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1. Neoplasias de precursores B o T: Son las leucemiag

neoplasias de orige

LINFOMA NO HODGKIN ' La OMS organiza la

linfoide de |
siguiente forma

linfoblasticas, frecuentes en gente joven y que suele
debutar como masa mediastinica.

3. Neoplasias maduras de origen T y NK: Son entidades que derivan de

2. Neoplasias maduras de origen B: Son Aquellas que se
presentan con expresion periférica de forma
predominante se les suele llamar Sindromes
Linfoproliferativos Crdnicos y aquellas de manifestacion
predominantemente ganglionar son lo que

linfocitos T maduros, tienen manifestacion en sangre periférica, asi
como otros de afectacidn ganglionar primaria.

tradicionalmente se han llamado Linfomas no Hodgkin

| ETIOLOGIA |

INMUNODEFICIENCIAS VIRUS TX CcoON| [Helicobacter

RADIOTERAPIA O [pylori (linfom
QUIMIOTERAPIA | |gastrico

Co_ngénitas: asociado

_Wlsk_ott-AIdrlch, 1. VEB: (linfoma de mucosas
ataXla-. ) Burkitt, EH MALT—).
telangiectasia [ -

inmunodeficiencias

)

Adquiridas: 2. HTLV-I;

SIDA, (leucemia-linfoma

trasplantes, de células T del
—tratamiento de adulto).

enfermedades

autoinmunes

(LES, AR,).

Factores prondsticos: Para establecer el
prondstico de los linfomas de alto grado se utiliza
el indice IP1, y para los de bajo grado (el paradigma
es el linfoma folicular) el indice FLIPI.

IPl: "ELEMA tiene linfoma™ FLIPI: “HELEM tiene linfoma”™

CLASIFICACION CLINICA
Se clasifican segun el Varian y dependen de cada
grado de malignidad. tipo especifico de linfoma.

1.Adenopatias,

2.esplenomegalia,3.
Afectacion de
médula dsea y/o
tracto digestivo, 4.
incluir a la LLC

Tricoleucemia,
pero con tx se produce hasta L.Esplénico, L. del

en el 80% de los casos. Manto y L,
Prolinfocitica.

Linfomas de alto grado (muy
agresivos): Rapido
crecimiento y mucha
sintomatologia. Precensia de
[ |Imetdstasis en diversos —
Organos. El prondstico es malo

| DIAGNOSTICOl

1.Biopsia tisulan
2.muestras de sangre
3.incluir  morfologia
celular 4.marcadores
inmunoldgicos

5.translocaciones
especificas 6.En caso
de adenopatias
realizar laparotomia.

Linfomas de bajo

grado (poco TRATAMIENTO: El tratamiento varia, depende del subtipo
agresivos): histoldgico, el estadio, la edad, el estado general del paciente.
Crecimiento lento

poco sintomaticos. La a) Linfomas de bajo grado: Abstencidn terapéutica (linfomas
supervivencia larga indolentes), radioterapia, quimioterapia t+ trasplante de
pero dificil de alcanzar] progenitores hematopoyéticos, otros (quimioterapia
la remisién completa convencional asociada a anti-CD20 —Rituximab—, fludarabina,
por la baja interferdn alfa, cladribina).

proliferacién celular vy b) Linfomas de alto grado: Quimioterapia * trasplante de
puede pasar a una progenitores hematopoyéticos

forma, histolégica mas c) Linfomas gastricos (asociados a infeccion por Helicobacter
agresiva. pylori):0CA= Omeprazol + Claritromicina + Amoxicilina +/-

Metronidazol

(Elena se ha "flipado” y se ha puesto el nombre en inglés)

E: edad =60 afios

H: hemoglobina <12 g/idl

L: LDH EI|E'-'3E|3 E: edad =60 afios
E: estadio Ann-Arbor 1I-IV L: LDH elevada
N: nimero de areas extraganglionares =2 E: estadio Ann-Arbor [1I-IV

A: afectacidn estado general: performance status (PS) =2 N: nimero de areas ganglionares =5



LINFOMA DE HODGKIN

todos los linfomas.

Sindrome linfoproliferativo de origen B, asociado en un 20-50% de
los casos al virus de Epstein-Barr (VEB). Representa el 20-30% d

|
CLASIFICACION HISTOLOGICA DE RYE

Predominio Esclerosis Celularidad
linfocitico(29%) nodular(54%) mixta(16%)

linfocitaria (1%)

Deplecion

ESTADIAJE DE LA ENFERMEDAD
(Clasificacion de Ann-Arbor)

Estadio |
Afecta una Unica
region
ganglionar o de

Estadio ll

Afecta dos o mas
regiones
ganglionares en el

Estadio lll

Afecta regiones
ganglionares a
ambos lados de

Estadio
Localizaciones
extranodales
(higado, médulq

\Y/

un organo
linfoide.

mismo lado
diafragma.

del

12

Afecta el
inferior

mesentéricos,
paraadrticos,
e inguinales), con
sin  afectacion

abdomen superior.

abdom

(gangliod

iliacog

en

diafragma; puedd [0s€a,  hueso)
acompafiarse de [©©" © Al
e el afectacién
esplénica (IlIS) v ganglionar.
se subdivide en:
1
Limitado a abdomen
superior (gangliod
celiacos, portales

esplénicos y bazo)

o
de|

Afecta a personay |La mas frecuente; Aparecen células| Se da en edades
ovenes Yy sel |JAfectando a mujeres tumorales (células] avanzadas. Hay
pb:serva unl  lidovenes y dafiando el Reed-Sternberg) y células de Hodgkin
|_nf||trzlag|o _ mediastino, cursando reactivas (histiocitos| |(variante
linfocitico  difusoj  fcon prurito. Sel  |eosindfilos). Es masg |mononuclear de la
Es la _de mejol Mcaracteriza por: células frecuente en varones| [célula de Reed-
pronostico. de Reed-Sternberg, y con presentacion| Sternberg) y
células lacunares i .
) 3 abdominal. escasa celularidad
bandas de fibrosis [ .
. inflamatoria
rodeando los nddulos ~ . d
acompahante; Estd
tumorales. 3sociada i
inmunosupresion
(VIH, VEB).
CLINICA
1. Asintomatico
, el . EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
2. Adenopatia periférica 0 masa mediastinica
3. pérdida inexplicable de >10% de peso en los a) Laboratorio.
ultimos 6 meses, fiebre tumoral y sudoracion b) 2.Técnicas de imagen: Gammagrafia
nocturna. (Frecuentes en edades avanzadas) con Galio 67Rx de térax, TAC =
4. Adenopatias indoloras y elasticas (cervicales, cervicotoracoabdominopélvico,
supraclaviculares, axilares, inguinales, vy tomografia por  emisién de "
Posibilidad de dolor en zonas de adenopatias positrones (PET)
con la ingesta de alcohol (signo de Hoster) c¢) 3.Biopsia de adenopatia
5. Prurito (picazon excesiva) d) 4.Biopsia de médula dsea. +
6. Dolor retroesternal, lumbar, esclerosis e) 5.Laparotomia de estadiaje
nodular. (laparotomia tipo Kaplan).
7. Infecciones de repeticion (Herpes zoster, P.

o U

quimioterapia y la radioterapia.

TRATAMIENTO

basa en dos procedimientos: la

Radioterapia: Se utiliza en
monoterapia sélo en estadios muy
favorables con masas localizadas (IA).
Quimioterapia: Los esquemas de
poliquimioterapia mas usados son
ABVD (adriamicina, bleomicina,
vinblastina, dacarbacina) y MOPP
(mostaza nitrogenada, vincristina,
procarbacina, prednisona).

-

P

Complicaciones de los tx

v" Hipotiroidismo,

v'  Esterilidad
v'  Lesi6n pulmonary
cardiaca.
Prondstico

El estadio es el factor
prondstico mas importante, a
diferencia del resto de
linfomas, donde es el tipo
histolégico.




LEUCEMIAS AGUDAS

Proliferacion neopldsica clonal de células precursoras incapaces de
madurar (blastos) en médula dsea que produce un descenso de las
células normales de las tres series hematopoyéticas (pancitopenia), con
posterior invasidn de sangre periféricay otros tejidos.

FACTORES FACTORES FACTORES FACTORES

GENETICOS INFECCIOSOS Fiscos QUIMICOS

Enfermedades hereditarias - - Radiaciones| ~ fhaulantes - (melfalan
. auq el virus de Epstein- onizant clorambucil),  benceno

cursan  con alteracioneq  |garr (VEB) y HTLV-1 e cloranfenicol,

CHomosom as estd relacionado con inmunosupresores

(Fancon|,5|'ndrome' ' del  |la leucemia T de (postrasplantados

Down,ataxia-telangiectasia, adulto. renales).

sindrome de

Klinefelter o
sindrome de Bloom).

CLASIFICACION

Leucemias Agudas Mieloblasticas
LAM (80% adultos, 20% en niiios)

Leucemias Agudas Linfoblasticas LAL

(20% adultosy 80% niios).

CLiINICA

Sindrome anémico, Infecciones de
repeticion, Trombopenia,
Infiltracion de tejidos por células
leucémicas: Hepatoesplenomegalia,
Adenopatias, Sistema nervioso
central, LAL-T, M4 y M5: Timo, LAL-
T: Piel y encias. Variantes M4 y M5:
Dolor 6seo y testiculos (+frecuente
en ninos); Coagulacion intravascular
diseminada.

a)

b)

Tratamiento

Debe destruir las células neoplasicas, alcanzar la remision
completa (ausencia de manifestaciones clinicas, normalizacion
de las tres series rojas en sangre periférica y presencia de <5%
de blastos en médula ésea), y evitar la recidiva.

Tratamiento de las leucemias agudas mieloblasticas:
Tratamiento de induccién (Arabindsido de citosina mas
daunorrubicina o idarrubicina (antraciclinas).); tratamiento
de postinduccion (consolidacion + intensificacion);
Quimioterapia; Autotrasplante de progenitores
hematopoyéticos (TPH); Transfusiones de hematies y
plaquetas, antibioterapia para profilaxis o tratamiento,
factores de crecimiento de colonias granulociticas (G-CSF).
Tratamiento de las leucemias agudas linfoblasticas:
Tratamiento de induccién; Vincristina, prednisona, L-
asparaginasa y daunorrubicina); Tratamiento de
postinduccion (consolidacion, intensificacion y
mantenimiento); Quimioterapia (Durante 2-3 afios);
Profilaxis intratecal con metotrexate, Ara-C y esteroides.

_|M3: leucemia aguda promielocitica.

Clasificacion FAB:

MO: leucemia aguda mieloblastica
con minima diferenciaciéon mieloide.

M1: leucemia aguda mieloblastica
sin maduracién.

M2: leucemia aguda mieloblastica
con maduracion.

M4: leucemia aguda
mielomonocitica.
M5:Mb5a: leucemia aguda

monoblastica.M5b: leucemia aguda
monocitica.

M6: eritroleucemia.

Clasificacion FAB.

L1: leucemia aguda de
blastos pequefios.

L2: leucemia aguda de

blastos grandes.

L3: leucemia aguda tipo
Burkitt (citoplasma
vacuolado y muy basdfilo)
Relacionada con el VEB.

Clasificacion seglin marcadores
inmunoldgicos (por citometria
de flujo).

Linfoblasticas de origen B: Se
dividen en Pro-B, Comun, Pre-B

—y Madura. Las mds importantes

M7: leucemia aguda son la LAL-B Comun.
R o Las linfoblasticas de origen T:
/‘ Se dividen en Pro-T, pre-T
) Cortical y Madura y son menos
frecuentes que las LAL-B.
Pronéstico

a)

b)

Leucemias agudas mieloblasticas (De mal pronéstico):Edad >60 afios;Variantes
MO, M5, M6 y M7; Leucocitosis intensa; >20% de blastos en médula ésea tras
un ciclo de quimioterapia; Leucemias secundarias (sindrome mielodisplasico).

Leucemias agudas linfoblasticas

De buen pronostico: La presencia de <5% de blastos en médula dsea tras 2
semanas de tratamiento y la hiperdiploidia (>50 cromosomas).

DM EINTCIGEIE Edad: Nifios <1 y >10 afios, adultos >30 afos; Sexo
masculino; Presencia de adenopatias, masas o visceromegalias; Infiltracion del

sistema  nervioso central;Leucocitos

Alteraciones citogenéticas; Mutacion IKAROS.

RESIESERENERIRTEIET NI >10% de blastos en médula ésea tras 2 semanas de

tratamiento o ausencia de respuesta tras 4-5 semanas de tratamiento

>50000/mm3;  Inmunofenotipo;
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