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INTRODUCCION



La secc¢ibn de hematologla del laboratorio qufmico clini-
co es de gran utilidad para él médico hématélogo que es quien-atien—
de a los pacientes con enfermedad de Hodgkin o bien otro tipo de lin-
fomna ya que le auxilia para estabiecer el diagnbsﬁco, conocer la ex—
tensién de la enfermedad Y poster-io.vzmente en el control det &ata -
miento.

E1l tejido hematopoyético es uno de 1os organos que con
més frecuencia son-asiento de inFiitr‘acién linfomatosa, de aqui que
el estudio de la médula bsea mediante la puncibn, que es un proce ~
dimiento r-elativamenlﬁe ilfmdcuo, ofrece {nformaciézﬁ de gran valor
en las distintas etapas de la enfermedad, por 19, que habitualmente
se practica como parte del estudio integral del paciente antes'de —-—
iniciar un tratamiento.

Cuando>er;e1 estudio se encuentran celulas tumorales,

este hallazgo cambia en forfma-importante la terapia a seguir.



OBJETIVO



Conocer el nimero y frecuencia de los casos que han pre—
sentado infiltracidn linfomatosa en médula bsea en pacieptes con diag~
nbstico de linfoma, durante el pericdo de 1974 a 1978 en el Hospital de

Oncologla del Centro Medico Nacional,



BREVES APUNTES DE LA

HISTORIA DE LOS LINFOMAS



L.as negplasias malignas del sistema linforieticular se
agrupan generalmente en dos classes, los linfomas y las leucemias.

Ambos tipos de neo'plvz;s'las estdn compuestos de celulas
reticulares primitivas y sus derivados }infoofticos o histiocfticos -~
por lo tanto, son seéparables morfolégica v clinicamente de los trans
tornos mieloproliferativos,

Linfoma es un t&rmino utilizado para desighar un grupo
de enfermedades entre las que se encuentran: La enfermedad da  —-
Hodgkin, linfoma de linfocitos bien difersnciados, linfoma de linfo -
citos poco diferanciados y linfoma histiogftico.

La proliferacibn neoplésica de origen linforreticular es
la car-ac_ter‘fstica comin de los linfomas, la diferencia entre estos y
las leucemias estriba fundamentalmente en la distribucibn anatémi-
ca de la enfermedad 2n las etapas iniciales de su evolucidn.

Los linfomas se presentan como tumores localizados y
erden permanecer limitados a uno o varios ganglios linfiticos en
una sola r;.égiéz-\-anatémica, sin que lleguen a infiltrar el higado, ba—
z0 o médula bsea, durante un cierto perfodo de la enfermedad, sin
embargo, algunos linfomas si se diseminan tempranamente o sufren

transformacibn leucémica.



La enfermedad de Hodgkin y el linfoma histiocitico muy
rara vez ‘presen'can fase leucémica. En los de tipo linfocttico si se
presenta con clerka frecuencia pero no interfiera en el diagndstico
porque la secuencia de la enfermedad es dete-rmi.nante para este.
En algunas ocasiones los linfomas se inician en el tejido linfoide -
del aparato digestivo, como farings, estdmago 6 intestino y ocasio
nalmente en ovarios y glandulas salivales. -

La historia de los linfomas empieza con la descripcibn

" de siete casos hecha por Thomas Hodgkin en 1832 (tres de los cua-
les se clasificar{an ¢omo enfermedad de Hodgkin en nuestro tiempo). -
En 1898 Sternberg ¥y en 1902 Reed caracterizaron el dlagnbstico de
Hodgkin con el hallazgo de celulasrgigantés rmultinucleadas que se ~
correlacionaban con las alteraciones patolégicas y con los hallazgos

clinicos; &sta celula se conoce con el nombre de'celula de Reed ——

Sternberg!!

En 1902 Pusey informa por primera vez el tratamiento -
con radiaciones de esta enfermedad, en 1917 Yates y Buhting inician
la cirugia éblativa de la enfermedad de Hodgkin localizada, No fué -
sino hasta el afio de 19456 cuando Goodman y colaboradoires emplearon
por primera vez y con &xito el rat@miento con mostaza nitrogenada,
en 1947 Jac!gson y Pariker elaboran la primera clasificacibdn histolcfgi—
ca que comprendia tres grupos: paragranuiloma, granuloma y sarcoma.

En 1980 la Doctora Vera Petors disefio un sistema de -



clasificacibn por etapas clinicas de acuerdo con el nlmero de re-
glones y ganglios involucrados, designandoles como etapas I, II,
111, separandolos adamas por la presencia © ausencla de sintom'as
generales,

Doce afios despues en 1962 Henry Kaplan aplic6 por -
primera vez la radioterapia profiléctica, separando los estadios
IV del antiguo estadio III para indicar la enfermedad extraganglio-
nar. Easson y Russell en 1933 mostraron que la enfermedad loca—
lizada podia ser curada con radioteraph; en el mismo afo Lukes
propuso seis clasificaciones histoldgicas; todo esto creb un gran
ambiente de confusibn que hizo nece-sahfo que se efectuaran reunio
nes para el estudio, clasificacién e indicacidn terapéutica de la en-
fermedad de Hodgkin, por lo que en 1966 se llevb a cabo la conoci~
da conferencia de Rye en donde se definid claramente la clasifica-
cibn de la enfermedad en cuatro etapas clihicas 's.ubdivididas en A -
6 B de acuerdo con la é.usencia © presencia de sintomas generales,
se modifict la clasificacibn de Lukes y se establecieron cuatro ti —
pos de diagnbstico histolbgico: predominio 1infoofﬁco, esclerosis
nodular, celularidad mixta y deplesibn linfocftica.

Tres afios mas tarde en 1969 Glatstein informa el uso
de laparotomia y esplenectomia para establecer en forma més co~
rrecta la etapa de la enfermedad, Y en ese mismo afio De Vita uti-

1iz6 con exito la quimioterapia combinada (MOPP) en el tratamien—



to de la enfermedad de Hodgkin diseminada. En vista de que persis—
tien algunas confusiones y contradicciones en cuanto a la clasificacion
clinica de las etapas de la enfermedad, en el afio de 1971 se llevb a -
cabo en la éiucﬁad de Ar;mn Arbor una conferencia que reunid a médicos
de diferentes especialidades, de la cual éalié el cambio més impor -
tante en la clasificacibn de Rye, modificando varios estadios para -
darle mayor flexibilidad a la clasificacién, se suprimib el prurito -
como caracte ristico de las etapas B y se agrego la pérdida de peso
" como ur‘\b de los tres sintoma_s predominantes.
La clasificacién de R,J, Lukes esta basada en el diagné_s_
tico citoldégico y es‘la siguiente;
Bien diferenciado
Linforma L.infocfltico - ' Poco diferenciado
~ Bien diferenciado
L.informa Histiocftico Poco diferenciado
Predominio linfozitico
Esclerosis nodular

Celularidad mixta
Deplesidn linfocftica

Enfermedad de Hodgkin

Linfoma de Celula de Tronco {lL.infoma de Burkitt),
Nodular
Aspecto histolbgico Difuso

El eriterio histoléglco por el cual se rige la clasificacién

de Rapaport es como sigue:

1.~ Alteracidn de la estructura normal de los ganglios linfa
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ticos por proliferacién de elementos d2 un tipo celular Gniéo.
2,-Infiltracidn de la capsula del ganglio, proliferacibn difu-
sa O nodular,

El linfoma de linfocltes bien diferenciados pbfesén‘;a prolife-
racibn de linfocitos uniformes de tamanio pequeiioc o medio, morrfologi-—
camente lndiferenciables de los linfocitos normales, ‘

El linfoma ds linfocitos poco diferenciados presenta prolife-
racibn de linfocitos de conflguracidn variable con nucleos irregulares,
dentados o fisurados y en ocasiones peguefios nucteolos. Este linfoma
tiendz a iniciarse con proliferacibn nodular,

El linforma hlstioc.ftico‘se compone da células de aspecto =
muy variado, El histiozito se reconoce por su gran nucleo oval, con
cromatina finamente reticulada o en forma de vesfculas, nucleolo -
prominente y citéplasma abundante y sosinbfilo, En ocasiones los -
histiocitos pueden producir fibrillas o contener material fagocitado ,
en otras ocasiones son binucleados y con nucledlos que parecen éuer*—
pos de inclusibn y su diferenciacién dz las celulas de Reed ~ Sternberg
es muy dificil.

La clasificacidn del estadfo de la enfermedad es la propues~
ta por De Rosenberg y es como sigue:

Estadio 1 Enfermedad limitada a una r*eg_ién anatbmica.



éstadlo 11 " Enfermedad en dos 0 més reglones anatémi-
cas contiguas, del mismo 15:15 del diafragma.
Estadio III Enfermedad por arriba y pordebajo del dia -
fragma, pero no extend iendqse més allé de -
los ganglios linfiticos, bazo y anillo linfitico
de Waldeyer.
Estadio IV Infiltracibn en médula bsea, parenquimarpul-
. monar, pleura, higado, huesos, piel, rifiones,
fracto gastro intestinal o cualquier tejido u 6r
gano ademas de los gangllos linféticos, bazo-
6 anillo de Waldeyer.
Estos cuatro estadlos se subclasifican como "A" para aquellos
sin sintomas generales,
Parja los clasificados c;.:amo "B" se toma en cuenta la presencia '

de los sigulentes sintomas generales:

1.- Perdlida de peso del 10 % o més en un pericde de § meses

antes del diagnéstico.

2.= Flebre sin causa aparente de 38°C., 0 mas.,

3,~ Diaforesis nocturna.



ETIOLOGIA



La causa de la enfermedad de Hodgkin y de los linfomas en ~
general contiﬁua siendo un enigma a pesar de las investigaciones de-
tipo epidemiolégico , microbiolbgicos y biolégicas vy cor; estudios so~
cio-econbmicos .

Muchos de los si.gnos y sintomas de la enfermedad como fie=~ '
bre, sudoracibn, leucocitosis, neutrofilia y anemia se sncuentran tam
bien en ini’ecciones micbticas, herpes zoster, y tuberculosis actiya,v-
sin embargo no se ha demostrado ninguna relacibn etiolbgica con la -
tuberculosis humana, ni de las aves, algunos bacilos_ difteriodes, o -
bacterias énaerobi.as. -

- La blsqueda de algun virus oncogénico en la etioldgia de es -
tas enfermedades ha tenido poco exito aunque resulte interesante la -
presencia del virus de Epstein—-Barr en pacientes con linfoma de Bur-

kitt africanc.



ESTUDIOS

INMUNOLOGICOS



En los estudios lnmunolégiéos del linforma no se ha encon-
trado un antfgeno espfacffico, sin embargo se han hallado numerosocs
antfgenos asociados a la proliferacién celular y a los productos tumo 7
rales, que son ahtfgenc;s de superficie de los linfocitos "B" y " T",

Los linfocitos "T" son celulas que se derivan del linfoblas
to de la médula 6sea por el influjo de la timo;;o&etina, hormona pro-
duci_da por las celulas epiteliales dal tim.o,.que transforma la consti-
tuélén proteica de la membrana celula'r- del linfocito y desencédena la
formacién de grupos antigénicos eépeciales, que los diferencfan de -
los demés 1'inF0citoé. .

Los linfocitos "B" se originan en los ganglios linfaticos, en
la pulpa rdja del bazo y en los cordones medulares., poseen en su -
membrana celular moléculas de inmunoglobulinas de alto peso mole-
cular del tipo G 6 M producidas por ellos mismos y pueden combinar
se con varias clases de antfgenoa_pex;o son selectivos para determina |
dd grupo,

Se ha compraobado que log linfocitos "T" tienen marcada In
fluencia sobrie los linfocitos "B". La IgT es estimulante para -que_ los

linfocitos "B" se transformen e inicien la produccién de anticuerpos.
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Tamblen hay linfocitos 5T pepresores gue regulan este
cambio e impiden ﬁue sea en excest ya gue sin control se llegarfa
a ia pr-oduccién»de anticuerpos.

En la enfermedad de Hodgkin se ha encontrado ferritina,
en otros linfomas y en la leucemia linf0c_i’tica crénica_ se han encon-
trado inmunoglcbulinas monaclonales en altas concentr'aciones;

Con los nuevos estudios de los ant{genos asociados a tu =
mores se estd complicando cada vez més la relacibn del sistema -
inmune y la malicv_:;r'nidar.in

Se ha probado que los pacientes con inmunodeficiencia -
que carecen del sistehﬂa de vigilancia gue regula o inactiva 'las ce —
lulas mutantes que son ;;otencialmente neoplésicas, y que esta defi-
ciencia est principalmente en el sisterna linforreticular.

Los pacientes que son inmunoeompeten_tes al comenzar el
tratamiento ya sea con cirugfa, radio o quimioterépicos tienen me -
jor respuesta y mejor pronbstico qué los pacientes anér-gicos.

Schwants explica que el defecto en la _inmunidad no impli-
ca un fracaso de la vigilancia contra las celulas neoplésicas sino un
desorden en el sistema inmune que no es capaz de regular la linf‘o -

proliferacién, asf como el crecimiento del tumor par blogueo de an—

ticuerpos,



MATERIAL ¥ METODOS



Se revisaron los informes de médula 6sea del archivo del
laboratorio de hematologla, efectuad.as en 358 pacientes con-diagnbs—
tico de linfoma durante el periocdo comprendido entre los afios de =
1974 a 1978,

Estos informes se hicleron con la cuenta e interpretacibn
. de especfmenes obtenidos por 1a tBenica empleada en el Hospital de
Oncologla que no difiere de las utilizadas en os departamentos de he—
matoiogia de otros Hospitales.

La mas frecuente es la puncibn en la cresta iliaca supe -
rior posterior por ser mas accesible y porque 2l tejldo hematopoyé-
tico es mas abundante, en ocasicnes se hace en el esternon cuando
ha sido radiada la zona iliaca o existe aigun otro Impedimento.

Una vez hecha 1a asepsia dzl sitio adecuado ée cubre con
ana compresa hendida, estéril qgue esta incluida en un egquipo especial,
estéril que tenga ademas la aguja de Osgood, jeringas, agujas para -
aplicar la anestesia local, pinzas de anillos, gasas etc. Se aplica -
anestesia local con Xilocaina al 2 %, primero se infiltra piel y tejido-
celular con aguja No. 25 y despues con aguja No. 22 el periostio en va~
rios puntos para formar una zona anestesiada de 1 cm. aproximada -

mente, en seguida se introduce la aguja de Osgocd hasta- la ca -



vidad del hueso en donde estd la médula bsea, esto se hace con mo_
vimientos de rotacibn y cuando se sienta que cesa la resistencia se

retira el mandril de la aguja y se aspira el material con una jer*in

ga desechable de veinte mililitros.

Una vez obtenido el material que sale con sangre-—
aproximadamente un mililitro, se deposita en un vidrio de reloj -
con dos gotas de anticoagulante se mezclan y se hacen los frotis -
en cubreobjetos, selecclonando los grumos que pgrecen grasa, se
hacen varios frotis v se ti’ﬁen postehior-ménte con colorante de = =
Wright, se montan en portacbjetos para su examen microscbpico y
conservacifn debidamente etiquetados.,

En la interpretacibn de los estudios de médula -~
bsea debe tomarse en cuenta varios factores:

~ a) La calidad de las preparacionss en cuanto a con_
tenido de celulas conservacidnh de las m-ismas y la tirncibn.

b) La tecnica con la cual sg examina el especimenv

¢) La interpretacién de los hallazgos.

d) La corpelacién con los aspectos clinicos.

La correcta inteﬁprt_ataci&n de los estudios de mé-
dula 6sea depende en gr'an‘par\te de la forma como se examina mi-
croscopicamente el especimen,

Ee fundamental seguir una secuencia légica en el



estudio y es menester llevar a cabo estos diferentes pasos cada -
vez gque un mielograma sear examinado microscépicamente.

Contando pr*imer\o. con un espé’cimen adecuado, -
bien tefildo y un equipo milcroscbpico en buenas condiciones, la se
cuencia a seguir sera la sigulente:

a) Enfocar con el objetivo seco debil para cono -
cer el grado de celularidad, la grasa entre los grumos de tejido -
hematopoyético,‘ la homogeneidad de la 'distr‘ibuci_én celular, la dis-
persibn de las celulas y el nufmero aproximado de megacariocitos
presentes.

b) Con el obj,et'ivo seco fuerte se logra un estudio
més detallado de las caracteristicas celulares, y se selecciona -
area en donde las celulas se encuentren en cendiciones adecuadas
para su identificacibn.

c) En el area previamente seleccionada se cubre
con aceite para inmersibn usando entonces el objetivo para este =
fin. Se Inicia la cuenta celular siguiendo un patrbn de recorrido -
de la preparacibn de adelante hacia atrés hasl;a llegar al extremo -
del area seleccionada y en este punto se mueve la preparacibn ha--
cia la derecha hasta librar el campo microschpico que estaba a la -

vista y se inicia el recorrido hacia adelante hasta llegar al extremo
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del area. Al llegar a este punto se repite la misma operaclién tantas
veces comoisea necesario para cubrir toda el area escogida,

Durante este examen se lleva a cabo la identificacibn
da cada una de las celulas observadas, marcandolas en un contador
de acuerdo coné_qmor-i’ologfa, como serie roja, granulocitica, linfo—
cltica, etc. Se cuentan generalmente doscientas celulas temando 50
de cada preparacidén para obtener asf porcentajes que serén anotados
en la hoja de informe que a su vez sirve de solicitud dal estudio. Una
vez terminado este canteo en 'a hoja de informe se redactia 1a descrip
cibn del espécimen, fracuentemiente se anotan las caracteristicas —-
'mom’olég icas de las células, su secuencia de maduracibn, en algunos
casos el predominio o ausencia de determinada serie celular, la pre—
sensia normal o anor‘mal\ de megacaﬁicx:itos, la celularidad global y
sl se encontraron elementos extrafios a la médula 6s=a.

La infiltracibn en la médula Ssea ;;ér linfomas se carac
teriza por la presencia de células tumorales en el tejido h'ematOpdyé—
tico, eh la enfermedad de Hodgkin el hallazgo d= células da Reed-Sten
berg acompafadas d= ﬁbrésis‘es diagnbstice. En el linfoma da linfo-
citos blen diferenciados la presencia d2 linfocitos maduros semejantes

a los da la leucemnia linfocltica crénica, invadiendo en un alto porcen—

taje el tejldo hematopoyético y acompaiiada de eosinofilia y fibrosis ——



nos indica que hay infiltracién. E1 linfoma de linfo::i.tos poco difer-e_r!
ciados al Infiltrar la médula bsea presenta una invasién de linfocitos

inmaduros como son los prolinfocitos y linfoblastos, acompafiados —

de eosinofilia nos indica 1a infiltracibn tumoral. En el linfbma histio
cltico presenta at infiltrar ia médula bsea un aumento muy considera
ble de histiocitos y de fibrosis y eosinofilia.

Posteriormente aunando las cifras porcentuales al aspecto
de la descripcibn general del mielograma; se llega a una conclusibn
diagbstica tomands en cuenta tamblién el estudio clinico del paciente.

En el Hospital de Oncologfa en particular se agrega un. = -
inciso en el cual se debe determinar si el estudio corresponde
a una entidad patolbgica benigna, sospechosa o maligna.

Los informes se archivan en tres secciones, la primera
siguiendo -el orden alfabético con e} apellido ‘pater\no del paciente,
la segunda con la numeracibn progresiva, seguida de una segunda
cifra gue corresponde al afio en que se hizo el estudio, y la terce
ra copia se archiva de acuerdo.-con el diagnbstico.

El original se envia al archivo clihico del hospital para
gJe sea anexado en el expediente del paciente.

En el estudio que se efectud se procedié primero a -—-—
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seleccionar en la seccibn clasificada por diagnéstico Ioé informes
de los paclentes de primera vez ch;\ dl-agnéstiéo de linfoma, virge
nes de tratamiento. '

De estas hojas de informe se obtuvieron 1§s siguien
tes datos:

El ndmero progresivo correspondlente al afio, las _'
inic iaies del nombre del paciente, el ndmero de cédula con el cual’
se ér;scuentra registrado, la sdad y sexo. del paciente,

P'qster-iormehte en el éapl’tuio de diagnbstico se se
pararon 10s estudios con infiltracién por linfoma y los que no la -
tenfan, se tomaron tambr';én en cuenta los hallazgos frecuentes, vy
qoh estos datos se elaboraron >1as 'i:abulz-aciones, todos estos datos
se transcribieron en ias hgjas de registro que a continuacibn se -

presentan.
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Nar::i-o Nombre Cédula é),)‘ § M-0- Diagnoéstico Hallazgos
Registro InfiNL
397-74 R..;J.VJ.Fi. 168-48-1974 A M| 26 x L. Hodgkin |Plasm.Eos.
389-74 B.L.M.G 148-10-0353-2fl4 OR | F |56 {x L.L.P.D. [Eos.
a64-74 R.P.L. | 172-62-0345-4M22 OR| M|45 |X L.L.P.D. |Eos.Plasm.
359-74 O.M.1, |144-17-1652 F F (48 X L.L.P.D. |[Inf. Masiva
354-74 S.V.RM| 663~45-264 £ Flas |x L.L.P.D. |Inf. Masiva
329-74 | B.G.I. |146-14-426 A Flea |x L.L.P.D. |Inf. Masiva
163-74 " | A.G.J. |158-35-536 A M87 |X L.Hodgkin |Eos,
3474 V.L.MA /] 170-23-834 A mls0 jx L. Fase LeuFibro
25-74 H.S.V. | 15-62-38-1044 A MiB8 [x L.L.P.D. [Eos. Plasm.
14-74 "A.C.J. |152-36-1773 Fiat |x L.L.P.D. |Plasm.
125-74 E.G.Z. |166-49-8308 BP M 72 X |L.Hodgkin . [Eos.Plasm.F.
ans~74 M.M.G. |178-24~-0819-4M95 OR| F {78 X |L.L.M.D. [Eos. Plasm.
321-74 B.A.M. |164-21-022-1M21 OR | M (51 x |L.L.P.D. [Eos. Plasm.
48-74 G.H.A, 5150—20-'1224—A M |83 | X |L.Hodgkin Eos. Plasm.,
76-74 S.ALA, .174—19—251—A M 54 X JL.Reticular Plasm.
| 330-74 A.V.R. |658-26-0013-6M52 OR|M |16 X L Hodgkin Eos. Plasm.
303-74 G.ALJ. L. 161-54-1886-4M01 OR| M 74 | X [L.L.P.D., F[Eos. Piasm.
265-74 S.F.R. |58-65-15-1049-1M15CRM 39 X |L. Hodgkin Eos, Plasm.
256-74 P.N.A, |5882-32-1626-1M320R| M. b2 X .. Hodgkin Plasm,Fibro
210-74 E.V.E. |169-21-205 A F B2 X L.L.P.D. Eos.
- 98-74 M,M.R.1.[161-31~1503 £ F 49 x| L Hodgkin |Eos.
269-74 | MJM.H. | 182-03-180-2F16 OR |F {58 x| L.Hodgkin | Plasm.Eos.
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Ndmero M.O,
de Nombre Cédula 213 Diagnbstico | Hallazgos
Registro (?) B InfqNo
Infy

451-75 A.R.HLR.144—21;0451—1-M-210RM 55 i X t.l-.8.D. |[Eos. Fibro
a77-75 H.A I, B70-52-5882 F |44 |x L.L.M.D. [Fibro, Eos,
410-75 | ALN.M. | 0152-35-3890-4F070H F |68 | X L.L.B.D. |Infil. Mas.
339~75 C.G.C. Cortesia M 117 | X L.L.P.D. |Plasm.
387-75 F.G.M. | 0157740-0833-FB580R [F |57 | X L.L.P.D. |Inf.Mas.

22-75 G.s.Z. 154~18-0400-4F920R|F |82 |% |. |L.L.8.D. |Eos.
' 066-75 G.M.D. | 666-49-0059-4M23ETM - | 51 | X L.L.B.D. |[Eos.

248-75 M,.S.E. | Cortesia M 68 | X L.L.B.D, |Inf, Mas.
97~75 M.A.A, | 149-30-2077-1M30 ORM |45 |X L.L.P.D, ({Inf. Mas.
33575 M.B.P. 144-20-3426-1M200OR|M |55 X L.L.B.D. [Flbro.Plasm,
381-75 M.A L. [ 147-19-0533-1M OR M |86 !x L..Histloc., |Fibro, Eos.,

11-75 M.M,.M PS 187-40-1207 F 56 X L.L.P.D, |Eos.

1=75 N.H.C. 1169-51~2659-1M510R M |23 {X L.—L.P.D.. Eos.
371-75 NLALTL 670-52-5682-4F38 OR| F [44 {X VL..L.M.D. Fibro,
244-75 0.S.A.M/ 0168~45-3807-2F43CR F |27 ix L..Histlec. [Plasm,
375~75 P.L.E. | Cortesla M |18 :>< L.L.P.D, |[Inf, Mas,

26-75 R.V.B, 23-63-09-1083-1M10 M |89 A ‘x L.Linfoblas. [Eos,
426-75 1S5,G,F. 145-14-0173-1M14 OR| F |61 :x L.L.B.D. |Flbro,
408-75 5.C.M, | 1570-43-1027-4=15CR| F {60 z>< L.L.B.D., [Eos.

6-75 S.P.A, 170-35~0705-2F44-OR{ F |30 s>< : t,Hodgkin Plasm,Eos.,
840-75 V.P.M, | 5357-11-1028-5M11CGRIM |65 5>< i L.L.P.D, [Eos.




Niumero

d=

Registro

284-75

4338-75

49-73

251-73

55~75

130~-75

224-73

333-75

254~73

402-75

Nombre Cédula % E —A—A—BL Diagnéstico | Hallazgos
ni W NO
Infjirf,

TLUHLA, 152-18-0895-6F190R| F | 55 X | L.Hodgkin - | Eos.Plasm.
AP, T, 150-28-0734~6F320R| F | 43 % | L.L.P.D. | Hiper.Enit,
D,M.E.  1672-40~0001-4F2XR F | 58 % | L.L...P.,D. |Eos,
E,.G.V. 0162-26~1064-1M2ECR M | 49 - X | L,L.P.D. | Eos.Fibro.
F.AMJ, 0171-32-0362-4F16CRF | 58 AX | L,Hodgkin | Eos,
5.A,J,G, 0653-18-01538-A M| 85 X | L.-.P.D, | Eos.Fidbro
M.S.d. 01 58—'40—8246-4!71 1ORF | 64 X | L.Histloe. | Eos Plasm,
P.G.G. 0150-32-4714~2F20CRF | 36 X | L.Histioc. | Eos, Plasm.
S.E.M.C; 0157~32-2072-2F340RF | 40 X | L.L.P.D, | Eos.Hip.Gla,
s.C.1, 150-35~-329 F | 61 X ; L.L.M,D, | Eos. Fibro,
T.M.C. = 0165-47-1802-2F48R F | 26 x L.L..F-'.D. Hiper.,Glob,
V.N, 0168-50-5180-4F180R F | 60 ix L.L.P.D. | Eos. Fibro,
AH.J.C. 0174-54-3808-1MB4FRM | 20] IX | L.L.P.D. | Plasm.
Z.R.A, 4350-21-1144 M| 18 X | L.L.P.D. | Fibro.
3.8.U, 0159-43-5112-4MOR M | 65 X { L,L.P.D., | Eos. Fibro.
L.G.J, | 0154-35-2502-7MBTRM | 18] |X | L. Hodgkin | Plasm,F.Fo.
S.Z.M. 166-39-914-BM F| 74 x | L. Ristioc, | Plasm.Fibro,
G¥.B. 172-31-431 Fla4s| |x!L.L.P.D. |Eos. Fibro.
H.M.ME  7266-47-1810~1F4TR F | 26 X | L.Hodgkin | Ret.Anorm.
1.E.I, 0147-12-0289-5M1ZR M | 64 X | L.Hodgkin | Eos.Plasrn,
H.N.R. i 0166-37~1997-1M3TR. M | 37 X { L.Hodgkin | Eos. Plasm.

|

!

E
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Nug;er-o Nombre Cédula %f g ‘——".—! Dlagn6stlco: Hallazgos
Registro . U)i w l’nfql;'r:;‘

_ Lo 3777 —
316-75 P.R.A,  7272-48-05-4-4M2OCRM ! 55 b L.Histioc. | Eos.Plasm.
219-75 P.Q.F. . 0153-38-1120-1MBSCRM ' 35’ >< ‘ L.L.B.D. |Eos,Plasm.5
301-75 R.ALZ.  0160-08-0401-4MOBCRM 66% x L.Histtoc, | Fibro.
44275 R.C.1. P.0.S, M | 57:i x L.L.B.D, Eos.

343-75 R,F.T, 1178-52-1577-1MB20RM . 28 % ' L.L.P.D. %Fibr‘o.
!

282-75 T.P.J. 1974-20-0064-1M200RM B4 | X . L..Histioe. ' Flbro. Plasm
250-75 C.C.1. 0144~22-2765~1M22R M 52§ > L.L.P.D; Normal
330-78 2.qL. 3270-38-1085-4F180R F~ 58 . X L.L.P.D, %Eos.Plasm.
194-75  M.Q.E.,O Trémite M 24é ! L..Hodgkin EEos.
230-75 R.V.M, 01-57-30-2758-1M38 M 86 Pox L.L.B.D. %Nor‘mal
122-75 G,P.J.R, Cortesla M { 855 ° X : L..L.8.D. éEOs. Plasm.
433-75 G.R.M,  0158-37-4384-4F00R M | 76 X L.L.P.D. ‘gEos. Flbro.
252-75 M,S.F.  0144010-0348-p F §65 X L.L.P.D, !!Eos. Plasm. &

1 ‘ i
394-75  C.F.G.  0149-28-0078-2F20CRFE 46 = X L.Hodgkin |Eos,
154-75 3.6.6, 1165-47-1735~1MA47ORM - 29 x L. Hodgkin |Plasm,Fibro.




Ndmero - . M.O,
de Nombre Cédula g e Dlagnbéstico { Hallazgos

Registro B (?) No| -

' Inf.| Inf]
187-76 C.H.R. | 0164~a2-0678-aF00aR] 84 E | x L..Hodgkin Fibro.
254-76 M,.C,L. | 0176-55-8408-1MBSAR 20| M | X L.L.P.D. | Fibro.Hlp.G,
482-76 C.G.L. | 154-26-1266 78] F | x t..L.P.D, |Fibro,Eos,
471-78 S.C.P. | 0664-47-2681-4F1mRE4| F | X L.L.P.D. |Hipo.Glob.
447-75 E.N.T. | 1673-53-04p1-1Fsaar 23| F | x L.L,P.D. |Inf.Mas.
161-76 S,V.P, 0165—44—02854;\40602:;/0 M xT L.L.P.D. |Fibro, '
182~76 M.Z.S. | 12-8010-1084 %as F|x L.L.P,D, |Fibro,
195-76 M.V.C. | 162~85-1923-& iss F|x L.L.P.D. |Inf.Mas,
20776 G.Y.E, 0176-oo-oozo-n=oo:qé7o F X L.L.M,D, |Eos, Plas.
222-76 | D.MLJ.F 0152-14—0337-5:\)\1512%62 M| x L.L.B.D. |Fibro.Eos.

!

86-78 G.H.J.T.| 164-42-3835-409 oRiss M |x L.Histto. | Hip.Gran,
84-76 | C.L.E. 0128—33—0235«1F32QQ§43 Flx ! L.L.P.D. |Inf.Mas.
101-76 ; J.V.C. 06743--51_-3570—1Mm{:x:i25i m lx j L.Piel | Hip.Glob.
113-76 C.G.A. | 1174~56-1480-4F300R 55 Le |x , L. Histio. | Fibro.Eos,
141-76 S.S.A.M| 0150-22-1458-2F31QR 441 F | X | L.L.B.D. |Fibro.Eos.
148+76 ‘ R.G.1.D. 7159-42,—10559-4@50;2 831 F | X L.L.M.D. |Hip.Eritro,
152-78 A.G.0, | 0148-02-0009-5M0ZRITA ] M | x L.L.B.D, |Hip.Gran,
31476 | L.R.A, | 166-27-0845-2F260R |50 F | X L.L.M.D. Hip.Glob,
831-76 i L.J. | 0176-55-4595-4F200R156 | F | X L.Linf.Plas| Fibro,
847-76 C.O.F. | 0154-32-0068-1M320354; M | X L.L.P.D. [Eo0s. Plas.
342-76 " B.S.G. | 0154-25-0208-2F260Rl40 | F | x L.L.P.D. {Inf.Mas,

i

[

1 .

1
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Némero M.O.
de ! Nombre Cédula 2 @ - Diagnbstico | Hallazgos
Registro | b és) Infl
: . Inf. No|
- 1 -
383-78 T.N.G. 1166-45-1130-4F080RI68 | F X L..Histio.~ Hip.Flbro,
418-76 D.M;A. 660-29-135~A 47 | M | X L.L..B,D. Hip.Glob.
415=-76 GM .M, 0150-08-0385-6F100R|66 | F 1 X L..’L:M.D. Eos,Fibro,
39=76 S.R.L. 162-73-55-26214F1ARE8 | F i X L.L.B.D. Eos,
19-76 R.G,L.M| 175=-53-4330-A i6 | F } > L.L.8.D. Inf.Mas.
260-786 | Z.M.A. | 6586-25-1112-A s1{m ix L.L.P.D., |Eos.Plasm.
A ; : g
282-76 | A.V.M, | 166-10-184-A 72 |M X | iL.Histlo. |Eos.Plasm.
i ; ! 1
! Lo H
288-76 | R,M,3. | 0175-54-5487-1F64aRi22 | F ;X | i L.Hlstio, I Inf.Mas.
: H H
I
287-76 F.P.1. 0148-98-0072~-5F00(R[|75 | F } xX i ‘L.L.B.D, |Eos,.Fibro,
1 o ;
118=73 P V.V.L.D. 0159~45-0089-1M460R24 | M X . L.Hodgkin ; Eos.Plasm.
i IR :
; P
1 i -
! i :
i ! H
[ o
i o :
! ;
: Lo
L
[ |
oy i
i i .
i i
P
; i ;
P
i B .
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Nimero

de

Registro

429-76

336-76

301-76

246-76

163-76

438-78

401=-76

292-76

279-76

276-7€

261-76

70-76

344-76

64~76

43-76

177-76

384-76

Nombre - Cédula ! Diagnbéstica Hallazgos
AT

R.P.F.  161-07-0049-Pa fes) M! |x]| L.L.P.D.: Eos.Fibr,
ALE.I. 0180-36-0015-2F26R 41| F x| L.Histio. Eos.Flor,
N.P.M,  288-50-462-0R 28l M. |x| L.Hodgkin Normal
C.C.LY. 150-83-1041-8F57GR° 18] F; |X | L.Hodgkin Eos,
R.R.J.  0568-50-8541-1ME00: 26 M. x| L.L.P.D. Eos.
S.R.D.  0145-22-569-4F020%, 74] F . || L.Hodgkln - Eos.Plas.
B.V.C.  0875-47-08301-1M470 20! M. x| L.nodgkin  Eos.
P.A.D.  1174-55-4356-4F240 52' F x| L.L.P.D. Normal
G.A.S.  0159-05-0118-5F0BCH 70 >< L.L.B.D. Eos.Plas,
A.N.J.,  0154~31-1953-1M310- 44; % L.L.P.D. Eos.
R.S.F.  1166-47-0020-4M140 62 M >< L.L.P.D., Eos.Flbr.
G.0.Q.R  2455-G5-0B00-4M130. 63 M >< L.L.P.D, ' Plas,Eos,
S.A.S.  0867-50-1872-1F50RR 24] F X | L.L.B.D. Eos.Plas.
R.P.G.,  016107-0049-5MO7OR 68 M X! L.L.P.D. Eos.Plas,
C.V.A.  0144-23-0454-1F23R 53: F X | L.L.P.D. i Eos.
P.M.R,  0175-18-0085-1M180 57 M X . L.Hodkln  Eos.
L.Z.A,  1160-42-1352-4M22(R 54 ™ X L.Hodgkin Eos.Plas,
C.C.V. 0153-37-1851-1M37(R 38 M. X, L,Hodgkin Eos.Hip.
G.G.M.  0170-24-0930-1M240 50 M >< L.Hodgkin _ Eos.Flbr.
AWNLE.,  0144-24-144-2F300R 45 F X' L.Hodgkin Plas.Hip.
£.0.G, M x Plas.

Tramite 32

L .Hodgkin
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Namero 5 0. M,O, .

" de Nombpre Cédula 85— Diegnéstico| Hallazgos
Registro b | No

Hnf ) 1
. - 1
27-76  H.C.S.  7265-22-1083-3MB10R 15 M ; X | L.L.B.D. Eos. Fibr.
45-76 V.H.M.  1166-48-7856-1F480R 27 F X | L.L.B.D. |Eos.
67-76  G.V.M. 0147-08-0124-8F15R 57 F E X | L.L.P.D. |Eos,Plas.
72-76  Z2.C.AM, 0161-09-0267-6F140R 61 F X! 1.L.P.D. |Eos.
11776 T.G.M.  7584-82-0081-1MERRET M - P {L.L.P.D. |Eos.Plas.
155-76 E.P.M,  7166-47-1016-P.D. 66 M x| L.L.B.D. |Hip.Fibr.
189-76 L.D.L. Cortesla 54 F 'x i L.L.M.D. |Eos.Hip.
531-76  A.G.L.  252-28-00S6-1M280R 48 M {X L.L.M.D. |Eos. Plas.
72-76 Z.C.AM. 0161-09-0267-6F14R 61 F ‘x ‘ L.L.P.D. |Eos.Plas.
476-76  G.M.R.  1672-28-0020-1M28(R40 M >< L.Hodgkin | Eos.Fibr,
474-75  M.T.A., 0160-15~11-F-630R 62 F Fx L.L.P.D. |Plas.Hip.
455-78 0.G.J.  0874-56-1425-4M1BR62 M = X ! L.L.P.D. |Hip.Glob.
451-76  V.P.S.  168~36-2380-4F120R 64 F x L.L.P.D. |Eos.Fifn
437-76 R.G.M.C. 1465-46-1368-2F40QR 27 F | X L.L.P.D. | Fibr.
410-76  A.P"E,  0150-28-0784-6FPOR 56 F X L.L.P.D. |Plas.
351-76 S.C.J. 0157-34-2044 42 M X L.Hodgkin | Eos.Fibr.
351-76 M.D.P.  0355-88-00105-MBERO5 M . Ix L.Hodgkin | Flor.
285-76 P.J.J. 165-47-5463-PD 58 F X L.L.P.D. |Flbr,Eos.
214-76 B.P.J.  0166-48-0223-4M160R60 M X L.L.P.D. |Flor,
245-76  C.F.A.  1330-26-1080-4MOACRB2 M X L.L.P.D. |Fibr.Eos.
| 470-76  ALALV.  0865-14-0016-2F20R 65 F | |X L.L.P.D. Fibr.Plas.
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Ndmero

3 M 'O -
de Nombre Cédula 3 % Diagnbstico] Hallazgos
Registro By (% InflNo
Irf
275~76 T.ALJ, ' 0689-52-0192-4M309 45| M X L.L.P.D, Eos.
370~-76 G.S.B, 0664~46~1901-4M18 |58 | M x L.L.P.D, Eos.Plas.
391=76 R.C.F. 0160-44-2239-1M44 |32 | M X t .Hodgkln] Eos.
318-76 P.V.S. 0167-44~7208-4F170|58 | F > L.L.P.D. Eos.Flbr.
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Nérmero M.O,
_de Nombre Cédula T % — Diagnbsticd Hallazgos
registro L.B ) No
Inf} Inf
144-77 | C.P.A. | 0169-20-0553-1F-200% 57 F |x | L.L.P.D.| Plas.
184~77 M.é,F. 0147~24-0893~1M~24R 53 M ><E L.L.P.D. | Fibr,
488-77 P.A.M, | 0188-01~0042-5F010R 76|F | X L.L.B.D.! Fibr.Plas.
4411-77 | M,G.I. |0155-25-0934~1F250R|58| F | x| L.Histlo. | Eos.Plas.
406-77 ‘MM, E. | 0151018-0083-2F350R! 50 | = | x L.L.P.D. ! Flbr.Eos.
402-77 C.V.R,C|.0144=00-21396F-050R| 72} & x' L..L.P.D.E Fibr,Eos.
401-77 M.M, L, | 177-49-0182-1F490R | 28] F >< L.L.P.D.E Plas.
FIT-77 C.A.C. | 0145-22~0820~5F220R| 55| F |><§ L.L.P.D. ‘ Eos.Plas.
. 884-77 G.C.E. | 0149-18-0208-1F130R65 | F >< L.L.P.D. ‘ Fibr.,
818-77 C.v.8. | 153-23-1584 53| m 'xE L.L.P.D, | Eos,
494-77 AP.S. | 0175-52-4045-4F 19QR 88| F ><, L.Histle. | Fibr,
491-77 V.P.P, | 0145-10-0834-5F100R| 67|. F >< l.L.P.D. | Fibr,
210-77 | V.V.A. |82-68-37-2021 77| E xxf L.L.B.D. | Fibr,
235-77 G.G.P. |0176=19-170-1F190R |57 | F :><x t.L.P.D. | Eos,
289-77 G.R.N, |173-80~5759 85| F ;‘< L.L.B8.D, ! Inf.Mas.
277 M.S, L. | 16-30-835~1817-1M850R 40| M % 3 ’ L.L.P.D, | Inf.Mas,
10-77 V.R.L. |0153-21-0263-2F180R |53 | £ | X L.L.P.D, | Eos.Fibr.
13-77 V.R.M, | 0166-34~2002-2F280R 80 | F | x , L.Hlstioc. | Fibr,Eos.
29-77 R.S.M, | 0167-09-0085~1MOSOR|68 | M >< L.L.B.D, | Fibr,
35-77 A.G.J. L] 01-78-58~3841-1M5B302 23| M >< L.L.P.D. | Fibr.
44 =77 M.V.A, | 0161-28-1678-1M280R[48 | M | X t.l.P.D. | Eos,Fibr.



NGmero M.O.
de . R 9 P N
Registro Nombre Cédula S a’] No Diagnéstico | Hallazgos
: Inf|Inf
— I i
47-77 O.F.T.  0155-10-389-1M100RI67 | M X L.L.P.D. |Fibr,
52-77 T.D.F.  0165~44-8201-4MOBIR70 | M . X L.Histio. |Eos.Plas.
57-77 O.L.P. 0165-47-5059 BT M X L.L.P.D. }EOS.PlaS-
: T !
73-77 P.C. 1076-67-4871-4F260R 47 | M~ X | L.L.P.D. !Hip.Lig.
X H H
78-77 M.C.M.J. 01610110887-5M110R 65| F X '  L.Histio. ' Fibr.
109-77 E.N.J.J. 0155-12-0855-5M12(R65 | M X |  L.L.B.D. _Inf.Mas.
213-77 E.R.J.  0153-28~1539-1M280R48 | M iX L.L.P.D. .Plas,
183-77 C.F. 0578-54-4600—-4F260R 25 | F X L.L.P.D. [Hip.Gran.
179-77 S.A.M.  6552-42-1192~2F42ET 77 ;. F X L.L.P.D. |Rea.Flas.
177-77 R.V.A,  0874-58-0947-4F57ND. 45! F X L.Hodgkin | Eos.
: : i
175-77 N.C.J. 0162-08-0046-2F25(R 62! F X L.L.P.D. | Linf,
: i
165-77 C.H.S.  0163-43-5795 32 F X: L.L.P.D, |Eos.
159-77 P.A.D.  11-74-55-4355 52 F X L.L.P.D. | Milelo,
151=77  S.C.M,  7262-43-1275-4M18R 58 F Xi L.L.P.D. Mielo,
123-77 H.S5.J.T. 0155-23-04-1-1M23R 55 M X} L.Hodgkin  Linf.
. i .
13277 D.U.A.  0155-18-0243-1M1B(R59 M . X: L.L.P.D. Plas.
130-77 B.D.A,  0152-37-0333-2F400R 36 F i X! LL.P.D. - Eos.Plas.
104-77 J.A.R.  0153-07--245-1MOTR 76 M " X! L.L.P.D. - Eos.Fibr.
119=77 M.B.A., 08-53-33-0054-1M3D 42 M | | X| L.L.P.D. . Normal
[ :
118-77 M.U.J.L. 0155-35-4016~8MBIR 10 M 5 X | L.Burkitt ! Hip.Norm,
i H H
1 .
111-77 M.J.I. 0157-19-0098-1F190R 57 F ! ><l L.L.B.D. ; Normal
. i
, I . |
P !
I
1 !
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NGmero E } V MO
de Nombre | Cédula o9 1 biagnéstico |Hallazgos
Registro B! &’, No
I =
287-77 V.J.A. ; 166~-46-0075-4F 62 ; F X} L.L.P.D. |Eos.Fibr.
P483-77 ' T.B.J. 0654-4q-0029—1M4m2 a7} M % L.Hodgkin |Eos.Plas.
, 441—77\ i M.G.R. : 1174-54-2425-1M540R22 ‘ M X | L.Hodgkin | Plas,.Fibr.
| 4d0-77 | C.R.. ! 0168-81~0908-4F97(R|80 ' F X |L.L.P.D. |Fibr.Plas.
; 423-77 D.V.P.M. 0144-13-2850-1M130R64 E M x L..Hodgkin |Eos,Plas.
425-77 AR,M,D. 0163-22-0442-4F950R 81 ' F X L.L.._P.D. Fibr.Eos.
424-77 F.C.L. 0163~47-3174~4F13(R|E3 ‘ M X |L.L.P.D, Plas.
421-77 ELL.A, ' 0146-19~051-1M19 DR_\‘SO M E X L.L;M.D- Plas,
417-77 - I'R,.B.N. : 72-74-67-864~1F570R20 | & x X L.LL.P.D. |[Normal
898-77 | S.L.V.  0167-46-6623-1M460RE2 (M | X [L.L.B.D. |Eos.Plas.
i v ,
397-77 1 H.C.H. . 4173-56-0583~1FE60R 21 | F "X | L.Hodgkin | Normal
396=-77 . L.R.C. ; 16~70-52-1697-1M52023 | M X L.HOdg!(lp Normal
89877 L.G.J.  0144-01-0717-8F020R75  F ‘% | L.L.B.D. |Plas.
P B389=77 R,FAM 0156-83-11156-2F35-0%43 | F : X L.L.P,D, Fibr.Bas.
: 378-77 l A.R.E, 15=-57-15=1020-2F240;85 | X L;His;lg. Eos.Plas.
863-77 : V.A.C, 1558“29"1225—1M29:?F{43 F X L.L..P.D. Fibr,
208-77 . V.P.S.  0160-38-2889-4F120R64 | F ¢ L.L.P.D. |Fibr,
 208~77 G.C.M., 0144-00~1116~4MO2FD75 i M ix |L.L.P.D. | Fibe,
‘ 208=-77 G.F.M, Cortesia 7F-61-0R 16 : = X it,.L.,P.D, |Eos.
i S g
i 22277 - G.H.MM,, 0151-07-012-1M-070R .33 : M X | L..Hodgkin [Eos.Plas.
H - . i
lr 227-77  B.G.G.  176-50-1536 5c>ij F i% {L.L.P.O. |Eos.
| : :
|
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Namenro
da
Registro

228-77

2453-77

252-77

253-77

263-77

272-77

8-77

18=77

45-77

58-77

861-77

80-77

95-77

187-77

253-77

1=77

7-77

17-77

22-77

I

Nombre Céduta 2 g ;—'\A'.q; DKagnbsticoé Hallazgos
Bp o e :
) Inf lnf’ 5
C.A.F.  7257-26-1089-1M260354 | M X L.Hodgkin :EPlas.
B.V.T.  0355~33-0521-GMS7C0R17 [ M - % L.Hodgkin  Plas.
M.C.H, oss1-42-oas1—1m430€34; M X L.Hodgkin  Fibr.
L.P.A,  11-69-49-3110 28 | m X L.L.P.D. :Hlp.,Gran.
E.M.D.L O175-57~7206-4F11CR 64 | F X L.nmun.  Eos.
C.T M.l 0167-45-1680-2F520R 27 . F X L. Hodgkin Normal
R.P.I, 01-56-41-4185-4M170 83 M X L.L.B.D. Eos.Plas,
E.M.,M. 0148-16-0265-1F140R 63 F ‘X L.L,P.D. :Flbr,
D.C.A.  1168-52-0396-1M52R24 M ° L..L.P,D. Eos,Plas.
T.D.F.,  0165-44-8201 70 M X L,Hodgkln Eos.Plas.
A.AE,  1175-53-0559~1M530R23 M /X L.Hodgkin :Normal
J.R.L.  7355-Q724~1MBBOR 20 Me X - L.Hodgkin ;Eos.
C.G.M.D 1576-55-0185-4FB3R 64 F X L.L.P.D. |Fibr.Plas,
H.S.J. T, 0155-23-0401~1M230R55 M X L.Hodgkin | Fibr.
G.M.D. - 0144-45-2265-1M17GR60 M X L.Hodgkin | Fibr.
A.L.L.E. 5476-27-0180-3F600R16 F X L.Hodgkin |Eos.
M.V.D.,  72-59-8341077-1MB40R42 M X L.Hodgkin |Eos.Plas.
G.B.P.  0865-438-0252-4M110R36 M X | L.Hodgkin | Eos.
R.LR.  Tramite 7M26 gR 52 M L .Hodgkin | Eos.

X
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Ndmero : M.O,

de Nombre Cédula E % Diagnbstico | Hallazgos
Reglstro wl n No )

Inf| Inf

318-78 v ‘INLI, 16=73=47-0154-4F07M| 70| X jL.L.P.D, |Eos.
320-~78 R.C.B. 0167=-51~2067 45| F X | L.L.P.D, |Reac.Plas.
332~78 D.S.R. 1 5-74—55-0550-1 NGB 22| M X | L.Hodgkin | Eos.
333-78 F.A M., 0853.—3,_2-0015-‘4F1 1RE8! F X L.L.P.D. jEos.Plas.
338-78; R.A.P. | 0166~35-10244F000R 78| F X | L.L.P.D., Eos,Plas.
347-78 L. T.M.DL 1 37549—01 13-4F 54) F 1 X | L.Hodgkin Pllas.
354~78 M,S.R.F| 0152~-25-1022-24590R{ 19 | M X | L.Hodgkin | Eos,
364-~78 R,C.L. 8183-25-1070~1M2503 52 | M > | L.Hodgkin ‘Hlp.Glob.
379-78 B.A.C .'A 17851-1097-1M51 OR |27 | M XjL.L,P.D, |Eos.Miel.
394~78 MS,V. 1168-51=-56921M510R {30 | M X | L..Hodgkin | Plas,
395~;78’ P.A.F. 166-39-29884M140R {63 P F ‘ X | L.Histloc. Plas .
399-78 F.C.S. | 5871=121011-1M120R |57 ! m % L.L.B.D. |Plas.Eos.
400-78 c.C.Jd. 174-58'75762—F5§OR 25 M X | L.Hodgkin |Plas.Eos.
202-78 c.C.C. 1583-261028-2F300R (48 | F : X L.L.P.D, [Hip.
293-78 _ R.R.A. 0853~38-0054-1MB880R42 | M ‘, . X | l,Hodgkln  [Plas,
297-78 G.V.C. G878-47~0306-1M4DR3B1 | M ; X | L. Hodgkin |Fibr.

. 282-78 V.V E. 0160-39—6090~2F446R 841 F :1 X L. .Burkitt Hip.
4038=78 C.R.A. 168~43~4569-4M180R |63 | M X jL.L.P.D, Eos.Plas.
407-78 ALCJ. L 656--33—051&—1 MB30R |45 | M : X L.L.P.D; EOs.Plas,.
413=78 C.S.E. 1 175-54.-‘219.5‘-1M54G? 23 i M . X | L..Hodgkin  [Eos, Llg.
415-78 A E.R, 0157489-8162~2F470R 21 | F 'X L.L.P.D, {(Eos.Plas.

|
.
i



Ndmero

de

Registro

b

' 444-78

344~78
301-78
302-78
307-78
311-78
314-78
313-78
253-78
254-78

255-78

255-78

257-78

271-78

273-78

283-78

180-78

182-78

183-78

1829-78

191-78

Nombre Cédula g % : Mo Diagnbsticoj Hallazgos
w o No
e Inf{Inf
M.G.A,  0171-41-03882F430R 185 | F x | L.L.P.D. | Eos,
1.N.1. 1573-47-0154~4FO70R 71 | F X L.-.P.D, | Fibr,
O.M.M, 0165-36~1051-2F503%! 9| F x| L.Hodgkin | Plas.
N.ALH, 0157-’23—0715-11\/\25:11; 55 | M X | L.Histio. | Eos.Plas.
AR.E, 0170~45-2414-4F 130X 65 | F X | L.L.P.D. | Hip.
5.R,C, 0177-84-04-9 74| M X1 L.Histio. | Hip,
P.M.G.A., 0159-39-8009-1M30OR 39 | M X | L.L.P.D. | Eos.Plas.
i [
N.V.T. 144-21-2031-7MBBOR 22| M : X i L.L,P.D, | Eos.
R.S.A, 675_57—7‘418-4M210R 67| M . X | L.L.P.D, | Normal
AM.1, 14_5-13—0266—5M130R‘65‘ M . X | L.Hodgkin | Hip.
F.M.G, Cortesia 2F50 OR 27! F X | L. Histio, | Eos,
R.Y.S. 0177—60—3588—1F6(DR1B§ F X{ L.L.P.D. | Eos,
R.B.R. O158ﬁ20;0682-1M203R58§ M %] LaL.P.D. | Camb.ieg.
D.M.G.  0144-20-1463-1F190R 58 M X! L..P.D, | Lunf.Hip.
AR, 0164-20-0725-1M20R 58; M X | L..Hodgkin | Eos.Mielo.
C.R.J. 01656-392234-4MOTOR | 72} F X | L..Hodgkin | Eos.Plas.
G.F.A, 0178-541M54 OR 241 M : X | L.Hodkgin | Hip.Erit.
C.C.A. 1557-05-10111F180R | 60| F X | L.L.P.D. | Mielo.
O.T.M. 0555-483586 501 M ’ X | L.L.P.D. | Fibr,
A,5.0, 08562-45-1094-4F240R 54| F : X | L.L.P.D, | Fibr.Min,
ALL.N, 0158-80-0712-4F000R. 78| F X | L.L.P.D, | Hip.Fibr,

s
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Ndmero M,O,
de Nombre Cédula g ¢ Diagnéstico| Hallazgos
Registro ﬁ (‘}’, No
InflInf
194-78 S ULFuJ.| 0162-47-2043-1M470431 | M X | L.Hlistio. Hip.Gran,
198=78 V.T.H. 0250 78 | M X | L.Histlo. Meg,
.197—78 C.AM,T| 0144~12~2292-6F17R|81 | F X jL.L.P.D. | Hip.Erit.
201-78 N,G.G.E 0177-58-17483-1MS80R18 | M X | LeHodgkin | Normal
208-78 P.R,L. 0144-01-02225 78| M X | L.L.P.D, | Mlelo.
210-78 H.R. S 27 | M X | lL.L.P.D. Hip,.Gran}
212-78 G.T.C, 01659-32-16201F320R (45 | F X | L.L.P.D. | Normal
225-78 T.G.J. 0150-35-0792-1M3DR 43 | M XjL.L.P.D, | Eos.Plas.
227-78 AS.E, 41-48-7418 - 89 | F. X | L.Hodgkin | Normal
243-78 V.D.J, 165-28~18224F010R {76 | F X | L,Hodgkin | Eos.Mielo,
178-78 G.G.P., 1162-48-8407-1 MSODF}.Q'S M X | . L.P.D. E'.Os.
76=-78 Q,Cid., | 0153=89-1 089—1M390é83 M X | L Heodgkin | Eos,Fibr.
7778 F.Z. L. 0144-25-1077-1 l'v'ﬁ25)l'—2’_i 53 | M X | L.Hodgkin | Eos. Plas,
0378 | D.P.MDJ 850-23-0015 . M x |L.L.P.D. | Hip.Gran.
92-78 M.C.M, 0661-36-'0099—2!:330{2% 45 | F X | L.L.P.D. i Hip.Gran.
95=78 SELA, 0585-49-01G4~1 F-'49-)R’: 281 F X | L.Hodgkin | Hip.Gran.
107=781 R.T.G. 0163-22-0417=1F220| l.‘}5 F X {L.L.P.D. | Hip.Gran,
118-78 | A.G.M.G| 0175-57-2570-2F5®RI19 | F X | L..Hedgkln | Eos,
116=78 S.L.E, 01 59-=38-2535—1M380R§3:3 M X i L.Hodgkin | Eos.Plas.,
118-78 M, C.0, 0178—32—01.-5311\/}320%45 M X | L.L,P.D. | Plas,
125-78 AA A, 4874573723 1M3G0R ‘ 201 M X |, L.P.D. { Hip.Gran,
BEn |
: .




/
Nug’;ero v, . »M.O. |
Reglstro Nombre Cédula L Py Diagnbstico] Hallazgos
Wi @ ng] o
127-78 R.M.G. 8559-41-1232-4F 65 F = L. Histio. Plas.
159-78 L.G.M. 1172-52-2373~4F200R 56 F X { L..Hodgkin | Hip.Glob.
1-78 R.WV.J, 163-39-1212 48| M X | L.L..P.D. | Normal
€-78 V.L.E. 0148-18-0528-2F190R; 58 | M X1 k.L.B.D. Eos.
7-78 P.B.B. 0551-32-0374-1M320345 | M X| L.L.B.D. Hip.
12—’78 L.J. L. 0357-27-0116~1M270R 49 | M X1 L.L.B.D. Eos.Plas.
19-78 : C.G.F. 13-62-46-1181 58| M X | L.L.P.D. | Hip.Eritr.
23-78 C.F. 176-58-4330 431 M X i L.l.iP.D. Eos.Plas.
26~78 i NHLGJDLE 0377—53—1_0131M-—5'30FE24 M X | L.L.P.D. Fibr.Min.
34-78 C.v.J. 0144-17—3077-1M1K)3g55 M X1 L.L.M.D. | Hip.Eritr.
49-78 ;FLNLGR. O144—07—2247—1M07(}:~é 79| M X | L Histloc. | Hip.
t H
i 57-78 : M.D.T.1.| 0862-05-0017 :72 M xX!L.L.B.D. Fibr.Sev.
i
62-78 ; D.R.G.A. 0153-12-0013-5F120Ri65 | F X | L.Histio. Eos.
64-78 i E.F.J.L, 0177-54-4397—1M5“D-R 23§ M X { L.Linfo. Hip.Gran,
: 312-78 i c.8.8. 0145-98-0024-5MOBOR 79 | M X I_.L..F’.b. Hip.Fibr.
91-78 G.M.A, | 65-55-28~1222-2F4D|35| F X | L.Hodgkin | Hip. Eos.
’ : 282-78 M. R.R.M| 1174-55-8454-4F3703 44 | F X | L.Lennert Linf.Reac.
: 104-78 35.G.G; 0176~-55-4835-4F 410 37 | F X | L..Hodgkin Eos.Pias.
449-78 B.R.M.G| 14567-30-1105~-3FB10Rj 17 | F X | L..Hodgkin Fibr.
120-78 ALALJLT )-0651-30-0278 491 M L.L.P.D. Mielofibr.
167-78 A.0.P, 1074-55-1233~4F24R 52| F L .Histio. Hip.
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NaG"era

0157-22-0555-1M22CH

o O M.O,
c?e Nombre Géduta 3 3 TJNo| Diagndstico Hallazgos
Registro w0 nfiing
173-78 M.G.M.R 0171-51-8799 F | x L.L.P.D. Fibr.Mod,
174-78 R.H.I. 0174-45-2658-4F230 55: X L.L.P.D. Eos;Plas.
135-78 ML FE, 0169~33-1270-1M3DR 38! F | X L.L.P.D. Fibr.Mod,
24-78 N.G.V. 0184~14=-0542-5MO0R71] M | X L.L.B.D. Eos.
29-73 H.A M R| 0165-31-0557-2F270R 54} F | X | L.L.P.D. Eos.Fibr.
35-78 R.8B.J. 144-03-1180-5M0O30R; 74! M | X L.L.P.D. Fibr.
87-78 N,T.R. 0144-07--0714-8R07R 701 M | X : L..Histio. Blast.
70-78 S.C.E. 145-13-208 661 F | X L.L.P.D. Fibr.Plas.
3)-78 S.N.A, 0172~42-2330-6MBOMR 27 M | X L..Heodgkin  Hip.Eritr.
100-78 S.V.A, Conrtesia A 80 F | X i..Fase L. Linf,
103~-78 AZ.E. 11=-77-53-4617 241 M | X L.L.P.D. Linf,Inm,
108-78 P.F.A, 0144-09-0940-5F1304 64; F | X ; L.L.B.D. Linf.Mad.
122-786 S.L.F. 0159—35—1534 45 F i X L.L.P.D. Mielof,
278~78 R.G.J.L.| 0565-48-3050-4F120R 60| F | X  L.L.P.D. £os,
283-78 . S.T.R. o145-=20-0571—1macn|: B8l M | X : L.L.P.D. H[p.El’"lt‘r‘.
409-78 : D.O.A.E.} 0355-09-0514=-5MODR 72| M | X - L.L.B.D. Eos.
416~78 I.M.R. 1350-13-1056—5M13CFF64 M X L.L.P.D, Eos.Bas.
428-78 A.M.O, 4828~0826-~1M280R 50| M V X L .Hodgkin Eos.Read.
429-78 T.L.G. 78655~0080-4F28 OR |50 M | X L.Histio. Det.Mad,
. 435-78 I.R.S. 7270-33-1144-4F220R 56| M | X L..L.P.D. Hip.3 S,
' 454-78 AR.G. 571 M | X L.L.P.D. . Eos,



Ndmero |

de . 9| ¢ | MO-F .
Registro Nombre | Cédula ﬁ (}§) No| Diagnéstico Hallazgos
Inf] Inf]

456-78 R.L.A, 1173-52-0816~-1MB20R 25| M | X t.L.P.D. Hip.Sev.
308-78 2.H.M., 0177-52-2363-4F12 |65 F | X L.L.P.D. £os,Fibr.
326-78 M.R.E. 0170-43-2414 651 F | X L.L.P.D. Eos.Plas.
341-78 J.V M, 0144-02~-0548-5M620R67 | M | X L.L.P.D. Fibr.,
356-78 ‘ 1.G.A., 1873-52-03-441M520325 | M | X L.L.B.D. 85 % Cel. L.,

4-78 S.T.M, 0151-32-3676-2F35(Rl42 | F | X L.L.P.O, Eos.Plas.
357~78 Q.V.R. 2476-29-0022-BM61(H 17 | M | X L.l.M.D. | Hip.Norm,
366-78 R.R.J.M | 0146-21-1260-1M21R57 | M | X L.L.P.D. Eos,.Plas.
368-78 S.R.L. 7267-51-1086-4F1 7R 60| F | %X L.L‘.M.D . 'Fibr\.
373-78 AAF. 0151097~0435-5MOTOR71 | M | X iL.L.B.D : Fibr,
37778 ;V\.M.A. 0158-17-0262-6F170R61 | F | X L.L.B.D. Fibr,
385-78 G.H.R. §161-23-1159-1M280RI54 | M | X _L.-L.P.D_. Hip.
38978 B.C.M, 1672-53-1194-4M2DRIS5 | M | X L..Histio. Fibr.
i90-78 G.R.M. 921"1151—2[:'35 OR @IF IX L.L.P.D, Plas,
234-78 G.F.A. 0163-03-00085M0O30R {75 [ M | X L.L.P.D. Fibr,
275-78 T-MA, 0152-37-0073-1M370R40 | M | X L..Histio, Ho.




RESULTADOS OBTENIDOS



De las hojas de registro anteriores se obtuvieron los si -
guientes datos:

En el afio de 1974 de veintidos reportes revisados, diez
se encontraron infiltradas de las cuales solo dos correspondieron
a la enfermedad de Hodgkin,' de las diez infiltradas fueron cinco -~
del sexo femenino y cinco del sexo masculino, de las ocho de lin-
foma no Hodgkin infiltradas correspondieron a linfoma de linfoci-
tos poco diferenciados y de estas, tres presentaron iﬁﬁltracié‘n -
masiva. La edad en:zjue mas frecuentemente se presentd la infil-
tracibn fue entre los cincuenta y sesenta afios. Los hallazgos mas
frecuentes en todas las médulas estudiadas fueron eosinofilia, plas

V mocltosis y fibrosis,

En 1975 se revisaron cincuenta y siete reportes de biop-
sias de médula bsea dé pacientes con linfoma de éstas veintlur;no se
encontraron infiltradas, once del sexo masculino y diez del femeni-
N2 y solo una por enfermedad de Hodgkin, diez por linfoma de linfo-
citos poco diferenciados, ocho por linfoma de linfocitos bien diferen
ciados y dos por linfoma histiocitico, de todos ellos cinco presenta-
ron infiltracibn masiva siendo tres de linfoma de linfocitos poco di-
ferenciados y dos de linfocitos bien diferenciados. La edad.en que
mas frecuentemente se presento la infiltracién fue entre los cuaren-
ta y sesenta afios, L.0s hallazgos en todas las médulas estudiadas -~

fueron eosinofilia, plasmocitosis y fibrosis.
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En 1976 se revisaron setenta y slete informes de médula
bsea de pacientes con diagnbstico de linfoma de estas treinta y una se
encontraron infiltradas, de las cuales once fueron del sexo masculino
y veinte del femenino. Del total soléménte dos fuéron infiltré;ias por
enfermedad de Hodgkin, doce por linforma de linfocitos poco diferen -
ciados, siete por linfoma de linfocitos bien Aifer‘enclados ¥ cinco bor‘ -
linfoma histiocltico , de estas infiltraciones seis fueron masivas de -
las cuales cuatro fuer-on por linfoma de linfocitos poco diferenciados,
una por linfoma de linfocitos bien difersncigdcs y una por linfoma his~
tiozftico. La edad en que mas. frecuente se presento la.infiltracibn -
ocurrio entre los cincuenta yilos ochenta afios., LOs hallazgés fueron
eosinofilia, plasmocitosis y fibrosis.

Durante el afio de 1977 se hicieron ochenta y dos blopsias
de médula bsea de paclentes-con diagnbstico de linfoma de estas vainti=
siete se encontraron infiltrédas, siendo once del se;co masculino y die—
ciseis del sexo femenino. Ninguna de estas médulas bseas infiltradas ~
fueron por enfermedad de Hodgkin pero si diecisiete por linfoma de lin-
focitos poco difer*enc'iados, cinco por linfoma de }infOc itos bien diferen—
clados y zinco mas por linfoma histiocitico, de estas infiltraciones tres
fueron masivaspor linfoma de linfocitos bien aiferenciados Y uno por -

linfoma de linfocitos poco diferenciados. l.a edad en que con mayor fre



cuencia se encontrd la infiltracidn fue entre los cincuenta y sesenta
aﬁoé. Los hallazgos mas frecuentes fueron eosinofilia, plasmocito
sis y fibrosis.

Durante el afio de 1978 se hicieron ciento veintiun biopsias
de médula 6sea de pacientes con diagnbstico de linfoma de estas cua-
renta y uno se encontraron infiltradas siendo veinticuatro del sexo -
masculino y diecisiete del femenino, bel toral de médulas 6seas in-
filtradas cuatro fueron por enfermedad de Hodgkin, veintlcinco por -
linfoma de linfocitos poco diferenci#dos, cinco por? linfoma de linfoci
tos bien diferenciados y cinco més por linfoma histiocftico. l.a edad
en que mas frecuentermente se presentd la infiltracibn fue entre los -
cincuentay sesenta afos de edad. l.os hallazgos mas frecuentes fue—
ron la eosinofilia, fibrosis v plasmocito:%is,

La edad de los pacientes se dividio en decadas para una msa
jor apreciacibn de los veinte a los ochenta afios ya que en el hospital
no se atlenden menores,

Con estos datos se sacaron 10s porcentajes de infiltracién
de ¢ada uno de los diagndsticos y se separaron en dos grupos, el pri-
mero unicamente representativo de la enfermedad de Hodgkin y el otro

comprende los linfomas no Hodgkin,

Una vez obtenidos los porcentajes de las decadas de ada -



des se pudo calcular P (probabilidad de encontr‘ai"- una diferencia
significativa entre dos hechos. Si esta probabilidad 2s igual o -
menor a 0.05 tenemos una diferancia real, o significativa eﬁtre
dos hechos,.) Y se construyeron cinco gréficas.

Al elaborar la gréfica dz infiltracibn a médula ~
bsea por edadas en decadas se ohservd que aparantemente en los
g-upos de anfermos con edades entre treinEa vy und y cuarenta -
afios y entre cuarania y und y cincuenta afios, sufrio una disming
cibn en la frecuencia de la infiltracidn, sin embargo la P obteni~
da entre estos pacientes no fue significativa.

En cambio entre las decadas de los treinta y uno
a cuarenta anos y de cincuenta y und a sesenta afos, el calculo =

de P si fué altamente significativo.



INFILTRAGION DE MEDULA OSEA EN LINFOMAS *
DISTRIBUCION POR EDADES -

% 5o

5

O o e e i e e e e e e — 2 INF.

tus

Yot e e d

LY
1
§_-_-.-.?- - o ——————

o % ANOS

* ENFERMEDAD DE HODGKIN Y LINFOMA NO HODGKIN.




INFILTRAGION A LA MEDULA OSEA

EN LA ENFERMEDAD DE HODGKIN

A
PRy
C N

1| | S | A | g | i | 0

Tokn s g g T g

| M | D | M s | g |

C i | g | e o | g pou | | g o .1 | g ot o | g | o ¢ s g 19

AC AC 0 30U A 0 0 1C 30 o | s | i 5 g | e s | U | e § s | A g | SR G
® .

L [ | | s |t G | B | o £
1, A AC e 0 AC 0 E A0 o e | o | o | | i | g | 33

A

PR | R | e | o { | oy 1L 10 -
0 i | e | o | ¢

R oot | e | s | s 1

il

(T -
i!-l_! NO INFILTRADAS.

E-ﬂ T INFILTRADAS.
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INFILTRACION DE MEDULA OSEA EN LINFOMAS*
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CONCLUSIONES



Los resultados obtenidos mediante el empleo de la puncidn
de médula 6sea en pacientes con linforma, ponen de manifiesto que el
conocimlanto de los hallazgos en la médula bsea ayudan a valorar -
mas integramente la extensitn del padecimiento.

Desde el punto de vista estadistico se corrobora que en la
mayoria de los pacientes con infiltracibn linfomatosa dé la médula -
6sea tienen un riesgo mayor, un prondstico mas sombrioy se les pue
den ofrecer menos recursos paliativos y ;urativos, ya que la decisibn
en cuanto a la posibilidad de ser sometivdos a quimio o radioterapicos;
dependen en gran parte de la infiltracibn.

Sin embargo el estudio de la médula bsea por si solono -
tiene un gran valor cuando es negativo, e implicaria la busqueda de'—
células infiltrantes en diferentes areds del organismo, procedimiento
frecuentemente rechazado pvor- el paciente,

El estudio cuando es positivo si tiene una gran relacibn en
la valoraci6n de cada caso en particular y ademas es de gran utilidad
para observar 1os cambios favorables o desfavorables en el tejido he~

matopoyético en cuanto a respuesta al tratamiento.



- 47 -

' Estadisticamente se encontrd que en la enfermedad de =
Hodgkin el ndmero de pacientes con infiltracibn de médula bsea es
del ocho por ciento, cifra baja para justificar la tofna rutinaria de
la biopsia de médula bsea en la valoracidn inicial de estos pacien—
tes, a menos gue en la biometrfa hemética se encuentren datos que
aunados al estudio integral sugieran esta posibilidad, en los linfo ~
mas no Hodgkin la gran frecuencia de infiltracibn en médula 6sea-—
(. 74 % ) demuestra la utilidaq de rﬁealiza}‘ el estudio en esta varie—
dad de la enfermedad.

En cuanto al sexo y tomando en cuenta la ipfiltr‘acién en
los linfomas no Hodgkin, no se encontr‘é una diferencia significati~
va pese al nszem_: de mujeres , ligeramente mayor que el de varo-

" nes, que presentaron infiltracién medular, esto tiene poco interes,
per*on hay que subrayar que de los 359 casos estudiados 199 fueron
hombres y 160 mujeres lo que da un ligero predominio del sexé mas
culino, pero al estudiar el nxjmefo de paclentes con médula bsea in-
flltr;ada' hay un ligero pred‘om‘inio del sexo femenino.

El estudio tambien pone de manifiesto que la técnica de -
puncibn, preparacién del material & interpretacitn del mismo es—-
adecuada para conseguir el objetivo propuesto, es decir separar a

los paclentes en dos grandes grupos los que tienen médula bsea in ~
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filtrada y 10s que no la tienen,

Al separar a los pacientes con linfoma no Hodgkin por gru-
pos de edades se encontrd que entrs los 20 y 10s 40 afios (en ambos-
sexos ) habia un descenso en el nGmero de médula 6sea qué presenta
ron Infiltracibn, a partir de los 40 afos la infiltracibn se mantiene -
estable airedador de un 40 % por consigulente parece ser que 15. infil
tracibn de la médula dsea es menos comun antes de los 40 afios.

El calculo estadlstico de P nos confirma esta observacibn
ya que su valor es de 0,02 que es altamente significativo para indi -
carnos la mayor frecuencia de infiltracibn en los pacientes de mayor
edad a los 40 afios.

De acuerdo con nuestra grifica esto fue 1o observado vy es
un factor importante en el pronbdstico general de los linfomas ya que
en sujetos de edad mas avanzada el pronbdstico en si mismo es mas
grave y a esto se auna ia mayor frecuencia de infiltracién en la mé -
dula bsea. 7

En la enfermedad de Hodgkin se separaron por decadas a
los pacientes con y sin infiltracién de la médula bsea, en la decada
de 1os 21 a los 30 afios se estudiaron 22 pacientes de tos cuales 4 -
presentaron infiltracibn, en la decada de ios 31 a 1.05 40 afios sola -

mente un paciente wuvo infiltracibn a médula bsea de los 16 estudia—
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dos, y Finélmente en paclentes de 41 a 50 afios uno de once mostrd
infiltracién.

Esto quiere decir que la posibllidad de infil!:r\acién por en-
fermedad de Hodgkin es posiblemeﬁte mayor en pacientes j6venes. -
y que en el estudio integral de estds pacientes que se encuentran en
esta decada y con datos anormales en la biometrfa heméitica si estd

justifi;:ada la puncibn de médula bsea.
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