
1 
 

  

Linfoma de Hodgkin 

en adultos 
               Guía de Práctica Clínica        
         2017 

  

 
 

 

 

 

  

 

 
 



Ministerio de Salud Pública del Ecuador
Av. República de El Salvador N36-64 y Suecia 
Quito, Ecuador 
Teléfono: (593-2) 381-4400
www.salud.gob.ec

Edición general: Dirección Nacional de Normatización, MSP

Esta guía de práctica clínica (GPC) ha sido adaptada por profesionales de las instituciones del Sistema 
Nacional de Salud y especialistas expertos en la materia, bajo la coordinación de la Dirección Nacional 
de Normatización del Ministerio de Salud Pública. En ella se reúnen evidencias y recomendaciones 
científicas para asistir a profesionales de la salud y pacientes en la toma de decisiones acerca del 
diagnóstico y tratamiento de esta patología.

Estas recomendaciones son de carácter general y no definen un modo único de conducta procedimental 
o terapéutica, sino una orientación basada en evidencia científica para la misma. La aplicación de las 
recomendaciones en la práctica médica deberá basarse además en el buen juicio clínico de quien 
las emplea como referencia, en las necesidades específicas y preferencias de cada paciente, en los 
recursos disponibles al momento de la atención, así como en las normas existentes.

El equipo involucrado en la adaptación de la presente guía ha declarado no tener conflictos de interés 
y ha procurado ofrecer información completa y actualizada; sin embargo, en vista de la posibilidad de 
cambios en la evidencia científica, se recomienda revisar el prospecto de cada medicamento que se 
planea administrar para cerciorarse de que no se hayan producido cambios en las dosis sugeridas o 
en las contraindicaciones para su administración. Esta recomendación cobra especial importancia en 
el caso de medicamentos nuevos o de uso infrecuente.

Publicado en octubre de 2017
ISBN 978-9942-22-173-5
Esta obra está bajo una licencia de Creative Commons Reconocimiento-No Comercial-Compartir Igual 
3.0 Ecuador, y puede reproducirse libremente citando la fuente sin necesidad de autorización escrita, 
con fines de enseñanza y capacitación no lucrativas, dentro del Sistema Nacional de Salud.

Cómo citar esta obra:

Ministerio de Salud Pública del Ecuador. Linfoma de Hodgkin en adultos. Guía de práctica clínica. 
Quito: Dirección Nacional de Normatización; 2017. Disponible en: http://salud.gob.ec

Impresión: Editogran-Medios Públicos EP
Diseño, diagramación y corrección de estilo: Medios Públicos EP
Impreso en Ecuador - Printed in Ecuador

CDU: 614+616-006+616.4(866)
Ministerio de Salud Pública del Ecuador. Linfoma de Hodgkin en adultos. Guía de práctica 
clínica. Quito: Ministerio de Salud Pública, Dirección Nacional de Normatización; 2017.

88 p: tabs:gra: 18 x 25 cm

ISBN 978-9942-22-173-5
1. Salud pública               6.  Tamizaje
2. Oncología                   7.  Diagnóstico
3. Cáncer                      8.  Tratamiento
4. Hematología                     9.  Pronóstico
5. Linfoma                    10.  Seguimiento







Autoridades del Ministerio de Salud Pública 

Dra. Verónica Espinosa, Ministra de Salud Pública
Dr. Fernando Cornejo, Viceministro de Gobernanza y Vigilancia de la Salud
Dra. Jakeline Calle, Subsecretaria Nacional de Gobernanza de la Salud
Dr. Paúl Proaño, Subsecretario de Provisión de Servicios de Salud
Dra. Martha Gordón, Directora Nacional de Normatización 

Equipo de redacción y autores

Dra. Elena Buenaño, médica hematóloga, SOLCA, Quito
Dra. Amparo Rodríguez, médica hematóloga, SOLCA, Quito
Dr. Luis de los Reyes, médico radioterapeuta, SOLCA, Quito
Dra. Olga González, médica general, residente UCI, SOLCA, Quito
Dr. Galo Echeverría, médico general, residente Hematología, SOLCA, Quito
Dr. David Morejón, médico posgradista Medicina Interna, IESS, Quito
Dr. Alexander Imbacuán, médico general, residente Hematología, SOLCA, Quito
Md. David Armas, médico general, analista DNN, MSP, Quito 

Equipo de colaboradores

Dr. Maximiliano Ontaneda, médico oncólogo, SOLCA, Quito
Dra. Tania Soria, médica oncóloga, SOLCA, Quito
Dr. Wagner Romero, médico general, posgrado de Cirugía General, MSP, Quito 
Dr. Raúl Almeida C., médico general, residente Imagenología Hospital José Carrasco Arteaga, 
IESS, Cuenca
Bqf. Jessica Medina, Quito

Equipo de revisión y validación

Dra. María Trujillo, hematóloga, Hospital de Especialidades Eugenio Espejo, Quito
Dr. Teodoro Chisesi, hematólogo, SOLCA, Guayaquil
Dra. Andrea Moreno, oncóloga, Hospital de Especialidades Eugenio Espejo, Quito
Dra. Paulina Vásconez, hematóloga, Hospital Carlos Andrade Marín, Quito
Dr. Diego Cantuña, hematólogo, Hospital de Especialidades de las Fuerzas Armadas No 1, Quito.
Dra. Oderay Larrea, oncóloga, Hospital Carlos Andrade Marín, Quito
Dra. Carmen Sánchez, oncóloga, Hospital Carlos Andrade Marín, Quito
Dr. Paúl Vargas, oncólogo, Hospital de Especialidades Eugenio Espejo, Quito
Dra. María Isabel León, oncóloga, SOLCA, Cuenca
Dr. Nicolás Jara, hematólogo oncólogo, Sociedad Ecuatoriana de Hematología, Quito
Dra. Paulina Irigoyen, oncóloga, Hospital Quito No 1 Policía Nacional, Quito
Dr. Fernando Camacho, anatomopatólogo, SOLCA, Guayaquil



Dra. Katherine García, oncóloga, SOLCA, Guayaquil
Dr. Hernán Lupera, oncólogo, Hospital Metropolitano, Quito
Dr. Byron Álvarez, radioterapeuta, SOLCA, Cuenca
Dra. Carmita Medina, internista, Hospital de Especialidades de las Fuerzas Armadas No 1, Quito
Dr. Héctor Montalvo, médico familiar, Hospital Vozandes,  Quito
Dr. Carlos García, internista, Hospital de los Valles, Quito
Dr. Fernando Checa, oncólogo, Hospital de los Valles, Quito
Dr. Wilson Tixi, oncólogo, Hospital Abel Gilbert Pontón, Guayaquil
Dra. Paulina Vásconez, hematóloga, Hospital Carlos Andrade Marín, Quito
Dra. Iralda Espinoza, hematóloga, SOLCA, Cuenca
Dr. Ramiro Tixi, oncólogo, Hospital Quito No 1 Policía Nacional, Quito
Dra. Elizabeth Vallejo, internista, Hospital Quito No 1 Policía Nacional, Quito
Bqf. Silvia Álvarez Freire, especialista, Dirección Nacional de Medicamentos y 
Dispositivos Médicos, Quito
Dra. Ximena Raza, magíster en Salud Pública, Coordinadora, Dirección Nacional de Normatización
Bqf. Patricia Rojas, especialista, Dirección Nacional de Medicamentos y Dispositivos Médicos, Quito 
Qf. Jacob Flores, analista, Dirección Nacional de Medicamentos y Dispositivos Médicos, Quito
Lcda. Ximena Pinto, especialista, Dirección Nacional de Medicamentos y Dispositivos Médicos, Quito
Bq. Cl. Brenda Atti, analista, Dirección Nacional de Medicamentos y Dispositivos Médicos, Quito



Contenido

1.   Descripción de esta guía de práctica clínica (GPC)	 11

2.   Clasificación internacional de enfermedades (CIE-10)	 12

3.   Preguntas que responde esta guía	 12

4.   Introducción	 13

5.   Justificación	 13

6.   Objetivo general	 13

7.   Objetivos específicos	 13

8.   Alcance	 14

9.   Glosario de términos académico-científicos	 14

10. Aspectos metodológicos	 16

11. Evidencias y grados de recomendación	 17

12. Historia natural de la enfermedad y pronóstico	 17

13. Clasificación de linfoma de Hodgkin	 20

14. Evidencias y recomendaciones	 21

14.1 Sospecha diagnóstica	 21

14.2 Confimación diagnóstica	 22

14.3 Tratamiento de linfoma de Hodgkin clásico	 24

14.3.1 Estadio limitado	 24

14.3.2 Estadio intermedio	 25

14.3.3 Estadio avanzado	 25

14.3.4 Tratamiento de recaída de enfermedad	 26



14.4 Tratamiento de linfoma de Hodgkin nodular de 	 27
predominio linfocítico	

14.4.1 Estadio IA sin factores de riesgo	 27

14.4.2 Otros estadios	 27

14.4.3 Tratamiento de recaída de linfoma de Hodgkin nodular 	 28
de predominio linfocítico	

14.5 Evaluación de la respuesta de linfoma de Hodgkin 	 28
(clásico y nodular de predominio linfocítico) (ver anexo 5)	

14.6 Seguimiento	 29

14.7 Situaciones especiales, embarazo	 29

15. Abreviaturas	 30

16. Símbolos y signos usados en esta guía	 32

17. Referencias 	 32

18. Anexos	 49

Anexo 1 Declaración prisma	 49

Anexo 2. Nivel de evidencia y grado de recomendación	 50

Anexo 3. Definiciones de regiones nodales linfáticas	 51

Anexo 4. Criterios de Deauville para la PET/TC	 51

Anexo 5. Revisión de criterios para la evaluación de respuesta	 52

Anexo 6. Complicaciones posteriores al tratamiento del linfoma de Hodgkin	 55

Anexo 7. Medicamentos avalados para esta guía	 57

Anexo 8. Dispositivos médicos	 82

Anexo 9. Principios de radioterapia para aplicar en esta guía 	 84



Linfoma de Hodgkin en adultos

11

1.	 Descripción de esta guía de práctica clínica (GPC)

Título de la guía Linfoma de Hodgkin en adultos

Organización 
desarrolladora

Ministerio de Salud Pública del Ecuador
Dirección Nacional de Normatización
Sociedad de Lucha contra el Cáncer (SOLCA), Quito

Código-CIE 10 C81 Enfermedad de Hodgkin

Categoría de la guía
Primer nivel de atención: tamizaje.
Segundo y tercer nivel de atención: diagnóstico, tratamiento, pronóstico y 
seguimiento.

Profesionales a 
quienes va dirigida

Esta guía está dirigida a profesionales involucrados en la atención de pacientes 
con linfoma de Hodgkin en edad adulta, tales como: hematólogos, oncólogos, 
radiooncólogos, intensivistas, médicos generales, familiares, emergenciólogos, 
internistas, patólogos, imagenólogos, cirujanos, gastroenterólogos, genetistas, 
otros profesionales de la salud, trabajadores sociales.

Otros usuarios 
potenciales

Quienes ejercen un nivel de responsabilidad en el planeamiento, gerencia y dirección 
de servicios de salud de todos los niveles de atención, auditores médicos, educado-
res sanitarios y profesionales de salud en formación.

Población blanco Adultos
Intervenciones y 
acciones consideradas Tamizaje, diagnóstico, tratamiento, pronóstico y seguimiento 

Metodología

Esta guía fue adaptada mediante la metodología ADAPTE 2.0 [1] y AGREE II [2], a 
partir del siguiente documento:

-	 ESMO Guidelines Working Group. Hodgkin’s lymphoma: ESMO Clinical 
Practice Guidelines for diagnosis, treatment and follow-up. Ann Oncol. 
2014 Sep;25 Supl 3:iii70-5 [3].

-	 National Comprehensive Cancer Network. Hodgkin lymphoma, versión 
2.2015. J Natl Compr Canc Netw. 2015 May;13(5):554-86 [4].

Los contenidos fueron actualizados a partir de la evidencia publicada en el período 
2009-2016, con énfasis en el uso de revisiones sistemáticas y ensayos clínicos 
controlados aleatorizados. El proceso de adaptación incluyó la revisión por pares 
de la guía para su adaptación al contexto nacional y reuniones de consenso y 
validación del manejo farmacológico.

Validación

Validación del protocolo de búsqueda y guía para adaptar.
Método de validación GPC: revisión por pares (peer-review)
Validación: Dirección de Normatización, Sistema Nacional de Salud y departamentos 
afines.

Fuente de 
financiamiento

Ministerio de Salud Pública del Ecuador
Dirección Nacional de Normatización
Sociedad de Lucha contra el Cáncer (SOLCA), Quito

Conflictos de interés Todos los miembros del grupo de trabajo han declarado no tener conflictos de 
interés en relación con la información, objetivos y propósito de la presente GPC.

Actualización A partir de la fecha de edición, cada tres años o según el avance científico en el 
tema o el estado del arte en este asunto.
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2.	 Clasificación internacional de enfermedades (CIE-10)

C81
Enfermedad de Hodgkin: 

Incluye: los tipos morfológicos clasificables en M965-M966 con 
código de comportamiento /3

C81.0 Enfermedad de Hodgkin con predominio linfocítico
Predominio linfocítico histiocítico

C81.1 Enfermedad de Hodgkin con esclerosis nodular
C81.2 Enfermedad de Hodgkin con celularidad mixta
C81.3 Enfermedad de Hodgkin con depleción linfocítica
C81.7 Otros tipos de enfermedad de Hodgkin
C81.9 Enfermedad de Hodgkin, no especificada

3.	 Preguntas que responde esta guía

1.	 ¿Cuáles son las características clínicas del linfoma de Hodgkin?
2.	 ¿Qué exámenes de laboratorio e imagen se requieren ante la sospecha de linfoma de Hodgkin? 
3.	 ¿Cuáles son los criterios de referencia para la atención del paciente con sospecha de linfoma de 

Hodgkin?
4.	 ¿Cuál es el examen de elección para la confirmación del diagnóstico de linfoma de Hodgkin?
5.	 ¿Cuál es la importancia del estudio histopatológico e inmunohistoquímica en el linfoma de Hodgkin? 
6.	 ¿Cómo determinar el estadio clínico del linfoma de Hodgkin?
7.	 ¿Cuáles son los exámenes de laboratorio especiales ante la confirmación de linfoma de Hodgkin?
8.	 ¿Cuáles son los estudios de imagen ante la confirmación de linfoma de Hodgkin?
9.	 ¿Cuál es el valor de realizar biopsia de médula ósea?
10.	¿Qué otros estudios se deben realizar antes de iniciar el tratamiento?
11.	¿Cuáles son los factores de riesgo de linfoma de Hodgkin?
12.	¿Cuándo y qué tipo de tratamiento de inducción se debe utilizar de acuerdo al diagnóstico 

histopatológico y estadio clínico?
13.	¿Cuáles son los criterios para determinar la respuesta al tratamiento?
14.	¿Qué tratamiento se debe utilizar ante la recaída, refractariedad o progresión de la enfermedad?
15.	¿Qué pacientes deben ser considerados para trasplante de progenitores hematopoyéticos? 
16.	¿Qué exámenes se debe solicitar para realizar controles de seguimiento?
17.	¿Cuáles son las consideraciones especiales que se debe tomar en la paciente embarazada que 

presente linfoma de Hodgkin?
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4.	 Introducción

Los linfomas son neoplasias del sistema linfohematopoyético que comprenden los ganglios linfáticos, 
médula ósea, bazo, amígdalas, timo, placas de Peyer y linfa; sin embargo, pueden afectar a cualquier 
órgano. Su clasificación es compleja, pues toma en cuenta características morfológicas, genéticas 
e inmunológicas, conjuntamente con manifestaciones clínicas. La Organización Mundial de la Salud 
(OMS) reconoce dos grupos, linfoma Hodgkin (LH) y no Hodgkin (LNH) [5]. 

De acuerdo al Instituto Nacional de Cáncer (NCI por sus siglas en inglés), en Estados Unidos, en 2015, 
se calcularon 80 900 casos nuevos y 20 940 defunciones. De estos casos, 9050 correspondieron 
a linfoma Hodgkin (LH) y 71 850 correspondieron a linfoma no Hodgkin (LNH); en cuanto a las 
defunciones, el LH produjo 1150 muertes y el LNH, 19 790 [6].

Los linfomas, en relación al mundo y los países de Latinoamérica, ocupan el puesto número 14 en 
hombres y el 12 en mujeres de acuerdo a la Agencia Internacional de Registro de Cáncer (IARC por 
sus siglas en inglés); para Ecuador, la tasa de mortalidad en 2012 fue de 107,9 por 100 000 habitantes, 
de acuerdo a la OMS [5]. 

Entre los factores de riesgo para el linfoma, se encuentra la edad, sexo, infecciones bacterianas y 
virales, trastornos de inmunodeficiencia, radiación, trastornos autoinmunes, tratamiento previo con 
citotóxicos y trasplante de órganos [7-10]. 

5.	 Justificación

La realización de esta guía de práctica clínica permitará, al profesional de la salud, abordar el 
diagnóstico, los estudios de estadiaje y el tratamiento de pacientes adultos con linfoma de Hodgkin, 
promoviendo el uso de recomendaciones basadas en evidencia científica disponible, con el fin de 
tener una herramienta amigable en el proceso de toma de decisiones clínicas y las intervenciones 
terapéuticas más apropiadas en cada nivel de atención de acuerdo a las condiciones de cada paciente.

6.	 Objetivo general

Brindar a los profesionales de la salud recomendaciones clínicas basadas en la mejor evidencia 
científica disponible sobre el diagnóstico, tratamiento y pronóstico del linfoma de Hodgkin del adulto 
en todos los niveles de atención. 

7.	 Objetivos específicos

1.	 Reconocer de manera oportuna y eficiente los signos y síntomas relacionados con el linfoma de 
Hodgkin para lograr un diagnóstico preciso.

2.	 Establecer los criterios de referencia, para el paciente adulto con sospecha y diagnóstico de 
linfoma de Hodgkin.



Linfoma de Hodgkin en adultos

14

3.	 Identificar los grupos de riesgo de linfoma de Hodgkin para determinar el tratamiento adecuado y 
oportuno.

4.	 Brindar manejo integral y el seguimiento a los pacientes adultos con linfoma de Hodgkin.

8.	 Alcance

Esta guía está dirigida al amplio grupo de profesionales involucrados en la atención directa de salud de 
adultos en los diferentes niveles de atención del Sistema Nacional de Salud (SNS).

9.	 Glosario de términos académico-científicos

Linfoma: es un término general para varias enfermedades neoplásicas del tejido linfoide [11].

Linfoma de Hodgkin (LH): enfermedad maligna caracterizada por el crecimiento progresivo de 
los ganglios linfáticos, y/o bazo o tejido linfoide general. En la variante clásica, generalmente están 
presentes células grandes multinucleadas de Hodgkin y las de Reed-Sternberg; en el nodular de 
predominio linfocitario, se observan células linfocitarias e histiocitos [12]. 

Linfoma no Hodgkin (LNH): grupo de tumores malignos del tejido linfoide que difieren del linfoma de 
Hodgkin, siendo más heterogéneos con respecto del linaje de células malignas, curso clínico, pronóstico 
y tratamiento. La única característica común entre las diferentes variedades de linfoma no Hodgkin es la 
ausencia de células gigantes de Reed-Sternberg, que es una característica del linfoma de Hodgkin [13]. 

Quimioterapia: son sustancias químicas usadas como tratamiento para destruir células cancerosas, 
que se difunden a la totalidad del organismo y atacan las localizaciones visibles del cáncer y los focos 
no detectados; además resultan tóxicos para los tejidos sanos, en especial aquellos en los que las 
células se dividen rápidamente; este daño causa los efectos secundarios de la quimioterapia [14,15].

Radioterapia: uso de las radiaciones ionizantes para el tratamiento de las neoplasias malignas y 
algunas condiciones benignas [16]. 

Punción aspiración con aguja fina (PAAF) (citología): uso de aguja fina (calibre 22), (0,8 mm) para 
extraer muestras de fluidos o tejidos del cuerpo vivo para su análisis en el laboratorio de patología y 
para el diagnóstico de la enfermedad [17]. 

Biopsia core: uso de agujas por lo general de calibre mayor a 14 (2,10 mm) para extraer muestras 
de tejido lo suficientemente grandes como para conservar la arquitectura celular para el examen de 
patología [18]. 

Tomografía por emisión de positrones (PET scan): técnica de imágenes que usa compuestos marcados 
con radionucleidos emisores de positrones de corta duración (tales como el carbono-11, nitrógeno-13, 
oxígeno-15 y flúor-18) para medir el metabolismo celular. Ha sido útil en el estudio de los tejidos blandos, 
como el sistema cardiovascular, el cerebro y como examen complementario en el cáncer [19].
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Tomografía por emisión de positrones combinada con tomografía computarizada (PET 
/ TC): técnica de imágenes en la cual se combina la tomografía computarizada y el PET scan 
con el fin de dar información más detallada acerca de la función y ubicación anatómica de las 
células cancerígenas [20,21]. 

Trasplante de progenitores hematopoyéticos autólogo: transferencia de células madre 
hematopoyéticas desde la médula ósea o sangre al mismo individuo [22]. 

Trasplante de progenitores hematopoyéticos alogénico: uso de células progenitoras 
hematopoyéticas recogidas de un pariente o donante no relacionado [23].

Trasplante en tándem: son los dos trasplantes autólogos de forma consecutiva conocidos 
como trasplantes en tándem o autotrasplante doble [24]. 

Anticuerpos monoclonales: tipo de proteína producida en el laboratorio que se puede unir 
a receptores celulares específicos incluso a las células cancerosas. Existen diferentes tipos, 
los mismos se pueden usar solos o para transportar medicamentos, toxinas o materiales 
radiactivos [25].

Biopsia: es un procedimiento empleado para poder llegar al diagnóstico de una determinada lesión. 
Consiste en la extracción de un fragmento del tejido para su estudio en el laboratorio de anatomía 
patológica [26,27].

Biopsia excisional: biopsia en la cual toda la masa sospechosa es extraída para su estudio 
histopatológico [25].

Biopsia insicional: biopsia en la cual solo una parte de la masa sospechosa es extraída para su 
examen histopatológico [25].

Marcadores de diferenciación leucocitaria (CD): antígenos de diferenciación que son parte de los 
leucocitos de los mamíferos. (CD“cluster of differentiation” por sus siglas en ingles) [28].

Recaída temprana: es la reaparición de la enfermedad comprendida entre el período de tiempo de 
más de 3 meses, pero menos de 12 meses después de la finalización del tratamiento de primera línea 
[29,30].

Recaída tardía: es la reaparición de la enfermedad que se presenta después de los 12 meses de 
finalizado el tratamiento [29,30]. 

Refractariedad de enfermedad: es la progresión de la enfermedad durante el tratamiento de 
inducción o la presencia de respuesta parcial o transitoria (menos de 60 días) [31]. 
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Radioterapia a campo involucrado (involded-field radiation therapy (IFRT por sus siglas en 
inglés)): comprende la administración de radiación solo en aquellas áreas del cuerpo comprometidas 
por el linfoma [32].

Radioterapia a sitio involucrado (involved site radiation therapy (ISRT por sus siglas en inglés)): 
comprende la administración de radiación al sitio comprometido principalmente solo nódulos linfáticos 
afectados por la enfermedad de Hodgkin [32].

10.	 Aspectos metodológicos

La presente guía está elaborada con las mejores prácticas clínicas y recomendaciones disponibles 
para el manejo de los linfomas de Hodgkin en pacientes adultos 

El equipo de redacción de la guía comprende un grupo interdisciplinario de profesionales colaboradores 
de la Sociedad de Lucha contra el Cáncer (SOLCA) de Quito y la Dirección Nacional de Normatización 
del Ministerio de Salud Pública.

La metodología de esta guía se elaboró mediante la herramienta ADAPTE 2.0 [1] que permite promover 
el desarrollo y el uso de guías de práctica clínica mediante la adaptación de las directrices existentes. 
Se utilizaron 14 herramientas que facilitaron el proceso de adaptación de la guía. Todos los miembros 
del equipo de redacción declararon no tener conflictos de interés.

El tema de la guía se seleccionó mediante la calificación de los criterios del baremo [33] de acuerdo a 
su prioridad. La presente guía tiene prioridad media para el Sistema Nacional de Salud.

Se formularon preguntas sobre la base del formato PICO (paciente, intervención, comparación y 
resultado) [34]. Estas preguntas clínicas se ejecutaron para guiar la información científica del proceso 
de búsqueda y facilitar el desarrollo de las recomendaciones por el equipo de redacción de la guía 
dirigidas al diagnóstico, tratamiento y pronóstico de linfoma de Hodgkin en pacientes adultos. Fueron 
estructuradas y revaloradas por el equipo técnico del grupo redactor de la guía. 

El equipo de redacción de la guía estableció una secuencia estandarizada para la búsqueda de guías 
de práctica clínica, a partir de las preguntas clínicas formuladas en las siguientes bases de datos: 
Fisterra, Guidelines International Networks, National Guideline Clearinghouse, National Institute for 
Health and Clinical Excellence, New Zealand Clinical Guidelines Group, Primary Care Clinical Practice 
Guidelines y Scottish Intercollegiate Guidelines Network. También realizó un proceso específico de 
búsqueda en Medline-Pubmed, Trip database, Cochrane Library. 

El equipo de redacción de la guía seleccionó como material de partida guías de práctica clínica con los 
siguientes criterios de inclusión:
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1.	 Idioma inglés, español.
2.	 Metodología de medicina basada en evidencias (metaanálisis, revisiones sistemáticas y ensayos 

clínicos controlados).
3.	 Consistencia y claridad en las recomendaciones.
4.	 Publicación y actualización reciente (2009-2016).

Se encontraron 1466 documentos obtenidos por medio de búsquedas en bases de datos y 34 documentos 
identificados con otros recursos como sitios y documentos de soporte para el proceso de adaptación 
(Google); en total, 1500 registros, de los cuales se excluyeron seis duplicados, 1466 textos incompletos, 
ninguno por la calidad metodológica. El total de cinco guías de linfoma en adultos fueron calificadas con 
el instrumento AGREE II [2] y son la base para la construcción de la presente guía (ver anexo 1).

11.	 Evidencias y grados de recomendación

En este documento, el lector encontrará, al margen derecho de las páginas, la calidad de la evidencia 
y/o el grado de fuerza de las diferentes recomendaciones presentadas. Las mismas se encuentran 
sustentadas por evidencia calificada. Para la evidencia y recomendación se colocó la escala utilizada 
después del número o letra del nivel de evidencia y recomendación (ver anexo 2).

El símbolo “ü” representa un consejo de buena práctica clínica sobre el cual el grupo de redacción de 
la guía acuerda. Por lo general, son aspectos prácticos sobre los que se quiere hacer énfasis y para los 
cuales probablemente no existe suficiente evidencia científica que los sustente. Estos aspectos de buena 
práctica clínica no son una alternativa a las recomendaciones basadas en la evidencia científica, sino que 
deben considerarse únicamente cuando no existe otra manera de destacar dicho aspecto.

Símbolos empleados en esta GPC

Evidencia E
Recomendación R
Punto de buena práctica ü

12.	 Historia natural de la enfermedad y pronóstico

Antes del desarrollo de drogas de quimioterapia citotóxica, terapia biológica y técnicas avanzadas de 
radioterapia, los linfomas eran enfermedades intratables e incurables con pronóstico malo a corto y 
largo plazo [35]. 

Los linfomas son enfermedades malignas extremadamente heterogéneas con múltiples subtipos 
histológicos, lo que condiciona la presentación clínica, así como el tratamiento, pronóstico y expectativa 
de vida [36]. 
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El LH es una neoplasia poco común, que se presenta en nuestro medio en el 8 % de todos los 
linfomas, con un doble pico de incidencia entre los 20 y 40 años y luego de los 60 años, y es más 
frecuente en hombres [5]. 

Esta enfermedad se manifiesta con el crecimiento progresivo de adenopatías indoloras por lo general 
en región cervical, axilar e inguinal. Puede estar acompañada de fiebre, sudoración nocturna y pérdida 
de peso, y se presenta también en algunas ocasiones tos, disnea, dolor torácico, astenia, prurito, 
también dolor abdominal y sensación de plenitud gástrica [37-39]. 

El diagnóstico se lo realiza sobre la base de la sintomatología descrita en los estudios complementarios 
y biopsia (principalmente estudio histopatológico e inmunohistoquímico de uno de los ganglios u 
órganos afectados). Una vez establecido el diagnóstico, se realiza la estadificación de la enfermedad 
y se establece el tratamiento con quimioterapia y radioterapia [40-41].

El pronóstico de los linfomas difiere según su tipo y se basa en diferentes escalas. Por ejemplo: 

•	 En el linfoma de Hodgkin, el pronóstico depende del estadio clínico (tabla 1) y de otros factores de 
riesgo como: enfermedad voluminosa (bulky), determinación de albúmina, contaje de linfocitos, 
hemoglobina, edad, sexo, síntomas B (fiebre, diaforesis, pérdida de peso), entre otros, por lo que 
se ha diseñado escalas pronósticas tales como: Escala de pronóstico internacional (IPS) (tabla 
2), NCCN, NCIC/ECOG, GHSG y EORTC (tabla 3) [42]. 

•	 En el linfoma no Hodgkin, se toman en cuenta algunos factores tales como: la edad, el estadio 
clínico, niveles de deshidrogenasa láctica (LDH), la escala de ECOG, presencia de enfermedad 
extranodal, escala Ann Arbor, entre otros. [43].

Actualmente son de importancia los factores genéticos y moleculares en el pronóstico de los 
linfomas [42]. 
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Estadio
I Afectación de una única región ganglionar o estructura linfoide (ej: bazo, timo, anillo Waldeyer)
II Afectación de dos o más regiones ganglionares en el mismo lado del diafragma

III
Afectación de regiones linfáticas o estructuras linfáticas a ambos lados del diafragma.
III1: abdomen superior (esplénico, celíaco, portal)
III2: abdomen inferior (paraaórtico, mesentérico)

IV Afectación de sitios extranodales más allá de los indicados como E. Afectación visceral.
Características modificantes

A Sin síntomas B

B Fiebre, sudoración nocturna, pérdida de peso superior al 10 % del peso corporal en los seis meses 
previos sin causa aparente

X Enfermedad voluminosa (bulky): ensanchamiento mediastínico > 1/3 medido a nivel de T5-6, o masa > 
10 cm.

E Afectación de un único sitio extranodal contiguo o próximo a la localización nodal conocida

Tabla 1.
 Clasificación del linfoma Hodgkin Ann Arbor con modificaciones de Costwold

Tomado y modificado de: American Cancer Society, How is non-Hodgkin lymphoma staged? [44]; Ministerio de 
Salud Gobierno de Chile, Guía Clínica Linfoma en personas de 15 años y más [45]; Johnson, Kumar, Matasar, 
Schöder, Rademaker J, Imaging for Staging and Response Assessment in Lymphoma [46]. 

Tabla 2.
 Sistema internacional de score pronóstico

Sistema internacional de puntaje pronóstico (IPS) 1 punto por factor (enfermedad avanzada)
•	 Albúmina < 4 g/dl
•	 Hemoglobina < 10,5 g/dl
•	 Sexo masculino
•	 Edad ≥ 45 años
•	 Enfermedad en estadio IV
•	 Leucocitosis (conteo de glóbulos blancos de al menos 15 000/mm3)
•	 Linfocitopenia (conteo de linfocitos inferior al 8 % del conteo de glóbulos blancos, o conteo de linfocitos 

inferior a 600/mm3)
Valores de IPS

IPS (0-1): buen pronóstico
IPS (2-3): pronóstico moderado
IPS (4-7): mal pronóstico

Tomado y traducido de: National Comprenhensive Cancer Network, Hodgkin lymphoma, versión 2 [4]; 
Hasenclever D, Diehl V, A prognostic score for advanced Hodgkin’s Disease. International Prognostic Factors 
Project on Advanced Hodgkin’s Disease [42].



Linfoma de Hodgkin en adultos

20

Tabla 3. 
Criterios de riesgo en linfomas Hodgkin Estadios I y II de acuerdo con las clasificaciones

 de los grupos cooperativos

Factores de riesgo GHSG EORTC NCIC / ECOG NCCN

Edad ≥ 50 ≥ 40

Histología Celularidad mixta o 
depleción linfocitaria

VSG (mm/h) o 
síntomas B

≥ 50 sin 
síntomas B o

≥ 30 con 
síntomas B

≥ 50 sin síntomas B o
≥ 30 con síntomas B

> 50 o cualquier 
síntoma B

> 50 o cualquier 
síntoma B

Relación masa 
mediastinal > 0,33 Relación torácico 

mediastinal > 0,35
> 0,33 o masa > 

10 cm > 0,33

Número de áreas 
ganglionares 
afectadas

> 2 > 3 > 3 ≥ 3

Lesiones 
extraganglionares Cualquiera

Bulky > 10 cm

GSHG (siglas en inglés): Grupo Alemán de estudio de linfoma.
EORTC (siglas en inglés): Organización Europea para la Investigación y Tratamiento del Cáncer.
NCIC (siglas en inglés): Instituto Nacional de Cáncer Canadá
NCCN: National Comprehensive Cancer Network
Relación masa mediastinal: diámetro máximo de la masa/diámetro máximo intratorácico
Relación torácico mediastinal: diámetro máximo de la masa mediastinal/diámetro torácico en T5-T6

Tomado y traducido de: National Comprehensive Cancer Network. Hodgkin lymphoma, versión 2 [4]; Geltalmo. 
Guía de práctica clínica Linfoma de Hodgkin [47].

13.	 Clasificación de linfoma de Hodgkin

Clasificación REAL/OMS actualizada 
Linfoma de Hodgkin (LH) [48,49] 

1.- LH nodular de predominio linfocítico
2.- LH clásico
a.	 LH clásico con esclerosis nodular
b.	 LH clásico rico en linfocitos
c.	 LH clásico de celularidad mixta
d.	 LH clásico con depleción de linfocitos
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14.	 Evidencias y recomendaciones

14.1 Sospecha diagnóstica

Recomendaciones/Evidencias Nivel /
Grado

Debe sospecharse de linfoma en todo paciente que presente adenopatías indoloras persistentes 
(en cualquier sitio, progresivo > 1 cm, que no responde a tratamiento con antiinflamatorios o 
antibióticos y persiste más de 30 días) [45,50,51]. 

E-III

Se recomienda, ante la sospecha de linfoma, incluir la solicitud de los siguientes exámenes en 
los establecimientos de salud en donde se encuentren disponibles:
•	 Biometría hemática
•	 Velocidad de eritrosedimentación
•	 Pruebas de función renal (úrea, creatinina, ácido úrico, nitrógeno ureico en sangre)
•	 Pruebas de función hepática (transaminasas, bilirrubinas, lactato deshidrogenasa)
•	 Radiografía de tórax
•	 Ultrasonido de cuello, abdomen y pelvis
•	 Prueba del virus de inmunodeficiencia humana (VIH) con consentimiento informado [45,50].

R:C

Otros síntomas y signos que pueden sugerir linfoma son [45,51,52]: 
•	 Síntomas B:

•	 Sudoración nocturna
•	 Fiebre persistente (sin causa infecciosa)
•	 Pérdida de peso sin causa aparente (más del 10 % de la masa corporal en seis meses).

•	 Prurito que no cede a tratamiento con antihistamínicos
•	 Sensación o presencia de masa abdominal
•	 Asociación de visceromegalias + pérdida de peso + sudoración nocturna

E- III

No se recomienda realizar referencia sin descartar patologías infecciosas bacterianas, virales, 
micóticas, parasitarias, alérgicas o historial de vacunación [45]. Si estas patologías son 
descartadas, se recomienda la referencia de manera urgente (no más de dos semanas) para la 
realización de biopsia ganglionar [53]. 

R:C

No se recomienda la administración de corticoesteroides antes de la toma de biopsia ganglionar, 
debido a que puede existir alteración en el resultado e incluso retraso en el diagnóstico; sin 
embargo, se podría exceptuar la administración de los mismos en pacientes con compromiso 
vital (síndrome de vena cava superior, obstrucción de la vía aérea, taponamiento cardíaco, 
insuficiencia respiratoria grave) y referir inmediatamente al hospital de especialidades [54,55]. 

R:C
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14.2 Confimación diagnóstica

Recomendaciones/Evidencias Nivel /
Grado

Se recomienda realizar biopsia excisional del ganglio o tejido del órgano afectado con estudios 
de inmunohistoquímica [4,45,52,56]. R:B

Se recomienda biopsia core exclusivamente en casos que requieran tratamiento de urgencia o 
en los cuales la biopsia excisional no sea posible [45,52,57,58]. R:B

Después de la biopsia excisional o core y en las muestras donde se encuentran células de 
Red-Stemberg rodeadas por un medio inflamatorio, se recomienda realizar un panel de pruebas 
inmunohistoquímicas (IHQ) [59-61]: 
Obligatorios:

IHQ LH Clásico NLPHL

CD20
Negativo en la mayoría de casos, 
en algunos casos positivo cuando 
se usa la tinción de un conjunto de 
células de Red-Stemberg 

Positivo

CD3 Positivo en muy pocos casos Negativo
CD15 Aproximadamente el 85 % positivo Negativo

CD30 Positivo

Usualmente negativo, 
ocasionalmente positivo, se 
pueden observar células no 
cancerígenas también que 
también son positivas

LCA Negativo Positivo
EMA Positivo en raras ocasiones Algunos positivos

Opcionales:
IHQ LH Clásico NLPHL

CD79a Débil -/+ Positivo
CD45 Negativo Positivo
CD246 (ALK1) Negativo Negativo
EBV-LMP1/ EBER (ISH) Débil -/+ Negativo
OCT2 Negativo Positivo
BOB1 Negativo Positivo
J chain Negativo Positivo
MUM1/IRF4 Positivo Negativo
PAX5 Positivo Positivo
CD10 Negativo Negativo
BCL6 Negativo Positivo
CD75 Negativo Positivo/Negativo
CD57 Negativo Negativo

R:C
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La punción aspiración con aguja fina (PAAF) es una prueba altamente sensible, útil para el 
tamizaje de masas por sospecha de linfomas; sin embargo NO SE RECOMIENDA como prueba 
para el diagnóstico de la enfermedad [4,58,62]. 

R:B

Con la confirmación diagnóstica, se procede a realizar estadificación de la enfermedad 
únicamente en centros especializados (segundo y tercer nivel) [45]. E:III

Para la estadificación, se deben realizar los siguientes exámenes:
•	 Tomografía computarizada simple y contrastada (TC) de cuello, tórax, abdomen y pelvis [3].
PET-TC: recomendado solo en donde esté disponible [3,45,52,59,63]. 

E:III

En caso de que el PET-TC no se encuentre disponible, NO se debe retrasar el inicio del 
tratamiento. ü

La realización de biopsia de medula ósea (BMO), se sugiere en los siguientes casos: estadio 
clínicos avanzados y estadio II con factores de riesgo desfavorables y que no cuenten con PET-
TC, alteración en la biometría hemática (citopenias), pacientes con VIH, compromiso óseo y en 
recaída de enfermedad [64]. 

R:D

Para la determinación de los criterios de riesgo y el pronóstico se debe valorar lo siguiente [4,45]:
Exámenes de laboratorio:
•	 Biometría hemática con contaje absoluto de leucocitos y linfocitos
•	 Velocidad de eritrosedimentación
•	 Determinación de albúmina
•	 Prueba de embarazo en mujeres en edad fértil 
•	 Pruebas de función pulmonar
Exámenes de imagen:
•	 Tomografía computarizada (TC) simple y contrastada de cuello, tórax, abdomen y pelvis
•	 PET-TC (solo cuando esté disponible)

R:C

En caso de compromiso óseo, se solicitará lo siguiente [65,66]: 
•	 Gammagrafía ósea o resonancia magnética (RM) simple y contrastada.
•	 Biopsia de médula ósea (BMO)

E:III

Se recomienda realizar determinación de fracción de eyección de ventrículo izquierdo en todos 
los pacientes que vayan a recibir antraciclinas [3,4]. R:D

No se recomienda exéresis de la totalidad de los conglomerados adenomegálicos o vísceras 
comprometidas en sospecha o confirmación diagnóstica de linfoma. ü

Antes del inicio del tratamiento y tomando en cuenta que tanto la quimioterapia como la 
radioterapia pueden potencialmente afectar la fertilidad, se recomienda que se ofrezca consejería 
y, en donde se encuentre disponible, criopreservación [67].

R:C
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Grupo de tratamiento EORTC/LYSA GHSG

Estadios limitados Estadio clínico I-II sin factores de 
riesgo (supradiafragmático).

Estadio clínico inicial I y II sin factores de 
riesgo.

Estadios intermedios
Estadio clínico I-II con uno 
o más factores de riesgo 

(supradiafragmático).

Estadio clínico I, estadio clínico IIA con 
uno o más factores de riesgo; estadio 

clínico IIB con factor de riesgo C/D, pero 
no A/B.

Estadios avanzados Estadio clínico III-IV. Estadio clínico IIB con factores de riesgo 
A/B, estadio clínico III/IV.

Factores de riesgo

a.	 Gran masa mediastinal más de 
un tercio del diámetro máximo 
del tórax 

b.	 Edad ≥ 50 años.
c.	 Velocidad de eritrosedimentación 

aumentada > 50 mm/h sin 
síntomas B, > 30 mm/h con 
síntomas B.

d.	 ≥ 4 áreas nodales (ver anexo 3).

a.	 Gran masa mediastinal más de un 
tercio del diámetro máximo del tórax.

b.	 Enfermedad extranodal.
c.	 Velocidad de eritrosedimentación 

aumentada > 50 mm/h sin síntomas 
B, > 30 mm/h con síntomas B.

d.	 ≥ 3 áreas nodales (ver anexo 3).

GSHG (siglas en inglés): Grupo Alemán de Estudio de Linfoma.
EORTC (siglas en inglés): Organización Europea para la Investigación y Tratamiento del Cáncer.
LYSA (siglas en inglés): Asociación de Estudio de Linfomas.

14.3 Tratamiento de linfoma de Hodgkin clásico

Para iniciar el tratamiento del linfoma de Hodgkin se debe tomar en cuenta el estadio clínico de la 
enfermedad (ver tabla 1) y la definición de los grupos de riesgos, determinado de acuerdo a los 
diferentes grupos cooperativos (ver tabla 4). 

Tabla 4. 
Definición de grupos de riesgo de linfoma de Hodgkin

Tomado y traducido de: ESMO Guidelines Working Group. Hodgkin’s lymphoma: ESMO Clinical Practice 
Guidelines for diagnosis, treatment and follow-up [3].

14.3.1 Estadio limitado

Recomendaciones/Evidencias Nivel /
Grado

Se recomienda como primera opción terapéutica el uso de terapia combinada quimioterapia más 
radioterapia en lugar de radioterapia sola debido a su eficacia [47,68-72]. R:A

Se recomienda como quimioterapia el esquema ABVD (doxorrubicina, bleomicina, vinblastina, 
dacarbazina) por dos a tres ciclos seguido de radioterapia a campo involucrado (IFRT) dosis 20 
Gy [47,73,74]. 

R:A

En pacientes que no pueden recibir radioterapia, se recomienda quimioterapia sola de cuatro a 
seis ciclos con esquema ABVD sobre la base de la respuesta clínica y de imagen [47]. R:C

La realización de PET-TC intermedia (antes de la radioterapia) en este estadio se encuentra en 
debate. Su utilidad es válida siempre y cuando haya un PET-TC inicial [3,41,75-77], pero las 
guías de la NCCN la recomiendan [4,78].

E:III
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14.3.2 Estadio intermedio

Recomendaciones/Evidencias Nivel /
Grado

Se recomienda terapia combinada con esquema ABVD por cuatro ciclos seguidos de IFRT 30 
Gy [3,69,79]. R:A

En pacientes seleccionados que presenten las siguientes características: IPS: 3-7, edad < 60 
años, Karnofsky > 70 %, virus de inmunodeficiencia humana (VIH) negativo y sin comorbilidades, 
se recomienda el tratamiento con quimioterapia esquema BEACOPP escalado (bleomicina, 
etopósido, doxorrubicina, ciclofosfamida, vincristina, procarbazina, prednisona) por dos ciclos, 
seguido de dos ciclos con esquema ABVD e IFRT dosis 30 Gy [3,4,47,80-82]. 

R:B

La realización de PET-TC intermedia (antes de la radioterapia) en este estadio se encuentra en 
estudio. Su utilidad es válida siempre y cuando haya un PET-TC inicial; sin embargo, debido a 
la variabilidad en la lectura de los resultados del examen, solo está recomendado su uso para la 
realización de ensayos clínicos [3,47,83,84]. 

E:IIb

14.3.3 Estadio avanzado

Recomendaciones/Evidencias Nivel /
Grado

En este estadio clínico, se recomienda como tratamiento el uso único de quimioterapia. El 
paciente que presente enfermedad residual después de finalizar la quimioterapia, deberá recibir 
radioterapia adicional como consolidación [3,85].

E:III

En pacientes de 60 años o menores, se recomienda la administración de quimioterapia ABVD de 
seis a ocho ciclos, de acuerdo a su respuesta clínica. 
En caso de que el paciente presente un nódulo residual activo confirmado (clínica o biopsia) 
mayor a 1,5 cm, se indicará radioterapia (ver anexo 9) [3,86-88]. 

R:A

Estudios clínicos han demostrado un incremento en la tasa de mortalidad relacionada con 
el tratamiento en pacientes mayores de 60 años que reciben BEACOPP, por lo que no se 
recomienda su uso. Por esta razón se indica como terapia estándar el esquema ABVD en este 
grupo etario [89,90]. 

E:Ib

Se recomienda la administración de quimioterapia BEACOPP escalado seis ciclos en los 
pacientes menores de 60 años [91]. R:A

En los pacientes mayores de 60 años, se recomienda el esquema ABVD como terapia estándar 
[89,90]. R:A

Una de las maneras para predecir la falla del tratamiento con esquema ABVD es mediante la 
realización del PET-TC intermedio, mas su uso como estándar es controversial, puesto que se 
requiere de más evidencia al momento [92-97]. 

E:IIb
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Recomendaciones/Evidencias Nivel /
Grado

En la mayoría de pacientes con enfermedad refractaria o recaída se recomienda el uso de 
quimioterapia de altas dosis seguido de trasplante autólogo de progenitores hematopoyéticos 
[98-101]

R:A

En los pacientes que presenten recaída después de 12 meses o más del tratamiento primario, 
se recomienda repetir la biopsia con el fin de excluir cualquier diagnóstico alternativo [29]. R:C

En pacientes que presentan recaída antes de los 12 meses, se sugiere realizar biopsia de 
acuerdo a la localización y considerando el riesgo del procedimiento [29]. R:C

En los pacientes con enfermedad refractaria con pronóstico malo que no tengan respuesta a la 
quimioterapia a dosis elevadas o la respuesta sea de tipo parcial, se recomienda que se realice 
el trasplante autólogo de progenitores hematopoyéticos tipo tándem [100,102,103]. 

R:C

Se recomienda el uso de regímenes de quimioterapia de rescate tales como:
DHAP (dexametasona, citarabina y cisplatino) [101,104].
IGEV (ifosfamida, gemcitabina y vinorelbine*)[105,106].
ICE (ifosfamida, carboplatino y etopósido) [107, 108].
Para reducir la carga tumoral antes del tratamiento con quimioterapia de altas dosis y el 
trasplante autólogo de progenitores hematopoyéticos.

R:A
R:B
R:C

Otros de los esquemas recomendados como quimioterapia de rescate son el esquema 
ESHAP (etopósido, metilprednisolona, citarabina, cisplatino), MINE (mitoxantrona, ifosfamida, 
etopósido) [109,110]. 

R:A 

En pacientes con estadio limitado que han recibido tratamiento inicial de quimioterapia (dos 
ciclos) seguido de radioterapia y presentan recaída de enfermedad, se recomienda el uso de 
quimioterapia convencional más intensa (esquema BEACOPP escalado) [111,112,113]. 

R:C

En pacientes con recaída localizada tardía, en caso de que no hayan recibido RT previa, se 
recomienda el uso de radioterapia sola [114]. R:D

En pacientes con recaída o falla posterior a trasplante autólogo de progenitores hematopoyéticos, 
se recomienda el uso de brentuximab vedotin* [115-119]. R:C

En pacientes jóvenes, quimiosensibles, con buen estado general, que presentaron recaída 
después de recibir quimioterapia de altas dosis y trasplante autólogo, se sugiere trasplante 
alogénico de intensidad reducida u otro trasplante autólogo [120,121] siempre y cuando el 
paciente se encuentre con buena respuesta al tratamiento de rescate o remisión completa.

R:C

En pacientes con recaída tardía (más de 12 meses) que no han respondido al trasplante 
autólogo de progenitores hematopoyéticos tomando en cuenta que la recaída tiende a ocurrir en 
el sitio previamente afectado, se recomienda el uso de radioterapia sola, puesto que la misma 
ocasionalmente puede proveer sobrevida global a largo plazo. [3,122]. 

R:C

Existen otros medicamentos que, pese a no estar aprobados por agencias regulatorias de 
medicamentos, han demostrado ser eficaces como terapia paliativa en el linfoma de Hodgkin; 
se puede destacar a la bendamustina y la gemcitabina [123-126].

E:III

En pacientes con múltiples recaídas que no tienen otra opción de tratamiento, se puede lograr 
una tasa de remisión aceptable, calidad de vida satisfactoria o prolongar la sobrevida mediante 
quimioterapia sola con gemcitabina o bendamustina* y/o radioterapia regional como terapia 
paliativa. [123-126]. 

R:C

14.3.4 Tratamiento de recaída de enfermedad
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En pacientes con recaída de enfermedad después de al menos dos líneas de tratamiento y 
que no son candidatos para quimioterapia de altas dosis seguida de trasplante autólogo, se 
recomienda el uso de brentuximab vedotin* [3,127,128]. 

R:C

* Medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Básicos 9a revisión. Conforme la norma 
vigente, requiere justificación técnica para evaluar pertinencia de autorizar adquisición y financiamiento por parte 
de la Red Pública Integral de Salud.

14.4 Tratamiento de linfoma de Hodgkin nodular de predominio
linfocítico

Es una variante del linfoma de Hodgkin poco frecuente que representa el 5 % de los casos [129]. Las 
características histológicas que identifican a esta patología son: la ausencia de las células de Reed-
Stenberg y la presencia de un predominio de linfocitos B malignos que se manifiestan como células 
en forma de “palomitas de maíz” (popcorn cells). Se presenta con mayor frecuencia en hombres que 
en mujeres en una relación 3:1 [130]. Los ganglios afectados con mayor frecuencia son los cervicales, 
axilares e inguino-femorales, y una de sus características es la ausencia relativa de síntomas B [131]. 
El inmunofenotipo que lo caracteriza es la expresión de CD20 y CD79a y la negatividad de CD30 y, 
en ocasiones, CD15 [132].

14.4.1 Estadio IA sin factores de riesgo

Recomendaciones/Evidencias Nivel /
Grado

Se recomienda como tratamiento estándar en pacientes sin factores de riesgo el uso de 
radioterapia sola, dosis 30 Gy a campo involucrado (IFRT) [47,133-139]. R:B

 14.4.2 Otros estadios

Recomendaciones/Evidencias Nivel /
Grado

Debido a que existe una cantidad limitada de pacientes que padecen linfoma de Hodgkin nodular 
de predominio linfocítico, no se han realizado estudios clínicos que brinden una evidencia fuerte 
a favor de un esquema de tratamiento en estos pacientes. Existe gran controversia sobre cuál 
sería el esquema más eficaz para el tratamiento del mismo [140].

E:III

El tratamiento de todos los estadios (excepto el estadio IA sin factores de riesgo) es similar al 
tratamiento del linfoma de Hodgkin clásico (ver tratamiento de linfoma de Hodgkin clásico) [3, 
140,141]. 

R:C

Se considera que el uso de anticuerpo monoclonal anti CD20 (Rituximab) puede mejorar la 
eficacia del tratamiento junto al esquema de quimioterapia seleccionado, ya que, en este tipo 
de linfoma, las células expresan CD20. Se requieren más estudios para la aplicación de este 
tratamiento [131,142-146]. 

R:C

Dentro de las opciones de tratamiento, se puede considerar la administración de quimioterapia 
con anticuerpo monoclonal anti-CD20 más esquema ciclofosfamida/vincristina/doxorrubicina/
prednisona (RCHOP), pero su uso al momento es controversial, ya que se necesitan más 
estudios [147].

R:C
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14.4.3 Tratamiento de recaída de linfoma de Hodgkin nodular 
de predominio linfocítico

Recomendaciones/Evidencias Nivel /
Grado

Se recomienda la realización de una nueva biopsia antes de iniciar la terapia de rescate; de esta 
manera, se excluirá la transformación a linfoma no Hodgkin agresivo [4,148-150]. R: C

Se recomienda la administración de Rituximab (monoterapia) en los casos de recaídas 
localizadas, como terapia efectiva [4,151,152]. R:C

Se recomienda administrar quimioterapia de rescate más agresiva combinada con anticuerpo 
monoclonal anti-CD20 (Rituximab) en pacientes con recaída de enfermedad avanzada [3,153]. R:C

No se recomienda la administración de Brentuximab Vedotin* en estos casos debido a la falta de 
expresión de CD30 en las células malignas de predominio linfocitario [3]. R: C

*Medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Básicos 9a revisión. Conforme la norma 
vigente, requiere justificación técnica para evaluar pertinencia de adquisición y financiamiento por parte de la Red 
Pública Integral de Salud.

14.5 Evaluación de la respuesta de linfoma de Hodgkin (clásico y 
nodular de predominio linfocítico) (ver anexo 5)

Recomendaciones/Evidencias Nivel /
Grado

Se recomienda realizar tomografía computarizada (TC) simple y contrastada para evaluar la 
respuesta intermedia, en estadios limitados e intermedios: al completar la quimioterapia o antes 
de iniciar la radioterapia; en estadios avanzados: al finalizar cuatro ciclos de quimioterapia y 
antes de iniciar la radioterapia [3].

R:C

No se recomienda el PET-TC intermedio como manejo de rutina para guiar el tratamiento. Debe 
ser restringido a ensayos clínicos o para decidir si un paciente con linfoma de Hodgkin avanzado 
bajo tratamiento requerirá radioterapia o intensificación del esquema de quimioterapia [154-157].

R: B

En pacientes con estadios avanzados o en recaídas de enfermedad el uso de PET-TC intermedia 
es útil como herramienta para identificar individuos de alto riesgo [92,93,158]. R:C

Una vez finalizado todo el tratamiento, se recomienda realizar una evaluación de respuesta 
final mediante: examen físico, análisis de laboratorio y tomografía computarizada simple y 
contrastada [52].

R:B

El PET-TC se llevará a cabo para el estadiaje y la evaluación final del tratamiento de linfoma 
únicamente cuando esta herramienta esté disponible [76,130]. Para la interpretación de los 
resultados del mismo se recomienda el uso de la escala de Deauville (ver anexo 4) [159]. 

R:C



Linfoma de Hodgkin en adultos

29

14.6 Seguimiento

Recomendaciones/Evidencias Nivel /Grado
Se recomienda realizar examen físico y análisis de laboratorio (incluido biometría 
hemática completa, química sanguínea y velocidad de eritrosedimentación):
•	 Cada tres meses el primer año
•	 Cada seis meses hasta completar los cuatros años
•	 Después, una vez al año [3] 

R:D

Las pruebas de imagen durante el seguimiento no están indicadas a menos que existan 
alteraciones en la clínica del paciente [52,76]. R:C

En caso de requerir exámenes de imagen para el seguimiento, se sugiere la realización 
de una tomografía computarizada (TC) simple y contrastada a los seis, 12 y 24 meses [4]. R:C

Se recomienda la realización de pruebas de función tiroidea después de la irradiación del 
cuello al primero y segundo año, hasta por lo menos el quinto año [160-162]. R:C

Se recomienda, en pacientes jóvenes que recibieron tratamiento con quimioterapia 
intensiva, realizar el monitoreo de niveles de estrógenos y testosterona [162]. R:C

Se recomienda evaluar sintomatología cardíaca y pulmonar (principalmente) debido a 
riesgo de toxicidad por quimioterapia o radioterapia a largo plazo [47,162-164]. R:C

Debido al alto riesgo de neoplasias secundarias (hematológicas o tumores sólidos 
oncológicos) después del tratamiento, se debe realizar un tamizaje de cáncer de acuerdo 
a la terapia que haya recibido el paciente [162,165]. 

R:C 

Tomando en cuenta que las neoplasias secundarias más frecuentes en el linfoma 
Hodgkin son: leucemia aguda, linfoma no Hodgkin, mieloma múltiple (dentro de las 
afecciones hematológicas) y tumores sólidos como: mama, pulmón, gastrointestinal, 
sarcoma, entre otros, se recomienda que las pruebas de tamizaje en el seguimiento de 
LH sean dirigidas a estas patologías [166]. 

E:III

En caso de hallar cualquier signo descrito en el anexo 5, se debe referir al especialista 
específico para cada caso. ü

14.7 Situaciones especiales, embarazo

Recomendaciones/Evidencias Nivel /Grado
Los linfomas son considerados como la cuarta enfermedad maligna que se puede 
presentar durante el embarazo. Puede llegar a presentarse en 1:1000 hasta 1:6000 
embarazos [167-171].

E:III

Los factores que se deben tomar en cuenta para el tratamiento de una mujer embarazada 
con linfoma de Hodgkin son [171,172]: 
•	 Edad gestacional
•	 Estadio clínico de la enfermedad
•	 Sitio anatómico involucrado 
•	 Condición clínica de la madre
•	 Opción de la madre para aceptar o rechazar el tratamiento propuesto

E:III

Se recomienda que las embarazadas con linfoma de Hodgkin que necesiten tratamiento 
inmediato puedan recibir quimioterapia con esquema doxorrubicina, bleomicina, 
vinblastina, dacarbazina (ABVD) a partir del segundo trimestre de gestación (después de 
la semana 13) [172-174]. 

R:C
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Se ha evidenciado que el inicio de quimioterapia en el primer trimestre del embarazo está 
asociado con malformaciones congénitas [175]. E:III

Se sugiere que toda paciente embarazada que presente linfoma de Hodgkin sea tratada 
por un comité interdisciplinario y que el tratamiento de la misma sea individualizado en 
cada establecimiento de salud.

ü

15.	 Abreviaturas

ABVD	 	 doxorrubicina, bleomicina, vinblastina, dacarbazina
ACV	 	 accidente cerebro-vascular
AGREE		  Advancing guideline development, reporting and evaluation
ALK1		  Activin receptor-like kinase
BEACOPP 	 bleomicina, etoposido,ciclofosfamida, vincristina, procarbazina, prednisona
BMO		  biopsia de médula ósea
CD 		  cluster of differentiation / cúmulo de diferenciación
CIE-10		  Clasificación Internacional de Enfermedades 10.a edición
CTV		  volumen clínico tumoral (siglas en inglés)
DHAP	 	 dexametasona, citarabina y cisplatino 
dl		  decilitro
DNN		  Dirección Nacional de Normatización
EBV-LMP1	 Epstein–Barr virus latent membrane protein 1
ECOG 		  Eastern Cooperative Oncology Group
EMA		  Antígeno Epitelial de Membrana
EORTC		  Organización Europea para la Investigación y Tratamiento del Cáncer 
		  (siglas en inglés)
ESHAP		  etopósido, metilprednisolona, citarabina, cisplatino
ESMO	 	 Sociedad Europea de Medicina Oncológica (siglas en inglés)
FDG		  fluorodesoxiglucosa
g		  gramo
GHSG		  German Hodgkin Study Group / Grupo Alemán de Estudio de Linfoma 
		  (siglas en inglés)
GI		  gastrointestinal
GPC		  guía de práctica clínica
GTV		  volumen macroscópico tumoral (siglas en inglés) 
Gy		  gray
h		  hora
IARC		  International Agency for Research on Cancer/ Agencia Internacional 
		  de Registro de Cáncer
ICE		  ifosfamida, carboplatino y etopósido
IESS 		  Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social
IFRT		  involded-field radiation therapy / radioterapia a campo involucrado
IGEV		  ifosfamida, gemcitabina y vinorelbine
IgM 		  inmunoglobulina M
IHQ		  inmunohistoquímicas
IPS		  international point score / sistema internacional de puntaje pronóstico
ISRT 		  involved site radiation therapy / radioterapia a sitio involucrado
IRF4		  factor regulador de interferón 4 
kg		  kilogramo
LCA		  antígeno común leucocitario
LDH	 	 deshidrogenasa láctica
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LDI		  diámetro transverso máximo de una lesión (siglas en inglés)
LH		  linfoma de Hodgkin
LNH		  infoma no Hodgkin
LYSA	 	 Asociación de Estudio de Linfomas (siglas en inglés)
m2		  metro cuadrado
MBE		  medicina basada en evidencia
mg		  miligramo
MINE	 	 mitoxantrona, ifosfamida, etopósido 
MIRT		  radioterapia de intensidad modulada (siglas en inglés)
ml		  mililitro
mm	 	 milímetro
mm3		  milímetro cúbico
MSP	 	 Ministerio de Salud Pública
MUM1		  oncogén de mieloma múltiple
NCCN	 	 National Comprehensive Cancer Network
NCI		  National Cancer Institute / Instituto Nacional de Cáncer
NCIC		  National Cancer Institute of Canada / Instituto Nacional de Cáncer Canadá 
NLPHL		  linfoma de Hodgkin nodular de predominio linfocítico (siglas en inglés)
OAR		  órganos a riesgo
OMS		  Organización Mundial de la Salud
PAAF		  punción aspiración con aguja fina
PET-TC		  tomografía emisión de positrones combinado con tomografía
PET scan	 tomografía por emisión de positrones
PICO	 	 paciente, intervención, comparación y resultado
PPD		  producto vectorial de diámetro transverso máximo de una lesión y el 
		  diámetro perpendicular (siglas en inglés)
PTV		  volumen tumoral planificado (siglas en inglés)
QT		  quimioterapia
RCHOP		  rituximab, ciclofosfamida, vincristina, doxorrubicina, prednisona
REAL		  Revised European-American Lymphoma Classification 
RM		  resonancia magnética
RT		  radioterapia
SDI		  eje más corto perpendicular a diámetro transverso máximo de una lesión 
		  (siglas en inglés)
SNS	 	 Sistema Nacional de Salud
SOLCA		  Sociedad de Lucha contra el Cáncer
TAC		  tomografía axial computarizada
TC		  tomografía computarizada
TSH		  tirotropina
UI		  unidad internacional
UCI		  Unidad de Cuidados Intensivos
VHB		  virus de hepatitis B
VIH		  virus de inmunodeficiencia humana
VSG		  volumen de eritrosedimentación
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16.	 Símbolos y signos usados en esta guía

≥ Mayor o igual
≤ Menor o igual
> Mayor a 
< Menor a
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Anexo 2. Nivel de evidencia y grado de recomendación
El concepto de medicina basada en la evidencia (MBE) fue desarrollado por la Escuela de Medicina de 
la Universidad de McMaster de Canadá. La MBE es el uso consciente, explícito y juicioso de la mejor 
evidencia clínica disponible para tomar decisiones sobre el cuidado individual de los pacientes [176]. 

Existen diferentes formas de gradar la evidencia en función del rigor metodológico del diseño de los 
estudios y se pueden construir escalas de clasificación jerárquica de la evidencia a partir de las cuales 
pueden establecerse recomendaciones respecto de la adopción de un determinado procedimiento 
médico o intervención sanitaria. 

Aunque hay diferentes escalas de gradación de la calidad de la evidencia científica, todas ellas son 
muy similares entre sí. 

La Escala de Shekelle Modificada y colaboradores clasifica la evidencia en niveles (categorías) e 
indica el origen de las recomendaciones emitidas por medio del grado de fuerza. Para establecer la 
categoría de la evidencia usa números romanos de I a IV y las letras a y b (minúsculas). En la fuerza 
de recomendación, letras mayúsculas de la A a la D.

Categoría de la evidencia Fuerza de la recomendación
Ia. Evidencia para metaanálisis de estudios clínicos 
aleatorios

A.	 Directamente basada en evidencia categoría I

Ib. Evidencia de por lo menos un estudio clínico 
controlado aleatorio
IIa. Evidencia de por lo menos un estudio controlado 
sin aleatorizar

B.	 Directamente basada en evidencia de categoría 
II, o recomendaciones extrapoladas de evidencia I

IIb. Evidencia de al menos otro tipo de estudio cuasi 
experimental o estudios de cohorte
III. Evidencia de un estudio descriptivo no 
experimental, tal como estudios comparativos, 
estudios de correlación, casos y controles y revisiones 
clínicas

C.	 Directamente basada en evidencia de categoría III 
o en recomendaciones extrapoladas de evidencia 
de categoría I o II

IV. Evidencia de comité de expertos, reportes, 
opiniones o experiencia clínica de autoridades en la 
materia o ambas

D.	 Directamente basadas en evidencia categoría IV 
o de recomendaciones extrapoladas de evidencia 
categorías II o III

Fuente: Shekelle P, et al. Clinical guidelines: developing guidelines [177]. 
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Anexo 3. Definiciones de regiones nodales linfáticas
Ann Arbor EORT GHSG

Cervical/
Supraclavicular derecho
Infraclavicular/
Subpectoral derecho

Axila derecha

Cervical/
Supraclavicular izquierdo

Infraclavicular/
subpectoral izquierdo

Axila izquierda

Mediastino

Hilio derecho

Hilio izquierdo

TOTAL 9 5 5

Tomado y traducido de: National Comprehensive Cancer Network. Hodgkin lymphoma [4].

Anexo 4. Criterios de Deauville para la PET-TC
Puntaje Resultado de la PET-TC

1 Ausencia de captación
2 Captación ≤ mediastino
3 Captación > mediastino, pero ≤ hígado

4 Captación moderadamente incrementada en comparación con el 
hígado 

5 Captación notablemente incrementada en comparación con el hígado 
en y/o lesiones nuevas

X Nuevas áreas de captación con poca probabilidad de relación con el 
linfoma

Tomado y traducido de: National Comprehensive Cancer Network. Hodgkin lymphoma [4]
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Anexo 6. Complicaciones posteriores al tratamiento del linfoma 
de Hodgkin

Toxicidades Trastornos asociados: Conductas que se debe seguir
•	 Toxicidades leves (suelen desaparecer a los tres meses de finalizar el tratamiento)

Disfunción endocrina 
(hipotiroidismo, 
hipomenorrea, 
amenorrea, disminución 
de la libido)

Radioterapia (RT) y 
quimioterapia (QT)

•	 Valorar función tiroidea con determinación de TSH 
(anual) a partir del primer año de seguimiento o 
siempre que existen síntomas clínicos de sospecha.

•	 Debe realizarse estudio hormonal completo en 
las mujeres que presenten amenorrea o síntomas 
menopáusicos después del tratamiento.

•	 En varones, el estudio de la función hormonal 
testicular solo debe realizarse si existe clínica de 
hipogonadismo.

Inmunosupresión 
prolongada

LH, QT, RT y 
corticoides

•	 Biometría hemática, determinación de 
inmunoglobulinas especialmente IgM.

•	 Se debe realizar inmunizaciones.

Infecciones víricas LH, QT, RT y 
corticoides

•	 Biometría hemática, determinación de 
inmunoglobulinas (IgM).

•	 Educar al paciente sobre riesgos; en caso 
de sospecha de infección, realizar panel viral 
correspondiente.

•	 Toxicidades graves (pueden o no desaparecer a los seis meses de finalizar el tratamiento, existe 
riesgo de cronificación)

Sintomatología 
respiratoria (fibrosis 
pulmonar)

RT, bleomicina
•	 Pruebas funcionales respiratorias (espirometría) 

y tomografía pulmonar ante sintomatología 
respiratoria.

Lesión miocárdica 
y problemas 
cardiovasculares

RT, antraciclinas

•	 Medida de tensión arterial y control de factores de 
riesgo cardiovascular.

•	 Considerar ECG y tomografía de coronarias a los 
10 años de fin de tratamiento y cada 3 a 5 años en 
pacientes de alto riesgo.

•	 Considerar ecografía vascular si recibió RT en 
cuello.

•	 Control de lípidos bianual.

Esterilidad RT, QT
•	 Controles con especialista (ginecología y urología).
•	 Valorar niveles de estrógenos y progesterona 

(principalmente en pacientes jóvenes).
•	 Criopreservación preventiva.

Infecciones 
oportunistas

Inmunosupresión 
prolongada

•	 Biometría hemática, determinación de 
inmunoglobulinas, especialmente IgM.

•	 Se debe realizar inmunizaciones.
•	 Educar al paciente sobre riesgos; en caso 

de sospecha de infección, realizar panel viral 
correspondiente.

Astenia Multifactorial •	 Control clínico.
•	 Control psicológico.

Problemas 
psicológicos Multifactorial

•	 Evaluación psicológica.
•	 Evaluación psiquiátrica.
•	 Educación al paciente.
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Trastornos 
psicosociales Multifactorial

•	 Evaluación psicológica.
•	 Evaluación psiquiátrica.
•	 Educación al paciente.

•	 Toxicidades potencialmente mortales (pueden aparecer a los pocos meses de finalizar el 
tratamiento o pasados muchos años)

Leucemia 
mieloblástica 
aguda, síndrome 
mielodisplásico

QT, RT •	 Control hematológico planificado; ante sospecha 
de malignidad, realizar estudios de médula ósea

Linfoma no Hodgkin Desconocido •	 Ante sospecha clínica: biopsia de masa o ganglio 
afectado y estudios de imagen.

Tumores sólidos 
(cáncer de pulmón, 
mama, colon y otros)

RT, QT con 
alquilantes

•	 Pulmón: considerar tomografía de tórax en 
pacientes con riesgo incrementado (tabaquismo y 
RT mediastínica).

•	 Mama: realizar tamizaje anual en pacientes que 
hayan recibido RT axilar o mediastínica posterior a 
8 a 10 años del tratamiento o en mujeres mayores 
de 40 años.

•	 Las pacientes que hayan recibido RT mediastínica 
entre los 10 a 30 años de edad se recomienda 
realizar tamizaje con mamografía, ecografía y 
resonancia magnética 

•	 Colon: colonoscopia cada 10 años en paciente ≥ 
50 años; si existe alto riesgo, empezar a partir de 
los 40 años.

•	 En caso de otros tumores sólidos, dependerá del 
examen físico.

Sepsis fulminante 
posesplenectomía o 
irradiación esplénica

Esplenectomía
•	 Vacuna contra influenza anualmente.
•	 Meningococo, neumococo, Haemophilus 

influenzae revacunar luego de cinco a siete años 
después de finalizado el tratamiento.
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Anexo 7. Medicamentos avalados para esta guía
Bleomicina

ATC L01DC01
Indicación avalada en 
esta guía 

Linfoma de Hodgkin en esquema ABVD, esquema BEACOPP y BEACOPP 
escalado

Forma farmacéutica y 
concentración Sólido parenteral: 15 UI

Dosis 

Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas con 
experiencia en su manejo oncólogo clínico y hematólogo.
•	 Consultar los protocolos de uso específico de acuerdo con las 

características y estadio de la neoplasia.
Dosis será calculada según protocolo, por superficie corporal y/o kg de peso.
Agente esclerosante para el tratamiento de derrame pleural maligno.
•	 Antes del inicio de infusión, se sugiere la administración de corticoides 

intravenosos: dexametasona: 4 mg intravenosa 
En esquema ABVD: 10 UI/m2

En esquema BEACOPP: 10 UI/m2

En esquema BEACOPP escalado: 10 UI/m2

Precauciones 

•	 Fibrosis pulmonar dependiente de dosis > 400 UI y asociado a radioterapia.
•	 Se recomienda realizar un estudio de la función pulmonar, espirometría.
•	 La neumonitis con progresión hacia una fibrosis pulmonar es la toxicidad 

más severa.
•	 Tener precaución con la administración de oxígeno puro.

Contraindicaciones 
Hipersensibilidad al fármaco o sus componentes, administración concomitante 
con brentuximab, incrementa notablemente la toxicidad pulmonar, infección 
pulmonar aguda con función pulmonar reducida, ataxia telangiectasia.

Efectos adversos 

Frecuentes: toxicidad mucocutánea con eritema, erupción, hiperpigmentación 
y urticaria, fiebre, mucositis, neumonitis intersticial, fibrosis pulmonar, anorexia, 
pérdida de peso, taquipnea.
Poco frecuentes: náusea, alopecia, confusión, temblores, reacciones 
anafilactoideas, onicolisis, prurito, engrosamiento de la piel, escleroderma, 
paresia, reacciones de hipersensibilidad, hipotensión, escalofríos.
Raros: infarto de miocardio, enfermedad cardíaca coronaria, ACV, fenómeno 
de Raynaud, hepatotoxicidad, toxicidad renal, mielotoxicidad, trombocitopenia 
microangiopática.

Interacciones 

Disminuye su eficacia con:
•	 Fenitoina: disminuye los niveles de fenitoina por incremento de su 

metabolismo hepático, con riesgo de convulsiones.
•	 Reduce efecto de la digoxina.
Aumenta efectos adversos de:
•	 Brentuximab: aumenta el riesgo de toxicidad pulmonar.
•	 Cisplatino: incrementa el riesgo de citotoxicidad por incremento de los 

niveles de bleomicina.
•	 Aumenta el riesgo de fenómeno de Raynaud.
•	 Tenofovir: bleomicina incrementa los niveles plasmáticos de este fármaco, 

por disminución de su excreción renal, con incremento de su toxicidad.
•	 Filgrastim aumenta el riesgo de toxicidad pulmonar.

Uso en el embarazo Categoría D.
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Carboplatino 

ATC L01XA02
Indicación avalada en 
esta guía 

Componente del esquema quimioterápico IGEV, ICE y MINE en el tratamiento de 
la recaída de linfoma de Hodgkin

Forma farmacéutica y 
concentración 

Sólido parenteral 150 mg - 450 mg
Líquido parenteral 10 mg/ml

Dosis 

•	 Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas 
(hematólogo-oncólogo clínico) con experiencia en su manejo.

•	 Consultar los protocolos de uso específico de acuerdo con las características 
y estadio de la neoplasia.

•	 Dosis será calculada según protocolo, por superficie corporal y/o kg de peso. 
En esquema IGEV: 2 g/m2/día
En esquema ICE: 5 g/m2 
En esquema MINE: 1,5 g/m2/día 

Precauciones 

Se ha detectado anormalidades en los resultados de las pruebas de función 
hepática con la administración de altas dosis de este fármaco. 
•	 El riesgo de presentar neuropatía se incrementa en pacientes mayores de 65 

años que previamente se han tratado con este medicamento. 
•	 Administrar con precaución a pacientes pediátricos, nefropatías, enfermedad 

neuromuscular, adultos mayores. 
•	 La administración conjunta con fármacos neurotóxicos y ototóxicos realizarla 

con precaución. 
•	 La administración de este fármaco produce nefrotoxicidad la misma es 

potenciada por antibióticos aminoglucósidos. Menos efecto nefrotóxico que 
el cisplatino. 

•	 Se pueden presentar reacciones anafilácticas severas las mismas que 
ocurren minutos después de la administración de este fármaco. 

•	 Puede producir supresión de la médula ósea severa con notable 
trombocitopenia, leucopenia, afectando la coagulación y la respuesta inmune 
ante agentes infecciosos. 

•	 Disminución de agudeza visual. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad al fármaco o sus componentes, incluyendo platino y manitol, 
mielosupresión severa, insuficiencia renal severa, sangrado activo.

Efectos adversos 

Frecuentes: mielotoxicidad, náusea, vómito, nefrotoxicidad, ototoxicidad, 
alopecia, pérdida de magnesio, astenia. 
Poco frecuentes: reacción anafilactoidea, prurito, rash cutáneo, urticaria, 
eritema, hipokalemia, hipofosfatemia, hipocalcemia, hiponatremia, arritmias, 
bradicardia, taquicardia, microangiopatía trombótica, aumento de la fosfatasa 
alcalina, aumento de las aminotransferasas, neuropatía periférica. 
Raros: leucemia aguda, convulsiones, ACV, encefalopatía, tinitus, sordera, 
hipersensibilidad inmune, hiperbilirrubinemia, alteraciones visuales, 
deshidratación, estomatitis, fibrosis pulmonar 
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Interacciones

Disminuye su eficacia con: 
•	 Fenitoína: la administración concomitante de carboplatino con fenitoína 

disminuye sus niveles plasmáticos por mecanismo no establecido. 
Aumenta efectos adversos de: 
•	 Bleomicina, metotrexato: aumenta la toxicidad pulmonar 
•	 Vancomicina: incrementa el riesgo de nefrotoxicidad 
•	 Aminoglucósidos, capreomicina, polimixina, bacitracina, cidofovir, 

ciclosporina, furosemida: incrementa el riesgo de nefro y ototoxicidad. 
•	 Hidroxiurea, zidovudina: efecto tóxico aditivo, aumentan riesgo de supresión 

de la médula ósea con el quimioterápico con filgrastim. 
Uso en el embarazo Categoría D.

Ciclofosfamida

ATC L01AA01
Indicación avalada en 
esta guía Linfoma de Hodgkin en esquemas RCHOP, BEACOPP y BEACOPP escalado

Forma farmacéutica y 
concentración 

Sólido oral 50 mg
Sólido parenteral 500 mg-1000 mg

Dosis 

•	 Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas 
(hematólogo-oncólogo clínico) con experiencia en su manejo.

•	 Consultar los protocolos de uso específico de acuerdo con las características 
y estadio de la neoplasia.

•	 Dosis será calculada según protocolo y por superficie corporal y/o kg de 
peso.

En esquema RCHOP: 750 mg/m2

En esquema BEACOPP: 650 mg/m2

En esquema BEACOPP escalado:1200 mg/m2

Precauciones 

•	 En tratamiento con dosis altas del medicamento.
•	 Uso concomitante con cardiotóxicos, citotóxicos o radioterapia.
•	 En insuficiencia hepática y renal.
•	 En pacientes con cardiopatías.
•	 Infecciones severas.
•	 Leucopenia, trombocitopenia.
•	 En períodos prolongados de administración existe el riesgo potencial.
•	 En irradiación pélvica que puede causar cistitis hemorrágica.
•	 Puede causar infertilidad en pacientes varones que recibieron altas dosis 

en la niñez.
•	 Vigilar la posibilidad de una malignidad secundaria.
•	 Utilizar medidas anticonceptivas durante tratamiento y seis meses luego de 

terminarlo.

Contraindicaciones Hipersensibilidad al fármaco o sus componentes, mielosupresión severa, 
plaquetas ≤ 50 000.
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Efectos adversos 

Frecuentes: náusea, vómito, anorexia, dolor abdominal, diarrea, estomatitis, 
alopecia, prurito y rash, pigmentación cutánea, cambios en uñas, neutropenia, 
leucopenia.
Poco frecuentes: trombocitopenia, anemia, amenorrea, esterilidad, mixedema, 
exantemas, vesículas.
Raros: mielosupresión, aplasia medular, inmunosupresión, infecciones severas, 
malignidad secundaria, cistitis hemorrágica, fibrosis de vejiga urinaria, insuficiencia 
renal, cardiotoxicidad, arritmias cardíacas, insuficiencia cardíaca, neumonía, 
fibrosis pulmonar, toxicidad pulmonar severa, oclusión de la vena hepática, 
esterilidad, anafilaxia, hipersensibilidad, síndrome de Steven Johnson, necrólisis 
epidérmica tóxica, eritema multiforme, colitis hemorrágica, hepatotoxicidad, 
pancreatitis, neurotoxicidad.

Interacciones 

Disminución de la eficacia:
•	  Digoxina: incrementa el riesgo de citotoxicidad, disminuyendo sus niveles 

y su eficacia, por inhibición de la absorción por un endotelio intestinal 
lesionado.

Aumento de los efectos adversos:
•	 Carbamazepina: incrementa los niveles de ciclofosfamida por alteración 

de su metabolismo por la enzima CYP3A4, incrementa la trasformación en 
metabolito activo y el riesgo de toxicidad e hiponatremia.

•	 Bloqueadores TNF (etanercept): mediante mecanismo desconocido, 
incrementa el riesgo de malignizaciones sólidas no cutáneas.

•	 Alopurinol: disminuye su metabolismo incrementando su toxicidad.
•	 Succinilcolina: incrementa el bloqueo neuromuscular prolongándolo.
•	 Azatioprina, clozapina, duloxetina, ganciclovir, hidroxiurea, interferón alfa y 

beta, primaquina: incrementan el riesgo de mielosupresión.
•	 Citalopram, desmopresina, sertralina, venlafaxina: incrementan el riesgo de 

hiponatremia y de síndrome de secreción inadecuada de ADH.
•	 Antiretrovirales, barbitúricos, primidona: incrementan los metabolitos 

activos, aumentando el riesgo de toxicidad.
Uso en el embarazo Categoría D

Cisplatino

ATC L01XA01
Indicación avalada en 
esta guía 

Componente del esquema quimioterápico DHAP y ESHAP en el tratamiento de la 
recaída de linfoma de Hodgkin 

Forma farmacéutica y 
concentración 

Líquido parenteral 0,5 mg/ml - 1 mg/ml
Sólido parenteral 10 mg y 50 mg

Dosis 

Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas con experiencia 
en su manejo (oncólogo y hematólogo). Consultar los protocolos de uso específico 
de acuerdo con las características y estadio de la neoplasia.
•	 Dosis será calculada según protocolo, por superficie corporal y/o kg de 

peso.
En esquema DHAP: 100 mg/m2 
En esquema ESHAP: 25 mg/m2/día 
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Precauciones 

•	 Produce inflamación en el sitio de inyección. Su extravasación es irritante 
para los tejidos adyacentes, que puede producir úlceras y pérdida de tejido 
celular subcutáneo.

•	 Administrar con precaución a niños, en nefropatías, en enfermedad 
neuromuscular y en adultos mayores.

•	 Vigilar las reacciones clínicas y complementarias en la administración 
conjunta con fármacos neurotóxicos y ototóxicos.

•	 La administración con este fármaco produce nefrotoxicidad que es 
potenciada por antibióticos aminoglucósidos.

•	 Se recomienda realizar controles de creatinina sérica, BUN, clearence 
de creatinina, test audiométrico al inicio de la terapia con este fármaco 
y periódicamente en su administración, debido a la nefrotoxicidad y 
ototoxicidad.

•	 Mielotoxicidad, que afecta la coagulación y la respuesta inmune ante 
agentes infecciosos.

•	 Generalmente ocurre entre los días 18-23 posterior a la administración de 
este fármaco. La mielotoxicidad es más intensa en adultos mayores.

•	 Deterioro de la audición.

Contraindicaciones Hipersensibilidad al fármaco o sus componentes, mielosupresión severa, 
insuficiencia renal.

Efectos adversos 

Frecuentes: mielotoxicidad, náusea, vómito, nefrotoxicidad, ototoxicidad, 
alopecia.
Poco frecuentes: reacción anafilactoidea, prurito, rash cutáneo, urticaria, eritema, 
deshidratación, hipopotasemia, hipofosfatemia, hipocalcemia, hiponatremia, 
arritmias, bradicardia, taquicardia, microangiopatía trombótica, anormalidades 
cardíacas, hipo, aumento de la amilasa sérica, malestar, astenia y deshidratación.
Raros: leucemia aguda, convulsión, neuropatía periférica, ACV, encefalopatía, 
convulsiones, visión borrosa, tinitus, sordera, síndrome de Raynaud en uso 
concomitante con vinblastina y bleomicina.

Interacciones 

Disminuye su eficacia con:
•	 Fenitoína: la administración concomitante de cisplatino con este fármaco 

disminuye sus niveles plasmáticos por mecanismo no establecido.
Aumenta efectos adversos de:
•	 Bleomicina, metotrexato: aumenta la toxicidad pulmonar.
•	 Vancomicina: incrementa el riesgo de nefrotoxicidad.
•	 Aminoglucósidos, capreomicina, polimixina, bacitracina, cidofovir, 

ciclosporina, furosemida: incrementa el riesgo de nefro y ototoxicidad.
•	 Hidroxiurea, zidovudina: efecto tóxico aditivo, aumentan riesgo de supresión 

de la médula ósea con el quimioterápico.
•	 Ifosfamida: aumenta el riesgo de nefrotoxicidad y ototoxicidad.

Uso en el embarazo Categoría D.
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ATC L01BC01
Indicación avalada en 
esta guía 

Componente del esquema quimioterápico DHAP y ESHAP en el tratamiento de 
la recaída de linfoma de Hodgkin 

Forma farmacéutica y 
concentración Sólido parenteral 100 mg - 1000 mg

Dosis 

•	 Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas con 
experiencia en su manejo (oncólogo y hematólogo).

•	 Consultar los protocolos de uso específico de acuerdo con las características 
y estadio de la neoplasia.

•	 Dosis será calculada según protocolo, por superficie corporal y/o kg de 
peso.

En esquema DHAP: 2 g/m2 
En esquema ESHAP: 2 g/m2 

Precauciones 

•	 Mielosupresión.
•	 Se han reportado casos severos e incluso fatales por toxicidad del SNC, 

aparato gastrointestinal y toxicidad pulmonar.
•	 La administración de este fármaco se ha asociado a cardiomiopatía con 

un riesgo subsecuente de muertes con el uso de dosis elevadas y en 
combinación de ciclofosfamida utilizadas como preparación para trasplante 
de médula ósea.

•	 No administrar concomitantemente con alcohol bencílico en soluciones 
para administración intratecal o en neonatos.

Contraindicaciones Hipersensibilidad al fármaco o a sus componentes y meningitis

Efectos adversos 

Frecuentes: anorexia, náusea, vómito, diarrea, mucositis, tromboflebitis, 
sangrados, mielosupresión, rash cutáneo, fiebre, disfunción hepática, 
fotosensibilidad a altas dosis, perforación de córnea.
Poco frecuentes: cefalea, neuropatía, dolor torácico, anemia, leucopenia, 
trombocitopenia, daño renal, infecciones oportunistas.
Raros: neumonía, úlceras en piel, celulitis, retención urinaria, neuritis, ictericia, 
anafilaxis, sepsis, síndrome de citarabina, mialgia, dolor óseo, eritema, 
conjuntivitis y malestar.

Interacciones 

Disminuye su eficacia con:
•	 Flucitosina: disminuye la eficacia de flucitosina por inhibición competitiva. 

Sin embargo, incrementa el riesgo de supresión medular.
•	 Digoxina: reduce los niveles plasmáticos de digoxina por disminución de la 

absorción intestinal debida a alteración de su endotelio.
•	 Gentamicina: disminuye la eficacia antibiótica con este fármaco por un 

mecanismo no establecido.
Aumenta efectos adversos de:
•	 Azatioprina, flucitosina, ciclofosfamida, hidroxiurea, ganciclovir, primaquina, 

pirimetamina, zidovudina, sulfadoxina, ciclosporina, interferón alfa 2a, 
interferón alfa 2b: efecto tóxico aditivo, aumentan riesgo de supresión de la 
médula ósea con el quimioterápico.

Uso en el embarazo Categoría D.

Citarabina
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ATC L01AX04
Indicación avalada en 
esta guía Linfoma de Hodgkin en esquema ABVD

Forma farmacéutica y 
concentración Sólido parenteral 100 mg - 200 mg

Dosis 

•	 Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas 
(hematólogo-oncólogo) con experiencia en su manejo.

•	 Consultar los protocolos de uso específico de acuerdo con las 
características y estadio de la neoplasia.

•	 Dosis será calculada según protocolo, por superficie corporal y/o kg de 
peso.

En esquema ABVD: 375 mg/m2

Precauciones 

•	 Puede causar dolor severo y quemazón en el sitio de inyección o a lo largo 
de la vena. Para evitarlo, será necesario aumentar la dilución, reducir la 
velocidad de infusión. Colocar compresas frías para disminuir el dolor.

•	 Riesgo de necrosis hepatocelular fatal.
•	 La toxicidad más común de dacarbazina es hematopoyética (aplasia 

medular).

Contraindicaciones Hipersensibilidad al fármaco o sus componentes, lactancia, trombocitopenia 
severa, enfermedad hepática y renal grave.

Efectos adversos 

Frecuentes: náusea, vómito, fiebre, mialgias, rubor facial, parestesias faciales, 
alopecia, eritema y dolor en el sitio de inyección, leucopenia, trombocitopenia.
Poco frecuentes: rash, fotosensibilidad, anorexia, sabor metálico, síntomas 
parecidos a la influenza.
Raros: anafilaxia, carcinogénesis, hemorragia cerebral, convulsiones, 
mielosupresión, necrosis hepática, trombosis de la vena hepática.

Interacciones

Disminución de la eficacia:
•	 Digoxina: incrementa el riesgo de citotoxicidad, disminuyendo sus niveles 

y su eficacia, por inhibición de la absorción por un endotelio intestinal 
lesionado.

•	 Dacarbazina: disminuye el efecto de estas vacunas por actividad 
antagónica e incrementa el riesgo de infecciones por inmunosupresión.

Aumento de los efectos adversos:
•	 Carboplatino, cisplatino, azatioprina, zidovudina, clozapina, duloxetina, 

ganciclovir, hidroxiurea, interferón alfa y beta, primaquina: incrementa el 
riesgo de mielosupresión por actividad aditiva, realizar recuentos celulares 
con frecuencia.

•	 Citalopram, desmopresina, sertralina, venlafaxina: incrementa el riesgo de 
hiponatremia y de síndrome de inhibición de ADH.

Uso en el embarazo Categoría C. Carcinogénico y teratogénico en estudios realizados en animales.

Dacarbazina
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ATC H02AB02
Indicación avalada en esta 
guía 

Componente del esquema quimioterápico DHAP en el tratamiento de la 
recaída de linfoma de Hodgkin. 

Forma farmacéutica y 
concentración 

Sólido oral 4 mg y 8 mg
Líquido parenteral 4 mg/ml

Dosis En esquema DHAP: 40 mg/día

Precauciones 

•	 Los corticoides aumentan las concentraciones de glucosa en sangre, 
pueden ser necesarios ajustes de la dosificación de los agentes 
hipoglucemiantes.

•	 Puede reducirse al mínimo las reacciones adversas utilizando la dosis 
mínima eficaz durante el período más corto requerido.

•	 Atrofia cortico-suprarrenal cuyas concentraciones plasmáticas han 
superado a las fisiológicas por un período mayor a tres semanas.

•	 El retiro del glucocorticoide posterior al uso prolongado del mismo 
podría provocar una insuficiencia renal aguda.

•	 Es necesario informar al anestesiólogo si el paciente está recibiendo 
glucocorticoides para prever una caída de la presión arterial durante 
un procedimiento quirúrgico o inmediatamente después.

•	 Insuficiencia suprarrenal.
•	 Arritmia cardíaca, bradicardia, colapso circulatorio y parada cardíaca en 

la administración intravenosa de cantidades elevadas y de forma rápida.
•	 Signos de infección activa, cirrosis herpes simple ocular, hipertensión, 

diverticulitis, hipotiroidismo, miastenia gravis, úlcera péptica, 
osteoporosis, colitis ulcerativa, insuficiencia renal, diabetes, patologías 
tromboembólicas.

•	 Epilepsia, glaucoma.
•	 Infecciones virales (varicela, sarampión, herpes simple ocular, VIH). La 

varicela es un motivo de gran preocupación, ya que esta enfermedad, 
que normalmente no es grave, puede ser mortal en los pacientes 
inmunosuprimidos.

•	 Anastomosis intestinales recientes.
•	 Psicosis aguda y trastornos afectivos.
•	 Niños y adultos mayores son más susceptibles a efectos adversos. 

En niños, hay mayor riesgo de hipertensión intracraneal y retardo en 
el crecimiento.

•	 Síndrome de supresión, especialmente luego de uso prolongado, con 
insuficiencia suprarrenal aguda y grave, que puede poner en peligro 
la vida.

•	 No efectivo en síndrome de dificultad respiratoria en neonatos.
•	 Mínima actividad de retención de sodio, pero puede incrementarse con 

altas dosis.
•	 Considerar el uso de un mineralocorticoide en insuficiencia suprarrenal.
•	 Puede ocasionar reactivación de infecciones latentes o la exacerbación 

de infecciones recurrentes, dar tratamiento en la amebiasis activa 
antes de iniciar el tratamiento con glucocorticoides.

•	 Incremento de la presión intracraneal en niños después de suspender 
la terapia.

•	 Promueve la reactivación de tuberculosis latente.
•	 Aumenta el riesgo de perforación en úlceras activas, latentes 

diverticulitis, anastomosis intestinales recientes, colitis ulcerosa 
inespecífica.

•	 Aumento de la excreción de calcio.

Dexametasona
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Contraindicaciones 

Infecciones sistémicas por hongos, hipersensibilidad a los corticoesteroides, 
infecciones sistémicas sin terapia antimicrobiana adecuada, vacunación 
con virus vivos en pacientes que requieren dosis inmunosupresoras de 
corticoides, glaucoma, infección periocular, incluyendo infección viral en 
córnea o conjuntiva.

Efectos adversos 

Frecuentes: visión borrosa, incremento del apetito, indigestión, 
nerviosismo, náusea, vómito, dispepsia, hiporexia, retención hídrica y de 
sodio, edema, cefalea, mareo, vértigo, insomnio, ansiedad, hipertensión 
arterial, hipokalemia, hiperglicemia., síndrome Cushing, atrofia de la piel, 
acné, hirsutismo, miopatías, ruptura de tendones y cicatrización deficiente 
de heridas por uso crónico, irregularidades menstruales, equimosis, reacción 
anafiláctica, angioedema, dermatitis alérgica.
Poco frecuente: insuficiencia suprarrenal, inmunosupresión, fracturas 
y osteoporosis con uso prolongado, artralgias, psicosis, úlcera péptica, 
insuficiencia cardíaca congestiva, anafilaxia, seudotumor cerebral, 
alteraciones de crecimiento, osificación y pancreatitis en niños, cambios en 
la coloración de la piel, cataratas, convulsiones, diabetes mellitus.
Raros: reacciones alérgicas, urticaria, delirio, desorientación, euforia, 
episodios maníaco depresivos, paranoia, psicosis, ceguera súbita.

Interacciones 

Disminución de la eficacia:
•	 Carbamazepina, barbitúricos, fenitoína, rifampicina: por inducción 

enzimática, disminuyen niveles plasmáticos de corticoesteroides.
•	 Anticonceptivos orales: pueden disminuir sus concentraciones 

plasmáticas y ocurrir falla contraceptiva.
•	 Hormona de crecimiento: pueden disminuir sus concentraciones.
•	 Hormona tiroidea y antitiroideos: ajustar las dosis del corticoide, porque 

la metabolización del mismo está aumentada en hipertiroidismo y 
disminuida en hipotiroidismo.

•	 Neostigmina: posible efecto antagónico, disminuye respuesta 
estimuladora de neostigmina sobre placa mioneural.

•	 Vacunas vivas (sarampión, rubéola, parotiditis, varicela, rotavirus): 
puede disminuir la respuesta inmunológica. Vacunar luego de tres 
meses de recibir corticoides sistémicos.

Aumento de los efectos adversos:
•	 AINE (incluyendo selectivos COX2): efectos aditivos, incrementan 

riesgo de sangrado GI y edema por retención hidrosalina.
•	 Albendazol: mayor riesgo de toxicidad, por mecanismo desconocido.
•	 Andrógenos: efecto aditivo aumenta riesgo de hipercalcemia, edema 

y otros efectos adversos.
•	 Anticonceptivos orales y estrógenos: aumentan los efectos tóxicos de 

los corticoesteroides.
•	 Amiodarona, amfotericina B, agonistas beta 2 adrenérgicos 

(salbutamol): por efectos aditivos, mayor riesgo de efectos adversos 
e hipokalemia.

•	 Diazóxido: efectos aditivos, aumenta riesgo de hiperglicemia.
•	 Digoxina: por hipokalemia, mayor riesgo de arritmias.
•	 Diuréticos tiazídicos: disminuye eficacia diurética, pero aumenta 

riesgo de hipokalemia.
•	 Imidazoles, macrólidos, quinolonas (ofloxacino, norfloxacina, 

levofloxacina y otras): mayor riesgo de arritmia cardíaca por 
hipokalemia y prolongación del intervalo QT. Con quinolonas, aumenta 
también riesgo de ruptura del tendón de Aquiles.

•	 Inhibidores de la proteasa: por inhibición del P450, aumentan efectos 
tóxicos de corticoesteroides.
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Interacciones 

•	 Metformina, sulfonilureas, insulina: disminuye eficacia de 
hipoglucemiantes por efecto antagónico.

•	  Metotrexato y otros inmunosupresores: por efecto sinérgico, aumenta 
riesgo de infecciones.

•	 Paracetamol: aumenta riesgo de hepatotoxicidad.
•	 Warfarina: incrementan riesgo de sangrado GI.

Uso en el embarazo Categoría C.

ATC L01DB01
Indicación avalada en esta 
guía 

Linfoma de Hodgkin componente del esquema ABVD, RCHOP, BEACOPP 
y BEACOPP escalado 

Forma farmacéutica y 
concentración Sólido parenteral: 10 mg y 50 mg

Dosis 

•	 Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas con 
experiencia en su manejo (oncólogo clínico y hematólogo).

•	 Consultar los protocolos de uso específico de acuerdo con las 
características y estadio de la neoplasia.

•	 Dosis será calculada según protocolo, por superficie corporal.
•	 En esquema RCHOP: 50 mg/m2

•	 En esquema ABVD: 25 mg/m2

•	 En esquema BEACOPP: 25 mg/m2

•	 En esquema BEACOPP escalado: 35 mg/m2

Precauciones 

•	 Cardiopatías
•	 Utilizar solamente la vía intravenosa. En caso de extravasación, se 

produce una lesión tisular severa hasta la necrosis. No administrar por 
vía intramuscular o subcutánea.

•	 Mielotoxicidad.
•	 Se deberá reducir la dosis en pacientes con insuficiencia hepática y 

renal.
•	 Riesgo de cardiotoxicidad (cardiomiopatía, insuficiencia cardíaca) que 

puede manifestarse meses o incluso años después del tratamiento. 
La insuficiencia cardíaca se produce por toxicidad acumulativa y se 
presenta especialmente cuando la dosis total recibida supera los 450 
mg/m2. Puede causar síndrome de lisis tumoral e hiperuricemia.

•	 Puede ocasionar neoplasias secundarias.
•	 En adultos mayores y niños, se ha reportado insuficiencia hepática, 

cuando se usa concomitantemente con radioterapia.
•	 Uso de cardioprotectores de acuerdo al criterio clínico.

Contraindicaciones 
Hipersensibilidad al fármaco o sus componentes. Tratamiento anterior con 
antraciclinas a dosis máximas acumulativas, insuficiencia hepática grave, 
presencia de miocardiopatía con insuficiencia miocárdica.

Efectos adversos 

Frecuentes: mielotoxicidad, prurito, náusea, vómito, estomatitis, astenia, 
insuficiencia cardíaca, rash, alopecia, anorexia, constipación y diarrea.
Poco frecuente: cardiomiopatía, fotosensibilidad, arritmias cardíacas, colitis 
necrotizante, hiperuricemia, pigmentación de la orina, hiperpigmentación 
cutánea en zonas con irradiación previa.
Raros: cardiotoxicidad, pericarditis, miocarditis, infección, hemorragia, 
sepsis, reacciones anafilácticas, reacción severa en el sitio de inyección, 
necrosis por extravasación, leucemia secundaria, síndrome de lisis tumoral, 
síndrome mano pie.

Doxorrubicina
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Interacciones

Disminución de la eficacia:
•	 Barbitúricos, corticoides: disminuyen los niveles de doxorrubicina al 

inducir su metabolismo mediante la enzima CYP3A4.
Aumento de los efectos adversos:
•	 Atazanavir, darunavir, nevirapina, nefazodona, cimetidina, 

claritromicina: inhiben el metabolismo hepático dependiente de 
CYP3A4. Incrementa los niveles de doxorrubicina y su toxicidad.

•	 Ciclosporina: incrementa los niveles de doxorrubicina, por inhibición 
de su metabolismo hepático, por disminución de su excreción renal y 
disminución de la ligadura proteica con la glicoproteína MDR1. Esto 
incrementa significativamente su toxicidad.

•	 Amiodarona, eritromicina, quinidina, reserpina, verapamilo: incrementa 
los niveles de doxorrubicina al afectar el transporte mediado por la 
glicoproteína MDR1.

•	 Ciclofosfamida aumenta el riesgo de cistitis hemorrágica.
•	 6- Mercaptopurina aumenta la hematotoxicidad.
•	 Doxorrubucina asociado a radioterapia aumenta el riesgo de 

cardiopatía.
•	 No administrar conjuntamente con heparinas y fluoracilo por 

incompatibilidad.
•	 Verapamilo aumenta la concentración plasmática de doxorrubicina.

Uso en el embarazo Categoría D.

Etopósido

ATC L01CB01
Indicación avalada en esta 
guía 

Linfoma de Hodgkin en esquema BEACOPP, BEACOPP escalado MINE, 
ICE y ESHAP 

Forma farmacéutica y 
concentración 

Sólido oral 50 mg
Líquido parenteral 20 mg/ml

Dosis 

•	 Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas con 
experiencia en su manejo (oncólogo y hematólogo).

•	 Consultar los protocolos de uso específico de acuerdo con las 
características y estadio de la neoplasia.

•	 Dosis será calculada según protocolo, por superficie corporal y/o kg 
de peso.

En esquema BEACOPP: 10 mg/m2/día
En esquema BEACOPP escalado: 200 mg/m2/día
En esquema MINE: 80 mg/m2/día
En esquema ICE: 100 mg/m2/día
En esquema ESHAP: 40 mg/m2/día

Precauciones

•	 Es un potente mielosupresor. Puede producir infecciones y sangrados.
•	 No administrar el medicamento de forma rápida por vía intravenosa. 

Puede producir inflamación local.
•	 Administrar con precaución en pacientes con alteración de la función 

renal, insuficiencia hepática.
•	 Probabilidad de reacciones anafilácticas.
•	 Pacientes con radioterapia conjunta, cardiopatía (arritmias o anginas).

Contraindicaciones Hipersensibilidad al fármaco o sus componentes.
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Efectos adversos 

Frecuentes: trombocitopenia, náusea, vómito, diarrea, anorexia, 
estreñimiento, alopecia.
Poco frecuentes: estomatitis, reacciones de hipersensibilidad, hipotensión 
ortostática, neuropatía periférica, broncoespasmo, toxicidad hepática, 
fiebre, prurito, urticaria, rash cutáneo.
Raros: leucemia aguda, confusión, hipercinesia, somnolencia, mareos, 
fatiga, alteración del gusto, disfagia, convulsiones, hiperuricemia, malestar 
general, neumonía intersticial, estreñimiento, síndrome de Steven Johnson.

Interacciones

Disminuye su eficacia con:
•	 Fenobarbital, carbamazepina, rifampicina, dexametasona, efavirenz: 

disminuyen los niveles de etopósido por inducción enzimática de su 
metabolismo.

Aumenta efectos adversos de:
•	 Ciclosporina, nefazodona, cimetidina: incrementa los niveles de 

etopósido por inhibición del metabolismo hepático.
•	 Amiodarona, atazanavir, atorvastatina: aumenta los niveles de 

etopósido por inhibición del transporte con la P-glicoproteína MDR-1.
•	 Azatioprina, flucitosina, hidroxiurea, ganciclovir, primaquina, 

pirimetamina, zidovudina, sulfadoxina, interferón alfa 2a, interferón 
alfa 2b: efecto tóxico aditivo, aumentan riesgo de supresión de la 
médula ósea con el quimioterápico.

•	 Aumenta la concentración plasmática de cumarínicos.
•	 Resistencia cruzada con antraciclínicos.
•	 Uso concomitante de etopósido y clozapina aumenta el riesgo de 

agranulocitosis.
•	 Mitomicina aumenta la toxicidad pulmonar.

Uso en el embarazo Categoría D.

Gemcitabina

ATC L01BC05
Indicación avalada en esta 
guía 

Componente del esquema quimioterápico ICE en el tratamiento de la 
recaída de linfoma de Hodgkin.

Forma farmacéutica y 
concentración Sólido parenteral 200 mg y 1000 mg

Dosis 

•	 Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas con 
experiencia en su manejo (oncólogo y hematólogo).

•	 Consultar los protocolos de uso específico de acuerdo con las 
características y estadio de la neoplasia.

•	 Dosis será calculada según protocolo, por superficie corporal y/o kg 
de peso.

En esquema ICE: AUC= 5(800 mg máximo) 

Precauciones 

•	 Se recomienda al inicio de cada ciclo (en combinación con sales de 
platino o taxamos) un control de neutrófilos que debería ser mayor a 
1,5 x 106/ml, y plaquetas mayores a 108/ml. 

•	 Se recomienda valorar periódicamente la función hepática y renal 
•	 Existe el riesgo de mayor toxicidad en la administración concomitante 

con radioterapia. 
Contraindicaciones Hipersensibilidad al fármaco o sus componentes.
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Efectos adversos 

Frecuentes: mielotoxicidad, anorexia, cefaleas, insomnio, somnolencia, 
tos, rinitis, disnea, vómito, náusea, prurito, rash cutáneo, alopecia, fiebre, 
astenia, escalofrío. 
Poco frecuentes: ACV, arritmias (supraventricular), insuficiencia cardíaca, 
diarrea, estreñimiento, hepatotoxicidad, insuficiencia hepática, aumento de 
la bilirrubina. Sudoración, dolor de espalda, mialgia, hematuria, proteinuria, 
síndrome seudogripal, edema periférico y facial (tras interrupción del 
tratamiento). 
Raros: reacción anafiláctica, vasculitis periférica, hipotensión, neumonitis, 
broncoespasmo, ulceración, vesículas, ampollas, descamación, síndrome 
de Stevens Johnson.

Interacciones 

Aumenta efectos adversos de: 
•	 Warfarina, heparina: aumenta el efecto anticoagulante. 
•	 Azatioprina, flucitosina, hidroxiurea, ganciclovir, primaquina, 

pirimetamina, zidovudina, sulfadoxina, ciclosporina, interferón alfa 2a, 
interferón alfa 2b: efecto tóxico aditivo, aumentan riesgo de supresión 
de la médula ósea con el quimioterápico. 

•	 Aumenta toxicidad por radioterapia. 
Uso en el embarazo Categoría D.

Ifosfamida

ATC L01AA06
Indicación avalada en esta 
guía 

Componente del esquema quimioterápico IGEV, ICE y MINE en el 
tratamiento de la recaída de linfoma de Hodgkin

Forma farmacéutica y 
concentración Sólido parenteral 1000 mg

Dosis 

•	 Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas 
(hematólogo y oncólogo) con experiencia en su manejo.

•	 Consultar los protocolos de uso específico de acuerdo con las 
características y estadio de la neoplasia.

•	 Dosis será calculada según protocolo, por superficie corporal y/o kg 
de peso.

En esquema IGEV: 2 g/m2/día
En esquema ICE: 5 g/m2 
En esquema MINE: 1,5 g/m2/día 

Precauciones 
•	 Insuficiencia renal
•	 Insuficiencia hepática
•	 Mielosupresión

Contraindicaciones Hipersensibilidad al fármaco o sus componentes, mielosupresión severa.

Efectos adversos 

Frecuentes: alopecia, cistitis hemorrágica, náusea, vómito, leucopenia, 
trombocitopenia, nefrotoxicidad, hematuria, acidosis metabólica, toxicidad 
del SNC e infecciones.
Poco frecuentes: alucinaciones, psicosis, depresión, alteración de nervios 
craneales, polineuropatía, convulsiones, coma, insuficiencia renal aguda, 
acidosis tubular renal, síndrome de Fanconi, cardiotoxicidad, coagulopatía, 
reacciones de hipersensibilidad.
Infrecuentes: tromboflebitis, diarrea, estreñimiento, síndrome de secreción 
inadecuada de la hormona antidiurética, pancreatitis aguda, insuficiencia 
cardíaca.
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Interacciones

Disminución de la eficacia:
•	 Digoxina: incrementa el riesgo de citotoxicidad, disminuyendo sus 

niveles y su eficacia, por inhibición de la absorción por un endotelio 
intestinal lesionado.

Aumento de los efectos adversos:
•	 Carbamazepina: incrementa los niveles de ciclofosfamida por 

alteración de su metabolismo por la enzima CYP3A4, incrementa 
la trasformación en metabolito activo y el riesgo de toxicidad e 
hiponatremia.

•	 Bloqueadores TNF (etanercept): mediante mecanismo desconocido 
incrementa el riesgo de malignizaciones sólidas no cutáneas.

•	 Alopurinol: disminuye su metabolismo incrementando su toxicidad.
•	 Succinilcolina: incrementa el bloqueo neuromuscular, prolongándolo.
•	 Azatioprina, clozapina, duloxetina, ganciclovir, hidroxiurea, interferón 

alfa y beta, primaquina: incrementan el riesgo de mielosupresión
•	 Citalopram, desmopresina, sertralina, venlafaxina: incrementan el 

riesgo de hiponatremia y de síndrome de secreción inadecuada de 
ADH.

•	 Antiretrovirales, barbitúricos, primidona: incrementan los metabolítos 
activos, aumentando el riesgo de toxicidad.

Uso en el embarazo Categoría D.

Mesna

ATC V03AF01
Indicación avalada en esta 
guía Asociado a todos los esquemas que usan ifosfamida (IGEV, ICE y MINE)

Forma farmacéutica y 
concentración Líquido parenteral 100 mg/ml

Dosis 

La siguiente prescripción se hace basada en una dosis de ifosfamida de 1,2 
g/m2. Asociado a ifosfamida en tratamiento de cáncer testicular de células 
germinales u otras neoplasias:
Adultos: 240 mg/m2 intravenoso, 15 minutos antes y 4 y 8 horas de la 
administración de ifosfamida

Precauciones - No previene nefrotoxicidad, mielosupresión o neurotoxicidad.
- No se ha establecido su seguridad y eficacia en niños.

Contraindicaciones Hipersensibilidad al medicamento o sus componentes

Efectos adversos 

Frecuentes: náusea, vómito, anorexia, astenia, fatiga, fiebre.
Poco frecuentes: dolor abdominal, estreñimiento, anemia, granulocitopenia, 
leucopenia, trombocitopenia, alopecia.
Raros: ansiedad, confusión, convulsiones, cefalea, insomnio, dolor, 
somnolencia, dolor torácico, edema, taquicardia, tos, disnea, neumonía, 
diarrea, hematuria, hipokalemia, dolor de espalda.

Interacciones •	 No se ha reportado interacciones significativas.

Uso en el embarazo Categoría B.
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ATC H02AB04

Indicación avalada en esta 
guía 

Componente del esquema quimioterápico ESHAP en el tratamiento de la 
recaída de linfoma de Hodgkin

Forma farmacéutica y 
concentración Sólido parenteral 125 mg y 500 mg

Dosis 

•	 Es el medicamento de elección en las emergencias (asma, shock 
anafiláctico) o para la administración de pulsos de megadosis.

•	 Se recomienda un período máximo de 48-72 horas de corticoides 
a dosis elevadas, hasta que la situación del paciente se haya 
estabilizado, ya que el tratamiento prolongado con corticosteroides en 
dosis altas, puede provocar efectos secundarios graves.

•	 La administración intravenosa se debe realizar lentamente en un 
período recomendado de cinco minutos en casos de emergencia y 30 
minutos en casos de no emergencia.

En esquema ESHAP: 500 mg/día 

Precauciones

•	 Los corticoides aumentan las concentraciones de glucosa en sangre; 
pueden ser necesarios ajustes de la dosificación de los agentes 
hipoglucemiantes. 

•	 Puede reducirse al mínimo las reacciones adversas utilizando la dosis 
mínima eficaz durante el período más corto requerido. 

•	 Atrofia corticosuprarrenal cuyas concentraciones plasmáticas han 
superado a las fisiológicas por un período mayor a tres semanas. 

•	 El retiro del glucocorticoide posterior al uso prolongado del mismo 
podría provocar una insuficiencia renal aguda. 

•	 Es necesario informar al anestesista si el paciente está recibiendo 
glucocorticoides para prever una caída de la presión arterial durante 
un procedimiento quirúrgico o inmediatamente después. 

•	 Insuficiencia suprarrenal. 
•	 Arritmia cardíaca, bradicardia, colapso circulatorio y parada cardíaca en 

la administración intravenosa de cantidades elevadas y de forma rápida. 
•	 Signos de infección activa, cirrosis herpes simple ocular, hipertensión, 

diverticulitis, hipotiroidismo, miastenia gravis, úlcera péptica, 
osteoporosis, colitis ulcerativa, insuficiencia renal, diabetes, patologías 
tromboembólicas. 

•	 Epilepsia, glaucoma. 
•	 Infecciones virales (varicela, sarampión, herpes simple ocular, VIH). La 

varicela es un motivo de gran preocupación, ya que esta enfermedad, 
que normalmente no es grave, puede ser mortal en los pacientes 
inmunosuprimidos. 

•	 Anastomosis intestinales recientes. 
•	 Psicosis aguda y trastornos afectivos. 
•	 Niños y adultos mayores son más susceptibles a efectos adversos. 

En niños, hay mayor riesgo de hipertensión intracraneal y retardo en 
el crecimiento. 

•	 Síndrome de supresión, especialmente luego de uso prolongado, con 
insuficiencia suprarrenal aguda y grave, que puede poner en peligro 
la vida. 

•	 No efectivo en síndrome de dificultad respiratoria en neonatos. 
•	 Mínima actividad de retención de sodio, pero puede incrementarse 

con altas dosis. 

Metilprednisolona succinato
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Precauciones 

•	 Considerar el uso de un mineralocorticoide en insuficiencia suprarrenal. 
•	 Puede ocasionar reactivación de infecciones latentes o la exacerbación 

de infecciones recurrentes. Dar tratamiento en la amebiasis activa 
antes de iniciar el tratamiento con glucocorticoides. 

•	 Incremento de la presión intracraneal en niños después de suspender 
la terapia. 

•	 Promueve la reactivación de tuberculosis latente. 
•	 Aumenta el riesgo de perforación en úlceras activas, latentes 

diverticulitis, anastomosis intestinales recientes, colitis ulcerosa 
inespecífica. 

•	 Aumento de la excreción de calcio. 

Contraindicaciones 

Hipersensibilidad a los corticoesteroides, infecciones sistémicas sin terapia 
antimicrobiana adecuada, shock séptico, vacunación con virus vivos en 
pacientes que requieren dosis inmunosupresoras de corticoides, infecciones 
oftálmicas causadas por bacterias, hongos o virus, pues puede exacerbar 
la infección.

Efectos adversos 

Frecuentes: visión borrosa, incremento del apetito, indigestión, 
nerviosismo, náusea, vómito, dispepsia, hiporexia, retención hídrica y de 
sodio, edema, cefalea, mareo, vértigo, insomnio, ansiedad, hipertensión 
arterial, hipokalemia, hiperglucemia, síndrome Cushing, atrofia de la 
piel, acné, miopatías, irregularidades menstruales, equimosis, reacción 
anafiláctica, angioedema, dermatitis alérgica. 
Poco frecuente: insuficiencia suprarrenal, inmunosupresión, fracturas y 
osteoporosis con uso prolongado, artralgias, trastornos psicóticos, úlcera 
péptica, retención de líquidos y sodio, insuficiencia cardíaca congestiva, 
hipersensibilidad, alteraciones de crecimiento, osificación y pancreatitis 
en niños, cambios en la coloración de la piel, cataratas, convulsiones, 
exacerbación de diabetes mellitus, ruptura de tendones y cicatrización 
deficiente de heridas por uso crónico. 
Raros: reacciones alérgicas, urticaria, delirio, desorientación, euforia, 
episodios maníaco depresivos, paranoia, psicosis, ceguera súbita, 
hipercolesterolemia.

Interacciones

Disminución de la eficacia: 
•	 Carbamazepina, barbitúricos, fenitoína, rifampicina: por inducción 

enzimática, disminuyen niveles plasmáticos de corticoesteroides. 
•	 Anticonceptivos orales: pueden disminuir sus concentraciones 

plasmáticas y ocurrir falla contraceptiva. 
•	 Hormona de crecimiento: pueden disminuir sus concentraciones. 
•	 Hormona tiroidea y antitiroideos: ajustar las dosis del corticoide, porque 

la metabolización del mismo esta aumentada en hipertiroidismo y 
disminuida en hipotiroidismo. 

•	 Neostigmina: posible efecto antagónico, disminuye respuesta 
estimuladora de neostigmina sobre placa mioneural. 

•	 Vacunas vivas (sarampión, rubéola, parotiditis, varicela, rotavirus): 
puede disminuir la respuesta inmunológica. Vacunar luego de tres 
meses de recibir corticoides sistémicos. 

Aumento de los efectos adversos: 
•	 AINE (incluyendo selectivos COX2): efectos aditivos, incrementan 

riesgo de sangrado GI y edema por retención hidrosalina. 
•	 Albendazol: mayor riesgo de toxicidad, por mecanismo desconocido. 
•	 Andrógenos: efecto aditivo aumenta riesgo de hipercalcemia, edema 

y otros efectos adversos. 
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Precauciones 

•	 Considerar el uso de un mineralocorticoide en insuficiencia suprarrenal. 
•	 Puede ocasionar reactivación de infecciones latentes o la exacerbación 

de infecciones recurrentes. Dar tratamiento en la amebiasis activa 
antes de iniciar el tratamiento con glucocorticoides. 

•	 Incremento de la presión intracraneal en niños después de suspender 
la terapia. 

•	 Promueve la reactivación de tuberculosis latente. 
•	 Aumenta el riesgo de perforación en úlceras activas, latentes 

diverticulitis, anastomosis intestinales recientes, colitis ulcerosa 
inespecífica. 

•	 Aumento de la excreción de calcio. 

Contraindicaciones 

Hipersensibilidad a los corticoesteroides, infecciones sistémicas sin terapia 
antimicrobiana adecuada, shock séptico, vacunación con virus vivos en 
pacientes que requieren dosis inmunosupresoras de corticoides, infecciones 
oftálmicas causadas por bacterias, hongos o virus, pues puede exacerbar 
la infección.

Efectos adversos 

Frecuentes: visión borrosa, incremento del apetito, indigestión, 
nerviosismo, náusea, vómito, dispepsia, hiporexia, retención hídrica y de 
sodio, edema, cefalea, mareo, vértigo, insomnio, ansiedad, hipertensión 
arterial, hipokalemia, hiperglucemia, síndrome Cushing, atrofia de la 
piel, acné, miopatías, irregularidades menstruales, equimosis, reacción 
anafiláctica, angioedema, dermatitis alérgica. 
Poco frecuente: insuficiencia suprarrenal, inmunosupresión, fracturas y 
osteoporosis con uso prolongado, artralgias, trastornos psicóticos, úlcera 
péptica, retención de líquidos y sodio, insuficiencia cardíaca congestiva, 
hipersensibilidad, alteraciones de crecimiento, osificación y pancreatitis 
en niños, cambios en la coloración de la piel, cataratas, convulsiones, 
exacerbación de diabetes mellitus, ruptura de tendones y cicatrización 
deficiente de heridas por uso crónico. 
Raros: reacciones alérgicas, urticaria, delirio, desorientación, euforia, 
episodios maníaco depresivos, paranoia, psicosis, ceguera súbita, 
hipercolesterolemia.

Interacciones

Disminución de la eficacia: 
•	 Carbamazepina, barbitúricos, fenitoína, rifampicina: por inducción 

enzimática, disminuyen niveles plasmáticos de corticoesteroides. 
•	 Anticonceptivos orales: pueden disminuir sus concentraciones 

plasmáticas y ocurrir falla contraceptiva. 
•	 Hormona de crecimiento: pueden disminuir sus concentraciones. 
•	 Hormona tiroidea y antitiroideos: ajustar las dosis del corticoide, porque 

la metabolización del mismo esta aumentada en hipertiroidismo y 
disminuida en hipotiroidismo. 

•	 Neostigmina: posible efecto antagónico, disminuye respuesta 
estimuladora de neostigmina sobre placa mioneural. 

•	 Vacunas vivas (sarampión, rubéola, parotiditis, varicela, rotavirus): 
puede disminuir la respuesta inmunológica. Vacunar luego de tres 
meses de recibir corticoides sistémicos. 

Aumento de los efectos adversos: 
•	 AINE (incluyendo selectivos COX2): efectos aditivos, incrementan 

riesgo de sangrado GI y edema por retención hidrosalina. 
•	 Albendazol: mayor riesgo de toxicidad, por mecanismo desconocido. 
•	 Andrógenos: efecto aditivo aumenta riesgo de hipercalcemia, edema 

y otros efectos adversos. 

Interacciones 

•	 Anticonceptivos orales y estrógenos: aumentan los efectos tóxicos de 
los corticoesteroides. 

•	 Amiodarona, amfotericina B, agonistas beta 2 adrenérgicos 
(salbutamol): por efectos aditivos, mayor riesgo de efectos adversos 
e hipokalemia. 

•	 Diazóxido: efectos aditivos, aumenta riesgo de hiperglucemia. 
•	 Digoxina: por hipokalemia, mayor riesgo de arritmias. 
•	 Diuréticos tiazídicos: disminuye eficacia diurética, pero aumenta 

riesgo de hipokalemia. 
•	 Imidazoles, macrólidos, quinolonas (ofloxacino, norfloxacina, 

levofloxacina y otras): mayor riesgo de arritmia cardíaca por 
hipokalemia y prolongación del intervalo QT. Con quinolonas aumenta 
también riesgo de ruptura del tendón de Aquiles. 

•	 Inhibidores de la proteasa: por inhibición del P450 aumentan efectos 
tóxicos de corticoesteroides. 

•	 Metformina, sulfonilureas, insulina: disminuye eficacia de 
hipoglucemiantes por efecto antagónico. 

•	 Metotrexato y otros inmunosupresores: por efecto sinérgico, aumenta 
riesgo de infecciones. 

•	 Paracetamol: aumenta riesgo de hepatotoxicidad. 
•	 Warfarina: incrementan riesgo de sangrado GI.

Uso en el embarazo Categoría C

Mitoxantrona

ATC L01DB07
Indicación avalada en esta 
guía 

Componente del esquema quimioterápico MINE en el tratamiento de la 
recaída de linfoma de Hodgkin.

Forma farmacéutica y 
concentración Líquido parenteral 2 mg/ml

Dosis 

•	 Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas con 
experiencia en su manejo.

•	 Consultar los protocolos de uso específico de acuerdo con las 
características y estadio de la neoplasia.

•	 Dosis será calculada según protocolo, por superficie corporal y/o kg 
de peso.

En esquema MINE: 10 mg/m2

Precauciones 

•	 Cardiopatías.
•	 Utilizar solamente la vía intravenosa. En caso de extravasación se 

produce una lesión tisular severa hasta la necrosis. No administrar por 
vía intramuscular o subcutánea.

•	 Mielotoxicidad.
•	 Se deberá reducir la dosis en pacientes con insuficiencia hepática y 

renal.
•	 Riesgo de cardiotoxicidad (cardiomiopatía, insuficiencia cardíaca) que 

puede manifestarse meses o incluso años después del tratamiento. 
La insuficiencia cardíaca se produce por toxicidad acumulativa y se 
presenta especialmente cuando la dosis total recibida supera los 450 
mg/m2. Puede causar síndrome de lisis tumoral e hiperuricemia.

•	 Puede ocasionar neoplasias secundarias.
•	 En adultos mayores y niños, se ha reportado insuficiencia hepática, 

cuando se usa concomitantemente con radioterapia.
•	 Uso de cardioprotectores de acuerdo al criterio clínico.
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Contraindicaciones 

Hipersensibilidad al medicamento o sus componentes, embarazo, 
administración subcutánea, intramuscular, intratecal o intrarterial, recuento 
absoluto de neutrófilos < 1500/mm3 en tratamientos de cáncer de próstata 
o esclerosis múltiple, dosis acumulativa máxima >140 mg/m2 en tratamiento 
de esclerosis múltiple.

Efectos adversos 

Frecuentes: mielotoxicidad, náusea, vómito, estomatitis, astenia, 
insuficiencia cardíaca, prurito, rash, alopecia, anorexia, constipación y 
diarrea.
Poco frecuente: cardiomiopatía, fotosensibilidad, arritmias cardíacas, colitis 
necrotizante, hiperuricemia, pigmentación de la orina, hiperpigmentación 
cutánea en zonas con irradiación previa.
Raros: cardiotoxicidad, pericarditis, miocarditis, infección, hemorragia, 
sepsis, reacciones anafilácticas, reacción severa en el sitio de inyección, 
necrosis por extravasación, leucemia secundaria, síndrome de lisis tumoral, 
síndrome mano pie.

Interacciones

Disminución de la eficacia:
•	 Barbitúricos, corticoides: disminuyen los niveles de doxorubicina al 

inducir su metabolismo mediante la enzima CYP3A4.
Aumento de los efectos adversos:
•	 Ciclosporina: incrementa los niveles de mitoxantrona, por inhibición 

de su metabolismo hepático, por disminución de su excreción renal y 
disminución de la ligadura proteica con la glicoproteína MDR1. Esto 
incrementa significativamente su toxicidad.

•	 Eritromicina: incrementa los niveles de mitoxantrona al afectar el 
transporte mediado por la glicoproteína MDR1.

•	 Atazanavir, darunavir, nevirapina, nefazodona, cimetidina, 
claritromicina: inhibe el metabolismo hepático dependiente de 
CYP3A4. Incrementa los niveles de doxorubicina y su toxicidad.

•	 Ciclosporina: incrementa los niveles de doxorubicina, por inhibición 
de su metabolismo hepático, por disminución de su excreción renal 
y disminución de la ligadura proteica con la glicoproteína MDR1. Esto 
incrementa significativamente su toxicidad.

•	 Amiodarona, eritromicina, quinidina, reserpina, verapamilo: incrementa 
los niveles de doxorubicina al afectar el transporte mediado por la 
glicoproteína MDR1.

•	 Ciclofosfamida: aumenta el riesgo de cistits hemorrágica
•	 6- Mercaptopurina: aumenta la hematotoxicidad.
•	 Doxorubucina asociado a radioterapia: aumenta el riesgo de 

cardiopatía.
•	 No administrar conjuntamente con heparinas y fluoracilo por 

incompatibilidad.
•	 Verapamilo: aumenta la concentración plasmática de doxorubicina.

Uso en el embarazo Categoría D.
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Prednisona

ATC H02AB07
Indicación avalada en 
esta guía 

Componente del esquema quimioterápico en RCHOP, BEACOPP y BEACOPP 
escalado en el tratamiento de linfoma de Hodgkin.

Forma farmacéutica y 
concentración Sólido oral 5 mg y 20 mg

Dosis 
En esquema RCHOP: 100 mg/día
En esquema BEACOPP: 40 mg/m2 día
En esquema BEACOPP escalado: 40 mg/m2 día

Precauciones 

•	 Puede reducirse al mínimo las reacciones adversas utilizando la dosis 
mínima eficaz durante el período más corto requerido.

•	 Atrofia corticosuprarrenal cuyas concentraciones plasmáticas han 
superado a las fisiológicas por un período mayor a tres semanas.

•	 El retiro del glucocorticoide posterior al uso prolongado del mismo podría 
provocar una insuficiencia renal aguda.

•	 Es necesario informar al anestesista si el paciente está recibiendo 
glucocorticoides para prever una caída de la presión arterial durante un 
procedimiento quirúrgico o inmediatamente después.

•	 Insuficiencia suprarrenal.
•	 Pacientes que reciben dosis superiores a 32 mg al día.
•	 Arritmia cardíaca, bradicardia, colapso circulatorio y parada cardíaca en 

la administración intravenosa de cantidades elevadas y de forma rápida.
•	 Signos de infección activa, cirrosis herpes simple ocular, hipertensión, 

diverticulitis, hipotiroidismo, miastenia gravis, úlcera péptica, osteoporosis, 
colitis ulcerativa, insuficiencia renal, diabetes, patologías tromboembólicas.

•	 Epilepsia, glaucoma.
•	 Infecciones virales (varicela, sarampión, herpes simple ocular, VIH). La 

varicela es un motivo de gran preocupación, ya que esta enfermedad, 
que normalmente no es grave, puede ser mortal en los pacientes 
inmunosuprimidos.

•	 Anastomosis intestinales recientes.
•	 Psicosis aguda y trastornos afectivos.
•	 Niños y adultos mayores son más susceptibles a efectos adversos. En 

niños, hay mayor riesgo de hipertensión intracraneal y retardo en el 
crecimiento.

•	 Síndrome de supresión, especialmente luego de uso prolongado, con 
insuficiencia suprarrenal aguda y grave, que puede poner en peligro la vida.

•	 No efectivo en síndrome de dificultad respiratoria en neonatos.
•	 Mínima actividad de retención de sodio, pero puede incrementarse con 

altas dosis.
•	 Considerar el uso de un mineralocorticoide en insuficiencia suprarrenal.
•	 Puede ocasionar reactivación de infecciones latentes o la exacerbación de 

infecciones recurrentes, dar tratamiento en la amebiasis activa antes de 
iniciar el tratamiento con glucocorticoides.

•	 Incremento de la presión intracraneal en niños después de suspender la 
terapia.

•	 Promueve la reactivación de tuberculosis latente.
•	 En pacientes que realizan actividad física extenuante, pueden presentar 

el síndrome de Duchenne caracterizado por rabdomiolisis y mioglobinuria.
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Contraindicaciones 

Hipersensibilidad a los corticoesteroides. Infecciones sistémicas sin terapia 
antimicrobiana adecuada, shock séptico, vacunación con virus vivos en 
pacientes que requieren dosis inmunosupresoras de corticoides, infecciones 
oftálmicas causadas por bacterias, hongos o virus, pues puede exacerbar la 
infección, insuficiencia adrenal primaria o secundaria, hiperplasia adrenal 
congénita, tiroiditis subaguda no supurativa

Efectos adversos 

Frecuentes: visión borrosa, incremento del apetito, indigestión, nerviosismo, 
náusea, vómito, dispepsia, hiporexia, retención hídrica y de sodio, edema, 
cefalea, mareo, vértigo, insomnio, ansiedad, hipertensión arterial, hipokalemia, 
hiperglicemia, Síndrome Cushing, atrofia de la piel, acné, miopatías, 
irregularidades menstruales, equimosis.
Poco frecuente: insuficiencia suprarrenal, inmunosupresión, fracturas y 
osteoporosis con uso prolongado, artralgias, trastornos psicóticos, úlcera 
péptica, retención de líquidos y sodio, insuficiencia cardíaca congestiva, 
hipersensibilidad, alteraciones de crecimiento, osificación y pancreatitis en 
niños, cambios en la coloración de la piel, cataratas, convulsiones, exacerbación 
de diabetes mellitus, ruptura de tendones y cicatrización deficiente de heridas 
por uso crónico.
Raros: reacciones alérgicas, urticaria, delirio, desorientación, euforia, episodios 
maníaco depresivos, paranoia, psicosis, ceguera súbita, hipercolesterolemia.

Interacciones

Disminución de la eficacia:
•	 Carbamazepina, barbitúricos, fenitoína, rifampicina: por inducción 

enzimática, disminuyen niveles plasmáticos de corticoesteroides.
•	 Anticonceptivos orales: pueden disminuir sus concentraciones plasmáticas 

y ocurrir falla contraceptiva.
•	 Hormona de crecimiento: pueden disminuir sus concentraciones.
•	 Hormona tiroidea y antitiroideos: ajustar las dosis del corticoide, porque la 

metabolización del mismo está aumentada en hipertiroidismo y disminuida 
en hipotiroidismo.

•	 Neostigmina: posible efecto antagónico, disminuye respuesta estimuladora 
de neostigmina sobre placa mioneural.

•	 Vacunas vivas (sarampión, rubéola, parotiditis, varicela, rotavirus): puede 
disminuir la respuesta inmunológica. Vacunar luego de tres meses de 
recibir corticoides sistémicos.

Aumento de los efectos adversos:
•	 AINE (incluyendo selectivos COX2): efectos aditivos, incrementan riesgo 

de sangrado GI y edema por retención hidrosalina.
•	 Albendazol: mayor riesgo de toxicidad, por mecanismo desconocido.
•	 Andrógenos: efecto aditivo aumenta riesgo de hipercalcemia, edema y 

otros efectos adversos.
•	 Anticonceptivos orales y estrógenos: aumentan los efectos tóxicos de los 

corticoesteroides.
•	 Amiodarona, amfotericina B, agonistas beta 2 adrenérgicos (salbutamol): 

por efectos aditivos, mayor riesgo de efectos adversos e hipokalemia.
•	 Diazóxido: efectos aditivos, aumenta riesgo de hiperglucemia.
•	 Digoxina: por hipokalemia, mayor riesgo de arritmias.
•	 Diuréticos tiazídicos: disminuye eficacia diurética, pero aumenta riesgo de 

hipokalemia.
•	 Imidazoles, macrólidos, quinolonas (ofloxacino, norfloxacina, levofloxacina 

y otras): mayor riesgo de arritmia cardíaca por hipokalemia y prolongación 
del intervalo QT. Con quinolonas aumenta también riesgo de ruptura del 
tendón de Aquiles.

•	 Inhibidores de la proteasa: por inhibición del P450 aumentan efectos 
tóxicos de corticoesteroides.
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Interacciones 

•	 Metformina, sulfonilureas, insulina: disminuye eficacia de hipoglucemiantes 
por efecto antagónico.

•	 Metotrexato y otros inmunosupresores: por efecto sinérgico aumenta 
riesgo de infecciones.

•	 Paracetamol: aumenta riesgo de hepatotoxicidad.
•	 Warfarina: incrementan riesgo de sangrado GI.

Uso en el embarazo Categoría C.

Procarbazina

ATC L01XB01
Indicación avalada en esta 
guía Linfoma de Hodgkin en esquema BEACOPP y BEACOPP escalado.

Forma farmacéutica y 
concentración Sólido oral 50 mg

Dosis 

•	 Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas con 
experiencia en su manejo (oncólogo y hematólogo).

•	 Consultar los protocolos de uso específico de acuerdo con las 
características y estadio de la neoplasia.

•	 Dosis será calculada según protocolo, por superficie corporal y/o kg de 
peso.

En esquema BEACOPP: 100 mg/m2/día
En esquema BEACOPP escalado: 100 mg/m2/día

Precauciones 

•	 Se debe descontinuar el fármaco si existen reacciones de hipersensibilidad, 
estomatitis.

•	 En insuficiencia hepática o renal.
•	 Evitar el uso de alcohol o comida rica en tiramina.
•	 Puede causar infertilidad.
•	 Tiene actividad inhibidora de la MAO, lo cual puede generar interacciones 

con fármacos y alimentos.

Contraindicaciones Hipersensibilidad al medicamento o sus componentes. Anemia severa, 
leucopenia, trombocitopenia, depresión medular severa.

Efectos adversos 

Frecuentes: náusea, vómito, mielotoxicidad, confusión, hipersensibilidad, 
mucositis, diarrea.
Poco frecuente: parestesias, neurotoxicidad, sangrados, derrame pleural, 
anemia hemolítica, hemorragia, hepatotoxicidad.
Raros: coma, convulsiones, alucinaciones, ataxia, toxicidad pulmonar, 
malignidad secundaria, azoospermia, infertilidad. 

Interacciones 

Aumento de los efectos adversos:
•	 IMAO, carbamazepina: incrementa la toxicidad de procarbazina por un 

mecanismo no conocido.
•	 Amitriptilina, amoxapina, buspirona, tranilcipromina, tiramina y alimentos 

que la contengan, citalopram, fluoxetina, sertralina, venlaflaxina, 
sumatriptán, tramadol: aumenta los niveles de serotonina con riesgo 
de síndrome serotoninérgico. Suspender IMAO dos semanas antes de 
administrar procarbazina.

•	 Efedrina, levodopa, linezolid: efecto sinérgico con riesgo de crisis 
hipertensivas.

•	 Clemastina, hidroxicina: prolonga e intensifica los efectos anticolinérgicos 
de los antihistamínicos.
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Interacciones 

•	 Cafeína: incrementa el riesgo de arritmias y crisis hipertensivas.
•	 Clonidina: puede resultar en crisis hipertensivas seguidas de hipotensión 

severa.
•	 Etanol: puede resultar en reacción tipo disulfiram por un mecanismo no 

determinado.
Uso en el embarazo Categoría D.

Rituximab

ATC 	 L01XC02
Indicación avalada en 
esta guía 

Tratamiento de otros estadios de linfoma de Hodgkin nodular de predominio 
linfocítico con CD20 positivo

Forma farmacéutica y 
concentración Líquido parenteral 10 mg/ml

Dosis 

- Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas con 
experiencia en su manejo.
- Consultar los protocolos de uso específico de acuerdo con las características 
y estadio de la neoplasia.
- Dosis será calculada según protocolo, por superficie corporal y/o kg de peso.
En esquema RCHOP: 375 mg/m² en infusión intravenosa
En monoterapia: 375 mg/m² en infusión intravenosa

Precauciones 

•	 Enfermedades cardiovasculares.
•	 Enfermedad pulmonar, descartar presencia de tuberculosis.
•	 Portadores de virus de hepatitis B.
•	 Infecciones latentes o crónicas.
•	 Pueden ocurrir reacciones alérgicas durante su infusión o en las primeras 

24 horas después de la infusión.
•	 Riesgo de reacción mucocutánea grave.
•	 Riesgo de síndrome de lisis tumoral.
•	 Riesgo de leucoencefalopatía multifocal progresiva.

Contraindicaciones Hipersensibilidad al medicamento o sus componentes, hipersensibilidad a 
proteínas murinas.

Efectos adversos 

Frecuentes: hipotensión, astenia, escalofríos, mareo, fiebre, cefalea, prurito, 
rash, dolor abdominal, diarrea, náusea, vómito, mielotoxicidad, reacciones 
alérgicas, dolor de espalda, mialgias, tos, rinitis, infecciones.
Poco frecuente: edema, ansiedad, anemia, elevación de la LDH, hiperglicemia, 
broncoespasmo, disnea, sinusitis, irritación faríngea, ansiedad, hiperuricemia.
Raros: reacción severa durante la infusión, síndrome de lisis tumoral, reacción 
de hipersensibilidad severa, anafilaxia, reacción mucocutánea severa, síndrome 
de Steven Johnson, necrólisis epidérmica tóxica, hipogammaglobulinemia, 
infecciones severas, reactivación de VHB, hepatitis fulminante, mielosupresión, 
toxicidad pulmonar.

Interacciones 

Disminución de la eficacia:
•	 Sipuleucel T: disminuye los efectos farmacológicos de este medicamento 

por antagonismo farmacodinámico.
Aumento de los efectos adversos:
•	 Anfotericina B, cisplatino, loversol: incrementa el riesgo de ototoxicidad y 

nefrotoxicidad.
•	 Infliximab, certolizumab pegot, denosumab, belatacept, etanercept, 

fingolimod: incrementa el riesgo de infecciones severas por efectos aditivos 
mielosupresores.

Uso en el embarazo Categoría C.
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ATC L01CA01
Indicación avalada en esta 
guía Linfoma de Hodgkin en esquema ABVD

Forma farmacéutica y 
concentración Líquido parenteral: 1 mg/ml

Dosis 

•	 Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas con 
experiencia en su manejo (oncólogo y hematólogo).

•	 Consultar los protocolos de uso específico de acuerdo con las 
características y estadio de la neoplasia.

•	 Dosis será calculada según protocolo, por superficie corporal y/o kg 
de peso

En esquema ABVD: 6 mg/m2

Precauciones 

- Mielosupresión.
- Neurotoxicidad.
- Evitar la extravasación en administración intravenosa. Si esto ocurriera, 
interrumpir inmediatamente la administración del fármaco y colocar en otro 
acceso venoso. La inyección local de hialuronidasa y calor local moderado, 
pueden ayudar a disminuir el dolor por la diseminación de la vinblastina y la 
celulitis consiguiente. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad al fármaco o sus componentes, granulocitopenia.
Administración intratecal puede ser fatal.

Efectos adversos 

Frecuentes: leucopenia, granulocitopenia, náusea, vómito, diarrea, 
estreñimiento, alopecia.
Poco frecuentes: anemia, trombocitopenia, disestesias, parestesias, 
neuropatía periférica, hipertensión, infarto de miocardio, ACV, dolor 
abdominal, faringitis, enterocolitis hemorrágica, hemorragia de úlcera 
péptica, debilidad, mareo, cefalea, dolor tumoral, infarto de miocardio, 
hipertensión arterial, accidente cerebro vascular.
Raros: depresión, broncoespasmo, disnea, íleo paralitico, dolor mandibular, 
mucositis.

Interacciones 

Aumenta efectos adversos de:
•	 Eritromicina, claritromicina, azitromicina, itraconazol y otros 

antimicóticos azoles, ritonavir y otros inhibidores de la proteasa: 
inhiben el metabolismo hepático e incrementan los niveles plasmáticos 
y por ende los niveles de toxicidad de la vinblastina. 

•	 Fenitoína: la administración concomitante con vinblastina incrementa 
el metabolismo de este fármaco, disminuyen sus niveles plasmáticos 
y aumenta el riesgo de convulsiones. 

•	 Azatioprina, flucitosina, hidroxiurea, ganciclovir, primaquina, 
pirimetamina, zidovudina, sulfadoxina, ciclosporina, interferón alfa 2a, 
interferón alfa 2b: efecto tóxico aditivo, aumentan riesgo de supresión 
de la médula ósea con el quimioterápico. 

•	 Anticonvulsivantes como carbamazepina: disminuye su eficacia y 
aumenta riesgo de convulsiones. 

Uso en el embarazo Categoría D.

Vinblastina
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ATC L01CA02
Indicación avalada en esta 
guía Linfoma de Hodgkin en esquema RCHOP, BEACOPP y BEACOPP escalado.

Forma farmacéutica y 
concentración 

Líquido parenteral 1 mg/ml
Sólido parenteral 1 mg

Dosis 

•	 Debe ser utilizado exclusivamente por un equipo de especialistas 
(hematólogo y oncólogo) con experiencia en su manejo.

•	 Consultar los protocolos de uso específico de acuerdo con las 
características y estadio de la neoplasia.

•	 Dosis será calculada según protocolo y por superficie corporal y/o kg 
de peso.

En esquema RCHOP: 1,4 mg/m2(máximo 2 mg)
En esquema BEACOPP: 1,4 mg/m2(máximo 2 mg)
En esquema BEACOPP escalado: 1,4 mg/m2(máximo 2 mg)

Precauciones 

•	 Este fármaco está destinado para uso intravenoso.
•	 Evitar la extravasación en administración intravenosa. Si esto ocurriera, 

interrumpir inmediatamente la administración del fármaco y colocar por 
otro acceso venoso. La inyección local de hialuronidasa y calor local 
moderado pueden ayudar a disminuir el dolor por la diseminación de la 
vincristina y la celulitis consiguiente.

•	 Administrar en pacientes con supresión de la médula ósea, neuropatía 
periférica, enfermedad neuromuscular, insuficiencia hepática, gota o 
antecedentes de urolitiasis, antecedente o diagnóstico de síndromes 
coronario agudo.

•	 Se puede producir una elevación de los niveles de ácido úrico durante 
la remisión-inducción.

•	 Riesgo de íleo paralítico.

Contraindicaciones 
Hipersensibilidad al fármaco o sus componentes, administración intratecal 
puede ser fatal, trastorno neuromuscular (síndrome de Charcot- Marie-Tooth 
forma desmielinizante), radioterapia en área hepática.

Efectos adversos 

Frecuentes: náusea, vómito, diarrea, estreñimiento, dolor abdominal, 
irritación en lugar de la inyección, alopecia, neuropatía periférica, trastornos 
sensoriales, parestesias, debilidad muscular, dolor mandibular, azoospermia.
Poco frecuentes: broncoespasmo, convulsiones, sordera, síndrome 
coronario agudo, disminución del apetito, pérdida de peso, íleo paralítico 
(especialmente en niños), hiperuricemia, fiebre, flebitis, dolor, necrosis en 
el lugar de la inyección.
Raros: Depresión, cefalea, síndrome de secreción inadecuada de ADH, 
inflamación de la mucosa bucal, hipertensión e hipotensión, pérdida de 
los reflejos tendinosos profundos, leucopenia, granulocitopenia, eventos 
trombóticos.

Vincristina
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Interacciones 

Disminuye la eficacia de:
•	 Digoxina: reduce su absorción.
Aumenta efectos adversos de:
•	 Eritromicina, claritromicina, azitromicina, itraconazol y otros 

antimicóticos azoles, ritonavir y otros inhibidores de la proteasa: 
inhiben el metabolismo hepático e incrementan los niveles plasmáticos 
y, por ende, los niveles de toxicidad de la vincristina.

•	 Fenitoína: la administración concomitante con vincristina incrementa 
el metabolismo de este fármaco, disminuyen sus niveles plasmáticos y 
aumenta el riesgo de convulsiones.

•	 Azatioprina, flucitosina, hidroxiurea, ganciclovir, primaquina, 
pirimetamina, zidovudina, sulfadoxina, ciclosporina, interferón alfa 2a, 
interferón alfa 2b: efecto tóxico aditivo, aumentan riesgo de supresión 
de la médula ósea con el quimioterápico.

•	 Alopurinol: incrementa la mielotoxicidad y neurotoxicidad
•	 L-aspariginasa: disminuye depuración hepática
•	 Nifedipina y pasaconazol: inhibe el metabolismo de vincristina y 

aumenta el riesgo de neurotoxicidad.
•	 Clozapina: aumenta el riesgo de agranulocitosis.

Uso en el embarazo Categoría D.
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Lista de dispositivos médicos esenciales para linfoma de Hodgkin en adultos
Código único de 

dispositivos 
médicos-CUDIM

Nombre genérico Especificaciones técnicas

17-428 Apósito transparente, varias 
medidas

Poliuretano, semipermeable, adhesivo 
hipoalergénico, con papel protector, estéril, 
descartable

18-331 Catéter intravenoso con/sin 
aletas, 20 G, 22 G, 24 G, 26 G

Teflón o poliuretano, radiopaco, con bisel 
biangulado y trifacetado, con mandril, 
cámara de flujo transparente, con 
dispositivo antipinchazos, libre de látex, 
estéril, descartable

16-579 Equipo de infusión para bomba

Polivinil, toma de aire con filtro 
antibacteriano, cámara cuentagotas flexible 
y transparente con filtro de líquido de 15 
micras, tubo transparente, regulador de 
flujo roller, inyector lateral en Y, conector 
Luer Lock, libre de látex, estéril, descartable

11-882
Guantes de examinación, látex, 
nitrilo, talla pequeña, mediana, 
grande

De látex/nitrilo ambidiestro, hipoalergénico, 
con reborde, sin polvo absorbente, no 
estéril, descartable

11-883 Guantes quirúrgicos, N° 6, 6,5, 
7, 7,5, 8, 8,5

De látex, superficie antideslizante, con 
reborde, polvo biodegradable, estéril, 
descartable

13-940 Jeringa, 1 ml, 3 ml, 5 ml, 10 ml
Polipropileno, con aguja desmontable con 
rosca, émbolo extremo distal de goma que 
no permita filtraciones, graduado cada ml, 
estéril, descartable

24-815
Lámina empapada en alcohol 
isopropílico al 70 % o alcohol 
isoprólico + clorhexidina al 2 %

Celulosa absorbente, doblada en cuatro 
capas de 30 mm x 30 mm (+/- 5 mm), 
estéril, descartable

17-028 Reactivos/Kits para biometría 
hemática, automatizado

Citometría de flujo. Incluye reactivos para: 
•	 Recuento leucocitos
•	 Diluyente
•	 Lisante
•	 Controles
Entre otros reactivos.

18-940 Reactivos/Kits para 
determinación de úrea

Método cinético o colorimétrico. Contiene 
reactivos listos para usar. Puede incluir su 
propio calibrador.

18-941 Reactivos/Kits para 
determinación de creatinina

Método enzimático o método de Jaffee. 
Contiene reactivos listos para usar. Puede 
incluir su propio calibrador.

18-942 Reactivos/Kits para 
determinación de ácido úrico

Método cinético o colorimétrico. Contiene 
reactivos listos para usar. Puede incluir su 
propio calibrador.

Anexo 8. Dispositivos médicos
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18-872
Reactivos/Kits para 
determinación de alanina 
transferasa (ALT/TGP)

Método cinético. Reactivos listos para usar. 
Puede incluir su propio calibrador.

18-878
Reactivos/Kits para 
determinación de aspartato 
aminotransferasa (AST/TGO)

Método cinético. Reactivos listos para usar. 
Puede incluir su propio calibrador.

18-933
Reactivos/Kits para 
determinación de bilirrubina 
total

Método colorimétrico. Reactivos listos para 
usar. Puede incluir su propio calibrador. 

18-934
Reactivos/Kits para 
determinación de bilirrubina 
directa (conjugada)

Método colorimétrico. Reactivos listos para 
usar. Puede incluir su propio calibrador.

18-901 Reactivos/Kits para 
determinación de albúmina 

Método colorimétrico. Reactivos listos para 
usar. Puede incluir su propio calibrador.

18-888
Reactivos/Kits para 
determinación de 
deshidrogenasa láctica

Reactivos listos para usar. Puede incluir su 
propio calibrador.

19-478
Reactivos/Kits para 
determinación de VIH, prueba 
rápida de 3.a generación

El kit contiene: 
• Dispositivo de prueba
• Frasco de diluyente o buffer
• Pipetas plásticas desechables
• Inserto (instrucciones de uso)

19-194 Reactivos/Kits para contaje de 
subpoblaciones linfocitarias, CD

Reactivos listos para usar. Puede incluir su 
propio calibrador.

12-736 Agujas para extracción de 
sangre al vacío (toma múltiple),

Aguja de doble punta, de acero inoxidable, 
empaque individual plastificado, posee sello 
de seguridad. Estéril y descartable.

17-814 Adaptador para tubos de 
extracción de sangre al vacío

De plástico, posee un sistema de rosca en 
un extremo (para colocar la aguja), abierto 
en el otro extremo (para colocar los tubos)

14-072 Torniquete Banda elástica, medidas aproximadas 38 
cm x 2,5 cm.

14-183 Tubo para extracción de sangre 
al vacío

Sellado al vacío, posee etiquetado de 
identificación de paciente, cierre hermético 
y doble tapón de seguridad. Estéril y 
descartable.

15-187 Tubos de ensayo
De vidrio borosilicato, transparente, 
incoloro, un extremo abierto y otro cerrado 
y redondeado, con o sin borde, resistente 
a altas temperaturas (Pyrex) y a químicos. 

Equipos de laboratorio 
equipos biomédicos
Tensiómetro, fonendoscopio, 
monitor cardíaco, oxímetro 
de pulso, bomba de infusión, 
ecógrafo, tomógrafo, Rx, 
Equipo de gammagrafía.
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Tratamiento: utilizar fotones o electrones

Técnica: puede ser conformacional en 3D o radioterapia de intensidad modulada (MIRT por sus siglas 
en inglés)

Objetivo: maximizar dosis al volumen tumoral y disminución de dosis a órganos a riesgo (OAR).

Imagen: diagnóstica inicial simple y contrastada sea TAC, IRM, PET-TC, facilitan definición de 
volúmenes

Volúmenes:
Volumen macroscópico tumoral (GTV por sus siglas en inglés): será el volumen 
macroscópico previo a biopsia o previo a quimioterapia
Volumen clínico tumoral (CTV por sus siglas en inglés): acompaña al GTV original.
Volumen tumoral planificado (PTV por sus siglas en inglés): expansión adicional al 
CTV tomando en cuenta posibles variaciones como: respiración, inmovilización, errores de 
posicionamiento. 0,3-1cm

Órganos a riesgo: deberán ser contorneados fuera del PTV

Campos: técnicas conformacionales, IMRT, terapia de arco
- Campo extendido (EFRT): no se recomienda la utilización de campos extendidos
- Campo involucrado (IFRT): incluye áreas involucradas, volumen inicial previo a quimioterapia

Nodos involucrados (INRT): incluye áreas involucradas más 1,5 cm de margen
Sitio involucrado (ISRT): áreas más pequeñas involucradas de acuerdo al reporte de PET-TC inicial
Dosis: Riesgo favorable: 20 Gy

 Riesgo desfavorable: 30 Gy
  Pacientes con linfoma residual posquimioterapia, pudieran ser categorizados como  enfermedad 
  refractaria, se puede considerar incremento de dosis a 36-40 Gy.

Anexo 9. Principios de radioterapia para aplicar en esta guía [178,179] 
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