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-Se eatudia.ron reetroapectiv-.ente 34 pacientes .aaculinoe y 9 

femeni.noa con Krl.f'ermedad de Hoctp.i.n deade el 1 de enero de 1991 .ha.ata 

el 28 de febrero de 1994 con dnf'ermeda.d de Hodtlkin con el fin de 

evaluar la reapue11ta al trat-i•nto con varios re•iaenea de 

quiaioterapia en cualquier et~ de la enfermedad. Laa modalida.dea de 

trataaiento :f\Mlron RT.. RT+HOPP-ABVD. RT+HOPP-COPP. RT+t«lPP y 

R'l"+t«:>PP/ABVD. Treinta pacientea (78X) tuvieron aintccas B y 13 

tuvieron eint09atolo•i•. Se realizó eatadificación clínico quir-úr8ica 

-a'l'in Ano Arbor. Sei• paciente• f,..ron etapa I. nueve en etapa II • 

. doce en etapa III y quince en etapa IV v uno no cl-1.f'icedo.. Laa 

hi.atolo•iaa obaervadaa ru.ron ~1.nio 1inof6citico en doa 

paciente•. celularidad aixt.a en dieci•iete. eecleroaia nodular 

vehlt.e y cuatro pacientes pre-ntaron depleción lin.f'ocitaria. Cuatro 

paciente• fueron tratadoa con RT eacluaivamente. dieciaiete con 

RT+l'EPP., cinco con RT+N:>PP-ABVD., cinco con R'l'+t«>PP-COPP. y once 

RT+MOPP/ABVD. un paciente fue tratado con t«:>PP única.ente. Hubo una 

recaída a RT en etapa I C25S). otro en etapa IIB. uno maa en etapa IIB 

y tres en etapa IVB. Para HOPP/ABVD la respuesta fue coepleta en el 

leetl. t9.JPP 5 recaf.daa en diecieiete paciente• (29%). Todoe loa 

pacientes tuvieron eintomaa B con eeclero11ia nodular en un 50S. La 

concluai6n •• q~ en nueatra ea¡:ieriencia. J.oa factores de aal 

pronóstico i.nclU)"en presencia de af.ntomas B. hiatol08Í48 COIDO 

eacleroais nodular v deplecion 1infocitaria así COIDO etapas III y IV; 

81 eaque9& HOPP/ABVD es la -Jor opción de tratamiento para l.as etapas 

avanzadae. 

Palabraa clave: ICnfe~d de Hoclakin. nif'ioa. quiaioterapia. 
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TRATAMIENTO ACTUAL DK LA ENFERMEDAD DE HODGKIN KN PEDIATRIA 

IllTRODUCCIOll 

La enfermedad de Hodakin ha sido reconocida en la medicina deade 

hace más de tres siglos• sus hal.l.a.za:os post-mortem fueron descritos 

por Halphia:i en 1661. 

Hacia 1632. Thomas Hod&kin describió histolóa:icamente la 

enfermedad que lleva su nombre. afinnendo que 

enfermedad que afectaba al si e tema linfático• 

curiosa 

un oriaen 

unic~ntrico y con una predecible extensión a loe aanalioa linfáticoe 

contisuoe. Aún en la actualidad. el oria:en de la enfermedad de Hod&kin 

ha aido motivo de encona.das controversias y aú.ltiplea etioloai&11 han 

sido propuestas (1.2.3). 

Kl primer pico de la enfe1"9edad de Hod&kin ocurre juato antes de 

l.a adolescencia. eiendo e 1 aparición rara antee de loe 5 afloa y poco 

usual antes de los 10. con predominio del sexo masculino. puede ser 

observada comúnmente en enfermos con inmunodeficiencia tales C090 

ataxia telangiectaaia. HIV; así. como en enfermedades de tipo viral 

Epstei.n Barro e incl~o ee han observado aparentemente allrUZloe 

caeos epidémicos en arupoe cerrados de población (4.5.6.7.,8.,9). 

Desde el punto de vista hietol6gico. la enfermedad de Hodakin 

caracteriza por proliferación mixta de células .. 

c~tolóaicamente anormales (células de Reed Stenbers y eue variantes 

mononucleares. también llamadas células de Hod&kin) mas una variedad 

de células reactivas aparentemente normales. incluyendo lir.focitos., 

células plasmáticas., eosinófiloe. neutrófilos y macrófraa;os. La 

clasificación morfol6aica vigente de la enfermedad de Hodakin es la de 

Lukes y Butler (Modificado en la conferencia de Rye. 1966 C 10): 



l • .Predominio linfocítico. 

2. Eecleroaie nodular. 

a. Celularidad mixta. 

4. Depleción linfocitaria. 

Para loe oncólogoe pediátras. el punto más importante en la 

enfermedad de Hodekin es la efectividad del tratamiento con loa 

menores indices de morbi-mortalidad posibles aunadas al menor n\lmero y 

aravedad de secuelas. 

El tratamiento de la enfermedad de Hod&kin ha mostrado una evolución 

en tres etapas básicas: la primera a partir del uso de la radioterapia 

a partir de la primera década de eete eialo. con técnicas terapéuticas 

rudimentaria.e por lo que el curso de la enfermedad era invariablemente 

de mejoría inicial Y posteriormente hacia la recaida y la aierte 

( 11, 12). 

La eeaunda. con el descubrimiento de la efectividad de la mostaza 

nitrogenada en 1940 (13) para el tratamiento de algu.nae enfermedades 

malisnae. entre ellas la enfermedad de Hodakin. ae adviene una era de 

cambios exitosos y continuos en el tratamiento qumioterápico. 

serie de clases de diferentes quimioterápicos actividad 

antitumoral independiente han sido desarroladoe desde esa fecha. Entre 

loe más efectivos se encuentra loe aaentea alquilantea; los alcaloides 

de la vinca. loa derivados de la metilhidrazina. loa esteroidea. las 

ni trosoureas y alaunoe antibióticos. Quizá el tercer punto hiatórico 

establecido en el trata.miento de la enfermedad de Hodgkin se marcó 

partir del delineamiento del MDPP (~etaza. O'lcovin. ¡>rocarbazina y 

Predniaona) instrumentado y reportado por DeVita a partir de 1970. 

mejorando con ello las tasas de remisión completa previa existente de 



entre el 10 y el 30% hasta el rango de 70 al 80% (14.15). .Kn 1975 

Bonadonna reportó por primera vez en un eetudio con 60 pacientes el 

uao de la modalidad ABVD C.Adriamicina. Bleomicina. Vinblaatina y 

Dacarbazina) y poateriormente demoetra.ron su efectividad en otra serie 

de 75 pacientea con enfermedad de Hod&kin etapa IV_ Alaunoa autores 

concluyen que en pediatría ASVD tiene ventajas relación a HOPP. 

por tener un menor indice de reeiatencia cruzada a d.roaas y de falla 

80n&dal poaterior. ain aminorar la importancia del dafio cardiaco 

pulmonar que pudiera presenta.rae secundario a la adriamicina y 

bleom.icina respectiva.ente por el uso del ABVD (18.17 0 18.19.20). 

RecientetMtnte inveati8adorea europeos. bwscando disminuir eatos 

efectoa adveraoa han diaeñado otroa eaqueaa.s terapéu t icoa 

re•.imenea que di19inuyen las aecuelas tardi&a. tal ea como el llVW 

(11.aati.na. Vinblaati.na 0 Procarbazina y Predniaolona.) y el VDP 

(Vincriati.na 0 Stop6aido 0 Spirubicina y Pr-edniaolon.a) (21 0 22). 

Bl requisito científico para tratar una enfereedad maligna 

cualquier etapa de la vida de un paciente ea sin duda una adecuada 

eata.di.ficaci6n 0 ya que de ella dependerá la intensidad y la modalidad 

del tratamiento establecido para que este finalmente sea adecuado 

:lntearal. 

La estadificaci6n clínico-quirúr8ica en la Enfermedad de Hodgkin 

ae estableció inicialmente como medida de apoyo a los radioterapeutas 

para que toda la enfermedad conocida fuera incluida en el plan inicial 

de tratamiento radioterápico (23 0 24.25.26 0 27). 

Brevemente. la estadificación por laparotomía introducida por 

Glas te in 1969 incluye esplenectomia con resección del pediculo 

esplénico biopsia.e con agujas de ambos lóbulos hepáticos y biopsia en 

cufta del lóbulo izquierdo. resección de ganglios repreaent.:itivvs entre 



la ar~eria hepática y 1n arteria ce1iaca. aai los gflnglina 

paraaórt icns • mf"sentCtricoA " tliacoa- además permit~ efect'\li:s.r 

de eata forma t~a paci~ntee quedan estadificados de la 3igutente 

sef1;1in 1.::1 et:'tadi.ficaeiñn de Ann"Arbor (28.29): 

KTAPA J. Afección A una región ganglionar única C I) o A -..m órgan·~· 

ait.io ~ ...... -t.r1t.linfit~.ico í'mico (J*">-

RTAPA JI_ Aft-•c..-•i·"'•n de dos o máf' á.reAl!!I gA.ngl.ionarel!!I en el mismo lado 

del diAfra¡¡:ma (11) o de un 6rgano o sitio extralinfático ademáa de un.a 

reai6n aans1ionar (lle) siempre y cuando eea en el. mimQ.o lado del. 

diafr~. 

srAP& III. Afección en amboa lados del diafra.¡¡mia (III) con afección a 

reaionee •an&liona.rea y bazo (III e) u otroa óraan.os con excepción del. 

hí.aado CIII e). 

n.AP& IV. Afección a híaado. médula 6aea, SNC (raro), hueeo (raro), 

pul-6n, etc. 

(*) Se a,sreaó el. eu.fijo A o B de acuerdo a la ausencia o preeencia de 

e:in.tomae aeneral.es: fiebre superior a 38 arados c. pét"dida de peso de 

m&.a del 1es. dia:foreeie-

A travée de loe ai'iol!!I nos hemos val.ido de métodos inval!!liVos o no 

invaeivoe para l.a eet.a.dificaci6n de l.a Enfermedad de Hod&kin 

pediatría, al.aun.ce de el.loe. talee coa.o la 11.nfan&io&ra:fía han 

JDOetrado una utilidad definitiva en cuan.to a sensibilidad y 

especificidad, con excepciones bien conocidas. otros. como e1 r8.l!!ltreo 

con Galio-67 tiene sensibil.idad reportad.&.s hasta en un. 70" (30) y 

otros como la determinación del cobre sérico han mostrado tener una 



especificidad poco úti1 (31); con el advenimiento de tecnoloaia a6a 

&.vanzada como la tomoarafia axial comp.1tada (TAC) y la resonancia 

magnática nuclear (11191) hemos entrado a una era en 1a cual. en manos 

exper-t.aa ae ha puesto en discuei6n e iniciado amplia controvereia 

acerca de la lapa.rat.omia eetadíficadora. la cua.1 es ha.eta el momento 

la piedr~ angular de la eatadificaci6n clínico-quirúraica vigente 

(32,33,34,35,36,37). 

Se ha insistido y no ein razón. que ttJPP ee el esquema r-eaente 

para etapas IIB y III. ain embargo diversas pUblicaciones han puesto 

en duda q\.te su l.lti l idad sea la miema pa.ra etap!!le 111 y IV• incluso 

ha utilizado esquemas que combinan t10PP-ABVO para impedir resistencia 

cruzada quimioterápica. disminuyendo al milBIDo tiempo la frecuencia 

existente de falla aonadal (38.39). 

Desde siempre. la mirada del clínico está diri&ida al futur-o de 

sus pacientes. por lo cu.al en la actualidad se ha insistido la 

selección de loe medios terapéuticos tratando de evitar en lo posible 

la presencia de secuelas nivel mueculoesquelético. cardiaco. 

pulmonar reproductivo. incluso de segundas neoplasias 

(40.41.42.42.43.44.45.46.47.48). 

En f'!l Oll!lpertBlDento de Onco1oaia del lnetitl.lto Nacional de 

Pediatria hemos utilizado a partir de 1991 embaa mode.1id&des 

quimioterápicae y otras CX>PP (Ciclofosfamida~ oncovin. 

Procarbazina y Prednieona) en con.Junto con la radioterapia como bases 

fundamenta1ee del tratamiento de las diferentes etapas de 1a 

EnfP.rmedad de Hodgkin. 



PACIDrllS Y KllTOll06 

Se estudiaron retrospectivamente 43 pacientes (34 masculinos y 9 

femeninos) con diagnóstico hietopato16gico de Enfermedad de Hodgkin. 

entre 1as fechas comprendidas entre el primero de enero de 1991 y el. 

28 de febrero de 1994. 

Se utilizó la estadificaci6n propuesta en Ann Arbor (Tabla 1.) -

28 pacientes (65X) fueron estadificados mediante laparotomía 

técnica convencional. 

Rl grupo incluyó pacientes desde etapa IA hasta etapa IV. así 

l.oe claeificables; todos recibieron tratamiento 

radioterapia (RT) y/o quimioterapia (QT). Kl tratamiento instituido 

por etapa fue: 

ETAPA IA : Radioterapia a campos comprometidos C 4 pacientes). 

ETAPA IB: Radioterapia a campos comprometidos y HOPP y/o ?DPP­

ABVD (2 pacientes). 

ETAPA II A: Radioterapia a campos comprometidos y 11DPP y/o MOPP­

CX,)pp e 3 pacientes). 

HTAPA II B: Radioterapia a campos comprometidos y COPP y/o MOPP 

(6 pacientes). 

ETAPA III A Y B: Radioterapia a campos comprometidos y COPP y/o 

HOPP y/o HOPP-ABVD ( 12 pacientes). 

ETAPA IV A Y B: Radioterapia a campos comprometidos y 11DPP y/o 

ABVD/HOPP, y/o 110PP-COPP (15 pacientes). 

NO CLASIFICADOS. MOPP sin radioterapia C 1 paciente). 

Se determin6 eexo y edad. presencia o no se síntoma.e B. sitio inicial 

da afección, compl.icaciones durante el tratamiento. si tics de 

radioterapia. recaídas, eE"cuelas y causas de muerte. 

Loa métodos complementarios de di&jp'l6stico incluyeron: aammaarama con 



Ga1i.o (Ga 67).. radiogra.fiae de tórax PA y lateral... u.ltrasoni.do 

abdominal. tomograf~a a.xia1 computo.de. y biope1a de médu1a 6oea. 

La quimioterapia admini.strada ae&ún su eatadi.fi.cación incluyó: MOPP., 

COPP-t10PP. t10PP-ABVD y MOPP/ABVD (T!i.bl.a 3 .. ) La. radioterapia a campos 

comprometi.doa inc1uY6 cuello. a.x.11aa. media.ist.ino. 

pa.r-aa6rticoa. ·eep1énicoe. iliacoe. inS\lina.lea y otros 

crAneo. etc). 

&an&lioa 

(columna. 

Se estudia.ron 34 pacientes del eex.o ma.acul.i.no y 9 del. femen:i.no 

con una relación maaeulino/~emenino., M/F: 3_7;1 (P 0_0016). con un 

re.neo de edadea entre loa 2 y loa 17 ai\oa. con una media de 8.06 b.i'íoe 

de edad .. 

Veintinueve pacient.ee fueron menores a l.0 afio e de edad. y 1.4 me.yo rea 

de 10 ai\os. con un.a relación de 2.07 (P 0.044). En loe pacientes por 

debajo de l.oa 10 afíos (29). l.a presencia de etapa.e &..vanzadas fue 

sisnificativa en co~paración de las et4pas temprana& (P < 0.00013); 

aei.mimDO 1a rel.ac16n ex:istente en estos pacientes con 1aa vai:-iedadea 

esclerosis nodular y celulax-idad m.i.xta. y relación con la.e 

variedades predominio l.infoci.tico y dep1eci.6n linfocitari.e.. (P < 

0.00001.). En loa -pacientes mayores de 10 a.i\os la hi.ato1oai.a 

predominante fue esclerosis nodular en un S4% en relación con lae 

otras h~atologíaa (P < 0.00001). En r~1ación con 1aa demáa 

hiat.ol.ogiae. la celnl.&..ridad mi.xt.a fue caracterietica de l.aa etapas 

avanzadas 70" (P < 0~00001). 

La duraci.ón de la si.nt.oma:t.o1oa.i.a B fue mayor de 6 meaee en 30 

pacientes y menor de 6 mesea en 13 (P 0 .. 0249) de los pacientes 

diaanosticados. 



r..a eatadiEicaci6n de loe pacientes correspondió a la etapa I en 6 

(14X). 9 pacientes (21%) fueron etapa II. 12 pacientes (35X) etapa III 

y 15 pacientes (35S) fueron estadificados como etapa IV. La relación 

entre etapas avanzada.e y etapas tempranas fue de 1 .. e: 1 e p 0 .. 009) .. 

La hiatologia obeervada fue predominio linfocítico en 2 (5X) • 17 

pacientes (40S) con celularidad mixta. 20 (46X) con eecleroeis nodular 

y 4 con depleción linfocitaria (9X) (Tabla 2) .. 

Los sitios de afección al momento del diasnóstico fueron: cuello 

42 pacientes (98S). mediastino en 17 pacientes (40S). bazo 12 

pacientes (28X). paraaóticos en 11 (25%) y médula ósea en 7 (16S). 

otros sitios afectados fueron aanslioe iliacos. aiateaa nervioso 

central. hueso. sanalioa mesentéricos. pulmón y tejidos blandos de 

pelvis (P <0.00001) (Tabla 5). 

Otros di&4Pl.6sticoe al inareso fueron: Síndrome de vena cava superior 

en 4 pacientes. y síndrome de vena cava superior e inferior. 

insuficiencia cardiaca y cor anémico. síndrome de mediastino superior. 

eíndrom.e de compresión medular. si.ndrome de hipertensión intracraneana 

y anemia hemolítica en un caso cada uno (Tabla 6) .. 

Se diagnosticaron 6 pacientes como etapa I; todos con laparotomía 

estadificadora; 5 de ellos como etapa la y uno como Etapa IB; loe 

pacientes con etapa IA tuvieron las siguientes histologiaa: predominio 

linfocítico (1). celularidad mixta (1). esclerosis nodular (3) y 

depleción linfocitaria (1). 4 pacientes recibieron 19 Gy de 

radioterapia a campos comprometidos e!n quimioterapia .. 

Rl paciente con esclerosis nodular recayó a hi&ado y falleció a los 12 

con actividad tumoral. En el paciente en el cual documentó 

histologia variedad depleción linfocitaria. se instituyó quimioterapia 

a base de 3 cursos de MOPP y posteriormente 3 cursos de ABVD. 



presentó complicaciones. actualmente ae encuentra en vigi1ancia con 

\Ula eobrevida al dia4i(Jl6etieo de 18 meeee. sin actividad tumoral 

demoetrab1e. 

La eobrevida actual en 1os pacientes etapa I ea 5 de S pacientes (83X) 

con un promedio de eobrevida al diaanóetico de 19 meses. 

Ha.eta el momento loe pacientes acuden a rehabilitación. sin secuelas 

musculoeaqueleticas importantes. 

Hubo 9 pacientes estadificados como etapa I I • 3 etapa I IA y S 

etapa IIB; 3 pacientes tenían hietologia celularidad mixta y S 

esclerosis nodular; todos loe pacientes presenta.ron afección 

eupradiafraamática. Se realizó laparotomía estadificadora en 8/9 

pacientes (88%). 

Se utilizó RT + MOPP en 5 pacientes• RT + HOPP-OOPP en 2 y RT + MOPP­

ABVD en otro. en el paciente restante. sólo recibió ttOPP. 

De loe pacientes RT + HOPP. uno que presentó afección a cuello y 

mediastino; recibió 4 ciclos de HOPP y posterior a éste. presentó 

fiebre y neutropenia. crisis convulsivas y alteración del estado de 

alerta. se dia~osticó encefalitis herpética por LCR; falleció debido 

a esta complicación. tuvo 5 meses de sobrevida al diaenóstico. 

El otro paciente con aran masa mediaetinal (fiaura 1) recibió la 

quimioterapia estipulada sin complicaciones. sin embarao se concluyó 

que por la aran masa mediaetinal existente. no fue candidato para 

recibir RT sin causar al paciente gran morbilidad. la toma de biopsia 

en la masa mediastina.l al sexto curso de quimioterapia mostró pequeftoe 

focos con actividad neoplásica entre una gran área de fibroeie. el 

paciente presentó reactivación de eintomatolosia y mal estado general 

asi como infiltrado pulmonar sugestivo de afección por enfermedad de 



Hodakin en este sitio. el paciente no continuó la quimioterapia y 

:falleció con actividad neoplásica a los 8 meses del diagnóstico. 

Uno de los 2 pacientes que recibieron HOPP-OOPP. con esclerosis 

nod.u1ar. presentó neutropenia. :fiebre e infección por herpes y luego 

cistitis bemorr&aica. presentando enfermedad injerto vs. hu6eped y 

falleció :finalmente con 9 meses de sobrevicla al diagnóstico y sin 

evidencia de actividad neoplásica. 

El porcentaje de sobrevida de los pacientes del 67% (6/9 

pacientes)• con un promedio de sobrevida al di84Plóetico de 18 meses. 

12 pacientee fueron diacnosticadoe etapa III. laB 

hietoloaias reconocidae fueron predominio linfocítico caao. 

eaclerosie nodular en 5. celularida.d mixta en 5 y depleción 

1infoci ta.ria en uno; los 12 pacientes tenían afección infra y 

supradiafra,amática. 

pacientes (67S). 

Se realizó laparotomía estadificad.ora en 8 

Se utilizó RT + MOPP en 4 casos. RT + MOPP-OOPP en 2 • RT + HOPP-ABVD 

en 3 y MOPP/ABVO en otros 3. 

Un paciente que recibió RT + t10PP· (IIIB esclerosis nodular) tenainó la 

primera fase del tratamiento sin complicaciones• recibió RT en si tics 

afectados con dosis de 18 Gy en cuello y mediastino y 22 Qy 

infradiafracmáticos • presentó a loe 7 mesas inmediatamente termina.do 

el tratamiento radioterA.pico un cuadro de probable sepeis y dificultad 

respiratoria progresiva. con fiebre y pérdida de peso. la biopsia 

pulmonar demostró enfermedad venoocluaiva pu1monar y afección por 

enfermedad de Hodakin. el paciente murió con actividad neopláaica al 

mes aiauiente ( fiaura 2). 

La eobrevida en loa pacientes con etapa III ea de 14 meeea en promedio 

con una mortalidad de 17% (1/12 pacientes) y sobrevida del 83%. 



Un total de 15 pacientes fueron tratadoa como etapa IV. 

constituyeron el porcentaje mAs alto por arupo (35X) tratado. Le.a 

hiatoloafae diagnoaticadaa fueron eacleroaia nodular en 6 caaoa. 

celularidad mi.xta. en 7 y depleción linfocitaria en 2-

Se realizó laparotomía estadificadora en 6 pacientes (40X) y se 

encontró afección de m&dula óeea en 7 (47X). 

Loa pacientes recibieron 2 esquema.a de tratamiento: .RT + HOPP en 6 

caeos., RT + t«lPP/ABVD en 7 y RT + MOPP-COPP en uno. 

Un paciente de dos afioa de edad tratado con KJPP, con histología 

depleción linfocitaria y con enfermedad demostrada en cuello. 

mediastino. híaado y bazo, presentó en 4 ocasiones neumonía, diarrea 

por ealmonella. posteriormente tuvo recaída infradiafrB4Diática y 

trató con ABVD, presentó varicela posterior al quinto ciclo de ABVD Y 

falleció por neumonía por varicela a 22 meses de aobrevida al 

diagnóstico. 

Otro paciente con hiatoloaia celularidad mixta, tuvo recaída en cuello 

loa 6 meses de terminado el trataaiento. recibió ABVD y se 

encuentra en viailancia 36 meaee del dia4'D.6stico. 

Uno de loa pacientes que recibió MOPP-COPP. 

celularidad mixta y que al diagnóstico tenia enfermedad demostrable 

cuello, mediastino. ir141lea y tejidos blandos de pelvis, presentando 

ingreso síndrome de compresión de vena cava superior e inferior. 

recibió sin complicaciones el tratamiento. Sin embarao a loe 6 

presentó recaída eubdia.fraamática tratándose entonces ABVD. 

finalizó el tratamiento sin complicaciones, presentó a loa 4 meses 

nueva recaída flubdiafraa;m4tica, caracterizada por síndrome de 

compresión de vena cava inferior, con afección a tejidos blandos en 



pelvis por toma de biopsia. recibió entonces radioterapia a campos 

comprometidos en pelvis y se decidió TAHO (transplante autóloao de 

m6dula ósea) a baae de Ciclofosfamida. VP-16 y BCNU. La estancia 

hospitalaria de la paciente fue de 35 diaa con una recuperación 

hematolóaica adecua.da. Tiene 32 meses de aobrevida al di~óetico 

(Tab1a 7J. 

De loe 8 pacientes recibieron MOPP/ABVD. de estos hubo dos pacientes 

enfermedad de mas de un afio de evolución. uno de ellos 

hiatoloaia esclerosis nodular presentaba a su ingreso síndrome de 

compresión medular a nivel de Tl2 y con enfermedad en hueso. médula 

ósea y destrucción del canal raquídeo. se encuentra a 28 meses de 

aobrevida al di8"116&tico sin complicacionee. ( Fiaura 3). 

Bl otro paciente. un masculino de 6 afias con hietolosia celularidad 

mixta y más de un afio de evolución con sintomatologia B. tenia a 

t.nareeo síndrome de hiperteneión intracraneana; la.a imágenes de 

reforzamientro vascular observado inicialmente la TAC 

desaparecieron antes del segundo curso y hubo mejoría neuroló&ica y 

motora paulatina. Actual.mente. a loe 12 meses del diagnóstico. tiene 

recuperación ad integrum, no hay secuelas evidentee y no hay 

enfermedad demostrable e fi8Ura 4). 

Bl porcentaje de eobrevida para todos los pacientes etapa IV es del 

93X (14/15 pacientee) con un promedio de eobrevida. al diaanóstico de 

18 meses. 

La eobrevida para los pacientee con síntomas A es del 100~ y para 

loa síntomas B del 77%. para cualquier etapa. La relación entre 

hietoloaía y eobrevida es del 100~ para predominio li.nfocitico. ess 
para celularidad mixta. 80X para esclerosis nodular y del 75X para 

depleción 1infocitaria. (Tabla 10). 



aml'LICACI<mE. 

No ee observaron comp1icacionea inmediatas con el uso de 1a 

radioterapia COIDO única forma de tratamiento en las etapas I. 

Toda.a la.a modalidadea de quimioterapia mas radioterapia presentaron 

complicacionea que fueron neutropenia. y proceaoa infeccioeos en 

1Da3t"oria observados en la ae8UDda fa.se de tratamiento posterior al 

tratamiento radioter6pico. r...a.e complicaciones de loa diferentea 

esquemas se iluatran en la tabla 8. 

RS:AIDIS. 

Bl poreent&Je de pacientes ai.n recaid&B fue de 37 de 43 pacientes 

(661') CP 0.00009). 

8 pacientes presentaron recaí.das; un paciente etapa IS eacleroeia 

nodular. presentó recaída hepática. lln paciente etapa IIB esclerosis 

nodular con MOPP y sin RT. presentó resistencia a la QT en mediastino. 

Un paciente etapa IIIB esclerosis nodular presentó recaída en pulmón 

con RT y HOPP. Ratos pe.cientes no continuaron con quimioterapia y 

fallecieron. No hubo recaídas para loe pacientes con eíntomaa B. 

independientemente de la etapa. 

Tres pacientes etapa IVB con celularidad mixta (2 pacientes) y 

depleción li.nfocita.ria (1 paciente) presenta.ron recaída cuello. pelvis 

e h:í.8ado re11pectiva1De1Dte. El paciente con recaída a pelvis se trat6 

con R'I' mas HOPP-OOPP y loa otros dos con Rl' .... l'SJPP. El paciente 

rece.ida. en cuello completó tratamiento con ABVD y siaue vivo; e1 

paciente con depleci6n l infoci taria y reca1da hep6.tica respondió al 

tratamiento con ABVD pero falleció por neumonía por varicela. El aexto 

paciente no respondió con ABVD y se trató posteriormente con 



tranaplante aut61o•o de médula ósea (tabla 9). 

DISCUSI<lm. 

Como en otras enfer99Cladea neoplA.sicaa. la en~ermedad de Ho~in 

pediatría un claro ejemplo donde se emplean una serie de 

medidae y métodos en perfecta coordinación con el fin de determi.nar 

la modalidad y la intensidad del tratamiento en un paciente en el cual 

se busca como objetivo primordial la curación. con el menor indice de 

morbilidad y de secuelas que impidan en futuro el desarrollo 

intearal del nifto e 14.22.30.32)-

Kxieten diferencias importantes entre la literatura anj¡loaajona y 

nuestra eXperiencia en México y en La.tinoamérica en la presentación de 

enfermedad de Hodgkin en nifioe menores de loB 10 afias. aunque el 

predominio del sexo masculino es evidente en ambaa poblaciones (8.21). 

Aunque se tiene a disposición una serie de lineamientos para el 

inicio y forma de tratamiento para las diversas etapas se aiauen 

presentando recaí.das en diferentes sitios. a pesar de tratarse en 

ocasiones de enfermedades localizadas y curables mediante trataaientoa 

moderadamente intensos como ea el ca.so de las etapas IA o IB. A18UDoe 

autores incluso aiauen recoeendando el UBO de quimioterapia desde 

etapas tempranas, no confiando en los métodos de diasn6etico clinico y 

quirúrgico disponibles hasta la fecha (21.22,34), cona iderando 

innecesaria. la lapéarotomia estadifica.dora. Sin embargo. dada la 

experlencia de hospitales de concentración donde las etapas IA o IS 

t.rat&do.e excluslvamente con radioterapia a campos comprometidos y con 

S(-'!~iim.iento adecuado .'\e encuentran·: 1ibres de enfermedad por P"!'riodos 

ruuyorea de 10 aiioe .. han concluí.do que las etapas I pueden tratarse 

exelnsivamente con esta modalidad terapéutica. fracasarán alln con el 



t.r~t.:-.miént.n aupuestkmenta adecuado. no por la inefectividad del mismo 

sino probablemenete debido a una subestadificación. 

En la enfermedad de Hod¡r,k.in. independientemente de la sensibilidad y 

especificidad de los métodos de diagnóstico para la estadificación. 

debe evaluarse la sintomatologia y el tiempo de evolución de la misma 

así como la histología reportada por el patóloa:o (29). ya que hay 

grandes series donde se a encontrado que existe correlaci6n entre 

etapa clfnico-quirúraica e histología donde etapas tempranas son 

predominio linfocftico y etapas avanzadas son esclerosis nodular 

depleción linfoci ta.ria e 50). 

Desde que De Vita reportó la utilidad de MOPP (15) y Bonnadona 

demostró la utilidad de ABVD (16) incluso en pacientes con recaídas a 

MOPP. se ha abierto la controversia de la utilidad de MOPP para etapas 

avanzad&a e 38); a pesar de que algunos reportes pre•on.e.n 

efectividad para cualquier etapa (49); en nuestra serie. recayeron 

exclusivamente los pacientes en los que se utilizó MOPP (41X). siendo 

más de la mitad de ellos etapas III y IV (todos con sintomaa B). sin 

tener recaídas a r.JPP/ABVD. 

Esclerosis nodular es la histología relacionada por alKUJ'loS autores 

como una histología de mal pronóstico (51. 52. 53). estas series• 

esclerosis nodular es reponsable de más de la mitad de las recaídas 

incluso en aquellas con síntomas A (44). en nuestro estudio fue del 

50% del total de recaídas. 

1<1 1002' de los pacientes presentaron morbilidad debido 1a 

qui.mioterapia. especialmente especial.mente en la segunda fase de 

tratamiento. algunos factores inher.;ntes al rieea:o de infección son la 

qu:lmioterapia y 1a radioterapia per se y otros relacionados la 



enfermedad de Hodgkin y sue alteraciones en mecanismos iru:nunol6gicos 

básicos (39). 

Otros re~rtes afirman (54,55) que el principal. factor 

pr6nostico -:!l trate.miento, apoyando puee el uso de regim.enes 

quimioterápicos que disminuy1m las probabilidades de reca:1dae o que 

incrementen la posibilidad de resistencia a la quimioterapia. Nuestros 

pacientes etapa III y IV A y B tratados con HOPP/ABVD no tuvieron 

recaidas hasta el m01Pento. 

CXJllCLUSIONKS. 

l. Loe factores Pronósticos, etapa (por clasificación clínico-

quirúraica). síntoma.e histoloaia deben ser evaluados 

cuidadosamente antes de decidir el. tratam.iento adecuado al 

resultado de dicha estadificación. Son vigentes como factores de 

mal. prónoetico la presencia de síntomas B.. la presencia de 

histologías esclerosis nodular depleción l.infocita.ria y 

las etapas III y IV. 

2. El tratamiento radioterápico sigue siendo de primera elección 

en etapas tempranas en la Enfermedad de Hodgkin. la. adición de 

quimioterapia en etapas tempranas deberá ajustarse ante la presencia 

de factores reconocidos de mal pl"Onóstico. sean de tipo clínico o 

histológico. 

3. El tratamiento con t10PP deberá indicarse preferentemente en 

pacientes en etapa.e intermedias. 

4. El esquema t10PP/ABVD es reconocido como esquema que 

disminuye la resistencia cruzada a la quimioterapia siendo de gran 

utilidad on el tratamiento de las etapas avanzadas y en las recaídas a 

MOPP, indice de morbilidad igual y un indice de recaídas 

inferior. 

1 
1 
1 

i 
1 



5. Con los medios terapéuticos disponibles en la actualidad 

obtiene una sobrevida libre de enfermedad excelente (mas del 80% para 

todas las etapas). por lo cual. pocos pacientes se verán comprometidos 

en decisiones terapéuticas como el transplante autóloao de médula 

ósea, el cual hasta el momento no ha auperado en mas del 50X las 

eobrevidae proloncadaa y los costos infraestructura de tal 

procedimiento es todavía de dificil acceso tanto para el paciente 

para las instituciones de salud. 



Figura 1_ Radiografía de tóraz pooteroanterior que -otra 

gran enoancbaaiento mediaatinal. en re1ación a creciaientoo 

gang1ionareo_ K1 parénquiAa pu].monar ea _,r9M1.1._ 



Figura 2- Radiografía de tórax posteroanterior donde 

ee identifica i.nfi1trado intersticia.1 aicronodul.ar baaal. 

bi1atera1_ Ro h.a3' creciaientoe grang1ionares- La biopsia 

pdw:>nar .._,etró infi1traci6n pd..-mar por enfe~ 

de Hodpin_ 



Fisura 3_ ttie1o TAC_ Se identifica tu.oración intrarraquí.dea 

extr..-dul.ar que compr~ y deep1aza 1a médul.a en sentido 

anterior y a 1a izquierda-



FJ.fura 4. TAC cerebra1 que muestra en e1 corte superior i.aágenes 

h.iperdenaas cort.ica1es parieta..l.ee a1taa en íntiaa re1aci6n con 1a 

1inea in:terbemieférica y sustancia b1anca que corresponden 

infi1traci6n por enfermedad. de Hodgki.n. La. 1-aaen inferior. 4 

meses después. hay di~nuci6n i.aportante de iaágenes hiperd.ensaa 

posterior a 4 cursos de quiaiot.erapia. 
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Tab1a 1. SSTADU'ICACIC»I m - ARDOR 

BTAPA I-- Af'ecci.ón a una t"'e&ión ga.ngl.i.onar única o a o.n 

6raa.no o sitio extralinfá.tico único e r e) -

BTAPA II-- Afección a dos o .mas áreaa aa..nalionares en 

el mismo lado del di&frapia. ( I I) o de un 

6raano o ai'tio extralinfá.tico a.demás de una 

reaión s~liona.r CII e) aiempr-e y cuando 

sea en el •illJllO lado del diafraSDa. 

ETAPA IlI-- Afección en ambos lados del dia.f'raama CIII) 

afeción a reaiones sa.nslionares y bazo 

C I I I e) u. otroe 6raanoe con excepción de 

hiaado CIII e). 

ETAPA IV-- Afeci6n a hígado .. médula ósea., SNC (raro). 

hueso (raro> • pulmón. 

Se agregará el. sufijo A o B de acuerdo a la ausencia o 

presencia de síntomas senerales: fiebre superior a 38 

.iradoe cent.iarados 1 pérdida de peso del 10X, 

diat'oresis (28). 

/ 
{ 

¡ 
! 



"rABlA 2- CARACTKRISTICAS DK LA PDHLl\CJON IESTUDIAllA-

Pac:lentaa 

Caracter:lat:lca. -- • 
SellD 

11 ... ., .. u..., 34 '19 .. _ 
9 21 lla1-c:l6a ~ 3.7:1 (P e.•116) 

.._.a.l. d.i....C-t.:lco 

< 18 ... 29 67 

> 18 ..... 14 33 a..1..,:1.m 2.e7 CP e.944). 

SiD.tc:miatol.os.f.a B 

<e--· 13 39 

> 6 __, .. 39 79 llalac:l6a 2.39 (P 9.9249). 

Satad:lo 

I 6 14 

II 9 21 

IU 12 28 

IV 15 36 

9o c1-i1:1.cabl.e 1 2 (P e.M) 

H:letol.oda 

~o I.in:f'ocf.t.:lco 2 5 

Celuiar:lcl..t IO:lzt;a 17 .. 
-.Cleroa:la nodu.l.ar 29 48 

D9plec:l.6n l.:ln:f'oc:I. tar:la .. 9 CP < e.-1) 



'rABLA 3. RKGIMDXS DI< QUitHOTKRAP!A trr!LIZADOS l!N llllPXAtmlll\D llll 
HODGUM. 

,- ~· 
3. 

tEPP 
HN2. 
VCR, 
PCZ. 
PON, 

6 mg/m2 IV ~l~8 1 y 8 
1.5 mg/m.2 IV dia~ 1 y ~ 
100 mg/m2~dia VO días 1-14 
40 mg/m2Adía VO días 1-14 

Los ciclos se repiten cada 28 días. 

ODA> 
CFA. 
VCR, 
PCZ. 
PON, 

600 mB/m2 IV días 1 y 8 
1.5 mg/Jn2 IV días 1 y B 
100 m&/m2/dia va días 1-14 

40 mg/m2/día VO días 1-14 

Los ciclos se repiten cada 28 días. 

ABVD 
ADh'.. 2b mg/m:..! lV días 1 :-· 14 
BLEO. 10 mg/m2 IV días 1 y 14 
vr.a. " mg,-m2 IV dias 1 y 14 
D'rIC • 150 mg/m2 IV días 1 y 14 

Los ciclos s~ repiten cada 28 dias. 

4 • AIM>/110l'P 

l .of' .~ ic".!' los se re pi tr•n cada 28 dias iniciando con 
ABVLI Pl pri.Jner cic-lo y MOPP en el siguie!'lte y &8i 
suc~sivamente. 



r ESTADIO 

l«>DM.IOAD IA ID IIA IIB IIIA I.IIB IVA IVB 

R 1' 4• 

Rr-tK>PP 1 1 4" 3 1+ 1 se-> 

RT-tt«>PP-ABVD l l 3 

H'l'*"ll'P-CDPP 1 1 2 1(11.) 

RT .. 11DPP/ABVD 3 8 

IEPP si.u R1" 1C•> 

4 2 3 8 3 9 1 14 

SORRKVIDA 19. 

1 
18. ·1 18. 

1 
18. 

(tlllSKS) (83S) (67S) (92X) (93S) 

Signo1osia .. 
, +-l l pacient.e EN l.!Ctn recai.da hepática MCAT. 
(IVl, 1 paci~nte EN., r,..siatencia t.1.unoral medlast.lnal. t1CAT. 
f+l, 1 i;.acien+.P RN r·ec&.ida a pt1ltnón MCAT. 

NCB TOTAL 

4 

1- 17 

5 

5 

11 

1 

1 43 

1 e ~11e • 
- B4S 

'··}. ~. pacienteu, 1 c:-nn DL que recayñ ta higada .. M5AT y otro CM 
r·~ca.i<la tt •.~UP 1 1 C1 V:~A'T'. 

1Ptl l p&C"iente r.t1 rt:!~aida a pelvis- TAMO. 
• pe.-.:_ •• ut.e C: Re<·ai.® t-u"'p.-;tic1:1 :Jc;A'l'. 

JN.: l:·'"''-~it-nl.t>:•~ aml.>O~ EN fa.llE>cieroo por cumplicacion~s 
nf

0

1:"l.!Cil.>Hl:t:..' 



Tabla s. Enf. de Hodgkin en pediatría 
______ ~!~9ción al d_iªg_l')9s_tic¡º----- _ 

_ Sitio ____ _ 

Cuello (42/43) 98'1. 

Mediastino (17/43) 40'1. 

Bazo (12/43) 28% 

G. paraa6rticos (11/43) 25% 

Médula ósea (7/43) 16% 

Hfgado (6/43) 5% 

G. ilfacos (2/43) 5'1. 

S.N.C. (2/43) 5% 

G. mesentéricos (1/43) 2% 

Hueso (1/43) 2'Yo 



\ 
1 

1 

Tabla 6. Enf. de Hodgkin en pediatría 
Otros diagnósticos al ingreso. 

1 
\ 

Diagn6atlco No. de pac . Etapa\ 

. Paeudopubertad precoz 1 IV 
1 -

111 1 

1 \ 111 \ 
1 1 111 

1 \ IV 

1 \ NC 
3 .111 

1 

1 IV 
1 Hipertensión intracraneana 1 ~ lV 

1 1 1 -1 
'. Total pacientes 11143 (15%) i 



Tabla 7. Enf. de Hodgkin en Pedlatrla 
Transplante autólogo de médula ósea 

Fem 14 a. Slntomatologla B de maa 8 meaes 

lngreaa con slndrome de vena cava superior 

e Inferior. Se eatadiflcó como etapa IV 

por afección a cuello, mediaatino, ingle•, 

pelvla y hueao. 

Hlatologla: celularldad mixta. 

Tratamiento Inicial: RT aupradlafragmAtlco 

MOPP-COPP (8 clcloa) 

Recalda lnfradlagragmAtlca 

(B meaea) 

Poaterlormente recibe: RT lnfradlafragmAtlca 

ABVD (8 ciclo•) 

Recalda (4 meaes) 

TAMO: RT a sitio• de afección 

BCNU CFA VP-16. 

Complicaciones: osteoartrltis de tobillo der. 

Feb 94: viva aln actividad tumoral. 



Tabla 8. Enf de Hodgkin en Pediatría. 
Complicaciones y quimioterapia 

\ Modalidad \ Complicación -rNo~hclentes\ (%~ 
1 1 

1 MOPP (17 PIC.) ' Ecera10,.11a berP'llca I l : 6 1 

1 
1 : 6 1 

, .

1 

Nea•onfa l1ler1ticlal l ¡ 12 \ 
1 Sepsil 2 . 6 
! Par11lto1il l 1 6 i 
\ ! Derrame plmal 1 1 ¡ 11 

1 1 Neumo1fa lobar 1 3 · 

\ 

1 
1 

1 MOPP/ABVD (11 pie.) Vuicela . l 1 27 

1 

Sepli1 I · 2 1 11 
¡ Numonfa ¡ 2 1 18 

1 

1 Olilis I 1 i 9 
1 ' 1 

MOPP·COPP (5 pac) 1 Injerto "· hie1ped 1 j 20 ! 

1 

1 MOPP·ABVD (5 pac) 

1 

I Cislilis •emorrlglca 
1 

1 
20 , Neumonfa tobar 

1 
¡ 

20 
Herpn 1 · 20 
Neuritis 1 ! 20 

Neumonitil 
Derrame ,erfcirdlco 

1 
20 

' 20 



Tahla 9. Enfermedad de Hod1tl1. Recaldu al l11l111lealu. 

1 Sitio ncald1 llod•ll••d Bll,. Hllt. '"'· 11. Rt1p. 11111 ... o s.•rit••• 
i 
t-

Hf1 .. o RT 11 EN 2' .. .. F CAT 12. 

i luis. 1 QT llOPP lla RT 111 BN 24 .. .. F CAT •• 
; t1 mdlutlao 
; 

J Pulmón RT+llOPP 1111 BN ll .. .. F CAT ,. 
1 
1 

1 

Hf1 .. o RT+MOPP IVI DL 8 AIVD SI p SAT 2Z. 

~ Cuello RT+MOPP IVI Cll 2 AIVD SI V S4t l6. 
¡ 

'Pehll RT+llOPP-COPP IVI Cll 10 AIVD NO V SAT l2. 

nr1tl1cl11t1: IT, rldloler1pl1¡ Hllt, •l1teltlll; IN, 11cleroel111•1l1r¡ DL, •1pl1CIH ll1f11U1rl1; 

Cll, cil1111r• .. ar.11; T1, l1111al1110; ...... ,. ... ; F 00, f1lleclo COI 111:t11i. .. IHllll; 
F SAf, fllllClt 1(1 1tlhld1• IHortl; V SAf, tito 1111tlhl ... l1a111l; •• a1111. 



Tabla 10. Enf de Hodgkin en pediatría 
Síntomas, histología y sobrevida 

r------- -¡------, 

: Histologla ! Vivos/oacjentes 
1 
% sobrevida 1 

; 

1 

Pred. linfocitico 2/2 ' 100% 

1 Celularidad mixta 15/17 88% 

: Esclerosis nodular 16/20 80% 
1 
1 

l_De~l~_c_Jinfocitaria .'._-1.L1 75% 

--..-----·-----
! SintomatolQgj_~ Vivos/pacientes % sobrevida ----r.----- -- ---r------
¡ A ! 13/13 100% 
i ' 
i B 23/30 77% 
L_ ____ ________L_ ___ --- ------ -·- -



Tabla 11. Enf. de Hodgkin en pediatría. 
Sobrevida al diagnostico 

Pacientes 
100% r~-----==\ 

1 ~--~ 
80%~ 

1 

1 

ªº"! 
40%1 

1 

20%~ 

841 

0%T'~~~--,~~~~ 
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Tabla 12. Enf. de Hodgkin en pediatría 
Sobrevida libre de enfermedad por etapas 

::t _ ·- ---=- -== --~=~-=-- i + -- ··- --· ------------ --- -- -- -··-1 

1 o ' 1 

01234567&9rottn~u~~M~~~ 

llft• 

- 1 -+-11 -*- 111 -B- IV 
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