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Enfermedad de Hodgkin 
Análisis de 309 casos diagnosticados en la Fundación 
Santa Fe de Bogotá 
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Objetivo: analizar las 
relaciones entre los subtipos 
histológicos, los estudios de 
inmunohistoquímica y los 
aspectos epidemiológicos de 
la enfermedad de Hodgkin 
(EH). 
Método: estudio descriptivo, 
retrospectivo de 309 casos, 
diagnosticados en el 
departamento de Patología de 
la Fundación Santa Fe de 
Bogotá desde 1985 hasta 1996. 
Resultados: la distribución de 
los subtipos histológicos es 
57.9% de casos de esclerosis 
nodular, 11.7% de 
celularidad mixta , 11.3% de 
predominio linfocítico y 3.6% 
de depleción linfoide, similar 
a la de países 
industrializados. 
La distribución por edades 
fue diferente a la informada 
en la literatura de países en 

desarrollo y particularmente 
en la colombiana, ya que se 
encontraron picos en adultos 
jóvenes, en adultos viejos y 
uno pequeño en niños; este 
patrón es similar a la 
presentación rural en países 
desarrollados, intermedio 
entre la urbana y la de países 
en desarrollo. 
Conclusiones: la celularidad 
mixta no es la forma más 
frecuente, como está 
establecido en la literatura 
para los países del tercer 
mundo. La frecuencia tan 
baja de la depleción linfoide 
se debe a cambios en los 
criterios diagnósticos que 
ocasionaron la reclasificación 
de muchos casos a linfoma no 
Hodgkin. La variante de 
predominio linfocítico, que se 
comporta como una 
enfermedad distinta 
originada en linfocitos B, se 
encontró en una frecuencia 
alta en niños y en ganglios 
cervicales. Los estudios de 
inmunohistoquímica son un 
complemento conveniente 
para el diagnóstico de las 
formas usuales y una 
necesidad para el 
diagnóstico de las variantes 
raras y del predominio 
linfocítico. 

Introducción 

D esde que Thomas 
Hodgkin describie 
ra en 1832 una le-
sión inusual de los 
ganglios linfáticos, 

la cual 30 años después llevaría 
su nombre, la enfermedad de 
Hodgkin (EH) ha sido y conti-
núa siendo un tema de gran inte-
rés, por la presentación clínica 
peculiar, por la apariencia histo-
lógica tan singular y por lo con-
trovertido de su histogénesis 
(1,2). 

La EH es una proliferación ma-
ligna de las células de Reed-
Sternberg (RS), cuya contraparte 
benigna aún no se conoce, que 
constituyen menos de 5% del in-
filtrado que las acompaña y el 
cual es inflamatorio reactivo. El 
diagnóstico exige la identifica-
ción de estos rasgos y la diferen-
ciación con linfomas no Hodgkin 
y con linfadenopatías reactivas 
(3,4). 
En los últimos 30 años han ocu-
rrido avances en el entendimien-
to de los patrones clínicos, pato-
lógicos y en los esquemas de 
radio y quimioterapia de la EH. 
Aun así, sigue siendo muy in-
tensa la investigación y la con-
troversia al respecto de esta en-
fermedad, pues a pesar de lo re-
finado de los criterios patológi-

Dres. Diana M. Palacios, Carlos F. García, 
Rafael E. Andrade, Alfredo García: Departa-
mento de Patología, Fundación Santa Fe de 
Bogotá, Instituto Nacional de Cancerología. 
Santa Fe de I 

268 Acta Médica Colombiana Vol. 22 N° 6 - Noviembre-Diciembre - 1997 

Diana
Line

Diana
Line

Diana
Line



Enfermedad de Hodgkin 

cos y terapéuticos con que se 
cuenta, la histogénesis exacta no 
se conoce, como tampoco mu-
chos de sus aspectos moleculares 
y biológicos (5-7). 
El conocimiento y comprensión 
de esta enfermedad se han bene-
ficiado por estudios clínicos y 
patológicos recientes, los cuales 
sugieren que la EH es un síndro-
me heterogéneo (7). 
El diagnóstico de la EH se ha 
visto muy favorecido en la últi-
ma década por la posibilidad de 
realizar estudios de inmunohis-
toquímica (8-11). 
Los rasgos epidemiológicos de 
la EH indican diferencias entre 
g rupos de edad y sub t ipos 
histológicos, dependiendo del 
origen en países desarrollados o 
del tercer mundo y de otros fac-
tores socioeconómicos, cultura-
les y familiares (12-24). Los tra-
bajos sobre la EH en Colombia 
(25-27), y los datos existentes 
en la literatura, indican una inci-
dencia alta de casos en niños y 
de los subtipos de celularidad 
mixta y de depleción linfoide 
(13, 25-27), lo cual no es nues-
tra experiencia en la práctica de 
rutina con esta entidad. 
Con el propósito de analizar las 
relaciones sobre aspectos epide-
miológicos con subtipos histoló-
gicos y con los estudios de 
inmunohistoquímica, se decidió 
en 1985 realizar un estudio de 
casos de EH. Para llevarlo a cabo 
se acordó analizar una serie con-
junta de casos del Instituto Na-
cional de Cancerología (INC), 
de la Fundación Santa Fe de Bo-
gotá (FSFB) y de aquellos remi-
tidos para consulta de Bogotá y 
de otras ciudades del país. 

Material y m é t o d o 
Se hizo un estudio descriptivo, 
retrospectivo de 309 casos de 

EH diagnosticados en el labora-
torio de Patología de la FSFB 
entre 79.519 quirúrgicos, desde 
el lo. de enero de 1985 hasta el 
31 de diciembre de 1996; los 
casos fueron observados por pa-
tólogos del departamento. El cri-
terio de inclusión fue el diagnós-
tico definitivo de EH. La casuís-
tica pertenece a pacientes de la 
FSFB, del INC y a especímenes 
remitidos de otros laboratorios 
de patología del país. Los datos 
clínicos, edad, género y locali-
zación anatómica, se tomaron de 
la hoja de remisión del espéci-
men; no en todos los casos se 
consiguieron estas variables. 

Microscopía de luz 
El material se f i jó en B5 y 
formol, los bloques se incluye-
ron en parafina, los cortes se co-
lorearon con hematoxil ina y 
eosina. 
Se utilizaron como criterios 
histológicos los de la clasifica-
ción de Lukes-Butler modifica-
da en Rye (28): e sc le ros i s 
nodular (EN), celularidad mixta 
(CM), depleción linfoide (DL), 
predominio linfocítico (PL), no 
clasificable (NC) y otros (com-
puesto e interfolicular). 

Inmunohistoquímica 
Se realizó estudio de inmunope-
roxidasa (IPX) para ayudar a con-
firmar o establecer el diagnóstico 
en 180 casos. Se utilizó tejido 
incluido en parafina, aplicando 
la técnica del complejo avidina-
biotina, (8, 9, 29, 30), con 
diaminobenzidina como cromó-
geno. Los anticuerpos utilizados 
se enumeran en la Tabla 1. 

Métodos estadísticos 
Se consignó la información en 
una base de datos EPI.INFO ver-
sión 5.1. Para el análisis se utili-

zaron cruces de variables, se eva-
luó si existían diferencias esta-
dísticamente significativas me-
diante la prueba X2 de Pearson, 
por ser variables de tipo cualita-
tivo; con valores esperados me-
nores de cinco se utilizó la prue-
ba exacta de Fisher y entre cinco 
y diez la corrección de Yates. 
Para detectar si existían diferen-
cias significativas en las varia-
bles cuantitativas se utilizó aná-
lisis de var ianza a una vía 
paramétrica si cumple con los 
supuestos (variabilidad homogé-
nea entre los grupos: prueba de 
Bartlet y los supuestos de los 
e r rores del mode lo ) y no 
paramétrico (Kruskall-Wallis) en 
caso de no cumplirse estos su-
puestos. Para determinar las di-
ferencias entre los grupos se uti-
lizaron pruebas de comparacio-
nes múltiples de Duncan. 
Las pruebas estadísticas se eva-
luaron a un nivel de significa-
ción de 5%. 

Resul tados 
Se estudiaron 309 casos de EH 
que representan 0.4% del total 
de espec ímenes qui rúrgicos 
(79.519) procesados en el de-
partamento de patología de la 
FSFB en este período. La EH 
presentó 26.5% de los diagnósti-
cos de linfoma en el mismo pe-
ríodo. Hubo predominio del sexo 
masculino (64%), con una rela-
ción de 1.8:1 (Tabla 2). 
El promedio de edad fue de 34.3 
años (±19.5). El mayor porcen-
taje de casos se presentó en el 
grupo de 15 a40 años con 53.5%, 
seguido por el de mayores de 55 
años con 19.6% y en tercer lugar 
el de menores de 15 años con 
14.7% (Tabla 3). 
Como se muestra en la Tabla 4, 
al hacer la discriminación por 
edad y sexo, la relación se man-
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tuvo a favor de los hombres de 
1.4:1 en pacientes de 15 a 40 
años hasta 3.9:1 en menores de 
15 años. 
La Tabla 5 y la Figura 1 mues-
tran los subtipos histológicos de 
la EH: 57.9% (n=179) de EN, 
11 . 7% (n=36) de CM, 11.3% 
(n=35) de PL, 3.6% ( n = l l ) de 
DL, y 15.5% (n=48) de NC, 13 
casos correspondientes a 4.2% 
fueron EH post tratamiento. 
El INC remitió 47.9% (n=148) 
de los casos, la FSFB 18.8% 
(n=58), otros servicios de pato-
logía de Bogotá 21.7% (n=67) y 
otras ciudades del país 11.7% 
(n=36). 
Las localizaciones ganglionares 
fueron: 75.9% (n=161) en la re-
gión cervical (cervical, supra-
clavicular y submaxilar), in-
guinal 9.9% (n=21), axilar 9.0% 
(n=19), retroperitoneal 2.8% 
(n=6), mediastinal 2.4% (n=5) 
(Tabla 6). 
Los 14 (5.7%) sitios de localiza-
ción extranodal primaria fueron: 
hígado 1.3% (n=4), médula ósea 
1.3% (n=4), hueso 0.6% (n=2), 
tejidos blandos 0.3% (n=l), esó-
f a g o 0 .3% ( n = l ) , g l ándu la 
mamaria 0.3% (n=l), intestino 
delgado y colon 0.3% (n=l). 
En la Tabla 7 y Figura 2 se apre-
cia la distribución del subtipo 
histológico por grupos de edad, 
en la que el grupo de 15 a 40 
años predomina en todos los 
subtipos, excepto en la DL que 
predomina en el grupo de mayo-
res de 55 años. 
El subtipo histológico EN fue el 
más frecuente (57.9%), con un 
promedio de edad de 33.1 años 
(± 19.4), con relación hombre a 
mujer de 0.8:1. Predominó en el 
grupo de 15 a 40 años con 57.2%, 
y luego en el de mayores de 55 
años con 17.2%. En este subtipo 
se encontraron 14 casos (7.8%) 
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de la variante sindical. El grado 
II de la EN, definido como los 
casos de va r i an te s ind ica l , 
fibroblástica y de DL, se presen-
tó en 14.6% comparado con el 
grado I, en el cual se incluyen 
las otras variantes de EN, con el 
85.4% restante; en éstos se con-
serva la distribución por grupos 
de edad y la relación hombre a 
mujer de la EN en general. No 
hubo diferencias significativas 
de acuerdo con la institución re-
mitente. 
El subtipo CM fue el segundo 
en presentación con 11.7%, no 
predominó en ningún grupo de 
edad, aunque se destaca con una 
diferencia estadísticamente sig-
nificativa (p=0.04) en los mayo-
res de 40 años con 53.8% com-
parado con 29.2% de los otros 
subtipos. 
De los casos de DL, 50% se pre-
sentó en el grupo de mayores de 
55 años. La localización anató-
mica fue 85.7% (n=6) en la re-
gión cervical y 14.3% (n=l) en 
la axilar. 
La mayoría, 85.7% de los casos 
del subtipo PL, se presentó en 
menores de 41 años. Hubo un 
paciente de 62 años con linfoma 
compuesto, PL en transforma-
ción a linfoma de célula grande. 
El PL correspondió a 12.5% de 
los casos de la FSFB y a 5.4% 

Figura 1. Distribución por subtipos 
histológicos de los casos EH, FSFB, 1985-1996. Tabla 5· Distribución por subtipos histológicos. 
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de los casos remitidos del INC. 
Se encontraron siete casos de EH 
interfolicular y cinco de linfoma 
compuesto: una EH en transfor-
mación a linfoma anaplásico de 
célula grande, una EH NC en 
transformación a linfoma ana-
plásico de célula grande, una EH 
NC en transformación a linfoma 
difuso de célula grande, una EH 
PL en transformación a linfoma 
de célula grande y una EH CM 
con mieloma (Tabla 8). Todos 
los casos de linfoma compuesto 
fueron remitidos a la FSFB. 
El estudio de inmunohisto-
química en parafina para los 
subtipos histológicos EN, CM 
y DL, mostró reactividad en 
las células RS en la membrana 
celular y paranuclear, para el 
marcador CD 15 (Leu M I ) en 
96.6% de los casos y para el 
CD30 (Ki-1) en 92.9%. Para 
e l CD45 (an t ígeno común 
leucocitario) estas células fue-
ron negativas en 93.9% de los 
casos. Las células del fondo 
correspondieron en su mayo-
ría a linfocitos Τ (UCHL1-
CD45Ro) con escasos linfo-
citos Β (CD20-L26). 
El estudio de inmunohisto-
química en parafina para el 
subtipo histológico PL para los 
marcadores CD20 (L26) y CD45 
(ACL) fue reactivo en las célu-
las L&H y variantes en el 100% 
de los casos, y negativo en las 
mismas células para los marca-
dores CD15 (Leu Ml ) y CD30 
(Ki1) en 92.9 y 76.9% de los 
casos respectivamente (Figuras 
3 y 4). El marcador CD57 (Leu7) 
mostró células positivas alrede-
dor de las células L&H. 

Discus ión 
Los resultados de este estudio 
tienen gran importancia en nues-
tro medio porque actualizan y 
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precisan las características de la 
EH en Colombia. El trabajo de 
Correa y O'Connor realizado en 
Cali en 1971 sobre 102 pacien-
tes mostró predominio de CM y 
de DL y una frecuencia alta en 
niños para la EH (13). Desde 
entonces quedó consignado en 
la literatura el concepto que éste 
era el patrón de distribución de 
subtipos de EH para países del 
tercer mundo (9, 12, 14-21, 29-
31); también quedó establecido 
que en estos países predomina-
ba la EH en los niños ( 12,14-21, 
29, 30). Posteriormente se pu-
blicaron tres trabajos con infor-
mación sobre EH en Colombia: 
en 1990 JA Camacho, et al y Ν 
Daza, et al describieron 80 y 104 
pacientes respectivamente con 
EH y predominio de la CM (25-
26); y en 1994 J Lozano et al 
informaron sobre 132 pacientes 
con EH y mayor frecuencia de 
la CM y de la DL (27). Los da-
tos epidemiológicos y la frecuen-
cia de los subtipos histológicos 
obtenidos están en desacuerdo 
con los mencionados en la lite-
ratura (12-21, 25-27). 
En la EH se reconoce un predo-
minio del sexo masculino sobre 
el femenino en una relación de 
1.5:1 (32), similar a la relación 
de 1.8:1 encontrada en nuestra 
serie. 
En la literatura se describe un 
comportamiento bimodal de la 
EH, que en países del tercer mun-
do se manifiesta con un pico en 
niños y otro en edad avanzada y 
en los países industrializados con 
un pico en adultos jóvenes y otro 
en edad avanzada (12, 13, 15, 
16, 32). La presente serie mues-
tra picos en esos tres grupos de 
edad, con predominio franco del 
grupo de 15 a 40 años, con 53.5% 
de los casos. En el grupo de me-
nores de 15 años se encontraron 

14.7% de los casos, lo cual es 
llamativo, pues se esperaba un 
número mayor en niños por tra-
tarse de un país en vía de desa-
rrollo. Puede ser que en la ac-
tualidad la situación sea similar, 
en este medio, a la descrita para 
una población rural de un país 
desarrollado, la cual es un inter-
medio entre las de un país 
industrializado y uno del tercer 
mundo (13). MacFarlane et al 
han descrito una tendencia re-
ciente de los países latinoameri-
canos a igualar los patrones de 
presentación por grupos de edad 
a la de los más desarrollados 
(33). 

En cuanto al sitio de proceden-
cia, INC, FSFB y otros, no se 
detectaron diferencias significa-
tivas con respecto a ninguna va-
riable. Es de resaltar la prepon-
derancia de la variante EN en 
todas las procedencias y el PL 
como el segundo subtipo en fre-
cuencia en la FSFB. Estos resul-

tados son llamativos ya que las 
poblaciones atendidas por estas 
dos instituciones son de condi-
ciones socioeconómicas distin-
tas. 
La distribución por localización 
anatómica es similar a la infor-
mada (34). De los casos de pre-
sentación nodal 70%, 9%, y 19% 
se encontraron en las regiones 
cervical, axilar e inguinal respec-
t ivamente . La p resen tac ión 
extranodal, que es infrecuente, 
obtenida en un 5.7%, puede re-
flejar el hecho de que se recibe 
un número sustancial de casos 
en consulta. Los sitios encontra-
dos hígado, médula ósea, hueso, 
t e j idos b l andos y t rac to 
gastrointestinal hacen parte de 
aquellos descritos para esta even-
tualidad (35-38). 
En cuanto a la distribución de 
los subtipos histológicos se en-
contró una frecuencia elevada de 
EN con 57.9% como ha sido in-
formado en países desarrollados 
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(3 ,4 , 10, 11,29, 30). La CM se 
vio representada por 11.7% de 
los casos, lo cual es similar a las 
mismas series, pero contradice 
el predominio descrito para este 
subtipo en las de países del ter-
cer mundo (13, 25-27, 39). El 
PL constituyó 11.3%, similar a 
otros informes (40-42), pero con 
un número inesperado de casos 
en niños y de presentación cer-
vical. Los casos de DL fueron 
3.6%, lo cual está de acuerdo 
con lo informado recientemen-
te, de una disminución signifi-
cativa de esta variante (13, 14, 
40, 43-47), y contrasta con la 
creencia que en países en desa-
rrollo, ésta es una de las varia-
bles predominantes (13). El tra-
bajo de Correa y O'Connor di-
fundió el concepto sobre el pre-
dominio de la CM y de la DL 
para países en desarrollo. En la 
literatura aparece citado este con-
cepto en varias ocasiones (12, 
14-21,29-30). Los resultados de 
nuestra serie son opuestos a los 
de Correa y O 'Connor (13), 
Camacho (26), Daza (25) y Lo-
zano (27), por lo cual se debe 
recomendar extremo rigor en la 
ap l i cac ión de los c r i t e r ios 
histológicos y de inmunohis-
toquímica para el diagnóstico de 
los subtipos de la EH. Sin em-
bargo, no hay una población es-
pecífica de referencia que per-
mita generalizar estos hallazgos; 
sería interesante contar con otra 
serie similar a ésta, de casos re-
cientes, para comparar los resul-
tados. 

La EN es la más frecuente en 
todos los grupos de edad, y por 
lo tanto la más representativa de 
la EH entre nosotros. El prome-
dio de edad fue de 33.1 años. Se 
presentó en cerca de 60% en el 
grupo de edad de 15 a 40 años y 
de 20% en los mayores de 55 

años. La fase celular de la EN es 
un diagnóstico que se utiliza para 
aquellos casos en los que a pesar 
de encontrarse una buena canti-
dad de células lacunares en un 
fondo mixto con escasas células 
de RS típicas, no es posible de-
tectar bandas de fibrosis (48); la 
EN en fase celular correspondió 
al 5.6% de esta serie. Algunos 
prefieren hacer el diagnóstico de 
CM en estos casos (48). Es posi-
ble que esta sea una de las razo-
nes que explican el gran número 
de casos de la EN a favor de una 
frecuencia baja de la CM en esta 
serie. La variante sindical recien-
temente descrita (49), se encon-
tró en 8% de los casos de la EN; 
sin estudios de inmunohisto-
química, hubiera sido imposible 
confirmarla y distinguirla del 
linfoma no Hodgkin (49). 
La variante CM fue la segunda 
en frecuencia en esta serie, co-
rrespondió a 11.7% de los ca-
sos. Es primordialmente una en-
fermedad de adultos, pues aun-
que se encontró en todos los 
grupos de edad, 53.8% ocurrió 
en mayores de 40 años y sola-
mente se v ieron tres casos 
(11.5%) en menores de 15 años. 
El diagnóstico se hace en pre-
sencia de abundantes células de 
RS y sus variantes. Si se siguen 
los criterios histológicos con ri-
gor, este subtipo va a resultar 
uno de exclusión y de baja fre-
cuencia. 

El subtipo DL fue apenas el 3.6% 
de los casos. Este resultado está 
de acuerdo con los trabajos re-
cientes que muestran una dismi-
nución acentuada en la frecuen-
cia de esta variante (44-47). El 
50% ocurrió en mayores de 55 
años y la gran mayor ía en 
ganglios cervicales y axilares. 
Mostraron reactividad con los 
marcadores CD 15 y CD30, y 

negatividad con el marcador 
CD45. Actualmente se reco-
mienda la aplicación de estudios 
de inmunohistoquímica y la ex-
clusión de otras entidades, antes 
de hacer el diagnóstico de DL. 
Se cree que la desaparición 
virtual de este subtipo en las úl-
timas series (44-47) se debe a 
los nuevos criterios para el diag-
nóstico de linfoma no Hodgkin 
(50), al acceso a anticuerpos 
monoclonales, a las técnicas de 
inmunohistoquímica y a la apli-
cación de criterios más riguro-
sos para la a s ignac ión de 
subtipos de EH (44). Nuestra 
experiencia es la misma, ya que 
la mayor parte de los casos con 
una sospecha inicial de EH de 
DL correspondió a l infomas 
anaplásicos de célula grande, 
linfomas Τ periféricos, linfomas 
Τ ricos en células B o a carci-
nomas metastásicos (44). 
Los casos de PL constituyeron 
11.3% de la serie. 90% de éstos 
ocurrió en menores de 42 años, 
70% en menores de 30 años y 
25% en menores de 10 años. En 
la literatura se describe predomi-
nio del sexo masculino y ocu-
rrencia en todos los grupos de 
edad, pero en contraste con los 
presentes hallazgos, se informa 
un pico en la cuarta década (42, 
51-53). La mayoría (91.4%) co-
rrespondió a la forma nodular. El 
inmunofenotipo de esta variante 
es típico y diferente de la EH 
clásica. Se caracteriza por la pre-
sencia de una variante de las cé-
lulas de RS, las células L&H, las 
cuales son positivas con el mar-
cador B, CD20 y con el antígeno 
común leucocitario, CD45 y ne-
gativas para CD 15 y CD30 (54-
57). La mayor parte de las célu-
las del fondo de los nodulos son 
linfocitos Β policlonales (56). El 
número de linfocitos Τ es varía-
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ble; éstos se encuentran rodean-
do las células L&H y son de 
fenotipo CD3, CD4 y CD57 (58-
62). Los resultados de los estu-
dios de inmunohistoquímica son 
estos mismos y también apoyan 
el concepto unánime que la va-
riante nodular del PL de la EH es 
una entidad patológica diferente 
de los otros subtipos (44, 52). 
También se debe enfatizar la im-
por tanc ia de los es tudios 
confirmatorios de inmunohis-
toquímica, sin los cuales el diag-
nóstico definitivo de esta entidad 
no se puede realizar. Es probable 
que la alta incidencia de PL en 
niños y la proporción de 43% de 
presentación cervical, sea debida 
a asociación con EBV como in-
formaron O'Grady et al (63). 
Se encontraron cinco casos de 
linfoma compuesto que ilustran 
la estrecha relación entre la EH 
y los linfomas no Hodgkin (64-
65). De éstos hubo un PL con 
áreas de transformación a célu-
la grande como ha sido descrito 
(52. 64-66). Los otros eran ca-
sos de EH de la forma clásica 
asociados a linfoma anaplásico 
de célula grande, a linfoma di-
fuso de célula grande y a mie-
loma. 
Los estudios de inmunohis-
toquímica mostraron los resulta-
dos que están descritos. La prác-
tica rutinaria de éstos en la EH se 
realiza en tejido procesado en 
cortes de parafina ya que la inter-
pretación de las reactividades en 
cortes de tejido congelado se di-
ficulta por la falta de detalle 
morfológico, que se necesita para 
distinguir las células de RS y sus 
variantes (29-30). Para la forma 
clásica de la EH se vio en las 
célula de RS y sus variantes ex-
presión de CD 15 y de CD30 y 
negatividad de CD45 en 96.4% 
para la EN, 92.6% para la CM y 

93.5% para la DL, en un fondo 
de linfocitos T. 
Para el PL se vio en las célula 
L&H expresión de CD20 y de 
CD45 en el 100% de los casos y 
negatividad de CD 15 y de CD30 
en el 92% y 75% de los casos 
respectivamente. 
Los estudios de inmunohis-
toquímica son un recurso com-
plementario ventajoso y a veces 
necesario. En la EN y en la CM, 
si el manejo del tejido ha sido 
apropiado, estos estudios tienen 
valor confirmatorio y pueden no 
requerirse (66). Por otra parte, 
para la variante sindical de la 
EN, la interfolicular, de DL, y 
de PL es indispensable contar 
con ellos, para hacer el diagnós-
tico definitivo (44, 67). 

C o n c l u s i o n e s 
Se encontró una distribución de 
subtipos de la EH similar a la de 
países desarrollados; no se en-
contró el predominio de CM que 
había sido informado como típi-
co para países del tercer mundo. 
La EH no es una, sino por lo 
menos tres entidades patológicas 
diferentes. Una es la variante de 
PL originada en linfocitos B, que 
se presentó con una frecuencia 
alta en niños y en ganglios linfá-
ticos cervicales, la cual se com-
porta como una entidad distinta a 
la EH clásica. Otra es la CM estre-
chamente asociada a la infección 
por virus Epstein Barr. Y la EN 
probablemente asociada con un 
evento infeccioso no conocido. 
La distribución por grupos de 
edad tampoco mostró los resulta-
dos informados para países en 
desarrollo (13); se encontraron pi-
cos en adultos jóvenes, en adul-
tos viejos y uno pequeño en la 
infancia. Este patrón es similar a 
la presentación rural en países 
desarrollados, intermedio entre la 

urbana y la de países en desarro-
llo (13). 
La aplicación de estudios diag-
nósticos de inmunohistoquímica 
se encontró ventajosa y confirma-
toria en los casos clásicos de EH, 
como es la experiencia general y 
se demostraron como necesarios 
para los casos atípicos, difíciles, y 
en las variantes inusuales de la 
enfermedad clásica como la DL y 
para la variante PL. 
Estos hallazgos son importantes 
porque nos permiten cuestionar 
el concepto tan arraigado en la 
literatura, que dice que en países 
como el nuestro esta enferme-
dad se comporta distinto a los 
países desarrollados. Esta infor-
mación es de gran utilidad para 
los patólogos en el proceso ruti-
nario de diagnosticar y subcla-
sificar casos de EH y por consi-
guiente para el paciente por las 
implicaciones pronosticas y te-
rapéuticas que conlleva. 

S u m m a r y 
A descr ip t ive r e t rospec t ive 
analysis was done for 309 cases 
of Hodgkin disease diagnosed 
between january 1,1985 through 
december 31,1996 at the FSFB. 
Some of the cases analysed were 
referred from other pathology 
labs or patients from the National 
Cancer Institute. Diagnost ic 
studies included microscopy and 
immunohystochemistry. 
The distribution of disease was 
that found in industrialized coun-
tries and mixed cellularity was 
not predominant. The distribu-
tion by age was not that found in 
third world countries; peaks of 
distribution were found in young 
adults, older adults and a small 
peak in childhood. We found 
a d v a n t a g e o u s the use of 
inmunohystochemistry for dif-
ficult cases and anusual variants 
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such as in lymphoid depletion in 
the variant of lymphocytic pre-
dominance. We believe this in-
formation may be very usuful 
for pathologists and physicians 
in our territory who deal with 
such patients. 
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