 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 1 en donde el 85 por ciento estnn com--



prendidos entre los cinco y 14 años de edad. (l ,6) 

En cuanto al scxot todas las series de la literatu­

ra mundial muestran predominancia por el sexo masculino en 

proporciones que van de 2:1 hasta 4:1, dependiendo de la -

edad, (l) 

La Ell es un padecimiento que afecta b!sicamente al 

tejido linfoide y por lo tanto los ganglios linf5ticos siem-­

pre van a estar afectados, siendo los cervicales los mfts inv! 

lucrados, aunque tambien se encuentran frecuentemente afecta• 

dos los axilares e inguinales. 

En cuanto a la afectaci5n de ganglios profundos, -

los mediast!nicos y mesentéricos son los mls dañados y difSci 

les de reconocer al inicio de la enfermedad, aunque con bue­

nos estudios radiol6gicos pueden detectarse. Otros 6rganos -

interesados por la EH son aquellos formados por tejido reti­

culoendotelial en su mayor parte, como son el bazo, el higado 

y la mGdula 5sea, siendo digno de mencionar al tubo digesti­

vo que a pesar de la gran cantidad de tejido linfoide, es po­

co afectado por la EH a diferencia de los linfomas, que afe~ 

tan m•s esta región anatómica (1,6), 

La clasif icaci6n de la EH en relación a su evolu- -



ciSn 1 pronóstico y tratamiento se basa en la afectación a los 

ganglios linfáticos, el hígado y el bazo, teniendo como ref e­

rencia al diafragma, 

La E~ tambi~n puede afectar otros órganos dela eco­

nomía como son los pulmones, riñones, huesos, sistema nervi~ 

so central, piel, etc. 

IV, HISTOPATOLOGIA 

El estudio histopatologico de los ganglios linffiti­

cos afectados por la EH junto con el estadio de la neopla-­

aia son primordiales para establecer, en primer lugar un dia¡ 

n6stico certero y de ahi realizar una evaluación del pronos­

tico y el tratamiento que se debe llevar a cabo. 

En 1965, Lukes y Butler (8) clasificaron a los dif~ 

rentes tipos histol6gicos de la EH: 

a). Predominio de linfocitos, donde se observa un­

grado variable de prolif eracion linf ocítica y escasa o nula-­

fibrosis o necrosis; las células de Reed-Sternberg son raras, 

lo cual es de buen pronostico, De acuerdo a las distintas -­

series, se presentan del 7 al 30 por ciento de los casos. - -

(6,9,10) 



b) • Celular id ad mixta, en donde hay una lesi6n po­

limorfa que se caracteriza por la presencia de número varia-­

ble de linfocítos e histiocitos reactivos, con pequeños focos 

de necrosis, fibrosis moderada, sin formación de colágena y -

con níimero variable de c~lulas de Reed-Sternberg. Este tipo­

señala la reducción de la resistencia al huesped y el pronós­

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 M~xico se ha encontrado el 48 por ciento de -

los casos. (10) 

c), Deplesi6n de linfoc!tos, donde muestra que el!_ 

mentoa normales del ganglio linfiltico son sustituidos por uno 

de los dos tipos o por una combinación de ambos. Los tipos -

pueden ser: 

1. Fibrosis difusa: en eate tipo el ganglio es - -

reemplazado por tejido conectivo fibrilar y laxamente celular, 

con distribución desordenada y sin formación de colágena; hay 

zonas de necrosis focal y las c~lulas de Reed-Sternberg son -

numerosas. 

2. Reticular: se encuentran peHculas de conglome­

rados de cHulas de Reed-Sternberg e histiocitos neoplilsicos. 

La dcplesi6n de linfoc!tos significa que la resis--



tencia del anfitrión se ha derrumbado y posee mal pronóstico, 

La frecuencia en esta serie va del 10 al 20 por ciento. (6,9, 

10.) 

d) Esclerosis nodular, esta variante frecuente de­

la EH se caracteriza por nódulos de tejido linfoide, separado 

por bandas de tejido coUgeno, donde las células de Reed- - -

Sternberg pueden ser hallazgos difícil. Los nódulos contie-­

nen eosinófilost granulocitos y pequeños focos de necrósis; -

en algunos se encuentran pequeños racimos que contienen célu­

las de Reed-Sternberg¡ otros se presentan completamente escl~ 

réticos. 

La esclerosis nodular es a menudo de buen pronósti­

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 

Los niños afectos con EH m!nima y localizada no su~ 

len ofrecer pruebas de un defecto inmunológico. (11) Los pa-­

cientee con enfermedad mSs extensa tienen defectos de disoci! 

ci6n entre la inmunidad celular y la humoral: (12) demostrada 

por perturbación de la hipersensibilidad diferida, pero con­

formación de anticuerpos indemne. Se demuestra que la hiper-
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sensibilidad diferida esta perturbada por: (13) 

1). Falta de sensibilizante cutineo enérgico. por 

ejemplo al dinitroclorobenceno. 

2). Resultados negativos de las pruebas cutáneas con 

distintos antl'.genos (tuberculina, histoplasmina, etc), 

3), Falta de obtenci6n de positividad a la tubercul! 

na tras la inmunizaci6n con el bacilo de Calmette-Guerin - --­

(BCG), 

La síntesis de anticuerpos humorales pocas veces se -

encuentra reducida la baatante como para producir hipagamagl2 

bu linem ia y de hecha algún paciente llega a presentar hiper gama glabulin,! 

na. 

A consecuencia de eataa anomal{aa inmunol6gicas, laa­

niños con EH avanzada pueden infectarse con microorgeni.nmos p~ 

ca frecuentea, (11-13) 

VI. MANIFESTACIONES CLINICAS 

Lo primero que advierten loa paciente• can tH es una 

tumoraci6n progreaiva e indolora de uno o mas ganglios linf~t! 

coa periHricoa, habitualmente los cervicalea¡ (6,14) si el --
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mediastino resulta afectado en forma temprana, el srntoma ini­

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

Se puede acompañar de síntomas generales como fiebre, 

sudores nocturnos, prurito, pérdida de peso, mialgias, artral­

gias etc. (10) 

La hepatoesplenomegalia y las hemorragias como sínt~ 

mas de invasión a otros aparatos y sistemas, habitualmente se­

presentan cuando la enfermedad se encuentra mds avanzada. 

(1 O) 

Se han descrito en la bibliografía casos con EH los­

cuales presentan como síntomas iniciales hipotensign e hipote~ 

mía. (15) 

La enfermedad es inexorablemente progresiva y mortal; 

las causas de muerte se han encontradas asociadas con fen6me-­

nos de compresi6n por las masas tumorales, las infecciones -­

intercurrentes, la anemia y la caquexia producidas por el pad~ 

cimiento. 

VII, ESTADIOS CLINICOS 

En 1965, la Conferencia de Rye (16) clasific6 a la -

EH en cuatro estadios cl!nicos, enfatizando el pron5stico y --
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atribuyendo las bases para la clasifirncion de los estadios 

en relaci6n a la extensi6n de la enfermedad. 

En 1971, la Conferencia de Ann Arbor (17) realizó -­

una modificación a la clasificación de los estadios para prec! 

sar la extensi5n de la enfermedad mediante nuevos procedimien­

tos. Esta clasificación es utilizada actualmente y es la si-­

guiente: 

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

un órgano o sitio extralinf&tico. 

ESTADIO II. Invasión de 2 o más grupos ganglionares 

en el mismo lado del diafragma o invasión local de un órgano o 

sitio extralinfático. 

ESTADIO III. Invasión ganglionar en ambos Indos del 

diafragma o del bazo y de un órgano o sitio extralinfatico. 

ESTADIO IV, Invasión difusa de uno o más órganos 

extralinfgticos (h!gado, medula osea, sistema nervioso central, 

etc) con o sin invasi6n ganglionar, 

ESTADIO 

A 

n 

SINTOMAS 

SIN SINTOMAS SISTr.MICOS 

CON SINTOMAS SISTEHICOS 
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Se agrega la letra A si el paciente se encuentra sin 

síntomas sistemicos y la letra D si posee síntomas sistemicos. 

VIII, DIAGNOSTICO 

La evaluación clínica de los niños con EH nos permi­

te establecer con certeza la magnitud Je la extensión de la -­

misma en el momento del diagn6stico. (14) 

Se valorara de manera inicial y sistemiitica: histo-­

ria cl!nica y la exploraci6n física completa, posteriormente -

se solicitaran estudios como: 

- Biometría hemltica prueba, de Coombs 1 reticulocitos 1 

eritrosedimentaciOn, estudio de m~dula Osea. 

- Pruebas de funcionamiento renal. 

• Pruebas de funcionamiento hepático, 

- Radiografía de torax AP y lateral. 

- Pielograma ascendente. 

- LinfograHa. 

- Biopsia de ganglio periférico, 

- Laparotomía exploradora, 
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La enfermedad involucra hasta un 40 por ciento de 

afección pulmonar 1 por lo que estudios recientes sugieren la -

utilidad de la examinación del esputo en la evaluación de pa­

cientes con Eli y la posible involucraci5n pulmonar. (18) 

El uso de nuevas técnicas como son la ultrasonogra­

fía y la tomografía axial computarizada de bazo e hígado, ha-­

cen el diagn6stico de EH en un 59 por ciento, dando falsas ne­

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

La laparotomía diagnóstica que incluye csplenectomía 

biopsia hep&tica y de ganglios abdominales ha sido utilizada­

ampliamente en el adulto, y es el m~todo que mejor informa so­

bre la extensi6n de la EH en el abdomen. (10,21,22) 

La utilización de este método quirúrgico en el níño­

no ha sido muy frecuente, debido a los problemas de morbilidad 

quirúrgica y a la susceptibilidad a las infecciones que como -

complicaci6n tardía se presentan en 11n porcentaje de ellos. 

(23-25) 

Este método, junto con la biopsia de médula ósea, -­

ha sido utilizado en niños menores de doce años incorporados a 

un protocolo de tratamiento de EH en el Hospital del Niño en -

Costa Rica. (14) 
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IX. TRATAMIENTO 

En tiempos pasados, la EH se consideraba incurable -

y el propSaito del tratamiento era paliativo. (!) Hoy en día,­

se ha demostrad~ que dosis elevadas de radiación son tumorici­

das en la EH. 

Para el tratamiento, primero hay que reconocer todas­

las regiones afectadas y segundo, hay que desarrollar tfjcnicas 

de administración segura de dosis elevadas de radiación en ca!!!. 

pos continuos combinados con quimioterapia. (39) 

El tratamiento del paciente pediátrico ha seguido hi_! 

t6ricamente los mismos senderos que el del adulto; y los resu,!, 

tados de remisiones completas, duración de las mismas y super­

vivencia son semejantes, aunque con un mayor número de secue-­

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

La laparotom!a como facto~ determinante de la exten­

sión de la enfermedad tiene sus factores de error, porque se -

pueden dejar zonas de tumor no detectables, las cuales no rec! 

birlln la rBdiacilln correspondiente, an caso de utilizarse esta 

como tratamiento único, presentándose luego recatdas sistémi-· 

cae o extraganglionares que empobreceran el pronóstico, (27, -

38) 
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La radioterapia como tratamiento único en niños con 

EH en estadios I-A, Il-A y III-A tiene actualmente una alta -

frecuencia de recoídas. Las series de Fuller y Sullivan (29) 

y Young y de Vita (j), tienen 50 por ciento de recaídas en -­

pacientes en El y II A tratados solo con radioterapia, aunque 

solo un 30 por ciento en niños con estadios avanzados trata-­

<los con quimioterapia. 

Dentro del tratamiento de quimioterapia existen ca! 

binaciones con cuatro drogas ya sean: 

- HOPP (Mecloretamina, vincristina, procarbacina, pred­

nisona) 

- COPP (Ciclofosfamida, vincristina, procarbacina, prei 

nisona). 

- ABVD (Adriamicina, bliomicina, vinblastina y docarba­

cina) 

- CCVP (Lemustina, ciclofosfamida, vincristina, predni­

sona) 

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

sona y doxorubivina. 

Estas drogas a dosis adecuados y en el tiempo nece­

sario, han prolongado la remisión y supervivencia en pacien--
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La radioterapia como tratamiento único en niños con 

EH en estadios I-A, II-A y III-A tiene actualmente una alta -

frecuencia de recafdas. Las series de Fuller y Sullivan (29) 

y Young y de Vita (5), tienen 50 por ciento de recatdas en -­

pacientes en EI y II A tratados solo con radioterapia, aunque 

solo un JO por ciento en niños con estadios avanzados trata-­

dos con quimioterapia. 

Dentro del tratamiento de quimioterapia existen co~ 

binaciones con cuatro drogas ya sean: 

- KOPP {Mecloretamina, vincristina, procarbacina, pred­

nisona) 

COPP (Ciclofosfamida, vincristina, procarbacina, pre~ 

nisona), 

- ABVD (Adriamicina, bliomicina, vinblastina y docarba­

cina) 

- CCVP (Lemustina, ciclofosfamida, vincristina, predni­

sona) 

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

sona y doxorubivina. 

Estas drogas a dosis adecuados y en el tiempo nece­

sario, han prolongado la remisi5n y supervivencia en pacien--
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tes en estadios III y IV, y también en los estadios localiza­

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

Estudios recientes han publicado resistencia en los 

pacientes tratados ~on MOPP en un 30 por ciento (32) y muchos 

reg1menee han sido empleados en esta situaci6n, obteniéndose 

los mejores resultados en mas del 50 por ciento con el uso de 

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

Con el uso de MOPP e irradiaci6n en campos exten-­

sas a dosis bajas en nifios con EH en estadios I, II A,III A y 

B, no laparatomizados, se han obtenido supervivencias de tres 

a cinco años sin mostrar recaídas en el 90 por ciento de los­

casos, (40) lo que sugiere que en cualquier estadio, indepen­

dientemente de la laparotom!a, el uso de radioterapia y qui-­

mioterapia mejora el porcentaje de remisiones iniciales la­

rcmisión de las recaídas, aei como en los estadios III y -

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

tempranas o tard!as que del uso de ambos elementos terapeúti­

cos se pueden presentar, (42,44,48) 

La aplicaciOn de radioterapia a dosis menores de -­

las establecidas y en campos limitados, intercalada entre ci­

clos de quimioterapia o despuis de la misma, puede disminuir­

la frecuencia de estas complicaciones, como son: pericarditis, 

neumonitis, fibrosis pulmonar, detención del crecimiet\to y --
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neoplasias secundarias, (5, 6, 9, 23, 44 ,48) 

En los niños con recaída de EH despu~s del tratamie.!1 

to inicial con radioterapia y/o quimioterapia, puede inducirse 

una segunda remisión 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 últimos 20 años ha habido un progreso -­

muy marcado en el entendimiento y el manejo de los pacientes -

con EH, como resultado del desarrollo de nuevas técnicas de -­

diagnostico y tratamiento con radiación y/o agentes quimioter! 

péuticos; por lo tanto los pacientes con EH 11 ahora pueden aspi_ 

rar a una supervivencia mayor. (6,51) por esta razón se debe -

utilizar lo mejor para cada paciente, tomando en coneideraciGn 

los riesgos inmediatos y los efectos probables a largo plazo -

del tratamiento en los niños con E~; estos factores son tan -­

importantes que cada intento debe ser efectuado para minimizar 

los peligros probables sin la redl\cción de la 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 División de Pediatría del Hospi-­

tal JuSrez, s.s.A., doce niños con el diagnostico de EH. 

En ellos se regia tro: edad, sexo 1 medio socioeconóm,!. 

ca, lugar de origen, motivo de ingreso, síntomas y signos. 

Todos fueron evaluados clínica y paraclinicamcnte -­

para determinar el estadio clínico y la clasificación histopa­

to16gica de la EH, analizSndose estos elementos: 

!, Historia clínica y examen físico completo. 

2. Biometría hem¡tica completa, frotis sanguíneo, 

PPD. baciloscopías, reacciones febriles, cuantifl 

cación de inmunoglobulinas. 

J, Pruebas de funcionamiento hep¡tico. 

4. Pruebas de funcionamiento renal. 

5. Médula Osea, 

6. Radiografh de t6rax, AP y lateral, cráneo, hue-­

sos largos y serie metastáeica. 

7, Biopsia de ganglio periférico. 

8. Laparotomía exploradora. 
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Una vez establecido el estadio clínico, y el result! 

do del diagn6stico histopatológico, y para obtener una m¡xima­

precisión de la extensión del proceso, en tres niños se efec-­

tu6 laparotomla exploradora, realiz&ndoee esp~enectom1a, biop­

sia hepltica, o·del sitio en que hubiera sospecha de infiltra­

ci6n, biopsia de hilio esplénico, de ganglios cellacos, para-­

aorticos, !liacos y mesent~ricos, 

Los especímenes fueron enviados para su tinción y su 

estudio histo16gico al departamento del Anatomía Patológica 

del hospital, con un resumen del cirujano sobre el aspecto ma­

crosc6pico de los órganos y ganglios abdominales para ser com­

parados con los resultados histológicos. 

Una vez recopilados todos loo datos, se reclasific6-

el estadio y se inicio el tratamiento en cinco niños, siendo -

evaluados y controlados por la consulta externa. 

Seis pacientes fuer6n trasladados a otros hospita- -

les para iniciar su tratamiento y uno solicitó su alta volun-­

taria. 
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XII R E S U L TA O OS 

Los resultados obtenidos de los doce ninos con EH, 

como son h edad, sexo, edmenes de laboratorio, -

estudios radiol6gicos, estadfos, tipos histol6gi -

cos, tratamiento y complicaciones, se muestran en­

las siguientes gr4ficas y cuadros. 
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ESTUDIOS RADIOLOGICOS 

' 

NORMAL ANORMAL T O T A L 

TORAX 7 (58.3%> 3 (25.0%) 10 (83.3%) 

CRANEO 6 (50.0%) - -- 6 (50.0%) 

HUESOS LARGOS 4 (33,3%) 1 ( 8.3%) 5 (41.6%) 

SERIE MESTASTASICA 7 (58.3,;) 1 ( 8,3%) 8 (66,f;%) 

SIMPLE DE ABDOMEN 4 (33,3%) 2 (16,6%) 6 (50.0%) 

LINFOGRAFIA - -- - -- - --
ULTRASONOGRAF 1 A 3 (25.0%l 2 <16.6%) 5 (41.6%l 

TAC - -- 1 ( 8.3%) 1 < 8,3%l 

T O T A L 31 (75. 6%) 10 (24.4%) 41 (100.0%) 

CUADRO# 7 



O T R O S E S T U D 1 O S 

CASOS % 

BIOPSIA DE GANGLIO PERIFERICO 9 75.0 

BIOPSIA DE TUMORACIONES 1 8.3 

LAPAROTOMIA EXPLORADORA 3 25,0 

C U A O R O # 8 

~STADIOS 

MASC, FEMEN, TOTAL % 

1 - A -- -- -- --
1 - B -- -- -- --
11 - A -- -- -- --
11 - B 3 ·2 5 41.6 

lII - A -- -- -- --
lII - B -- 1 1 8.3 

IV - A -- -- -- --
IV - B 5 -- 5 41.6 

NO DETERM 1 NADO -- 1 1 8,3 

CUADRO #9 



CLASIFICACION HISTOPATOLOGICA 

CASOS % 

PREDOMINIO DE LINFOCITOS 4 33,3 

CELULARIDAD MIXTA 4 33,3 

DEPRESION DE LINFOCITOS 1 8,3 

ESCLEROSIS NODULAR 2 16,6 

NO DETERMINADO 1 8,3 

C U A D R O # 10 

T R A T A M 1 E N T O 

CASOS % 

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 

1 

' CASOS % 

NEUMONIA 2 16.6 

TRAQUEOBRONQUITIS 2 16.6 

SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO 2 16.6 

INFILTRACION A SISTEMA NERVIOSO 1 8.3 

INFILTRACION A MtDULA OSEA 2 16.6 

IMPtTIGO 2 16.6 

SEPTICEMIA 1 8.3 

HERPES ZOSTER 1 8.3 

C U A O R O # 12 
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XIII. DISCUSION 

La EH en edad pedi«trica es poco frecuente y en paí­

ses deearrollad~s, se describe el pico de mayor incidencia en­

el adulto joven y en mayores de SO años, (5,6,9) en tanto que­

en pataes en vtas de desarrollo ocupa el segundo lugar dentro­

del grupo de las neopUsicaa en menores de doce años. (14) El 

pri•er pico corresponde a niños. y no a adultos jóvenes, lo que 

podria estar en relaci6n con los factores socioecon6micos¡ (S, 

6,9,26) de todas formas su incidencia es baja en menores de 

cinco años y se considera muy rara en menores de dos años; 

(619) en el grupo de .niños estudiados se encontr6 que el menor 

tenta dos años de edad y el mayor 14, con una edad promedio de 

8 .16 años en el momento del diagn6stico. (GrH ica 1) 

Los niños que presenta·n EH presentan una prepondera.!l 

cia muy marcada del sexo masculino sobre el femenino alcanzan­

do relaciones de 2:1 hasta 4:1; (1) en este estudio no hubo -­

diferencia significativa ya que se encontro una relaci6n 1:1.­

(GRAFICA 2) 

En esta serie de pacierites todos pertenecían a medio 

soéioecon6mico bajo; el SO por ciento provenían del Distrito -

Federal y el otro SO por ciento restante de diferentes estados 

de la RepGblica, 
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En cuanto a sintamos y signos, los pacientes con EH 

pueden encontrarse asintomáticos y solo presentar una adenop~ 

tia cervical; (26) pero series descritas por Lobo F y Vargas­

G en el Hospital Infantil de México (14) han encontrado que -

un 32 por ciento de sus pacientes presentaban stntomas gener! 

les como fiebre, perdida de peso, prurito, mialgias, artral-­

gias, etc., mientras que en este estudio se encentro que el -

91 por ciento presentaban síntomas generales (Grlfica 3). 

Los niños que cursan con una EH tienen sitios prim! 

ríos de presentación 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 1 axilar 41 por ciento, in-­

guinal 50 por ciento; y sSlo se encontr5 hepatoesplenomegalia 

en el 33.3 por ciento (Grlfica 4), 

Dentro de las anormalidades que presentan en la - -

cuenta citol6gica sanguinea loa pacientes con EH, se ha encoa 

trado leucopenia, linfocitopenia, especialmente en los tipos­

hiatol6gicoa que muestran depleci6n linfocttica; a veces se -

observa eoainofilia y la anemia es un hallazgo tardto; (5,6,-

10) en nue1tro grupo se encentro que el 100 por ciento mostr! 

han 1nemia, el 83.3 por ciento leucopenia y el 58.3 por cien­

to plaquetopenia y cuando ae presenta infiltraci6n hepltica y 

eapl¡nica las prueba• de funcionamiento hepltico muestran al­

teraciones; (6,10); esta serie moatr6 58,3 por ciento solo --
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presentaba hipoproteinemia en los pacientes en estadio IV: 

Los estudios restantes como PPDt baciloecopias, examen general 

de orina, reacciones fébriles, etc, resultaron negativos (Grá-

fica 6). 

La laparotomía exploradora diagnoatica y la m~dula­

~sea para precisar el diagnóstico en niños menores de doce - -

años con EH ha sido utilizada en el Hospital del Niño en Costa 

Rica (14) y en este estudio solo se practico médula osea en el 

58.J por ciento y siendo diagnostica solo el 25 por ciento --­

(Grlfica 6). 

Dentro de loe estudios de rutina para la clasifica-­

ci6n clínica de loe estadios de la EH se encuentran loe eetu­

dÍ01 radiol6gic 0e de todo el cuerpo (10), y en estos niños ee­

practic6 estudio radiol6gico de tórax en el 83.3 por ciento de 

loa casos y solo se encontró desplazamiento de traquea y ensaE 

chaaiento de mediastino medio por masa ocupativa en tres niños 

en estadio IV B. 

Las radiografías de crlneo se practicaron en el 50 -

por ciento de loe pacientes y todai fueron normales¡ de huesos 

largos y series metast&eicas se practicaron en el 41.6 por 

ciento de los casos· y solo un nifio en estadio IV B mostr5 

osteoporosie generalizada y un nódulo metastásico en fémur y -

tibia derecha. 
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La placa simple de abdomen se practicó en el 50 por­

ciento de los niños y solo dos casos mostraron hepatoesplenom!_ 

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

Otras té~nicas utilizadas para la clasificación de­

los estadios clínicos de la EH son la ultrasonograf!a, linfo-­

graf!as y tomografía axial computarizada de bazo, h!gado, pul­

m6n y cerebro que hacen el diagnóstico en aproximadamente 60 -

por ciento de los casos; (19,20) en nuestra serie de pacientes, 

la ultrasonograf!a solo se practic6 en cinco niños (41.6%) y -

solo resulto positiva en dos casos (16,6%) que se encontraban­

en estadio& IV B. La linfografía no se practico en ningun pa­

ciente. 

En cuanto a la tomografía axial computarizada solo -

se realiz6 en una niña de doce años, en la cual la biopsia de­

ganglio perifGrico y la m~dula ósea no establecían el diagnos­

tico preciso y report6 bazo aumentado de tamaño, con densidad­

heterogEnea, probable infiltración y aorta abdominal con 

conglomerados ganglionares, (CUADRO 7) posteriormente se le 

realizo nueva mEdula ósea la cual reportó EH tipo celularidad­

mixta y se clasifico en estadio IV B; la niña falleció 5 meses 

después. 

En lo que se refiere a los estadios de cada enfermo­

fueron considerados de acuerdo a la clasificación de Rye (16), 
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modificada por Ann Arbor, (17) en la cuál se tomo en cu en ta -

toda la evoluci6n de la enfermedad, hallazgos quirúrgicos y -

biopsias tomadaa; en esta serie se realizG biopsia de ganglio 

perif~rico en el 75 por ciento de los casos Y. el 100 por cieE_ 

to fue positiva· para la enfermedad; solo en tres casos (25%)­

fuerlin sometidos a laparotomía exploradora para precisar el -

estadio cUnico (10,21,25), encontrándose solo dos niños con­

infiltraci6n de bazo e hígado, Ninguno present6 complicaci2_ 

nes postoperatorias como las reportadas por diferentes auto-­

res (Cuadro 8). (23,35) 

De los estadios se encontro que no hubo pacientes -

en estadios I A y B, II A, III A y IV A: pero si cinco niños­

con estadio II B (41.6%) uno en estadio III B (8.3%) y cinco­

en estadio IV B (41.6%) y en un paciente (8,3%) no se clasifl 

cli por solicitar alta voluntaria. (Cuadro 9) 

La clasificacilin histopatolGgica se hizo de acuerdo 

a la reportada por Lukes y Butler, (8) El mhgen de error en­

el diagn6stico histopatolligico ha variado, del 15 al 47 por -

ciento en diferentes series, encontrándose en los palees lat! 

nos una predominancia de loe tipos ~elularidad mixta y depl! 

cilin de linfocitos y una menor proporci6n de la esclerosis n2_ 

dular y predominio de linfocítos (6,9,10); la presente serie­

se encentro: predominio de linfocítos 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 depresi6n de linfocitos 8,3 por cie~ 

to; un solo caso no se clasific6 (8.3%) (Cuadro 10), 

Es universalmente admitido que en pacientes con EH -

en estadios tempra~os, (I y II) y para algunos autores aque- -

llos en estadios III A/B, deben ser primariamente tratados con 

radioterapia, empleando campos extensos o radiaci5n ganglio-­

nar total~(S,6,26,28 1 29,34,36,39,40) En esta serie de pacien­

tes se utilizó radioterapia en campos extensos en ocho pacien­

tes (66,6%) que se encontraban en estadios IIB, IIID y IV B, -

pero combinado con quimioterapia (Cuadro 11). En los niños 

con EH tratados con radioterapia como se hace usualmente en 

adultos puede conducir a retardos importantes del crecimiento­

y serios trastornos del desarrollo 6seo, (5 1 6,10 1 28,29,36,39,-

40) y por estas razonea, la precisión del estadio de la enfer­

medad en los niños adquiere mayor importancia que en los adul­

toa, (10) 

En los estadios m4s avanzados, III B y IV, la indic! 

ci6n terapeútica es la quimioterapia combinada, agresiva y re­

petida~ en este grupo de pacientes se utiliz5 en ocho casos -­

(66.6%), combinada con radioterapia y solo dos casos (16,6%0 -

se utilizó como único tratamiento. 

De los regímenes de multidrogas mis utilizadas en -­

orden de frecuencia son: HOPP, ABVD, CCVP, COPP, ABVPP (30,33 
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35,36,43,45,46,48)¡ y en el hospital se utiliz5 COPP en tres­

casos (25%), MOPP en dos casos (16.6%), ABVD un caso (8,3%) y 

en otro caso mostaza nitrogenada, vincristina 1 procarbacina y 

prednisona (8,3%) (Cuadro 11), 

Se han reportado ultimamente en pacientes con EH 

tratados con quimioterapia especialmente con MOPP, resisten-­

cía y muchos regímenes de drogas son utilizadas en la resis-­

tencia del MOPP (31,33) pero en las series de estos pacientes 

no se encentro resistencia a las drogas utilizadas. 

Ocho niños (66,6%) de esta serie requiririeron - -­

transfusiones sanguíneas por anemia y hemorragia., antibi5ti-­

cos por infecciones bacterianas agregadas y como profilacti-­

cos en el peri6do postoperatorio. 

Los niños con EH pueden presentar complicaciones -­

infecciosas como resultado del tratamiento, por depresi6n me­

dular durante la radioterapia o qulmioterapia (24,26) o neo-­

pllsias secundarias (45,49); en este grupo de niños se obser­

varon: neumonía, traqueobronqultis, sangrado de tubo digesti­

vo, infiltraci6n a medula 61ea e impétigo en el 16.6 por cieE 

to de los casos y septicemia, infiltración a sistema nervioso 

central y herpes Zoster en el 8,3 por ciento de los casos - -

~uadro 12), 
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s:fA T16tS N~ DEIE 
Of. U didi.llTECA 

De todos los pacientes solo se pudieron seguir su 

control por la consulta externa en cuatro, en un lapso de dos-

años y posteriormente se perdieron. Seis pacientes fueron - -

trasladados a otros hospitales para continuar con su tratamie~ 

to, por lo que no se pudo seguir su evoluci6n. Un paciente --

falleci6 cuatro meses después de haberse hecho el diagn6stico-

por septicemia e infiltraci6n a medula 6sea y otro solicito su 

alta voluntaria. 
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