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RESUMERHN

En un estudio retrospectivo, abierto vy
comparativo realizade en los archives del Departamento de
Anatomia Patolégica del C.M.N, 20 de Noviembre, 1.5.S.8.T.E
durante el periodo comprendido del 1° de enerc de 1984 al 31
de diciembre de 1894, se lievd a cabo 1a revisidén de todos los
casos diagnosticados como linfomas no Hodgkin (LNH) vy
enfermedad de Hodgkin {EH) vy sus subtipos en pacientes de
diferente edad vy sexo.

‘ Para conocer la frecuencia de los diferentes
tipos de linfomas aplicamos la clasificacién Europeo Americana vy
tomamos como referencias ilas clasificaciones de Kiel y la
Formulacién Internacional de Trabajo. Lo fundamental es que al
clasificar adecuadamente a estas neoplasias se puede tener un
diagndstico exacto y tratamiento especifico que repercute en los
pacientes.

Encontramos 696 casos de linfomas, de los
cuates 427 fueron LNH y 122 EH. Del primero el tipo
morfolégico mas frecuente {62.33%j es el linfoma de células y/o
inmunoblédstico y del segundo (49.57%) correspondié a
esclerosis nodular.

Finaimente, los diagndsticos morfolégicos se
basaron en la Formulacién Internacional de Trabajo y solamente
con ja revision de laminilias tefidas con hematoxilina y eosina
(HE) y vistas con el microscépio de luz. Por estas y muchas
razones tomamos la determinacién que han experimentado
muchos patélogos en su préctica diaria, hacer unicamente
estudio morfoldgico y asumir confiadamente que el diagndstico
es el correcto.
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INTRODUCCI!ION

Los linfomas son tumores malignos del sistema
linforeticular cuya focalizacién  inicial se  encuentra
frecuentemente limitada a uno o varios ganglios linfaticos,
aunque pueden originarse en otros drganos y tejidos
extraganglionares. Estas neoplasias tienen una evolucién
progresiva, una capacidad de diseminacién y ser fatales sin
tratamiento.

El interés de la naturaleza de los linfomas inicié
en el afo 1832 con la descripcién realizada por Thomas
Hodgkin, acerca de las caracteristicas clinicas y hallazgos
postmortem de siete casos de tumores, los cuales involucraban
el bazo y las glandulas. Sir Manuel Wilkss publicé en el afio de
1865 una segunda serie de quince pacientes con la misma
enfermedad y llamé a ésta enfermedad de Hodgkin. En 1925
Brill y colaboradores describieron por primera vez el linfoma
folicular como un grupo distinto y reconocieron la gran
radiosensibilidad de este grupo de linfomas. En 1958 Burkitt
describié un singular grupo de linfomas en nifios africanos (26,
27}.

En los ultimos doce afios, la clasificacién de los
linfomas ha sido unc de los temas mas discutidos de la literatura
médica. Dentro de las clasificaciones mas usadas estd la de
Rappaport desde 1966 con &mplia aceptacién y criticable por no
reflejar nuevos tipos celulares linfoides y por usar términos
incorrectos, por ejemplo: linfoma nodular y linfoma histiocitico.



La clasificacion de Lukes y Collins se basa en la
identificacién  inmunoidgica de las células linfoides vy
reconocimiento morfoldgico. Estos investigadores concluyeron
que la mayoria de los linfomas son de linfocitos B (74.8%) en la
serie de Lukes y 81% en la de Collins.

La clasificacion de Kiel estéd basada en los
conceptos de Lennert vy es usada en varios paises de Europa la
cual recientemente ha sido actualizada como estandar
internacional,

La clasificacién de la Formulacién Internacional
de Trabajo incluye entidades nuevas en relacion con las
anteriores y basa su diagndstico en el aspecto morfoidgico de
tas células linfoides; es la forma mas ampliamente usada para et
diagnéstico de linfomas en Estados Unidos,

La revisibn Europeo Americana realiza un
diagnéstico integral de las neoplasias linfoides basandose en
cuatro  aspectos: genéticos, moleculares, fenotipo e
inmunoldgicos. Divide a los linfomas en cuatro grupos:



.- NEOPLASIAS DE CELULAS B

NEOPLASIAS DE CELULAS B Y CELULAS B
PERIFERICA

1.-iL.eucemia-Linfoma linfoblistico

2.-|LLC de células B, Leucemia Prolinfocitica

3.-lLinfoma Linfoplasmocitoide / Inmunocitoma

4.-lLinfoma de Células del Manto

b.-lLinfomas Centrofoliculares

6.-jLinfoma de Células B Zona Marginal

7.-|lLinfoma Zona Marginal de Bazo, Con o Sin

Linfocitos Peludos

8.-[Leucemia de Células Peludas

9.-[Plasmocitoma / Mieloma de Células Plasmaticas

10.-jLinfoma de Células B Grandes Difuso

11.-|Linfoma de Burkitt

12.-|Linfoma de Células B de Alto Grado: Parecido al

Burkitt

TESES COM
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I1.- NEOPLASIAS DE CELULAS T

NEOPLASIAS DE CELULAS T Y CELULAS T
PERIFERICAS

1.-lLinfoma Linfeblastico T Precursor

2.-lLeucemia Linfocitica Crdonica de Céluias
T/Leucemia Prolinfocltica

3.-|Leucemia de Linfocitos Grandes Granulares

4.-jMicosis Fungoide/Sindrome Sezary

5.-lLinfomas de Células T Periféricas, inespecificas

6.-ILinfoma Angicinmublastico de Células T

7.-|Linfoma Angiocéntrico

8.-|Linfoma de Células T Intestinal {Con o sin
Enteropatia)

9.-]Leucemia/Linforna de Células T del Aduito

10.-|Linfoma Anaplasico de Células Grandes

11.-|Entidad Provisional: Anaplasico de Células

Grandes

{il.- ENFERMEDAD DE HODGKIN

1.-|Predominio Linfocitico

2.-|Esclerosis Nodular

3.-|Deplecién Linfocitica

4 .-{Esclerosis Nodular

5.-|Entidad Provisional: Enfermedad de Hodgkin rica
en linfocitos

[ TES CON
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V.- CASOS INCLASIFICABLES

.-|Linfoma de Células B, No Clasificable (Bajo y
Alto Grado)

LiInforna de Células T, No Clasificable (Bajo y
Alto Grado)

-~-|Enfermedad de Hodgkin, No Ciasificable

b
[]

g

W
]

Linfoma No Clasificable {Bajo y Alto Grado)

B

De esta manera, una caracterfstica critica de
cualquier clasificacidn de tumores debe ser la revisidn periédica
y la actualizacién para incorporar nueva informacién.



1.-

TIPOS DE LINFOMAS

T.- HEQPLASIS DE CELULAS B

LEUCEMIA-LINFOMA LINFOBLASTICO

LINFOBLASTOS LIGERAMENTE MAS GRANDES QUE LOS LINFOCITOS PEQUEROS, PERD MAS
PEQUEROSQUE LAS DEL LINFOMAS DE CELULAS GRANDES, COW NUCLED REDONDD O CON-
YOLUTO, CROMATINA FINA, NUCLEOLO DISCRETO Y CITOPLASMA ESCASO, BASOFILO. _

MITOSIS FRECUENTES. PUEDE OBSERYARSE PATRON DE CIELO ESTRELLADO.

NO HAY CORRELACION ENTRE LA MORFOLOGIA DE LINEAS T Y B.

.0S NINOS SON MKS AFECTADOS QUE LOS ADULTOS.

COMPRENDE CERCA DEL 80% DE LAS LLA Y MENOS DEL 20% DE LOS LINFOMAS LINFO -
BLASTICOS. :

ALTAMENTE AGRESIY0O, PERD POTENCIALMENTE CURABLE.

T (1;19), T (9;22).

I1.- NEQPLASIAS DE CELULAS 8 PERIFERICAS

LLC DE CELULAS B, LEUCEMIA PROLINFOCITICA

LOS GANGLIOS LINFATICOS CRECIDOS MUESTRAN INFILTRADO CARACTERISTICO: LINFO
CITOS PEQUENDS, LIGERAMENTE MAYOR QUE EL NORMAL,CROMATINA EN GRUMOS, NU --
CLEO REDONDO, NUCLEOLO PEQUENO. PROLINFOCITOS Y PARAINMUNOBLASTOS AGRUPA
DOS EN PSEUDOFOLICULOS.

OCURRE EN ADYLTOS VIEJOS.
COMPRENDE EL 90% DE LOS LLC, ASOCIADA COM LEUCGCITOSIS Y ESPLENOMEGALIA,

INVOLUCRA MEDULA OSEA, SANGRE PERIFERICA, BAZO, HIGADO Y EXTRAGANGLIONAR.
CARACTER AGRESIVO SI MULSTRA TRANSFORMACION PROLINFOCITICA, A VECES INDQ -
LENTE PERO CURABLE.

ASOCIADO CON TRISOMIA 12 Y T (11;14).

LINFOMA LINFOPLASMOCITOIDE/INMUNOCITOMA
EL TUMOR CONSISTE DE UNA PROLIFERACION DIFUSA DE LINFOCITOS PEQUENODS, LIN-

FOCITOS PLASMOCITQIDES (CELULAS CON CITOPLASMA BASOFILO ABUNDANTE, PERD NU
CLEC PARECIDO AL LINFOCITO}, CELULAS PLASMATICAS CON O SIN CUERPOS DE RU -
SSELL.  PATRON DE CRECIMIENTO INTERFOLICULAR CON RESPETO DE LOS SENOS.

OCURRE EN ADULTOS YIEJOS.
INVOLUCRA MEDULA OSEA, GANGLIOS LINFATICOS Y BAZO.



-

SE PUEDEN PRESENTAR SINTOMAS DE HIYERVISCOCIDAD (MACROGLOBULINEMIA DE -

WALDENSTROM) .
CURSO INDOLENTE, KO CURABLE, PUEDE TRANSFORMARSE A LINFOMA DE CELULAS --

GRANDES .
16 DE SUPERFICIE Y CITOPLASMATICA PRESENTES EN LAS CELULAS.

LINFOMA DE CELULAS DEL MANTO
LINFOCITOS DE TAMANO MEDIANO O PEQUEND, CROMATINA MAS DISPERSA Y ESCASA,-

PALIDA, CON NUCLEOLO DISCRETO, NUCLEO IREEGULAR O HENDIDO,  GENERALMENTE
LAS CELULAS SON CASI REDONDAS CON CITOPLASMA BASOFILO(CENTROBLASTOS 0 IN-
MUNQBLASTOS).  MUCHOS CASOS CONTIENEN ESCASOS HISTIOCITOS EPITELIQIDES -
DISPERSOS, DANDO APARIENCIA DE CIELO ESTRELLADO,  PATRON USUALMENTE DIFY
FUSO O YAGAMENTE NODULAR, FOLICULOS BIEN DEFINIDOS.

GCURRE EN ADULTOS EDAD AYANZADA, MAS FRECUENTE EN HOMBRES QUE EN MUJERES.
INVOLUCRA GANGLIOS LINFATICOS, BAZO, ANILLO DE WALDEYER Y TRACTO GI (POLL
POSIS LINFOMATOSA).

MODERADAMENTE AGRESIVO, SOBREVIDA MEDIA DE 3 a 5 ARNOS.

T( 1114 ).

LINFOMA CENTROFOLICULAR
GRADOS CITGLOGICOS PROYISIONALES:

PREDOMINANTEMENTE DE CELULAS PEQUERAS.

MIXTO, CELULAS GRAMDES Y PEGUENAS.

PREDOMINANTEMENTE CELULAS GRANDES.

ESTE LINFOMA ES DEFINIDO COMO UN TUMOR COMPUESTO DE CELULAS CENTROFOLICU
RES, USUALMENTE DE UNA MEZCLA DE CENTROCITOS { CELULAS HENDIDAS Y CITO -
PLASMA ESCASO) Y CENTROBLASTOS (CELULAS GRANDES NG HENDIDAS CON NUCLEO -
REDONDO, PERIFERICO Y CITOPLASMA BASOFILO).  EL PATRON ES AL MENOS PAR-
CIALMENTE FOLICULAR, PERD PUEDE ESTAR CON AREAS DIFUSAS. LA ESCLEROSIS

ES COMUN EN AREAS DIFUSAS.

A}.- SUBTIPO PROVISIONAL: LINFOMA CENTROFOLICULAR, DIFUSD PREGOMINANTE -
MENTE DE CELULAS PEQUENAS:  LINFOMAS RARDS COMPUESTOS DE CELULAS -
QUE PARECEN CENTROCITOS, CON UN COMPONENTE MENOR DE CEKTROBLASTOS,-
DE PATRON DIFUSO.

CONSTITUYEN EL 40%Z DL LOS LNH EN ESTADOS UNIDOS.
PREDOMINA EN ADLTOS, INCIDENCIA IGUAL HOMBRES Y MUJERES.
INYOLUCRA GANGLIOS LINFATICOS EN UN 80%, ENFERMEDAD GENERALIZADA, MUCHAS

YECES ASINTOMATICA. .- . .
[ TEgSCON | e
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CURSO CLINICO INDOLENTE, USUALMENTE NO CURABLE.
PUEDE PROGRESAR A LINFOMA DE CELULAS GRANDES B,
SOBREVIDA MEDIA DE 6 2 8 AROS.

T (14;18).

LINFOMA DE CELULAS B ZOMA MARGINAL
E£$TOS SON DEL TIPO DE LINFOMA DE CELULAS B MOMOCITOIDES Y LINFOMA DE CELULA

B DE BAJO GRACQ TIP MALT.

ESTA CARACTERIZADO POR HETEROGENEIDAD CELULAR, INCLUYENDO CELULAS EN LA Z0~
NA MARGINAL (PARECIDAS A CENTROCITOS), CELULAS PEQUENAS ATIPICAS QUE SE PA-
RECEN A CELULAS CENTROFOLICULARES HENDIDAS, PERO CON MAS CITOPLASMA, U--~
SUALMENTE PRESENTES FOLICULOS REACTIVOS CON CELULAS B MONGCITOIDES QCUPANDO
DO LA ZONA MARGINAL O REGION INTERFOLICULAR.

PATRON DE CRECIMIENTO DIFUSO Y PERIFOLICULAR O SINUSOIDAL Y PERISINUSOIDAL.

A).~ EXTRANODAL: TIPO MALT {LINFOMAS DE MUCOSAS DE CELULAS B DE BAJO GRADO
ASOCIADO CON EL TEJIDO LINFQIDE)}:  FRECUENTE EN ADULTOS, PREDOMINA -
EN MUJERES, CON ANTECEDENTE DE ENFERMEDAD AUTOINMUME (TIROIDITIS DE -~
HASHIMOTO, SINDROME DE SJOGREN Y GASTRITIS POR HELICOQBACTER).
OCURRE MAS FRECUENTE EN ESTOMAGO. LA DISEMINACION SE PRESENTA EN UN-
30% DE LOS CASOS.  SE PUEDE TRANSFORMAR A LINFOMA DE CELULAS GRANDES.
ES CURABLE CON TERAPTA LOCAL CUANDD ESTA LOCALIZADO

B).- NODAL: CELULAS B MONGCITOIDES.- ENTIDAD PROVISIONAL.
FRECUENTE EN ADULTOS, LA MAYORIA SIN MUJERES Y ESTA ASOCTADO CON SIN -
DROME DE SJOGREN, COM CURSO CLINICO LENTAMENTE PROGRESIVQ Y USUALMENTE
CURABLE,  THYQLUCRA MEOULA OSEA Y PUEDE TRAMSFORMARSL A LINFOMA QE CE

LULAS GRANDES.

LINFOMA ZONA MARGINAL DE BAZO, CON O SIM LINFOCITOS PELUDOS.- ENTIDAD PROVI
SIONAL

INYASION A LA ZONA DEL MANTO Y ZONA MARGINAL DE LA PULPA BLANCA, USUALMENTE
CON UN CENTRO GERMINAL RESIDUAL (QUE PUEDE SER ATROFICO O HIPERPLASICO).
INYOLUCRO DE LA MEDULA OSEA Y SANGRE PERIFERICA.

CELULAS GRANDES CON NUCLED IRREGULAR Y TITOPLASMA PALIDO.

ES RARO EN ADULTOS, CURSA CON ESPLENOMESALIA Y LINFOCITOSIS LEVE A MODERACA
CURSO LENTAMENTE PROGRESIYQ, NO CURABLE, OBLIGADOD HACER ESPLENECTOMIA.

LEBCEMIA DE €ELULAS PELUDAS
LAS CUALES SON PEQUERAS, CON NUCLEQ OVAL O EN FRIJOL, CROMATINAMENGS CONDEN
SADA QUE LA DE UN LINFOCITO NORMAL, CON ABUNDANTE CITOPLASMA PALICO, Y PRE~

-1t~



SENCIA DE PROYECCIONES VELLOSAS!ISTAS EN FROTIS. MITOSIS RARAS.

EL DX SE HACE MEJOR EN BIOPSIA DE MEDULA OSEA, YA QUE SIEMPRE ESTA INVOLU -
CRADA.

EN EL BAZO EL TUMOR INVADE LA PULPA ROJA (PULPA BLANCA ATROFICA).

NO SE DESCRIBEN ANOMALTAS ESPECIFICAS.

OCURRE EN ADULTOQS, PRESENTAN ESPLENOMEGALIA Y NEUTROPENIA.

CURSO CLINICO INDOLENTE, REMISIONES ESPONTAHEAS ¥ RIESGO ELEYADQ DE INFEC -

CIONES,

PLASMOCTTOMA/MIELOMA DE CELURAS PLASMATICAS

COMPUESTO DE CELULAS PLASMATICAS QUE SEMEJAN 0 PARECEN MADURAS, Y CELULAS -
INMADURAS (PLASMOBLASTOS), SIN MEZCLA DE CELULAS RECONOCILBLE COMO LINFOI -
DES, PRESENCIA DE INMUNOBLASTOS, CON NUCLEQ HENDIDOQ.  UNA FASE PRETERMINAL
PUEDE SER LA PRESENCIA DE CELULAS NEGPLASICAS QUE SEMEJAN LINFOMA DE CELU -
LAS GRANDES.

TUMOR DE ADULTOS,AUNQUE ALGUNOS SE PRESENTAH COMO TUMORES SOLITARIOS O EN -
SITIOS EXTRAGANGL IONARES.

EL MIELOMA TIENE CURSO INDOLENTE, USUALMENTE NO CURABLE. EL PLASMOCITOMA-
DE PX FAVORABLE, PUEDE PROGRESAR A MIELOMA (50% DE TiPD DSED Y 10 20% DE -

TIP0 EXTRAMEDULAR).

LINFOMA DE CELULAS B GRANDES DIFUSD

COMPUESTO DE CELULAS GRANDES (NUCLED AL MENOS DOS VECES EL TAMAKO DE UN LIN
CITO PEQUERD, USUALMENTE MAS GRANDE QUE EL MACROFAGO TISULAR) CON NUCLEQ VE
SICULAR, NUCLEQLD PROMINENTE Y CITOPLASMA BASOFTLO EN CANTIDAD MODERADA, EN
MUCHOS CASOS SE OBSERYAN YARIANTES O SUBTIPOS CE CELULAS PREDOMINANTES: --
CENTROBLASTODS {CELULAS GRANDES NO HENDIDAS): INMUNOBLASTOS: MEZCLA DE LAS 2
MULTILOBULADO, ANAPLASICO: £N OTROS CASOS PUEDE SER RICO £N LINFOCITOS T PE
QUEROS 0 HISTIOCITOS CREANDO SEMEJANZA AL LINFOMA DE CELULAS T: O PREDOMINA
EL CRECIMIENTO INTRAVASCULAR (LLAMADO LINFOMA ANGIOTROPICO).

DE REPIDQ CRECIMIENTD, A MENUDO SE PRESENTA COMO UNA MASA LOCALIZADA.
CONSTITUYEN EL 30 a 40% DE LOS LNH DEL ADULTO.

PREDOMINA EN LA SEXTA DECADA DE LA VIDA, AUNQUE PUEDEN SER VISTOS EN NINOS-
0 EN TODAS LAS EDADES.

MAS DEL 40% SON EXTRAGANGLIONARES. [INYOLUCRA HIGADO, TIMO Y GANGLIOS.
AGRESIVOS PERO POTENCEALMENTE CURABLES.

A).- SUBTIPO: LINFOMA DE CELULAS B GRANDES: MEDIASTINAL PRIMARIO (TIMICD)
COMPUESTO DE CELULAS GRANDES CON CARACTERISTICAS NUCLEARES YARIABLES -
PARECIENDG CENTROBLASTOS, CENTROCITGS GRANDES O CELULAS MULT ILOBULADAS

-12-



FRECUEMTEMENTE CON CITOPLASMA PALIDO Y BASOFILO: A YECES CON ESCLERO--
SIS FINA Y CELULAS ESCASAS COMO DE REED~STERNBERG.

USUALMENTE INYOLUCRA EL TIMO: SE PRESENTA COMO MASA MEDIASTINAL ANTE -
RIOR QUE TINVADE LOCALMENTE, CUYD ORIGEN ES EL TIMO; HAY COMPROMISO DE-
DE VIAS AERES Y SINDROME DE VENA CAVA SUPERIOR.

RECAIDAS EXTRAGANGLIONARES, INCLUYENDQ TRACTO GASTROINTESTINAL, RIRO -
NES, OVARIOS Y SISTEMA NERVIOSO CENWTRAL.

ALTAMENTE AGRESIVO, PERO POTENCIALMENTE CURABLE EN EL 40 a3 60%.

10.- LINFOMA DE BURKITT

11.-

CELULAS MONOMORFICAS DE TAMANO MEDIANO, CON NUCLEQ REDONDO, NUCLEQLOS MULTL
PLES (2-5), ABUNDANTE CITOPLASMA BASOFILO, APARIENCIA COHESIVA.  ALTO NIVE
LES DE PROLIFERACION Y MUERTE CELULAR. PATRON DE CIELO ESTRELLADO, IMPAR-
TIOO POR UN HUMEROSO GRUPO DE MACROFAGOS BENIGNOS QUE HAN INGERIDO GRAN CAN
TIDAD DE CELULAS TUMORALES,

ES MUY COMUN EN NINOS Y EN ADULTOS CUANDO HAY INMUNOSUPRESION, MAS FRECUEN-
TE EN MASCULINOS QUE EN FEMENINOS.

INYADIDOS FRECUENTEMENTE MANDIBULA Y HUESOS FACIALES { EN AFRICA), LA MAYO-
RIA DE LOS CASOS SE PRESENTA EN ABDOMEN, INYADEN ILEC DISTAL, CIEGO Y/0 ME-
SENTERIO; TAMBIEN OVARIOS, RIRONES 0 TORAX.

ALTAMENTE AGRESIVO PERO POTENCIALMENTE CURABLE,

T (814}, T (2;8) Y T {8;22).

LINFOMA DE CELULAS B DE ALTO GRADO: PARECIDO AL BURKITT

SON LOS TUMORES CON ALGUNAS CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS ENTRE LINFOMA DE -
CELULAS GRANDES CON CARACTERISTICAS CENTROBLASTICAS O INMUNOBLASTICAS Y EL-
LINFOMA DE BURKITT CLASICO.

SON RELATIYAMENTE RAROS Y LA MAYORIA APARECEN EN ADULTOS, CON O SIN HISTO -
RIA DE INMUNOSUPRESION,

INYOLUCRA MAS A GANGLIOS LINFATICOS QUE SITIOS EXTRAGANGLIONARES.

ALTAMENTE AGRESIVG Y POTENCIALMENTE CURABLE.

1 TRSIS COM .
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1.-

1.- NEOPLASIAS DE CELULAS T Y CELULAS ASESINAS RATURALES

NEOPLASIA PRECURSORA DE CELULAS T: LINFOMA LINFOBLASTICO T PRECURSOR,

LAS CELULAS TUMORALES SON IDENTICAS MORFOLOGICAMENTE A AQUELLAS DEL PRECUR-
SOR DE CELULAS B: LINFOBLASTOS O CELULAS MEDIANAS CON NUCLEO REDONZO O CON-
YOLUTO, CROMATINA FINAMENTE DISPERSA, NUCLEOLO DISCRETO Y CITOPLASMA ESCASO
ES NECESARIO ESTUDIO DE INMUNOTIPIFICACION PARA DISTINGUIR LAS NEOPLASIAS -
DE CELULAS B DE LAS T,

SE HAN REPORTADO ANORMALIDADES CITOGENETICAS,

SON PREDOMINANTEMENTE ADOLESCENTES Y ADULTOS JOVENES MASCULINGS LOS AFECTA-
DOS. AUNQUE SE PUEDE PRESENTAR EN ADULTOS YIEJOS.

CONSTITUYE UN 40% DE LOS LINFOMAS DE LA NINEZ Y 15% DE LAS LEUCEMIAS LINFO-
BLASTICAS AGUDAS.

SE PRESENTAN COMO MASAS MEDIASTINALES SITNOMATICAS, DE CRECIMIENTG RAPIDO Y
0 LINFADENOPATIAS PERIFERICAS.

INYOLUCRA COMUNMENTE SISTEMA NERVIOSO CENTRAL, TIMO Y GANGLIOS LINFATICOS.
SIN TRATAMIENTO ES FATAL. ALTAMENTE AGRESIVO Y POTENCIALMENTE CURABLE.

I1.- NEQPLASIAS DE CELULAS T PERIFERICAS Y CELULAS ASESINAS

LEYCEMIA LINFOCITICA CRONICA DE CELULAS T LEUCEMIA PROLINFOCITICA
LINFOCITOS PEQUENOS MO GRANULARES O PROLINFOCITICOS CON NUCLEOLD PROMINENTE
NUCLED CON IRREGULARIDADES Y CITOPLASMA ABUNDANTE Y BASOFILO.

INYOLUCRA GANGLIOS LINFATICOS, EN FORMA DIFUSA Y PARACORTICAL, CON INVASION
A FOLICULOS Y VENULAS ENOOTELIALES ALTAMENTE PROMINENTES.

DCURRE EN ADULTOS.

INYOLUCRA MEDULA OSEA, HIGADO Y GANGLIOS LINFATICOS.

COMPRENDE EL 1% DE LAS LLC PERC MAS DEL 20% DE LLP.

ES MAS AGRESIYD QUE LLLC-B Y USUALMENTE NG ES CURABLE.

INVERSION 14 (qgll;q32), EN 75% ¥ TRISOMIA 8 q.

LEUCEMIA DE LINFOCITOS GRANDES GRANULARES

TIENE DOS SUBTIPOS: TIPO DE CELULAS T Y TIPO DE CELULAS ASESINAS NATURALES
ESTA ENFERMEDAD CORRESPONDE A CASOS DESCRITOS COMO LINFOCITOSIS T8 con NEY
TROPENIA O ENFERMEDAD LINFOPROLIFERATIVA.

LAS CELULAS SANGUINEAS PERIFERICAS TIENEN NUCLEO REDONDD U OVAL CON CROMA-
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TINA MODERADAMENTE CONDENSADA, NUCLEQLO RARQ CON CITOPLASMA ABUNDANTE AZUL
PALIDO CON GRANULOS AZUROFILICOS, _

SU ASOCIACIOK CON YEB ES REPORTADO EN CASOS AGRESIVOS ASIATICOS.
PRESENTAN LIGERA A MODERADA LINFOCITOSIS, FRECUENTEMENTE CON NEUTROPENIA -
ANEMIA.

ESPLENOMEGALIA LEVE A MODERADA, SIN LINFADENOPATIA SIGNIFICATIVA 0 HEPATO-
MEGAL IA.

CURSO INDOLENTE Y RARA VEZ AGRESIVO.

MICOSIS FUNGOIDE/SINDROME SEZARY

LAS CELULAS TUMORALES PREDOMINANTES PEQUENAS, CON NUCLEO CEREBRIFORME, COM
MENOR CANTIDAD DE CELULAS GRANDES- CON NUCLEQ SIMILAR, INFILTRA EPIDERMIS -
Y HAY EPIDERMOTROPISMO.

LA MEDULA OSEA USUALMENTE ES NORMAL.

FRECUENTE EM ADULTOS, EN QUIENES SE PRESENTA CON PLACAS CUTANEAS MULTIPLES
CON ERITRODERWIA GENERALIZADA. LA LINFADENOPATIA OCURRE EN ESTADIOS AVAN
ZADOS,

COMO EYENTO TERMIMAL PUEDE DESARROLLAR UN LINFGMA DE CELULAS GRANDES.
CURSO INDOLENTE, AUHQUE PUEDE TRANSFORMARSE A LINFOMA DE CELULAS GRANDES A

NAPLASICO.

LINFOMAS DE CELULAS T PERIFERICAS, INESPECIFICOS

COMPRENDE DOS CATEGORIAS CITOLOGICAS PROYISIONALES: CELULAS DE TAMARO ME -

DIANO Y CELULAS GRANDES Y MEDIANAS MIXTO.

TIPICAMENTE CONTIENE UNA MEZCLA DE CELULAS PEUGENAS Y GRANDES ATIPICAS CON

MEZCLA DE EOSINOFILOS @ HISTIQCITOS EPITELIQIDES SIN FORMACION DE GRANULO-

MAS. LAS CELULAS NEQPLASICAS FRECUENTEMENTE TIENEN NUCLEQ IRREGULAR Y YA-

RIAN EN TAMARO Y FORMA CON CELULAS GRANDES E HIPERCROMATICAS, OCASIONALMEN

TE SEMEJAN CELULAS DE REED STENBERG.  PATRON DIFUSQ E INTERFOLICUALR.

COMPRENDEN MENOS DEL 15% DE LOS LINFOMAS EN ESTUDIOS EUROPEOQS.

OCURRE EN ADULTOS CON ENFERMEDAD GENERALIZADA, OCASIONALMENTE EOSINOFILIA,

PRURITO O SINDROME HEMOFAGOCITICO.

INYOLUCRAN GANGLIOS LINFATICOS, PIEL, HIGADO Y BAZO,

CURSO CLINICO YARIABLE, USUALMENTE MAS AGRESIVO, AUNQUE POTENCIALMENTE CU-

RABLE.

A).~ LINFOMA DE CELULAS T, PANICULITIS SUBCUTANEA: INFILTRACION DE SEPTODS
Y LOBULOS POR GRASA Y CELULAS LINFOIDES ATIPICAS DE TAMANQ VARIABLE -
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CON CARIOREXIS FRECUENTE. SE PRESENTA EN ADULTOS, MAS £N HOMBRES QUE-
EN MUJERES.  AFECTA ESPECTALMENTE LAS EXTREMIDAOES.  ANTECEDENTE DE-
UNA LARGA HISTORIA DE LESIONES DERMICAS. COMPLICACION FRECUENTE: SIN
DROME HEMOFAGOCITICO.

8).- LINFOMA DE CELULAS T HEPATOESPLENICO: CELULAS MONOTONAS DE TAMANQ ME -
DIANO, NUCLEO REDONDQ, CROMATINA FINA PERO MODERADAMENTE CONDEWSADA, -
NUCLEOLO POCO APARENTE CON CITOPLASMA PALIDO Of CANTIDAD MODERADA. PA
TRON SINUSOIDAL,  SE PRESENTA EN ADULTOS JOVENES Y ADOLESCENTES, MAS-
FRECUENTE EN HOMBRES QUE MUJERES, CON MARCADA HEPATOESPLENOMEGAALIA. -
INYOLUCRA BAZO, HIGADO Y MEDULA OSEA,

CURSO AGRESIVOD.

I11.~ LINFOMA CELULAS T PERIFERICAS, YARIANTES ESPECIFICAS

4.~ LINFOMAANGIOINMUNOBLASTICO DE CELULAS T

LA ARQUITECTURA NODAL ESTA BORRADA, 103 SENOS PERIFERICOS ESTAN TIPICAMENTE
ABIERTOS Y HASTA DILATADOS, PERC EL INFILTRADD ANORMAL SE EXTIENDE MAS A--
LLA DE LA CAPSULA: LOS FOLICULOS REACTIVOS CON CEMTRO GERMINAL ESTAN USUAL
MENTE AUSENTES.  LAS CELULAS LINFOIDES SON UNA MEZCLA DE LINFOCITOS PEQUE-
HOS, INMUNOBLASTOS Y UNA CARACTERISTICA CELULA ATIPICA CALRA, CON NUCLED LI
GERAMENTE IDENTADO Y CITOPLASMA ABUNDANTE, PALIDO © CLARD, MEZCLADO CON HIS
TIOCITOS EPITELIOIDES, CELULAS PLASMATICAS Y EOSINOFILOS.

OCURRE EN ADULTOS, HAY LINFADENOPATIA GENERALIZADA, FIEBRE Y RASH CUTANEOD.
INYOLUCRA GANGLIOS LIKFATICOS, MEDULA OSEA Y PIEL.

TIPICAMENTE HAY ENFERMEDAD SISTEMICA

MODERADAMENTE AGRESIVA, OCASIONALMENTE REMISION ESPONTANEA.

PUEDE OCURRIR TRISOMIA *3 o 5.

LINFOMA ANGICCENTRICO

COMPUESTO POR UNA MEZCLA DE LINFOCITOS PEQUENOS DE APARIENCIA NORMAL Y UN -
NUMERO VARIABLE DE CELULAS LINFQIDES ATIPICAS E TNMUNOBLASTOS, ACOMPANADOS-
BE CELULAS PLASMATICAS Y QCASIONALMENTE EQSINOFILOS £ HISTIQCITOS.  INFIL-
TRADO POLIMORFICO Y CELULAS LINFOIDES PLEOMORFICAS.  PUEDE VERSE ERITROFA-
GOCITOSIS.

EN ESTE SE CONSIDERAN CASOS DE GRANULOMATOSIS LINFOMATOIDE.

ENFERMEDAD RARA EN ESTADOS UNIDOS ¥ EUROPA, PERO COMUN EN ASIA.

AFECTA NINOS O ADULTOS DE CUALQUIER EDAD.
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LOS SITIOS EXTRAGANGLIONARES INYOLUCRADOS INVARIABLEMENTE, INCLUYENDG NARIZ

PALADAR, PIEL, SHC Y PULMON,
CURSO INDOLENTE O AGRESIVO., PUEDE OCURRIR SINDROME HEMOFAGOCITICO.

LINFOMA DE CELULAS T INTESTINAL (COM O SIN ENTEROPATIA)

ORTGINALMENTE LLAMADO HISTIOCETOSIS MALIGNA DEL INTESTIND, SE ASOCIA FRE --
CUENTEMENTE CON ULCERAS DUODENALES CON PERFORACION.

LOS TUMORES TIENEN UNA MEZCLA. VARIABLE DE CELULAS PEQUENAS, MEDIANAS, GRAN-
DES 0 CELULAS TUMORALES ANAPLASICAS CON UN ALTO CONTENTDO DE CELULAS T IN -
TRAEPITELIALES EN LA MUCOSA ADYACENTE E HISTIOCITOS REACTIVOS. LA MUCOSA -
PUEDE PRESENTAR O NO ATROFIA.

ES MAS FRECUENTE EN INTESTING DELGADO, RARC EN ESTOMAGO 0 COLON.

OCURRE EN ADULTOS, FRECUENTEMENTE CON HISTORIA DE ENTEROPATIA POR SENSIBILI

DAD AL GUTEM,
CURSO AGRESIVO Y USUALMENTE LLEGA A LA MUERTE {NO CURABLE).

LEUCEMIA/LINFOMA DE CELULAS T DEL ADULTO

MORFOLOGIA VARIABLE, PATRCN DIFUSO, USUALMENTE HAY UNA MEZCLA DE CELULAS --
GRANDES Y PEQUENAS ATIPICAS CON UN POLIMORFISMO TANTO CELULAR COMO NUCLEAR,
CELULAS GIGANTES MULTINUCLEADAS SEMEJANTES A LAS CELULAS DE REED-STENBERG.
LA INFILTRACION DE LA MEDULA OSEA ES DIFUSQO, ADEMAS A GANGLIOS LINFATICOS,
PIEL, HIGADO BAZO Y SNC.

OCURRE EN ADULTOS, ES ENDEMICO EN JAPON.

LA FORMA AGUDA ES LA MAS COMUN, LA CUAL SE PRESENTA CON LEUCOCITOSIS, HEPA--
TOESPLENOMEGALIA, HIPERCALCEMIA, LESTONES LITICAS EN HUESO.

ALTAMENTE AGRESIVO. SCBREVIDA MENGS DE UN ARO ( NO CURABLE).

LINFOMA AMAPLASICO DE CELULAS GRANDES (TiPO CELULAS NULL Y T)

TUMOR ORIGINALMENTE RECONOCIDG POR EL ANTICUERPO Ki-1.

COMPUESTO DE CELULAS GRANDES BLASTICAS CON PLEOMORFISMO, FRECUENTEMENTE EN
FORMA DE HERRADURA, MULTIPLES NUCLEOS CON NUCLEOLO SENCILLO O MULTIRLE Y ~
CELULAS COMQ DE REED@STENBERG. LAS CELULAS TUMORALES SON MUCHO MAS GRANDES
QUE LAS DEL LINFOMA DE CELULAS GRANDES, CON CITOPLASMA ABUNDANTE, CRECEN -
EN UN PATRON COHESIVO E INVOLUCRAN EL SENO LINFATICO, ASI COMO SITIOS EX -
TRAGANGLIONARES, TALES COMO TEJIDO BLANDO, HUESO Y PIEL.  HAY MEZCLA YA -
RIABLE DE GRANULOCITOS Y MACROFAGOS. PATRON DE CRECIMIENTO PERIFOLICULAR-

E INFILTRACION SINUSOIDAL.
RELATIVAMENTE RARD, EXISTEN DOS FORMAS: PRIMARIA (DE NOYD) QUE PUEDE SER:
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SISTEMICA { EN NINOS ¥ ADULTOS, MODERADAMENTE AGRESIVA PERQ POTENCTALMENTE-
CURABLE) Y LA CUTANEA (EN ADULTQS, CURSD INDOLENTE PERQ INCURABLE), Y LA SE

CUNDARIA (MEZCLADA CON QTRO TIPO DE LINFOMA).
SE REPORTA EN TODOS LOS GRUPOS DE EDAD, AUNQUE DEL 15-20% SON MENORES DE 20

ENTIDAD PROYISIONAL: LINFOMA ANAPLASICO DE CELULAS GRANDES

LA MORFOLOGIA ES INTERMEDIA ENTRE LINFOMA DE CELULAS GRANDES AMAPLASICAS Y-
LINFOMA DE HODGKIN. .
COMPUESTO DE FILAS DE CELULAS CONFLUENTES Y UN PATRON COHESIVO, FRECUENTE -
MENTE SINUSGIDAL, PERD CON CARACTERES ARQUITECTONICOS QUE SEMEJAN LINFOMA -
HODGKIN TIPO ESCLERDSIS NODULAR.

OCURRE EN ADULTOS JOVENES, CON ENFERMEDAD NODAL AGRESIVA Y FRECUENTEMENTE -
CON TUMOR MEDTASTINAL YOLUMINOSA,

INVOLUCRA GANGLIOS LINFATICOS Y MEDIASTING,

AGRESIVA AUNQUE CURABLE,
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ENFERMEDAD DE HODGKIN

1.~ PREDOMINIO LINFOCITICD [PARAGRANULOMA)

USUALMENTE TIENE UN PATRON NODULAR DE CRECIMIENTO, CON O SIN AREAS DIFUSAS.
FRECUENTEMENTE SON VISTOS CENTROS GERMINALES TRANSFORMADOS EN UN MISMO O EN
OTROS NODULOS.

LAS CELULAS ATIPICAS TIENEN UN NUCLEQ YESICULAR, NUCLEOLOS PEQUEROS Y MULTI
PLES: ESTAS HAN SIDO LAS LLAMADAS CELULAS LH (LINFOCITOS £ HISTIOCITOS O CE
LULAS EN PALOMITA DE MAIZ.  AUNQUE ESTAS CELULAS PUEDEN SER MUY NUMERGOSAS-
USUALMENTE NO SE ENCUENTRAN LAS CELULAS DE REED@STENBERG CLASICAS. EN EL-
FONDO SE OBSERVAN LINFOCITGS COM O SIN ACUMULOS DE HISTIOCITOS EPITELIOIDES
MENOS FRECUENTEMENTE SE ENCUENTRAN LAS CELULAS PLASMATICAS, EOSINOFILOS Y -
NEUTROFILOS.

EL TUMOR SE PRESENTA EN TODAS LAS EDADES, ADULTOS MAS COMUNMENTE QUE NIFOS,
Y MASCULINOS MAS QUE FEMENINOS.

INYOLUCRA GANGLIOS LINFATICOS, EXTENDIENDOSE AL MEDIASTINO AL MOMENTQ DEL -
DX.RARA VEZ SE DISEMINA.

SOBREVIDA LARGA, CON O SIN TRATAMIENTO.

ESCLEROSIS NODULAR
TIENE AL MENOS PARCTALMENTE UN PATRON NODULAR, CON BANDAS FIBROSAS SEPARAN-
DO LOS NODULOS. LA CELULA CARACTERISTICA ES DEL TIPQ LACUNAR REED-STEMBERG
LAS CUALES PUEDEN SER MUY NUMEROSAS. HAY LINFOCITOS, HISTIOGITOS, CELULAS-
PLASMATICAS, EOSINOFILOS Y NEUTROFILOS.

ES MAS COMUN EN ADOLESCENTES Y ADULTOS JOVENES, PERQ PUEDE PRESENTARSE EN -
CUALQUEER EDAD, IGUAL O MAS FRECUENTE EN FEMENINOS QUE MASCULINOS, SE ASO =
CIA CON NIVEL SOCIOECONOMICO ALTO.

COMUNMENTE INVADE EL MEDIASTINO { TIMO ), GANGLIOS LINFATICOS, BAZO E HIGA-
DO, MEDULA OSEA.

MODERADAMENTE AGRESIVQ, PERO FRECUENTEMENTE CURABLE.

CELULARIDAD MIXTA
EL INFILTRADO ES DIFUSO 0 VAGAMENTE NODULAR, SIN FORMAR BANDAS DE ESCLERD -

SIS, AUN AST SE PUFDE PRESENTAR FIBROSIS INTERSTICIAL FINA.
LAS CELULAS DE REED-STENSERG SON DE TIPO CLASICO, SE PUEDEN YER CELULAS LA-
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CUNARES. EL INFILTRADO CONTIENE LINFOCITOS, HISTIOCITOS, €OSINOFILOS, NEU-
TROFILOS Y CELULAS PLASMATICAS.

tL 60 a 70% DE LAS CELULAS TUMORALES SON VEB (+).

USUALMENTE EN ADULTOS, MAS EN HOMBRES QUE MUJERES.

INVOLUCRA GANGLIOS LINFATICOS, BAZO, HIGADO, MEDULA OSEA,

CURSC MOQERADAMENTE AGRESIVO PERO CURABLE.

4.- DEPLECION LINFOCITICA
PUEDE TEMER DOS TIPOS: RETICULAR O FIBROSIS DIFUSA.
INFI1.TRADO DIFUSO, FRECUENTEMENTE APARECE HIPOCELULAR, POR LA PRESENCIA OE-
DE FIBROSIS DIFUSA Y NECROSIS: HAY UM GRAN NUMERO DE CELULAS DE REED-STEN -
BERGY VARIANTES BIZARRAS SARCOMATOSAS COM UNA PEQUENA CANTIDAD DE OTRAS CE-
LULAS INFLAMATORIAS. '
ES MAS COMUN EN GENTE ANCIANA, EN INDIVIDUOS HIV{+), Y EN PAISES NO INDUS -
TRIALIZADOS.
SE PRESENTA CON LINFADENMOPATIA ABDOMINAL.
INVOLUCRA A BAZO, HIGADO Y MEDULA OSEA.
AGRESIVO Y PROBABLEMENTE CURABLE.

5.-ENTIDAD PROYISIONAL: ENFERMEDAD DE HODGKIN RICA EN LINFOCITOS
ESTE £S DEFINIDD €OMO UN TUMOR CON CELULAS REED-STENBERG POCO FRECUENTES,-
LAS CUALES SON DEL TIPC CLASICO, ALGUNAS CELULAS LACUNARES PUEDEN ESTAR --
PRESENTES EN UN TRANSFONDO DE LINFOCITOS, PERD HAY MAS EOSINOFILOS Y CELU-
LAS PLASMATICAS.
HAY SEMEJANZA MORFOLOGICA CON EH ESCLEROSIS NODULAR Y CELULARIDAD MIXTA.

NO AGRESIVA,

TESIS COW
FALLA DE ORIGEN
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CASOS INCUASIFICABLES

PARA QUE LAS ENTIDADES SEAN BILEN DEFINIDAS ES IMPORTANTE

EXCLUIR CASOS QQUE NO REUNAN CIERTOS CRITERIGS., LOS -

CASQS INCLASIFICABLES SON DEFIRIOOS COMO AQUELLOS QUE NGO

QUEDAN DENTRD DE LAS ENTIDADES DEFINIDAS: ELLOS PUEDEN-

SER DEL TIPG B O T, O ESTAR ENTRE HODGKIN Y NO HODGKIN,

ADEMAS EXISTE UN GRUPO IMCLASIFICABLE POR SU AUSENCIA O-

DEFECTQ EN EL MATERIAL HISTOLOGICO, ESTUDIOS GENETICOé,-

MOLECULARES, GENETICOS E INMUNOFENOTIPICOS: O PORQUE A -

PESAR DE UN ANALISIS COMPLETO CON TECNICAS DISPONIBLES -

NO QUEDA EN CATEGORIA DEFINIDA.

ESTE GRUPQ ES CLARAMENTE LO MAS IMPORTANTE PARA AUMENTAR

CONQCIMIENTOS FUTUROS. TALES CASDS SON:

1.- LINFOMA DE CELULAS B, NO CLASIFICABLE {(BAJO Y ALTO-
GRADG).

Z2.- LINFOMA DE CELULAS 7, NO CLASIFICABLE.

3.- ENFERMEDAD DE HODGKIM, NO CLASIFICABLE.

4.- LINFOMA MALIGND, NO CLASIFICABLE {ALYTO Y BAJQ GRADQ},

ety iy
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MATERIAL Y METODOS

En el archivo de Anatomla Patolégica del C.M.N
20 de Noviembre, 1.5.5.8.T.E. se revisaron laminillas de biopsias
y piezas quirdrgicas en un tiempo de once afios en un perfodo
comprendido del 1° de enero de 1984 al 31 de diciembre de
1994, de los casos diagnosticados como linfomas y en algunos
casos con bloques de parafina. Las primeras tefidas con
métodos habituales de HE y en algunas ocasiones con técnicas
especiales de MASSON, PAS y RETICULOQ; excluyendo los casos
gque presentaban defectos técnicos en la elaboracién de dicho
material o ausencia del mismo.

Se examind el material con el microscopio de
luz por el autor y asesor, obteniendo inicialmente la clasificacion
de los linfornas no Hodgkin y enfermedad de Hodgkin de acuerdo
al criterio expresado segun la clasificacién de la Formulacién
Internaciona!l de Trabajo y exclusivamente desde el punto de
vista morfoldégico se comparé con la clasificacién Europeo

Americana.

Se obtuvieron datos referentes al numero de
casos, edad y sexo, topografia y diagndstico clinico de envio y
graficando dicha informacién.

De los datos obtenidos se calculd el porcentaje
seglin la Formulacién Internacional de Trabajo vy el grado de
malignidad asi como aspectos histogenéticos .



RESULTADOS

En el periodo del 1° de enero de 1984 al 31 de
diciembre de 1994 se estudiaron un total de 103,615 piezas
quirdrgicas en el servicio de Anatomia Patoldgica del C.M.N. 20
de Noviembre del |.5.5.5.T.E. De estas piezas se localizaron los
informes de los casos de linfornas con un total de 696 {(0.67%),
de los cuales 427 (77.77%) son LNH y 122 (22.22) EH (gréfica

4,3).

La mayor frecuencia en once afios fué en 1984
y 1989, fluctuando entre 83 y 85 casos al afio, que representan
el 12.21% vy 11.92% respectivamente del total de casos por
afio con un promedio de 10.2% (gréfica 12).

La frecuencia por sexos fue de 56.46% para el
femenino y 43.53% para el masculino (grafica 2 ).

El grupo de mayor frecuencia fue el de 51-60
anos; la edad promedio fue de 5b5.5 afos y la contraparte menor
fue de 81-90 afos. En cuanto al promedio de edad por afio; la
menor fue de 2.5 afios {1985) v la mayor de 91 afios (1984)

(gréfica 1).

Utilizamos la gufa morfoldgica de la clasificacion
de fa Formulacién Internacional de Trabajo: Encontramos 67
casos {(156.69%) de linfomas de bajo grado, 135 {31.61%)
de grado intermedio y 225 (62.69%) de alto grado

(graficas 5,6,7, 7a).

e r——— . ___ 2 3_



Aplicando e nuevo enfoque de la clasificacién
Europeo Americana se fogrd identificar morfoldgicamente a 253
casos (569.25%): Los que correspondieron a 35 casos (13.83%)
de linfomas  foliculares, 23 (9.09%) de linfomas
centrofoliculares, 74 (29.24%) de linfomas del manto y 121
casos (47.82%) de linfomas de células grandes de alto grado.
Los restantes 174 casos (40.75%) del total de casos
encontrados con diagnéstico de LNH fue imposible incluirlos en
alguna de las categorias de esta clasificacién; a consecuencia de
errotes en la técnica histoldégica y/o falta de laminiltas vy
principalmente porque no contamos con las técnicas genéticas,
moleculares e inmunofenotipicas = para clasificarios
adecuadamente ya gue en nuestra revisidn la clasificacién fue

morfoldgica.

En cuanto a la EH se encontraron 12 casos
{10.25%) dei tipo de predominio linfocitico, 47 (40.17%) de
celularidad mixta y 58 casos {49.57%) de esclerosis nodular (la
mas frecuente) y ningdn caso de deplecion linfocitica

(grafica B8R

Se encontré que la distribucién topogréfica
muestra una mayor frecuencia en ganglios linfaticos 291 casos
(41.81%), en segundo iugar con 165 casos (23.70%) laminillas
o blogues de parafina que no especifican el jugar anatémico y en
tercer lugar con 8% casos (12.21%) otros sitios como
estdmago, intestino, colon, mesenterio, etc. Como sitios menos
frecuentes fue: bazo y pardtida con 4 casos (0.57%)

respectivamente {(gréfical0).
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Del total de casos el diagnéstico clinico de
envio fue certero en 101 casos (14.51%) para LH y 155 casos
{22.27%) para LNH) y 195 casos (28.01%) para linfoma sin
especificar, lo que representa que el 64.74% de los diagnésticos
anatomopatologicos se correlacionaron con el diagnéstico
clinico. Sin tomar en cuenta aquellos con diagndstico de
carcinoma, sin diagnéstico o con otro diagnéstico (graficaloa).

TESIS CON
FALLA DB ORIGEN
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DISCUSION

En afos recientes existen avances significativos
para mayor comprensién y conocimiento de la conducta
biolégica de los linfomas. Procedimientos diagndsticos modernos
permiten la deteccidn temprana de los cambios tanto celulares
como tisulares asociados a neoplasias, sin embargo en la
mayoria de los casos la histogénesis depende principlamente del
material examinado microscépicamente (1, 2, 7, 10, 21}

El problema del diagndstico exacto disminuye
lenta y gradualmente en el CMN 20 de Noviembre, debido al
refinamiento de técnicas histoldgicas y la introduccidn de
nuevos procedimientos. En relacién con los linfomas la
combinacién de datos morfolégicos, inmunolégicos vy
moleculares ha permitido el reconocimiento de nuevas categorias
clinicopatolégicas (1, 2, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 12, 15, 186).

Uno de los objetivos principales de este trabajo
es adecuar los casos de linfoma a la clasificacion Europeo
Americana en base con la Formulacidn [nternacional de Trabajo y
asl de esta manera actualizarnos continuamente y sobre todo
comparar nuestros resultados con los de otros hospitales.

Los linfomas han sido motivo de muchas
clasificaciones, sin embargo para su diagnéstico exacto es
absolutamente necesario el estudio de técnicas
inmunofenotipicas vy asi enriquecer el diagndstico morfoldgico (1,

2,4,7,14, 16, 20).

En opinién de algunos autores (HARRIS NL) tos

o
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LNH deberian de ser clasificados de acuerdo a sus contrapartes
normales del sistema inmune, va que un abordaje asi brindaria
una prediccién de la evaluacién clinica. Pero por el contrario,
desde el momento en que cada investigador quiere tener su
propia forma de ver las neoplasias y asi mismo informarlo en la
literatura, se complica el problema y ha llegado a ser caética la
comunicacién entre patélogos y clinicos,

La clasificacion de los linfomas ha sido una
fuente de frustracidén por muchos afnos, en los Ultimos decenios
nueva informacién ha estado disponible en lo que a linfomas se
refiere, resultando el reconocimiento de nuevas entidades vy
refinamiento en el conocimiento de las enfermedades vya
existentes, apareciendo la pregunta: ;Cuando es el tiempo para
una nueva clasificacidén de linfomas?.

El 12 de abril de 1993 en Berlin, Alemania se
llevd a cabo una revisién de linfomas en un encuentro de
diecinueve hemopatdlogos con particular interés y experiencia en
el tema. En encuentros previos en Europa y Estados Unidos de
Norteamerica se llegé a creer que en lugar de los esquemas
variados de clasificaciénes usadas, los patblogos tenian que
ponerse de acuerde ya que habia un gran ndmero de linfomas
con caracteristicas iguales y comportamientos distintos {1, 2).

A pesar de los extensos estudios la definicion
de comportamientos linfoides en humanos y el movimiento de
las células entre ellos sigue siendo muy incierta.
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Consecuentemente aunque los esquemas de diferenciacién
proveen conceptos muy Utiles para el entendimiento de
linfomas, seguiran surgiendo nuevas lineas de investigacién (3,

5 6,7, 8).

Nuestro actual entendimiento de el sistema
inmune y los linfomas parecen adecuados para los expertos con
tas técnicas especializadas, pero no para aquellos que no
contamos con ellas y que resulta dificil y en algunos casos
imposible realizar una clasificacién correcta de linfomas.

v Es llamativo el hecho de que los japoneses
informan una frecuencia baja de LH (7.6%) y en su poblacién
falta el primer pico de la curva observada en otros paises (21);
en_este pais es tres veces menos frecuente que en los Estados
Unidos y Europa (22, 23), en estos paises hay una diferencia
muy notable con respecto a los paises tercermundistas, en estos
dltimos la incidencia mdés alta ocurre en nifics cosa gque se
observa también en nuestra casuistica (grafica92y.

Esto es ejemplo de lo que menciondbamos en
cuanto a las diferencias de paises e investigadores. En nuestro
estudio llama {a atencidn el tipo histoldgico que predomina en
todos los grupos de edades de esta serie, como es frecuente ver
una mayor cantidad con el tipe de escierdsis nodular en las
series cuya poblacién es heterogenea osea compuesta por nifios,
adolecentes, adultos y viejos como es la de este centro
hospitalario.




Las series que por caracteristicas especiales
tienen una poblacién homogénea (por ejemplo adultos) no son
valorables para representar un pais o sea que no reflejan el
patrén de distribucién observado en la mayoria de las otras
series, Algo similar ocurre en la serie de Krauss (24} que arrojan

resultados muy particulares.

Cuando una serie es representativa de una
poblacién, la curva que se registra es bimodal con un pico entre
20-30 afios y un segundo pico en los afos de |a sexta década.
Esto no se observé en nuestro trabajo en donde ia curva fue
bimodal con pico entre 51 y 60 afios {gréfica 1 ). Sin embargo
existe una correlacién en cuanto al tipo histolégico predominante
en las series de Dorfman {25) en las que existe un 74% del tipo
esclerosis nodular , misma gue también predomind en nuestro

estudio.

No existe correlaciéon con otros estudios en
cuanto al tipo de deplecién linfocitica que aunque es de menor
frecuencia, se encuentra en pocos casos; resultado que en
nuestro estudio no se presenté {1, 2).

Por su parte loes LNH son un grupo muy
controversial por lo que han sido objeto de muchos estudios en
lo que respecta a su clasificacién. Hasta ahora se conocen nueve
clasificaciones de éstas neoplasias a nivel internacional y de
gilas se puede decir que todas tienen gran semejanza en lo que
respecta al prondstico del paciente. También es importante
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enfatizar que cada una de estas clasificaciones tratan de agrupar
fas categorias en relacidn con las simititudes fundamentales.,

Anteriormente la clasificacion de la Formuiacion
Internacional de Trabajo clasificaba a los linfomas en bajo grado,
grado intermedio y alto grado de malignidad y asl agrupaba a los
knfomas en wuno de estos grandes grupos. Contaba
practicamente con todas las variedades de linfomas
desconocidos, exceptuando algunos; mismos que en la nueva
clasificacién Europeo Americana estadn integrados. En ésta los
divide en linfomas de células B y células T, teniendo un apartado
para aquellos Jinfomas no clasificables (1, 2).

Los linfomas de  bajo grado tuvieron
coincidencia con el patrén general de aparecer mas
frecuentemente en adultos viejos con un promedio de edad de
60 afios. También el resto de linfomas no Hodgkin tuvieron un
promedio de edad cercano al de [a poblacidn general que es de

51 afos.

La poblacion de los Estados Unidos es con la
gue mas facilmente podemos hacer comparaciones, dado el
grado de desarrollo se facilita la informacion en este pais, la
incidencia de LNH cada vez es mayor desde ia nifiez hasta los
90 afios con un evidente predominio de hombres sobre mujeres.
Se sabe que existe un aumento de riesgo de padecer esta
enfermedad segun el nivel educacional, religioso y econdmico

(26).
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La clasificacién Europeo Americana provee al
clinico de una idea clara del comportamiento de la lesidn de
manera que se puede predecir el prondstico de! paciente y por
tanto una mejor eleccidn del tratamiento a aplicar. Ademds es
importante mencionar gque esto es posible usando
procedimientos inmunoiégicos, moleculares y genéticos.

Esta clasificaciéon puede ser usada en conjunto
con la de Formulacién Internacional de Trabajo (FIT), porque
muchas de las enfermedades reconocidas quedan en una u otra
de las categorias de la Europeo Americana; contrario a lo que
oncélogos y hemopatélogos pudieran concluir de que la FIT ha
rescatado su utilidad y prueba de ello es Ia realizacién de nuestro
trabajo,

..31_



CONCLUSIONES

En ta poblacién derechohabiente del .5.5.5.T.E
del C.M.N 20 de Noviembre los linfomas representan una
frecuencia de 0.67% en material quirdrgico del periodo
comprendido del 1° de enero de 1984 al 31 de diciembre de

1994,

La Formulacidn Internacional de Trabajo se
adapté mdas a nuestras posibilidades diagndsticas ya que los
criterios usados son principalmente morfolégicos.

El grupo de linfomas no Hodgkin es més
frecuente que la enfermedad de Hodgkin.

La enfermedad de Hodgkin en el grupo de
esclerosis nodular es la mas frecuente en todas las edades.

Los linfomas no Hodgkin segun la formulacion
internacional de trabajo ocuparon el primer lugar los de alto
grado de malignidad (el de células grandes, inmunoblastico).

La localizacién anatdmica mas frecuente es en
ganglios linfaticos.

Los grupos de edad de la sexta y séptima
década de la vida son los mds frecuentemente afectados por
linfomas no Hodgkin.
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Es necesario contar con técnicas de
inmunohistoquimica para el diagndstico integral de los linfomas
que avalen al hospital como un centro de alta especilizacién y
asi poder compararlos con los resultados obtenidos por otros
autores y otros medios hospitalarios como son INCAN, CMN
Siglo XX!, HGM SSA, Hospital la Raza, Nutricién y estar a la

par.
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DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO EN 117 CASOS DE ENFERMEDAD DE HODGKIN

40

35} Bmujeres
Mhombres

30
25
20
15

10

IV PREDOMINIO LINFOCITICO
V DEPLECCION LINFOCITICA
VI CELULARIDAD MIXTA

VII ESCLEROSIS NODULAR
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LOCALIZACION ANATOMICA EN 696 CASOS DE LINFOMA

180
16018
1404)

120
100

——N'mﬂ-mmh—mmca}-—mmvmmrscomc
e ey e e e e e O

1.-Laminillz o bloque 23.70%
2.-Bazo 0.57%

3.-Higado 1.0%
4.-Medula osea 0.36%

5.-Masa abdominal 1.14%

6.-Tumot 5.60%

7.-Ganglios 9.05%

8.-Ganglio cervical 11.06%

% -Ganglio supraclavicular o infraclavicular 5.17%
10.-Ganglio axilar 5.17%
11.-Ganglio para-acrtico 0.57%
12.-Ganglio yugular 2.01%
13.-Ganglios retroperitoneales 0.86%
14.-Ganglios inguinales 5.17%
15.-Ganglios de cuello 2.58%
16.-Ganglios raqueales 0.14%
17.-Amigdala 1.14%

18.-Pardtida 0.71%

19 -Subvmaxilar (glindala) 1.0%
20.-(nros (colon, estdmago, intestino, etc.) 12.21%
21.-54n especificar 10.20%

grafica 11
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