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FACTORES PREDICTIVOS DE fNFIL TRAC!ÓN A MEDULA OSEA POR 
ENFERMEDAD DE HODGKlN. 
Dr. Isidoro Tejocote Romero, Dr Alberto Olaya Vargas. Departamento de Oncología, 
instituto Nacional de Pediatría 
RESUMEN 
Antecedentes: la enfermedad de Hodgkin ocupa el cuarto lugar en frecuencia de las 
neoplasias malignas en el Instituto Nacional de Pediatría. La biopsia de medula ósea se 
realiza de rutina a todos los pacientes con enfermedad de Hodgkin al diagnóstico. Existen 
factores clínicos, hematológicos e hi stopato lógicos bien establecidos que se asocian a 
infiltración de medula ósea por EH, siendo los más importantes el estadio clínico y la 
presencia de síntomas B. La mayoría de estudios de estos factores han sido realizados en 
pacientes adultos, existiendo pocos reportes en pacientes pediátricos. 
Material y Métodos. Se realizó un estudio observacional, retrolectivo, transversal y 
descriptivo que incluyó pacientes con diagnóstico de Enfermedad de Hodgkin, 
diagnosticados y tratados en el servicio de oncología del Instituto Nacional de Pediatría.Se 
realizó un calculo de tamaño de muestra en base a la fórmula n=(Zpq)x(Zalfa+ZB)/delta 2 
tomando un error alfa de 0.05 y error B .2 con poder de .8, siendo el tamaño de la muestra 
de 90 +/-20 pacientes. Se evaluaron las características clínicas(edad, género, síntomas B, 
estadio clínico), hematológicas y histopatológicas, bioquímicas así como la realización de 
biopsia de médula ósea bilateral al diagnóstico. Se analizaron las variables epidemiológicas 
mediante medidas de tendencia central y de dispersión y se realizó un análisis de 
correlación entre los pacientes con biopsia de médula ósea positiva y negativa con las 
variables de interés. 
Resultados: se evaluaron un total de 109 pacientes, de los cuales 88 fueron del género 
masculino y 21 femenino, la edad promedio de 8.5 años. Un 45% del total presentó 
síntomas B. La variedad histológica EN se presento en 67 pacientes; celularidad mixta en 
35, depleción linfocítica en 5 y predominio lin focítico en 2. Los estadios ill y cuatro 
constituyeron 70.4% de los casos. Se encontró una frecuencia de infiltración a médula ósea 
de 14.6%(16 pacientes). Los factores que se asociaron significativamente a infiltración de 
médula ósea al diagnóstico fueron : estadio clínico avanzado(ll y ill), presencia de síntomas 
B, variedad histológica depleción lin focítica, nivel de hemoglobina y nivel sérico de 
fosfatasa alcalina, re ultados similares a los descrito para pacientes adultos. El estadio 
clínico para los 16 pacientes con biopsia de médula ósea positiva fue T1I en 12 pacientes y 
rv en 4. Doce de los 16 pacientes presentaron síntomas By 3 correspondieron a la variedad 
histológica depleción linfocítica. 
Conclusiones: en este estudio se encontró una frecuencia de infiltración a médula ósea al 
diagnóstico por enfermedad de Hodgkin de 14.6% mayor a lo descrito para pacientes 
pediátricos en reportes pre íos. Se encontró asociación con estadio clínico avanzado, 
presencia de síntomas B, variedad histológica depleción linfocítica, ni ve l de hemoglobina y 
de fosfatasa alcalina sérica. No se encontró afección en estadios tempranos , por lo que 
consideramos que este estudio puede ser innecesario para este grupo y que pudiera 
realizarse so lamente en pacientes con factores de riesgo de infiltración. El estadio clínico 
pre-biopsia de 12 de los 16 pacientes fue m, cambiando el diagnóstico de III a IV, sin 
embargo no hubo cambio en el manejo , ya que el tratamiento para ambos estadios es el 
m1smo. 



Antecedentes: 

La enfennedad de Hodgkin(EH) fue descrita injcialmente por Malphigi en 1661 

mencionando los hallazgos macroscópicos post mortem. En 1832 Thomas Hodgkin la 

describió hi stológicamente como una afección del sistema linfático con distribución 

predecible. Sin embargo es hasta 1898 con Sternberg y en 1902 con Reed cuando se realiza 

una descripción histológica de la enfennedad, estableciéndose la definición de una célula 

específica de Hodgkin la célula de Reed Stemberg(l ). En la actualidad se define como una 

neoplasia maligna con diseminación por contigüidad ganglionar, aunque su origen ha sido 

objeto de múltiples controversias, recientemente se ha relacionado con la línea linfoide 

8(2). 

La EH ocupa el cuarto lugar en frecuencia de presentación dentro de las neoplasias 

malignas en el Instituto Nacional de Pediatría(3). Se caracteriza por dos picos de 

presentación: uno antes de la adolescencia y el segundo en la 6" década de la vida. En 

países en vías de desarrollo tiende a presentarse en edades más tempranas. Tiene un rango 

de presentación entre los 5 y 15 años, siendo rara antes de los 5 años(2). Existe un alto 

predomino en 1 sexo masculino(4). 

Durante las tres últimas décadas el diagnóstico y manejo de la EH en niños ha cambiado 

significativamente, resultando en un dramático incremento en la sobrevida global. Estudios 

recientes demuestran una sobrevida global a los 5 años de 90% para estadios 

tempranos(5,6,7,8) y una sobrevida libre de eventos de 70 a 90 a los 5 años para estadios 

avanzados(9, 1 0). 



Esta mejoría se ha logrado debido a los avances en técnicas de imagen que han 

ll evado a una estadificac ión clínica más aproximada y al uso de combinaciones efectivas de 

quimioterapia y/o radioterapia a campos invo lucrados en el tratamiento(2) 

El examen de biopsia de médula ósea ha sido una parte esencial para la estadificación de 

pacientes con EH, la infiltración de médula ósea al momento del diagnóstico de EH 

cataloga al paciente como una enfermedad avanzada(EIV), independientemente de otros 

parámetros de estadificación, con las implicaciones terapéuticas y pronósticas de un estadio 

avanzado(II , I2 ,13).La interpretación de un espécimen de médula ósea es dificil de 

realizar, debido a que las células de Reed Stemberg no son siempre evidentes. 

Doll y cols reportan la presencia de células de Reed Stemberg solamente en un 44% de 

biopsias de médula ósea positiva( 14). El p¡itrón de infiltración a médula ósea puede ser 

focal o difuso y frecuentemente se acompaña de fibrosis reversible(2) Está bien establecido 

que una sola biopsia de médula ósea es inadecuada para detectar afección a médula ósea en 

pacientes con enfermedad d Hodgkin, por lo que es necesario realizar biopsia de médula 

ósea en forma bilateral ( 15-1 9). La mayoria de reportes en la literatura enfocados al estudio 

de infil tración a médula ósea en pacientes con enfermedad de Hodgkin han sido realipidos 

en pacientes adultos, describiendo una frecuencia que va ria entre un 2 y 32%( 14,20,2 1 ). 

Howard y cols reportan una frecuencia de infiltración a médula ósea en pacientes adultos de 

10%, lo mismo que Bartl y cols(l3 ,22). Mientras que Doll y cols reportan una frecuencia de 

13% también en pacientes adultos( 14).Existen muy pocos reportes en la literatura de 

estudios de este tipo en pacientes pediátricos. Mahoney y cols en un estudio de 110 pacientes 

con enfermedad d Hodgkin en el Texas Children Hospital encontraron una frecuencia de 

infiltración de 1.8% solamente(23-26). 



Así mismo estos autores señalan vanas características clínicas, hematológicas, 

histopatológicas bien establecidas que se asocian a infiltración de médula ósea al momento 

del diagnóstico en pacientes no tratados con EH. Estas incluyen:sexo masculino, la 

presencia de síntomas 8 , citopenias(anemia,plaquetopenia y leucopenia), enfermedad en 

estadio clínico avanzado y las variedades histológicas depleción linfocítica y celularidad 

mixta(14,2 1 ,23). Los niveles elevados de fosfatasa alcalina también se han encontrado 

como factor predictivo de infiltración a médula ósea por enfermedad de Hodgkin(22). Otros 

parámetros estudiados incluyen niveles aumentados de DHL y aumento de la velocidad de 

sedimentación globular reportándose sin valor significativo( l4). La presencia de síntomas 

8 y enfermedad en estadio clínico avanzado se han asociado significativamente a 

infiltración de médula ósea por EH, reportándose hasta en un 25 a 35%(22,27). Mahoney y 

cols en su estudio de 110 pacientes pediátricos con diagnóstico de EH encontraron 

infiltración a médula ósea sólo en 2 pacientes(1.8%) ambos con estadio clínico avanzado, 

presencia de síntomas 8, citopenias y variedades histológicas depleción linfocitica y 

celularidad mixta, ningún paciente con estadio clínico temprano fue afectado(23); Doll y 

cols de un estudio de 59 pacientes con estadio clínico temprano(IA,fJA), ninguno tuvo 

evidencia de infiltración a médula ósea( 14 ). 

Howard MR y cols reportan infiltración de 1 a 2% en estadios clínicos I y Il( l3); 

Macintre y cols en un estudio de 613 pacientes con EH reportan 6% de infiltración médula 

ósea, todos los pacientes con MO positiva tuvieron estadio clínico avanzado y presencia de 

citopenjas(20). Bartl y cols reportan una frecuencia de infiltración a médula ósea en 

estadios tempranos de un 1 a 2% y para estadios clínicos avanzados de un 25 a 45%(22). 



Todos los autores mecionan que la biopsia de médula ósea da poca información 

diagnóstica adicional para la estadificación en pacientes con estadio clínico temprano, y 

sugieren que estos pacientes pueden tener una baja posibilidad de tener infiltración a 

médula ósea y por consiguiente no tener implicaciones terapéuticas y pronósticas. 

Sugiriendo que este estudio que es un procedimiento invasivo pudiera limitarse a los 

pacientes con los factores de riesgo de infiltración a médula ósea. 

JUSTIFICACIÓN 

El conocer la frecuencia de infiltración a médula ósea y su asociación con factores clínicos, 

histopatológicos y bioquímicos conocidos como predictivos nos ayudará a determinar en 

estudios posteriores si la realización de biopsia de médula ósea puede ser limitada a los 

pacientes que presentan estos factores. 

OBJETIVOS. 

1) Identi ficar los factores clínicos, hematológicos, bistopatológicos bioquímicos que 

se asocian a infiltración de médula ósea en pacientes pediátricos mexicanos con 

enfermedad de Hodgkin. 

2) Describir la frecuencia de infiltración a médula ósea al diagnóstico en niños 

mexicanos con enfermedad de Hodgk.in en nuestra institución 



HIPOTESIS 

1) Si exi ten al diagnóstico presencia de citopenias, síntomas B, enfermedad en estadio 

clínico avanzado, las vari edades hi stológicas depleción linfocitaria o celularidad 

mixta, ni veles elevados de deshidrogenasa láctica y fosfatasa alcalina, y el paciente 

es del sexo masculino entonces existe mayor frecuencia de infiltración a médula 

ósea 

2) La frecuencia de infiltración a médula ósea en pacientes pediátri cos mexicanos con 

enfermedad de Hodgk in es sim ilar a lo descrito en la literatura (14). 

CLASIFICACION DE LA INVESTIGACION 

Se rea lizó un estudio observacional , retrolectivo, transver al y descripti vo. 

CRITERIOS DE INCL SION 

Se incluyeron todos los pacientes con diagnóstico hi stopatológico de enfermedad de 

Hodgkin, en todas sus variedades hi tológica y estadios, a los cuales se les rea lizó 

evaluación clínica completa(estadificación clínica por estudios de imagen), biometría 

hemática, determinación de niveles séricos de deshidrogenasa lácti ca y fosfatasa alca lina, 

así como biopsia de médu la ó ea bilateral al diagnóst ico. 

CRITERIO DE EXCL SIÓN 

1) Paciente que no contaron con expediente clínico completo. 

2) Pacientes que recibieron tratamiento previo. 



MATERIAL Y METODOS. 

Se revisaron los expedientes clínicos de los pacientes con enfermedad de Hodgkin, 

diagnosticados y tratados en el departamento de Oncología de Instituto Nacional de 

Pediatría. Se anotaron las variables de interés en las hojas diseñadas para tal efecto y 

posteriormente se incluyeron en una hoja de cálculo del programa SPSS versión 8.0. Se 

calculo el tamaño de la muestra considerando el estudio de Mahoney y cols( 14), en el que 

se establece el papel de la biopsia de médula ósea en niños con enfermedad de Hodgkin en 

la estadificación, donde se estudia una población de 110 pacientes con diagnóst ico de 

enfermedad de Hodgkin a los cuales se les realizó biops ia de médula ósea al diagnóstico 

encontrando una frecuencia de infiltración de 1.8%(2 casos), asociándose a factores 

predictivos de infiltración( enfermedad en estadio avanzado y presencia de síntomas B. Se 

calculo el tamaño de la muestra con la fórmula n=(Zpq)x(Zalfa+ZB)/delta 2, tomando un 

error alfa de 0.05 y un error B de .2 con un poder de .8, obteniéndose un tamaño de muestra 

de 90 Casos +/-20 pacientes para evitar el riego de no-inclusión. 

VARIABLES DEL"ESTUDIO 

Definición operacional de las variab les: 

Edad. Se determ inará en meses al momento de l diagnósti co. 

Genero. Femenino y masculino. 

Médula ósea positiva. Que esté documentada en expediente cl ín ico con reporte por el 

servicio de patología. Estableciéndose en base a los criterios diagnósticos de la conferencia 

de Ann Arbor que incluye infiltración por cé lulas típicas de Reed Sterberg o sus variantes 

mononucleares con las características celulares descritas para las vari edades histológicas y 

que usualmente incluyen áreas de fibrosis . 



Síntomas B. Definiéndose como tales la presencia de fieb re de más de 38 'centígrados 

durante más de 3 días consecutivos, además de diaforesis nocturna y pérdida de peso 

inexplicable de más del 10% en los seis meses previos al diagnóstico. 

Citopenias. Se tomé en base a los valores para la edad · según Forestier y cols. Pediatr 

Res20:342.1986. 

Hemoglobina(g/dl). 6-1 2 años= 13.5gr/dl (+/- 1 OS) 

12-18 años= 14.5gr/dl(+/-l OS) 

Plaquetas/mm3. 6- 12 años= 150-350mi llmm3 

12-18 años= 150-350mil/mm3 

Leucocitos/mm3 6-1 2 años= 8100(4.5-13.5) 

12-1 8 años=7800(4.5-13.5) 

Valor de pruebas bioquím icas.(Asociación Americana de qu ím ica clínicaJAMA 

260:73,1988). 

Deshidrogenasa 1áctica 150-300U/l 

Fosfatasa alcalina. 2-1 O años 100-320 U 

11-1 8años I00-390U 

Estadificación. La estadificación se realiza a través de la examinación fisica con medición 

de las cadenas ganglionares afectadas complementada con estudios de imagen tomografia 

abdominal y torácica para búsqueda de zonas ganglionares o extraganglionares 

afectadas(estadificación clínica). La laparotomía estadificadora está indicada cuando por 

estudios de imagen no encontramos enfermedad infradiafragmática(estadificación 

quirúrgica). La biopsia de médula ósea se realiza previo a la eva luación quirúrgica y 

cuando esta es positiva inmediatamente se cataloga al paciente como estadio IV. 



El sistema de Ann Arbor es el utilizado para asignar la etapa o estadio clinico de la 

enfennedad, describiendo los cuatro estadios que a continuación se describen: 

Estadio I. Infiltración de una sola región linfática o extralinfática de un lado del diafragma. 

Estadio II . Infiltración de dos ó más regiones linfáticas en el mismo lado del diafragma o 

infiltración localizada de un órgano extralinfático y una o más regiones o sitios linfáticos en 

el mismo lado del diafragma. 

Estadio III. Infiltración en regiones linfáticas a ambos lados del diafragma, que pueden 

estar acompañadas por infiltración de bazo o infiltración localizada de órganos o sitios 

extralinfáticos o ambos. 

Estadio IV. Infiltración difusa o diseminada de uno o más órganos extralinfáticos con o sin 

afección ganglionar. 

Cada estadio se subdivide en A y B según la ausencia o presencia de síntomas B. 

Variedad Histológica. Se describen a continuación Jos cuatro tipos o variedades 

histológicas reconocidas en la clasificación de Rye para EH: 

Predominio Linfocítico. La arquitectura del ganglio linfático puede estar parcial o 

completamente destruida. Existe proliferación de linfocitos de apariencia benigna, con o sin 

histiocitos, pudiendo ser erróneamente interpretado como hiperplasia reactiva, raramente se 

encuentran células de Reed Sterberg y leve fibrosis. 

Celularidad Mixta. El ganglio está difusamente infiltrado por linfocitos, células 

plasmáticas, eosinófilos, histiocitos y células reticulares malignas. Las células de Reed 

Sterberg son frecuentemente numerosas. 



Escleros is nodu.lar. Es el subtipo más común y es caracterizada por una va riante !acunar de 

células de Reed Stemberg, en la mayoría de los casos la cápsula del ganglio linfático esta 

engrosada y hay presencia de bandas de colágeno que atraviesan el ganglio linfático 

incluyendo nódulo de tejido linfoioe 110rmal anormal. 

Depleción Linfocí tica. Es rara en niños pero es com(m en pacientes infectados por HJV, 

presenta escasos lin focitos y muchas células de Reed Stemberg. Los pacientes con esta 

variedad hi stológica frecuentemente se presentan con enfermedad di seminada y afección a 

hueso y médula ósea 

RESULTADOS. 

Se analizó la información obtenida en equipo de computo con paquetería software SPSS for 

Windows Release 8.0. Se analizaron las variables epidemiológicas a través de medidas de 

tendencia central y de dispersión, posteri ormente se realizó un análi sis de correlación entre 

la variable dependiente biopsia de médula ósea positiva y las variables independ ientes 

(factores predictivos de biopsia de médula ósea posi tiva), estableciendo la significancia 

estadística de estás ultimas tomando en cuenta el error alfa de .05 en base al tamaño de 

muestra calculada. Para las variables continua se realizó el análi sis con prueba de T y para 

las variables ordinales y nominales prueba exacta de fisher 's. 

Se incluyeron 109 pacientes pediátricos que cumplieron los criteri os de inclusión. La edad 

promedio fue de 8.5 años (mínima de 3.8 máxima de 17 años). El sexo masculino ocupó 

un 80. 7%(88 pacientes) y el sexo femeni no 19.3%(21 pacientes). El promedio de duración 

de sintomatología pre io al diagnóst ico fue de 6 meses. Los síntomas B se presentaron en 

49(45%)de los pacientes. La va ri edad hi stológica esclerosis nodular se presento en 

67(61.5%) casos; celularidad mixta en 35(32. 1 %); depleción linfocítica en 5(4 6%) y 



predominio linfocítico en 2(1.8%). Los estadios clínicos In Y TV constituyeron 70.4% de 

los casos. 

El número de pacientes con biopsia de médula ósea positiva y negativa fue de 16(14.6%) y 

93(85.3%)casos respectivamente, sus características se describen en tabla 1. Las 

características de los parámetros hematológicos y bioquímicos así como las características 

de asociación de médula ósea positiva con las diferentes variables se describen en la tabla 

2. Del grupo de 16 pacientes con biopsia de médula ósea positiva 12(75%) fueron del sexo 

masculino. Los síntomas 8 se presentaron en 11 (68.7%) de los 16 pacientes. De acuerdo a 

los criterios de Ann Arbor 12(75%) de los 16 pacientes con biopsia de médula ósea positiva 

fueron estadio lii y cuatro(25%) estadio IV. o se presentaron estadios clínicos 1 y II .. Tres 

de 16(18.7%)pertenecieron al grupo de deplec ión linfocítica, nueve(56.2%) a esclerosis 

nodular y cuatro(25%)a celularidad mixta. El estadio clinico se modificó en 12 pacientes de 

m a TV sin repercusión en el tratamiento ya que el manejo para ambos estadios avanzados 

es el mismo( ver tabla 2). Se encontró significancía estadística entre biopsia de médula ósea 

positiva y las siguientes variables: presencia de síntomas B (P=.036); estadio clínico 

avanzado (P=.O 1 ); variedad histológica depleción linfocítica (0.022); nivel de 

hemoglobina(p=.OOI) y ni vel de fosfatasa alcalina(P=.006). No se encontró asociación con 

género, variedad histológica celularidad mi xta, cuenta leucocitaria y plaquetaria (Ver tabla 

2). 

DISCUSION. 

Se encontró una frecuencia de infiltración a médula ósea al diagnóstico en pacientes con 

enfermedad de Hodgkin no tratados de 14.6%, mayo r a lo descrito por Mahoney y cols para 

pacientes pediátricos quienes describen una frecuencia de 1.8% y similar a lo que se 

describe para pacientes adultos de 12-14%( 14,20,2 1). 



De las características descritas en asociación a infiltración de médula ósea como 

género, estadio clínico avanzado, presencia de síntomas B, citopenias, variedades 

histológicas celularidad mixta y depleción linfocítica así como niveles elevados de 

fosfatasa alcalina y deshidrogenasa láctica ( 14,21 ,22,23) se encontró en este estudio 

asociación significativa con estadio clínico avanzado (ITJ y IV) y presencia de síntomas B. 

Los 16(100%) pacientes en nuestro estudio correspondieron a estadio clínico avanzado y 

11 (68.5%) de 16 presentaron síntomas B. A diferencia de lo reportado por Mahoney y cols 

para pacientes pediátricos, en nuestro estudio encontramos 5 pacientes con biopsia de 

médula ósea posi tiva que no presentaron síntoma B Estas dos características son las que 

se reportan principalmente en asociación a infiltración de médula ósea por enfermedad de 

Hodgkin tanto en pacientes adultos como pediátricos(22,27). Contrariamente a los estadios 

avanzados ningún paciente con estadio clínico I y II presentó infiltración a médula ósea La 

variedad histológica depleción linfocítica se presento en 5 pacientes, tres de los cuales 

presentaron infiltración a médula ósea al diagnóstico, estableciéndose asociación 

significativa(p.022). Los niveles de fosfatasa alcalina se encontraron elevados en 

nueve(56.2%) de 16 pacientes con biopsia de médula ósea positiva, con un valor promedio 

de 468 UIL contra 2 18 UIL para el grupo de biopsia de médula ósea negativa 

estableciéndose asociación significati a entre ni veles séricos elevados de fosfatasa alcalina 

e infiltración de médula ósea en nuestro estudio(tabla II).Entre los parámetros 

hématológicos estudiados la cuenta plaquetaria y leucocitaria no presentaron asociación, no 

así el nivel de hemoglobina que si mostró asociación sinificativa a infiltración de médula 

ósea. En este estudio no se encontró asociación con niveles séricos de DHL como se reporta 

por otros au tores(t4). 



No se encontró asociación significativa entre vari edad hi stológica celuJaridad mi xta e 

infiltración a médula ósea. De los 16 pacientes con biopsia de médula ósea posi ti va, nueve 

presentaron la variedad histológica esclerosis nodular, correspondiendo al15% del total de 

pacientes con esta variedad. Estos resultados son similares a los descritos por Bartl(22). El 

género masculino no mostró asociación significativa como se reporta por otros 

autores(22, 14 ). 

CONCLUSIONES 

En este estudio se encontró una frecuenci a de infiltración a médula ósea de 14.6% mayor a 

lo descrito en reportes previos para pacientes pediátricos. De los fac tores conocidos que se 

asocian a infiltración de médula ósea por enfermedad de Hodgkin encontramos asociación 

estadísticamente significati va con estadio clínico avanzado, presencia de síntomas B, 

variedad histológica depleción linfocítica, nivel de hemoglobina y nivel sérico de fosfatasa 

alcalina. No se encontró asociación significativa a género y variedad hi stológica celularidad 

mixta como se reporta en la literatura. En estadios clínicos tempranos 1 y II no se encontró 

ningún caso de afección a médula ósea. Consideramos que este estudio puede ser limitado a 

pacientes que presentan los facto res asociados a infiltrac ión. 



Tabla l. Frecuencia de infiltración a Médula ósea en109 pacientes no 

tratados con Enfermedad de Hodgkin. De acuerdo al estadio clínico y 

variedad histológica 

Pacientes N o Afectados (%) 

Grupo Total 109 16 (14.6) 

ESTADIO CLThlJCO 

I 17 o 
Il 15 o 
ITI 62 12 (19.3) 

IV 15 4(26.6) 

VARIEDAD HI TOLÓGICA 

Esclerosis nodular 67 9 (13.4) 

Celularidad mixta 35 3(8.5) 

Predominio linfocitico 2 o 
Depleción linfocitari a 5 3 (60%) 



Tabla 2. Características de Pacientes con y sin afección a méd ula ósea 

Ca racteríst ica Biops ia MO Positiva Biopsia M O Nega t iva Valor de P 

Grupo total 16 93 

Género (M : F) 12•4 76: 17 0.370 

Síntomas B 

Presentes 5 55 
0.036 

Ausentes 11 38 

Hemoglobina(gr/dl) 

Media 9.04 11. 69 
0.00 1 

Mínima- máxima 3.92-14 .2 7.29-1 6.9 

Leucocitos/mm3 
8625 

Media 7168 
6447-1 0803 

Mínima-Máxi ma 4544-9792 0.589 

Plaquetas /mm3 

Media 239812 292704 
0. 135 

Mínima-máxima 136000-345628 269436-3154 72 

DHL 

Media 2 7 259 
0 .187 

Mínima-máxima 203 .62-370.78 218-285 

Fosfatasa alcalina 

Media 468.69 2 18 
0.000 

Minima-mitxima 297- 8 200-235 

Variedad Histológica 

Esclerosis nodular 9 58 .518 

Depleción linfocitica 3 2 .022 

Celularidad mix"1a 4 31 .365 

Preoomínio linfocít ico o 2 .722 

Estad io clínico 

1 o 17 

11 o 15 
001 

111 12 50 

IV 4 11 
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