
Introducción
Los linfomas constituyen la tercera neoplasia más frecuen-

te en la infancia, correspondiendo entre un 50-60% de los casos
a los linfomas no Hodgkin (LNH), formado por un grupo muy
heterogéneo de patologías, por derivar de células del sistema in-
munológico en diferentes estadios de maduración y muy varia-
das localizaciones(1).

En la década de los años 70 comenzaron a tratarse con pro-
tocolos de quimioterapia intensiva, de manera similar a la leu-
cemia linfoblástica aguda, utilizando 10 citostáticos en el pro-
tocolo LSA2-L2(2), con lo que mejoró su supervivencia.

De manera simultánea se empezó a definir el concepto de
neoplasias de células B, basado, tanto en criterios clínicos,
como biológicos. Dichas neoplasias están constituidas por dos
entidades: el LNH de células B, que cursa con grandes masas
tumorales de crecimiento muy rápido, localización predomi-
nantemente abdominal y con una histología que corresponde-
ría mayoritariamente a los linfomas de células pequeñas no hen-
didas y la leucemia linfoblástica aguda tipo L3 de la clasifica-
ción FAB, con inmunofenotipo de línea B y una alteración ci-
togenética característica como es la t(8;14). Ambas patologías
respondían peor a los tratamientos basados en la quimioterapia
tipo LSA2-L2(3).

El grupo Norteamericano “Children Cancer Study Group”
en un estudio aleatorizado demostró, que para cierto tipo de lin-
fomas, entre los que se encontraban los de células B, un trata-
miento basado en menos citostáticos, tipo COMP, administrado
en períodos de tiempo más cortos, mejoraba su pronóstico(4). 

En los años 80 comenzaron a generalizarse los tratamientos
individualizados para las neoplasias de células B, mientras que
los linfomas linfoblásticos continuaron tratándose de manera
más parecida a la leucemia linfoblástica aguda no B, con proto-
colos menos agresivos pero de mayor duración. De igual ma-
nera, en los LNH de células grandes con inmunofenotipo de lí-
nea B y en los anaplásicos de células grandes, CD30 + (Ki1),
también se han obtenido mejores resultados al tratarse con pro-
tocolos de neoplasias de células B(5,6).
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Resumen. Objetivos: Reproducir los resultados obtenidos por el
grupo BFM en el tratamiento de los niños diagnosticados de linfoma no
Hodgkin ( LNH) y leucemia linfoblástica aguda B (LLA –B), con los
protocolos BFM 86 y 90

Pacientes y métodos: Desde abril de 1987 a enero de 1997 hemos
tratado 82 pacientes diagnosticados: 22 de LNH no B, 49 de LNH B y
11 de LLA-B. Con el protocolo BFM 86 tratamos 44 niños y 38 con el
BFM 90.

Resultados: Obtienen la remisión completa (RC) el 94% de los
pacientes. Recidivan un 15%. La supervivencia a los 5 años según el
método de Kaplan Meier fue del 81% y la supervivencia libre de
incidentes (SLI) del 75%, siendo en los LNH-B estadios I y II del 80%,
del 78% para los estadios III y IV, del 72% para la LLA-B y del 68%
para los LNH no B.

La mediana del seguimiento fue de 50 meses (12-106)
Conclusión: El tratamiento con protocolos BFM de los LNH/LLA-

B es una buena opción terapéutica, siendo factible reproducir los
resultados del grupo BFM

An Esp Pediatr 1998;49;603-608.
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TREATMENT OF CHILDREN WITH NON-HODGKIN’S
LYMPHOMA (NHL) AND ACUTE B-CELL LYMPHOBLASTIC
LEUKEMIA (B-ALL) ACCORDING TO BFM PROTOCOLS.
RESULTS OF THE GOMP

Abstract. Objective: The purpose of this study was to reproduce the
results obtained by the “BFM Group” in children with NHL and B-ALL
treated with BFM 86 and 90 protocols.

Patients and methods: From April 1987 until January 1997, we
have treated a total of 82 children, 22 with non-B NHL, 49 B-NHL and
11 B-ALL. Forty-four of them were treated according to BFM 86 and 38
according to BFM 90 protocols.

Results: Ninety-four percent of the patients achieved complete
remission (CR) and 15% of these relapsed, 12% of the cases of B
NHL/ALL and 23% of the non-B NHL. The 5 year overall survival
(Kaplan Meier) was 81% for the B NHL/ALL it was 83% and for non-B
HNL 77%. The event-free survival was 75% for B-NHL, stages I and II
it was 80% and stages II and IV 78%, for B-ALL 72% and for non-B
NHL 68%. The median follow-up time was 50 months (12-106).

Conclusions: Treatment of NHL and B-ALL with BFM protocols is
an effective therapeutic choice, with reproduction of the results of the
“BFM group” being feasible.
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El grupo cooperativo alemán BFM (Berlin- Frankfurt-
Munster), inició en el año 1981 protocolos específicos para los
LNH-B y la LLA-B(7), con los que obtuvo muy buenos resulta-
dos.

Con el objetivo de comprobar si era factible reproducir por
nuestro grupo los resultados comunicados por el grupo BFM,
hemos tratado a nuestros pacientes diagnosticados de LNH y
LLA-B con los protocolos BFM 86 y BFM 90 específicos para
dichas enfermedades, y aquí presentamos los resultados. 

Pacientes y métodos
Desde abril de 1987, hasta enero de 1997 hemos tratados 82

pacientes diagnosticados de LNH \ LLA-B. Todos ellos han sido
controlados con una mediana de seguimiento de 50 meses (12-106).

En todos los pacientes se realizó una historia clínica y una ex-
ploración física completa, además de un sistemático de sangre,
bioquímica elemental, estudios de imagen (Rx de tórax, ecogra-
fía abdominal y TC toracoabdominal), gammagrafía ósea, estu-
dio de líquido cefalorraquídeo, aspirado y biopsia de médula ósea
para citología, citoquímica, estudio inmunológico por citome-
tría de flujo y, en algunos casos, citogenética, así como micros-
copía óptica y electrónica en los cortes histológicos de la biopsia.

El diagnóstico se realizó por criterios histológicos en la biop-
sia del tumor, utilizando la clasificación adaptada de Kiel(8) y/o
citológicos, ya sea en la médula ósea (según los criterios FAB)(9),
LCR, ascitis o líquido pleural. Inmunofenotipo se estudió siem-
pre que se efectuó estudio citológico y en algunos casos en la
preparación histológica.

El sistema de estadificación utilizado fue el del Hospital de
St. Jude(10), con una modificación, la de considerar también la afec-
tación ósea multifocal como estadio IV(10). Consideramos como
leucemia, la infiltración de la médula ósea mayor o igual al 25%
por linfoblastos tipo L3 en tanto que si la infiltración está entre
un 6 y 25% se considera como un LNH estadio IV. La infiltración
del SNC se diagnosticó por la presencia de células blásticas en
LCR en número superior a 5 células por microlitro o por la exis-
tencia de lesiones cerebrales en la TC o RM. La parálisis aislada
de un nervio craneal no se consideró como infiltración del SNC.

La infiltración testicular se diagnosticó mediante la palpa-
ción y la ecografía testicular.

Los pacientes diagnosticados hasta enero de 1991 fueron tra-
tados según el protocolo BFM 86 y a partir de esa fecha de acuer-
do al protocolo BFM 90, siempre después de firmar el consen-
timiento informado. 

Los pacientes diagnosticados de LLA o LNH que inmuno-
lógicamente presentaron inmunoglobulinas de superficie posi-
tivas, y los linfomas que histológicamente eran tipo Burkitt, cen-
troblástico, inmunoblástico de línea celular B y el linfoma de cé-
lulas grandes anaplásicas (Ki-1) se trataron con protocolos pa-
ra LNH/LLA-B. Los denominaremos pacientes del grupo B El
resto de pacientes tratados con protocolos para LNH no B los
denominaremos pacientes del grupo no B.

En los pacientes del grupo B se establecieron 3 grupos de
tratamiento según el estadiaje: R1 para los estadios I y II-rese-

cado (II-R), R2 para los estadios II-no R y III, y R3 para los
estadio IV y LLA-B. El protocolo de estudio BFM 90 incluye
al estadio III en el grupo R3.

Se utiliza una primera fase citorreductora con prednisona y
ciclofosfamida para prevenir la lisis tumoral, seguida de bloques
de cinco días de duración con dexametaxona, metotrexato, eto-
pósido o adriamicina, ara-c, ciclofosfamida o ifosfamida y meto-
trexato + ara c + prednisona por vía intratecal como profilaxis
del sistema nervioso central. No se utiliza la radioterapia. 

En el protocolo BFM 86 se utilizó el trasplante de médula
ósea como consolidación en primera RC de los estadios IV y L3.

En el estudio BFM 90 los pacientes que no alcanzan la RC
después de tres bloques, se administra un tratamiento más agre-
sivo (bloque CC) con ara-c altas dosis, con posterior consolida-
ción con nuevos bloques de quimioterapia si se logra la RC, o
de un trasplante de médula ósea si no se alcanza la RC y la mé-
dula ósea está libre de enfermedad.
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V: Prednisona 30 mg/m2 oral x 5; ciclofosfamida: 200 mg/m2,i.v. x 5
A: Dexametasona 10 mg/m2, oral x 5; VM-26 (BFM 86) o etopósido (BFM 90): 

100 mg/m2 i.v. x 2; Ara-C: 150 mg/m2/12h i.v. x 2; metotrexato: 500 mg/m2

x 1 con rescate con leucovorín; ifosfamida: 800 mg/m2 i.v. x 5; MTX + 
ara-C + prednisona intratecal.

B: Dexametasona, metotrexato y triple intratecal igual a A. 
Adriamicina 25 mg/m2

i.v. x 2; ciclofosfamida: 200 mg/m2 x 5.
AA: Dexametasona, etopósido o VM-26, triple intratecal e ifosfamida igual a A. 

Metotrexate 5 g/m2 i.v. x 1 con rescate con leucovorín. 
Vincristina: 1,5 mg/m2 i.v. x 1

BB: Dexametasona, adriamicina, ciclofosfamida y triple intratecal igual a B
Metotrexato y vincristina igual a AA.

CC: Dexametasona: 20 mg/m2 oral x 5, vindesina 3 mg/m2 i.v. x 1; 
ara-C: 2 g/m2/12 h
x 2; etopósido 150 mg/m2 i.v. x 3; triple intratecal igual a BB.

Figura 1. Esquema de tratamiento de los LNH/LLA-B.



El esquema de ambos protocolos está reflejado en la figura 1. 
En los protocolos para LNH no B se establecen dos grupos

terapéuticos, dependiendo del estadio: los pacientes de estadio
I/II se incluyeron en el grupo de riesgo estandar (SGR), y los
de estadios III/ IV, en el grupo de riesgo (RG). Inicialmente se
utilizó un protocolo de inducción/consolidación precoz con
ocho citostáticos diferentes. En los pacientes que no alcanzan
la RC o en los que la disminución del tumor es inferior al 70%
al finalizar el tratamiento de inducción, se valora la utilización
de la RT local o la cirugía. Si no entran en RC, en el protoco-
lo BFM 90 se tratan con un protocolo de alto riesgo (HR). Como
profilaxis del SNC se utiliza el metotrexato a altas dosis y en
los estadios III y IV radioterapia holocraneal. En los estadios
III y IV se consolidan posteriormente con un nuevo bloque si-

milar al de inducción-consolidación y, posteriormente, todos
los pacientes completan un mantenimiento con mercaptopu-
rina y metotrexato hasta completar dos años desde el diagnós-
tico. 

El esquema de estos tratamientos se refleja en las figura 2
Definimos la remisión completa (RC) como la presencia

de menos de un 5% de linfoblastos en MO, ausencia de linfo-
blastos en LCR y la desaparición de todas las masas tumora-
les. Recidiva como la recurrencia del Linfoma en cualquier lo-
calización después de alcanzada la RC, considerando que exis-
te recidiva en la MO cuando se halla más de un 25% de linfo-
blastos en la misma. 

Definimos la supervivencia libre de incidencias (SLI) como
el tiempo transcurrido desde la obtención de la remisión com-
pleta hasta la aparición de un incidente tal como fallecimiento,
recidiva o desarrollo de un segundo tumor. La supervivencia
es el período transcurrido desde el diagnóstico al fallecimiento.

Para el cálculo de la probabilidad de supervivencia o SLI uti-
lizamos las curvas de Kaplan-Meier.

Resultados
1. Características de los pacientes y grupos de tratamiento.

La edad media de los 82 pacientes fue de 8 ± 2,8 años, con
un intervalo entre 1 y 16 años. Hubo un predominio de los ni-
ños frente a las niñas: 2,1 niños por cada niña.

De los 82 casos, 22 fueron LNH no B, 49 LNH-B y 11
LLA-B.

La afectación inicial al diagnóstico se resume en la tabla I.
La localización abdominal fue la más frecuente en los LNH/LLA-
B, (57%) y las adenomegalias y mediastínica en los no B: 50 y
86% respectivamente.

La distribución por estadios fue: I: 5 (7%), II: 15 (21%), III:
36 (51%), IV: 15 (21%). El estadio III fue el más frecuente, tan-
to en el grupo B, como en el no B.

Al diagnóstico 15 pacientes (18%) presentaron un síndrome
de lisis tumoral, uno del grupo no B (4,5%) y 14 del B (23%),
precisando tratamiento con diálisis tres. Todos evolucionaron
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Tabla I Afectación tumoral al diagnóstico

LNH no B LNH/LLA B Total
(n = 22) (n = 60) (n = 82)

nº % nº % %

Hepatomegalia 8 36 17 28 30
Esplenomegalia 3 13 11 18 17
Adenomegalia 11 50 19 31 36
Masa abdominal - 34 57 41
Masa mediastínica 19 86 6 10 30
SNC - 4 7 5
MO 3 13 18 30 25
Hueso - 4 7 5
Testes - 6 10 7
Otra 1 4 15 25 19

MI MantenimientoEst.
Iy II

MI Mant.Est.
III y IV

12 GyII

EI Mant.Est.
No RC

12 GyII

0 4 8 12 16 20 24 28 32 36 104

BFM 86

MI MantenimientoEst.
Iy II

MI Mant.Est.
III y IV

12 GyII

I Mant.Est.
No RC

12 Gy

0 4 8 12 16 20 24 28 32 36 104

BFM 90

Semanas

Semanas

1 2 3 1 2 3 1 2 3

I: PRD 60 mg/m2x28; VCR 1,5 mg/m2 x 4; DNR 30 mg/m2x4; 
L-ASP 10.000 UI/m2 x8; MTX IT según edad x 5; MCP 60 mg/m2

x 28; CFM 1.000 mg/m2 x 2; Ara-C 75 mg/m2; 
M: MCP 25 mg/m2x56; MTX 5 g/m2x4 con rescate con leucovorín; 

MTX it según edad x 4;
II: DXM 10 mg/m2x21; VCR 1,5 mg/m2x 2; ADR 30 mg/m2x4; 

L-asp 10.000 UI/m2x4; CFM 1.000 mg/m2x1; ara-C 75 mg/m2x8; 
TG 60 mg/m2x14; MTX i.t. según edad x 2;

1: DXM 20 mg/m2x5; MCP 100 mg/m2x 5; VCR 1.5 mg/m2x 2; 
Ara-C 2 g/m2x2; MTX 5 g/m2x1; L-Asp 25.000 UI/m2x1; 
MTX+ Ara-C+PRD i.t según edad x 1

2: DXM 20 mg/m2x5; MTX 5 g/m2x1; L-Asp 25.000 UI/m2x1; 
TG 100 mg/m2x5; VDS 3 mg/m2x1; DNR 50 mg/m2x1; 
IFO 400 mg/m2x5; MTX+ara-C+PRD i.t según edad x 1

3: DXM 20 mg/m2x5; L-Asp 25.000 UI/m2x1; Ara-C 2 gr/m2x4; 
VP-16 150 mg/m2x3; MTX+ara-C+PRD i.t según edad x 1

E: PRD 100 mg/m2x28; MTX 5 g/m2x4 con rescate con leucovorín; 
Ara-C 2 g/m2x4; IFO 1 g/m2x8; mitox 10 mg/m2x4

Figura 2. Esquema de tratamiento de los LNH no B.



favorablemente, sin complicaciones posteriores.
Con protocolos para LNH/LLA B, tratamos 60 pacientes y

22 con protocolos para LNH no B. La distribución según el pro-
tocolo utilizado y el grupo de riesgo figura en las tablas II y III.

2. Respuesta al tratamiento y curso clínico
Al finalizar el tratamiento de inducción, 77 de los 82 pa-

cientes (94%) alcanzaron la remisión completa: 56 de 60 (93,6%)
del grupo B y 21 de 22 (95%) del grupo no B. 

Los 5 pacientes que no alcanzaron la RC eran tres estadios
III (2 del grupo B y uno no B ), un estadio IV (grupo B) y una
LLA-B. Todos ellos fallecieron posteriormente por progresión
de la enfermedad. (Tablas II y III)

De los 56 pacientes del grupo B que alcanzaron la remi-
sión completa, 8 (14%) se consolidaron con trasplante de MO,
alogénico de un hermano histocompatible en cuatro pacientes
con LLA B, tratados según protocolo BFM 86, y autotrasplan-
te en cuatro pacientes con LNH estadio IV y tratados según pro-
tocolo BFM 90; todos ellos alcanzaron la RC tras el tratamien-
to de inducción.

En ningún caso se administró radioterapia local o cirugía pa-
ra alcanzar la RC.

De los 77 pacientes que alcanzaron la RC, 12 recidivaron
(15%), 7 del grupo B (12%) y 5 del no B (23%), (Tablas II y III).
De las 7 recidivas del grupo B, tres fueron intratratamiento y
cuatro después de 12 meses del final del tratamiento. Al diag-
nóstico los pacientes eran dos estadio I con afectación cutánea

y amigdalar respectivamente, uno en estadio II no R abdominal,
dos en estadio III abdominal, uno en estadio IV con infiltración
del SNC y uno padecía una LLA. 

De las 5 recidivas del grupo no B, tres lo hicieron intratra,
tamiento y uno a los cinco meses del fin del mismo. Al diag-
nóstico eran un estadio I, dos estadio II y dos estadio III. La
localización de las recidivas queda reflejada en la tabla IV. 

La SLI global a los 5 años fue de 75%, siendo del 77% pa-
ra los del grupo B y 68% para los no B. (Fig. 3) La SLI por es-
tadios en el grupo B fue del 80% para los estadios I y II, del
78% para los III y IV y del 72% para la LLA (Fig. 4).

De los 82 pacientes, fallecieron 15 (18.2%), 7 de ellos por
recidiva (4 del grupo B y 3 del no B), 5 se mostraron refracta-
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Tabla IV Localización de la recidiva

LNH no B LNH/LLA B Total
nº % nº % nº %

Médula ósea 3 14 1 1,7 4 5
Cutánea 2 2,4 2 2,4
SNC 1 1,7 1 1,2
Mediastino 1 4,7 1 1,2
Amígdala 1 1,7 1 1,2
Pulmón 1 1,7 1 1,2
MO y mediastino 1 4,7 1 1,2
Mediastino y abdomen 1 1,7 1 1,2
Total 5 23 7 12 12 15

Tabla III LNH no B: Distribución de pacientes 
según protocolo, riesgo y respuesta al 
tratamiento

Número (%) RC (%) Recidivas (%) Fallecidos (%)

BFM 86 9 9 (100) 1 (11) 2 (22)
BFM 90 13 12 (92) 4 (33) 3 (23)
SRG 4 (18) 4 3 1
RG 17 (77) 17 2 3
HR 1 (5) - - 1
Total 22 21 (95) 5 (23) 5 (22)

Tabla II LNH/LLA-B: Distribución de pacientes 
según protocolo, riesgo y respuesta al 
tratamiento

Número (%) RC (%) Recidivas (%) Fallecidos (%)

BFM 86 25 25 (100) 4 (16) 5 (20)
BFM 90 35 31 (88) 3 (9) 5 (14)
R1 8 (13) 8 - 1
R2 8 (13) 7 1 2
R3 44 (74) 41 3 7
Total 60 56 (93) 7 (12) 10 (17)

Grupo B: 0,77

Grupo no B: 0,68
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Figura 3. Supervivencia libre de incidentes (SLI).
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Figura 4. SLI grupo B.



rios al tratamiento (4 del grupo B y 1 del no B) y 3 fallecieron
por otras causas: un paciente del grupo no B por infección y 2
pacientes del grupo B, uno por anafilaxia al metotrexato y otro
por infección VIH. (Tablas II y III).

La supervivencia actuarial global a 5 años es del 81%, sien-
do del 77% para los no B y del 83% para los B. (Fig. 5).

El seguimiento medio fue 50 meses con un rango de 12 a
106 meses.

Discusión
En la década de 1987 a 1997 hemos tratado con protocolos

BFM, 71 niños diagnosticados de LNH, de los que el 69% eran
LNH B, y 11 diagnosticados de LLA B, que representan el 5%
(11 de 211) de todas las leucemias diagnosticadas en ese perío-
do. Este mayor predominio de los LNH B frente a los no B y
la escasa frecuencia de la LLA B frente al total de las leucemias
es la habitualmente descrita en la literatura(1,7).

La frecuencia fue doble en el sexo masculino, sin que se co-
nozcan las razones(1).

La localización inicial está claramente diferenciada en am-
bas entidades, siendo más frecuentes las adenomegalias, sobre
todo cervicales, y la afectación mediastínica en los linfomas
no B, y la localización abdominal en los linfomas B(1).

La infiltración inicial del SNC en nuestro estudio fue del 5%
del total, siendo más frecuente en las neoplasias B, que en nues-
tro caso fue del 7%, mientras que en las no B no sucedió en nin-
gún caso(1,3,5,7,11). 

Al diagnóstico se produjo un cuadro de lisis tumoral en el
23% de los pacientes con LNH/LLA B, mientras que en los no
B sólo en el 4,5%. En tres pacientes fue necesario utilizar la diá-
lisis peritoneal. Todos los casos se resolvieron sin efectos se-
cundarios, lo que refleja la eficacia de los actuales tratamien-
tos para dicha eventualidad, sobre todo cuando se utilizan pre-
cozmente en unidades especializadas.

Al finalizar el tratamiento de inducción, el 94% de los pa-
cientes alcanzaron la RC, siendo similar la proporción para am-
bos grupos B y no B, resultados similares a los de otros grupos
publicados(3,5,7,11-15).

De los pacientes que alcanzaron la RC, la proporción de
recidivas fue el doble en el grupo no B (23%) respecto al B (12%),
localizádose mayoritariamente en el grupo no B en la médula

ósea, mientras que los B fueron más locales. Las recidivas en
los LNH/LLA-B no es frecuente que ocurran después de 6 me-
ses de finalizado el tratamiento y excepcional después de 12 me-
ses(3,7), sin embargo, en cuatro de nuestros casos se produjo a los
17,18, 21 y 40 meses desde el diagnóstico. Salvo el paciente que
recidivó a los 21 meses y que tenía una afectación inicial cutá-
nea, en que sí es típica esta evolución,(16) en el resto de casos no
encontramos una explicación para esta circustancia. 

Dos pacientes con un LNH B en estadio I tuvieron una re-
cidiva local, en amígdala y piel respectivamente. Ambas locali-
zaciones están descritas como indicativas de mal pronóstico(16,17).

Sólo ha recaído un paciente en el SNC, lo que demuestra la
eficacia de la profilaxis empleada (altas dosis de MTX i.v. y QT
intratecal) usando únicamente la radioterapia holocraneal en los
estadios III o IV de los LNH no B. La afectación inicial del SNC
es un factor de riesgo importante en los LNH/LLA-B, por lo que
son tratados de manera más agresiva(3,7,13).

Del papel que juega el trasplante de MO en la curación de
estos pacientes no podemos extraer conclusiones del estudio,
por haberlo utilizado en pocos pacientes, pero en series más am-
plias, como el grupo BFM o el grupo francés (SFOP), tanto en
los LNH no B, como en los LNH/LLA-B, se considera que só-
lo está indicado el trasplante, en los pacientes que no alcanzan
la RC tras los primeros bloques de inducción, debido a que el no
alcanzar la remisión completa precozmente se ha demostrado
como el principal factor de riesgo(7,18) Así mismo estaría indica-
do en las recidivas(1,18).

La revisión quirúrgica (“second look”) para verificar una re-
misión completa en los LNH-B cuando existen dudas por los
métodos de imagen, es eficaz para demostrar la existencia de cé-
lulas tumorales. En nuestros pacientes no fue necesario reali-
zarla en ningún caso. Si persiste tumor viable después de tres o
cuatro bloques de QT de inducción, existe una alta probabilidad
de recidiva lo que puede justificar el empleo de quimioterapia a
altas dosis con soporte de células progenitoras hematopoyéti-
cas(7,19).

Los LNH no B deben considerarse como enfermedades di-
seminadas desde el diagnóstico, incluso en sus estadios más pre-
coces, ya que las recidivas más frecuentes son las sistémicas. En
nuestra serie, el 80% de los pacientes con un LNH no B recidi-
varon en médula ósea. Debido a esto se considera que su trata-
miento debe ser similar al de la leucemia, beneficiándose como
ella de tratamientos más prolongados con bloques de consoli-
dación tardíos y terapias de mantenimiento que disminuyan las
recidivas sistémicas(1). Todavía no se ha encontrado un trata-
miento capaz de curar más del 70-75% de los LNH no B en es-
tadios avanzados(1).

La duración del tratamiento de los LNH/LLA-B fue muy
corta: 6,6 semanas de media para el grupo R1, 11,7 para el R2
y 17,2 para el R3, pero con una mayor morbilidad que en los pa-
cientes del grupo no B. Todos los bloques de quimioterapia pro-
dujeron una toxicidad hematológica de grado III/IV de la cla-
sificación de la OMS y sólo el 11,6% consiguieron superarla sin
fiebre y/o infección. A pesar de esta alta morbilidad la mortali-
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dad por efectos secundarios del tratamiento fue baja: 3%. 
Debido a la alta tasa de curación, la tendencia actual de to-

dos los grandes grupos cooperativos, es ensayar estrategias que
disminuyan la morbilidad sin repercusión en los índices de cu-
ración, con tratamientos más cortos y menos agresivos(3,7).

De nuestros pacientes, 75% permanecen en remisión com-
pleta continuada, teniendo una supervivencia actuarial global de
81% y una SLI del 75% a los 5 años.

La SLI de los LNH no B es del 68%, correspondiendo en su
mayoría a los estadios avanzados (III o IV) que representan el
82% de todos los casos.

En los LNH-B la SLI es del 80% para los estadios I y II, del
78% para los III y IV y del 72% para la LLA-B, resultados to-
dos ellos similares a los del resto de grandes series, incluyendo
al grupo BFM(1,3,5-7,11-15,20), por lo que concluimos que el trata-
miento diversificado según características biológicas y estadios,
de los LNH y de la LLA B utilizando protocolos BFM consti-
tuyen una buena opción terapéutica para las citadas patologías. 
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