ΛΕΜΦΩΜΑΤΑ – ΛΕΥΧΑΙΜΙΕΣ 
1. ΛΕΜΦΩΜΑΤΑ

1.1. Εισαγωγή

Ο όρος «λέμφωμα» αναφέρεται στην ετερογενή ομάδα νεοπλασμάτων του λεμφικού ιστού. Ο παραδοσιακός διαχωρισμός των λεμφωμάτων αυτών σε Hodgkin και μη Hodgkin βασίζεται σε διαφορές, τόσο από άποψη βιολογικής συμπεριφοράς όσο και από άποψη ανταπόκρισης στη θεραπεία. Η κάθε μια από τις νοσολογικές αυτές οντότητες περιλαμβάνει διαφορετικούς ιστολογικούς υποτύπους.

Τα μη Hodgkin λεμφώματα είναι συχνότερα στους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες και η συχνότητα αυξάνει με την ηλικία. Υπολογίζεται ότι διαγιγνώσκονται 287.000 νέες περιπτώσεις μη Hodgkin λεμφωμάτων κατ’ έτος παγκοσμίως. Από γεωγραφικής άποψης τα μη Hodgkin λεμφώματα είναι συχνότερα στις ανεπτυγμένες χώρες, όπου αποτελούν τον έβδομο συχνότερο τύπο κακοήθους όγκους, αν και στις αναπτυσσόμενες χώρες (όπως η Μέση Ανατολή και η υποσαχάρεια Αφρική) υπάρχουν περιοχές με αυξημένη επίπτωση. Αυτή η αυξημένη επίπτωση οφείλεται στο λέμφωμα Burkitt, ένα επιθετικό τύπο λεμφώματος, ο οποίος εμφανίζεται κυρίως σε παιδιά στην τροπική Αφρική.
Η επίπτωση των μη Hodgkin λεμφωμάτων έχει αυξηθεί δραματικά την τελευταία 20ετία (ιδιαίτερα στη Δυτική Ευρώπη, στη Β. Αμερική και στην Αυστραλία). Η αύξηση αυτή αντανακλά εν μέρει την καλύτερη διάγνωση και την εμφάνιση των νεοπλασμάτων αυτών ως επιπλοκή του AIDS. Αντίθετα, η θνητότητα των μη Hodgkin λεμφωμάτων έχει μειωθεί λόγω των βελτιωμένων θεραπευτικών μεθόδων.

Το λέμφωμα Hodgkin (νόσος Hodgkin) αποτελεί το 23% των κακοήθων λεμφωμάτων παγκοσμίως (περίπου 62.000 νέες περιπτώσεις ετησίως). Στις αναπτυσσόμενες χώρες η νόσος είναι συχνότερη σε παιδιά και σε ηλικιωμένους, ενώ στις ανεπτυγμένες χώρες παρατηρείται αιχμή σε νέους ενήλικες. Γενικά, η νόσος είναι σπάνια στον ανατολικό κόσμο. Στις αναπτυσσόμενες χώρες, τόσο η συχνότητα όσο και η θνητότητα της νόσου Hodgkin μειώνονται.

1.2. Αιτιολογία
Ασθενείς με AIDS ή υπό ανοσοκατασταλτική αγωγή εμφανίζουν υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης μη Hodgkin λεμφώματος. Λοιμώξεις επίσης με τους ιούς HTLV-1 και Epstein-Barr συνδέονται αιτιολογικά με τα μη Hodgkin λεμφώματα. Η γαστρίτιδα που προκαλείται από το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού προδιαθέτει στην εμφάνιση λεμφώματος του στομάχου. Η έκθεση σε ζιζανιοκτόνα / εντομοκτόνα, κατά την αγροτική εργασία, έχει επίσης ενοχοποιηθεί ως αιτιολογικός παράγοντας, χωρίς όμως η επίδραση αυτή να έχει τεκμηριωθεί. Τέλος, υπάρχει αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης μη Hodgkin λεμφώματος μεταξύ ατόμων με οικογενειακό ιστορικό λεμφώματος ή αιματολογικής κακοήθειας. Ένα ποσοστό (περίπου 45%) των περιπτώσεων νόσου Hodgkin αποδίδεται στην λοίμωξη με τον ιό Epstein-Barr. Ο ιός αυτός εμπλέκεται επίσης στην αιτιολογία του λεμφώματος Burkitt, ιδιαίτερα στις περιπτώσεις που εμφανίζονται στην τροπική Αφρική. Οι τελευταίες σε ποσοστό άνω του 95% εμφανίζουν αντισώματα έναντι του ιού Epstein-Barr. Το ποσοστό των Epstein-Barr θετικών περιπτώσεων λεμφώματος Burkitt είναι σαφώς χαμηλότερο στο Δυτικό κόσμο (προδιαθεσικός παράγοντας θεωρείται η λοίμωξη με το πλασμώδιο της ελονοσίας επί παρουσίας του ιού Epstein-Barr).
1.3. Διάγνωση
Η πλέον συχνή εμφάνιση του μη Hodgkin λεμφώματος είναι η ανώδυνη διόγκωση των τραχηλικών, μασχαλιαίων ή βουβωνικών λεμφαδένων, η οποία είναι δυνατό να συνοδεύεται από τα λεγόμενα Β συμπτώματα (πυρετός αδιευκρίνιστης αιτιολογίας, νυχτερινοί ιδρώτες, απώλεια βάρους). Άλλα συμπτώματα είναι η κακουχία, η κόπωση, ο κνησμός και η συμπτωματολογία λόγω διήθησης συγκεκριμένων οργάνων (π.χ. δυσπεψία επί προσβολής του στομάχου από λέμφωμα). Η προσβολή εξωλεμφαδενικών οργάνων είναι συχνή. Η διάγνωση τίθεται με την ιστολογική εξέταση βιοπτικού υλικού από προσβεβλημένο ιστό, συνήθως δε με εξαίρεση διογκωμένου λεμφαδένα.

Για τη σταδιοποίηση (δηλαδή τον καθορισμό της έκτασης της νόσου) απαιτούνται:

· Γενική αίματος,

· Βιοχημικές εξετάσεις για τον έλεγχο της ηπατικής και νεφρικής λειτουργίας,

· Ακτινογραφία θώρακος,

· Αξονική τομογραφία τραχήλου, θώρακος, κοιλίας και πυέλου και

· Βιοψία μυελού των οστών.

Σε ορισμένες περιπτώσεις απαιτείται επίσης, οσφυονωτιαία παρακέντηση (προκειμένου να ελεγχθεί η διήθηση του κεντρικού νευρικού συστήματος, η οποία ενδεχομένως επηρεάζει τη θεραπευτική αγωγή).

Η νόσος του Hodgkin κατά κανόνα εμφανίζεται με προσβολή των λεμφαδένων και εξαιρετικά σπάνια ως εξωλεμφαδενική νόσος. Η διάγνωση, όπως και στην περίπτωση των μη Hodgkin λεμφωμάτων, απαιτεί την εξαίρεση προσβεβλημένου λεμφαδένα. Η σταδιοποίηση γίνεται με τον ίδιο τρόπο όπως στα μη Hodgkin λεμφώματα.

Σε αδρές γραμμές, τα μη Hodgkin λεμφώματα προέρχονται από τα Β ή τα T λεμφοκύτταρα. Στο Δυτικό κόσμο, τα Β λεμφώματα είναι συχνότερα (περίπου 75% των περιπτώσεων) ενώ στον Ανατολικό κόσμο (Ανατολική Ασία) τα T λεμφώματα είναι σχετικώς συχνότερα. Τα T λεμφώματα είναι στο σύνολό τους βιολογικά πιο επιθετικά σε σχέση με τα Β λεμφώματα.
Η νόσος Hodgkin χαρακτηρίζεται από την παρουσία μεγάλων πολυπύρηνων νεοπλασματικών κυττάρων που ονομάζονται κύτταρα Reed-Sternberg (τα οποία κατά κανόνα ανευρίσκονται σε μικρό αριθμό μέσα σε ένα κυτταρικό περιβάλλον, το οποίο δεν είναι νεοπλασματικό). Με βάση την αναλογία νεοπλασματικών και αντιδραστικών κυττάρων καθορίζονται 4 ιστολογικοί τύποι, οι οποίοι έχουν και προγνωστική σημασία.

Η μοριακή παθογένεια του λεμφώματος Burkitt έχει ιδιαίτερο ενδιαφέρον. Έτσι, σε όλες τις περιπτώσεις του λεμφώματος αυτού παρατηρείται διαμετάθεση του ογκογονιδίου c-myc από το χρωμόσωμα 8 στην περιοχή των βαριών αλύσεων των ανοσοσφαιρινών στο χρωμόσωμα 14 και σπανιότερα στις περιοχές των ελαφρών αλύσεων των ανοσοσφαιρινών στα χρωμοσώματα 2 και 22. Η διαμετάθεση αυτή ενεργοποιεί το ογκογονίδιο c-myc, το οποίο και υπερεκφραζόμενο ωθεί το κύτταρο συνεχώς σε πολλαπλασιασμό. Η ανίχνευση κυτταρογενετικών ανωμαλιών στη νόσο του Hodgkin είναι δυσκολότερη, πιθανώς λόγω της σπανιότητας των νεοπλασματικών κυττάρων στο βιοπτικό υλικό.

1.4. Θεραπεία

Η θεραπεία των μη Hodgkin λεμφωμάτων εξαρτάται
· Από τον ιστολογικό τύπο,

· Το στάδιο της νόσου,

· Τη βιολογική συμπεριφορά του λεμφώματος,

· Την ηλικία του ασθενούς και

· Την κατάσταση της υγείας αυτού.

Σε γενικές γραμμές, ταξινομούμε για θεραπευτικούς τουλάχιστον λόγους τα λεμφώματα σε ήπιας βιολογικής συμπεριφοράς, επιθετικά και πολύ επιθετικά.

Τα 2/3 των λεμφωμάτων ήπιας βιολογικής συμπεριφοράς είναι οζώδη λεμφώματα, που εμφανίζονται συνήθως σε άτομα άνω των 50 ετών σε προχωρημένο στάδιο. Η νόσος διαδράμει βραδέως (διάμεση επιβίωση 8 έως 10 έτη) και η θεραπεία είναι κατά κανόνα παρηγορητική. Στα αρχικά στάδια χορηγείται τοπικά ακτινοθεραπεία. Άλλες θεραπευτικές επιλογές είναι αλκυλιούντες παράγοντες, ανάλογα πουρινών, συνδυασμένη χημειοθεραπεία, ιντερφερόνη ή μονοκλωνικό αντίσωμα για τα Β λεμφοκύτταρα. Η χρόνια λεμφογενής λευχαιμία / λεμφοκυτταρικό λέμφωμα συχνά ανταποκρίνεται στη θεραπεία με αλκυλιούντες παράγοντες. Το λέμφωμα του στομάχου συχνά σχετίζεται με το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού και η χορήγηση αντιελικοβακτηριδιακής αντιβίωσης προκαλεί υποστροφή του λεμφώματος στο 1/3 περίπου των περιπτώσεων.
Τα επιθετικά λεμφώματα βιολογικά είναι πιο επιθετικά σε σχέση με τα προηγούμενα, όμως ανταποκρίνονται καλύτερα στη θεραπεία και είναι δυνατόν να ιαθούν. Η θεραπεία είναι κυρίως χημειοθεραπεία με βάση την ανθρακυκλίνη. Προγνωστικοί παράγοντες είναι η ηλικία, το στάδιο, η παρουσία εξωλεμφαδενικής νόσου και τα επίπεδα γαλακτικής αφυδρογονάσης στον ορό του αίματος.

Σε αντίθεση με τα μη Hodgkin λεμφώματα, η θεραπεία της νόσου του Hodgkin υπαγορεύεται κυρίως από το στάδιο. Εκτός από τα αρχικά στάδια όπου συζητείται η ακτινοθεραπεία, στα υπόλοιπα στάδια η θεραπεία είναι χημειοθεραπεία. Τα κυριότερα σχήματα που χρησιμοποιούνται είναι το ABVD (αδριαμυκίνη, μπλεομυκίνη, βιμπλαστίνη και ντακαρβαζίνη) και το BEACOPP (μπλεομυκίνη, ετοποσίδη, αδριαμυκίνη, κυκλοφωσφαμίδη, ογκοβίνη, προκαρβαζίνη και πρεδνιζόνη). Το δεύτερο σχήμα είναι πιο τοξικό και χρησιμοποιείται κυρίως στις περιπτώσεις με δυσμενή πρόγνωση.

Με τη χημειοθεραπεία η πρόγνωση, τόσο για τη νόσο του Hodgkin όσο και για τα μη Hodgkin λεμφώματα έχει βελτιωθεί σημαντικά, ιδιαίτερα στις ανεπτυγμένες χώρες, όπου η πενταετής επιβίωση για μεν τη νόσο του Hodgkin κυμαίνεται μεταξύ 70% και 90%, για δε τα μη Hodgkin λεμφώματα υπερβαίνει το 50%.

2. ΛΕΥΧΑΙΜΙΕΣ

2.1. Επιδημιολογία

Οι λευχαιμίες συνίστανται σε νεοπλασματικό μετασχηματισμό κυττάρων του αίματος και πρόδρομων μορφών αυτών και κυκλοφορία των παθολογικών κυττάρων στο περιφερικό αίμα. Οι διάφοροι τύποι των λευχαιμιών καθορίζονται ανάλογα με το είδος του παθολογικού κυττάρου (λεμφικό, μυελικό, της ερυθράς σειράς ή μεγακαρυοκύτταρο) και το κατά πόσο η νόσος είναι οξεία ή χρόνια κατά την εμφάνισή της. Οι λευχαιμίες αποτελούν την 11η συχνότερη αιτία καρκίνου παγκοσμίως. Κατ ‘ έτος διαγιγνώσκονται 257.000 νέες περιπτώσεις. Η επίπτωση κυμαίνεται από 1 έως 12/100.000 για όλους τους τύπους λευχαιμίας. Η συχνότητα είναι μεγαλύτερη στις Ην. Πολιτείες, Καναδά, Δυτική Ευρώπη, Αυστραλία και Ν. Ζηλανδία και σημαντικά χαμηλότερη στις περισσότερες Αφρικανικές και Ασιατικές χώρες. Σε γενικές γραμμές η συχνότητα των λευχαιμιών έχει παραμείνει σταθερή, ενώ η θνητότητα έχει ελαττωθεί, ιδιαίτερα όσον αφορά τη λευχαιμία της παιδικής ηλικίας, λόγω βελτίωσης της θεραπευτικής αγωγής.
Η λευχαιμία εμφανίζει μια αιχμή κατά τα 4 πρώτα χρόνια της ζωής, η οποία οφείλεται στην οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία, τη συχνότερη κακοήθεια της παιδικής ηλικίας. Κατόπιν η συχνότητα της λευχαιμίας μειώνεται απότομα μέχρι την ηλικία των 20 ετών περίπου, οπότε και αυξάνεται εκθετικά μέχρι την ηλικία των 85 ετών. Η συνολική επίπτωση της οξείας λευχαιμίας είναι 4 νέες περιπτώσεις / 100.000 κατ’ έτος. Η συνηθέστερη μορφή είναι η οξεία μυελογενής, που ευθύνεται για το 70% των περιπτώσεων. Οι χρόνιες μορφές της λευχαιμίας είναι κυρίως νοσήματα των ενηλίκων, η συχνότητα των οποίων αυξάνει προοδευτικά με την ηλικία. Η χρόνια μυελογενής λευχαιμία αποτελεί το 15-20% όλων των περιπτώσεων λευχαιμίας, ενώ για τα άτομα άνω των 50 ετών η συχνότερη μορφή λευχαιμίας είναι η χρόνια λεμφογενής.

2.2. Αιτιολογία

Αν και η αιτιολογία των περισσότερων μορφών λευχαιμίας δεν είναι γνωστή, ορισμένοι παράγοντες κινδύνου έχουν συσχετισθεί με συγκεκριμένες μορφές λευχαιμίας. Έτσι, η ιονίζουσα ακτινοβολία και η επαγγελματική έκθεση στο βενζένιο έχουν συσχετισθεί με την εμφάνιση οξείας μυελογενούς λευχαιμίας. Επίσης, ένα μικρό ποσοστό καρκινοπαθών, οι οποίοι έχουν λάβει χλωραμβουκίλη, κυκλοφωσφαμίδη, ετοποσίδη και διάφορα άλλα χημειοθεραπευτικά είναι δυνατόν να εμφανίσει λευχαιμία, κυρίως οξεία μυελογενή. Έχει παρατηρηθεί επίσης, εμφάνιση οξείας λευχαιμίας κατά τη θεραπεία απλαστικής αναιμίας με το αντιβιοτικό χλωραμφαινικόλη. Το σύνδρομο Down εμφανίζει επίσης αυξημένη συχνότητα οξείας λευχαιμίας. Ορισμένες μελέτες έχουν δείξει αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης λευχαιμίας στα παιδιά, λόγω έκθεσης στο οικιακό περιβάλλον σε εξαιρετικά χαμηλής συχνότητας ηλεκτρομαγνητικά πεδία. Τέλος, η λοίμωξη με τον ιό HTLV-1 ευθύνεται για την T λευχαιμία των ενηλίκων, που παρατηρείται κυρίως στην Ιαπωνία και στις τροπικές χώρες.
2.3. Διάγνωση

Στην περίπτωση της μυελογενούς λευχαιμίας τα συμπτώματα προέρχονται από την καταστολή της φυσιολογικής αιμοποίησης. Έτσι, εμφανίζονται
· Αναιμία

xxii. Με αποτέλεσμα αδυναμία και εύκολη κόπωση.

· Λευκοπενία

xxiii. Δηλαδή μείωση των λευκών αιμοσφαιρίων στο περιφερικό αίμα, με αποτέλεσμα αυξημένη συχνότητα λοιμώξεων και

· Θρομβοπενία

xxiv. Δηλαδή μείωση των αιμοπεταλίων, με αποτέλεσμα αυξημένο κίνδυνο αιμορραγιών.

Στην περίπτωση των λεμφογενών λευχαιμιών, το αρχικό σύμπτωμα είναι ευαισθησία στις λοιμώξεις. Στην περίπτωση οξείας λευχαιμίας οι ασθενείς εμφανίζονται με αναιμία, ευαισθησία σε λοιμώξεις και επεισόδια αιμορραγίας βραχείας διάρκειας. Επιπλέον, στην περίπτωση της οξείας λεμφοβλαστικής λευχαιμίας, παρατηρούνται αρθραλγίες και λεμφαδενοπάθεια. Λεμφαδενοπάθεια παρατηρείται επίσης και στην περίπτωση της χρόνιας λεμφογενούς λευχαιμίας.

Γενικά, η διάγνωση της λευχαιμίας πιθανολογείται από την εξέταση του περιφερικού αίματος και επιβεβαιώνεται με την εξέταση του μυελού των οστών. Τα κύρια στοιχεία της διάγνωσης είναι το εάν πρόκειται για οξεία ή χρόνια λευχαιμία και το κύτταρο προέλευσης.

Η οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία χαρακτηρίζεται από την παρουσία λεμφοβλαστών και διακρίνεται από τα λεμφώματα, στα οποία τα νεοπλασματικά κύτταρα είναι πιο ώριμα και κυρίως διηθούν τους λεμφαδένες και το σπλήνα. Οι λεμφοβλάστες εκφράζουν αντιγόνα Β ή/και T λεμφοκυττάρων. Η παρουσία της χρωμοσωμιακής διαμετάθεσης t(9;22), η οποία οδηγεί στην ενεργοποίηση της τυροσινικής κινάσης abl σχετίζεται με πτωχή πρόγνωση.

Η οξεία μυελογενής λευχαιμία χαρακτηρίζεται από τον πολλαπλασιασμό πρόδρομων κυττάρων της μυελικής σειράς στο μυελό των οστών, στο περιφερικό αίμα και σε διάφορους ιστούς. Το 20% των ασθενών εμφανίζουν κυτταρογενετικές ανωμαλίες, που επηρεάζουν ευνοϊκά την πρόγνωση, το 30% των ασθενών εμφανίζουν δυσμενείς για την πρόγνωση κυτταρογενετικές ανωμαλίες, ενώ στο υπόλοιπο 50% ο καρυότυπος είναι φυσιολογικός και η πρόγνωση ενδιάμεση.
Η χρόνια μυελογενής λευχαιμία ταυτίζεται σε μοριακό επίπεδο με την παρουσία του χρωμοσώματος Φιλαδέλφεια. Αυτό προκύπτει από τη χρωμοσωμιακή διαμετάθεση t(9;22), η οποία, όπως και στην περίπτωση της οξείας λεμφοβλαστικής λευχαιμίας, οδηγεί σε ενεργοποίηση της τυροσινικής κινάσης abl.

Η χρόνια λεμφογενής λευχαιμία ταυτίζεται σχεδόν με το λεμφοκυτταρικό λέμφωμα και χαρακτηρίζεται από την κυκλοφορία Β λεμφοκυττάρων στο περιφερικό αίμα. Πρόκειται για μια ετερογενή νόσο, η οποία είναι δυνατόν να συμπεριφερθεί ήπια ή να εμφανιστεί με βαριά έκπτωση της λειτουργίας του μυελού και να οδηγήσει τον ασθενή στο θάνατο.

2.4. Θεραπεία

Με τις προόδους στη θεραπευτική αγωγή, περισσότερο από το 80% των παιδιών με την οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία είναι δυνατόν να ιαθούν. Η θεραπεία περιλαμβάνει ένα συνδυασμό χημειοθεραπευτικών, προκειμένου να επιτευχθεί η ύφεση, εν συνεχεία να συντηρηθεί η ύφεση και τέλος να εκριζωθεί η τυχόν υπολειμματική νόσος. Η χρήση της ακτινοθεραπείας είναι περιορισμένη (λόγω της πιθανότητας εμφάνισης μακροπρόθεσμων παρενεργειών στην ανάπτυξη του παιδιού και του κινδύνου εμφάνισης δεύτερης κακοήθειας). Η οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία των παιδιών είναι επίσης δυνητικά ιάσιμη με συνδυασμένη χημειοθεραπεία, αν και τα ποσοστά ίασης είναι μικρότερα από τα αντίστοιχα στη λευχαιμία των παιδιών.

Η αντιμετώπιση της οξείας μυελογενούς λευχαιμίας των ενηλίκων αποσκοπεί κατ’ αρχήν στην υποστήριξη του ασθενούς προκειμένου να αποφευχθούν οι συνέπειες της αναιμίας, της λευκοπενίας και της θρομβοπενίας. Οι περισσότεροι θάνατοι που συμβαίνουν τις πρώτες εβδομάδες μετά τη διάγνωση οφείλονται σε λοίμωξη ή σε επεισόδιο βαριάς αιμορραγίας. Ακολουθεί έντονη χημειοθεραπεία με σκοπό τη μείωση του ποσοστού των βλαστών στο μυελό σε επίπεδο κάτω του 5%. Σε νέους ασθενείς που έχουν μπει σε ύφεση συζητείται το ενδεχόμενο ετερόλογης μεταμόσχευσης μυελού των οστών.
Ο κύριος κίνδυνος στη χρόνια μυελογενή λευχαιμία είναι να αποφευχθεί η εκτροπή σε οξεία λευχαιμία. Το νεότερο φάρμακο «Gleevec» (το οποίο αναστέλλει την τυροσινική κινάση), οδηγεί σε κυτταρογενετική ύφεση της νόσου, εμποδίζει την εξέλιξη σε οξεία λευχαιμία και επιμηκύνει την επιβίωση. Ωστόσο, είναι δυνατό να αναπτυχθεί αντοχή στο Gleevec και οι ασθενείς να υποτροπιάσουν.

Εάν η χρόνια λεμφογενής λευχαιμία αφεθεί χωρίς θεραπεία, η μέση επιβίωση είναι μικρότερη των 5 ετών. Η θεραπεία με αλκυλιούντες παράγοντες, αντιμεταβολίτες και μονοκλωνικά αντισώματα έναντι Β λεμφοκυττάρων έχει κατά πολύ βελτιώσει την πρόγνωση αυτών των ασθενών.

Σε γενικές γραμμές, 60-70% των ασθενών με οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία, 20-30% των ασθενών με οξεία μυελογενή λευχαιμία και 30-50% των ασθενών με χρόνιες λευχαιμίες επιβιώνουν περισσότερο από 5 έτη. Η επιβίωση είναι πολύ πτωχότερη στις αναπτυσσόμενες χώρες (λόγω του μεγάλου κόστους και της αδυναμίας πρόσβασης στα νεότερα θεραπευτικά σχήματα) (συνήθως λιγότερο από 20%).
Σύνοψη

Ολοκληρώνοντας την παρούσα ενότητα μπορούμε να συμπεράνουμε τα εξής:

· Τα κακοήθη λεμφώματα ταξινομούνται σε Hodgkin (νόσος Hodgkin) και μη Hodgkin.

· Η νόσος Hodgkin προσβάλλει παιδιά και ηλικιωμένα άτομα στις αναπτυσσόμενες χώρες και νέους ενήλικες στις ανεπτυγμένες χώρες.

· Η συχνότητα των μη Hodgkin λεμφωμάτων αυξάνει παγκοσμίως.

· Το λέμφωμα Burkitt είναι ένα επιθετικό λέμφωμα που προέρχεται από τα Β λεμφοκύτταρα και ενδημεί στην Αφρική, σε περιοχές όπου ενδημεί και η ελονοσία.

· Πολλά Β λεμφώματα σχετίζονται με την ανοσοκαταστολή και με τον ιό Epstein-Barr.

· Με τα νέα χημειοθεραπευτικά σχήματα η 5ετής επιβίωση της νόσου Hodgkin υπερβαίνει το 70% και για τα μη Hodgkin λεμφώματα φθάνει το 60-70%.

· Η λευχαιμία αποτελεί την 11η συχνότερη μορφή κακοήθειας.

· Η αιτιολογία της λευχαιμίας είναι άγνωστη, αν και ένα μικρό ποσοστό περιπτώσεων αποδίδεται στη θεραπεία με αντικαρκινικά φάρμακα ή σε έκθεση στην ιονίζουσα ακτινοβολία.

· Η θεραπεία των λευχαιμιών έχει πολύ βελτιωθεί, ούτως ώστε η 5ετής επιβίωση για μεν την οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία ανέρχεται στο 70%, ενώ για την οξεία μυελογενή λευχαιμία στο 20-30%.
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