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Linfomas en Niños. I. Enfermedad de Hodgkin*

Dr. José F. Lobo'" Dr. Elías Jiménez~Á' ')," ot-

Los linfomas ocupan un lugar prominente dentrc dé: 105 tumores ma­
lignos de la infancia (23), con una incidencia en el Hospital Nacional de Niños,
de 1 por cada 1.000 egresados. La frecuencia y la necesidad de definir el pro­
blema, en nuestro medio, estableciendo así sus características clínicas y trata­
miento efectuado, fueron los objetivos fundamentales (Iue nos impulsaron a eSe

tudiar los pacientes con dicho diagnústieo, considerando sobre todo (Ille la sobre­
vida de éstos puede mejorar si el diagnóstico es precoz (20) y pensando ade·
más en la necesidad de definir también el criterio terapéutico, tomando en
cuenta el advenimiento de nuevas drogas (3-7-14). Asi, durante un lapso de
dos años y medio se logró reunir un total de 3:5 casos, correspondiendo 14 a
enfermedad de' Hodgkin y 21 a linfosarcoma, proporción muy semejante a la
encontrada por BAILEY en la Clínica Mayo (S). El estudio de esos 14 casos
de enfermedad de Hodgkin constituye la primera parte de este trabajo.

MATERIAL Y METODOS

En el período comprendido entre los meses de agosto de 1964 y abril
de 1967, egresaron del Hospital Nacional de Niños 35.853 pacientes, de los
cuales 35 tenían diagnóstico final de linfoma, correspondiendo 14 a enfermedad
de Hodgkin, de acuerdo con el examen histopatológico efectuado en Servicio
de Patología del Hospital San Juan de Dios.

Se revisaron los expedientes de dichos pacientes existiendo un predo­
mlOlQ del sexo masculino, con una relación de 1,8 : L La mayor parte eran de
la provincia de San José, de donde proviene el mayor número de ingresos al
Hospital (Cuadro 1),
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CUADRO I

Provinci..

San José

Cartago

Puntart:nas

Alajucla

TOTAL

7

14

De los c:xpedicntcs mencionados ~e recogieron y t;tbularon los datos (-JlU~

~c (onsider-,lo de utilidad para valorar cuadro clínico, tratamiento y pronóstico,

En todos los pacientes se confirmó el diagnóstico mediantt biopsia de
gan~lio y su control al egreso se hizo a través de la Consulta Externa.

RESULTADOS

Al analiLar las características de los pacientes se encontró que la mayor
parte de ellos presentaban estado nutricional aceptable y que: 11 de los 14 eran
cutrófiws o desnutridos de primer grado al ingreso al Hospital (Cuadro 2).

CUADRO 2

Estado

Eutróf.-icn

Désnutrido ... rado

7

.,
Desnutrido II ,l.:l'aJo

'rOTAL

Con~iderando de utilidad en el diagnóstico diferenlial, la edad de 11lI4

nu de los slntomas. se observó que ésta osciló entre los 3 y los 12 años «m
predominio moderado entre 6 )' 10 (Cuadro 3) no existiendo ningún mSQ en
lactantes.

El tiempo de evolución prehospitalaria fue de menos dc 1 año en 1.1
mitad de los casos, pero superiores en general a los 3 meses (Cuadro 4).
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CUADRO 3

Edt¡d de inicio de 10y J"ÍnlUftliJJ

81

Edad
(años)

3 a (,
(, a lO

m,ls de lO
ignorado

TOTAL

CUADRO 4

4
(,

14

'riempo de evolución
(meses)

o ¡\

1 a
3 a (j

6 ,\ 12

más dé 12

ignorado

TOTAL

N" easos

1

1

3

2

3
4

14

La manifestación clínica en 13 de los pacientes fue la presencia de
masa tumoral en ganglios cervicales sin que existiera predominio de algún
lade, demostrándose en tres de ellos invasión a mediastino (Cuadro 5). Sólo
un paciente ingresó con la forma diseminada de la enfermedad, caracterizada
por ataque al estado general, hcpatomegalia, adenopatía generalizada e inva­
sión a la médula (Cuadro 5).

Dos de los pacientes presentaron tuberculosis, uno anemia hipocrómica,
uno anemia hemolítica y otro prúrigo linfadénico. A todos ellos se les hizo
estudio radiológico de tórax, pudiendo demostrarse adenopatías rnediastinale5
en 4 (Cuadro 6).

CUADRO j

Localiz({ción J eJtadio ,,1 ¡ngrno

Localización N~ caso~ Grado de' invasión

Cervical derecha 6~========
Cervical izquierda 4 -

Cervical izq. y mediastino 2--==========
CuelIo, mediastino y axila 1- H
Generalizado 1 IV
TOTAL t4
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CUADRO 6

Er;údli) udiohígho de tárax

Estwjio Rx.

Tórax normal

Adenopatías mediastinaks

Adenopatías mcdiastinaléS

TOTAL

N'.' casos

10

14

Grado de invasión

¡¡

IV

En todos los pacientes se utilizó radioterapia COlllO tratamiento básico; en
un caso en grado 1 se asoció con vaciamiento de (uello. La quimioterapia se
limitó a los cuatro pacientes que presentaron mayor grado de in.vasión, utili­
í':ando sobre toJo citotóxicos (ciclofosfamida y mostaza nitrogenada).

Aunque 7 de los pacientes están vivos, ninguno de ellos ha llegado to­
davía a los "5 años de observación. De los cuatro que fallecieron, uno corres­
pondió al que ingresó con la forma diseminada de la enfermedad, siendo su
evo!uclón total inferior a dos años; dos fallecieron entre los 2 y los 5 años de
evolución y únicamente un caso murió a los 4 nicses de haberse efectuado el

diagnóstico, por problema infeccioso muy severo ya que presentaba como en­
fermedad de fondo ataxia telangiectasia. Desafortunadamente en tres casOs se
desconoce su condición actual (Cuadro 7).

CUADRO 7

Condición acrUtd )' tiemll() de elo!lIcfón tútal

Condición actual
Tiempo de c:vo!uóón

Vivos 11uc:ttos

o a mes

l a 3 meses

3 a {, /Ul'ses

6 a 12 mc:scs 2

a 2 años 2

2 a años , 2

DISCUSION

A pesar de que la enfermedad de Hodgkin es un padecimiento propio
del adulto COn una mayor frecuencia entre la tercera y cuarta década (2-6) se
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ha encontrado-también aumento en la incidencia en la ed~d escolar (5), cerca
de los 6 años' (21); este tipo de curva se confirmó en 1.<!- serie analizada por
'nosotros, haciéndose énfasis en que no :se encontró ningún caso en lactantes
lo cual también ha sido reportado por algunos autores (5-21).

La relación que encontramos entre ambo; sexos, mn predominio del
masculino (1,8: 1), ha sido un hallazgo confirmado en los estudios de series
grandes," (2~5-21.24·26) aceptándose también que lcl enfermedad es de mejor
pronóstico,en las mujeres (20-24).

Aunque inicialmente se trató de:: correlacionar ~:la larga evolución prc­

hospitalaria con mejor pronóstico de la enfermedad (20), este hec.ho no ha
sido corroborado por otros autores (2), lo 9ue hace que sea un punto discu­
tible; la evolución pre.hospitalaria en nuestra serie en general fue prolongada_

La localización fllnd'lmental del tumor fue la ccrvi<'al, existiendo sólo
4 <.:asas en los que no St pudo decir que el origen primario hubiera sido cuello,
ya que había. invasión a otros grupos ganglionares; se ha dcscritot con menor
freQlencia, origen primario en mediastino, axila, ingle, abdomen y excepno­
nalmente timo )' bazo (20~24-26); en ninguno de los paciente, se encontró
fase leucémica, siendo esto lo habitual, }'a 9uc es cxcepciooal. en en fcrmedad
de Ho<igkin (22).

Es alentador el hecho de que prácticamente todos los CasOs ingresaron
al hospital en grado 1 o n, ya tIlle en esas condiciones y con el inicio precoz
del tratamiento, mejora la sobrC\'ida de 10'5 enfermos (2-15-18). Es necesario
tener ,presente la necesidad de hacer algunos estudios especiales gue permitan
definir mejor el estadío, como son linfografía (9·24) y estudio de concentrado
de leucocitos investigando células de ReeJ- Stcnbcrg. Además del estadio es
importante tomar en cuenta para la valoración dd pronóstico, el tipo hi:stológico
(7-12-18-27).

Con los adelantos ree ientes en inmunología, se ha logrado establecer
que en la enfermedad dc Hodgkin están normales la actividad fagocítica del
retículo-endotelio y la producción de :mt icuerpos (1-4-12), siempre .'y cuando
la enfermedad no esté discminada a pesar de que exista ancrgia cutánea (1);
se encuentra alteración franca de la sensibilidad de tipo tardío (2')) }' anor­
malidad intrínseca de linfocitos (13); estas características in.ffiunológicas de
la enfermedad ayuJan a. explicar la frecuencia con que se asocian a c-lla en­
fcnnedades como tuberct.l1osis (1), dando il1tradermo reacciones negativas. En
núestros casos se encontró que había tuberculosis en un 14)1,:. Experimen­
talmente se ha encontrado correlación entre autoinmunidad y 11nfol11<1.5 (19-25)
hecho que se ejemplifica en nuestra serie COn la presencia de anemia hemo­
Htica en uno de los pacientes.

. ~ .. ,En lo que respecta a tratamiento creemos, .con base el) lo observado por
otros autores y con la experiencia de nuestros casos, que lo fundamental es
la radioterapia, siendo de elección cuando la enfermedad está en fase 1 }' II
(2-8-14-15); la 'cirugía tiene un valor limitado en esta enfermedad ya que
no ha demostrado ser mejor que la radioterapia y en todo ca~o, siempre será
necesario radiar a los pacientes después de la intervenáón (3-11-17); la guimio­
terapia qel>e .utiliz<t.rse sólo en aquellos casos con manifestaciones sistemáticas
yen la forma generalizada de la enfermedad 0-10-16-27), empleando de pre-
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ferencia mostaza nitrogenada c:n primer término y pmteriorl)1e:nte en orden de
importancia c!onunbuól, \rc1ve, cidofosfamida y .natulat1 y lltilizar esteroides
sólo en {ase terminal, como si,ntomáticos }' en los casos en que exista. anemia
hemolítica, IC\.Icopenia o púrpura (3-27).

A pesar de los estudios COn microscopio clectróni.co, cultivo de tejidos

t inoculación de animales, no se ha logrado encontrar ctilogía viral en la en~

fennedad, aún con lo sugestivos que son en este sentid,? tanto la .imagen histo­

logica. y el <':\Iadro clínico (3-27), como la incidencia intrafamiliar' 3 Vt::ccs

superior a la de la pobJaciÓll abierta (4); será sín duda d esdarecimiento en
el futuro del agente etiológico lo que oriente a una _terapélltica racional, con

posibilidades de Quación.

RESUMEN

Se revisart>ll los expedientes de 14 caso,; .con l"nfcnncdad de Hodgkin

vistos en el Hospital Nacional de NillOS en un lapso de d(r.) años y medio,

haciéndose énfasis en .las car:lcterísticas clínicas. tiempo de cvolución y manejo

efectuado. La mayor parte de ellos jngresacon al Hospital en estadio 1 de su

enfermeda.d; no fue posible valorar la terapéutica, ya. quc en ningún caso se
hablan completado los 5 años lié evolución; sin embargo, la tercera parte de

Jos pacientes había faHccido antes de los 5 años.

Se comenta la necesidad de mejorar la valoración dQj graQQ de IOvasión

utilizando linfografía, así como la. convc:n;enlia de utilizar fiJ,.lCVOO agentes
e¡lJimioterápicos. -

SUMMARY

Wc repart a rcvic\\' of l4 ases of Hogkin disease sb.tdied al the National
Childrco's Hospital in a two and a half year periodo Wc clllphasize the clinital

characteristics, time of evolntion anJ tn:atrnent of cacho f\.fost of them (¡UHe tú

the Hospital in stage 1 nf the diseasc. We wert not able to ('vaJuate the tbCMpy
becallst' no case had reach 5 ycars of evolution at the time of this r('port; one

third of the patients h-ad dicd before thc 5 yeats periud.

We (:ommcnt 011 the neccsity of improving such stud)' tcchniques as Jym­
phography foc thes(; cases:

We have also mentioned the conv(;,llience of llsing lhe new tcrapc.-ulic
agents.
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