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Esta revisibn de Hematopatologia, esta centrada fundamentalmente en el
tema de los linfomas. El estudio de los linfomas, pasa por un momento histérico
importante, definido por dos hechos; la existencia de una clasificacién de con-
senso, la clasificacion de la Organizacién Mundial de la Salud (WHO Classifica-
tion of Hematologic Malignancies) (1) y el avance de nuevas metodologia como
la inmunohistoquimica y biologia molecular, que han sido especialmente fructife-
ras dentro de la patologia en el estudio de los linfomas.

La descripcién y clasificacién de los linfomas ha evolucionado incorporando nue-
vas entidades y conceptos. La primera descripcion de los linfomas se atribuye a Tho-
mas Hodgkin, que en 1832, describi6 seis pacientes con «disorders of the absorbent
glands» (2). A partir de alli se definieron entidades, Virchow el linfosarcoma en 1836
y posteriormente Kundrat en 1893 (3), el linfoma folicular, Brill en 1925 (4) y Sym-
mers en 1927 (5) y el de Burkitt (6), por un cirujano en Uganda, el Dr. Burkitt en 1958.

Una de las primeras clasificaciones fueron la del «American Registry of Pat-
hology Classification of Limfhatic and Reticular Tumors» en 1934 (7) y posterior-
mente tenemos la clasificacion de Jackson y Parker en 1947 (8), que hace espe-
cial énfasis en el Hodgkin.

La clasificacién de Rappaport, 1956 (9) y 1966 (10), tuvo un gran impacto cli-
nico y diversos grupos, sobre todo en Estados Unidos, adquirieron gran expe-
riencia en el tratamiento y seguimiento de los pacientes con linfoma.

La clasificacion de la enfermedad de Hodgkin por Lukes y Butler en 1966 (11),
dio personalidad a esta entidad y sirvié de base para la conferencia clinica sobre
la enfermedad de Hodgkin en Rye, Nueva York (12) y aporté criterios sobre diag-
néstico del Hodgkin que son validos actualmente.

Las clasificaciones de Kiel 1974 (13) y 1988 (14) y de Lukes y Collins 1974
(15), corrigieron los errores conceptuales de la clasificacién de Rappaport, cen-
traron la importancia de la célula linfoide y su modulacién inmunolégica y cimen-
taron datos morfolégicos consistentes para el diagnostico.

Los criterios de Karl Lennert, expuestos en las distintas versiones de la clasi-
ficacién de Kiel, relnen las aportaciones basicas para el diagnéstico correcto de
los linfomas, hoy en dia.

Hubo un intento de consenso sobre las clasificaciones, ya que en los anos 70
y 80 coexistian distintas clasificaciones en Estados Unidos y Europa, este inten-
to de consenso fue la «Working Formulation» en 1974 (16). En esta clasificacién
un grupo reducido de expertos y lideres de opinion revisé a la luz de las clasifi-
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caciones existentes una serie de casos de pacientes cuya evolucion y tratamien-
to era conocido y se llegé a una clasificacion de compromiso.

Otro intento de consenso, con participacién de un grupo mas numerosos paté-
logos, también lideres de opinion fue promovido por el International Lymphoma
Study Group», llegando después de una reunion en Berlin en 1994 la «Revised
European-American Classification of Lymphoid Neoplasms» (R.E.A.L., 1994) que
ha servido de base para la clasificacién de la OMS 2001 (1).

La clasificacién de la OMS puede ser criticada por ser un listado muy amplio
de entidades, pero ademas del consenso de los lideres en Hematopatologia, que
no es poco, tiene importantes aportaciones conceptuales. En la clasificacion de
la OMS, cada entidad o la mayor parte de ellas tiene su contrapartida en células
normales linfoides, se reconocen grados histolégicos y grupos pronésticos, se
recoge el concepto linfoma/leucemia de forma integral cuando la entidad lo exige
y quedan recogidos como entidades los linfomas extranodales.

El segundo hecho importante ha sido la aplicabilidad de la inmunohistoquimi-
ca y la biologia molecular al conocimiento de los linfomas, como recoge la clasi-
ficacién de la OMS. Los anticuerpos monoclonales, genial hallazgo de César
Milistein (17), permite la definicién inmunohistoquimica correcta de los diversos
tipos de linfomas y por otra parte la citogenética y la biologia molecular, ponen
frecuentemente una etiqueta definitiva a los diversos tipos de linfomas. Un linfo-
ma con positividad para ciclina D1 y translocacion 11:14, solo puede ser que un
linfoma del manto y un linfoma de célula grande con inmunotincion citoplasmati-
ca y nuclear con el ALK, va a tener la translocacion 2:5 y debe de ser diagnosti-
cado como linfoma anaplasico de células grandes ALK positivo y ademas sabe-
mos también con seguridad que va a tener un buen pronéstico (18-22).

El tratamiento de los linfomas en el dltimo tiempo ha mostrado grandes avan-
ces como el de supervivencias en el linfoma de Hodgkin superiores al 90% a los
10 afios (23) y con la incorporacion del anti-CD20 al tratamiento de los linfomas B,
ha habido resultados esperanzadores y hasta cierto punto revolucionarios (24,25).

La aplicacion de «micro-arrays» a los linfomas, ha permitido diferenciar grupos
prondsticos claramente definidos entre los linfomas B de células grandes (26) y
abierto un campo conceptual donde los factores pueden tener un mayor papel
que los clasicos parametros clinicos.

En esta actualizacion hemos revisado el linfoma de Hogkin, entidades de los
linfomas no-Hodgkin haciendo especial hincapié en los linfomas B y atencién den-
tro de los linfomas extranodales a los linfomas cutaneos, por su mayor frecuencia.

La mayor parte de las revisiones de esta actualizacion, han sido hechas por
patélogos del Club Espafol de Linfomas, grupo que empezd su andadura en
1974 y ha hecho importantes aportaciones en el campo de la Hematopatologia y
en concreto en el estudio de los linfomas.
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