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CAPITULO |

INTRODUCCION

Los linfomas son neoplasias malignas que se dividen en Enfermedad de
Hodgkin (EH) y Linfoma No-Hodgkin (LNH). En ambos hay acumulos de células
anormales reemplazando la arquitectura del tejido linfoide, las células de Reed-
Sternberg (RS) que caracterizan a la EH y los acumulos nodulares o difusos de
linfocitos inmaduros, o0 en casos excepcionales por histiocitos, para el LNH
La Enfermedad de Hodgkin fue el primer linfoma descrito desde
1832 por Sir Thomas Hodgkin y ain no se sabe con certeza la célula de origen
@M Las caracteristicas por epidemiologia de la EH sugieren que su etiologia
podria variar por la edad en la presentacion. La exposicién intensa a menor
edad a un agente infeccioso podria incrementar el riesgo para la EH en los
nifios. Por estudios en epidemiologia, serologia y biologia molecular se ha
atribuido que EH es una complicacién tardia de la infecciébn causada por el
virus Epstein-Barr (VEB). La incidencia del VEB asociado con la EH varia de
acuerdo a la edad, al sexo, a la raza, al subtipo histolégico y aun con el nivel
economico de la region. La asociacion VEB y EH es de 93% en los asiéticos,
86% en los hispanos, 46% en los blancos y 17% con los africanos. La
expresion del VEB entre los subtipos histoldégicos se encuentra en arriba del
96% en pacientes con histologia celularidad mixta, en el 34% de los casos de

esclerosis nodular y en el 10% del predominio de linfocitos. Se ha encontrado



la asociacion de EH y VEB en 40%-50% de los casos en paises desarrollados y
en 67%-70% en México ®®. Es probable que las células RS y su asociacion
con otras células mononucleares pequefias y anormales, junto con las células
inflamatorias encontradas, sean la respuesta de hipersensibilidad del huésped
y la proporcion entre éstas es lo que determina la evolucién de la enfermedad.
Hay reportes de casos de EH familiar que apuntan la predisposicion
genética o la exposicidon comun a un agente etiologico. Estudios en las familias
afectadas han sugerido una asociacion incrementada de EH con antigenos
leucocitario humano (HLA) especificos. Otros factores etiologicos incluyen
inmunodeficiencias como la ataxia telangiectasia, otros agentes infecciosos
como el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y agentes iatrogénicos (7).
La EH en la mayoria de los casos es un tumor localizado al cuello
que se disemina por via linfatica en una distribucion de arriba hacia abajo y que
después de un tiempo variable puede instalarse en tejidos no linfoides. La
historia natural de la enfermedad y su respuesta al tratamiento para nifos,
adolescentes y adultos es similar, sin embargo los nifios tienen mayor
oportunidad de enfermedad en estadios localizados y por lo mismo es mejor el
prondstico, esto cuando son correctamente estadificados y tratados. El
tratamiento del mismo estadio entre un caso de nifio y uno de adulto es
diferente, ya que debe recordarse que los nifios estan en crecimiento y que el

tratamiento podria dejarles secuelas graves permanentes 4.



PRESENTACION CLINICA
EPIDEMIOLOGIA

Para el cancer en niflos en México los linfomas ocupan el segundo
lugar en frecuencia, después de las leucemias agudas y la proporcion de casos
entre EH y LNH es en practico de 1:1 ®. La EH tiene picos maximos entre los 5
y 10 afios de edad y entre los 10 y 15 afios de edad, es rara en menores de 5
afios de edad y extraordinariamente rara en menores de 3 afos de edad, su
incidencia es progresivamente mayor hasta la adolescencia y ocurre en adultos
jovenes. En nifios la proporcion varon: mujer llega a ser hasta 5:1 y cambia a
1.5:1 entre adolescentes y adultos jovenes.
TIEMPO DE EVOLUCION

La historia de la enfermedad es de semanas, meses y afos.
SINTOMAS

Tumor principalmente cervical, unilateral, en un 70% de los casos;

predomina el lado derecho, o ganglios arriba de la clavicula. Fiebre en un 30%

de los casos, sin patron caracteristico, por la tarde o por la noche, arriba de
38°C, con picos de 39°C-40°C, sudoracion abundante y escalofrios. La fiebre
de Pel Ebstein cuando se presenta dura varios dias y desaparece por periodos

semejantes, es propia para adultos y rara en nifios. Pérdida de peso o no

ganan peso, por decaimiento o pérdida del apetito cuando la EH progresa, y es
importante si se pierde un 10% o mas del peso habitual o del esperado en un
periodo menor de 6 meses. Prurito en un 25% de los casos. La presencia de

sintomas se marca con el sufijo B y su ausencia con A ya que dan valor



prondstico. Tos no productiva y sintomas de compresién traqueal o bronquial,
solo en la mitad de los pacientes, donde ademas del cuello tienen crecimiento
ganglionar paratraqueal o traqueobronquial y aunque raro el mediastino
anterior podria ser la manifestacion tumoral primaria o Unica, acompafado de

datos del sindrome de compresion de la vena cava superior. Dolor abdominal

por presentacion subdiafragmatica en aproximadamente 3% de los casos.
SIGNOS

Tumor por ganglios crecidos, confluentes, con consistencia como de
hule, moviles, casi siempre no dolorosos, o con ganglios palpables arriba de la
clavicula. Para los nifios, aun los que estan sanos, es facil y coman palpar
ganglios a todos los niveles, mismos que casi siempre son reactivos y no
tumorales, por lo que es prudente advertir al clinico que los podria mal
interpretar como una diseminacion de la EH, aqui habria que valorar una
biopsia, sobretodo en ganglios mayores de 3 cm. de diametro, ya que va de por

medio elegir el tratamiento correcto y un mejor pronodstico. Esplenomegalia y

hepatomegalia ocurren en un 10% a 30% de los pacientes y podria ser por

infiltracion neoplasica, sobre todo si el crecimiento visceral es grande y si hay a
la vez alteraciones hematoldgicas o bioquimicas. Excepcionalmente la EH se

presenta como tumor abdominal palpable. Dificultad para respirar cuando hay

compresion de la vena cava superior, con hinchazon de la cara, huecos
supraclaviculares, ingurgitacion de los vasos sanguineos de las axilas y mitad

superior del térax, y asfixia.



EVOLUCION

Sin tratamiento la historia casi siempre es indolente, pueden pasar
meses 0 hasta afios, segun el tipo histologico, hasta que finalmente invade
meédula 6sea, pulmaon, cerebro, tubo digestivo y tardiamente la piel, por falla de
estos érganos pueden ocurrir complicaciones y la muerte 2.
ESTUDIOS HEMATOLOGICOS

La biometria heméatica se espera normal casi siempre en
enfermedad localizada, pero al progresar la EH puede haber anemia
microcitica e hipocromica, asociada a deficiencia de hierro, por un depdsito
excesivo en higado y bazo, y/o por la poca capacidad de fijacién, con niveles
séricos bajos del hierro. En el 1% de los casos hay anemia hemolitica, que
podria ser severa, con reticulocitosis y la prueba de Coombs positiva, también
puede haber anemia por disminucién en la sobrevida de los eritrocitos, en parte
por secuestro en el bazo. La velocidad de sedimentacion globular eritrocitaria
esta elevada como manifestacion de enfermedad activa. La eosinofilia es lo
mas frecuente y en una tercera parte hay leucocitosis con neutrofilia. EI nimero
de plaquetas es normal 6 aumentado en etapas tempranas y hay plaquetopenia
en etapas tardias. La purpura trombocitopénica como sindrome raro, podria
presentarse al diagndstico, durante o después del tratamiento. Las citopenias
ocurren casi siempre por progresion de la enfermedad, pero ninguna por si sola
habla de invasion a la médula 6sea (MO) excepto la neutropenia. La invasion a

MO debe investigarse por biopsia nunca por aspirado. Es raro, pero en algunos



pacientes se presenta hiperesplenismo sintomatico con anemia, leucopenia y
trombocitopenia 2.

El origen de la célula maligna en EH adn no esta firmemente
establecido, se sabe que la RS es positiva para anticuerpos monoclonales que
expresan activacion celular, pero marcadores definitivos de las lineas de
linfocitos T o B no han sido demostrados excepto en la variedad de predominio
de linfocitos donde las células RS claramente son del tipo de linfocitos B. Las
células RS son positivas para expresar antigenos de la clase Il o complejo de
histocompatibilidad mayor y receptores del fragmento Fc de la IgG pero no
fagociticos, expresan CD15, CD25 (receptor de Interleucina Il) y receptor de
transferrina. Anticuerpos monoclonales que detectan antigenos de activacion
del grupo CD30, por ejemplo Kil, reaccionan con células de Hodgkin y también
con algunos linfomas de alto grado de malignidad de células T, linfocitos T
activados y lineas de células B transformadas por el VEB. Rearreglos genéticos
de inmunoglobulinas monoclonal han sido demostrados en un pequefio nimero
de casos pero no han sido los tipicos rearreglos de las cadenas ligera y pesada
para los tumores de células B. Es probable que la célula maligna
genotipicamente sea una célula linfoide temprana aunque fenotipicamente ha
desarrollado algunos marcadores tardios .

ESTUDIOS BIOQUIMICOS

Hay varias anormalidades inespecificas, como niveles séricos

elevados de inmunoglobulinas, cobre, ferritina y zinc; hierro sérico bajo. No hay

un marcador tumoral especifico, la velocidad de sedimentacion globular



eritrocitaria, el hierro y el cobre sérico medidos periddicamente sirven como
seguimiento para predecir remision y recaida, pero hay que saber
interpretarlos, sobre todo cuando ademas hay infeccion y pueden dar falsas
positivas de actividad tumoral. La fosfatasa alcalina sérica elevada es otro
indicador inespecifico de enfermedad activa, pero suele estar elevada en nifios
por crecimiento 6seo normal, por lo que debe ser comparada con los rangos
normales para la edad. En un 30%-40% de los casos hay deshidrogenasa
lactica elevada y puede asociarse con un prondstico pobre. Las pruebas de
funcidén hepéatica podrian estar alteradas por invasion tumoral al higado o por
compresion ganglionar tumoral al tracto biliar. La anorexia y la desnutricion en
pacientes no tratados pueden provocar albumina sérica baja, pero el 1% de los
nifios enfermos podrian tener proteinas séricas bajas por un sindrome nefrotico
idiopético que se presenta varios afios antes del linfoma y que desaparece con
el tratamiento exitoso de la malignidad 3.

ESTUDIOS CITOGENETICOS.

En la EH por andlisis citogenético han sido demostradas clonas
aberrantes en una minoria de los casos estudiados, si son detectadas, las
metafases aberrantes muestran principalmente aberraciones cromosémicas
complejas con una variedad de defectos estructurales y numéricos; los
numericos comunmente estan dentro del rango de la diploidia o triploidia, en la
mayoria de los casos solamente metafases normales han sido encontradas,
esto posiblemente se explica por el bajo nimero o la baja actividad de

proliferacion de las células tumorales, pero es cuestionable si los cariotipos



normales realmente corresponden a las células RS y de Hodgkin
patognomaonicas. Por técnicas de biologia molecular hay estudios que indican
que las células malignas muestran regularmente aberraciones cromosomicas
en numero y que los nimeros de cromosomas estan siempre en el rango de
hiperdiploidia **©
ESTUDIOS INMUNOLOGICOS

Los pacientes con EH no tratados, frecuentemente presentan
infecciones raras como tuberculosis, herpes zoster, citomegalovirus y hongos
como Criptococos y Candida, tienen respuesta leve o nula a pruebas
intradérmicas de hipersensibilidad como la tuberculina (PPD), histoplasma y
Candida sp. Se ha encontrado linfopenia con reduccion en el nimero de los
linfocitos CD4 circulantes e in vitro no tienen una respuesta normal a la
estimulacion con fitohemoaglutinina. Se supone que la sobreestimulacion del
sistema inmune por un antigeno desconocido, probablemente el agente causal
es la explicacion. Los linfocitos T cooperadores podrian liberar modificadores
bioldgicos que provocan la fiebre, anorexia, prurito y sudoracion nocturna. Otra
posibilidad podria ser que la enfermedad ocurre en individuos con previa

funcién inmunoldgica anormal 3 14 17:18),

DIAGNOSTICO
El diagnéstico de la EH se basa en la historia clinica y se confirma
por biopsia que siempre sera de los ganglios del tumor principal, con un tejido

debidamente fijado, de cortes finos y una buena tincion de hematoxilina-eosina.



La célula RS propia de la malignidad, es grande con citoplasma abundante y
ligeramente eosinofilico, con cromatina condensada en la membrana nuclear,
con dos 0 mas nucleos, el nucleolo es prominente, con una imagen en espejo
(como ojos de “buho”). Ademas hay una mezcla de mononucleares anormales
y pequeiios (también llamadas células de Hodgkin), con células reactivas que
son linfocitos, plasmaticas, neutrofilos, eosindfilos y macréfagos, con fibrosis
variable. EIl diagnéstico diferencial incluye todas las causas de adenitis que
son comunes en niflos como infeccidbn por estafilococos o estreptococos,
mycobaterias, mononucleosis infecciosa, citomegalovirus, reaccion postvacuna,
toxoplasmosis; coccidiomicosis e histoplasmosis si existiera el antecedente
epidemiolégico de vivir en regiones con cavernas; con otras malignidades como
las histiocitosis que ocurren principalmente en nifios pequefiitos, el LNH
primario de ganglios que es raro en pediatria, en ambas los ganglios suelen ser
bilaterales y hay que recordar que EH casi siempre es unilateral, ademas que
LNH tiene una crecimiento mas rapido y frecuentemente causa niveles séricos
elevados de acido urico o deshidrogenasa lactica. Excepcionalmente, en el
tejido se podria hallar una metastasis del carcinoma nasofaringeo o del
neuroblastoma, con un primario “desconocido” o también un sarcoma de las
partes blandas. ©*?.
CLASIFICACION HISTOLOGICA

Fue propuesta en Rye, Nueva York, Estados Unidos, desde 1965 y
aun sigue vigente. Tiene valor pronostico e incluye 4 categorias, la de mejor

prondstico es la variedad de predominio de linfocitos y el peor prondstico es la



variedad de deplecion de linfocitos. En nifios mexicanos con EH es mas
frecuente la variedad de celularidad mixta hasta en el 60% de los casos
diferente a los Estados Unidos donde la tendencia a predominar es la variedad
esclerosis nodular.
CLASIFICACION HISTOLOGICA DE LA ENFERMEDAD DE HODGKIN:
1. PREDOMINIO DE LINFOCITOS: hay escasas células RS y abundantes
linfocitos maduros. Se presenta en patrones nodular y difuso.
2. ESCLEROSIS NODULAR: lo caracteristico es la “célula lacunar’ una
variante de la RS y bandas gruesas de colagena desde la capsula del ganglio
hasta formar nddulos del tejido anormal.
3. CELULARIDAD MIXTA: aqui la arquitectura del ganglio esta perdida y hay
abundantes células RS, eosindfilos, plasmaticas, linfocitos e histiocitos
normales.
4. DEPLECION DE LINFOCITOS: en el patron “reticular” predominan las RS y
escaso numero de linfocitos. En el patrén de “fibrosis difusa” el ganglio esta
sustituido por tejido conectivo desorganizado con pocos linfocitos, en éste las
RS podrian ser escasas.

Cabe mencionar que en diversos textos de anatomopatologia se le
identifica a esta clasificacion como caracteristicas biologicas de la Enfermedad

de Hodgkin.
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ESTADIFICACION CLINICA

El abordaje de todo paciente con EH confirmada por un reporte de
patologia es el siguiente:
1. La historia clinica con un interrogatorio dirigido a buscar sintomas B y en el
examen fisico medir y consignar en el expediente todas las areas tumorales.
2. La biometria hematica completa; con reticulocitos y prueba de Coombs si
hubiera anemia.
3. Los marcadores tumorales no son especificos, e incluyen las mediciones en
suero de: cobre, hierro, deshidrogenasa lactica, fosfatasa alcalina y velocidad
de sedimentacion globular.
4. Las pruebas de funcion renal, de funcién hepética, electrolitos séricos y
examen general de orina y de ser posible medir las inmunoglobulinas séricas.
5. La biopsia de médula 6sea, recomendada para todos los nifios excepto en
aguellos con Etapas IA/IIA.
6. Radiografias de torax, simple y lateral, para detectar ganglios tumorales
mediastinales y/o invasion pulmonar o pleural.
7. Tomografia computada (TC) de torax y de abdomen, hasta el hueco pélvico,
para buscar ganglios crecidos y/o invasion de visceras, para dibujar los sitios
primarios de invasion neoplasica y que sirva como medicion de respuesta al
tratamiento. La Resonancia Magnética Nuclear (RMN) no ofrece mayores
ventajas, pero podria requerirse en casos especificos.
8. Gammagrafia 6sea con Tecnesio-99 (recomendada si hay dolor 0Oseo,

fosfatasa alcalina elevada o clinica de enfermedad avanzada);
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9. Gammagrafia con Galio (indicada cuando hay ganglios mediastinales, siendo
positiva en un 60%-70% de éstos);

10. Linfangiografia pedia en adolescentes, por lo dificil de canalizar un vaso
linfatico en niflos pequenos, el medio de contraste dibuja los ganglios pélvicos
0 paraadrticos retroperitoneales inferiores y sirve para evaluar la respuesta al
tratamiento porque el medio de contraste permanece dentro de los ganglios por
6 a 8 meses.

11. Laparotomia exploradora con esplenectomia exclusivamente para descartar
enfermedad avanzada en un caso de histologia desfavorable y con diagnostico
clinico de estadios | o Il, pero el procedimiento depende de cada hospital y de
la excelencia de la TC o RMN para detectar enfermedad abdominal oculta. El
uso comun de quimioterapia en los nifios ha reducido esta practica que implica
riesgos quirdrgicos y anestésicos, donde la esplenectomia provoca defectos
inmunologicos, con mayores indices de morbilidad y mortalidad por infecciones
asociadas, y aunque es minimo se le atribuye la aparicion tardia de leucemias
y sindromes mielodisplasicos ©*2).

SISTEMA DE ESTADIFICACION CLIiNICA ANN-ARBOR:

Estadio |, es una sola region de ganglios. Estadio I, son dos 0 mas
regiones de ganglios, en un mismo lado del diafragma. Estadio Ill, son regiones
de ganglios por arriba y por abajo del diafragma. Estadio IV, es enfermedad
metastasica a uno o mas sitios extralinfaticos, con o sin afectacion de ganglios,
la comprobacion por biopsia es marcada por sufijos: Médula (M); Pulmon (L,

del inglés Lung); Higado (H); Pleura (P); Osea (O); Dermatoldgica (D).
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La presencia o la ausencia de: fiebre, sudoracién nocturna, y/o
pérdida no explicada de peso del 10% o mas en los ultimos 6 meses al ingreso
se apunta con los sufijos A (ausencia) o B (presencia). La diseminacion
extralinfatica (E) local no aumenta la extension de la enfermedad pero se
apunta ademas con un subindice por ejemplo un tumor mediastinal con
diseminacién contigua al pulmon o la columna vertebral podria ser | E.

Si hay invasion de ganglios del porta esplénico o del bazo se apunta
con un subindice s (del inglés Spleen), con factor pronostico grave por ser el
preliminar a la diseminacion hematdgena. Tumor voluminoso (mediastino
ancho a mas de un tercio, o la presencia de ganglios tumorales > 10 cm de
diametro) es factor prondstico para modificar el tratamiento, en cualquier

estadio 9.

TRATAMIENTO

Todos los nifios con diagnostico de EH deberan ser tratados con el
intento de curacion. La gran mayoria de los protocolos para tratar nifios y
adolescentes con EH usan un tratamiento de modalidad combinada, adaptada
al riesgo y la mejor seleccion depende de la edad del paciente, la variedad
histologica y el estadio final, usando dosis bajas de radiacion al campo
involucrado en conjunto con quimioterapia combinada con mdltiples drogas. El
riesgo desfavorable incluye la presencia de sintomas (sufijo B), linfadenopatia
periférica o mediastinal voluminosa > 10 cm., la extension extra ganglionar y la

enfermedad en estadio avanzados (E-IIB-1V).
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Se prefiere quimioterapia como tratamiento primario en EH estadios |
y Il pero con sintomas B, de histologia desfavorable y todos los estadios Il y
IV. Para los estadios Ill y IV se da radioterapia al tumor o los ganglios
residuales que persisten después de haber usado quimioterapia o bien un
esquema “sandwich” (quimioterapia/radioterapia/quimioterapia) que se prefiere
cuando al diagnodstico hay ganglios tumorales > 10 cm. de diametro o hay
linfadenopatia mediastinal “voluminosa” que mida igual o mas del 33% del
maximo ancho de la cavidad toracica; aqui se inicia con quimioterapia, a la
mitad del programa se da radioterapia y se finaliza con quimioterapia. La
radioterapia sola estaria indicada para los estadios IA y IIA de histologia
favorable, pero las decisiones en relacion a su uso como tratamiento primario
estan en funcion de la edad del nifio, lo grande del tumor y debe estarse
conciente de las potenciales complicaciones de este tratamiento. En nifios se
prefiere usar quimioterapia ya que la radioterapia potencialmente dafia los
nacleos de crecimiento dejando secuelas tardias, permanentes y graves como
son deformidades del sistema musculo esquelético (cifosis, escoliosis, tronco
corto, cuello de “jirafa”, hundimiento toracico, térax en “embudo”, entre otras),
o el riesgo a un segundo cancer como leucemia mieloblastica o sarcoma de las
partes blandas ©1220-22),

Los protocolos de quimioterapia mas conocidos son el MOPP
(Mostaza Nitrogenada, “Oncovin” =Vincristina-, Procarbazina y Prednisona) y el
ABVD (Adriamicina —Doxorrubicina- Bleomicina, Vinblastina y Dacarbazina),

existen otras combinaciones “parecidas” al MOPP que sustituyen drogas
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alquilantes pretendiendo reducir las dosis acumuladas de estos agentes con
otros menos leucemogénicos (tabla 2). EI| MOPP puede causar esterilidad, por
lo que en paises avanzados ya hay bancos de espermas para los pacientes en
edad reproductiva, y leucemias como segundo cancer en un porcentaje bajo. El
ABVD por la Adriamicina puede causar cardiotoxicidad y por la Bleomicina una
fibrosis pulmonar. La seleccion entre uno y otro depende de la experiencia del
equipo de manejo, sin embargo, en estadios avanzados se prefiere dar los dos
regimenes alternados o un régimen hibrido en el afan de mejorar la sobrevida y
minimizar las posibles toxicidades. Para los pacientes de riesgo desfavorable
se propone consolidacion con transplante de células vastagos hematopoyéticas
(9-12,20-26).

Varios estudios han demostrado que la quimioterapia sola es un
tratamiento efectivo para la EH en nifios, con riesgos de toxicidades
hematoldgicas e infecciosas aceptables, pero las secuelas cardiacas y
pulmonares a largo plazo aun no han sido evaluadas, la ventaja es eliminar las
secuelas asociadas a la radioterapia y solo se han demostrado resultados
similares a los de un tratamiento combinado con radioterapia a dosis bajas. Si
bien, se requiere mayor investigacion para identificar los factores prondsticos
de aquellos pacientes quienes podrian beneficiarse de afadir o de omitir la

radioterapia. #>29),
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PRONOSTICO

Los nifios y adolescentes tienen mayor probabilidad de EH en
estadios localizados por ello mejores respuestas a los tratamientos y un
porcentaje de curacion tan alto como del 100%. En general los porcentajes
promedios de sobrevida a 5 afios son: estadios | y I, 85%; estadio IlIA, 70%;
estadio 1lIB y IV, 50%. Las variedades histolégicas de celularidad mixta y la
deplecidn de linfocitos se asocian principalmente con estadios avanzados y por
lo mismo a prondsticos pobres. En menos del 2% de los casos curados podrian
presentarse sindrome mielodisplasico, leucemia aguda mieloblastica, LNH,
sarcoma de las partes blandas, sobre todo si se dieron agentes alquilantes
como mostaza nitrogenada, ciclofosfamida y radioterapia. Podrian presentarse
secuelas tardias como infartos del miocardio, otras complicaciones cardiacas o
pulmonares en los casos con el antecedente del uso de Adriamicina,

Bleomicina y radioterapia pulmonar o mediastinal 122927,

RECAIDAS

La mayoria de las recaidas en pacientes con EH ocurren dentro de
los primeros 3 afos, sin embargo algunos pacientes podrian tener una recaida
tan tardia como hasta 10 afios después del diagnodstico inicial. ElI éxito del
tratamiento del paciente con EH y la recaida depende del tipo como sitio (s) de
recaida, tiempo de la recaida, del tratamiento original y la duracion de la
remision hasta antes de ésta, el tratamiento y prondéstico es diferente para la

recaida después de tratamiento con solo radioterapia, contra quimioterapia o la
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combinacion de quimioterapia mas radioterapia. Pueden ser salvados entre el
50% a 80% de los pacientes quienes recaen después de radioterapia sola, en
cambio solo el 40% al 50% de aquellos que recaen durante o dentro de 1 afio
de haber completado el tratamiento. En todos los casos el paciente es tratado
con quimioterapia, casi siempre el régimen original en recaidas tardias y si es
necesario combinar radioterapia. El transplante de médula 6sea alogeneico o
autologo es un meétodo de tratamiento que incluye altas dosis de quimioterapia
con o sin radioterapia corporal total y brinda sobrevidas de hasta un 25% en las

recaidas y en enfermedad avanzada 2.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
¢, Cuales son las caracteristicas clinicas, biolégicas y tratamiento de los
pacientes con Enfermedad de Hodgkin en el Hospital Pediatrico Moctezuma

durante el periodo de junio de1994 a junio de 2010?

JUSTIFICACION

El cancer pediatrico es una enfermedad tratable y curable en un 80% de
todos los casos. El patron caracteristico de los tumores en nifios es que se
presentan paralelo al crecimiento y desarrollo fisico. La incidencia y frecuencia
de las diferentes neoplasias varian con la edad pediatrica y localizacién
geografica; es asi que México en orden progresivo las 5 neoplasias malignas
con mas frecuentes son: Leucemias, Linfomas, Tumores Primarios del Cerebro,

Sarcomas de las Partes Blandas y Tumor de Wilms, a diferencia de Estados
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Unidos de Norteamérica que tiene Leucemias, Tumores Primarios del Cerebro,
Neuroblastoma, Tumor de Wilms y Sarcomas de las Partes Blandas.

Es asi que desde la fundacion del departamento de Oncologia del
Hospital Pediatrico Moctezuma, en junio de 1994 se atiende a pacientes
pediatricos con neoplasias, malignas donde se ha observado incremento en la
atencion de pacientes con Enfermedad de Hodgkin, pues esta unidad es centro
de referencia para personas que no cuentan con un sistema de
derechoabiencia dentro del Distrito Federal, por lo que en el presente estudio,
se obtendra informacion que permita establecer las caracteristicas clinicas,
histoldgicas y evolucion en los esquemas de tratamiento a 16 afios de haberse
creado el Departamento de Oncologia Pediatrica de la Secretaria de Salud del
Distrito Federal.

El estudio es factible debido a que se encuentran disponibles los

expedientes clinicos y reporte de laboratorio en el archivo de la unidad.

OBJETIVOS

Generales:
Conocer las caracteristicas clinicas, histolégicas y respuesta al tratamiento de
los pacientes con Enfermedad de Hodgkin en Hospital Pediatrico Moctezuma

durante el periodo de junio de 1994 a Junio de 2010.

Especificos:

a. ldentificar las caracteristicas clinicas del Paciente con EH.
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Describir los estadios de presentacién clinica al momento de la atencién
inicial.

Identificar las caracteristicas Histoldgicas de presentacion de EH.
Conocer el tratamiento administrado en los pacientes pediatricos con
EH, considerando el tipo de tratamiento: Esquemas de quimioterapia y

Radioterapia.
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CAPITULO I

MATERIAL Y METODOS

I. Caracteristicas metodologicas del estudio

El presente estudio se realiz6 en el area clinica del Departamento de
Oncologia del Hospital Pediatrico Moctezuma. El disefio de estudio fue
observacional, transversal, descriptivo, retrospectivo.

Se utilizé6 en el andlisis las medidas de resumen de la estadistica
descriptiva para analizar los datos recabados, como la media, promedio, rango
de variancia, desviacion estdndar y la sobrevida mediante el método de Kaplan
Meier, para determinar la curva de sobrevida.

El universo del estudio es finito debido a que se tomaron en cuenta
todos los expedientes de los pacientes que ingresaron al Departamento de
Oncologia con el diagnostico de Enfermedad de Hodgkin del Hospital
Pediatrico Moctezuma.

Los criterios de inclusién y exclusion que se utilizaron para realizar el
estudio fueron los siguientes.

o Criterios de inclusion:
1) Pacientes menores de 16 afios de edad.
2) Ambos géneros.
3) Con diagnéstico de Enfermedad de Hogkin confirmada por

histopatologia.
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4) Diagnosticados en el periodo transcurrido del primero de junio de 1994
al 30 de junio de 2010.
5) Tratados en el servicio de Oncologia pediatrica del Hospital Pediatrico
Moctezuma.
. Criterios de Exclusion:

Ninguno.

Criterios de Interrupcion:

Ninguno.

Criterios de Eliminacion:
Expedientes incompletos.

Tamano de la muestra.

Censo

Il. Determinacioén de las variables

Se seleccionaron como variables de estudio la edad y género. El estadio clinico
de la enfermedad de Hodgkin, de acuerdo a la clasificacion de ANN-ARBOR.
Sintomas B de la enfermedad caracterizados por: fiebre, pérdida de peso,
diaforesis nocturna, prurito. Signos presentes al ingreso del paciente como:
Tumor y a localizacion del mismo, la presencia de hepatomegalia y
esplenomegalia. Exdmenes de laboratorio: hemoglobina, hematocrito, volumen

globular medio, cuenta total de leucocitos y cuenta de plaquetas, Fosfatasa
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alcalina y deshidrogenasa lactica. Variedad Histolégica de acuerdo a la
clasificacion de Rye. Sitios de infiltracion del padecimiento valorados por
estudios de extension como rayos X, ultrasonido, tomografia axial
computarizada y gammagrafia, juzgados necesarios en cada caso en
particular. Esquema de tratamiento aplicado ya sea quimioterapia aunada o no
a radioterapia Y por ultimo la supervivencia al final del estudio, supervivencia
libre de eventos e intervalo libre de enfermedad.

El procesamiento estadistico se realizo por medio de paqueteria

Microsoft Office 2007 y SPSS 17.0

ll. Aspectos Eticos y de Bioseguridad

No se presentaron riesgos bioéticos o de seguridad debido a que para la

realizacion de este estudio se utilizaron expedientes clinicos almacenados en el

archivo clinico y archivo muerto del Hospital Pediatrico Moctezuma.
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CAPITULO L.

RESULTADOS

Durante el periodo de junio de 1994 a junio de 2010 se registraron en el
departamento de oncologia del Hospital Pediatrico Moctezuma, 38 pacientes
con el diagnéstico de ingreso de Enfermedad de Hodgkin, de los cuales, 31
pertenecen al género masculinos (81.5%) y 7 fueron femeninos (18.4%) (Figura
1, ver anexo). La relacion de masculino/femenino es de 4.4:1.

La distribucion de edad que se observo en los 38 pacientes fue de 2 a 15
afos, con un rango de 13 afos, y una media de 7.65 afos al diagnostico, por
grupo etario 9 fueron preescolares representando el 23.6%, 25 escolares
representando el 65.7% y 4 adolescentes representando el 10.5% (Figura 2,
ver anexo).

Sintomas: El sintoma predominante fue la presencia de fiebre: 16
pacientes (42.1%), en segundo lugar la pérdida de peso, en 15 pacientes
(12.5%), en tercer lugar diaforesis, 3 pacientes (7.8%), y finalmente 1 paciente
con prurito (2.5%). (Tabla 1, ver anexo)

Exploracion Fisica. El signo relevante en el 100% de los pacientes fue la
presencia de tumor, seguida por hepatomegalia en 7 pacientes (18.4%),
esplenomegalia en 5 pacientes (13.5%), y 3 pacientes con
hepatoesplenomegalia (7.8%). El tamafo del tumor fue de medidas variables,

independientemente del sitio anatomico de afectacion primaria. Los sitios
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localizacion fueron: en cuello derecho, 23 pacientes (60.5%), cuello izquierdo, 7
pacientes (18.4%), cuello bilateral 1 paciente (2.6%), axilar derecha, 1 paciente
(2.6%), axila izquierda, 1 paciente (2.6%), ingle derecha, 2 pacientes (5.2%),
ingle izquierda, 1 paciente (2.6%), mediastino, 1 paciente (2.6%) e higado, 1
paciente (2.6%).

Examenes de laboratorio. Biometria hematica: Se observé que la media
para los valores de hemoglobina en los pacientes que contaban con éste al
momento del diagnostico, fue de 10.4mg/dl, de los cuales 17 pacientes
(60.7%), cursaban con anemia y 4 pacientes (14.2%) presentaban anemia
severa, definida como hemoglobina menor de 8mg/dl ¥, con valores de
hemoglobina de 3.3 a 6.8mg/dlI.

Con respecto al volumen globular medio, la media fue de 74.3fL,
observandose que de los 26 pacientes, 16 (61.5%) tenian microcitosis, de
éstos, 10 pacientes (38.4%) cursaron con anemia con microcitosis, y 6 (26.0%)
con microcitosis aislada.

La media para los rangos plaquetarios fue de 309 425.34 x 10°/mm?. De
los 27 pacientes con registro de cuenta plaquetaria, 3 pacientes (11.1%)
cursaban con trombocitopenia y 9 (33.3%) presentaban trombocitosis.

La media para cuenta leucocitaria fue de 5 922.81 x10°/mm?. No se observaron
alteraciones en la cuenta leucocitaria.

Se document6 deshidrogenasa lactica con valores por arriba de 240U/l en 6
pacientes y fosfatasa alcalina en 12 pacientes que contaban con registro de

esta prueba seroldgica al ingreso. (Tabla 3, ver anexo)
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Sistema de Estadificacion. Se encontr6 que de los 38 pacientes
estudiados, el Estadio IV ocupd el 36.8% equivalente a 14 pacientes, de los
cuales 12 se clasificaron como B y soplo 2 como A. Seguido en frecuencia por
el Estadio Il, observando a 11 pacientes, representando al 28.9%, de los
cuales 9 presentaban Estadificacion A y dos B. El Estadio Il esta representado
por el 21% del total, correspondiente a 8 pacientes, el 50% fue clasificado
como Ay el otro 50% como B. En el Estadio | solo se encontré un paciente,
correspondiente al 2.6%, clasificado como A. El 10.5% restante no fue
clasificado. En total 18 pacientes (47.3%) fueron encontrados con sintomas B
caracteristicos de la Enfermedad y wun total de 16 pacientes (42.1%) no
presentaban sintomatologia. (Tabla 4, ver anexo)

Histologia: Por reporte de patologia se encontr6 que 19 pacientes
correspondientes al 50%, presentaron celularidad mixta, seguida por esclerosis
nodular representada por el 18.4%, 7 pacientes, y el 10.5%, 4 pacientes,
correspondio a la variedad histologica predominio de linfocitos. (tabla 8, anexo)

Sitios de infiltracidon: en total 23 (60%) de los 38 pacientes presentaron
infiltracion, de los cuales 6 (26%) tuvieron infiltracion a pulmén, 6 (26%) en
abdomen, en hueso 5 (21.7%), médula 0sea 3 pacientes (13%), bazo 1
paciente (4.3%), higado 1 paciente (4.3%) y sistema nervioso central 1
paciente (4.3%). (Figura 5, ver anexo).

Evolucion. Todos los pacientes que permanecieron en el hospital
recibieron tratamiento, el cual se distribuyo de la siguiente manera: el esquema

de tratamiento mas aplicado fue el ABVD con un 39.5% equivalente a 15
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pacientes, seguido por el MOPP a 5 pacientes, es decir, al 13.2% de la
poblacion. El esquema doble de quimioterapia ABVD-COEP se administro a 4
pacientes, equivalente a un 10.5% de la poblacion, COPP-ABVD fue aplicado
a 2 pacientes, 5.3%, COPP a 2 pacientes, de igual forma correspondiente a un
5.3%. El esquema MOPP- ABVD se aplicé a 1 paciente, asi como el triple
esquema, MOPP-COOP-ABVD, representando un 2.6%, cada esquema. (Tabla
5, figura 6, ver anexo). El esquema radioterapia mas quimioterapia corresponde
al 13.1% de pacientes, y el 65.7% solo recibi0 esquema de quimioterapia.
(Tabla 6, ver anexo).

Estado actual: de los 38 pacientes registrados solo se presento recaida
en dos pacientes, equivalente al 5.2%. Fallecieron 3 pacientes: dos por
septicemia, uno por complicaciones secundarias a varicela y uno por
compresion de la vena cava. 26 pacientes se encuentran curados, esto
equivale al 68.4% del total de la poblacion, 1 paciente se encuentra en
vigilancia, equivalente al 2.6%, y 2 en tratamiento, equivalentes al 5.2%.
(Figura 7, ver anexo). La supervivencia a los 3 afios de diagnostico de
enfermedad fue del 90% y a 5 afios superior al 80%, manteniéndose. Se
observé que la Supervivencia global a los 2 afios fue del 100%, a los 3 afios de
95%, a los 5 afios de 85% aproximadamente, manteniéndose esta a 10 afios

posterior a el diagndstico de la enfermedad. (Figura 9, ver anexo).
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CAPITULO IV

DISCUSION

Durante el periodo de junio de 1994 a junio de 2010 se analizaron a 38
pacientes, que a su ingreso fueron diagnosticados con Enfermedad de
Hodking, observandose que la proporcion de pacientes en relacién al género
fue mas frecuente en pacientes masculinos, acorde con la relacion descrita en
la literatura de (5:1). La distribucién de la edad observada correspondiente a
escolares esta representada por un 65%, coherente con la bibliografia, sin
embargo, llama la atencion que el siguiente grupo en frecuencia, fueron los
pacientes preescolares, siendo que en la literatura se reporta que es
excepcionalmente rara en pacientes menores de 5 afios, observando que el
paciente de menor edad al diagndéstico presentaba 2 afos de edad. (14,15).

El sintoma predominante, fue la presencia de tumor que se describira
mas adelante, y en segundo lugar la fiebre en 42.1% de los casos,
aproximadamente un 10 (%) de diferencia mayor a lo reportado (2), seguida por
la pérdida de peso y la diaforesis y prurito. Es importante sefialar que los
anteriores, corresponden a sintomas B propios de la enfermedad, sin
embargo, no se presentaron los 4 en todos los pacientes, siendo clasificados
como B con solo la presencia de alguno de estos. Con respecto al prurito solo

fue descrito en un paciente, probablemente por desconocimiento al ingreso de
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la sintomatologia asociada a la enfermedad, por lo que se omitio en el
interrogatorio.

En la exploracion fisica, el signo relevante fue el tumor, siendo el cuello
derecho la region de mayor localizacién, seguida de cuello izquierdo y region
inguinal derecha, en la mayoria de las veces los ganglios no fueron
unilaterales, so6lo se presenté en un caso, el resto de tumoraciones estaban
asociadas a otro ganglio, ya fuera en mediastino o a nivel abdominal, lo cual no
corresponde a la literatura, puesto que se describe que estos son unilaterales
en un 70%. Se refiere que la hepatoesplenomegalia ocurre en un menor
porcentaje de los pacientes diagnosticados con EH: 10 a 30% correspondiente
a lo encontrado en el estudio, pero el porcentaje de pacientes con esta
asociacion e infiltracion a estas visceras fue escasa. Se espera, generalmente,
que los valores de los estudios hematoldgicos tiendan hacia la normalidad, y
gue se encontraran alterados dependiendo de la situacién de Estadificacion del
paciente. No obstante la mayoria de los pacientes presentaron anemia de tipo
ferropriva, encontrando en el menor de los pacientes hemoglobina de 3.3mg/dI
gue quiza se encuentre asociada por depdsito excesivo de hierro en higado y
bazo. Se observo, también, la presencia de microcitosis sin asociarse a valores
disminuidos de hemoglobina. En cuanto a el conteo plaquetario fue inverso a lo
descrito, pues en pacientes con Estadios avanzados, estos presentaban
trombocitopenia y en los primeros Estadios, trombocitosis.

Los estudios bioquimicos analizados fueron niveles de deshidrogenasa

lactica y fosfatasa alcalina, que si bien pueden ser indicadores no especificos
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de progresiéon tumoral, sélo la fosfatasa alcalina presentd rangos altos para la
edad en todos los pacientes que cursaron o cursan con EH.

La mayoria de los pacientes fueron ubicados en el estadio IV con lo cual
se esperaria un pronostico incierto hacia la curacion, la mayoria de los
pacientes se encuentran curados, contando 24 meses posteriores después de
haber recibido el ultimo esquema de quimioterapia. Cabe sefalar que de los
pacientes que fallecieron tres se encontraban en Estadios no avanzados.

Por reporte de patologia el patrén de celularidad mixta sigue siendo el
que se presenta con mayor frecuencia de acuerdo a lo reportado en la literatura
y, la menor presentacion es la variedad histologica clasificada como deplecion
linfocitaria la cual presenta peor prondstico para la vida y la funcion, pues sélo
un paciente, de los 38 estudiados, presentd esta variedad histologica, con
infiltracion a sistema nervioso central, diagnosticado por tomografia y
resonancia magnética. Ello no es acorde con la literatura, ya que se espera ver
infiltracion a este sistema en pacientes con estadios avanzados y sin haber
recibido tratamiento oportuno. Los pacientes que presentaron infiltracion a
pulmén, abdomen, hueso, medula Osea, bazo, higado y sistema nervioso
central, representan el 60% de la poblacién, y soélo recibieron terapia
combinada de quimioterapia mas radioterapia el 13.1%, el resto de los
pacientes con infiltracion respondieron adecuadamente a la aplicacion de
quimioterapia, independientemente del Estadio en el que se encontraran al

momento del diagndstico.
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Hacia el inicio del departamento de oncologia del Hospital pediatrico
Moctezuma el tratamiento de eleccion fue la aplicacion de el esquema MOPP
(Mostaza Nitrogenada, “Oncovin” -Vincristina-, Procarbazina y Prednisona), el
cual fue sustituido por la aplicacion de esquemas modificados de drogas no
alquilantes, pues en otros estudios de pacientes tratados con este régimen
presentan esterilidad, asi como recaidas con otro tipo de cancer como la
leucemia, por el momento el paciente con mayor tiempo de vigilancia presenta
15 afios de supervivencia, sin datos de algun tipo de neoplasia o recaida del
mismo. Actualmente se presenta la asociacion de doble esquema de
quimioterapia ABVD (Adriamicina -Doxorrubicina- Bleomicina, Vinblastina y
Dacarbazina), asociada a COEP (Ciclofosfamida-“Oncovin”-Vincristina,
Etoposido, Prednisona), que por existencia se han observado buenos
resultados de curacion, sin embargo, debera comprobarse a través de pruebas
estadisticas. Por otra parte, es importante en consideracion la vigilancia a largo
plazo de estos pacientes, por la cardiotoxicidad que se presenta principalmente
en aquellos que recibieron Adriamicina. Aunque en la literatura se encuentra
descrita la aplicacion de radioterapia y quimioterapia en Estadios avanzados, la
mayoria de los pacientes que solo recibieron quimioterapia, actualmente se
encuentra a 24 meses de ultimo esquema, curados y sin rastros clinicos y
sintomatologicos de enfermedad.

El prondstico de curacion observado en los pacientes fue similar a lo reportado
en la literatura mundial, pues se encuentran vivos y curados mas del 60% de

ellos, mostrando recaidas en dos, de los cuales uno fallecié y el otro se
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encuentra clasificado como curado. La supervivencia global a 10 afios es
mayor al 80%, independientemente del estadio en el que se encuentre el
paciente. Lo que demuestra que la deteccion y tratamiento oportuno de esta
neoplasia, permite una expectativa de vida mayor comparada con otros tipos

de neoplasias en pacientes pediatricos.

CONCLUSIONES

En el Hospital Pediatrico Moctezuma, en 16 afos, mismos que ha estado activo
el Departamento de Oncologia (junio de 1994 a junio de 2010), se encontraron
38 casos diagnosticados al ingreso con Enfermedad de Hodgkin,
correspondiendo a 2.3 casos por afo, con un predominio hacia el sexo
masculino. Observando aumento en la presentacion en pacientes de entre 2 y
5 afos “escolares”, conservandose la edad de presentacion en pacientes
escolares. La mayoria de los pacientes diagnosticados se encontraban en
estadios avanzados: 36.8% E- IV. El sintoma predominante fue el tumor
seguido por la fiebre en el 42% de los pacientes. So6lo un paciente presento los
4 sintomas B caracteristicos de la enfermedad. El sitio de aparicion de tumor
fue principalmente cervical -en mas del 60% - sin embargo, el hallazgo de
tumor no fue Unico, en la mayoria se encontraba asociado a tres regiones como
region axilar e inguinal. El 44% de los pacientes presentaban anemia y el 58%
asociada a hipocromia. EIl recuento plaquetario fue disminuido en estadios

tempranos y aumentado en los estadios avanzados. La mayor presentacion
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histol6gica presentada en un 50% fue la celularidad mixta. EI esquema de
quimioterapia mas usado fue el ABVD. SdOlo 5 pacientes, 13%, recibid
radioterapia, el 68 % se encuentra curado, presentando 4 defunciones a lo

largo de 16 afios. Con una supervivencia 10 afios superior a el 80%.
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ANEXO

Figura 1. Distribucién del niamero de pacientes género.

M Femenino

H Masculino

Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico
Moctezuma, 1994-2010.

Figura 2. Distribucién Porcentaje del nUmero de pacientes por edad al
diagnéstico.

M preescolares
M Escolares

65.70% = Adolescentes

Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico
Moctezuma, 1994-2010.



Tablal. Distribucion del niumero de pacientes que presentaron sintomas B y
signos de Enfermedad de Hodgkin.

Sintomas B Numero de Porcentaje
pacientes %

Sintomas B

Fiebre 16 42.1

Pérdida de peso 15 12.5

Diaforesis nocturna 3 7.8

Prurito 1 2.5
Signos

Hepatomegalia 7 18.4

Esplenomegalia 5 135

Hepatoesplenomegalia 3 7.8

Tumor 38 100

Total de pacientes 38

Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico
Moctezuma, 1994-2010.

Figura 3. Localizacién del sitio del tumor al diagnoéstico.
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Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico
Moctezuma, 1994-2010.



Tabla 2. indices eritrocitarios y leucocitarios segln la edad.

Hemoglobina Hematocrito VGM Leucocitos Plaquetas

mg/dl % Fl Cel Cel
10¥%mm®  10%mm?®

2 12.5 37 81 10.6 150-350
4 12.5 37 81 9.1 150-350
6 12.5 37 81 8.5 150-350
8 13.5 40 86 8.3 150-350
10 13.5 40 86 8.1 150-350
16 Hombre 14.5 43 88 7.8 150-350

Mujer 14.0 41 90 150-350

Origen: Robertson J., Shilkofski N., Manual Harriet Lane de Pediatria,
El Servier, Esparia, 2006, pp 335.

Tabla 3. indices laboratoriales encontrados en pacientes con Enfermedad de

Hodgkin.

Parametro Resultado No. de pacientes
Hemoglobina Pacientes con 17

anemia
VGM Pacientes con

microcitosis y 10

anemia

Pacientes solo con

microcitosis 6
Leucocitos Normales 28
Plaguetas Trombocitosis 9

Trombocitopenia 3
DHL Elevacion 6
Fosfatasa alcalina  Elevacion 12

Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico
Moctezuma, 1994-2010.



Tabla 4. Clasificacion de los pacientes por estadio de la Enfermedad de
Hodgkin y sintomas Ay B.

Estadio No de pacientes Porcentajes
(%)
Estadios de la
Enfermedad de Hodgkin

LH I 1 2.6
LH Il 11 28.9
LH I 8 21
LH IV 14 36.8
No clasificado 4 10.5

Caracteristicas clinicas
de la Enfermedad de

Hodgkin
Clasificar (A) 16 42.1
Sintomas B 18 47.3
Sin clasificar 4 10.5
Total 38 pacientes

Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico
Moctezuma, 1994-2010.

Figura 4. NUumero de pacientes por estadio, de la Enfermedad de Hodgkin.
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Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico
Moctezuma, 1994-2010.



Figura 5. Distribucién del niumero de pacientes y sitio de metéstasis.
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Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico
Moctezuma, 1994-2010.

Tabla 5. Esquemas de tratamiento para Enfermedad Hodgkin.

Esquema de tratamiento No. Pacientes Porcentaje %

NO 8 21.1
MOOP 5 13.2
COPP 2 53
ABVD 15 39.5
MOOP-ABVD 1 2.6
COPP-ABVD 2 53
ABVD - COEP 4 10.5
MOPP-COPP-ABVD 1 2.6
Total 38 100.0

Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico
Moctezuma, 1994-2010.



Figura 6. Distribucién del porcentaje de pacientes por tratamiento recibido.
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Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico
Moctezuma, 1994-2010.

Tabla 6. Esquema de tratamiento

Esquema de No. De pacientes Porcentaje

tratamiento

Quimioterapia 25 65.7%
Quimioterapia
mas radioterapia 5 13.1 %

Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico
Moctezuma, 1994-2010.



Figura 7. Distribucién del porcentaje del estado actual de los pacientes con
Enfermedad de Hodgkin.
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Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico
Moctezuma, 1994-2010.

Figura 8. Distribucién del porcentaje por Clasificacion Histoldgica de los
pacientes con Enfermedad de Hodgkin.
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Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico
Moctezuma, 1994-2010.



Figura 8. Clasificacion Histologica de los pacientes con Enfermedad de

Hodgkin.
Clasificacion Histoldgica No. Porcentajes %
Pacientes

Predominio de linfocitos 4 10.50
Esclerosis nodular 7 18.40
Celularidad mixta 19 50
Deplesion de linfocitos 1 2.60
Se desconoce 7 18.40
Total 38 100

Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico

Probabilidad de Supervivencia

Moctezuma, 1994-2010.

Figura 9. Supervivencia global en afos de los pacientes con
Enfermedad de Hodgkin.
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Origen: Datos estadisticos, Departamento de Oncologia, Hospital Pediatrico

Moctezuma, 1994-2010.



ANEXO A HOJA DE RECOLECCION DE DATOS DE LINFOMA DE HODGKIN
Nombre:

Edad al Diagnéstico:

Sexo

M( ) FC )
Fecha de Diagndstico:

Estadio Clinico:
Estadio |
Estadio Il
Estadio I
Estadio IV

Variedad Histoldgica.

Presente | Ausente

Predominio de
linfocitos

Esclerosis nodular

Celularidad mixta

Deplecion de
linfocitos.

Sintomas Generales:

Presente | Ausente

Fiebre

Pérdida de peso

Diaforesis
nocturna

Prurito

Signos:

Presente | Ausente

Tumor

Hepatomegalia

Esplenomegalia

Tumor Localizacion:

Presente | Ausente

CERVICAL

AXILAR

MEDIASTINO

ABDOMEN

INGLE




Tumor Tamafo:

Presente | Ausente

CERVICAL

AXILAR

MEDIASTINO

ABDOMEN

INGLE

Sitios de Infiltracion:

Presente | Ausente

Pulmon

Hueso

Bazo

Higado

Médula 6sea

Sistema nervioso
central

Otros sitios de
infiltracién abdominal

Laboratorio:

Valor

Hemoglohina

Hematocrito

Volumen globular
medio

Leucocitos

Plaguetas

Fosfatasa alcalina

Deshidrogenasa
lactica

Esquema de quimioterapia:

Presente | Ausente

MOPP (Mostaza Nitrogenada,
“Oncovin” =Vincristina-,
Procarbazina y Prednisona)

ABVD (Adriamicina —
Doxorrubicina- Bleomicina,
Vinblastina y Dacarbazina)

COEP(Ciclofosfamida-“Oncovin” —
Prednisona - Procarbazina)

COPP(Ciclofosfamida, Vincristina,
Procarbazina- Prednisona

Radioterapia:
Si() No()

Supervivencia al final del estudio
Afios Meses
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