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LINFOMA NO HODGEIN, IDENTIFICADO POR TECNICAS MOLECULARES.
Barragan C. 5.

Servicio de Hematologia Htal. Dr. B. A. Houssay. Vte. Lopez

Objetivo: Presentar la utilidad de los métodos moleculares en el estudio de los linfomas.
Materiales y métodos:Una mujer de 66 afios con componente monoclonal IgM x, LDH, p 2
microglobulina, tomografias computadas y examen fisico normales. La médula 6sea (MO)
infiltrada en un 45% por linfocitos maduros la mayoria de niicleo redondo, plasmocitos: 6%
células linfoplasmocitoides: menos de 5%. No se encontrd infiltracion linfoplasmocitoide de
enfermedad de Walsdestron. Para diferenciar esta entidad se efectué PCR de sangre periférica
(linfocitos absolutos:3.500 x mm 3). (ONCOLAB Cap. Fed.) Se identificé la traslocacion Bel-
2/JH t{14; 18) (q32;q21), banda amplificada de 200 pares de bases que correspondian al
rearreglo Bel-2/JH en major cluster region (MBR). Se interpreté como un linfoma folicular. Es
posible encontrar el producto proteico Bel; pero no el reordenamiento en linfomas
linfoplasmocitoides. Se tratéa con 2 ciclos con Cloranbucil y Prednisona. Se redujo 2l
componente monoclonal de 3,13 g% a 1,7 g%. Por dos afios y hasta la actualidad no requirio
tratamiento. En MO actual: linfocitos maduros; 15%. Inmunofenotipo por citometria de flujo de
110 (Lab Zelaya Vte Lépez Pcia de Bs As.): CD19: 36%, CD20: 23%, CD22: 37%,
(D23:9%, FMC7:8%, coexpresion CD10/CD19:12%. CDS5: negativo Cadenas livianas K:19
%, Relaciéon K/A =2,71. La poblacién T: CD4:6%, CD8:26% . LaR1(32% del total): 36% de
células B y 62% de T. La R2:80% por monocitos. Resultado en el limite para definir una
poblacién clonal, se correlacionan con: disminucién del componente monoclonal y los
linfocitos en MO. El estudio citogenético no se efectué por la escasa cantidad de mitosis.
Conclusiones: Técnicas de amplificacién molecular pueden definir diagnéstico v tratamiento.

LINFOMA PRIMITIVO DE VAGINA
Presentacion de un caso con revision de la literatura.
Rudoy, S.; Avila, G.; Gonzélez, E., Arra, A.

Servicios de Hematologia y Patologia del Hospital Santojanni
Gobicrno de la Ciudad de Buenos Aircs

Se presenta una pacicnte de 79 afios con linfoma de alto grado estadio 1 E de vagina.
angmdbmzhﬂlﬁmmfmubnmmmmdﬁv@mcﬂmdmmm
mdolowsad:&cmd:bngmdmcrmmpmtmnmﬂyhmahlmvmd.d:supﬂﬁcu
irregular con sufusiones hemorrégicas al tacto,

Antecedentes de cancer de mama operado 4 afios atras, recibiendo lucgo tratamiento con
tamoxifeno, consultd por una ginecorragia sin caracteristicas clinico-ginecologicas especificas.
Fue un Linfoma B centroblastico difuso CD20 +, CD3 -, antigeno comun leticocitario +, enolasa
n-especifica -, pan keratina -, vinmentina -.

umspwmﬂmmmmCHDPﬁu:ﬁvmnhlc evaluado al 3er ciclo.

En la bibliografia s hallaron 20 casos en el periodo de 1982-1992 con edad media de 48 afios, de
19-79 afios.

La presentacién mas com(n fue ginecorragia y trastornos en la miccién,
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LINFOMA PRIMARIO DE CUERPO UTERINO
Dres Maneyro, A, Palmer,L;Guidobono,A;Quiroga,L;Anetta,l.Batta glini,S;Carabajal,G.
Servicios de Hematologia y Patologia - Complejo Médico Churruca-Visca.

Si bien el compromiso linfomatoso del ttero en ¢l contexto de enfermedad diseminada no
es inusual,el linfoma uterino primario es raro.La frecuencia de esta presentacion primaria ha
sido,en graniles series de linfomas extranodales,inferior al 19%,0bservandose con mavor
frecuencia a nivel del cuello uterino y con un neto predominio de alto grado de malignidad.La
presente comunicacion describe una paciente de 72 afios,sometida a histerectomia vaginal por
cistocele severo.El examen histologico de la pieza mostro infiltracién masiva del endometrio y
miometrio por linfocitos de aspecto maduro,con ocasionales centroblastos y plasmocitos,con
respeto del endocervix. La poblacion linfoide fue positiva para CD20 en un 90% Con
diagnostico de linfoma B de bajo grado de malignidad,la paciente fue derivada al Servicio de
Hematologia.La misma se encontraba en buen estado general y asintomatica.El examen fisico y
los estudios complementarios (examenes de laboratorio,Rx, TAC,BMO) no revelaron otra
localizacion de enfermedad La paciente permanecio en control pericdico sin tratamiento por el
lapso de 2 anos,manteniéndose en las mismas condiciones clinicas. Tal comportamiento es
similar al de los pocos casos de linfoma primario uterino de bajo grado de malignidad
descriptos en la literatura, caracterizados por un curso clinico indolente sin evidencias de
enfermedad extrauterina.

4

"Insuficlencia hepitica secundaria a Linfoma de alto grado de mallgnidad como forma de
presentacion'’.

Negn Echeverna L. Agra M, Femandez J.L, Livio A, Cueva F, Celebnn L, Cappellino A,
Bezares R. Policlinica Bancana. Parise, [,

Se presenta un paciente de sexo femenino, de 69 afios de edad, portadora de [-talasemia, que
consulta por malestar general, pérdida de peso de 7 kg. en cuatro meses, sudoracién profusa y
febricula vespertina. Al examen fisico: hepatomegalia de 10 cm por debajo del reborde costal
(RC) derecho, destacando la réapida evolucién de esta visceromegalia (crecimiento hepatico de
aproximadamente 3 cm en 48 hs), y esplenomegalia de 2 cm por debajo del RC izquierdo, sin otro
hallazgo patolégico evidente, La tomografia axial computada muestra hepatomegalia homogénea
y esplenomegalia con imagen hipodensa de bordes mal definidos en el sector posterior del bazo.
Los estudios de laboratorio evidencian: anemia y plaquetopenia con parimetros bioquimicos de
insuficiencia hepatica severa. Se realiza biopsia de médula ésea (BMO) observandose infiltracion
paratrabecular e intersticial por Linfoma tipo B de alta agresividad histolégica. Con éste
diagnéstico realiza esquema poliquimioterapico (CHOP) logrando normalizacién de los valores
del laboratorio y notoria mejoria clinica.

Queremos destacar que esta forma de presentacién infrecuente debe ser tenida en cuenta, y que
la BMO representaria el procedimiento diagnéstico. El tratamiento precoz puede condicionar
inmediata mejoria de la insuficiencia hepatica como se observé en esta paciente.
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PANCITOPENIA, FIBROSIS MEDULAR E INFILTRADO LINFOIDE ATIPICO SEIS

MESES PREVIOS A LINFOMA NO HODGKIN DE ALTO GRADO

Autores: Santarelli Rosa; Ferndndez Gabriel; Gonzilez Graciela.

Institucion: Hospital |. Pirovano. Ciudad: Buenos Aires.

Objetivos: Describir una forma atipica de presentacién de Linfoma no Hodgkin de Alto Grado
Paciente de sexo femenino de 50 anos de edad, con antecedentes de ingesta de anti-
inflamatorios y antibidticos por odontalgia , un mes previo al comienzo de su sintomatologia.
Consulta por palidez, constatandose: Hto: 14%: Hb : 4.2 gr / % ; Reticulocitos: 0.2 % ;
Leucocitos : 1400 / mm -PMN: 58 % ; Plaquetas : 40.000 / mm ; V.5.G: 140 mm :
Medulograma : Aspiracién seca . Biopsia Medular Rica celularidad ; tres series presentes con
infiltrado linfoide maduro de estirpe B , CD20 : +; fibrosis aumentada - No visceromegalias.
adenomegalias ni compromiso del estado general , afebril - TAC de abdomen y torax : normal
hipergama policlonal - Scrologia: Toxoplasmosis: + ; Citomegalovirus : + (IgG + lg M) :
VDRL:= + ; FTA : neg ; HIV neg ; Eipten.Barr: Neg. Con sospecha de Sindrome
Linfoproliferativo no caracterizado y citopenia . se realiza s6lo trataminto de sosten . hasta los
scis meses de evolucion en que aparece adenopatia inguinal |, esplenomegalia leve con febricula
y empeoramiento del estado peneral . Se realiza biopsia ganglionar que informa : Linfoma No
Hodgkin de Allo Grado , tipo. BurKint . Comienza con tratamiento quimioterdpico, tipo CHOP |
con recuperacion hematologica parcial.

Conclusion: La respuesta postquimioterapia de la citopenia nos hace pensar que forma parte del
mismo proceso y por lo tanto éste cuadro corresponderia a una forma atipica de presentacion de
Linfoma No Hodgkin.

LEUCEMIA DE CELULAS VELLOSAS: PRESENTACION DE DOS CASOS
Bonaccorso S. ,De Riz M. ,Pizzino R. Hospital de Clinicas “Jose de San Martin"Cap. Fed.

La leucemia de celulas vellosas (LCV) es un desorden linfoproliferativo cronico raro , 2-3%de
leucemias,caracterizado por linfocitos B circulantes con proyecciones citoplasmaticas que infil-
tran medula osea y bazo.Estas celulas son TRAP positivas ¢ inmunomarcan Pan B,CDllc, (;.'DZS.
CD103 e Ig de superficie.Esta patologia debe diferenciarse de LCV variante , linfoma _tmrglna]

* esplenico con o sin linfocitos vellosos .Tiene curso indolente y progresivo, con subp:wdn de
unos 53 meses sin tratamiento . E1 90% de los pacientes requeriran alguna terapeutica ,que usual
mente se indica por neutropenia , anemia , esplenomegalia o infecciones recurrentes .Esta ha evo
lucionado desde esplenectomia , interferon hasta analogos de purinas , con diferentes resultados .
Se preseatan dos casos con distinta expresion clinica y opcion terapeutica : _
I-Mujer, 33 afios, con astenia y gran esplenomegalia (con areas nodulares por imagenes), leucoci
tosis y linfocitos vellosos circulantes .Fenotipo,citoquimica y biopsia medular compatibles con
LCV. Realiz6 tratamiento con 2-clorodeoxiadenosina,con evolucion favorable.

2-Hombre, 79 aflos, con leucopenia sin esplenomegalia y sin seguimiento medico por tres afios,
reconsulta por pancitopenia y esplenomegalia, diagnosticandose LCV. Realiza tratamiento con in
terferon con leve mejoria de las citopenias . ,
Concluimos que pese a la baja frecuencia de LCV es importante su consideracion diagnostica, en
la evaluacion de casos de leucopenia o esplenomegalia aislada Los diversos tratamientos dd?cn
adecuarse a las caracteristicas de los pacientes balanceando toxicidad y posibilidad de curacién .
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LEUCEMIA DE CELULAS VELLOSAS CON INFILTRACION PULMONAR TUMORAL,
Dres: Longordo F.;Venchi R.;Cambiazzo S:Alzueta A;Ciccioli M.; Bezares R.F.
Htal. T. Alvarez. Seccién de Hematologia.

* El compromiso tumoral de 6rganos no hematopoyéticos por Leucemia de célula vellosas es
extremadamente raro. ( D, Huhn, Ann. Hematol. 1995) “

Se presenta una paciente de 45 afios, oriunda de La Pampa, ama de casa, que ingresa neutropénica febril,

con diagnostico presuntivo de aplasia medular. El hemograma constaté tricitopenia con linfocitos vellosos.
FATR +La PAMO fue scca, la BMO diagnostico miclofibrosis linfoide.La citometria de flujo de sangre
periférica expresd un fenotipo inmunolégico CD20 +, CD11c + CD25 +, compatible con Leucemia de células
vellosas. La Rx Térax reveld infiltracion en base derecha con tros imdgenes pulmonares redondea das v la
TAC mostro imdgenes pulmonarcs discminadas la mavor de 25 mm,una imagen hipodensa en lébulo derecho
hepatico d¢ 5 mm y csplenomegalia homogénea . Por el estado clinico de la paciente s decidié comenzar con
2-CDA + GM-CSF. En 25 dias sc produjo recuperacion clinica y hematolégica persisticndo los nddulos
pulmonares.Necumonologia suginié descartar metdstasis y los estudios ginccolbgicos,mamarios y del (ubo
digestivo fucron negativos.La puncién biopsia bajo control tomografico informé necrosis con cultivo par

BAAR , micolégico, PCR TBC, negatives, Se decidié realizar biopsia pulmonar a ciclo abierto donde sc
extirparon tres nodulos encapsulados y calcificados; PCR TBC negativa.El examen histolégico reveld necro
sis extensa con infiltracién linfoide perincerdtica y escaso tejido pulmonar remanente. El estudio citoquimico
de la impronta evidencié abundantes elementos linfoides FATR+.
El motivo de esta presentacién es destacar lo inusual del caso ya que solo encontramos una cita en la biblio
grafia consultada,

TACI 8 NEUROLOGIC/ K, .» Pose J.,
Curutchet M C,, Barros C.A ,Sanchez Avilos J.C.-Bervicio de Hematologia. Hospital de
Clinicas “José de San Martin”,

Alrededor de un 5 % de las Neoplasias de Células Plasmaticas son Plasmocitomas Solitarios
Oseos (PSO); generalmente afecta la columna vertebral, siendo la localizacién en créneo una
situacion infrecuente, pudiendo por extension comprometer estructuras cerebrales,

Reportamos una paciente de 56 afios con historia de 6 meses de evolucién de cefalea
holocréneana, desorientacion temporo-espacial, alteraciones del equilibrio. La Tomografia de
cerebro demostro una imagen isodensa fronto-parietal izquierda con desplazamiento de la linea
media y pérdida de sustancia 6sea. Se realiza reseccion de la masa con desplaquetamiento oseo,
Laboratorio: eritrosedimentacion 87 mm, hematécrito 35%, banda monoclonal (BM) a Ig G
(4,2 g %) con el resto de Inmunoglobulinas normales; uroproteinograma normal, funcion renal
y calcio normal. No se demostraron lesiones liticas por radiografias y iesonancia nuclear
magnética. Ld puncion y biopsia de medula 6sea demostrd un 4 % de plasmocitos.La anatomia
patologica revelé que dicho tumor extradural y los fragmentos éseos correspondian a
plasmocitoma. Luego de la excéresis se recupera de sus alteraciones neurolégicas. Se evidencia
a 15 dias de la cirugia descenso de la BM (1.2 g%). Se indica radioterapia local,

Concluimos que el PSO en crango en ocasiones puede dar lugar a sintomas neurolégicos
importantes, ocasionados por la expansion intracraneal de la lesién 6sea. En este contexto el
PSO de craneo debe diferenciarse del plasmocitoma extamedular intracerebral, debido a la
mayor incidencia de progresién a mieloma multiple (MM) del primero
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ESTUDIO PILOTO PARA DETERMINAR FACTORES DE RIESGQO PSICOSOCIALES
EN MIELOMA MULTIPLE (MM). Tabbia MC, Corrado C, Fisman N, Bruno S. Instituto
de Investigaciones Hematolégicas - Academia Nacional de Medicina de Bs. As.
OBJETIVOS: Evaluar algunos aspectos psicosociales previos al diagnoéstico,
incluyendo el componente de la triple amenaza expresado por el Dr. Durie ..."como un
periodo de supresién inmunolégica, lo que puede ocurrir por una variedad de
mecanismos, pero que es frecuentemente aumentado por un periodo de extremo
agotamiento emocional psicolégico, lo que precede inmediatamente al comienzo
del MM..." METODOLOGIA : Se administré una historia clinica psicolégica pautada
a 12 pacientes ;: 9 mujeres y 3 hombres. Con un range de edad de 34 a 76 afios.
RESULTADOS : A la pregunta: Sufrié algun suceso inmediatamente anterior al MM?,
10 entrevistados respondieron que si, y 2 refieren situaciones crénicas de estrés y
dolor psiquice. Eltiempo transcurrido desde ese suceso hasta los primeros sintomas: .
1 paciente = 3 meses; 3 pacientes = 1 afio; 1 paciente = 1 afio y medio; 1 paciente =
2 afios; 1 paciente = 2 y 5 meses; 1 paciente = 2 afios y 10 meses; 1 paciente = 4
afios; 1 paciente = Toda la vida. CONCLUSIONES : Se puede observar que: a) las
situaciones relatadas son de dolor emocional profundo, provocadas por pérdidas, por
situaciones de violencia psiquica y/o fisica; b) incapacidad para tolerar la realidad, que
impide efectuar una elaboracién del suceso traumatico; c) los pacientes relatan lo
sucedido como hechos de vigencia actual.
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MIELOMA MULTIPLE (MM) ASOCIADO A ADENOCARCINOMA DE MAMA.
Dres Sirota G; Lopez Presas A; Torres M; Anselmo A; Castagnari, Aldo.
SERVICIO ZONAL DE ONCOLOGIA DE LANUS.

Se ha reportado la influencia de las radiaciones ionizantes en la patogenia del MM.

Presentamos una paciente de 65 afios de edad, a la que se le diagnosticé adenocarcinoma de
mama derecha en 1961 y que fue tratada con mastectomia radical + radioterapia local.

Consulté en julio de 1996,por sindrome anémico, pérdida de peso mayor del 10% del peso
corporal y dolores 6seos de 2 meses de evolucion.Se constatd:Hto:27%,VSG > 140 mm,miltiples
lesiones oseas liticas en sacabocados,ubicadas en calota, cadera, fémures y himeros y parrilla
costal. En mama izquierda fue diagnosticado como adenocarcinoma de mama (receptores
estrogénicos +).El proteinograma electroforético demostré una banda monoclonal correspondiente
a Ig G de 3381mg/dl.El CA 15,3 fue 4,4 UI/ml (VN < 30) ,CA 125:8,63 UUVml (VN < 35).Biopsia
de médula désea( BMO): infiltrado por plasmocitos y plasmoblastos, con monoclonalidad kappa, y
tincion negativa por inmunohistoquimica para citoqueratina (CK) y CU 18.

Efectu6 esquema VADII convencional ( 8 ciclos).Se constaté mejoria clinica,con desaparicion de
los dolores Oséos,consolidacién de las fracturas,persistencia de las iméagenes osteoliticas y
disminucién leve de las inmunoglobulinas ( 3000mg/dl). La BMO muestra una disminucion
significativa de los plasmocitos a 18%, siendo nuevamente negativa para CK y CUIS8. Se
interrumpe VAD por haber llegado a dosis maxima de Doxorrubicina.
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MIELOMA MULTIPLE Y CANCER DE MAMA
Rudoy, S.; Avila, G.; Gonzélez, E.; Arra, A.; Sudrez, C.

Servicios de Hematologia y Patologia del Hospital Santojanni
Gobierno de la Ciudad de Buenos Aires

Se presenta una paciente de 77 afios, con triple patologia oncologica: concer de endometrio
y 10 afios después micloma maltiple y cincer de mama simultineos.

No estuvo expuesta previamente a radiaciones ni a sustancias toxicas,

El micloma era a IgG K estadfo Il A; el cariotipo 80% de las metafases normales y 20%
con altcraciones estructurales y numéricas como rearreglos del cromosoma 1 o pérdida
del 7 y 18, descriptas en el mieloma.

El céncer de endometrio recibié tratamiento quirirgico solamente; el mieloma fue tratado
con 5 ciclos de ciclofosfamida 1600 mg cada 28 dias asociada a alfa interferon 5 MU por
dia 5 veces por semana, teniendo en cuenta los antecedentes de diabetes tipo II e hipertension
arterial no se suministré corticoides.

Se obtuyo nna remision de S meses. A continuacién cumplié radioterapia para su patologia
mamaria ¢ inmediatamente recayé del mieloma presentando una evolucién acelerada por
lo que fallecid.

En la revision bibliogrifica se hallé uncgso de triple patologia neopldsica que habia
estado expuesto a radiaciones por la bomba atdmica de Nagasaki,

12

MIELOMA MULTIPLE (MM) CON GRAN TNVASION TUMORAL EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNC
UEZ PELLIZA.E.: Anmﬁ, M.: HUBERMAN, A.: BEIS‘IEH.RH, A.; SAPOSNIC,G.

SERVICIO DE HEMATOLOGIA DEL HOSPITAL RAMOS MEJIA.

La invasion del SNC por gran masa tumoral es infrecuente en el MM. El objetivo de esta presenta
cidn es comunicar el dnico caso de nuestra serie gue presentd estas caracteristicas.

Entre 1980 y 1996 ingresaron 71 pacientes con diagndstico de MM, 39 hombres y 32 mujeres,edad
media 62 afos (R 40-B6). Ig6 60%, 1gA 28%, micromolecular 8%, no secretor 4%. Durie Salmon: Ip
185 1lp 61%, IIB 12, IT11g 115 y II1, 3%,

Mujer de 60 afios con diagndstico de BHH en enero de 1990, tipo IgG/K, Estadio III, . Hb Bar%,
1g6 3,5 gri, aumento de B, micro, plasmocitosis medular del 90% y osteolisis QEneﬁa1iznda.
Tratamientos (Tto) recihigas: Meiphalan-Prednisona, COP, INF, VAD y Mz, por remisiones parcia-
les y proaresion de osteolisis, fracturas espontineas v masa mielomatosa a partir de clavicula
izouierda (I). En noviembre de 1996 presentd tumoraciones en regiones frontal y fronto-temporal
I de rdpido crecimiento. Puncidn: plasmocitos 100%. Se realizé radioterapia (Rt) sin respuesta
y con aparicion de proptosis y limitacion de movimientos del globo ocular 1, y paresia bragueo-
crural derecha. Resonancia nuclear: proceso expansivo de las regiones temporal 1,orbitaria I3
selar y etmoideo-esfenoidal, con gran osteolisis adyacente. Tto con altas dosis de Dexametaso-
na con muy buena respuesta clinic2 y tomogrdfica. La paciente fallecid 15 dias despuds por TEP
CONCLUSIONES. 1) La invasifn mielomatosa en SNC con efecto de masa, determing una severa signo-
sintomatologia, hecho poco documentado.- 2) Se consigna la ineficacia de la Rt en esta pacien-
te, y la excelente respuesta que se obtuvoe con la Dexametasona.

HEMATOLOGIA @ Volumen 1 - N™ 3, 1997
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NECROSIS DIGITAL Y ANTICUERPOS ANTICARDIOLIPINAS EN UN PACIENTE
CON LMC EN TRATAMIENTO CON INTERFERON ALFA.

SARTO A., FONDEVILA C., ALBERTO F., FRIDMANIS M., BOLOGNANI M., SARMIENTO M,,
ARROSSAGARAY G., BLANCO A_, BENGIO R
INSTITUTO DE INVESTIGACIONES HEMATOLOGICAS. ACADEMIA NACIONAL DE MEDICINAL

Paciente de sexo masculino, 39 afios con diagndstico de LMC Ph'positiva diagnosticada en
agosto de 1993. A los 38 meses de tratamiento con Interferon alfa, desarrolla necrosis digital de
2% y 37 dedo de pie izquierdo. Se realiza estudio de hemostasia que muestra anticuerpos
anticardiolipinas para el isotipo IgG (37 GPL.VN < 15) y ausencia de inhibidor lipico. Se realiza
biopsia de piel observindose a nivel de la dermis papilar y reticular, algunas arteriolas con
trombos fibrinosos luminales y una discreta hiperplasia del endotelio e hipertrofia de su tunica
muscular. Presencia de depdsitos de 1gG, 1gM, fibrinégeno y C3 en las luces de algunos vasos.

Se inicia anticoagulacion con acenocumarol, no observindose mejoria clinica y desarrollo de
nuevas lesiones luego de dos meses de tratamiento. Se suspende Interferon alfa e inicia
tratamiento con nadroparina sc. a dosis terapéutica, manifestando mejoria clinica.. Se observa
negativizacion de anticardiolipinas en una determinacion realizada a los 45 dias de la suspension
del IFN.

Se ha reportado en la literatura el desarrollo de necrosis digital durante la terapéutica con
Interferon alfa, pero la patogénesis por la cual el IFN alfa induciria las anormalidades vasculares
no es clara. Ademds se ha reportado una mayor incidencia de elevadas concentraciones séricas de
APA en pacientes que reciben IFIN como tratamiento de distintas neoplasias.

Es de interés destacar en nuestro paciente la negativizacion de las anticardiolipinas al dicontinuar

14

ANTICUERPOS ANTIFOSFOLIPIDICOS({AAF) EN UNA PACIENTE CON PROTESIS MAMARIA DE SILICONAS, Dres, Grand
B. , Perandones C. y Riveros D.Servicios de Hematologia y Reumatologia del CEMIC.

Hace ya mas de 20 afios que varios casos clinicos y series de pacientes con enfermedades del tejido conectivo(ETC)
u otras enfermedades autoinmunes fueron bien definidas y/o sospechadas en pacientes con procesos quirdrgicos
cosméticos. Este cuadro fue denominado sindrome de Cleopatra y hasta la fecha no pudo establecerse una estrecha
relacion causal entre los implantes y las alteraciones reumatoldgicas dlinicas y de laboratorio.

Una mujer de 38 afios consulté en 1996 por hipergamaglobulinemia que fue detectada con posterioridad a un
implante mamario de siliconas efectuado en 1988.0tros antecedentes:VDRL(+)detectada en1995 al donar
sangre(tenia VDRL negativas en1979 y 1981) . Los estudios de ingreso mostraron: hipergamaglobulinemia, TTPK
prolongado(56 seq) y VRDL positiva (titulo 1/4), con una FTAbs negativa. Se complementan los estudios con examen
completo de reumatologia, inmmunologia y coagulacién. Los datos positivos obtenidos fueron:
hipergamaglobulinemia policlonal(21 g%s) , FAN positivo 1/10, anti-DNA simple cadena positivo por ELISA(26U),
anticuerpos anticardiolipinas elevadas(175GPL y 116 MPL) y la presencia de un anticoagulante antifosfolipido-
proteina.En en el momento de la consulta, no tenia manifestaciones clinicas ni antecedentes de ETC.No se hablan
efectuado estudios reumatolégicos antes del implante.

Hasta el momento ni en la literatura ni en nuestras series personales se describio la asociacidn de anticuerpos
antifosfolipidicos y prdtesis de siliconas.Existe un subgrupo de pacientes con implantes de siliconas que presentan
signos clinicos y pruebas seroldgicas que sugieren una ETC y/ o enfermedad autoinmune . Se describe aqui por
primera vez |a presencia de AAF en un paciente con prétesis de siliconas,asociado a ofras alteraciones serolégicas

reumatolégicas. Estas observaciones sugieren que algunas mujeres con implantes mamarios de sificonas pueden
desarrollar reacciones inmunoldgicas atipicas.
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INHIBIDOR ESPECIFICO DE FACTOR VIIl . PROBABLE ASOCIACION
CON TRATAMIENTO DE CELULOTERAPIA

Autores : Santarelli Rosa ; Gonzalez Graciela ; Ferniandez Gabriel -

Institucién : Hospital Municipal |, Pirovano. Ciudad :Buenos Aires.

Objetivo : Presentacion de patologia poco frecuente de inhibidor especifico de factor
VIII de posible relacion a la aplicacion de celuloterapia.

Paciente sexo femenino de 67 afios, con antecedentes de osteosporosis y artralgias
tratada con AINE; celuloterapia y ulcera gastrica con trat. médico. Ingresa en enero del
96 con hemorragia digestiva alta v equimosis ; se transfunde con G.R.desplasmatizados
Endosc: ulcera géstrica sangrante ,No viceromegalias Hto : 30% %- H.b:9.3gr/% ;
leucocitosis con neutrofilia. ; plaquetas : 280000 /mm ;-T. Quick : 90% ; KPTT : pro-
longado :PDF : normales. Factor VIII indosable.; presencia de ihibidor especifico en
litulos elevados ; Prueba de incubacion con plasma normal : inhibicion progresiva.;
Anticuerpos anticardiolipinas negativos.; colagenograma y hepatograma normales.

Lla paciente recibe inicialmente tratamiento de sostén e inmunosupresores como
ciclofosfamida a dosis bajas y prednisona . Mejora el sangrado y disminuye el titulo de
inhibidor hasta valores normales de KPTT y factor VIII . Con corticoides solamente
durante dos meses ,no presentandw olros episodios hemorragiparos hasta la fecha.
Conclusion : Inhibidor especificc de factor VIII por clinica y laboratorio. Tenemos la
edad y el trat. con celuloterapia ,como probable etiologia. Se descartd colagenopatias.

16

PREVALENCIA DE LA RESISTENCIA A LA PROTEINA C ACTIVADA
EN UNA POBLACION DE PACIENTES CON PATOLOGIA TROMBOTICA.

Krol S.
Hospital Privado de la Comunidad.

La resistencia a la Proteina C Activada, causada por la muta-
cién del gen que codifica 2l Factor W de coagulacidn, es un fac
tor de riesgo en los pacientes con trombosis. Nuestro aobjetivo
fué determinar su prevalencia en una poblacidn de pacientes en-
viados para estudio de Trombofilia al Laboratorio de Hemostasia
Se evaluaron 100 pacientes con edsd pramedin de 60 afaos, y como
grupo control a 55 pacientes pre-quirdrgicos sin patulugla trom
botica, con edad promedio similar, @ los que se les dosd Resis-
tencia a la Proteina C Activada con el agregado de plasma defi-
ciente en Factor V.
De las 100 Historias clinicas estudiadas, el 70% tenia enferme-
dad trombdtica clinicamente evaluada, y de ellos, el 17% tenian
resistencia a la Proteina C Activada, menor de 2 y Razon Norma-
§1za:;, menor de 0.85. En €l grupo cuntrul la Prevelancia, fue
el
Las diferencias fueron significativas (p = 0.058) cuando se

evaluaron las proporaiones por el test estadistico de Chi cua=-
drado.
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TROMBOSIS MESENTERICA Y PORTAL EN PACIENTE JOVEN CON
ESTADO TROMBOFILICO,

Autores : Ferndndez Gabriel; Gonzélez Graciela: Santarelli Rosa.

Institucion : Hospital I. Pirovano - Hematologia - Ciudad de Buenos Aires.

Paciente de 21 afios de edad con antecedentes de hemorragia digestiva alta a los 12 afios
y toma de anticonceptivos orales, dos meses previos a la internacién. Ingresa en febrero
de 1996 con abdomen agudo quirirgico con diagnéstico de necrosis de intestino y
biopsia compatible con trombosis mesentérica. Estudios de rutina y hepatograma
normales(N); Al alta se realizan estudios de trombofilia constaténdose: T Quick: N;
KPTT: N; ATIIL: N; Resistencia a Prot. C activada: N; Prot. C biolégica: 53% (N 60-
120); Prot. S biolégica: 70%: Prot. S inmunoldgica: 46 % (N 60 -130); TPA y PAIL: N:
Plasminégeno bioldgico: 54% (N 80 -140); Lisis de Euglobulinas: disminuidas sin
respuesta post-isquemia; inhibidores adquiridos de coagulacién: negativo; anticuerpos
anticardiolipinas: negativos. No se pudo estudiar a los familiares Los estudios de
coagulacion especiales se realizaron 7 meses después de suspendidos los
anticonceptivos orales. En la evolucién se constala varices esofdgicas grado 1l y
trombosis portal; Biopsia Hepatica: colestasis centrolobulillar leve y congestién
sinusoidal. Espacio portas: sin particular.

Conclusién: La paciente presentaria un estado trombofilico posiblemente secundario a
déficit de proteina C, presencia de proteina S inmunologica disminuida y trastornos
fibrinoliticos no atribuibles a hepatopatias.

18

ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND. EXPERIENCIA HOSPITAL FRANCES.
Gallo M. del C., Arias M., Blanco A., Woods A. Servicio de Hematologia del Hospital Francés.
Instituto de Investigaciones Hematoldgicas Mariano R. Castex. Buenos Aires. Argentina.

Se presentan 20 pacientes con diagnéstico de enfermedad de Von Willebrand (EVW), con
edades entre los 10 y 68 afios, 13 de sexo femenino y 7 de sexo masculino, que consultaron
entre 1993 y 1996. Los sintomas de presentacion clinica mas frecuentes fueron equimosis y
epistaxis (12), sangrado excesivo por extracciones dentarias (6), hallazgo de laboratorio (2),
hemorragia digestiva (1).

En todos los casos se encontraron antecedentes heredo-familiares positivos. Se clasifico tipo I
al 100% de los pacientes. La respuesta terapéutica a la Desmopresina fue favorable en 10 e
inadecuada en 3 pacientes. Se efectuaron transfusiones de hematies desplasmatizados en ocasion
de anemia aguda por hematomas pos parto Yy ¢n otro caso por amigdalectomia previo al
diagnéstico de EVW. Crioprecipitados en hemorragia digestiva por aspirina y en procedimientos
odontolégicos. Se detectaron otras alteraciones de la coagulacién: 1) Aumento del inhibidor del
activador del plasminégeno en un caso: 2) Anticoagulante lupico en dos casos.
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NECROSIS DE MEDULA OSEA QUE PRECEDE A LEUCEMIA PROMIELOCITICA
Vazquez V, Sanguinetti E, Avigliano A, Castiglione T, Lucero G y Dupont J. Hospital
Espanol de Buenos Aires y Oncolab.

Se presenta un paciente de 49 afos oriundo de Misiones con sindrome febril,
Insuficiencia medular progresiva, dolores 6seos, necrosis de medula 6sea con aislados
focos blasticos que en el estudio de raarre?lc:- PML/rar resulta positivo. Se presento, con
fiebre de 38° petequias y hepatomegalia. Hto. 23%, Hb.6 g/dl, Leucocitos 1.700/mm”, Ns
B1%, L 35%, Mielo 5%, Plagquetas 90.000/mm™ . funcién renal y hepaticas normales.
Fibrindgeno, KPTT, F VIIl, PDF y D-Dimero normales Centellograma 6seo:
hipercaptacion difusa del trazador en todo el esqueleto con distribucion irregular de
calota y parrilla costal, RNM 6sea: Alteracién en la intensidad de la sefial en todos los
segmentos anatomicos éseos (necrosis o infiltracion?). La presencia de focos de

roliferacion mieloide de aspecto blastico dentro de los sucesivos 3 especimenes de

iopsia 6sea, la demostracion de promielocitos atipicos en el “"buffy coat’, la
determinacion de una poblacién mieloide por citometria de flujo con caracteristicas
CD13, CD33 positivos, CD34 y HLA-DR negativos, junto con la demostracién por PCR de
RNA hibrido para la traslocacion (15;17), afirmaron el diagnéstico de leucemia
promielocitica aguda FAB M3. El tratamiento con &cido transretinoico &ATRA} Asociado a
guiminterapia (AraC 100 mg/m” x7 dias en infusion continua e IDA 12 mg/m” durante 3

ias) resulté en una remision completa hematoldgica y molecular. Recibié tratamiento de
mantenimiento con IDA x 3 dias alternando con la combinacién POMP durante 10 meses.
Las biopsias de control mostraron un remanente de fibrosis. El seguimiento actual es de
18 meses en remision completa. Por ser la necrosis de médula 6sea es un evento clinico
infrecuente, (una revision reciente reconoce aproximadamente 300 casos publicados en
la literatura), se revisan las posibilidades diagnésticas ante la pesencia de una necrosis
de médula 0sea sin enfermedad oncoldgica o infecciosa previa.

20

EVALUACION DE LA RESPUESTA INMUNE HUMORAL (RIH) EN PACIENTES
PEDIATRICOS CON LEUCEMIA AGUDA (LA).
Fiammengo B, Bezrodnik L, Gaillard MI, Averza L*, Freigerio D* Drelichman G*, Bustelo*
Inmunologia *Hematologia Htal de Nifios “R. Gutiérrez”’. Capital Federal.
Los pacientes oncohematolégicos padecen un desequilibrio de la respuesta inmune.
Nuestro objetivo fue evaluar la RIH en dos etapas evolutivas de la enfermedad : DIAGNOSTICO
(D) sin tratamiento inmunosupresor (T1) =41 y MANTENIMIENTO (M) con TI n=18. Se evalua-
ron 42 pacientes con LA, el rango de edad fiue 7meses-15 afios. Se realizaron :dosajes de inmuno
globulinas (Igs) por nefelometria y pruebas de fincionalidad de anticuerpos (F.ac):anti-toxoide
tetanico(IgG 1 y 3) y anti-neumococo (IgG2) por ELISA, isohemaglutininas y ASTO. Se observé:
ETAPAD: *24 % (1/41) disminucién de las tres clases de Igs.

*12,2 % (5/41) disminucién de 1 y/o 2 de las Igs.

*52,9% (9/17) F.ac negativa
ETAPAM: n=18
*2 (11,1%) Igs G, A, M disminuidas con F.ac negativa.
* 8 (44,4%) descenso de 1 y/o 2 Igs , 2 de ellos con F.ac negativay 1 con respuesta IgG2 negat.
* 8 (44,4%) niveles normales de Igs con F.ac aleatoria: 5 con F.ac positivay 3 con F.ac negat
Al diagnéstico sélo un paciente (2,4%) present6 Igs disminuidas. Con el transcurso del tratamiento
los niveles de Igs fueron descendiendo en la mayoria de los casos. Durante el mantenimiento 72,2%
(13/18) present6 alglin grado de compromiso humoral cualicuantitativo. En dos pacientes se
suspendi6 el T1 por infecciones severas . El tratamiento con gamaglobulina endovenosa permiti6
continuar con el mismo.
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MASAS EXTRAMEDULARES COMO PRESENTACION DE LEUCEMIA AGUDA
MONOBLASTICA (LMA MS5a)

Amoroso Copello M.P,, Scoles G., Lucero G. Servicio de Hematologia, Hospital Francés.
Oncolab, Buenos Aires.

La LMA M35a es una neoplasia hematoldgica con signos iniciales de compromiso de médula
osea (MO). Los tumores (T) de localizacion extramedular como manifestacion inicial de LMA
M5a son inusuales. Han sido descriptos en piel, sistema nervioso central, mediastino, corazon
huesos, testiculos y ganglios. Sus caracteristicas histologicas son dificiles de diferenciar de otras
neoplasias.

Se presenta una mujer, 48 afios, con antecedentes de cancer de mama en 1994 tratado con
cirugia, quimio y radioterapia. En 1/96 por biopsia (Bx) de T. uterino: Carcinoma indiferenciado
anaplasico, hemograma (Hg) normal. Un mes después mal estado general, hepatomegalia, T.
hipogastrico, exoftamia izquierda, anemia y leucopenia con 10% de celulas atipicas
Inmunofenotipificacion (IF) en sangre periférica (SP): predominio subpoblacién T madura Bx
MO: infiltrada por carcinoma. Se solicita IF de dicho taco. TAC: infiltrado orbitario y T.
uterino. Inicia G-CSF y prednisona con diagnostico presuntivo de linfoma Evolucion:
cuadriparesia progresiva, lro. LCR normal. Se normaliza Hg, PMO blastos menor 5%. IF en
utero y MO: LMA M5a, 2do. LCR: 97% blastos. SP 30% blastos, 2do. IF confirma LMA M5a.
Fallece séptica antes de iniciar tratamiento. Se discute el caso 1) Como presentacion inicial de
LMA MS5a de localizacion extra medular poco frecuente. 2) Caracteristicas inusuales en la
evolucion eventual 2da neoplasia consecutiva al tratamiento de cancer de mama.

DIAGNOSTICO INMUNOLOGICO DE LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA EN UNA
PACIENTE CON LINFOMA CENTROFOLICULAR DIFUSO.

Gaillard M.L Bezrodnik L., *Benzadon, *Castros Rios.Citometria de Flujo Martinez,

*Sanatorio San Lucas.

Se presenta una paciente de sexo femenino de 74 afios que asocia en forma sincrénica un proceso
linfoproliferativo crénico y agudo.Consulta en septiembre de 1996 por astenia,infiltracién

del paladar, adenomegalia cervical, anemia, leucopenia. Por tomografia computada se diagnos -
tica tumor de rifion izquierdo. Se efectia (1) biopsia ganglionar y (2)nefrectomia, arribando al
diagnéstico (1)Linfoma centrofolicular difuso de celulas clivadas con compromiso subtotal del
ganglio (2)Adenocarcinoma de células claras de tipo alveolar bien diferenciadas grade nuclear 2.
Estadio II e invasién por linfoma de células pequefias clivadas.A las 2 semanas presenta 75.000
blancos con 50%de blastos,con granulos intracitoplasmatices.Se realiza inmunomarcacién por
citometria de flujo(CF) para proceso linfoproliferativo croénico.Panel: CD3,CD4,CD§,CD19
CD20, CD23,CD56,cadenas livianas kappa y lamhda.Se observa expresion positiva de CD4 y
CD%6 que no corresponde a poblacién linfoide, siendo el resto de los marcadores negativos
Sospechando un proceso linfoproliferativo agudo por la presencia de poblacién CD4 no T.Se
completa panel con CD33, CD13,CD14,CD34,CD10,DR,MPO y CD3 intracitoplasmatico.
Siendo positiva para CD33, CD13,CD56,CD4,MPO y DR, CD14, CD34 negativas.Se arriba al
diagnoéstico Inmunolégico de Leucemia Mieloide Aguda-M3 o M2 late.

Conclusiones:Las lencémias agudas imitan el camino ontogénico normal, conocer ¢l mismo, nos
permiti6é sospechar la presencia de células de diferente linaje .
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SANGRE DE CORDON DE NEONATOS A TERMINO EN ZONA OESTE DE LA
CIUDAD DE BUENOS AIRES:PERFIL HEMATOLOGICO

Casella A*, Canalejo K*, Jelen A* Aixald M*"Hospital Vélez Sarsfiel*,
lIHematologicas, Academia Nacional de Medicina, Buenos Aires

Obietivo: Ir evaluando datos poblacionales de sangre de cordén de neonatos a término
en distintas zonas de Buenos Aires. Material y métodos: se recolecté sangre de corddn
sobre EDTA-K3 procedente de 228 neonatos (entre semanas 38 y 41). Hemograma
(contador hematologico Hemat 12, reticulocitos (azul brillante de cresilo), Resultados:
(media+DSs): hematies (x10'%/1):4,56+0,5; hematocrito(I/1):0,47+0,05:hemoglobina(g/dl):
15,7+1,6; leucocitos (x10%/): 12,7+3,5; VCM(f1):104+6;HCM(pg): 34,5+2,1;CHCM(g/dl):
33.241,7; reficulocitos(%):  3,4+0,5. Plaquetas(x10%l): 267+67. Se encontré
normoblastos en la mitad de los neonatos con una media de 2,7+1,8 por cada 100
leucocitos. Salo dos neonatos presentaron VCM<90 con Hb <14,

Conclusion: 1-aportar datos de una zona de la ciudad de Buenos Aires. no referida en
bibliografia y poder comparar con otros lugares de la ciudad y del pais; 2-por los datos
de VCM no sospechamos predominio de ferropenia ylode rasgo atalasemia en la
poblacion estudiada.

24

MIELOPATIA PROGRESIVA CON MANIFESTACIONES CUTANEAS HERPETICAS
TARDIAS POST TRASPLANTE AUTOLOGO. H Longoni, J, Vila, W, Torres, A Robinson, M.
Sorrentino, P, Luchetta C. Dufour, Servicio de Trasplants de Medula Osea, Hospital Naval Pedro Mallo.

Las infecciones por Herpes-Zoster (HZ)son frecuentes en los pacientes inmunocomprometidos y a
veces determinadas circunstancias contribuyen a que las manifestaciones sean atipicas. Se citaen la
bibliografia casos de pacientes HIV positivos y valores bajos de CD. que presentaron mielitis por
HZ hasta meses antes que las manifestaciones cutdneas. Describimos el caso de un paciente de 41
aiios, masculino, al que se le realiz6 un Trasplante Autélogo de Células Progenitoras de Sangre
Periférica por Enfermedad de Hodgkin que comienza apartir del dia+ 39 con trastornos
neuroldgicos lentamente progresivos; paresia miembro inferior derecho, hiperreflexia osteotendino-
say Babinski, hipoestesia izquierda con nivel sensitivo T4 y dolor interescapular punzante .La
Resonancia Magnética Nuclear (RMN) mostré imégenes hiperintensas en T2 con refierzo
paramagnético a nivel cervical y tordcico, engrosamiento del cordén espinal a ese nivel, En el LCR
se observo un aumento de las proteinas totales con celularidad normal, micolégico y bacteriolégico
negativos. Serologia:VDRL, HIV, CMV y Toxo negativos. CD4 119/mm’. A los 3 meses de haber
comenzado con la sintomatologia neurolégica presenta un HZ cutdneo en la regién escapular, axilar
y precordial izquierda. Una nueva RMN realizada luego de finalizado el tratamiento antiviral EV
(con lo cual mejoran las lesiones cutineas) muestra mejoria de las lesiones en médula espinal. El
paciente al dia+ 214 Post Trasplante se encuentra en RC hematolégica y aunque el nivel sensitivo
persiste, presenta mejorfa desde el punto de vista motor y en el control de esfinteres. El caso
presentado aunque no tiene confirmacién del virus en el LCR cumple criterios clinicos que hacen
posible atribuir el origen de su defecto neurolégico a una mielitis por Herpes-Zoster.
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HEMORRAGIA ALVEOLAR DIFUSA (DAH) EN TRANSPLANTE AUTOLOGO (ABMT)
AUTORES: Saslavsky J., Basso A., Cozzi J., Lein J., Saporito G.
INSTITUCION: CETRAMOR PARAGUAY 40 (ROSARIO)

Se presenta el caso de un paciente de sexo masculino de 62 afos de
edad con enfermedad de Hodgkin (LH) celularidad mixta de 12 afos
de evolucidén en tercera remisién completa (RC) con tratamiento pre
vio con Quimiorradioterapia supra e infra diafragmdtica. Recibe
CVB como régimen condicionante de ABMT. Dia +2 de ABMT sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica con derrame pleural y pericardico
aumento de peso. Bloqueo de rama derecha. 37.8 temperatura. Se me-
dica con antibidéticos de amplio espectro. Dia +7 neumonia bilate-
ral e Hipoxemia. Cultivos negativos. Bronquiocalveolo. Lavaje BAL
resultado: DAH. Corticoides en altas dosis. El dia +9 agrega fibri
lacién auricular. Dia +10 insuficiencia renal aguda no oligirica.
Progresa el cuadro pulmonar el dia +14 hemorragia digestiva alta.
Dia +17 falla respiratoria grave nuevo BAL resultado: persistencia
DAH, entra en asistencia mecdnica respiratoria. Fallece el dia +26
por falla multiorganica.

CONCLUSIONES: Se presenta un caso de LH en paciente de edad avan-
zada con Radioterapia tordcica, todos ellos factores de riesgo en
DaH.

26

Titulo: “Tiflitis Neutropenica” . Reporte de 4 casos.

Autores: Nascimbene G, Mendez C. Mykietiuk A. Canepa C. Saba S, Orlando S, Klein G.
Umidad de Transplante de Medula Osea (UTMQ). C.U.C.A.I.LB.A. La Plata

Introduceidn: La Tiflitis es una enteropatia necrotizante del colon derecho que se desarrolla en
el marco de una neutropenia. Los reportes establecen una alta moralidad y una
signosintomatologia confusa que dificulta el diagnostico. Ademas la eleccién del tratamiento
medico yfo quirurgico es motivo de controversia,

Casos Clinicos: Se presentan 4 pacientes con diagnostico de LLA (n=2), EH (n=1), AMS (n=1)
que tuvieron en comun neutropenia, fiebre y dolor abdominal. Los estudios complementarios
realizados fueron Rx simple de abdomen Ecografia y TAC abdominal con contraste oral y
endovenoso que confirmaron el diagnostico clinico. Todos recibieron tratamigento medico intensivo
(H.P. antibioticos de amplio espectro, Factores estimulantes de colonias, sostén hemoterapico y
reposo del tubo digestivo) y un paciente requiric ciugia (hemicolectomia). Tres de ellos
evolucionaron favorablemente y uno fallecio.a causa de una sepsis.

Diag. GB. PL. Hto. T*. Rx. Eco. Te. T.Med. T.Quir. Ewvol

N1: LLA 300 12000 18% S| Neg. Dud. Pos. 5i si Desf.
MN2: AMS 200 14000 20% Si Neg. Posx. MNoR. 3Si MNo Fav.

N3: LLA 100 B00O0 40% Si Poxr. Pos. Pos 5l MNo Fav.
N4: EH 1100 BOOO 28% Si Pos. Pos.  Pos, Si No Fav.

Discusidn:La presencia de neutropenia. fiebre y dolor abdominal requierela realizacion de
estudios complementarios para descartar la presencia de una tifitis. La TAC de abdomen ha
demostrado ser el mejor estudio para este fin. Ante la sospecha de dicha patologia debe iniciarse
precozmente el tratamiento medico intensive y mantener una conducta quirurgica expectante e
inminente.
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Eficacia del hierro endovenoso en el tratamiento de anemia Ierropénica. Alba L | Martinez M
Jakus O, Fynn A ; Ferrere E ; Gomez S . Armendariz H. Hospital de Nifios S.M. ludovica. La
Plata.

La anemia ferropénica es la mas comiin en pediatria. El tratamiento por via oral es de eleccion pero
en ¢iertas circunstancias, ya sea por severa intolerancia o malabsorcion intestinal este tratamiento
es ineficaz. Nosotros administramos hierro endovenoso en 11 pacientes de entre 11 meses y 15
afios de edad. Causas: artritis reumatoidea juvenil 1, enfermedad de Crohn 1, intolerancia oral 1,
intestino corto 2, colostomia 1, gastrectomia subtotal 1, desconocida 4. Todos recibieron
previamente hierro oral entre 1 y 10 meses (mediana 6) En todos los pacientes se realizo Hb, Hto,
Reticulocitos, VCM, HCM, Sideremia, transferrina, sat. de transferrina, ferritina, electroforesis de
Hb, La sideremia previa fue inferior a 43 ng/dl en todos los ptes. ( r 18.5- 43 ng/dl), Hb inferior a
10 gr/dl (r 4,7- 9,5 gr/dl). Administramos hierro ( sacarato, 5 ml= 100mg) en infusion endovenosa
de 30 minutos, diluido en solucion de Cl Na al 0.9 %. La dosis de hierro fue calculada de acuerdo
a la siguiente formula: Hb ideal segun la edad-Hb pte.(gr/dl) x peso x 3, esta dosis se di6 en forma
fraccionada | vez por semana, segun la dosis maxima por Kg de peso. Solo 1 paciente presento
nauseas durante la infusion. La mediana porcentual de correccion fue de 78 % a las 4 semanas y
de 114 % a las B semanas,

Conclusiones - La administracion de hierro endovenoso, en forma de sacarato, es segura y eficaz
para corregir la anemia ferropénica, en aquellos pacientes resistentes al tratamiento por via oral.
LLos pacientes deben ser monitoreados durante la infusion por la posibilidad de reaccion

anafilactica.

28

AMPLITUD DE LA DISTRIBUCION ERITROCITARIA (ADE O RDW) EN LA INFECCION POR HIV
Pleri, E*; Richi, B**; Orsliles, M*.

‘Laboratorio de Hematologlia e Inmunologla Clinica, Hospital Rawson, Cordoba.

**Laboratorio de Oncohematologla, Hospital Privado Centro Médico de Cérdoba, Cérdoba.

OBJETIVOS: Evaluar la ADE en distintos estadios de la infeccidn por HIV y caracterizar la anemia por
la ADE y el Volumen Corpuscular Medio (VCM). MATERIALES Y METODOS: Se estudiaron 68
varones HIV-seropositivos agrupados segin el nivel absoluto de Ilnfocltos (L) CD4 y manifestaciones
clinicas en: 1) 26 individuos con infeccion asintomatica (1A) Y L.CD4" > 500/mm’, 2) 15 pacientes con
infeccion sintomdtica (I1S) y L.CD4" entre 200 y ! 500/mm’ y 3) 27 pacientes con manifestaciones
clinicas indicadoras de SIDA y L.CD4" < 200/mm® sin tratamiento antiretroviral. Como grupo control se
incluyeron 33 varones sanos. Los hemogramas fueron realizados con un analizador Cell-Dyn 1600.
RESULTADOS: Los valores medios (+ ES) de la ADE fueron controles: 14,5+0,1%; |A: 14,5+0,2%; IS:
15,510,5% y SIDA: 17,240,5%. La anemia (Hb<13 gr/dl) fue detectada en 3/15 pacientes con IS (20%)
y en 15/27 pacientes con SIDA (55,5%). En pacientes con IS, la anemia estuvo asociada a una ADE
aumentada (19,140,7%) y VCM disminuido. En pacientes con SIDA, la anemia mostré tres patrones:
ADE aumentada (17,6+0,7%) y VCM disminuido en 4/15 casos (26,6%), ADE aumentada (19,0+1,1%)
y VCM normal en 7/15 casos (53,3%) y ADE (15,410,2%) y VCM nommal en 4/15 casos (26,6%). En
pacientes no anémicos se observéd un aumento de la ADE con VCM normal en 1/26 individuos con 1A
(3,8%), 1/15 pacientes con IS (6,6%) y 4/27 pacientes con SIDA (14,8%). CONCLUSIONES: 1) En los
primeros estadios de la infeccion, un incremento aislado de la ADE con VCM normal sugiere una
deficiencia nutricional incipiente, 2) En estadlos intermedios, el VCM y la ADE identifican una anemia
microcitica heterogénea compatible con anemia carencial, 3) En el SIDA, el VCM y la ADE
caracterizan a la anemia como microcltica heterogénea o nommocitica heterogénea perfiles que
reflejan deficiencia/s nutricional/es o normocitica homogénea, patrén compatible con una anemia de
procesos inflamatoriosfinfecciosos asociados.




PUBLICACIONES 311

29

Evaluacién de los sistemas automiticos para la determinacién de la veloci-
dad de sedimentacifn globular (ESR). Otaso J.; Contardi M.; Loschiavo M.E.;
Fant.D; Mucifora E. H. Italiano Bs.As.

El propdsito de nuestro estudio es evaluar dos sistemas automiticos para
la medicién de la ESR los cuales son Ves- ?’-Iath;-,?ilﬁ'{&ma de lectura infra-
rrojo, tiempo de lectura a los 20 minutos e inclinacidn de pipetas a 18)

y el VI-10Csycon sistema de lectura infrarroja, tiempo de lectura a los 60
minutos e inClinacidén 0°)5 en comparacién con el método de Westergreen pro-
puesto por el ICSH. (WM)

Un total de 300 muestras fueron evaluadas (VM: 100 pac., VT 100 y WM 100)
del hospital. En todos los especimenes la ESR fue determinada siguiendo
las recomendaciones de ICSH. El test de Student's y regresién lineal fue
usado para el estudio de la precisién. La reproducibilidad se estudid en
tres tipos de muestras, I) Menor de 30 mm.- II) Entre 30 y 70 mm. III) Ma-
yor 70 mm v se establecién un coeficiente de variacién CVWM 2%,CVWM 3%

y CWT 2,5% Una correlacidn significativa se presentd en los sistemas es-
l:udlados y el método WM. Pero es de destacar que los resultados obtenidos
por encima de 30 mm/h no fueron significativamente diferentes: arrojaron
buena reprcdunblhdad destacando el bajo CV obtenido en estos sistemas.
Los sistemas automiticos para medicidn de ESR brinda una importante ventaja
v concluimos que puede ser una alternativa alm2todoconvencional, evitando
el efecto de demora del procesamiento de la ESR a' temperatura amblente,
brindar la bioseguridad del procesador y mejorar la precisifn y exactitud
de los resultados comparado al método de referencia utilizado.
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Metéstasis de Feocromecitoma en Médula Osea diagnosticada por Puncién de
Médula Osea(PMO)

Gutiérrez J.Oliveros J.,Barcat J.,Paz L. ,Barotini M.,Calahonra R.,

H.de Clinicas "J.de San Martin"-l.de Inv.Médicas "A.Lanari"

El diagnéstico de Feocromocitoma se realiza con un margen de certeza muy alto
en base a la clinica y al laboratorio,su incidencia es de 1por millén/afio.Su signo-
sintomatologia depende de:1)Tamano del tumor,2)Tipo de hormona secretada,
3)Patologias asociadas(MEN Il)y 4)Cardcter benigno o maligno del mismo.
Presentamos un paciente de 43 afos de edad que en 1990 se diagnosticé un
Feocromocitoma localizado en suprarrenal derecha el cudl fué extirpado,
manteniéndose asintomatico hasta 1995 cuando reaparece su sintomatologia.
Todos los estudios de imdgenes y el cateterismo venoso selectivo no
evidenciaron enfermedad.El diagnéstico citolégico se logré a través de una PMO
que mostrd células atipicas,de estirpe cromoafin.La necropsia confirmé este
hallazgo.

CONCLUSIONES:Destacar la utilidad de la PMO como procedimiento vélido para
el diagndstico de Feocromocitoma en casos donde:1)No se localiza el tumor
primario,2)Cuando persisten o recurren los sintomas luego de extirpado y
3)Cuando se sospecha la posibilidad de metastasis.




