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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA DE INVESTIGACION,

Hasta la fecha la histologia es el criterio mas importante para la clasificacion de los
linfomas. La clasificacion de Rapapport (1966) los dividié en linfomas compuestos por
células pequeiias, células grandes y mixtos. Cada tipo se subdividia a su vez en nodular o
difuso. En términos generales se pensaba que los linfomas con patrén folicular y los difusos
compuestos por c€lulas pequefias eran clinicamente menos agresivos y respondian mejor a
esquemas menos dafiinos de terapia.

Desde 1960 se han utilizado diferentes clasificaciones para linfomas en diferentes partes del
mundo. La falta de consenso en la clasificacion y terminologia ha causado problemas tanto
a patdlogos como a clinicos y genera dificultad para interpretar los estudios publicados al
respecto. Ademas entre 1980 y 1990 se han descrito nuevas entidades que no fueron
incluidas en las clasificaciones iniciales, generando mas confusién entre los médicos.
Finalmente han aparecido nuevas técnicas de inmunohistoquimica y analisis genético y no
existe un consenso acerca de cual es la mejor clasificacion para las patologias linfoides.

Las dos clasificaciones principales (Working formulation y Kiel) tenian grandes limitantes
para englobar la terminologia moderna de los linfomas. Por tanto en 1993 se crea un grupo
de hematopatélogos para generar una clasificacion moderna y en 1994 se publica la
clasificacion R.E.A.L (Revised European-American Classification of Lymphoid
Neoplasms) en busca de unificar términos y facilitar el manejo médico de los linfomas.
Finalmente en 1999 se publica la clasificacion de la Organizacion Mundial de la Salud para
enfermedades neoplasicas del tejido Hematopoyético y Linfoide como resultado de la
reunion internacional de Airlie House, Virginia, en 1997. Esta clasificacion es el intento

mas reciente para tratar de unificar la terminologia diagnéstica y facilitar la comunicacion




entre oncélogos y anatomo patdlogos en el mundo, lo que a su vez debe traducirse en una
mejor comprension y tratamiento de las neoplasias hematologicas.

En nuestro medio apenas comienza a volverse habitual el uso de esta clasificacion. ;Es
necesario conocer el inmunofenotipo de los pacientes con neoplasias linfoides en la

poblacion derechohabiente del IMSS del Noreste de México?



JUSTIFICACION.

Es necesario tener una imagen panoramica de la incidencia de las neoplasias linfoides en la
poblacion del norte del pais puesto que se han reportado variaciones en cuanto a la
distribucion geografica y nivel socioeconémico de las poblaciones afectadas por dichos
transtornos linfoproliferativos, sin embargo, no se cuenta con un estudio que se enfoque
especificamente a nuestra poblacion.

Por otra parte es necesario caracterizar los inmunofenotipos de estas neoplasias para poder
adecuar los diagnésticos a la clasificacion de la O.M.S.

Cada vez se vuelve mas habitual y necesario el uso de técnicas de inmunohistoquimica y de
biologia molecular para la correcta clasificacion de las neoplasias linfoides por lo que se
vuelva indispensable generalizar el uso de la nueva terminologia para aprovechar al
maximo la informacion generada al respecto, optimizar los tratamientos y se mas precisos
en cuanto al prondstico de los pacientes.

La razén para adoptar una nueva clasificacion de linfomas es porque las antiguas
clasificaciones no resultaban del todo satisfactorias puesto que no tomaban en cuenta las
manifestaciones inmunobiolégicas de los tumores, las categorias usadas eran heterogéneas
y en ocasiones las distinciones entre una entidad y otra se hacian de manera arbitraria. Todo
esto sin tomar ep cuenta la poca reproducibilidad de las anteriores clasificaciones. El interés
de la clasificacion de la O.M.S es el de agrupar una lista de entidades bien defimdas tanto

morfolégica, iInmunolégica , citogenética y molecularmente.



OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION.

Actualizar con las metodologias modernas el diagnostico de los transtornos
linfoproliferativos, en casos seleccionados de especimenes quirurgicos de nuestro hospital,

como muestra representativa de la poblacidn mexicana en el noreste del pais.



MARCO TEORICO.

En 1832 Thomas Hodgkin describio los hallazgos macroscopicos de siete casos de
linfadenopatia; aiios después Samuel Wilkes reportd 33 casos similares a los que denominé
enfermedad de Hodgkin. La célula clasica y el fondo inflamatonio fueron descritos por
Sternberg en Viena y Reed en Maryland enl1926. Sin embargo no fue hasta mediados de
1940 cuando Jackson y Parker propusieron la clasificacion utilizada hasta la fecha para
esta entidad.

Por otra parte en 1846 Virchow aporto una de las descripciones mas adecuadas de leucemia
y poco tiempo después introdujeron los términos de linfoma y linfosarcoma. Desde fianles
de 1800 hasta 1930 las neoplasias linfoides se dividieron esencialmente en linfosarcomas y
linfomas de Hodgkin. Las categorias adicionales de neoplasias linfoides presumiblemente
denvadas de los foliculos y de las células reticulares fueron descritas en la primera parte del

siglo XX.

Linfoma no Hodgkin.

Los linfomas no Hodgkin representan alrededor del 3% de los casos de cancer en los
Estados Unidos de Aménica y el 3.1% de las defunciones.

Esta patologia se presenta mas comunmente en hombres con una incidencia de 1.3:1. La
edad media al momento del diagnodstico es de 55 afios aunque los linfornas de alto grado
como ¢l linfoma de Burkitt y los linfomas/leucemias linfoblasticos tiene una mayor
incidencia en nifios. En general el linfoma no Hodgkin es la tercera causa de mortalidad por

cancer en pacientes por debajo de los 15 afios inicamente detras de las leucemias y de los

tumores del sistema nervioso central.



La distribuciéon de los linfomas varia segin la zona geografica estudiada; en los Estados
Unidos 49% de los linfomas se clasifican como de bajo grado de malignidad, 38% de
grado intermedio y 12% de alto grado; mientras que en Europa los resultados
correspondientes fueron de 18%, 53% y 30% respectivamente.

Los linfomas de tipo B representan la totalidad de los casos foliculares y el 80-90% de los
casos difusos, sin embargo las poblaciones Asiaticas tienen una mucho mayor incidencia de
linfomas de estirpe T.

A pesar de los avances en materia de diagndstico y tratamiento se ha observado un
incremento en las tasas de incidencia y mortalidad. En promedio desde 1970 la incidencia
se ha incrementado en 3-4% y a partir de 1980 se observo un mayor incremento en el grupo
de hombres jovenes explicable por lo menos parcialmente debido al alto numero de
linfomas no Hodgkin que se presentan en pacientes con infeccion por VIH y otras causas de
inmunosupresion (pacientes transplantados, artritis reumatoide y LES).

La etiologia y patogénesis del linfoma no Hodgkin han sido sujeto de intensa investigacion
y especulacion durante afios. Hasta el momento se ha probado la relacién causal entre el
HTLV-1 y al virus de Epstein Barr con la aparicion de linfomas.

La frecuencia reportada de los distintos tipo de linfoma hasta el afio 2000 fue la siguiente:

Linfomas de células B (88%).

Linfoma difuso de células grandes B (31%)
Linfoma folicular (22%)
Linfoma de células grandes B del mediastino (2%)
Linfoma de la zona marginal (8%)

Linfoma/Leucemia linfocitica cronica (7%)
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Linfoma de células del manto (6%)

Linfoma de la zona marginal nodal (2%)
Linfoma de células grandes Burkitt-like (2%)
Linfoma linfoplasmocitico (1%)
Linfoma de Burkitt (<1%)
Linfoma de la zona marginal esplénica (<1%)

Linfomas de células T (12%).

Linfoma T penférico (4%)
Linfoma anaplasico de células grandes T (2%)
Linfoma/Leucemia linfoblastico agudo (2%)
Linfoma T tipo nasal (1%)
Linfoma T angioinmunoblastico (1%)
Micosis fungoides (<1%)
Linfoma T intestinal (<1%)

Linfoma de Hodgkin.

Representan el 20-30% de todos los linfomas con una incidencia de 3-4/100 000 habitantes.
De¢ manera contrastante con lo observado en el caso de los linfomas no Hodgkin, esta
entidad no ha sufrido incremento con el paso de los afios. Tiene una relacion hombre-mujer
de 1.5:1, con dos grupos de edad predominantes (nifios y adultos mayores). La variante de

esclerosis nodular es mas comiin en mujeres.

[2



Los linfomas de Hodgkin también presentan varaciones en cuanto a su distribucion
geografica: A) paises en desarrollo: predominio de los tipos de celularidad mixta o
deplecion linfocitaria con una alta incidencia en nifios varones, pocos casos durante la
segunda década y un pico en los adultos mayores. B) Paises desarrollados, particularmente
en zonas urbanas con predominio de la variante de esclerosis nodular con alta incidencia en
adultos jévenes y pocos casos en nifios. C) Areas rurales de paises desarrollados con una
distribucion intermedia entre la de los paises en desarrollo y los paises desarrollados. D)
Oriente, con una baja incidencia en todos los grupos de edad.

Los estudios actuales acerca de la etiologia de los linfomas de Hodgkin muestran una

relacion causal con el virus de Epstein-Barr.



MATERIAL Y METODOS.

Estudio de tipo retrospectivo. Se revisaran laminillas de casos, en un periodo de 3 afios,
con diagnostico de cualquier neoplasia de origen linfoide, los casos seran revalorados y
reclasificados segun la clasificacion la O.M.S | por dos patdlogos experimentados en
hematopatologia y familiarizados con dicha clasificacion, se seleccionaran los casos con
diagnoéstico de linfoma no Hodgkin de cualquier variedad, a los cuales se les realizaran los
siguientes paneles de Inmunohistoquimica:

CD3, CDs5, CD10, CD15, CD20, CD30, CD45RO, AE1/AE3, Bel2, TdT y CD56.

Una vez revalorados y reclasificados se analizaran los resultados para establecer la

incidencia e inmunofenotipo de los casos.

POBLACION DE ESTUDIO:
Poblacion derechohabiente del Hospital de Especialidades No25. Unidad Médica de Alta

Especialidad. Centro Médico del Norte. IMSS. Nuevo Ledn.

CRITERIOS DE INCLUSION:
Pacientes con diagndstico de cualquier linfoma no Hodgkin que cuenten con bloques de

parafina para estudio de inmunohistoquimica.

CRITERIOS DE EXCLUSION:.

Todos aquellos casos que aunque tengan sospecha clinica o morfologica de neoplasia

linfoide no se haya podido concluir de manera definitiva el diagnostico.
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RESULTADOS.

Se revisaron los archivos de patologia durante el periodo del 01 de Enero del 2002 al 31 de
Octubre del 2004 y se encontraron un total 301 casos con diagnostico de patologia
hematolinfoide de los cuales 254 casos fueron diagnosticados como alguna variedad de
linfoma no Hodgkin y 47 casos como linfoma de Hodgkin en cualquiera de sus variedades.
Se excluyeron del estudio los casos de linfoma de Hodgkin (47 casos) y aquellos casos con
diagnostico de linfoma no Hodgkin que no contaban con bloques de parafina para la
realizacion del panel de inmunohistoquimica (101 casos). Al cabo de la revision se
incluyeron en el estudio un total de 153 casos con diagndstico de linfoma no Hodgkin;.

Las neoplasias de células precursoras representaron el 3% del universo, las neoplasias de

células B el 73% y los linfomas de células T el 24%.

¢ Neoplasia de células precursoras: Leucemia / Linfoma linfoblastico agudo , 5 casos 8
(3%).

¢ Neoplasias de células B maduras: Linfoma linfocitico, 17 casos (11%).

¢ Linfoma Folicular, 20 casos (9%) :
- Grado 1: 13 casos.

- Grado 2: 4 casos.
- Grado 3: 3 casos.
¢ Linfoma de células del manto, 1 caso (1%).
¢ Linfoma linfoplasmocitoide, 1 caso (1%).
¢ Linfoma de cglulas B de la zona marginal extra-ganglionar del tejido linfoide asociado a

mucosas (MALTOMA), 6 casos (3%).



¢ Linfoma difuso de células grandes B, 60 casos (39%).

¢ Linfoma difuso de celulas B rico en linfocitos T, 7 casos (5%).

¢ Linfoma de células T periféricas de tipo no especifico, |16 casos (10%).
¢ Linfoma de células T que simula paniculitis subcutanea, 1 caso (1%).
¢ Linfoma anaplasico de células grandes T, 14 casos (9%) .

¢ Micosis fungoide, 5 casos (3%).

Los inmunofenotipos fueron los siguientes:

* Neoplasia de células precursoras: Linfoma linfoblastico.

Se reportaron un total de cinco casos con los siguientes resultados de inmunohistoquimica.

Tres casos (75%) fueron positivos para TdT con una intensidad de (++1) en 53.3% de las
ceélulas neoplasicas, dos casos (50%) fueron positivos para CD20 con una intensidad dc
(+++) en 40% de las células neoplasicas, un caso (25%) fue positivo para CD3 con una
intensidad de (+1++} en 100% de las células neoplésicas, un caso(25%) positivo para CD10
con una intensidad de (+ i } en 40% de las células neoplasicas, un caso (25%) positivo para

CD45ro con una intensidad de (+4 +) en 100% de las células neoplasicas.

* Neoplasias de células B maduras: Linfoma linfocitico.

Se reportaron un total de 17 casos con los siguientes resultados de inmunohistoquimica.



Diecisiete casos (94%) fueron positivos para CD20 con una intensidad variable de (1 ++ a
t+4+) en un 79% de las células neoplasicas, 8 casos (41%) fueron positivos para Bceil2 con
una intensidad variable de (+++ a +++4 1) en un 69% de las células neopldsicas.

e Linfoma Folicular.

Se reportaron un total de 20 casos con los siguientes resultados de inmunohistoquimica.

19 casos {(95%) fueron positivos para CD20 con una intensidad variable de {(++a 't )
en un 87% de las células neoplasicas, 11 casos {(55%) fueron positivos para Bcl2 con una
intensidad variable de (+++ a ++i+) en un 79% de las células neoplasicas, un caso (5%)
fue positivo para CD45r0 con una intensidad de (+++) en un 75% de las células

neoplasicas.

e Linfoma de células del manto.

Se reportd un caso con el siguiente inmunofenotipo: CD20 positivo con una intensidad dc
(+++) en 60% de las células neoplasicas y ciclina D-1 positivi con una intensidad de (11 +)

en 80% de las células neoplasicas.

¢ [Linfoma linfoplasmocitoide.

Se reportd un caso con el siguiente inmunofenotipo: CD20 positivo con una intensidad de
(+++) en 100% de las células neoplasicas, Bel2 positivo con una intensidad de (41} en 90%

de las celulas neoplasicas.



e Linfoma de células B de la zona marginal extra-ganghonar del tejido linfoide asociado
a mucosas (MALTOMA).

Se reportaron un total de 6 casos con los siguientes resultados de inmunohistoquimica

Seis casos (100%) fueron positivos para CD20 con una intensidad vanable de (4 ¢ a

++4+) en el 88% de las células neoplasicas.

s Linfoma difuso de células grandes B.

Se reportaron un totat de 60 casos con los siguientes resultados de inmunohistoquimica.

60 casos (100%) fueron positivos para CD20 con una intensidad variable de (+ a ++ ¢ ¢ ) ¢en
un 86% de las células neoplasicas, 15 casos (25%) fueron positivos para Bcl2 con una
(intensidad de (+++ a ++++) en un 63% de las c€lulas neoplasicas, dos casos (3.3%) lucron
positivos para CD45ro con una intensidad de (-+i a ++++) en un 15% de las células

neoplasicas.

s Linfoma difuso de células B rico en linfocitos T

Se reportaron siete casos con los siguientes resultados de inmunohistoquimica.

Siete casos (100%) fueron positivos para CD20 con una intensidad de (++ a 1+++) en 75%
de las células neoplasicas, siete casos (100%) fueron positivos para CD45c0 con una
intensidad de (+++ a ++++) en 58% de las células acompafiantes, tres casos (43%) fueron
positivos para CD3 con una intensidad de (+++) en 21% de las células neoplasicas, cualro
casos (57%) fueron positivos para Bcl2 con una intensidad (++1 a ' 1 1-+) en 62.5% de las

células neoplasicas.



e Linfoma de células T peniféricas de tipo no especifico.

Se reporiaron un total de 16 casos con los siguientes resultados de inmunohistogquimica.

14 casos (87%) fueron positivos para CD45ro con una intensidad vanablede (1t a ' 1 1)
en un 71% de las células neopldsicas, 12 casos (69%) fueron positivos para CD3 con una
intensidad variable de (+ a ++++) en un 56% de las células neoplasicas, un caso (6%) lue
positivo para CDS5 con una intensidad de (* “+) en 80% de las células neoplasicas, un caso

(6%) fue positivo para CD1S con una infensidad de (++) en 15% de la s células neoplasicas

s Linfoma de células T que simula pamculitis subcutanea.

Se reporio un caso con el siguiente inmunofenotipo. CD3 positivo con una intensidad de
(+++) en 100% de las células neoplasicas, CDIS positivo con una intensidad dc¢ (¢ 1) en
70% de las células neoplasicas, CD30 positivo con una intensidad de (+1 ++) en 100% de
las células neoplasicas, CD45ro positivo con una intensidad de (++++) en 100% dc las

células neoplasicas.

e Linfoma anaplasico de células grandes T.

Se reportaron un fotal de 14 casos con los siguientes resultados de inmunohistoquimica

14 casos ({00%) fueron positivos para CD30 con una intensidad variable de (t+a t'* )
en 70% de las células neoplasicas, nueve casos (64.2%) fueron positivos para CD45ro con
una intensidad vanable de (-++ a ++++) en un 78% de las células neoplésicas, cinco casos
(36%) fueron positivos para CD20 con una intensidad variable de (++1 a + F+ 1) cn 96% de

las células neoplasicas, cuatro casos (28 5%) fueron positivos para CD3 con una intensidad
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variable de (+t+) en un 77.5% de las células, cuatro casos (28 5%) fueron positivos para
Bel2 con una intensidad variable de (++ a +++) en 77% de las células neoplasicas, un caso
(7%} fue positivo para CD15 con una intensidad de {+ ++) en 90% de la células neoplasicas.
e  Micosis fungoide.

Se reportaron un total de cinco casos con los siguientes resultados de inmunohistoquimica.
Dos casos (40%) fueron positivos para CD3 con una intensidad de (+++) en 60% de las
celulas neoplasicas, cuatro casos (80%) fueron positivos para CD45ro con una intensidad

variable de (+1 ' a tt++)en 77 5% de las celulas neoplasicas.



Discusion.

La incidencia reportada de los diferentes tipos de linfomas hasta el afio 2000 fuc la

siguiente:

Linfomas de células B (88%).

Linfoma difuso de células grandes B {31%)
Linfoma folicular (22%)
Linfoma de células grandes B del mediastino (2%)
Linfoma de la zona marginal (8%)
Linfoma/Leucemia linfocitica cronica {7%)
Linfoma de células de] manto (6%)
Linfoma de la zona marginal nodal (29%)
Linfoma de células grandes Burkitt-like {2%)
Linfoma linfoplasmocitico {(1%)
Linfoma de Burkitt (<1%)
Linfoma de la zona marginal esplénica (<1%)

Linfomas de células T. (12%)

Linfoma T periférico (4%)
Linfoma anaplasico de células grandes T (2%)
Linfoma/Leucemia linfoblastico agudo (2%)

Linfoma T tipo nasal o (1%)



Linfoma T angioinmunoblastico (1%)
Micosis fungoides (<1%)
Linfoma T intestinal (<1%)
Mientras que los inmunofenotipos de cada una de las variedades reportadas en nuestro

estudio es el siguiente:

Neoplasias de células precursoras:

e Leucemia/Linfoma linfoblastico agudo:

De forma caracteristica , en practicamente todos los procesos linfoproliferativos de células
precursoras, tanto B como T, se detecta la expresion de la proteina TdT (desoxinucleotidil —
transterasa terminal). El antigeno CD20 se encuentra presente en 50% de los casos y el

CD10 en 25% de tos casos.

Neoplasias de células B maduras.

e Leucemia linfocitica cronica:

Presenta antigenos de superficie caracteristicos de los linfocitos B.

e Linfoma folicular:
Las células del linfoma folicular mantienen caracteristicas inmunofenotipicas similares a
las de su contrapartida nommal: CD10+ (en un 60% de los casos), CD20+, CD5- en 80%-

90% de los casos. A diferencia de lo que ocurre en las células centrofoliculares normales,



en las células neoplasicas se detecta una intensa expresion citoplasmica de la proteina Bel-

2.

o Linfoma de células del manto:

Estas neoplasias expresan antigenos de estirpe B como CD20, asi mismo muestran
expresion anomala de CDS en 90% de los casos, el antigeno CD10 se encuentra ausente,
dato atil en el diagnostico diferencial con la leucemuia linfocitica cronica B.

La mayoria se acompafia de la translocacion t(11;14) (q!3;932), esta translocacion

determina la sobreexpresion del gen PRADI que codifica la proteina ciclina D1

* Linfoma linfoplasmocitico:
El linfoma hinfoplasmacitico se caracteriza por estar constituido por linfocitos pequefios y
por una proporcién variable de células con todas las caracteristicas intermedias posibles.

Las células neoplasicas expresan los antigenos CD20, estas células no expresan CDS vy

CD23.

» Linfoma de células B de la zona marginal extraganglionar (linfoma de células B de

tejido linfoide asociado a mucosas):

El inmunofenotipo de estas neoplasias es exactamente el mismo que el de los linfomas no

Hodgkin de origen B, el diagndstico se basa en | demaostracion de la lesion linfoepitelial.



* |Linfoma difuso de células grandes B:

En la practica totalidad de los casos se detecta franca expresion de CO20 y CD45. Al
tratarse de células activadas pueden expresar CD30 (ki-1). Muchos de ellos (20% a 30%)
son secundarios a linfomas preexistentes v pueden expresar los antigenos de la neoplasia

primaria.

Procesos linfoproliferativos de fenotipoT.

¢ Linfoma de células T penféncas no especificas:

Las células neoplasicas expresan marcadores de células T maduras como CD3 y CDS y

ocasionalmente presentan expresion de CD30.

o Linfoma anaplasico de células grandes T

[La expresion de CD30 en las membranas y en la region de aparato de Golgt (perinuclear) es
caracteristica y definitoria, sin embargo no es exclusivo de este tipo de linfomas ya que cl
CD30 puede expresarse en células B y T activadas asi como en las células de Reed -
Stemnberg de los linfomas de Hodgkin. La expresion de CD3 se observa en 70% de los
casos, no se detecta expresion de CDI5, lo que resulta esencial para el diagnostico

diferencial con ciertos tipos de lIinfoma de Hodgkin.



e Linfoma de células T de tipo paniculitis:

Esta variedad tiene un patron distintivo y un sitio de afeccion caracteristico, las células

neoplasicas rodean los adipocitos pero no los borran. El inmunofenotipo es CDD3+, CD4-,

CD8+/-, CD30-/+, CD45ro+, CDS6+/-

¢ Micosis fungoide:

La micosis fungoide y su contraparte leucémica, el sindrome de Sésary, son mortologica ¢
inmunofenotipicamente indistinguibles. Suelen ser CD2+, CD3+, CD4+, CD5+, CD7-/+,

CD8- y CD25-.

1]
A



CONCLUSION.

El objetivo del estudio fue actualizar con las metodologias modernas el diagnostico de los
transtornos linfoproliferativos, en casos seleccionados de especimenes quirirgicos de
nuestro hospital, como muestra representativa de la poblacion mexicana en ¢l noreste del
pais.

Tal esfuerzo tiene relevancia por la implicacién pronostica y por las diferencias terapéuticas
que existen en la actualidad.

Una vez analizados los resultados obtenidos y comparados con lo reportado en los estudios
previos se concluye que la incidencia y los inmunofenotipos de las neoplasias
hematolinfoides que se presentan en la poblacion derechohabiente de IMSS del noreste de
México son similares a los observados en la poblacion de los Estados Unidos de
Norteamérica.

Este fenomeno puede explicarse por la proximidad geografica entre las dos poblaciones, sin
embargo por las caracteristicas y limitaciones del estudio en cuanto a marcadores de
inmunohistoquimica es imposible afirmar lo antertor.

Por otra parte son necesartos estudios multicéntricos que involucren a la totalidad del pais
asi como un panel mas extenso de marcadores de inmunohistoquimica y técnicas de
biologia molecular para poder afirmar con certeza que la incidencia € inmunofenotipo de
las neoplasias hematolinfoides en la poblacion Mexicana son idénticos a los de la poblacion
de los Estados Unidos de Norteamérica y no presentan variaciones similares a las

observadas en Europa o en paises tales como Japon.
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Linfoma de células T periféricas.
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IMAGENES.

Leucemia / Linfoma linfoblastico agudo.

Infiltracién en fila india.

Imagen panoramica HyE.
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Neoplasias de células B maduras: Linfoma linfocitico

Panoramica HyE.
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Linfoma Folicular

Linfoma folicular en colon dix HviE




¢ Linfoma hinfoplasmocitoide.

Imagen panoramica HyE.

¢ Linfoma difuso de células grandes B.

[magen panoramica HyE. Infiltracion a intestino delgado
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CD45r0

Linfoma difuso de celulas B rico en finfocitos T.

as T que simula pamcubtis.

¢ Linfoma de célul
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Linfoma anaplasico de células grandes T.
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