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DESCRIPCION DE UNA SERIE DE 233 PACIENTES CON LINFOCITOSIS B MONOCLONAL:
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Introduccién: La linfocitosis B monoclonal (LBM) de fenotipo LLC se define como la presencia
de <5x10°/L células B clonales en SP con fenotipo de LLC, en ausencia de otros hallazgos clinicos
relacionados con la enfermedad. Algunas LBM progresan a LLC, pero atn se desconocen muchos
aspectos de su biologia.

Objetivo: 1. Describir la frecuencia de las alteraciones citogenéticas en LBM detectadas por cito-
genética convencional (CC) y FISH en una serie amplia de pacientes; 2. Relacionarlas con datos
clinico-bioldgicos.

Pacientes y métodos: En el marco del estudio cooperativo de los GCECGH y GELLC “Andlisis
de las alteraciones citogenéticas en una amplia serie de pacientes con LLC/LBM. Correlacién con la
historia natural de la enfermedad” se recogieron un total de 1536 casos procedentes de 23 centros,
de los cuales 233 correspondian a LBM. Se han analizado datos demograficos, analiticos, morfol6-
gicos, inmunofenotipicos, citogenéticos y evolutivos.

Resultados: La edad mediana al diagnéstico fue de 69 anos y el 52,4% de pacientes eran varones.
Respecto a los datos analiticos, destacaban una mediana de 10,7 x10%/L leucocitos (3,5-46,3) y de
5,65 x10°/L linfocitos (1,5-11,8). Un 80,4% de casos mostré una morfologia tipica de LLC y en
cuanto al inmunofenotipo, el 88,4% presentaron un indice de Matutes de 4 6 5. En 24/73 (32,9%)
casos con CC al diagndstico se observé un cariotipo alterado, siendo las alteraciones mas frecuen-
tes del(13q) y +12. En 14 casos se realizé CC en el seguimiento: 3/9 con CC normal al diagésti-
co adquirieron alteraciones citogenéticas [t(2;3)(q31;q24); del(6)(q21),+12; +12]; sin embargo, en
ninguno de los 5 casos con CC alterada al diagnéstico se observaron cambios. Las frecuencias
de alteraciones detectadas por FISH (217 casos) fueron del(13q), 30,4%; +12, 17%; del(11q) y
del(17p), 1,8% en ambas. Un 24,7% del total de pacientes progresé a LLC, tras una mediana de
21 meses (6-162). Solo 22/233 (9,4%) pacientes requirieron tratamiento, 7 de ellos con mas de una
linea. El tratamiento mas comun fue Clorambucilo sélo (36,4%) o combinado con fludarabina y
rituximab (18,2%). La mediana de seguimiento fue de 44 meses. Treinta pacientes fallecieron (su-
pervivencia mediana 53 meses), pero sélo dos de ellos lo hicieron por progresién de la enfermedad
[uno mostraba del(11q)].

Conclusién: 1. Se describen los datos preliminares de este proyecto multicéntrico referentes a
LBM. 2. Los resultados de CC y FISH en la LBM confirman la existencia del dafio genético en la
fase previa de la LLC. 3. Las alteraciones de mal pronéstico en LLC (11q- y 17p-) son muy poco
frecuentes en la LBM.
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