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LINFOCITOS T CD4+: JUN NUEVO FACTOR P 48 CITOMETRIA DE FLUJO EN LINFOMA NO P 49
PRONOSTICO EN LOS LNH-B? HODGKIN (LNH) PEDIATRICO DE LINAJE T

Marin G.H., Zoppegno L, Gelamur AM, Bunzel 5., Riva ME, Bargna
I, Jaguerriverry R, Tebaldi G, Tur R,
Hospital San Martin de La Plata.

Objetivos:Datarminar el valor prondstics de las subpoblaciones linfocitanias
datsctadag al diagndsticar un LNH. Materiales y Mdtodos: 63 pacientes
con LNH-B (41 de bajo grado v 22 con grado [ntarmeadiofaito) s& incorpara-
ron a un estudio prospactivo (periodo Marzo88-Marzod1) en el cual sa de-
kErmind el status inmune al diagndstico. Se realizd un astudio da las po-
Biaciones hnlocitarias por citometria de flujo que permitid establecer los
porcentajes de linlocitas T (LT) totales, los LTCD4+ v los LTCDS+, asi como
Ios MK ¥ los linfocitos B (LB). Se analizaron los dos grupos (Dajo i alto gra-
20} de pacientes por separado, ajustando las variables consideradas a la
aczd, &l astadio e 1Pl Los estudios estadisticos utilizados &n las variables
numéricas fueron la media, desvio standard, mediana, minimg, max, vy
percentiies 25 y 75; para lag variables categdricas tabla de frecuencia y
porcentajes; para evaluar sobrevida Kaplan-Meier v Log-Rank test
Besultados:Los datos obtanidas fueran:

Hullogla Edad  Esladio 1P CD4 CD8 CDI8 NK
m-v - B1 WA

Bajo G405 976% B5R/342 4283 2522 650 514

+8.21 £+ 28 #ATh +28 284

Int/Alto 5358 7F28% 31B/EB2 4385 2218 637 800

+16.08 $8.88 +213 225 2281

Existid heterogeneidad en los valores cde CD4, no haBindozs gran variabi-
kdad en las ciiras de CD8, NK o LB. Calculando matematica-ments &l valor
de corle en 40% para la poblacion de CD4+, quedarcn eslablecidos 2 gru-
pos (cifras iniciales de CD4 sd« a 40), La sobrevida libre de evenios (SLE)
¥ sobrevida global (8G), mosird una ventaja aitaments significative para
quisnes tenian de inicio =40% de LTCD4+ tanio en Jos LNH de bajo grado
Ip <0.001 para SLE y 5G) como para LNH de grado Intemmediofaito (p0.002
para la SLE y p<0.001 para la 5G).Conclusidn: El valor de LTCD4+ al diag-
ndstico, constituyd en este astudio, per si mismo un factor prondstico inda-
pendienie de |os ya conocidos (IPI, Estadio, Edad), para la SLE y SG tanto
para [0s LNH-B de bajo como ce grados intarmadic/alo.

Barnasconl, A*., CismondiV®., Ribas, A’ Somardzic, A",
Zublizarrata, P**, Zelazko, M"., Rosasi, J.*

Servicio de Inmunologfa®, Servicio de Hemalooncologia®™ Hos-
pital Nacional de Padiatria »Juan B Garrahan»

La citometria de flujo cumple un rol esencial en la caracteriza-
cidn fenotipica del LNH, En los linfomas T con fenolipos
inmaduros, parmite reconocer patrones no observados en
linfocitos normales. Por otro lado, en los linfomas T con fenotipos
maduros, el parfil antigénico puede ser indistinguible del de ce-
lulas T periféricas normales, v esto dificulta su diagndstico ya que
la cartificacidn de clonalidad no es tan directa como en los
linfomas & células B & traves de la expresion de cadenas kappa
0 lambda. En este trabajo mostramos gue la incorporacién de un
panal de anticusrpos monocionales contra las regiones variables
del receptor T (TCRVD) permite evaluar a diversidad del reper-
toric T ¥ eventualments datectar la expansidn monoclonal de al-
guna da ellas

Presentamos 7 paclentes pedidtricos con linfomes T: S
linfobiasticos, ¥y 2 post-iimicos, diagnosticados sobre distintos
materiales (ganglio, liquido piesural y blopsia de piel)

Todos expresaron CD3 (supedicie o citoplasmatico), CD45 v CD4.
En los linfobldsticos, estos antigenos cosxprasaron con CD7,
GD8, CD1a y TdT. Los linfomas T post-timicos s caracterizaron
por la ausencia de CD7 y présencia de antigenos de aclivacidn
(HLA DR y CD45R0Y), El CD30 fue positive en uno de allos, En
el otrg, una micosis fungoide, cuyas celulas tenian un fenotipo
maduro, se documentd la expresién de una sola regidn del TCR
( TCRVD 22).

El estudio de las regicnes variables del (TCRVE) permite aportar
un nuevo @ importante elemento para la caracterizacion de los
lintomas T apoyando el valor de la citometria de fiujo, en la ca-
racterizacion fenotipica del LNH.

CORRELACION ENTRE EL CONTEO DE CELULAS

INMADURAS CIRCULANTES (Cic) Y DE CELULAS AL

CD34+ EN SANGRE PERIFERICA (Sp) CON LA
CONCENTRACION DE STEM CELLS EN EL PRODUCTO (P
DE RECOLECCIGN.

Tavella P Jarchum G, Ruibal S, Lavarda M, Rizzl L, Panaro C.
Sanatorio Allende - Cordoba

Sa realizd este estudio con el objetivo de determinar si, en nuestra
poblacion de pacientes movillzados, el recuento de Cic y de célu-
las Cd 34+ en sp, el dia de la leucaferesis, pueden pradecir la con-
centracion de células Cd 34+ en el producto final, La meta final es
lagrar un nimero suficiente de slem cells periféricas en una sola
recoleceidn pudiendo determinar e momento dptimo en que la mis-
ma dabe llevarse a cabo. Se analizaron los datos del 1er dia de
laucaleresis de 17 pacientes con un total de 34 procedimientos. Sa
fiamo Cic a la suma de mieloblastos, promielocitos, mielocitos,
matamiglocitos y eritroblastos. La media de gb en sp fue 21154/
mm? (rango = 5440 a 43100) y de Cic de 3278/mm? (rango=0a
£918) con un porcentaje medio de 15% (rango = 0 a 44). La media
de células Cd 34+ en sp fue de 102 x 106 x It {rango = 11 a 549) y
de células Cd 34+ en el p de 3.48 x 108 x kg (rango = 0.73 a B.48).
£l andlisis de regresion entra &l recuento de Cic y de células Cd
344 en el p arrojd una p < 0.005 y enfra la conceniracion de célu-
las Cd 34+ en sp y p mostrd una p < 0.001. Con los resultades
obtanidos s8 puede conclulr que existe correlacidn positiva. Para
obtener un conteo de > 1 x 106 x kg células Cd 34+ p a5 necesa-
rio que se manajan valores periféricos de > 1000/mm?® Cico > 10 x
106 x It células Cd 34+ en sp. Para llevar a cabo un fransplants
autdinga de células progenitoras periféricas se debe cbtener un mi-
nimo da 2 x 108 x kg celulas Cd 34+ por lo que e paciente debe
tener en sp el dia de la leucaferesis = 2000/mm” Cic o = 20/106 x
It Cd 34+ sp. Con estos pardmetros se puede determinar sl un
paciente esla en condicionas dptimas para comenzar la recolec-
clén v que, con un sdlo procedimiento, se obtenga un nimero sufi-
clente de stem cells. Ademads, es posible lograr lo antes dicho,
manejando solo valores de Cic.

NEUTROFILOS (N) CON BAJA EXPRESION DE P71
CD16 (FegRillb). EXCLUSION DE LOS

EOQSINOFILOS (Eo) CONTAMINANTES POR TECNICAS CITO-
METRICAS

Bigm,N® Canalsjo K*, Aixsld M*, Gaddi E**, Bracco MMdeE"*,
Galassi N*.

“IIHEMA-Academia Nacional de Madicina de Buenos Alres. * Hos-
pital Rda Elizalds.

Los Eo expresan baja intensidad da CD16 (85%) v son CD49d
positivos, Muestro objetivo fue estudiar la subpoblacién de N con
baja expresién de CD16, excluysndo los Eo, por su importancia
en la deteccién del clon de la hemoglobinuria paroxistica noctur-
na (HPN) y/o en pacientes con anamia aplasica (AA), vy en
neutropenias para diferenciar N en apotosis (pediatricos y adul-
tos). Disefio: A partir de muestras de sangre de trece pacientes
{P) y trece dadores (D), utliizando triple marcacidn (CD48dFITC/
CD16PE/CDASPECYS) s& valord la expresion de CD16 en N en
ragidn R1 (FSC vs, SSC). Luego se definid R2 (CD48d-CD16 +/
-). Los resultados de R1 se compararon con los de R3 (intersec-
cidn de A1 con AZ). Se determind el fenctipo antigeno especifi-
co para N humanos (HNA), en el sistema HNA-1 (localizado en
FcgRIllb) con los anticuerpos monoclonales CLE11 [HNA-1a) y
GRM1 (HNA-1E). Resultados: En 13/13 D el % de CD18- en A1
(X+2DS=7.1 %) fue significativamente superior que en R3
(X+2D5= 1.9%) (p=0.0002}. El % de CD16- en 3/13 P superd sl
vaior normal. En R3 se detectd 1/10 P adicional y se confirma 2/
3 P uno de éstos Gitimos correspondid al clon HPN (80% CD49d-
CD18-). El estudio fenctipico del sistema HNA-1 fue Util para
ravelar la prasencia de esta subpoblacidn. Conclusiones: La ex-
clusién de Ee conlaminantes en A1, con la combinacidn de
anticuerpos monoclonales mencionados es necesaria para evi-
tar resultados falsos positives cuando el porcentaje de N con baja
expresién de CD16 es un pardmetro definitorio o complementa-
rio en clinica @ investigacion.
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INMUNOFENOTIPO DE LEUCEMIAS AGUDAS (LA).

ANALISIS DE LOS RESULTADOS DE 6 ANOS DE P72

TRABAJO EN EL LABORATORIO DE INMUNOLOGIA
ONGOLOGIGA

Scolnik MP. Palacios MF, Ramirez FR, Bracco MM de E.
ICVIIHEMA, Academia Nacional de Medicina.

En sl presenta trabajo realizamos un estudio retrospectivo y
decriptivo de los casos ingresados al sevicio entre enero de 1886
y abril de 2001, En ese periodo se estudiaron un total de 2453
pacientes de los cuales 4868 (20%) ingresaron con diagndstico de
LA. Correspondieron a adultos 283 casos (58%), a pedidtricos 182
{37%) casos y 21 (4%) sin dalos de edad, con un rango de edad
de 0.12-89 anos y una mediana de 27, Correspondieron al sexo
masculing 268 (55%) casos y 217 (45%) al sexo femenino. El IF
fué realizado por cilomelria de lujo utilizando anticuerpos
monoglonales con 2 y 3 colores. La clasificacion de los pacientes
s realizé de acuerdo a los criterios del EGIL (European Group for
Immunological Classification of Acute Leukaemias) y se distribuye-
ron de la sigulente forma: LMA: 205 (42%); LLA-B: 111 (23%); LLA-
B My: 44 (9%); LLA-T: 17 (3%); LLA-T My: 5 (1%); LBF: 42 (8%);
LI: & (1%); No LA: 58 (12%).

Los subtipos de LLA de acuerdo al EGIL resultaron sobre el total
de LLA-B, 9 (6%) a estladio B-l (pro-B), 20 (58%%) al estadio B-Il
(comin), 54 (35%) al estadio B-ll (pre-B) y 2 (1%) al estadio B-IV
(B maduro). En las LLA-T, correspondiaron 2 casos al estadio T,
11 gasos al estadio T-Il, 7 casos al estadio T-ll y 2 casos al estadio
T-1IV. Se estudio tambien la expresion de fenotipos aberrantas,
asincronias madurativas y la incidencia de expresion de los distin-
tos antigencs para cada uno de los linajes.

El presente trabajo tiene por utilidad la descripcion de la casuistica
de los IF de LA de uno de los centros de referencia del pais y ha-
cer un paralelismo con lo descripto en la literatura,

LEUCEMIA LINFATICA CRONICA B (L.L.C.-B)
CON EXPRESION DE CD7.

P73

Movea V., Ramos G.; Di Lonardo AM.
Unidad de Inmunologia. Hospital General de Agudos Dr.C.G.
Durand, Buenos Aires. Arganfing.

Objetive: Presentacion de un caso clinico de LLC-B con expre-
sién de cadenas kappa, lambda y CD7.

Materlales y métodos: Sobre celulas de sangre perilérica, pre-
via lisis de eritrocitos, se realizo la lécnica de doble y triple mar-
cacidn directa utilizando los sigulentes anticuerpos monaclonales:
CD3,CD4,CD7,CD10,C020,C023,anti-kappa y anli-lambda (con-
jugados con FITC), CD2, CD5, CDB,CD16, CD18, CD22, CD78a
{conjugados con PE) y €045 Cy5 y CD3 ParCP. Los resullados
fueron analizados por Citometria de Flujo (FACSort. B.D.).
Historia Clinica: Pacients de sexo femenino da 74 anos de edad
gque presenla anemia de dos afos de evolucidn con discreta
leucocitosis y linfocitosis, ausencia de organomegalia y
adencpatias. Infillrade medular del 85% de células linfoides
IgG=1640 mg/dl, IgA=294 mg/dl, IgM=1880 mg/dl tipificada por
inmunofijacién como IgM-kappa monoclonal de movilidad
electroforética gamma rédpida.

Resultados: En el estudio de sangre perilérica se cbsarva un
recuento leucocitario de 11500/mm® y 58% de linfocitos, algunos
de ellos atipicos, en la fdrmula diferencial. El inmunofenotipo
muesira una proliferacion de células de linaje B: CD19, CD20,
cD22, CD23, CD78b positivos, coexpresion de CD5 y CD7 con
baja intensidad de fluorescencia y expresion de cadenas livianas
kappa y lambda de moderada fluorescencia.

Conclusiones: La coexpresion de ambas cadenas livianas de
inmunoglobulinas en la misma célula neopldsica es infrecuente,
pero han sido reportados algunos casos. En este pacients des-
tacamos la presencia del antigeno linfoide T CD7 expresado so-
bre las células B.

EXPRESION DEL ANTIGENO CD38 EN

P74
SINDROMES LINFOPROLIFERATIVOS B (SLP-B)

Novoa V: Cervallini M.; Di Lonardo AM..
Unidad de Inmunologfa. Hospital General de Agudos Dr. C.G.
Durand. Buanos Airas. Argentina,

Objetivo Estudiar la expresidn de CD38 scbre células de linaje B
&n pacientes con Sindromes Linfoproliferativos B,

Materiales y métodos: Se analizaron 65 mueslras de pacientes
con SLP-B derivadas a nuestro serviclo para el estudio de su
inmunofenctipo: 45 presentaron un inmunofenotipo compatible con
leucemia linfocitica cronica (LLC-B) y 20 un fenolipo compatible con
linfornas non-Hodgkin (LNH-B). Sobre células de sangre perilérica,
puncidn aspirativa de médula dsea y biopsia de ganglio, previa lisis
de eritocilos, se realizd la técnica de doble marcacion directa utili-
zando la combinacidn CD20 FITC/ CD38 PE. La poblacicn linfoide
{ue analizada por Citomelria de Flujo (FACSor, B.D.).
Resultados: En los pacientes con fenotipo compatibla con LLC-B
sa distinguieron dos grupos: 44%(20/45) de los pacientes expre-
saron CD38 con intensidad de fluorescencia débil o moderada y
56%(25/45) lueron considerados negalives para la expresidn de
CD38. De los LNH-B el 75% (15/20) expresd CD38 en la mayoria
de sus células B con medarada intensidad de flucrescencia y un
25% (5/20) lueron CD38 negativos.

Concluslonas: La frecusncia de expresion de CO38 en células de
LLC-B en nuestros pacientes s similar a la descripta en algunos
estudios donde relacionan la expresidn de CD38 con deslavorable
evolucidn de la enfermedad. La mayoria de los LNH-B expresan
CD38 en sus células B con un alto porcentaje de positividad.

INMUNOTIPIFICACION POR CITOMETRIA DE P75
FLUJO DE LEUCEMIAS AGUDAS EN PEDIATRIA

Pistaccio L, Delgado CA, Gomez S, Shuttemberg V, Fynn A,
Martinaz M, Alba L, Armandariz H.
Scio da Hematologia SM Ludovica, La Flata

Objetivo: Presentar nuestra expariencia en la inmunofenatipificacion
por Citometria de Flujo (IFCF) de las Leucemias agudas (LA)
pedidtricas analizadas en nuestro Hospital. Mélodo: Se analizaron
en nuestro servicio 75 nifos con LLA y 22 con LMA. La IFCF sa
realizd con un Citdémetro Coulter Epics XL. El diagndstico de las
LA fue de acuerdo a criterios clinicos, citomorfoldgicos,
citoquimicos, cilogenéticos, biologia molecular e IFCF. Se ulilizo el
sigulente panel de Ac Mo en superficie: CD1a, CD2, CD3, CD4,
CD5, CD7, CDB, CD10, CD11b, CD13, CD14, CD15, CD18, CD20,
CD22, CD33, CD34, CD45, CD56, CD81, CDES, glicolorina A, DR,
Ig M. En tanto en citoplasma se analizarcn: CD3, CD22, CD79a,
MPO, TdT y Cp. Resultados: LLA progenie B (n = 65): CD18 65/
65 (100%), DR 64/64 (100%), CD73a 24/24 (100%), TdT 19/19
(100%), CD22c 1010 (100%), CD22s 39/43 (81%), CD10 58/65
(89%), CD45 54/65 (B83%), CD34 38/83 (80%), CD20 6/36 (16%),
g5 0/32 y Cp 4/35 (11%). LLAT (n = 10): CD? 10/10 (100%), CD5
8/8 (100%). CD3c &/ (100%), CD1a 5/5 (100%), CD2 8/9 (B9%),
CD3s 6/9 (67%), CD4 5/10 (50%), CD8 4/0 (44%), CD34 1/10
(10%), TdT 4/4 y CD13 1/10 (10%). LMA (n = 22): CD45 22/22
{100%), CDSE5 10/10 (100%), CD13 21/22 (95%), MPO 15/16 (24%),
CD33 1821 (80%), CD11b 10/12 (83%), DR 15/21 (71%), CD34 &/
21 (43%), CD15 7/18 (39%), CD4 4/14 (28%), CD14 4/22 (18%),
CD7 3/20 (15%), CDE1 2/20 (10%), CD56 4/8 y glicolorina A 1/20
(5%). Conclusiones: Los marcadores hallados mas frecuentemente
fuercn en LLA progenie B: CD18, DR, CD22, CO78a, TdT y CD10;
en LLA T; CD7, CD5, CD3¢, CD1a y CD2 y en LMA CD45, CD13,
CD33, MPO, CD&5. La IFCF permitio asignar linaje a todas las LA
estudiadas complemeniando el resto de los estudios.
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EXPRESION DE CD45 EN LEUCEMIAS AGUDAS

Colling €, Rodriguez C, Romagnoli F. Sasire D, Heller £ 29

V. Ferndandez E.
Labaoratorio de Oncohematologia. Hospital Nacional de Clinlcas.
UNC. Cdrdoba.

El gating basado en el CD45/complejidad citoplasmédtica (SSC)
parmite una mejor distincion de blastos leucémicos para su poste-
rior inmunatipificacidn, Objetive: estudiar la expresidn de CD45 en
Laucemias Agudas y demostrar la utilidad del CD45 gating en la
inmunotipificacidn de las mismas. Maleriales y Métodos: sa
fipificaron 28 Leucemias agudas (LA} por inmunofluorescecia de tres
colores, utilizando el CD45 en lercer color. Sa incluyeron 11 casos
da Leucemia Mislobldstica Aguda (LMA): MO(1), M1{2}, M2(5),
M3(2), M5(1), de acuerdo al criterio FAB, y 17 Leucemia
Linfobldstica (LLA): 11 linaje B, & linaje T. La exprasién de CD45
&n la poblacidn bldstica se evalud como intensidad de llucrescen-
cia madia (MFI) expresada &n escala logaritmica. El % de blastos
obtenido a lravés del CD45/SSCgating se compard con el obteni-
do en 8l recuento morioldgico, utilizando el test de regresidn Deming
Resultados: en LLA se observd una menor intensidad da CD45
gue &n LMA, con una MFI en un rango=82.30-174.52, v an lodos
los casos &l CDA5/SSC parmilic una adecuada separacion de los
Diastos para su posterior fenctipificacian. Un caso de LLA (pre B)
fus CD45 negativo, En LMA la MFI presentd un r=112,6 - 1554 y
a diferencia de LLA no existit una clara separacion de la poblacidn
blastica. Cuando se compard el % de blastos a partir del CD45/
S5C gating con el recuento morfoldgico, se obiuvo una cormelacién
aceptable (r=0.84).Conclusiones: El uso del CD45/S5C gating
resulta adecuado en la seleccion de la poblacidn bldstica en LLA,
8in embargo la gran helerogeneidad observada en LMA no parmite
identificar dicha poblacion en forma precisa, La MFI brinda una
major descripcidn de la distribucidn antigénica en células
leucémicas que el % de positividad (cut-off).

DESARROLLOY OPTIMIZACION DE UN ENSAYO | P 77
DE CITOMETRIA DE FLUJO PARA

CUANTIFICACION DE IgG-ANTI-D (Rho)

Ovisdo 5*(1), Romagnali P**, Colline C**, Kassuha D** Zarzur J,
Vitali 8*

‘UNC-Hemodearivados, **Ceo.Quim. Ap.- Fac. de Cs Qcas Univ. Nac.
de Cba Av. Valparaiso s/n 5016 Ciudad Universitaria- Cdrdoba -
ARGENTINA. (1)soviedo @ hemo.unc.edu.ar

El monitoreo y la valoracidn de anti-D en plasma de embarazadas
¥ productos terminados (IgG Anti-D) se efectta empleando el en-
sayo de anti-globulina (prueba de Coombs) o por analisis de flujo
continuo con un Technicon Autcanalyzer. Con el objeto de cuantifi-
car anticuerpos anli-D en UNC Hemoderlvados se desarrolld una
l&cnica «in house~ da citomelria de flujo.Se emplearon anticuerpos
anti-Rho policlonales y una anti IgG humana marcada con FITC para
madir la concentracidn de anticuerpos anti-D. Para la construccion
de las curvas se empled el 1er estdndar intarnacional de la OMS
para lgG anti-D (89/419). Se emplearon GA Rh+ fanotipo R1R1 a
una concantracion de 5 x10* GR/ul, Mo se presentaron interferencias
por autoaglutinacidn. La curva dosis respuesta obtenida fue lineal
&n &l rango de trabajo empleado,(r7:0.99). Los ensayos realizados
presantaron valores aceptables de recuperacidn y especificidad
obtaniendo ademds una buena sensibilidad en un rango de concen-
imcionss de anti-0 entra 100 - 0.9 ug/ml.

Bl ensayo de citometria de flujo descriplo pusda ser empleado para
Ia cuantificacion espacifica de anti-D, proveyéndonos da un méto-
do altemativo a ia aglutinacidn automdtica, que nos permite deter-
minar los valores de Anti-D en muestras de plasma, semialaborados
¥ gammagiobulina. Este método as simple, rdpido y conliable y es
mmq:hﬁu por las avtoridades regulatorias como método de referen-

EXPRESION DE PROTEINAS ASOCIADAS A

APOPTOSISY RESISTENCIA A MULTIPLES P78
DROGAS EN CELULAS CD34+ DE MEDULA OSEA NORMAL,
SINDROMES MIELODISPLASICOSY LEUCEMIA
MIELOBLASTICA AGUDA

L. Sudrez', B.Vidriales', A. Lopsz®, R. Rivas®, MC Lopez-Berges'.G
Sanz’, A. Orfac®, J.F. San Miguel'.

'Servicio de Hematologia, Hospilal Univarsitario de Salamanca.
“Servicio Ganaral de Citometria, Universidad de Salamanca. *Sar-
vicio de Hamalologia, Hospital La Fa, Valencia. Espafia.

La resistencia a milliples drogas (MOR) es un lendmano multifaceonal en o gue Btenvienen dis-
ranies prosinds inchedas aquedds ivolucmdas en i3 muers por Epopines En i achalicad
5202 Qe 6n CilLias hamatapayRtias nonmales L eepnasiin g MDA varia dependiendo del fpo
cshular y estado madureive. So embargo, la maycria da los astudod sches mecanisTes o
apopacsis y MDA en Leucemia Mislotiasbca Aguda (LMA) ¥ Sindromes Mistodispiasicos (SUD)
B Nan neakrace sobee ol 102l 8 ciélulas blisioas sin discrimings entre dismnies

ceiuiares. £l obsetivo del prassnta trabajo fue comparar i axpresidn da prolsinas relacionsdas
£on la apoptoss (bok-2, bax y APO 2.7) y MDA {Ppp, MAP. LAP} an cliulas CO54. & MON,
SMD) e baje riesgo (SMDG y LMA, Para 0l 50 angfizaron un bolal da 56 MO comsspondienias
45 indhiduos sanos, 22 pacantes con SMDbe, y 72 LA da novo. La expeesiin e i proteinas
#50Cia025 3 apopiost y MDA se enalind por cilomtrin da fiujo empleando culdnples marajes
€0n kas spuientes combinaciones de AcMior COXAPOR TICDUCMS: baxCORCOLCMS,
bl 20T 00045, CONGPEMCDMICIY MAPICOECDIRTDS LRPCDMCHY
T3, Los resutinccs obearidcd pam cada proteind s& dupresann en inlersidad de Muorescen-
@il ridafva (IFA) (cocients ente o valor oal canal madio da Aucrascance o8 cada protaing v &
coiTespondient contril). Los blastos COB4+ do las LMA sxpresaron niveies o boi-2 mis sitos
(iRF; media:DE: madiana 13,16,1; 12,00 que las células DM+ de MO de pacientes con SMO
{8.3:3 B, 7.B) y MON (B.3¢1.9, 8.4 (p=0.003). En concordancia con asios resultados. Ios blasios
a8 LMA hoaron ks que mostramn mence expresion de APO 2 7 (13,781, 8.5) (pe0 01), micntras
a2 o8 nivelas da esta proiiing en chiulas CO34+ de SMD [18,6211,3; 19.2) y MON (17 2:5.8;
17.0) eren similares. Par 13 pecseina bax no s delectanon dierencias entrs ko3 tres grupos de
inghviduts. Flespocty @ kas proleings MO no se defectaron diarencias en a exresiin e Pop y
LRP entre ninguna da los (fupos. Sin ombargo, ¥ de modo sorprendents les LMA mostraron ni-
veles O MIAP bgaramaents infariores (216008, 1,8) 8 los encontrados on SMD (15420, 32) yen
MON (2.9:0,5; 2.9) (p=0.02) Esios msuitanios sugienn que 105 bastes CO34+ de pacientas con
LMA g2 novo estarian més peolegidos frente a fa spopicais que las chlulss COB4+ de SMDbr y
MON, k5 que podria eshar 250ckad0 oo Una mayor supanvivencia da astas cilulac A s ver, [
apresiin da protainas asaciadae 3 MDA sugess Qua axdsiian pstasss derencias enre los res
bpos de céfulas CO34+, mxeplo pam MAP que mostnd una spresiin significasvarmanta inferor
& 135 LMA da novo

LINFOCITOSIS T DE FENOTIPO INUSUAL P 79

CD4+/CD&+ EN INFECCION AGUDA POR
CITOMEGALOVIRUS (CMY)

Lucers, G.; Koziner, B.

Unidad de Invesligaciones Oncohematoldgicas (ONCOLAB). Bue-
nos Aires.

La infeccion por CMV induce una intensa respuesta inmunoldgica
qus resulta en la gensracidn de linfocitosis reactiva de fenotipo T
clioldxice-supresor CO3+/CDA+/CD4-, Reportamos una paciente
de 54 afios con infeccidn aguda por CMV la cual presentd una ex-
pansion anormal de células T de fenotipo inusual CD4+/CD8+.
Clinicamente presentaba fiebre y astenia. Al examen lisico no se
datactaron adanopatias ni organomegalias. Labomatorio: hematocrito:
35%, hemoglobina: 11.9g%, leucocilos: 7.200 mm3 con 70 % de
linfocitos (5.040/mm3), 19% de neutrdlilos (1.368/mma3), 4% de
gosindfilos (288/mm3) y 7% de monocitos (480/mm3). Plaguetas :
dentro del rango normal. El examen merfoldgico evidencio lintocilos
pequenos & hiparbasalilos, Serclogia para hapatitis A, B y C nega-
tiva, CMV IgM+, IgG-, transaminasas alevadas con LDH y
bilirrubina normales. La caracterizacion inmunofenotipica por
ciiomatria de flujo mostrd una subpoblacidn de células T CD2+/
CD3+/CD5+/ CD7+(débil); CO1a-/CD16- con coexpresion de CD4
y CDB8 que constitula el 55.9% de las células linfoides, valores ab-
solutos normales de las subpoblaciones T helper-inductora (18.5%
2.817/mm3} y B (6.0%, 302/mm3) vy aumenlo ralative y absoluto
de calulas NK (18.6%, 887/mma3). Las células T expresaban por-
centajes allos de anligenos de activacidn: CD38: 92.4%, CD25:
BE.7, HLA-DR : 23.2%. Los estudios genotipicos de rearreglos de
las cadenas beta, gamma y delta del receptor de células T mos-
traron configuraciones de linea germinal. El seguimiento en los
mesas posleriores mosiro la desaparicidn de la poblacion anor-
mal. Estudios adicionales son necesarios para dilucidar el rol de
esta poblacidn en la respuesta inmune al CMV. El conocimiento de
esla posible variabilidad en la raspuesta inmune al CMV es impor-
tante para el diagndstico diferencial de malignidades timicas y post-
limicas de células T con cosxprasidn CD4-+/CD8+.
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SINDROMES LINFOPROLIFERATIVOS CRONICOS:

P 80
UTILIDAD DIAGNOSTICA DE LA CITOMETRIA DE

FLUJO

Ricghi, B.: Barretta, A.; Giraudo, C.; Palazzo, E.. Peralta, M.B.;
Vocos, A., Garcia, J.

Haospital Privado Cenfro Médico da Cdrdoba. Fundacidn para af
Progreso de la Medicina - Provincla de Cdrdoba.

Muestro objetivo fue discriminar las diferentes entidades de
Sindromes linfoproliferatives crdnicos (SLPg) utilizando un  panel
minima de anticusrpos (acs) y asi optimizar la relacidn costo-bens-
ficio. Se analizd prospectivamente, desde el 15/02/ 99 hasta la fe-
cha, un total de 48 cascs de SLPc: en muestras de sangre perifarica
y médula dsea, se utilizd un citémetro de flujo Coulter XL usando
las siguientes combinaciones de acs. de dos colores, ficoaritrina(Pe)
e Isocianato de Fluorescaeina (FITC), Inmunotech: CDSfitc/
CD19pe:CO23fie/ CO20pe;C010 fite/CD 1 1cpe; con sus respectivos
controles isotipicos. Poste- riorments s& usaron otrog acs. pam de-
finir &l diagndstico: C025 C0103, CO7, CD4, CD8, CDsE, CD16,
FMC7, CD3 y CD38 asi como kappa y lambda para determinar
clonalidad. El fenolipo de la Leucemia finfatica ordnica (LLC) se de-
finkd por la coexpre- sidn de CD5 y CD18,CD23+ y CD20 débil; la
Leucemia (Leuc) Prolinfocitica B:CD18+,CD5-,C020 brillants y CO23-
;Linfoma (Linf) del Manto: cogxprasion de CD19y CD5,CD23- y CD20
brillante; Linf. Folicular: CD18+ CD5- C023+/-, C0D20+ y CD10+; Linf.
de la zona marginal:CD18+,C05-CD23-C0D20+ y CD11c+
Tricoleucemia:CD19+,C05-,C023- CD20+,CD11c muy brillante
CD25+ y CD103+ y las Leuc.T por positividad de marcadores
T:CD3,C05,C0D7,C04,C08 y para definir Leuc.a Linfocitos grandes
granulares/ Leuc NK:CD56 v CD16. Nuestros resultados fusron:
37,5% LLC,18,7%Linf. Folicular, 12, 5%:Linf.del Man- 10,10,4%Leuc.
Prolinfocitica B, 8,3%Trodleucemia,8,3% Lint, de la zona marginal;
con predominic de cadena lambde;4,2% Leuc.a Linfocitos grandes
granulares y 2,1% Unt/Leuc.T del adulto, Todos los fenotipos por
citometria se correlacionaron con s clinica, morfologia e histologia.
Es esencial para &l pacients establecer el comecto diagndstico para
determinar &l tratamiento y curso clinico de estos sindromes.

ANALISIS DE LINFOCITOST EN PACIENTES HIV+ | P 8]
POR CMF UTILIZANDO 2 TIPOS DE VENTANA EN

MARCACION A 3 COLORES
Bibini, M* Galeano, A** Saracco, M* Saloman, H )
‘Centro Naclonal de Referencia para SIDA. **Sanatorio Matar-Dai

OBJETIVO: Daterminar las diferencias en los valores relativos CD3-
CD4-CDB en una poblacion de pacientes HIV+ elegida al azar uli-
lizando dos lipos de ventana: Ventana A basado en tamano colular
(FEC) y dispersidn de luz (SSC), Ventana B basado en dispersion
de luz y CD45 (anligeno panleucocitario).

MATERIALES ¥ METODOS: Se svaluaron 200 muestras de san-
gre enlera con EDTA-K, a las cuales se les realizé marcacion con
anticuerpos monoclonales (MoA, 3 colores), posterior lisis de glo-
bulos rojos vy lectura por Citometria de Flujo ulilizandeo un equipo
Coulter XL2. Se marcaron 150 muestras con los MoAb CD3 FITC/
CD4 PE/CD45 ParCP , CD3FITC/CDE PE/CD4S5PerCP realizando
&l analisiz en ventana de FSC/SSC vs. venlana SSC/CDEs y 50
muestras con CO4FITC/CD8 PE/CD3 PerCP analizadas en venta-
na FSC/SSC. Mediante analisis esladistico se obluvo la correlacion
lineal (r de Pearson) y se evalud la distribucicn utllizando la prueba
bincminal.

RESULTADOS: Los valores de Media y Desvio Estandar obtenidos
del andlisis de las 200 muestras son:

Antigenao Media Desvio Estandar
CcD3a 1.43 1.94
CcD4 057 1.15
cbDs 0.59 233

COMCLUSIONES: La alta carrelacién positiva antre ambos mato-
dos, sumado a la simplicidad de realizar la triple determinacion an
un solo Wwio (TRI-TEST, CO4/CDE/CD3) ofrece una metodolagia de
aleccidn para el monitoreo de CD4 an pacientes HIV+.

DETECCION DE ENFERMEDAD RESIDUAL P 82
MINIMA EN LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA

(LLA) POR CITOMETRIA DE FLUJOY RT-PCR. PRESENTACION
DE UN CASO.

Bodriguez C, Heller V, Sastre D, CollinoC, Cobos A, Ferndndez E.
Servicio da Oncohematologia. Hospital Naclonal da Clinicas. UNC.
Cordoba.

Pacientes con LLA en remisidn hematoldgica, pueden eventualmen-
te recaer debido a la persistencia de un bajo N¥ de células
leucémicas residuales (EMR), las cuales son indetectables por
citomaorfologia convencional, Entre los métodos méas sensibles para
su estudio se encuentran, el hallazge de rearreglos genélicos
especilicos por PCR y la deteccidn de fenotipos aberrantes aso-
ciados a la leucemia por citometria de fiujo multiparamétrica (CFM).
Se investigo el rearreglo berfabl en 10 pacientes con LLA, los cua-
les fuaron tipificados par CFM. Del total de pacientes estudiados
solo uno, con fenolipo de LLA- B comdn (BII) v expresidn ectdpica
y parcial de CD33 presentd el rearregio b2a2 (P210). Fue tratado
segun protocole LLAST/GATLA y monitoreado para EMR por RT
PCR y CFM. Resultados: al finalizar la induccion se encontraba
an ramisidn hematolagica (RH) y molecular (Nested-PCR). Pravio
a la reinduccidn continuaba en AH y en la CFM se observa 0.97%
de células con fenotipo asociado & la leucemia, y positivizacion del
rearreqlo b2a2. Para corroborar la presencia de EMR se realizd live-
gate adquiriendo eventos CD18 positivos, con lo que sa confirmd
la existencia de celulas residuales. Conclusiones: “Existe una
buena correlagion entre los resultados obtenidos por RT-PCR y
CFM an el saguimiento de ERAM.”Podria existir una relacion entre
LLA-B borfabl+ v fenotipos aberrantes coma la expresidn del CD33.

CLADRIBINE SEMANAL EN LEUCEMIA A P 83
CELULAS VELLOSAS

RAF Beraras"™, D Lafalce®, A Livio®, H Murro®, L Celebrin", A Arra®
F Cavagnara *.

Haspital T Alvarez', Paliclinica Bancaria®, Hospital Torntl", Hospital
Ieraalita®. Buanos Airas . ARGENTINA. (Para oplar a Miembro Ti-
fudar).

Antecedentes: El andlogo de purina Cladribing (2-CDA) ,es conside-
radao el tratamiento de eleccién en pacientes (p) con LCV en activi-
dad. La miglosupresion constituye su efecto adverso méds notorio y
puede ser motivo de infecciones severas. La administra- cion sema-
nal (g} de una dosis equivalente del esquema clsico de 5 dias (EC)
parece sar iguaimants eficaz y menos téxica ( Lauria y col 1997, Blood
£9:1838), Objetivos : Evaluar la eficacia y taxicidad de 2-COA combi-
neda con FEC-G en una posologia semanal. Comparar los resulta-
dos con un grupo control historico, Material y Métodos: Entre Febre-
ro 00 y Enera 01, 5 p con disgnostico de LCV ingresaron al estudio.
La adad media fus 53* (46-66) y Ia relacion M/F ; 41, Cuatro p eran
virgenes de tratamiento y un p recaido luego de 54 meses de 2-CDA.
El grupo contral estaba constituido por 6p, 4 M v 2 F con una media
de edad de 53,5 (45-78), que habian recibido 2-CDA con &l esquama
clasico. Cuatro p eran virgenes de tratamiento y 2 recaidos a IFN.
Tratamlento: Dia 1 : 2-CDA 0,12 mg/Kg; Dia 3-4-5; FEC-G 150 mg x
5 5. Resultados: Los 5 p con el esquema semanal obluvieron RCH,
aungue en todos ellos se observaron GV residuales en la
inmunomarcacién (IM) post tratamiento. Gon un seguimiento medio de
& mases | 5-11) ninguno de allos progreso o requind olro ciclo. Con
el EC, lograron RCH 4/6p (66%) y en 1/4 no se hallaron CV por IM en
la BMO post tratamiento. Toxicidad : 1/5 p(20%) con esquama sama-
nal presentd infeccidn moderada que regquirid ATB orales , en tanto 3/
6 p con EC tuvieron infecciones severas con administracion de ATE
intravenosas, La meadia de dias de intemacién fue de 23d (12-30) para
el EC mientras los pacientes con el esquena semanal no registraron
internacién. Conclusion: De acuerdo a estos resultados preliminares
que deben ser confirmados con mayor nimero de pacientes y mayor
evolucidn, la utilizacion de 2-CDA con soporte de FEC-G en forma
semanal, resulta segura y eficaz con menor toxicidad,
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RELACIONES ENTRE LOS NIVELES DE P 84 TRICOLEUCEMIA: EVALUACION DIAGNOSTICAY | P 85
HEMOGLOBINA, CARGA VIRAL Y MOLECULAS DE DE TRATAMIENTO.

ADHESION SOLUBLES EN NINOS HIV + CON DISTINTO GRA- Emrico Alicia

DO DE INMUNOSUPRESION.
Gaddi E, Balbaryski J, Gantisano ©, Barboni G, Candi M, Giraudi
v

Hospital de Pediatria P de Elizalde. Div. Inmunologia Clinica. Bue-
nos Aires. Argentina,

Durante la infeccion por HIV la mayor replicacion viral no solo cau-
sa una profunda Inmunosuprasion, sino que ademas induce una
marcada activacion del sistema inmune reflejada por la
sobreaxpresidn de las formas solubles da las moleculas de adhe-
Sion .

El objetivo de aste trabajo fue comparar en 54 nifios HIV + los ni-
velas da hemoglobina (Hb), con pardmetros de progresian de an-
fermedad (LTCD4) y de replicacién viral (CV), correlaciondndolos
an forma simultdnea con marcadoras de activacién inmune (sL-
salectina, sSICAM-1).

El valor medio de Hb en el grupo de pacientes con CD4 >15% fue
de 11.8 + 0.9 g/dl, mientras que en el grupo con CD4 « 15% fue de
2.53 = 1.8 g/dl. El valor medio del log de la CV en el grupo de pa-
cientes con Hb mas alta fue de 3.5 + 1, mientras que en &l grupo
con Hb menor fue de 5.4 = 0.3. Los niveles de Hb en la totalidad
de la poblacién estudiada correlacionaron negativamenta con los
de sL-selectina (r: -0.40) y con los de sICAM-1 (r: -0.44).

La Hb seria un potencial indicador de progresién de enfermedad
dado que su comportamiento es reflajo de los niveles de LTCD4 y
de los valores de la CV.

La mayor activacidn inmune mediada por &l HIV saria en parte res-
ponsable de la anemia observada y estaria mediada por citoquinas
pro-inflamatorias que actian inhiblendo la eritropoyesis normal,

La Hairy Cell Leukemia (HCL) &s un raro desorden linfoproliterativo
crdnico de estirpe B que se presenta con linfocitos con proyeccio-
nes (vellosidades) citopldsmicas, de caraclaristicas de
inmunotipificacion particulares, asi como el patron de infiltracion
medular y esplénico, que ayudan a su diagndstico. Fueron evalua-
dos 7 pacientes: con un rango de 34-80 afos de edad, 5 varones
(71.5%) v 2 mujares (28,5%), provenientes de 3 centros de aten-
cidn, diagnosticados en los Ultimos 3 afios, determinando la impaor-
tancia de la histopatologia e inmunohistoquimica de la médula dsea
al diagndstico v la respuesla terapéutica al 2-CdA (cladribine-
Intocell) en pacientes virgenes (5) y previamente tralados con
imarfardn (2). Se analizd: presencia de citopenias, esplenomegalia,
% de linfocitos atipicos, patron de infiltracion de médula dsea v la
positividad para los antiganos CD20 y DBA44, evaluando asimis-
mo la respuesta al tratamiento con respecto a los mismos
pardmetros. Seis pacientes recibieron 1 sclo ciclo de 2-CdA, el otro:
2 ciclos, & una dosis de 10 mg/d por 5 dias (1.V. continua 3 8 LV,
imarmitenta 4) con toxicidad hematoldgica grados 3 y 4 sagin as-
cala OMS. Se documentd fiebre & infeccidn en 3 ples. (42,8%) post
medicacidn. Se evalud respuesta en 8 ples. R.C.: 5 (71,6%), Par-
cial buena: 1(14,28%) y un fracaso terapéutico con obilo
(neutropenia absoluta parsistente y sepsis). Rango de sobrevida
libre de enfermedad: 151 a 723 dias. Se concluye que la biopsia
de médula dsea y la inmunomarcacion son elementos categoricos
para el diagndstico y seguimiento (énl.residual) en HCL. La respues-
ta al tratamiento con solo 1-2 ciclos con 71,44 % de RC habla do
la efactividad del 2-CdA en HCL.

TRANSFORMACION DE LINFOMA MARGINAL

ESPLENICO A LINFOMA DE GRANDES CELULAS. P8

Lamacchia, N; Sica, 5;
Hospital Eva Paron,San Martin,B5.As.

El linfoma marginal esplenico (LME) ha sido incluido en la dlasificacion
Real da neoplasias linfoides en 1994.Es un desorden linloprofilerativo de
bajo grado de malignidad,clinicamente indolenle. Se presenta un pacien-
te, sexo femenino, & quien se ke diagnostico LME luego de espleneciomia
de urgencia quien posteriormenie desarrollo infillracion DIASHCA en me-
dula osea y en ganglios linfaticos patron histologico de linforma difuso a
grandes celulas B, Caso Clinico: Pacienta de 74 afios con anleceden-
tes de B lalasemia minor que presento agrandamienio asplenico progre-
sivo sin repercusion hemalologica perilerica. Medula osea: hemoci-
lopoyesis conservada, 5% de celulas lintaticas maduras. TAC loracoabdo-
minopelviana: no adenopatias mediastinales ni retroperitaniales; asplana-
magalia masiva. Puncion esplenica compatible con sindrome linfopro-
liferativa cronico. Esplenectomia: LME conlirmado por inmunomarncacion,
Luego de 10 mesas de parmanecar &n remision sin iralemiento presenta
poliagenopatias, hepatomegalia,derrame pleural anemia @ hiperleuco-
cliosis (anemia leucoariiroblastica). Medulograma: celulas inmaduras,de
ociloplasma basofilovacucladas que representa el 40% de la celularidad
tolal.Biopsia de ganglio: linforna difuso a celulas grandes.Fallace
rapidamente por compromiso mulliorganico. Discusion: Del 1 al 2% de
jos Linfomas No Hedgkin (LNH) se presentan con esplenomegalia sola-
mente, siendo la mayoria de allos linfomas B de pequefias celulas (mar-
ginal esplenico/del manto). El diagnostico dilerencial incluye la leucamis
a celulas paludas v el compromiso secundano del bazo por infiltracion
nodal. El LME presenta rasgos moriologicos, inmunchis-lologicos ¥
moleculares gue permilgn dislinguinos de ofros. En nuestro pacianis 1=
inmunomarca-cion esplenica conlirmo & diagnostico: CD20 y BCL2 po-
sitivos; CO5, CO23Y BCLE negalivos. Cuando ocurrio [a transionmacion en
€l ganglio lueron posilivos ¢l antigeno comun leucocitario y el CO20. Si
bien es conocido que 1os linfomas centrofoliculares se transiorman con
frecusncia (30%) en linfomas de allo grado no ocuma lo MisSmo con &l
LME. La revision de la literatura revela solo un caso publicado en mayo
del 2000.Esla obsaenvacion sugiere que al igual que en otros desordenes
linfoprofiferativos el LME no tratado puede sufrir transformacion blastica
g alto grada,

INCIDENCIA DE LNH EN UNA POBLACION DE 830 | P 87
PAGIENTES HIV. CARACTERISTICAS CLINICAS ¥

EVOLUCION
Cerana , 8.1, Oberto, D. 1", Lupe, 3.0
I+ Sanaltorio Britdnico. ' CAICI. Rosario

La incidancia de LNH en pacientes (p) HIV as 100 veces mayor
que en la poblacion general. El tratamiento (1) con agentes
antiretrovirales de alta efectividad (HAART) ha disminuido las in-
fecciones oporiunistas y el Sarcoma de Kaposl. Aungue se obser-
va una menor incidencia de L. Primarios de SNC, los L sistémicos
no han variado. Presentamos caracteristicas clinicas y evolucién
de 6 p con LNH 4/6 varones, diagnosticado &n una poblacidn de
830 p HIV en seguimiento entré 1996 y 2000. La edad media fue
da 40.3 afios (34-54). Tres p tenian diagnostico previo de infeccion
viral y 2 de ellos recibian t antiviral. En 56 el contagio fue por via
sexual y 1/6 era adiclo a drogas EV. Al diagnostico dal L., 4/6 ta-
nian CD4 < 200/mm? y 2 de ellos < 100/mm?. La carga viral, dispo-
nible en 5/6 p. fus 750.000 ¢, 710000 c, 43799 ¢, 37620 c y 440 c.
La histologia fue LB de células grandes en 5/6 y da celulas pe-
quefas no hendidas en 1/6. En 4/6 hubo compromiso extrancdal
{m. dsea y orofaringe 1p. m. Osea y hueso 1p, piel y relina 1 p,
mucosa anal 1p) y =n /6 no hubo alectacion ganglionar. Al iniciar

i todos recibian t antiviral, Un p recibio CHOP y Sp m-
BACOD en dosis standard, 2p recibieron radicterapia local y 3p
quimioterapia intratecal, El t fue bien tolerado, sin neutropenia ni
plagustopenia severas. Todos estdn a la fecha vivos y libres de
enfermedad. El seguimiento medio es 27.8 meses (14 - 54). La
madia de CD4 actual es 355,6/mm? (253 - 672) ¥ la carga viral es
<50c en 3p, 200¢. en 2p vy 410c. en 1p Comentarlos. Las carac-
teristicas clinicas de nuestros p coinciden con la bibliografia. La
SLE fue superior a la descripta: 27,8 vs. 8,2 mesas. No hubo dife-
rencias en el t del L por lo que es factible considerar que &l uso de
HAART junto con la quimioterapia, al aumanlar la inmunocompe-
tencia permite oblener mejores resultados en el t del L asociado al
HIV.
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LINFOMA NO HODGKIN PRIMARIO DEL CUELLO | p 88
UTERINO: REPORTE DE UN CASO Y SU

TRATAMIENTO CON ALTAS DOSIS DE QUIMIOTERAPIA
SEGUIDA DE RESCATE CON CELULAS PROGEMITORAS
AUTOLOGAS Y CIRUGIA.

Wannesson L. Paviovsky S, Milene G, Martinaz Rolan J, Ferndndez
|, Corrado C, Desmery P

FUNDALEU, Buenos Aires, Argeniina.

Los linfornas no Hodgkin primarios extraganglionares son un 24 al
50% del total y de estos el 1% es ginecoldgico. La unica forma da
documentar su origen primario es detectdndolos en estadios
tempranos | o Il.. Se presenta el caso de una mujer de 48 afios
quae comenza con menstruaciones dolorosas seguidas por descar-
ga vaginal incolom e inodora, concluyendo en metrorragia en un lap-
so de 2 masaes. En el examen ginacoldgico se encontrd deformado
el cuello utering por lo cual se indicd una biopsia, cuyo resultado
fue linfoma no Hodgkin difuso de células grandes fenolipo B. La
tomografia compulada mosird una masa cervical de 5 cm de dia-
metro, El estadio de la enfermedad se determind como |,A y se
halld una LDH de 408 U/L (normal 100 a 240 U/L). Los resultados
de los fratamientos en la escasa litaratura especifica son dispares
¥ dependen de la modalidad elegida y el estadio de la enfermedad,
siendo lo mds eficiente la combinacion de radicterapia o cirugia con
quimioterapia, con una sobrevida a 5 aflos de B9%. A esta pacien-
te se le efectud autotransplante de células progenitoras de sangre
pari-férica luego de lograda [a remisidn complela con quimiotera-
pia convencional por haber presentado crecimiento rdpido de la
masa tumaral, progresidn acelerada de ks sintomas y aumento da
la LOH. Se realizd ademds histeractomia total por encontrarse en
la post menopausia, excluyendo asi la posibilidad da racaida an &l
sitio primario, y evitando |a farapia radlante, Actualmente lleva 11,7
mases da intervalo libre de enfermedad.

EXPERIENCIA CON ([18F] FDG-PET) EN EL

P 89

ESTUDIO DE LOS LINFOMAS HODGEIN (LH) Y
NO HODGKIN [LNH)

Garcia de Labanca A, Guirao M, Labanca V.
Unidad PET-Escuala de Medicing Nuciear Mza y Hospital ltaliano
de Mza.

Adecuada estadificacidn en linfornas es lundamental para la decisidn
lerapdutica. Persisiencia de masas residuales (MR) al finalizar tratamien-
to es frecusnta (20%-40%) en LH y LNH. TAC y AMN, son volumen-
dependigntas, no detecian focos pequedios ni diferencian lumor activo
residual de librosis. Los esludios luncionales permiten delinir con ma-
yar precisidn la RC: 87 Ga-SPECT y PET. Ga es &l siandard de las
técnicas de Imdgenes matabdlicas. [1BF] FDG e5 un andlogo radiactivo
de la glucosa, que g8 acumula en las células segun el reguerimiento
glucosidico. El tumor tiene mayor avidez, proporcional & la proliferacian
¥ muy supsarior al tejido fibrdtico. Presontamos 20 estudios con PET on
12 LH y8 LNH (MBCL: 3 DLCL: 4 y MCL: 1) Edad media 33 afios (13-
64). Con escaner PET 3D se cbiuviaron imagenes corporales en cor-
tes lomogralicos de 4 mm en los tres ejes. Se realizd TAC y eveniual.
mente Ga concomitania con PET, para comglacionarios. Comparado con
Ga, PET no requiere estudio previo y s¢ realiza en 1 dia conlm los 4
del Ga. PET fue Otil en diferenciar las hipar caplaciones banignas del
hilio pulmonar con Ga (3 de 4 p.) Los estudios post AT mostraron ima-
genes falsos inlensas debidas a Inflamacidn actinica, ain luego de 3
m. del lralamianto (LH: 2 p) No hubo falsas+ luego de QT. (LH: B y
LNH: 8). En LNH los locos anormales con PET concordaron con TAG
en 8/8 estudios. Hubo discordancia en LH entra TAC y PET en 7: 47 p
lenfan MR mediastinal en TAC post QT, con PET normal, (PET neg
oucluye enfermedad residual?). 1/7 p. con LH abdam. tuvo TAC normal
pero foco residual en PET (Todo PET+ obligaria a mayor Investigac. o
lerapia). 1/7 p. con LH con 3 aflios de RC tuvo aumento en TAC de MR
mediastinal (Ga y PET neg.). En un p. con LH abdeminal sa delactd un
loca supra clavicular con Ex. lisico y TAG Térax normal, par lo que sa
aumentd el estadio. 2 p. LH con locos hipercaptantes fuera da la loca-
lizacidn inicial s consideraron lalsos+; uno o normalizd on estudio pos-
terior. Conclusidn: en esta imitada experiencia PET mostrd utilidad adi-
clonal sobre léenicas convencionales.

ENFERMEDAD DE HODGKIN (EH) Y

TRASPLANTE LOGO DE CELULAS P9

PROGENITORAS (TAMO)

Santos M1, Alcdn Alvarez M, Koziner B, Dengra C, Vijnovich Barén
Ay Musso AM,

Hospital Militar Central y Unidad de Transplante de Clinica Indapan-
dencia, Bs. As.

Desde 1988 hemos alandido ocho pacientes con EH que requirieron
quimicterapia (Cx) en altas dosis con TAMO. Ginco eran varonas (14 -
28 afios) y 3 mujeres (26 - 30 afos). Al diagndstico, el tipa histoldgico
lue EN en seis y CM en dos. El estadio clinico (Ann Arbor) era Il A en
cualro, Il B en dos, Il BS en uno y IV B @n uno. El Grupo Prondstico
(GHSG) era | en uno, 2 en tres y 3 en cualro. En dos se hizo
asplanectomia, todos fueron tratados ¢on Qx convencional y sals recl-
higran radiolorapia. Siele alcanzaron AC, que durd 4 — 42 meses. La
Indicacion de TAMO lue: consolidacion de RC en astadio IV B en un
caso, recaida 1 en cinco, recalda 2 en uno y enfermedad recurmenie en
ung. El TAMO se realizd en RC1 an uno, en RC2 en cuatro, con enbar-
medad en prograsicn en dos y en RP en uno. Un paciente pasd luego
a otra Institucidn. Seis recibieron TAMO en un mismo centro, siendo al
indculo de 5P on 4, de MO en 1 y mixto en 1. La Ox previa fue ESHAP
o variantes. El lralamienlo condicionante fus CBV en los sels v solo
una paciente tuve complicaciones inmedialas severas (sépsis, IRA,
ACVH), a pesar de lo cual alcanzé RC. Cinco de elios (B3%) se en-
cuentran en ACC enire 12 y 104 meses desde el TAMO. con una
sobrevida desde 8l diagndstico de 44,7 a 1525 meses. Como compli-
caciones tardias observamos herpes zoster an un caso @ hipotiroidismo
en otro. Una paciente liene hemiparesia como secuels de ACVH, Dos
pacientes que recibieron TAMO con enlermedad en progresidn laliecie-
ron en 3 y & meses, respectivaments, sin alcanzar remision. Conelu-
slones: Los rasuitados del TAMO en EH on recaida o recurrenie, sen-
sible a Qx, son altamente satistactorios en nuesire medio. El 71% de
los siete pacientes evaluables obluvo RCC dumadara, incluyendo uno
con enfermedad recurrente cuya sobravida es 12,7 afos. Dos pacien-
los con enfermedad resistente, falleciaron en progresidn dentro do los
& meses del TAMO. El control evolutive permile detectar complicacio-
nes lardias, algunas de las cuales son pasibles oo tratamiento.

LOCALIZACIONES ORBITARIAS DE LINFOMAS NO | P 9]
HODGKIN

Dragosky,M.; Alcaraz, S.; Annetia, |, ; Devoto, L; Luchetta, P:
Marquez, Vornettl, 5., G; Porta, J.

Hospilal de Oncologia M. Curle. Servicios de Hemaltologia y A. Pa-
foldgica

Los LNH de anexos oculares son aquelios localizados en drbita, conjun-
tiva ¥ pérpados, solo el 20 % tiane antecedanis o concurrencia de linfoma
axtraccular. Se prasentan 23 pacientes con localizacidn de LNH en un
anaxo ocular al diagndstico, y que fueron atendidos en ol Sorvicio de
Hematologia del Hospital de Oncologia Maria Curie, en el periodo 1091-
2001.La edad promadio fua de 57 afios (23-93), con una relacion sexo
lemenino /masculing: 1,1, ( fam: 52 % y masc: 48%). El tiempo entre ol
inicio de los sintomas y el diagndstico menor de 12 mases en el 16 %,
12 meses on ol 28 %, 2 a 5 afos en el 45 % y mds de § afos on ol 11
%, La signosiniomatologia de inicio fue proplosis en el 40 %, lumar de
parpado o glandula lagrimal en el 30 %, piosis palpebral en el 26 % y
edema do lejidos blandos 13 %. Las localizaciones fueron en drbita ol
B %, (54 % izquierda, 14 % deracha y 14% bilaleral), pArpado 10% y
conjuntiva 4 %. En 3 casos axistid asociacidn de la localizacitn en drbita
¥y glandula lagrimal, en 1 caso Grbfta y conjuntiva y en 1 drbita y pdrpa-
o, El diagndstico so realizd por biopsia quinirgica o puncidn y se efec-
tuaron lécnicas de inmunohisioquimica para tipificacion hisloldgica. Los
sublipos histoldgicos fueron: linforna Malt B on el 78 % do los casos, di-
luso de células grandes B en el 14 % y linfoma T en al 4 %. Fuaron
esladificados con la metodologia habltual en LNH, con el agregado do
euamen do macizo tacial y encéfale por TAC o RMN (estadio I: 52%: 11 :
22%, |II: 17%. IV: 6%) De acuerdo a la calegorizacion por 1P, 67 % fue
bajo, 24% intermedio bajo y 9% infermedio alio. Recibleron tratamianto
con antraciclinas aguelios con histologla agesiva y/o masa volumingsa,
Realizaron radiclerapla de consolidacidn las presentaciones Unicas o
voluminosas. Abandonaron el tratamiento 2 pacientes. y lallecieron 5, 4
por prograsion del LNH. Se destaca el lapso prolongado transcurrido desda
el [nicio de los sintomas hasla el diagndsiico, poco frecuenie en oiras
localizacionas de los LNH, y atribuible a la poca espeacificidad de los sin.
lomas precoces ¥ & la escasa (recuancia de 8s1a palologla y la ausencia
d¢ secueias severas luego del iratamiento
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CENTELLOGRAMA "'GA SPECT EN LINFOMA. P92
NUESTRA EXPERIENCIA

Amoroso Copallo M.P.Martinez J.C., Scoles G, Ranieri M.F
Servicios de Hemalologia v Medicina Nuclear. Hospital Francés.
Buenos Airas.

El centeliograma “'GA SPECT tradicionalmenta &s usado en la
#aluacion de Enfermadad de Hodgkin (EH), principalmente en
masas residuales posl quimicterapia (QT) y también en Linfomas
No Hodgkin (LNH). Presentamos nuestra experiancia en 29 pacien-
#2515 EH y 14 LNH, evaluados con “GA SPECT al diagnostico,a
ia mitad y fin de tratamiento y en el seguimiento.

De las EH (3 celularidad mixta, 10 esclerosis nodular, 1 deplecion
Smfocitaria, 1 predominia linfocitario) o YGa al diagndstico fus po-
sthvo (+) en 12/13 ( 5/12 masa mediastinal bulky); de estos per-
manecio (+) a la mitad del tratamiento en 4 (2 bulky) , quienes por
clinica y TAC y/o RMN fueron considerados con resistencia prima-
fa 2 la QT y sometidos a Transplante Autdlogo de Médula Osea
[TAMO) con ¥ GA (-) post TAMO en los 4:2 recaen con (+)del ¥GA
¥ 2 parmanecen an remision completa (AC) a 16 y 22 meses. Da
izs(-) a mitad de la QT, 1 solo tuvo progresion de enfermedad, los
ofros parmanacen en RC. De los LNH (6 difusos a grandes oélu-
425 3 nodulares mixtos,2 linfoplasmociticos, 1 difusa mixto,1 manto, 1
L a cél. T periféricas) masa mediastinal an 4,3 bulky.Al diagndstico
“GA (+) en 5/10,de estos a mitad de QT se (-) en 4 que siguen en
AC;:el unico qua parmanecid (+) tuvo resistencia primaria a la QT fus
2 TAMO y fallecid con progresion. De los “GA (-) al diagndstico, 5/
10, en 2 |a Unica masa linfomatosa fue resecada antes del 676A2
&ran bajo grado y el 5° progreso con positivizacon del YGA. En
nuestra experiencia el “GA SPECT es util en EH y LNH an la
estadificacion, evaluacién de masas residuales, prediccidn de
recurrencia y contribuyendo al seguimiento a largo plazo.

LINFOMA DEL MANTO Y ADENOCARCINOMA DE P93
RINON: PRESENTACION DE UN CASO

Dates A . Perozzi A . Garrone R . Manzzl G. Desimone S.
Servicio de Hematologia y Anafomia Patoldgica. HIGA Dr Alende.
Mar dal Plata

La asociacién de Linfoma no Hodgkin B y adenocarcinoma de ri-
fidn @s mayor a la esperada en funcidn de cada una de ellas por
separado . La misma puede ser concurrente o posterior al diagnos-
tico de alguna de ellas siendo mas Irecuente en & contexto del diag-
nostico de un LNH . Las causas son desconocidas .
Describimos una paciente de sexo femenino de 55 afnos con diag-
nostico da Linfoma linfocitico difuso estadio IVB al diagndstico .
En la TAC de estadificacion se observa una masa renal redondea-
da de 7xBcm de diamalro en valva anlarior qua refuerza con sl
contraste endovenoso sugestiva de tumor renal . Realiza quimiote-
rapia protocolo CVP con respuesta parcial | La paciente progresa
& una fase lsucémica con GB 90.000 / mm3 con linfocilos madu-
ros ciivados , adenopatias generalizadas que comprometen su via
aédrea debiendo recibir quimioterapia protocolo hiper CHOP . El
ipo de médula osea y sangre periférica muestra CD 20
+ CD5 + CD 23 - Interpreténdose como un Linfoma dal Manto .
La masa renal no presentd modificaciones de lamano a pesar da
Ia quimioterapla . Evoluciona con respuesta parcial @ infiltracion
meningea por linfoma , falleciendo por prograsion de enfermedad .
Sa realiza necropsia parcial obteniéndose el rifidn izquierdo con una
tumoracion da 6x6em . La histologia revela un cancer renal
tubuloalveclar predominantements de células claras y una prolife-
racidn de células linfoides atipicas con fenotipo B coexistiendo en
&l misma tumor como ha sido reportada por otros autoras |

PROTOCOLO CHOP: IMPACTO SOBRE EL STATUS | P 94
INMUNOLOGICO DEL PACIENTE

Dres. Gelemur,A. Tur,R. Bunzel, 5. Zoppegno,L. Riva,M. Marin,G.
Tebaldi, G,
HIGA™ 5an Martin, La Flala. Bs. AS. Argenlina.

Objetivo: Evaluar el efecto de la QT scbre las Inmunoglobulinas
(lg) y las poblaciones linfocitarias (PL) de los pacientes con LNH.
Malerial y metodos: Se estudiaron 51 pacientas con diagndstico
de LNH, sin expresién leucémica, en forma prospectiva y
longitudinal desde Julio 1997 a Marzo 2001.8e realizé recuenio de
glébulos blancos (GB) y absoluto de linfocitos (L), dosaje de Ig y
andlisis de PL por citometria de flujo al diagndstico, 3, 6 y 12 me-
sas de Iiniciado el tratamiento con CHOP por & ciclos.
Resullados: Los valores promedio y de “p” se observan en la si-
guiente tabla:

GBE L CD3 CD4 CDB NK CD19 g6 IgA IgM

Pre €6 10 729 475 2147 25 81 1360 2568 141
am 6.2 14 785 385 30B BB 1.2 B89 83 118
Gm 57 12 Vi3 376 239 8% 11 1053 230 135
12m €8 14 7TI7 3898 292 74 24 1162 203 117
p NS NS5 NS <0.00106110590<0.001 N5 NS5 NS

Conclusion: Los valores de recuentos da GB y da L y los dosajes
de Ig. G. M y A no se medificaron en forma significativa con el tra-
tamiento quimicterdpico. Con respecto a las poblaciones linfocitarias
s@ observd un descenso esladisticaments significativo da las ci-
fras de LT CD4+ (p < 0.001), con elevacion de los LT CD8+ y los
LT NK (CD33-/CD16+/56+). Los LB sufrieron una brusca calda en
el ndmero absoluto. Estos cambios fueron observados aln pasa-
dos los 8 meses de la suspension de la medicacion.

HIPERTROFIA AMIGDALINA UNILATERAL: P 95
MANIFESTACION INICIAL DE PROCESO

LINFOPROLIFERATIVO B

Drs. Kohan, R-Lavergne, M-Veber, S-Elana, G-Pozo, R-Pugliese.A,
Acufia,D.

Hospital de Padiatria Dr. Pedro de Elizalde-Unidad Hemaltologia

Sepresentan 4 nifos consultados antre &l 01/1988 v el 03/2001 por
hipertrof amigdalina unilateral v adenomagalias cervicales, el diag-
nostico de certeza fue Linfoma de estripe B

CASDO HALLAZGOS AL EXAMEN FISICD EDAD SEXO

1 Hipertrofia amigdaling izg. Viclacea con 7 Masc,
adenomeagalias regionales

2 Hiperirofia amigdalina derecha que 8 Mase
sobrepasa linea madia

3 Hipertrofia amigdaling izg. Con 10 Mase,
ubperackon supericial

4 Hipertrotia amigdalina darecha con 9 Fam.
adenomegalia submaxilar.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

CASO HEMO- ERAS M TOM ANATOMIA
GRAMA Mmh OSEA  COMP PATOLOGICA

1 Normal 10 Mormal  Infil. De amig. Similar an todos las

y tej . Vecinos casos:infiltracion
2 Normal @ Mormal  narmal por celulas de eslirpe
linfocitaria y
3 Mormal 21 Infil. Adenocervi macrofagos(cielo
Blastica estrellado)
40% InmunNomMancacion:
4 MNormal 20 MNormal  Adeno en eslirpe B

cara lat Der.  Linfoma B lipo Burkil.

EVOLUCION:Los nifios ingresan en prolocolo GATLA-Linfoma no
Hodgkin-LLA-B,con buena lolerancia,todas se encuentran en remi-
sion hasia el momento.CONCLUSION:es reconocida que la amig-
dala es la localizacion primaria en el 80% da los linfomas B que
imvolucran el anillo de waldeyer,en general de buen pronoslico con
tratamiento agresiva.
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LINFOMAS T PERIFERICOS EN LA EXPERIENCIA
DE UN HOSPITAL GENERAL.

P96

E. Sanguinattl, V. Vazquaz J. Dupant.
Hospital Espaniol de Buenos Alres (HEBA)

Dantro de |a clasificaciin de los linfomas T se encuentra ¢l grupo de
los linfomas de células T pariféricos (LCTP) que presentan caracle-
risticas morfoldgicas, Inmunoldgicas v clinicas muy haterogéneas.
Presentamos la experiencia de LCTP an sl HEBA en el penodo 1995-
2001: 1 anaplastico, 2 (LGTP), y 1 angiocénirico, Otros LNH en el
mismo periodo: 94 pts, (4%), Casol: " 57 a, con lesiones infiltrativas
en piel similares a papulesis linfomatoide. Prograsd en 3 semanas
con adenomegalias ganaeralizadazs, aumento del ndmero de lesiones
&n plel y lsucemizacién, La inmunc-tipilicacidn de piel y de sangre
periférica mostraron marcadores para LTR. recibld tratamienio con
Hyper-Cy VAD y fallecio al cuarto dia de tralamiento, por sepsis.
Caso2: ~ 64 a, estadio IIIB, adenomegalias cervicales derecha volu-
minosas, mediastinales, retroperitoneales, esplenomegalia voluming-
sa, marcadores del ganglio CO3+, recibid CHOP y an el 5%ciclo (por
persistencla de tumor madiastinal), recibid fludara-dexa, v al 4° ciclo
desamolld sarcoma de Kaposi en miambros inferioras y fallecia por
sapsis. Casod: * 47 a, con wmeoracién en hemicara derecha con le-
sion expansiva de rinofaringe, orofaringe, fosas nasalas, sena maxi-
lar derecho con erosicn dsea del seno y tabique nasal, sin otra loca-
lizagitn, biopsia: LNH angiocéntrico CD3+, CD45 Ro+ Medula dsea
sin Infiliracion. Raecibid Hyper-CyVAD/HDARAC+HDMTX vy triple
intratecal en cada ciclo x 2 ciclos, con remision parcial mayor, pro
gresd en SNC y fallacic. Casod: " 54 a, con antecedentes de Wmor
mediastinal diagnosticado como Ca. de pulmdn a grandes células,
tratado con radicterapia y con 5 afios de AC. Comenzo con disnea
prograsiva, dolor en parrilla costal derecha con lesion de aspecto
tumaral que se biopsid: LMH anapldsico CD30+ CD15- TAC Torax:
adenome-galias mediastinales voluminosas, CHOP x B ciclos + Rt
2500 Gy, en 2! AC hace S a. En la experiencia expuesta, exceplo
por &l LNH anaplasico, al resto de las presentaciones de LCTP han
sido de curso agrasive inicial o refractarios a los tratamientos adn
utilizando regimenes de altas dosis.

ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUESFED (EICH)
POSTRANSFUSIONAL. PRESENTACION DE DOS

P97

CASOSY REVISION BIBLIOGRAFICA,
Tavella, P; Jarchum, G; Ruibal, S; Lavarda, M; Rizzi, L. Panoro; C,
Sanatorio Allende- Cordoba.

La Eich es una complicacion rara parc a menuda fafal de la
tranfusion da productos sanguineos la cual ocurre usualmente an
individuos inmunosuprimidos luego del injarto de linfocitos T
viables.Se reportan 2 casos vividos en esta institucion en el ano
2000 v se revisa la literatura con el objetiva de determinar Ia fre-
cuencia de dicha enfermedad y protocolizar el manejo de pacien-
tes bajo tratamiento con fludarabina e imunocomprometidos en
general. Primer caso: Mujer de 53 afios con diagnostico de Linfoma
Mo Hodgkin (LMH) bajo grado en 2da recaida, inicia tratamienta
Ciclofostamida + Fludarabina (C+F) por 6 ciclos logrando remision
complela, Presenta anemia marcada, luego dal ultima cicle, por ko
cual recibe 2 unidades de globulos sedimentados. A los 10 dias
comienza con fiebre sin respuesta a antibioticoterapia. Se consta-
ta pancitopenia progresiva y rush cutaneo. Se elevan enzimas
hepaticas e hiperbilirrublnemia directa. Biopsia de piel confirma la
sospecha de Eich. Mo respuesta a esterodes, Ciclosporina ni ATG.
Fallece en fallo multlorganico. Segundo caso: Mujer-57 afios. Diag-
nostico de LNH bajo grado. Presenta 3era recaida con infillracion
de medula osea. Se inicia tratamiento con C+F Luego del 2do ci-
clo se detecta anemia importante por lo que se transfunde con 2
ugrs. A los 7 dias presenta fiebre ms rush cutaneo. Se inicia trata-
mienio con antibioticos sin respuesta. La pancitopenia se profundi-
za, se elevan bilirubina y enzimas hepaticas. Se descarta arigen
infeccioso. Se realiza biopsia de piel que confirma Eich. Se inicia
tratamiento con malilprednisclona. Paciente fallece. Si bien los fac-
tores que condicionan & desarrolio de elch no son completamanta
entendidos, estos dos casos fueron & resultado de la no reactividad
dal receptor contra los linfocitos del donante a causa de la deficien-
cia Inmune. Por ello creemos que los productos a transfundir en
@stos pacientas deben s&r irraciados sistematicamants, teniando en
cuenta que esta complicacion s habltualmente fatal.

CARACTERIZACION FENOTIPICA DE LINFOCITOS

TCRaB(+) CD4(-) CD8(-) EN ALPS (SINDROME S

LINFOPROLIFERATIVO Y AUTOINMUNE) .

Pgrez L. Olgastro M, Braier J*, Zelazko M.

Servicios de Inmunologia y Hematologia® Hospilal Garrahan Bue-
nos Airas.

introduccidn: ALPS es un desorden de la apoptosis linfocitaria qua
se manifiesta con linfadenopatia cronica no maligna, esplenc-
megalia, fendmenos autoinmunes y expansion en sangre parilérica
y arganos linfaticos de una subpoblacion linfocitaria TCRaR(+)
CD4(-) CD8(-). Estas células no producen IL-2 ni proliferan frente
a mitdgenos.

Objetiva: Valorar fenotipicamente el estado de activacion de eslas
células v la presencia de la molécula coestimulatoria CD28,
Materiales y Métodos: Se realizd la marcacion de sangre periférica
de cualro pacientes con criterios de ALPS. Tedos ellos presanta-
ron expresidn normal de Fas, y uno de sellos mostrd un defecto fun-
cional de la molécula. Se confirmd la expansidn da la poblacidn
dable negativa TCRuR{+) (rango: 5-25%). Se utifizaron anticuarpos
monoclonales marcados con tres colores para TCRaf, CD4, CD8,
CD38, HLA-DR, CD85, CD25, CD28, CD45RA, v CD45R0, El and-
lisis se realizd por citomelria de flujo.

Resultados: La poblacién TCRafl(+) CD4(-)CDB(-} presentd un
fenotipo predominantemente CD45RA(+), CD45R0O(-), CD25(-). La
exprasion de CD38, HLA-DR, CD95, y CD2E se presentd en alto
porcentaje ywo intensidad.

Conclusionas: Los resultades muastran un claro estado de acti-
vacion de estas células ya descriptas como CD45RO(-), CD25(-)
y HLA-DR{+}.

La expresidn normal de CD28 excluye un defecto an [a prasancia
de esta molécula coestimulatoria, necesaria para una normal se-
crecidn de IL-2 y proliferagion.

Mo se obsarvd diferancia en la expresion de marcadores de mem-
brana en relacidn a la funcionalidad de la molécula Fas.

ANGIOMA DE CELULA LITORAL. DIAGNOSTICO P 99

DIFERENCIAL CON LINFOMA ESPLENICO
lastreboer, M.; Fassi, D.; Baredes, N.; Gonzalez Cuslo, D.
Cantro Madico San Luis. Ciudad de Buenos Aires. Argenting.

El Angioma da Célula Litoral (ACL) es una antidad reciantemanta
reconocida y descripta como tumor vascular esplénico. La
stiopatogenia es desconocida.

Hasta 1588 hablan publicados 21 casos en la literatura general, So
presanta una pacients de 56 afios que consultd en marzo de 1999
por astenia, fatiga, fisbre y hematomas. Laboratorio: Hto: 23%, Hix
8.2 g/dl, VCM: 72 u3, Policromatofilia. Eritro; 60 mm/1h, Leucocitos:

13.100/mm3 (fdrmula conservada) y plagquetas: 138.000 / mm3.

LDH: 118 UM, beta2microghob: 2,7 mg, reticulocitas: 1%, Ferremia:

55 mg%. Fosfatasa Alc: 580 ULI. Complemantemia: narmal,

colagenograma: normal. T3, T4 y TSH: normal. PMO: Hiperplasia
de serie roja, Ecografia: esplenomagalia con ecoestructura
heterogénea, regiones hipoecoicas difusas. TAC abdomino-palviana:
esplanomegalia con multiples lesiones nodulares de diferentes ta-
mafios, distribuidas por todo el parenquima.

Conducta diagnastica y terapeutica: esplensctomia,

Confirmacion dia ica con Anatomia patoldgica: MNeoplasia bien
diferenciada de células que remedan el seno esplénico acompaia-
da de eclasia vascular, hojas papilares Intraluminales y
heamotagocitosis. Inmunchistoguimica: fenolipo hibrido endotelial-
histiogitico. Fenotipo endotelial: CD34-/+, CD21, B8 y factor VIII-
antigénico positivos y COB negalive. Fanotipo histiocitico: catepsina
D, lisozima y alfat-antitripsina positivos. Control evolutivo: Luego de
4 meses, los sintomas desaparecieron y el cuadro laboratorial fus
cornigiéndose sin medicacidn.

Discusion: debemos tener en cuenla los diagnoslicos diferenciales
de ACL: linfoma, angiosarcoma, hamartoma, hemangioma y
nemanglcendotelioma. Es importants realizar la distincion de esta
entidad dado que tiene un curso clinico benigno. La esplenectomia
as diagndstica y generalimante curativa,
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HIPERCALCEMIA MALIGNA RELACIONADA A

LINFOMA. PRESENTACION DE 3 CASOS P 100

lastrabner, M.; FassiD.; Nofal, MT; Barcala V,
Cantro Mddico San Luis, Clinica de la Esparanza y CITOMLAB,
Cludad de Buenos Aires, Argentina.

La hipercalcemia maligna relacionada a Linfomas tiene baja inciden-
cia (4%%) y esia relacionada en muchos casos a un curso latal a pesar
del tratamiento. Describimos 3 pacientes que en algin momento de
la evolucidn presentaron hipercalcemia sintomatica, dos del sexo
famanino de 71 y 55 anos (casol y 2 respeclivamenta) y uno mas-
culing de 68 afios (caso 3). Todos padecieron polluria, constipacion,
astenla marcada, nduseas, vomilos, diamrea y sindrome confusional
da grado variable. Dos de elios (#2 y 3) tuvieron pancitopenia y
esplenomegalia y una paciante (#1) células linfomatosas circulantes:
asta Ultima presentd severo deterioro de la funcidn renal. En todos,
la LDH se encontraba slevada y los valores de calcamia oscilaron
entre 15 y 20 mg%. Los niveles del paptido relacionado a Ia
parathormona (PTHrp) permanecieron elevados en un caso (#2)
migniras que los de vitamina D3 fueron normales en los 3 casos.
Por histologia, se constatd: Linfoma de células pequefias da tipo
Burkitt (#1], linfoma del manto variedad blastoide con compromiso
orimario del Sislema Nervioso Central (#2) y linfoma marginal
esplénico (#3). Los 3 pacientes presentaron infiltracion de médula
gsea, En el caso 3, la hipercalcemia condujo al diagndstico de
linfoma, mientras que en los otros dos, aparecieron durante la evolu-
ciin de la enfermedad. Tratamiento; abundante hidratacion, diuréti-
cos de asa, pamidronato, calcitoning y corticoides. Dos de ellos (#1
y 2] flallecieron durante el curso de la hipercalcamia y el restanta (#3),
58 @ncuentra vivo y en remisidn completa. Discusidn: creemos que
&5 necesdario considaerar a la hiparcalcemia qua pudiera aparecer
en un pacients con linfoma come un pardmetro qua oriente al diag-
ndstico, evolucion y prondstico y como un posible indicador de
recurrencia y/o progresion de la enfermedad. Se necesitardn mds
casos para corroborar la importancia clinica del dosaje de PTHmp /
Vitamnina D3 y de la posible relacidn existente entre hipercalcemia y
variedad histologica del Linforna.,

GRANULOMA DE LA LINEA MEDIA. DIFICULTADES| P 101
DIAGNOSTICAS Y EVOLUCION EN UNA SERIE DE

15 PACIENTES

Dres. Zarga M. De Riz M, Saavedra J, Cicco J, De Maria H,
Constantini B, Chiritle A, Giménaz L, Roth B, Califano

Instituto de Oncologia “Angel H. Roffo”. Univarsidad de Buenos
Alres. Argantina.

INTRODUCCION: El granuloma de la linea media (GLM) es al tar-
ming clinico utiizado para describir lesiones ulcerativas v destructivas
da la zona madiofacial, cavidad nasal, senos paranasales y otras
porciones del tracto aerodigestivo superior. Se trala de un sindrome
de patogenia haterogénea qua comprendsa enfermedades infecciosas,
colagenopalias, procesos inflamatorios granulomatosos y necplasias.
En este dltimo grupo. los linfomas T son reconocidos como entida-
des responsables de estas lesiones destructivas, OBJETIVOS:
Revisar la expernencia de la Institucidn, en los Uitimos doce afos, en
el diag. y trat. de los linflomas T de presentacion medicfacial, lenien-
do en cusnia que & nimero de ples. de la serie constituye una
casuistica significativa en nuestro pais. PACIENTES Y METODOS:
Se analizan: caracteristicas en la prasentacion, diffcultades
diegndsticas, lratamiento y evolucion de una serie de 15 ptes, ad-
mitidos en la institucidn entre 10/88 v 4/01. El grupo estuvo consli-
tuido por 10 varones y 5 mujeres, con edades entra 21 y 76 afios.
Las lesiones mediofaciales presentaron una axtensidn anaiémica
variable en e momento del diagndstico, y generalmente fueron pre-
cedidas por sinlomas de obstruccidn nasal y rinomea durante me-
ses y hasila afnos. En diez pacientes en los que se efsctud
inmunchistoquimica se halld fenotipo T en 9710 y NK en 1/10. Fue
frecuente la confusion diagnostica con olras entidades no tumorales
¥ con atras neoplasias no linfomatosas en las primaeras biopsias, lo
cual pone de relieve la importancia del estudie inmunohistogquimico,
en los procesos linfoproliferativos mediofaciales por ser ailameants
sospechosos de linfomas T. Se propone el tratamiento combinado y
precoz con radiolerapia sobee la lesion mediofacial y poliquimioterapia
con esquemas para linfomas de pronostico desfavorable, a fin da
detener el cardcter destructivo de las lesiones.

LINFOMAS EN PACIENTES VIH POSITIVOS P 102
‘D'Antonio C, "Alcorta S, *Ronzzetti R, #Lafalce D,

*Longordo F, *Peredo G, *Diaz A, "Cavagnaro F. *Pantano J,
*Gonzalez S, "#Bezares AF
‘Hospital T Alvarez, #F Bancaria.Buanos Aires.

Introduccidn : El aumenlo de incidencia en los Linfomas en  los dl-
imos 156 anos sé relaciond en parle con la epidemia del VIH. Desde
1885 el COC los considera como marcadores de SIDA. Casuistica :
Entre 1891 y 2001 fueron asistidos en 2 centros 17 pacientas (p)con
necplasias hemaloldgicas asociadas a inleccion por VIH. La edad
madia lue 33 aftos (r :23-53) y la relacidn MF 14:3. En 1017 p (58
%) el linloma lue la enfermedad marcadora v 4 p (24%) no tenian
sarologla positiva conocida. Los LNH fueron mas frecuenies, obser-
vandose en 11/12 p (81%); predomind la histologia agresiva 1011,
con un Burkilt y 9 Linlomas Difusos a Células Grandes. Un p (9%)
prasento linfoma linloplasmocitoide. El Linloma de Hodgkin se diag-
nosticd en 517 p (28%), 3 de ellos fueron DL y los restanies EN y
PL. Presentaron enfermedad avanzada al diagndslico con alectacién
ge médula ésea 13/17 (76%). Solamenle 3 p se presenlaron en
estadios(E) < 111 ; 2p (12% J)E A Y 1B ¥ 1 p (6%) IB bulky. La alec-
tacion de SNC se observd durante |a evolucion de 1a enfermedad an
A7 p (18%), uno de ellos con LH. El valor medio de CD4 delermina-
do en 7 p. fue de 269 cel'mi (r:13 a 771).La LDH se realizé en 11/ 18
con una media de 1189 UVL{r: 344 g 2355). Recibieron tratamisnio
polquimicterapico con doxorubicina 1317, an 2 e asocid radiotera-
pia. En 3 p el diagndstico se realizd post-morten y 1p no recibid trata-
mignio por complicaciones clinicas. Obtuvieron remisién completa 3/
12 p (25%)con LNH, 2 3 E IB y el restanie IVB. Todos parmanecan
vivos en AC a los 18, 34 y 120 mesas(m). Fallecieron en progresidn
dantro de los 8 m del diagndstico 8/12 LNH (75%) . Los p con LH
presentaron escasa respuesia al iralamiento .3/5 fallecieron anles de
los Ires m del diagndstico,1p a los 11 my 1 p. se perdid en &l segui-
mienio, : La presenlacion clinica y la evolugidn aso-
clados a los lactores prondsticos coinciden con los dalos descriplos
en la literatura . ES de destacar la presentacidn de un LNH de bajo
grado y 1 LH PL por su baja frecuencia en asociacion con HIV. La
SLE prolongada en 3 p con LMH no pudo correlacionarse con ningin
factor prondslico.

ENFERMEDAD DE HODGKIN (EH) FAMILIAR P 103
RESISTENTE

Nucifora,E; Fantl,D; Vifiuales.S; Penchasky,D; Arbelblde J; Girardi
B; CardanasMP
Seccion Hematologia, Hospital llallano de Buenos Alres,

La EH familiar as infrecuente. Reportamos la afeccidn simultdnea
an dos harmanos, en quienes resultd resistents a los tratamientos
corvencionalas. Ple.1: ED, 19 afios, EH Estadio Il A (1928). Se trata
con ABVD 4 ciclos y Radioterapia (Rt) mediastinal; logra remisicn
completa (RC). Doce meses después recaida en ganglio
refroesoldgico, vériebra dorsal y ganglios pelvianos. Rescate con
BEACOPP,; tres ciclos. Segunda RC. Autotransplants de medula
dsea (TAMO). Su hermano, GD, 23 afios, no as hislocompatible.
Dos meses después del TAMO recaida pelviana. Buena respuesta
clinica con Gemcitabine semanal (2 ciclos). A los tras mesaes da
suspendido recas en ingle, Se irradia. Estado actual: asintomdtico,
con enfermedad.Por TAC peguefas adenopatlias retroperitoneales
y peivianas.
Ple.2: GD, 24 anos, consulta por adenopatias supracla-viculares.
Diagndstico EH ElA (Junio de 2.000). Se trata con BEACOPP Al
cuario ciclo remisidn mayor dal 50% de |a lssion reloresternal, des-
aparicion de las adenopatias. Completa 6 ciclos; TAC sin cambios.
Rt en mediastino, sin desaparicidn de la lesion. Pequefios infiltra-
dos parenqui-maloses uno paramediastinal allo y olro en base
pulmaonar derecha (nuevos). Centellograma con galio negativo.
Antigenos da histocompatibilidad :
Pla. 1:A1, A32(19)B B3 (15),B35,.Bw4, Bw6E, DR4, DR 3
(6), Dq beta, BG (1), B ¥ (3)
;-z;.tz_} A 1, A26 (10)B49 (21), BE3(15) Bw4 , Dr 13 (8) Dabsta

1
Mo hay datos suficientes para especular sobre esta situacion: EH
&n dos hermanos no histoidénticos, sin aparantes parlicularidades
histoldgicas pero de comportamiento bioldgico no esperado.
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DIAGNOSTICO DETUMORES RETROPERITONEALES | P 104
ONCO-HEMATOLOGICOS RETROLAPAROSCOPIA

De Stefano G; Maneyro A; Pisa P; Koren C; Villaronga A; Palmer L.
Servicio de Hemalolgia Clinica, Serviclo de Urologia; Hospital
Churruca- Visca.

La técnica laparoscdpica fue descripta ya hace un siglo por Kelling,
an 1989 se realizd la primera colecisteciomia. En el afo 1985
Clayman y Eshigi introdujeron la laparoscopia percutdnea
transparitoneal para acceder a estructuras ratroperitoneales. Por ul-
timo en 1882 Hulbert y Fraley realizaron la primara diseccin de
adencpalias con esla topografia para necplasias urclagicas.
Tradicionalmente la toma biopsia de adenopatias retroparitonaales
sa realiza por via laparascdpica transabdominal. Esta técnica pue-
de implicar riesgo de infecciones peritoneales, hemorragias
masentéricas, manipulacion visceral y el riesgo de conversidn a ci-
rugia a cielo abierto, En nuastra institucion hemos aplicado una téc-
nica innovadora para la toma de biopsia de adenomagalias con
sospecha de patologia oncohematolégica, que consiste en el abor-
daje posterior desde zona lumbar hacia el retroperitoneo.

5o realizd on dos pacientes; uno varan de 45 anos con conglome-
rado adenomegalico a nivel para-Adrtico que diagnostico Linfoma
difuso a células grandes B; y otro, mujer de 21 anos, con lumor
refroperitoneal al diagndstico de Enfermedad de Hodgkin a predo-
minio linfocitario. Ninguno presentaba localizaciones allernativas
para la biopsia ¥ no sufrieran complicaciones asociadas. Iniciaron
ratamienio quimioterdpico rapidamenta.

Es svidents, que la era da la cirugia laparoscopica beneficia el tiem-
po de recuperacién y disminuye el riesgo de complicaciones. La
toma hiopsla retrolaparoscdpica resulld un método seguro y eficaz.
Presentar y exponer esta experiencia tiene como objetiva plantsar
una alternativa diagndstica con una disminucién de los riesgos

LINFOMA CUTANEO T ANAPLASTICO DE P 105
CELULAS GRANDES: VARIANTES CLINICAS DE

PRESENTACION EN PACIENTES DE LA CIUDAD DE SALTA
Quinteros, B.: Ponce, R.; Samsom, A.; Catania, M.; Gonzdlez, L.
Vides Almonacid, G.; Montaros Alvi, M.; Ramalla, Y.

Hospital de Clinicas “SENOR DEL MILAGRCO", Salla.

Los linfomas cutdneos T de células grandes se presentan en baja
incidencia entre los sindromas linfoproliferativos cutaneos; en nues-
tro Hospital hemos observado 2 casos clinicos en un periodo de
dos afios. El primer caso se tratd do una pacienta de 17 afios y el
segundo caso de un paciente da 54 afios, oriundos de la ciudad
de Saita. Inicialmenle ambos debutaron con lesiones nodulares y
tumaras diseminados en piel, con expresidn en sangre pariferica,
con hepatoesplenomegalia, adenomegalias infraabdominales y sin
compromiso de médula ésea. La biopsia de piel informa linfoma no
Hodgkin cutdneo T pariférico de células grandes angiocéntrico con
compromiso hipodérmico (post-timico), CO 30 positivo, CD 45
positivo, CD 20 negativo y cadenas livianas negativas. Se indica
tratarmiento inicial quimioterdpico con CHOPR por 6 ciclos. La pri-
mera paciente evoluciong con remisién parcial con compromiso
hepatico y sinusitis a repeticidn y lesiones nuevas de plel ulcema-
das sobreinfectadas: sa Inicia radicterapia local en lerritorio afec-
tedo & instilacidn Iepica de interferdn con remisicn total. La pacien-
ta falleca por meningoencefalitis por CMV. El segundo paciente se
ancuentra alin con CHOP

Dado los pocos casos reportades a nivel mundial y la falta de ox-
periencia respecto del manejo de este tipo de linfomas se plantad
la posibilidad de transplante alogansico en la recaida de eslos pa-
clentes, gue segin publicaciones mostrd resultados inciartos.

ESTUDIO DE LOS REORDENAMIENTOSDELOS | P 106
GENES DE LOS RECEPTORES DE CELULAST E

INMUNOGLOBULINAS EN NEOPLASIAS HEMATOLOGICAS.
Sanjurjo J, Palacios MF, Scolnik MP, Ramirez FR, Baré F, Bracco
MM de E.

IOMHEMA, Acadamia Nacional de Medicina.

Los locus de los genes que codifican la regicn variable da [a cade-
na pesada de inmunoglobulinas (IgH) y de la cadena g del recep-
tor de células T (TCRg) se reordenan an estadios tempranos de
diferenciacion, por esto son excelenles marcadores de clonalidad
B y T, respectivamente. En este trabajo se estudiaron par PCR los
reordenamientos de los genes IgH y TCRg en muestras de ADN
gentmico de 72 pacientes con distintos lipos de neoplasias
hematolégicas, a lin de determinar la frecuenclia de estos
reardenamientos génicos, El diagndstico de los pacientas lambién
se realizd por andlisis de inmunofenotipo por citomatria de flujo,
Los resultados obtenidos se presantan en el siguienta cuadro

DIAGNOSTICO _ IgH  TCR DIAGNOSTICO IgH TCR

LMA 013 M3 HCL 12 2
LLA-B 16/16 815  SLVL 22 o
LLA-T oM &M LNH-B 44 O/e
LBF 13 03 MM 123 03
LLC-B 1111 011 MF a1 23
LP-B a3 or LNH-T o2 33
LP-T 0N 11

Raferencias, LMA;laucemia mielobldstica aguda; LLA: leucemia
linfobldstica aguda; LBF: leucemia bifenctipica; LLC: lsucemia
linfatica cranica; LP: linfoproliferative; HCL: leucemia a células ve-
llosas; SLVL: linfoma esplénico a células vellosas; LNH: linfoma no
Hodgkin; MF: micosis fungoides; MM: misloma multiple.

Uno de los resultados mas llamativos del trabajo es que la amplifi-
cackin monoclonal de IgH resultd ser especilica de linaje, no ocu-
rriendo @sto con el TCRg. Este se regisird en un alto nomero de
neoplasias no-T, coincidiendo con la expresion de ciertos marca-
doras aberrantes como CD7, CD15, y otras,

1(17;18) Y REARREGLO BCL-2 EN UN PACIENTE | P 107
CON LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA (LLC).

Chena C. Cerretinl R, Noriega MF, Nema D, Corrado C, Bruno S,
Slavulsky .

Instituto de Investigaciones Hematologicas, Acadeamia Nacional de
Medicina, Ceniro Nacional de Genélica Médica, Buenos Airas, Ar-

genhing.

Las anomalias estructurales del cromosoma 17 y 1a presancia da
Ia 1{14;18) son alleraciones de muy baja frecuencia en LLC (4% y
2%, respactivaments). El objetivo de este irabajo es presentar los
estudios citogendticos, citomoleculares y moleculares de un pacien-
te con diagnostico de LLC portador de la t{(17;18)(p11;p11) y del
rearreglo molecular del gen bol-2, asociacion no descripta hasta el
prazante. Se efectud estudio citogendtico en material de medula
osea, cullivada en medio F-10 suplementado con 15% de suaro fetal
bovino. El analisis cromosamico se realizd con técnica de bandeo
G complementado con hibridacidn in situ con lluorescencia (FISH).
Sa alectud analisis molecular mediante PCR. El estudio ciiogenético
al diagndstico mostrd la presencia de un clon con cariotipa: 43,X,-
¥, 1{17;18) (p11:p11).-22 (22% da las células). El analisis molecular
parmitid detectar &l rearreglo MBR/JH del gen bel-2, cbeavandose
por FISH que correspondia al 4% de las celulas. Un segundo es-
dio electuado 4 meses despuds, momanto en que el paciente
habia evolucionado a sindrome de Richter, mosird un incremanto
del clon neopldsico (33%) y del rearreglo bel-2 por FISH (8,6%).
Sa efectud ademas la svaluacion citomolecular del gen p53, ublca-
do a nivel de 17p13, observandose delacidn en el 47% de las ce-
lulas &n &l primer estudic y un incremento al 77% en el segunda,
Estos hallazgos indican evolucidn cariotipica, sugiriéndose la pre-
sencia da un subclon portador de 117;18) y 1(14,18), no delectado
por citogenética convencional. Asimismeo, la pérdida dael gen p53
detectada an asta pacients, producida como consecuencia da la
1(17;18), confirma su asociackin con progrésion de la enfermadad,
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UTILIDAD DEL CD 23 SL, LA MORFOLOGIA Y EL P 108 LINFOMA PLASMOBLASTICO (LP).TRES CASOS | p 109
INMUNOFENOTIPO LINFOCITARIO PARA PREDECIR Dres. Vijnovich Baron A, Lucero G, Bartinetti C, Ardaiz

EVOLUCION EN LEUCEMIA LINFATICA CRONICA.

Sarmiento MA, Caruso V, Stanganeli C, Cabrera J, Palacios F, Scolnik
M, Chena C, Slavusky |, Sarto A, Arrossagaray G, Bengit R.
NHEMA. Academia Nacional de Madicina.

En LLC se reconocen faclores prondsticos (FP) dtiles tales como la
mhmnlumllm. el tiempo de duplicacikin leucocitario, el estadio cli-

y el patrdn de infitracion medular. Otros de potencial utilidad, han
sido menos reportados y requieren ser reproducidos y confirmados.
Objetive: evaluar si axisle asociacion enlre maorfologia celular,
inmunalenotipo linfocitario y CD 23 soluble (SL) con sobrewvida libre de
@vantos (SLE). Compararios con los FP reconccidos. Métodos: Sa
estudiaron 36 pacienies con LLC sin tratamiento pre- vio al diagndsti-
©0 0 a su ingreso al protocolo. Se definid la morole- gia como tipica,
atipica y LLC-PL y el inmunoienotipo linfocitario segin el score de
Matutes; los niveles plasmaticos de CD 23 Sle< 6 = 350Ul'ml; estadio
clinico (Rai), duplicacidn leucocitaria< 6 = 12m; f.microglobuling <t
3ug/mi; citogenético de MO y t 12 por FISH. 3e considerd como
evenlos: prograsion de enfermedad (necesidad de iratamiento, pasaje
a estadio mds avanzado, desamolio de organomegalias bulky) y muerte
por enfermedad. Resultados: la mediana se seguimiento fue 24 me-
585 (1a B4m). ESTADIO: O: 11/36, SLE: B0%; E I: 10/36 SLE 807%; E
II: 13/36; E |Il: 1/38 y E IV:1/38. E >l SLE:37%. p= 0.023. Duplicacidn
leucocitana: <12m: 7/31 SLE 28%; »12m:24/31 SLE 80% p<0.001.
CTG: Normal: 14731 SLE 82%; Ancrmal: 17/31 SLE 62% p=0.807. 112
Positive: 7/32. Negativo: 25/32. f1 ina; Normal: 835 SLE
100%:; elevada: 26/35 SLE 53% p=0.006. C0O23 SL: < 350 Ulimi: 15/
32 5LE 82%; = 350 UVmi: 17/32. SLE 53% p=0.005. Inmunofenotipo:
Score 5: 15/36 SLE 84%, Scora 4: 1936, Score 3: 2/35. p=0.516. Mor-
fologia: lipica: 17/35 SLE B1%; atipica: 17/35 SLE 57%; LLC-PL: 1/
35. p=0.099. Conclusiones: comprobamos que tanto el CD 23 SL
coma los FP reconocidos fueron Otiles para predecir SLE, La morolo-
gia y el lenolipo linfocitario, dos variables accesibles al hemaldlogo en
la préctica clinica, no resultaron Utiles para éste propdsito.

M, Bayo R, Rovo A. Rivas M, AmsIaG Alcaraz 8,
Ceaniro de Palolagia; ONCOLAB, C. Indapendencia, Hial. R, Majia
¥ M. Curie. Bs As.

El LR ariginalmente descripto por Stein, muestra morklogia de Linfoma
Inmunobiastico con diferenciacion plasmocitoide e iInmuniolenctipa (IFT)
da Plasmocitoma: CD45-, CD20-, cadena liviana de Ig citoplasmalica
{clg) monoclonal y citokeratina (CK) + en 20%. Delecleuse y col. dos-
criben 16 pacientes HIV+ con este tipo de linfoma, en cavidad oral,
Presentamos ires pacientes con Linfoma Plasmobléstico, uno HIV (=)
localizado fuera de la cavidad oral v dos HIV+ en cavidad oral, Pa-
ciante 1: mujer, 30 afios, HIV(-}. Dolor epigasirico. Maza abdominal y
nddulo subcutdneo. Ascitis. TAG: masas retroperitoneales, Citometria
de Flujo (CF) de liquido ascilico y LCR: CD45+, CD568+, CD38+, clg
Kappa+, 5lg-, pan B-, pan T-. Patologia del nddulo subcutdnes: infiltra-
citn difusa por células grandes plasmocitoides. IHG: CD45-, CD20-,
clg Kappa +, Citokeratina+ granular, CD43+, CD30+, CD15+-, EMA+,
, CD3-, CD10-, Ki-67 100%, HHV-8(-). EBV-EBER(-) Biopsia de mé-
dula dsea: no infiltrada. PCR para bcl-2/ JH: negativa. PCR para
reordenamiento monoclonal del gen IgH: positva. Evolucion; remision
parcial bajo tratamiento quimicterdpico. Dos meses despues fallece por
recaida refractaria al tratamiento. Pacientes 2 y 3 varones, 33 y 30
anos, HIV+. Tumoracién en cavidad oral. Patologia: infiliracidn difusa,
por células grandes plasmoctloldes. IHO: pac.2: CD45-, CD20-, CD7%a
+, clg Kappa +, Ki-67 +: 40%. HHV-8 (-). EBV-EBER (+). Estudic de
C.F en LCR: escasas células CD18 - CD22 -, CD5 -, CD38 + Intenso
en 98% de las células. El pacienle fallece con compromiso de SNC.
|HG Pac 3: CD45-, CD20-, clg Lambda+, CD56+, EMA+, EBV-EBER
(+). Se desconoce evolucion por pérdida de seguimiento. Motiva esta
comunicacion el reconocimianto de un linfoma poco frecuente con un
IFT CD45(-/+), CD20(-), T(-), CK(+), clg +, &l cual puede sar emdnea-
mente interpretado como carcinoma si no se incluye la clg en el panel
da marcadores y resallar la inusual presentacion -localizacion fuara
de cavidad oral y serclogia negativa para HIV- en uno de los casos.

DIAGNOSTICO CONCOMITANTE DE LLCY LLA

P110

P Murolo, O. lrusta, E. Colimodio J. Klimovsky, N,
Halpenn, A, Parruccl, M. Garcia, V. Birman
Hial. Vicente Lopez y Planes, Gral. Rodriguez, Hial. Clinicas

Se prSe presenta una paciente que a la aedad de 63 afios, en 1.883,
consulla por linfocitosis (23.000 GB con 68% de linfociles), sin
adenopatias. Con marcadores inmunoldgicos de superficie y la cli-
nica se efectua diagnostico de LLC-B | Estadio 0 (Rai). La pacian-
te abandona los controles hematoldgicos por 7 anos. En noviem-
bre del 2.000 concure a la consulta por mal estado general, sudo-
racion profusa y fiebre. El hemograma revela Helo 20,4% Hb 68 g
GB 43.600 con 76% de linfocilos de aspecto maduro v 13% de as-
pecto blastico, Plag. 52.000. No hallazgos positivos al examen fisi-
co. Se sfectian hemocultivos, ecografia abdominal vy
ecocardiograma. Se aisla estreptococo meliciling B, Se instituye tra-
tamiento ATB por 10 dias. La pacienle mejora clinicamente. Se ini-
cia esquema COP para la LLC. Recibe 4 ciclos. A principios de
marzo el estudio de s.p. arroja: Helo 28,7% Hb 9.5 g GB 9.200 con
65% de linfocitos de aspecto maduro y 25% de aspecto bldstico,
Plag. 151.000. La paciente presenta sintomas constitucionalos (as-
tenia, adinamia, pérdida de peso, sudoracion, fisbre iragular). Se
constala una adenopalia inguinal izguierda de 3%2 em. En &l cur-
s0 de los siguiente 20 dias los pardmetros hematoldgicos desme-
joran ain méas. Con la sospecha de Sindrome da Richter se slec-
lia biopsia ganglionar (adenilis necrotizante) y marcadores &n s.p.
y M.O. La inmunomarcacidn revela un fenolipo con doble poblacian,
una poblacion compatible con LLC-B (+ para CD5, 23, 22, 18, 79
y 20 y - para FMC7,C010, 103, 25, 38 ) y otra que marca como
LLA { + para CD45, 25, 19, 22 38 y 10 y - para CD20, 5, 23, 103,
11C y 79B). Estudio citogenético: Phy (+). La aparicidn de LLA en
&l curso de LLC se vé en una incidencia < al 0.1%. Hay sdlo 19
casos reportados en la bibliografia. La discusion de los aspectos
clinicos, inmunoldgicos, citogendticos y la no relacidn a QT previa
aportan mayor conocimienio a esta entidad.

ANALISIS DEL COMPORTAMIENTO CLINICO EN
UN CASO DE LINFOMA NO HODGKIN CON

P11

ANOMALIAS CITOGENETICAS COMPLEJAS

Fassi, D.; Lucero, G.; Migliorini, AM.; Cerratini, A.; Slavutsky, |.; San
Martina, J.

Clinica de la Esperanza. ONCOLAB. Laboratorio de Citogenética
Médica, Academia Nacional da Madicina. Ciudad de Buenos Aires,
Argentina.

Pacienta femenina de 71 afios admitida con diagnéstico presuntivo
de leucemia aguda. Presentaba astenia marcada, sintomas B y
prurito de dos meses de evolucién. Al examen fisico no
adenomegalias ni hepatomegalia; ia 6 om por deba-
|o del reborde costal. Laboratorio: Hematocrito: 24%, Hemoglobi-
na: 7.2 g%, leucocitos: 15.000/mm3 con B0% de celulas atipicas
de aspecto linfoide con prolongaciones citoplasmaéticas y no
vacuoladas; plaguelas: 24.000/mm3, LDH: 700 U/dl, bata2
microglobulina: 4 ug/dl, calcemia:10 mg% fésforo:3mgYe. TAC:
esplenomegalia homogénea sin adenopatias. Biopsia de médula
dsea: infiltrado intersticial difuso por linfoma no Hodgkin B de célu-
las pequefias, CD20 y bcl-2 positivos, CD30 negative. Trama
raticulinica acentuada. Inmunclenctipo de sangre periférica por
citometria de flujo : CDS, 10, 11c y 23 negalivos. Pan B positivos,
IgMis Kappa de moderada intensidad, Dr positivo. Se efectud estu-
dia citogendtico en sangre periférica. El andlisis cromosomico sa
realizd con técnica de bandeo G complementado con hibridizacién
in situ con Huorescencia (FISH) y mostrd un cariotipo complejo:
48-49 XX, +del(1)(p22), add(1)(p11), 1(8;14}{q24:q32), add(9)(p11).
del(8)(g22).der(12)ins({12;1){q24;p36p13), +18x2, der (22) ins
(22;12) (g11;7), t(13;22) (q12:912). Se planted esplenactomia
diagndstica pero durante su evolucidn presentd hipercalcemia se-
vera sintomdtica. Inicid quimioterapia (CHOP) y tratamianto para la
hipercalcemia. Su estado general empeord con insuficiencia renal
aguda, coma y muerte. Conclusidn: La complejidad cariotipica de-
tectada, estaria indicando presencia de linfoma de alto grado de
malignidad (;Burkitt like?), sin morfologia L3 y podria asociarse a
la mala evolucidn clinica final.
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LINFOMAS HODGKIN (LHO} Y NO HODGKIN (LNH)} | P 112
CON COMPROMISO BULKY MEDIASTINAL

Ranigri MF, Scoles G, Amoraso Copello MP
Hematologia. Hospital Francds, Buenos Alres.

Los linfomas que comprometen el mediastino con masa bulky son
en su mayoria el LHO escleronodular, el linfoma difuso de celulas
grandes B con esclerosis (LBMediastinal ), el linforma linfoblastico
T v &l anapldsico CD 30+. Presentamos la experiencia de los ca-
s0s diagnosticados en los llimos cinco afios. Trece pacientas con
linforma debutaron con compromiso bulky mediastinal: 9 hombres,
4 mujeres, edad promedio 27.7 afios, variedades histoldgicas: 7/
13 LHO (& esclercnodular, 1 deplesion linfocitaria), 613 LNO (5
LBMediastinal, 1 LLT). Los métodos diagnasticos ulilizados fueron:
7/13 BP ganglionar (4 supraclavicular, 3 cervical), 1 toracotomia, 1
puncién bajo TAC, 1 mediastinoscopia, 1 BP pleural, 1 BP pulmén
¥ 1 por inmunomarcacion de m. dsea. 4/13 debieron ser someti-
dos a mas de un procedimiento diagndstico. 3/6 LBMediastinal pra-
gentaron trombosis venosa de vasos de cuello. A todos se les rea-
lizé estudio con Ga 87 al inicio v, a la mayoria, a mitad del tto, re-
sultando: los LHO 7/7 + al diagnéstico y 5/7 negativo a mitad de
tto. (2 recaen posteriormente). De los 3 LNH a quienes se les rea-
lizés el estudio al inicio y a mitad de tio., sdlo 1 lo negativizé y per-
manece en remision completa (RC )} ¥ 1 fue negativo al inicio y se
positiviza en la recaida. Los tto. Ot de 1ra. linea: LHO: 3/7 ABVD,
4/7 BEACOPF (2 escalado). Solo 2 pacientes presentaron RC con
estos esquemas; 1 no evaluable (aun en tto.) 3 fueron a TAMO (1
en RC, 1 fallace con progresidén de enfermedad, v 1 recae post
TAMO, aclualmente en RC). Los 5 LBMeadiastinales realizaron tos.
de 1ra linea con protocolos intensivos, 3 fallecan con progresion
de enfarmedad (1 post TAMO), 1 no evaluable en tto actual y 1 en
AC a 3 afos de fin de tto. (CHOP/MINE/RL). EI LLT inicia
HiparCVAD.

Observamos baja tasa de RC con protocolos de 1° linea para los
LHO y en los LBMedistinales los resultados fueron desalentadores.
Reszaltamos la necesidad de nuevos protocolos de tratamiento.

CASO FAMILIAR DE INFECCION PORHTLV 1-2 | P 113

Cobos M., Prates V., Mapal J., Bordona J., Milone J.
ITMO. Instiluto de Trasplante de Médula Osea.

Intraduccidn: La infeccidn por HTLY en la mayoria de los casos
cursa en forma asintomatica. Menos del 4% de los seropositivos
presentan manifestaciones de tipo hematoldgicas o neurolégicas.
Es inusual la presentacidn de casos daniro de una misma familia,
aln en dreas de alta prevalancia.

Objetivo: Presentar 3 casos autdetonos de 1a provincia de Buenos
Aires entre miembros de una misma familia.

Casos clinicos: En abril de 1994 un hombre de 58 anos de edad,
consulta por presencia de tumoracién de cusllo. Se diagnostica
Leucemia-linfoma de células T, con serologia para HTLY 1-2 pasiti-
va. Dos afios més tarde, junio de 1886, paciente de sexo lemeni-
no, de 73 afios de edad, hermana del paciente mencionada, con-
sulta por adenomegalias y repercusidn del estado general. Se diag-
nostica Leucemia-linforna de células T, con serologia para HTLY 1-
2 positiva. En octubre de 1998, paciente de sexo femaning, de 56
afos de edad, con paraparesia espdstica, es asistida por sepsis
con multiples escaras como puerta de enfrada, quien reliera haber
sido pareja sexual del primer paciente mencionado, varios anos
antes de la manifestacidn de su afeccién neurolégica, con serologia
positiva para HTLY 1-2.

Ninguno de los pacientes refirié viajes a dreas endémicas.

Los dos primeros pacientes refirieron que su madre presentaba
dificultad en la marcha, de sliclogla desconocida, que progress a
la pardlisis. Ambos hermanos fusron amamantados.

Comentario: Los casos familiares se encuentran reportados an las
dreas del Caribe y Gran Bratafia adn siendo infrecuentes. Gonsi-
deramos que este es ol primer reporte de patologias asocladas a
HTLV dentro de una misma familia, autéctonos de la provincia de
Buenos Aires.

ENFERMEDAD DE HODGKIN Y EMBARAZO

P114
Gargia C., Prates MV.*, Gelemur M., Milone J*.
“ITMO. Institulo de Trasplante de Medula Osea. La Plata “instituto
dal Diagndstico. La Plata

La Enfermedad de Hodgkin (EH) afecta a los adultos jdvenes. con una edad
media al diagndstico de 30 afos, por tal motivo representa el tipo de lintama
mdz comin duranle los afos reproductives y es [a enfermedad
oncohematoldgca mas frecuenia duranis ol embarazo. Describimos nues-
tra experiencia en § pacientes [pac), con diagndstico de EH durante la
gestacion, con una edad madia de 27,4 afos, cuyas caracteristicas clini-
cas, tratamiento y evolucién se detallan en el cuadro. Del total de pac, sole
2 Iniciaron fratamiento cursando el 2% y 3= trimestre dal ambarazo y el resto
fueron derivadas a nuesing Instituto para tatamiento luego del parlo, por
distintos motives, Todas las pacientes cursaron un embarazo normal y tu-
Vieron un recien nacido a rming y 8ano con un peso adecuadd que oS-
laba entre 2,8 y 3.4 kg. La media de seguimiento fue de 29 meses.

Pac Edad Estadio Histologla Etapa gesta  Trat Inicio  Status
al diag® trat®*  Actual
1 3 llA  Celmixia® 2*trimestre ABVD X6 2 meses  RC!

+ADT  post parto

2 23 VA Esclercsis 2% trimesire ABYX1- 20 semanas RC
nodular ABVDxT- da
ESHAPXZ embarazo
+TAMD
3 25 iA  Esclerosis 2* frimestre CVPFP 4 26 semanas RC
nodular +ROT de
ABVD X6  ambarazo
4 28 IB Esclerosis 3 trimestra ABVD X6 1 mes post RC
nodular +R0T parta
& 24 |lB Esclerosis 1* tnimestre ABVD X6 5 meses  RAC
noedular post pario

‘Celularidad Mixta, *Remisidn Completa, *diagndstico, ‘tratamients, "Radio-
terapia

En esle grupo de pacientes na hay svidencias gque el embarazo afecle la
evolucidn de la EH y tampoco que &l tratamiento de fa misma lenga efec-
tos adversos en el fato. El diagndstico de la EH durante la gestacién no
deberia ser yn obstdculo para comenzar el tratamiento cuando este
fuera necesario.

ENFERMEDAD DE HODGKIN EN PACIENTES HIV
POSITIVOS.

P115

Dres. Rovd A, Ardaiz MC, Paz A,, Hubsrman A.
Divisidn Hematologia. Hospital J. M. Ramos Mejia

En nuestro servigio entre dic/82 y marzo/01 fueron admitidos 26
nuevos casos de Linfomas asociados a HIV, de los cuales 6/26 fus-
ron Enfermedad de Hodgkin, todos varones, edad media: 34 anos
{23-53), an 2 pacientes(p) o diagnastico de HIV fue concomitante,
3/6 eran homosexuales, 3/6 adictos endovenoscs. Variedad
Histologica: 2 Esclerosis Nodular, 4 Celularidad Mixta. Cuatro p
presentaron sintomas B y 4/6 tenfan formas diseminadas de la
enfermedad. Dos p tuvieron localizacion hepatica y otro masa cer-
vical abuliada. Parformance Stalus-ECOG <2=5/6 y CD4 en 4/6p
> 200. Durante el tralamiento 5/6 recibieron drogas antiratravirales.
Un paciente recibid esquema COPP tuvo una sobrevida libre de
enfermedad de 48 meses y recaida, fallecio a los 2 meses. Tres p
recibleron esquema con 7 drogas COPP-AVB, alcanzaron remisian
completa(AC) con sobrevida de 68 y 45 meses (ambos estdn vi-
vos), el 3ar p presentid una sobrevida de 39 meses, abandond el
tratamiento en 2 oportunidades. Dos p recibieron esquema AVEBD,
con sobrevida de 34 y 18 meses respectivamente, el primero estd
en RC y el 2do en remision parcial. En 4 p se administro G-G5F
por neutropenia secundaria a la quimioterapia. En nuestra expe-
riencia la Enfermedad de Hodgkin represents el 23% del total da
log Linfomas en infeccidn por HIV, tuvieron una sobrevida giobal de
41,7(16-68) mesas. En concordancia con |a literatura esta pobla-
cion de p presentd formas avanzadas de la enfermedad y mayor
numers de complicacionss, fundamentalmente citopenias, compa-
rado con los p con Enfermedad de Hodgkin no HIV positivos.
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LINFOMAS NO HODGKIN HIV RELACIONADOS. P116

Dres, Rovd A, Ardaiz MC, Paz A, Huberman A,
Division Hemalofogia- Hospilal Josa Maria Ramos Majia.

MNuestra institucién entre dic/82 y enera/01 recibld 26 casos nue-
vas de Linfomal(ly) en pacientes(p) infectados por HIV, del total, 20
fugron Ly Mo Hodgkin (LMH) (76,9%), 8/20p (30%) eran mujeras,
la edad x fue 32,7(21-46) anos, en 7p se diagnosticd HIV y LNH
&n forma concomitante, en 2p el diagnastico de HIV fue uno y cua-
tro meses(m) posterior al de LNH. El 85% tuvo localizacion
extraganglionar, en 2p se diagnostico Ly primario del SNC, olras
localizaciones fueron: tubo digestivo, mama, testiculo, partes blan-
das, parctida, hueso, sencs paranasales y pulmadn. El 50% tuve en-
fermedad abultada. En 15/16p en los que se delermind CD4 fue <
200/mm?, Todos fueron LNH de intermedio y alto grado de maligni-
dad, Quince p presentaron sintomas B y 11 Performance Status-
ECOG 2. Doce p recibieron CHOR, Sp m-BACOD, en 2p se indi-
cd radioterapia en sitios comprometidos como tratamiento
adyuvante, 3p no fuercn tralados. Se perdid ef seguimienta de 1p,
La sobrevida global fus de 9,3(1-80) m. Ocho p (40%) tuviercn
sobrevida global <3 m; 6/8 vivieron menos de 1m. Solo 5 p logra-
ron sobrevida libre de enfermadad({SLE), de sllos 2/5 fallacieron a
los 12 y 19 m de SLE por causas no relacionadas al Ly; los ras-
tantes estan vivos con 4, 24 v 54 m de SLE. Conclusiones: Enla
poblacidn evaluada se observd alta frecuencia de factores de mal
prondstico como: enfermedad extraganglionar, masa abullada, bajo
CD4 y mal Parfomance Status, esto correlaciond con la baja tasa
de respuestas y corta sobravida global.

VARIANTE SMOLDERING DE LEUCEMIA LINFOMA | P 117

T DEL ADULTO (ATLL) CON LINFOMA DE GRANDE
CELULAS ANAPLASICO (ACLL) EN SU EVOLUCION
Colimodio RE, Murolo P, lrusta O, Perrucei A, Klimonsky J, Vijnonich
Baron A", Rey MC, Lopez C, Garcia M y Birman .

Servicio de Hemalologia-Oncologla y Servicio de Anatomia Palo-
ldgica, Hospital Vicente Lopez y Planes Gral. Rodriguez; n: Cen-
tro de Patologia; BsAs.

Mujer boliviana de 57 afios que se presenla en 11/86 con lesiones
en piel pruriginosas generalizadas y nédulos subcutdnecs en an-
tebrazos., Hio 26%, G. Blancos 66.400 con linfocitos $0% algunos
atrebolados, Plaguetlas 342.000 , ERS 35mm, LDH 359.
inmunomarcacion: poblacidn T CD7+,CD2+,CD3+,C04+,CD6+,
HLA DR +. Biopsia de piel: infiltracidn cutdnea peri vascular T CD45,
RO y CD43". M.Osea: invasién por LLC T. HTLV 1 por Elisa nega-
livo. Eco y TAC normales. En 7/97 halldndose en remisidn parcial
luego de dos ciclos de clorambuciio y 4 mesas da prednisona pre-
senta compromiso meningeo con LCR: 456 elemantos 90%
linfocitos de aspecto maduro con predominio de subpoblackn T
CD2+, CD5+ CD3+ , CD4+ HLA DR +, CD 38+ CD 25+, HTLV 1
por Elisa negativo. HTLV 1 por PCR positivo. En 8/88 Tumor &n
cuara cabsllude, biopsia: ACGLL CD30+ estadio | . Recibe CHOP 8
ciclos con AC. La paciente fallece en 501 luego de dos recaidas
con igual histologia y siempre a predominio cutaneo. El objetivo
de la prasentacion as referir un caso de ATLL con variante
smoldering con evolucidén torpida e inusual qué an Su curso pra-
sento ACLL con predominio cutdneo. Se resalta la rareza da esle
caso avalada por la revision de la bibliogralia realizada.

COMPROMISO EN SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

(SNC) POR LEUCEMIA LINFATICA CRONICA (LLC): F118

RESULTADO DEL TRATAMIENTO CON FLUDARABINA

Dr.G. Garate, Dr.D. Riveros, Dr. R.Pikielny, Dr. C. Romero.
Serviclos da Hemalologia, Neurofogia e Imdgenes de FLENI. Bue-
nos Airas,

El compromiso del SNC por la LLC es un evento raro dentro de la
evolucidn la enfermedad y ha sido documentado en pocos casos,
siendo descripto tanto en estadios avanzados como en estadios
tempranos y vinculado en algunos casos con transformacion a
leucemia prolinfocitica y sindroma da Richtar.

Caso clinico: Se trata de una paciente de 56 afios con diagndstico
de LLC desde septiembre de 1996 tratada con clorambuciio ¥
pradnisona hasta noviembre de 1998, En marzo de 1999 comien-
za en forma progresiva con paraparesia flaccida arrefiéxica con nivel
sensitivo bilateral a la altura de D8-9, disfagia por compromiso bi-
lateral del X y Xl par craneal y parilisis facial periférica derecha.
Se observd también midriasis del ojo derecho con reflejos fotomotor
¥ corneanos disminuidos; en ausencia de signos de irritacion
meningea. Una resonancia magnatica (AMN) con gadolinio revelo
hiperintensidad en la cola de caballo v una biopsia meningea ne-
gativa. El inmunofenotipo del liquido cefalorraquides (LCR) mostrd
una poblacién de linfocitos B CDS5+, CD20+, CD23+, CD19+ con
restriccion para cadenas Lambda del 99%. Recibid tratamiento con
Fludarabina 25 mg/'m2 por cuatro ciclos con remisidn de sus sinto-
mas y desaparicién de los hallazgos de la RMN,

Comantario; 1) la Fludarabina tiene una excelente biodisponibilidad
en SNG, 2) la citometria de flujo del LCR resultd el procedimiento
diagndstico mds Importante.

LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA, SEGUNDA

NEOPLASIA LUEGO DE TRATAMIENTO DE gy

LINFOMA DE HODGKIN

Montgro V, Anzil O, Fontenla P, Bernatend D, Oliveto C, Ramirez
M, Carrara N. '

HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS, RAMOS MEJIA

Objetivo: Reportar la aparicidn de Leucemia Mieloide Crdnica (LMC)
como segunda neoplasia luego de tratamiento exitoso de Linforma
de Hodgkin {LH)

Se presenta una pacients de 38 afios a quien se diagnostica LH
celularidad mixta estadio IVB en remisién complata continua luego
de esplenectomia y 8 cicios de COPP/ABV.

Cinco afios después del diagndstico comienza con leucocitosis con
neutrafilia y desviacién izquierda, basofilia y trombocitosis progre-
sihva en &l curso de una doble infeccidn por Chlamydia Pneumoniae
y Epstain Bar virus. Se realiza biopsia de Médula Osea (MO) con
resultados compalibles con Sindrome Mieloprolifarativo sin fibrosis
y sin incremento de blastos. Ademéds sin evidencia de LH. E! estu-
dio citogénstico de Médula Osea demuestra la presencia de
Cromosoma Philadelphia (+) sin otras alteraciones detectables,
efectudndose diagndstico de LMC en fase crénica. Actualmenle la
paciente se encuenira en lratamiento con Interferdn a2b a dosis
SMU/M2 SBC e Hidroxiurea con respuesta hematoldgica compla-
1a.

Caonclusion; El desarrollo de segundas neoplasias posterior al tra-
tamiento de LH es una complicacion adecuadamente caracteriza-
da y se asocla a Radioterapia, esplenactomia y esquamas de
poliquimiotarapia con presencia de drogas alquilantes y
epidofilotoxinas. Se han reportado Leucemias Agudas
Miglobldsticas, LNH y Tumores Sdlidos, de diversas localizaciones.
La aparicion de LMC @5 un evento raro, escasamentsa reportado en
las grandes series. Interesa destacar esta complicacidn tardia en
paciente que continda en Remisién Completa de LH.
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LINFOMAS NO HODGKIN DE LOCALIZACION

ATIPICA. A PROPOSITO DE UN CASO CON P120

COMPROMISO UTERINO.
Fassl, D Sapia, 5., Kujaruk, M.; Galeano, A,
Sanatario San Patricio. Sanatorio Mater Dal,

Los Linfomas no Hodgkin (LNH) extranodales de localizacidn pri-
maria ulerina son extremadamente rares. Cilamoes el caso da una
paciente femenina de 47 afios admitida por hemiparesia derecha
mas plosis palpebral interpretadas por TAC carebral como sacun-
darias a vasculitis del SNC, Se constatd: Anemia leve normocitica-
normocrdmica, ESG elevada (S0mm) & historia previa de artralgias.
LAR: Colagenograma: FAN positive paro anti ADN nativo negativo
Beta-2 microglobulina 4mg/dl. LDH v resto normal, En busca de una
neoplasia oculla se datectd: Utero muy aumentado de tamafa con
extension hacia columna lumbosacra, sinadenomegalias (por TAC
abdomino-pelviana ). Se realizo hisfarectomia que mostrd un Gtero
miomatose infiltrado por calulas linkoides etipicas de mediano y gran
tamafo, formando regueros perivasculares o Intersticiales, con
fenctipo B (CD45+, CD20+). Las mitosis fueron abundantes. Se (o
caracterizd como un LNH, fenatipo B, de alto grado de malignidad,
que no puede ser clasilicado con mayor precisidn debido a su rara
localizacidn. La PAMO y BMO no mostraron signos de infiliracion
por Linfoma. Tampoco s& observd compromiso en el exdmen
inmunofenctipico por citometria de flljo, pero si se cbservd una
ralacidn CD4/CDB muy disminuida, por debajo del rango de refe-
rencia. El lest para la datsccion de HIV resultd negativo. Debido al
desmejoramiento del estado general inickd 3 pulsos de
matilpradniscna. La pacients falleca por neumaonia intrahospitalaria.
Conclusiones: Creemos necesano el conotimiento de estas raras
Iocalizacionas de los Linfornas no Hodgkin (adn en tejidos sin taji-
do Iinfoide nativo) para la implemantacion de un rapido diagndsiico
y tratamiento. Destacamos ademas la forma de presentacion como
sindrome paransoplasico y su agresividad clinica con severa
inmunodeaficiencia y mala evolucion

LINFOMA NO HODGKIN MASAL MATURAL KILLER

(LNHNI P 121
ZArdaiz M.dal C.*Burgos R,*“MNarbaitz M,"*Scaolnik M, “Weinraitar M,
Paz A, *Cataldn M,"Pascucelli H,"Huberman A.

*Haspital Municipal de Agudos Dr. JM.Ramos Mejia, Divisidn
Hemalologia, Busnos Aires. "‘Instituto da Invesligacionas
Hematologicas, Academia Nacional de Medicina.

Los LNH extranodales de células T y NK constituyen un grupo de
entidades que presentan caracteristicas clinicas, histoldgi- cas e
inmunofenotipicas en comun. Los LNHNK nasal y lipe  nasal son
denominados anglocéntricos an la clasificacidn RE AL y en la de
la OMSE se los clasifica dentro de los linfomas “T" perifericos, Se
ha reporiado mayor incidencia de LNHNK en Japdn, Hong Kong,
Amarica Central y Sudamérica. Estdn asoclados a la Infeccidn por
el virus Epstein-Barr (EBV). La presentacion clinica consiste an
tumaoracién nasal o ubicada en la linea medio-facial con destruc-
cidn de las estructuras dseas advacentes, Inmunofenctipo CDE2
positivo, CO58 positivo, sCD3 negativo v expresion de EBY por
hibridizacion in situ,

La terapéutica incluye la combinacidn de quimicterapia combinada
con radidterapia pero el prondstico es pobre especialmente si existe
compromiso da ofros sitioz exirancdales,

Caso clinfeo: pacienta, 67 afos, argenting, masculing, con diagnés-
lico de LNH de senos paranasales fenolipo T/NK (CD2+, CD44+,
¢CD34, COEG+, TIA1+ v EBV (por hibridizacion in situ)+),. Trata-
miento; CHOP por tres ciclos; respuesta: progresion de enferme-
dad; se administra protocclo MINE por dos ciclos sin respuasta. Se
indica radioterapia sobre las dreas comprometidas y ol paciente
obita en octubre da 2000 por intarcurrencia infecciosa,
Conglusian; Dado que gl LMHNK se halla asociado al EBY en 90%-
1007 de los casos reportados en la literatura, se deberia consi-
derar la implementacion de nuevas estrategias terapeuticas dirigi-
das a erradicar las células que prasenten &l genoma de EBV.

RUPTURA ESPONTANEA DEL BAZO ASOCIADA A | p 122
INFECCION AGUDA POR CITOMEGALOVIRUS.

G. Garay, P Duarte, D, Riveros, J. Duponi, M. Echavarria, J.
Femdndez, A Avagnina y R. Cadohiona.
CEMIC

La ruplura esponténea del bazo pusds ocurrlr en infeccionas agu-
da virales, bacterianas o parasitarias y en leskones esplénicas de
estirpe vascular, Oiras causas son muy infrecusntes. Se presenta
el caso de un hombre de 26 afos, que Ingress por un cuadro da
hipotansidn, taquicardia, dolor abdominal y omalgia izquierda. La
hemeglobina fue de 6.9 g/idl. Se efectud laparoctomia y
esplenactomia, por ruptura del bazo. En las dos semanas previas
habia presentado un episcdio congestive de vias aéraas superin-
res. Los estudios hematoldgicos post esplenectomia fueron: Hio:
35%, Hb: 11,2 gddl, leucocitos 18.300/ml (Eo:1%e PMN: 31%, Linfo:
60%, algunos con caracteristicas de “activacion®), plaguelas
650.000/ml. Los linfocitos fusron astudiados par citometria de flujo
reconociendo una poblacidn mixta de células T predominantes, v
NK, ¥ no se obsarvd poblacidn monaclonal. La anatomia patoldgi-
ca del bazo mostrd una discreta hiperplasia linfoide. La pulpa roja
ara congestiva con escasos acumulos intersticlales de linlocitos,
algunos “aclivados™. Se descartd infiltracian linfoproliterativa v no
s observaron inclusiones virales. Se detectd ADN de CMV (PCA)
an &l tejido asplénico. La serologia fue positive para CMV (IgM e
IgG). La reiteracitn a las dos semanas confirmd los datos. Otros
estudios seroldgicos (antiVCA-EBY -IgM @ IgG-, HIV, HBY, HCV)
tueron negativos. Otras causas de ruptura esplénica fueron daes-
cartadas.

En esle paciente la Unica asociacion reconocible fue la infeccion
aguda por cliomegalovirus. Esta asoclaclén es muy infracuents v
axistan solo dos casos publicados.

LINFOMA DE LOCALIZACION UTERINA, 3 CASOS
D Riveros, R Cacchione, J Lazaro, R Castagno,

P123

J Farnandez, G Garay, J Dupont v L Riera.
CEMIC

La localizacidn primaria o sacundaria de linforma en el atero &5 in-
ferior al 1% y las series publicadas son escasas. Se presentan 3
casos de los cuales 2 tuvieron localizacidn primaria y Unica en el
utero, y el tercero la presentd como recalda exclusive de una loca-
lizacién inicial mamaria. La histologia de los tres casos fue linfoma
de grandes células difuso de estirpe B (LCGED).

Caso 1: 42 afos. Insuficiencia renal aguda obstructiva, con
hidronefrosis por compromiso ureteral bilateral por tumor pélvico,
con infiltracidn vegatante de la cipula vaginal, el cuello utering, los
parametrios, el cuerpo ulerino vy las paredes vesical y rectal. El
diagndstico se obtuvo de la biopsia de cuello. Recibid CHOP x &
{RC +8m).

Caso 2: 39 afios. Anemia ferropénica por metrorragias atribuidas
inicialmente a miomas uterinos multiples. Por persistencia de ha-
morragias y aumento del tamafio utering sa efectud una
histeractomia, en la que s8 constatd un LCGBD de cuello e
infundibulo wlering. Recibid radioterapia en pelvis + CHOP x 3 (RC
+6m)

Caso 3: 42 afos. Tumor inflamatorio de mama derecha (LCGBD)
como Unica localizacicn. Recibig 6 cursos de CHOP+Rt local con
RAC. A los 6 masas presentd un tumor hipogastrico con compromi-
s0 de cuello, cuerpo y paramaetrios ulerinos, hidronefrosis derecha,
y la biopsia demaostrd un LCGBD. Comenzd con DHAP x2 | Tuvo
una respuesta inicial de 60% con pragresidn enire cursos. Se rea-
lizd histerectomia.

La literatura no reflere mas de 20 casos de linfoma con localiza-
cion utarina primaria o predominanta. El fipo histologico més fre-
cuente es el de LGCBD y tienen alta tasa de respuesta a comhbi-
nacionas da quimictarapia, radioterapia y cirugla,
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LINFOMA DE CELULAS GRANDES B MEDIASTINAL
J Dupont, A Cacchiona, G Garay, J Fernandez, V

P 124

Vazquez, J Solimane, L Riera, E Sanguinetti y D Rivaros.
CEMIC y Hospital Espafiol de Buenos Aires

El linfomna da células grandes B mediastinal (LCGBM) es una enti-
dad que representa aproximadamente el 5% de los linfomas agre-
sivos y se manifiesta en adultos jdvenes. Presentamos 6 casos de
183 pacientes con linfoma ingresados en el periodo 1995-2000 (in-
cidencia 3%,

Pis Edad Sexo Bulky CQuimioterapla SV (meses)
AP 47 M + HyparCVAD/ESHAP 101
cM 27 F + CHOP/ESHAP 12t

NF 20 3 + CHOP/ESHAP/TAMO 141

VB 29 F . CHOP/ESHARTAMO 18%

ET 50 M + HyparCVAD/TAMO 14

BM 3 F + CHOP/ESHAP/TAMG 30

{SV: sobravida) (T fallecidos)

Cinco de & pis tuvieron enfermedad mediastinal exclusiva (4 con
sindrome mediastinal) y 1/6 tuvo compromiso Gseo adicional.
Evolucion: 5/8 pls recayeron a poco tiempo de terminar su régimen
inicial {3 de ellos fueron rascatados con ESHAP y recibleron TAMO).
Sdlo 1 pt parmanece en 2* AC post TAMO (BM). Un paciente (ET)
permanece en 1% AC post HyperCVAD/TAMO. El patrdn mas fre-
cusnta dae la recaida ha sido el de multiples leskones viscerales (hi-
gado, bazo, rifion, pulmdn), con adenopatias retroperitoneales en
3 pts. Un pt presentd una masa occupanta cerabelosa, multiples le-
giones deeas y pulmonaras.

Esta paqueria serie de LCGBM caracteriza a un grupo de adultos
jévenes con discreta predominancia femenina, con enfermedad lo-
cal avanzada inicial, ¥ que a pesar de responder a quimioterapia,
recaen tempranamente, El rescate con altas dosis y TAMO fue de
discutible slectividad curativa. Estos datos y los de la bibliografia
sugieren un tratamiento Inicial mas agresivo para el LCGBM.

ENFERMEDAD DE CASTLEMAN MULTICENTRICA | P 125

g{:mvtmspum AUTOLOGO DE MEDULA
EA(TAMO):

Basso A, Cozzl J, Lein J, Saporito G, Saslavsky J.
Cetramor, Rosario, Argantina,

Se reporta el caso de una paciente de 31 afios de edad, sexo fe-
menino, diagndstico de ECM(fiebre, poliadenopatia, hipergama-
globulinemia policional, VES selevada, PCH elevada, anemia,
hepatoesplenomegalia, hipoalbuminemia, plasmocitosis en medula
dssa)variadad linfoplasmocitaria por biopsia adenopatia inguinal en
&l 04/91, Fue tratada sucesivamente con prednisona, clorambucil,
2CDA, interferdn y ciclosporina A sin respuesta terapdulica. Se
administrd ciclo quimicterapico(CQ) VAD x 6 ciclos logrando remi-
sion completa{AC) en 01/96.Recae en 03/97; recibe 3 CQ VAD en
04/99 donde se constata quimiosensibilidad con remision clinico-
hematolégica de su enfermedad. Luego se administra CQ con
ciclofosfamida + etoposido y primlnf con G-CSF para movilizacién
v postarior recoleccion de stem cell periféricos y de médula osea.

Consolidacidn con altas dosis de Quimioterapia(Qt) con malfalan
200 mg/m2 y TAMO en 11/83, hasta la actualidad
(Dim+535 post TAMO)en AC. La ECM tiene mal prondstico y segun
rafiere |a literatura algunos casos evolucionan a linfoma maligno.
En los casos relraclarios a estercides y Ot s¢ puede considerar
como opeién terapdutica el tratamiento con alias dosis da Ot con
soporie con stem calls autdloges, lo gue segun la literatura daria
posibilidad a remisiones prolongadas. La gravedad de las alteracio-
nas hemalolégicas y sistémicas progresivas de |a paciente obliga
a considerar esta alternativa como consolidacidn luege del rescale
de su recaida a la Ot convencional.

ARRITMIAVENTRICULAR ASOCIADA A USO DE

P 126
GANCICLOVIR;

Basso A, Cozzi J, Lein J, Saporito G, Sasiavky J
Catramor, Rosaro, Argentina.

Se reports 8l caso de un pacients de 24 afos de edad, sexo mas-
culing, receptor de trasplante alogeneico de médula dsea{TAMO)
histoidéntico emparentado por presentar como enfermedad de
base anemia apldsica severa idiopatica, que el dia +48 post TAMO
presenta infeccidén por citomegalovirus{CMV)(diagndstico: PCR
CMV DNA X 2 test positivos)por lo cual s& inicia iratamiento pre-
emptive con ganciclovir ev. Presenta durante la 1% infusion palpita-
ciones, donde se constata por ECG extrasistoles veniriculares
polilocales. Se realizad Holter 24 hs intratratamiento duranie la su-
cosivas infusidnes donde se constata extrasistoles veniriculares
polifocales, salvas de taguicardia ventricular, taquicardia paroxistica
supraventricular en relacion temporal con la infusitn de ganciclovir
parenteral. Es medicado con Beta blogqueantes (atenciol vojcon
respuasta terapéutica lavorable durante el curso de lralamiento
antiviral. Presenta un 2% episodio de reactivacién de CMVdia+105
post TAMO siendo tratado preventivamenie con atenolol vo duran-
12 la administracidn de ganciclovir ev, no prasentando alteracion del
ritmo cardizco duranta &l moniloreo. Motiva la presentacion del caso
la inusual toxicidad cardiaca secundaria a ganciclovir,

CARACTERISTICAS CLINICAS E INCIDENCIA DE

P 127
COMPONENTE MONOCLONAL (CM) EN LINFOMA

DE CELULAS DEL MANTO (MCL)

Mifig. A; Posa, J; Halperin, N: Pujol, M; Bonaccorso, §; Curuichet,
M del C; Giere, |; Barros, C; Brodsky, A; Malusardi, C.

Haospital de Clinicas “José de San Martin®, Universidad da Bs. As.

Introduccién: El MCL representa of 65 de los linfomas no Hodgkin
{LNH). Presenta frecusnte compromiso extranodal (médula dsea
(MO}, sangre periférica (SP) e inlestino), una inmunomarcacion (IM)
con CD19 (+), CD20 (+), CD5 (+), CD23 (-) y la t{11;14) originan-
do la expresidn de ciclina D1.
Objetivos: Evaluar las caracteristicas clinicas e incidencia de CM
an pacientss (ptes) con MCL de novo atendidos en nuesiro hospital,
Paclenles y mélodos: Se ravisaron las hislorias clinicas de los
ples con MCL da novo atendidos entre 1998 y 2001. Criterios diag-
ndsticos (dx) de MCL: 1) histopatologia 2) inmunofenotipo 3)
citogenatico, o biologia malecular (FISH, PCR o Northarn biof), o
inmunohistoquimica. Se considerd dx de MCL la positividad de al
menos 2 de 3 criterios.
Resultados; Fusron incorporados 10 ples. (7 "y 37), 6 con 2 cri-
terios dx. y 4 con 3 criterios. Edad mediana (Md): 67,5 a. Rango
(R): 35-84. Adenopatias: 7/10. Esplanomegalia: 610,
Hepatomegalia(Hpmeg): 4/10. Leucocilosis (=11.000/mL): 4/10.
Linfocitosis (>5.000/mL): 4/10. Afeccién de SP por IM: 6/6. Inva-
sion de MO: 9M10. Compromiso intestinal sintomatico: 1/10. Estu-
dio citogenético: 0/7 evaluables con t{11;14). PCR. 5/5 (+) para
rearregio IgH-BCLY. Estadio: IV en 10/10. LDH aumentada: 4/10.
IP1 2: 210; 3; 5/10; 4-5: 3M10. CM: 2110, 1 IgM con actividad de
cricaglutinina y 1 IgA. Hipogammaglobulinemia (<730 mg/dL): 1/10.
Plaguetopenia (<150.000/mL): 3/10. Anemia (<12 g/dl) 610.
Conclusiones: Se destacan el 20% de Incidencia de CM vy los
estudios citogengticos negalivos —en contraste con el rendimiento
de la PCR-. La Hpmag -probable marcador de enfermedad exten-
sa- 58 Asocio & plaguetopenia (P<0,035), tendid a asociarse a
anemia (P<0,08) y a linfocitosis,
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PRESENTACION CUTANEA DE LINFOMAS NO P 128
HODGKIN EN NINOS.

Parias A, Gutigrrez M, Aversa L, Drelichman G, Sotelo C, Freigeiro
D, Bustelo P.

Division Hematologia/Oncologla Hospital de Nifios Ricarde
Gutidrraz, Buanos Alres, Argentina.

Introduceidn: Loz linfomas No Hodgkin (LNH) en nifios son wumores
de conducta agresiva y rdpida diseminacion. Usualmente se presentan
como masas abdominales o lordcicas v la presantacidn cutdnea es
excepcional. Objetivos: Dascribir la presantacidn cutdnea en nifios con
LNH en nuestra institucion. Material y Métodos: Desde 1979 a 2000
ingresaron a nuestro hospital 127 pacientes con diagnostico de LNH de
los cuales 4 pacientes (3,15%) fuvieron presentacidn cutdnea como
Unica manifestacion inicial un linfoma anapldsico de células grandes
{CD30+) el cual recibid tratamiento con el protocolo 1-LNHP-2000, re-
cibiendo prefase y 3 blogues da quimiolerapia, encontrdndose 12 me-
ses fuera de tratamiento; un linfoma no linfobldstioo indiferenciado no
Burkitl que recibid igual tralamiento con prefase v 2 bleques; un linfoma
lintoblastico de precursores B, estadio IV {compromiso de MO) que re-
cibid tratamiento como LLA con el Protocolo GATLA LLA 90, recayt
precozmente y fallecid por progresion de la enfermedad; y un Linforna
linfocitico difuso pobromante diferenciade, lraténdose con el protocolo
LAS-P-76 consistenia en B semanas de induccidn con Melilprednisona
diaria, VCR semanal, adramicing mensual y dos dosis de GFM inicial,
PL{doble IT) semanal (8 semanas), séguide de manlenimiento de 36
mases 0¢ duracidn consistente en memaplopurina diaria, CFM y MTX
quincenal, PL con doble iniratecal cada 3 meses duranie 2 anos v lue-
go sin medicacién por 1 afio mas. se conlrold por itima vez estando
129 meses en remisidn completa. Todos los pacianies presentaron le-
siones cutaneas aisiagas con evolucitn de hasta 6 meses provias al
diagndstico, Tres de slios viven libres de enfermodad. Conelusién: Los
LNH en nifios pueden presentar comoromizo cutdneo iniclal precoz el
cual @3 poco frecuents (3,15%) y puede ser mal interpretado como in-
filirada inflamatorio inespecifico (p. E].. picadura de insecto) o que puede
retrasar el diagndsiico, requiriendo el uso de mélodos
analomopatolégicos adicionales de  estudio (histoquimica,
inmunomarcacian).

LINFOMA T HEPATOESPLENICO: INUSUAL P 129
PRESENTACION EN UN PACIENTE PEDIATRICO

Vijnovich, A, De Matten, E. Maglio S, Batista, J. Drelichman, G.
Aversa, L. Gutiérrez, M. Parias, R. Freigeiro, D.

Serv. Anatomia Patoldgica, Div. HemalOncologlfa, Hosp. Nifios Ri-
cardo Gutidrrez. Buenos Alres, Argentina.

El Lintorma T periférico representa el 10-15% de los Linfomas Mo
Hodgkin. El Linfema T Hepatoesplénico o3 una rara enlidad que se
maniliesta en adullos [Ovenes y se caracleriza por compromiso
exiraganglionar primario con infillracién  sinusal en higada v sinusoidal
¥ de pulpa roja en bazo, Nuestro objetivo s presenlar un paciente
de 14 ahos de edad, procedente de Paraguay, sin anlecedenles a des-
tacar, que en Enera/00 comienza con palidez, astenia y coluria, Pro-
grasivamente presenta esplenomegalia y pancilopenia con una M.
Osea hiperpldstica. Se realizaron en su pals diversos estudios
seroldgicos, imagenes y hematolégicos, decididndose en 8/00 la
espleneclomia. El paciente permanace asiniomatico hasta 1200 en
que comienza con dolores arliculares ¥ hepalomegalia. TAC abdoman:
Hepalomegalia v Adenomegalias paraadriicas. Se realiza blopsia he-
pélica y se deriva para su diagndstico. En nuestro Hospltal se efoc-
tian diferentes estudios, nusva blopsia hepatica y ganglionar. Los
estudios anatomopatolégicos informan: Bazo (revision): infiltracidn de
los cordones de pulpa roja y ralleno sinusal por células de pequefio v
mediano lamafic. Presancia da eritrofagocitosis. Revision Biopsia he-
pética: Discreta Infiltracidn sinusoidal, Biopsia Hepdlica (2da): Reem-
plazo masivo del parénguima hepdlico por dreas de infiltracion linfoide
gue exiravasan los sinusaides a invaden espacios porta. Biopsla Gan-
gilo Paraadrtico: Expansidn del sector interfolicular ¥ sinusal por infil-
tracidn linfoide atipica con hipoplasia loficular. Biopsia de M.O.: Infil-
lracidn sinusal aislada. Estudio Inmunohistoguimica (higado, bazo v
ganglio): Método de Estraptavidina-Biotina-Peroxidasa: Posilividad an
odlulas tumorales con CD3, CD43, CDSE y TIA-1. Napatividad con
CD20,C015, CD30, CD1A. Hibridizacldn in situ para ERER-1 (EBV-
RAMNA): Negativa. En base a la clinica, histologia & inmunohistoguimica
se diagnostica como Linfoma T Hepatoesplénico, imciando lratamien-
1o quimiolerapico en Paraguay. En esle pacianta se dabe destacar la
edad de comienze, el compromiso ganglionar (muy poco lrocuente) y

|la prasencia de eritrofagocitosis esplénica.

LOCALIZACION MAMARIA COMO UNICO SITIO DE | p 130
RECAIDA DE LINFOMA NO HODGKIN

Dres. Quiroga, LD; Cugliari, S: Gleiser, EA; Sasot, MJ: Palmer
LR.
Complejo Médico Policlal Churruca-Visca - Busnos Airas

Se presenta ol caso de una paciente de 80 afios de edad que de-
sarralio una recalda mamaria de un Linfoma No Hodgkin tres afos
después de su diagndstico. Al inlcio de su enfermedad presentaba
adenomegalias axilares, supraclaviculares, inguinales conjuntaman-

le con umoraciones subcutaneas en regiones occipital, dorsal v
abdominal.

La biopsia de la adenomegalia supraclavicular demostré el diag-
néstico de Linfoma de Células Grandes B Difuso. Se inicid trata-
miento quimicterdpico con esquema CHOP obtenigndose luego de
6 ciclos de medicacion remisidn completa, la paciente se mantuva
libre de enfermedad hasta Noviembre de 2000, cuando presenta una
lasidn eritemato maculo papulomatosa de regin areolar de mama
derecha y tumoracion retroareclar de 6 x 6 cm.

La estadificacién evidencid como unica localizacidn de Linfoma Mo
Hodgkin la mama derecha, y el estudio histolégico da la muestra
obtenida confirmd igual estirpe celular que su tumor primario. La
mama como sitio de presentacion inicial o de recaida aislada de
los Linfomas Mo Hodgkin es sumamente infrecusnte, presentando-
5@ de comienzo solamente un caso de Linfoma por cada 1000
carcinomas. A su vez, la frecuencia de dicha localizacién, dentro
de la patologia oncohematoldgica también es de muy baja inciden-
cia, siendo la misma dal 2% dentro de los pacientes portadores de
Linfama No Hodgkin extranodales.

ASOCIACION DE TOXOPLASMOSIS ¥ LINFOMA

CEREBRAL EN UN PACIENTETRASPLANTADO P13

RENAL. REPORTE DE UN CASO.

Dres.Deana A.; Riccheri C.; Ledn Rivadeneira C.; Hugo V.; Recalde
R.; Kehonoff M.; Bonfanti M., Sevlever G.; Picon A.

Hamatologia y Qncologia infantll - Neurocirugia Infantil- Anatomia
Patoldgica. Hospital Posadas. Palomar, Poig.Bs As.

Intreduccldn: La inmunosupresion requerida por pacientes
transplantados, determina que las infecciones opartuniztas sean
altamente frecuentes. Este nivel de inmunosupresion condiciona
también un incremento en la aparicidn de neoplasias linfcideas. Con
&l término "Desorden linfoproliferative post-transplants” (PTLD) se
caracteriza esta entidad. En &l caso de receplores renales es de
alrededor del 1%,

Caso Clinico: Pacients de 20 afios de edad, transplantado renal
en 1993, a quien por presentar déficlt neurcidgico y convulsiones
sa le realizan Imagenas que muestran lesiones miltiples
intracraneanas, se le diagnostica por bicpsia, en marzo del 2000
Toxoplasmosis cerebral, cumpliende tratamiento. Frente a la
reagudizacidn del déficit neurolégico v la aparicidn de gonvulsio-
nes, iras nuava evaluacion por imdgenes, se rebiopsia un mas mas
tarde, la misma zona afectada, revelando un Linfoma difuso tipo B.
Al pacienta s& |8 suspande la Inmunosupresicn y ante la no majo-
ria del cuadro, se decide terapia radiante con buena tolerancia.
La asociacion virtualmente simultanea de Taxoplasmosis v Linforna,
es altamenta infrecuente no solo por la simultaneidad sine tam-
bién por el momento de aparicién de la misma, siete afos despuas
dal transplanta.

Conclusiones: 1- La presencia de lesiones focales cerebrales en
un pacients transplantado dabe llevar a la consideracion de infec-
cicnaes oportunistas o neoplasias asociadas. 2- Nusstro caso &5 par-
ticularmente infrecuents, ya que asocia dos patologias, presentan-
dose la Toxoplasmosis en un intervalo postenior al descripto en la
bibliografia. 3- Debido a la diversidad etiologica las lesiones cere-
brales en estos paclientes requiers de la confirmacidn

histopatologica para implementar |a terapéulica adecuada.
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RITUXIMAB EN EL TRATAMIENTO DE LINFOMASNO | P 132 LINFOMA DEL MANTO (LM)Y SINDROME P 133
HODGHKIN INDOLENTES (LNHI). EXPERIENCIA DE NEFROTICO (SN)

UN CENTRO,

Ardaiz M.del C. Moiraghi B, Paz A, Wainreiter M, Calalan M,
Pascucelli H, Hubarman A.

Hospital Municipal de Agudos DrJ.M.Ramos Mejia, Divisidn
Hematologia, Buanos Airas.

Los LNHI en estadios avanzados son incurables con la quimiote-
rapla convenclonal, El anticuerpo monoclonal quimérico muring-
humano Rituximab logra en los LNHI en recaida 48% dé respuesta
total con sobrevida libre de progresidn de 13,2 meses (McLaughiin,
Blood, 1287). Czuczman empleo la combinacion de Ritixumab con
CHOP en el tralamignto de LNHI de células B, alcanzando Remi-
sidn Completa (RC) 55%, Remisidn Parcial (RP), 40% (JCO, Vol
17, Issue 1, Jan 19889: 268. Los pacientes re-tralados con
Rituximab obtisnen respuesta total de 40% (JCO, Vol 18, Issue 17,
SEP 2000: 3135-3143). Dasde 09/1988 administramos Rituximab
375 mg/m® semanal por cuatro semanas como monolaerapia; o
Riwximab 375 mg/m?® (seis infusiones) asociado con CHOP (seis
ciclos) en los pacientes con LNHI en recaida.

Caracteristicas de la poblacidn: 10 ptes., edad media: 62 afios, (47-
70); masculinos: 7, femeninos: 3. Histologia: LNH folicular CD20 +:
810, LNH del manto: 1/10. Estadios 11l: 2110, Estadio IV: 810, IPL:
2-3. Tratamiantos previos: COP: 1/10, CHOP: 310, Fludarabina: 4/
10, Rituximab: 2/10. 410 pacientas recibiaron Rituximab- CHOP:
810 efectuarcn tratamiento con Rituximab.

Resultados: Con la administracion de CHOP-Aituximab se logrd RC:
410, RP: 1110, Rituximab como agente Unico logré AC: 3/10, RP:
2M10. Enfermedad Estable (EE): 1/10, la madia de seguimiento es
12.8 meses.

Toxicidad: En los ptes. con quimioterapia (CHOP) se observd
nautropenia grado 1-2, no se cbservaron efectos adversos con la
Infusidn de Rituximab. Conclusién: Rituximab demuestra eficacia
terapéutica en los ptes. con LNHI en recaida y se destacan los be-
naficios oblenidos en el re-tratamianto,

Dres. M Castro Rios, A Paz, L Riera, A Sclimano, B Koziner, J L
Famandez, R Cacchione, D Riveros, G Lozano, G Acosta, A
Zucchini, J Gambing, E Dorado, M Rodriguez.

Centro de Hematologla Clinfca, Sanalorio San Lucas San Isidro,
Unidad de Trasplante de Médula Osea CEMIC Saavedra.

Se describen lesiones glomerulares asociadas a linflomas,
lsucemias y a una amplia variedad da enfermedades malignas. En
los linformas no-Hodgkin se ha encontrado microalbuminuria v
proteinuria en el rango nefrético que suele ser paralela a la evolu-
cion del linforma v s ha establecido una relacidn causal entra al
aumenio de la permeabilidad capilar y la enfermedad maligna.

ET, mujer, da 54 afios de sdad, que en Junio de 1999 comienza
con edemas e hipertension arterial, dos meses despuds aparecen
adenopatias cervicales, axilares & inguinalas y sudoracién noctur-
na. Biopsia de ganglio inguinal; linfoma de células del manto CD
20,C0 10, CD 5 y CICLINA D1 (+). Biopsia de MO sin infiltracién,
paro por citometria de flujo 4% de células CD20-CD5 (+), con pico
de cadena liviana kappa. Cilogensético de MO 48 XX;[8] /
hiparexploidia [3]. TAC abdominal con adencpatias retroperiioneales
de 1,5 cm y en térax secueia de TBC en ambos vértices.
Centellograma con GagT (-). Laboratorio: Hto 40 % , GB 11000
(62/2/1/30/3), ESD 104 mm. Albdmina 1.71 g%, gamaglobulina 0.53
(Igh 180, IgG 572 e IgM 243 mg%:), proteinuria 10 gf24 hs, FAN
(-}, anti-DNA (), b2 microglobulina 0,22, Estadio IV A , con P11,
Realiza 3 ciclos de HYPER C-VAD + 4 infusiones semanales de
anti-CD 20 y TAMO. Mantiene una RC de su linfoma a 18 meses
continuando con sindrome nefrdtico sin deteriore do la funcidn re-
nal,

El diagndstico simultdneo de LM y SN no ha sido descripto an la
literatura. La persislencia de la proteinuria luego de la RC de su
linfoma plantea la posibilidad de una lesion glomerular de mecanis-
mo fisiopatogénico independients.

LINFOMA NO-HODGKIN (LNH) DE ESTOMAGO DE

P 134
CELULAS GRANDES B, EN UNA LEUCEMIA

LINFATICA CRONICA (LLC) NO TRATADA.

Dres. ) Pose, P Ferndndez Marty, A M Cabanna, 7 Kogan, D
Xavier, A Paz, M Castro Rios, J Bai,

Hospital de Gaslroentarologia "Bonorino Uidaondo™.

El desarrollo de LNH se observa en el 3 % de las LLC, usualmen-
fe variante de grandes células difuso o inmunaobldstico,

La pracisa relacidn entra la célula de origen de la LLC y & LNH
sugieren por estudios de rearreglo genético v analisis de isolipo
calular una evolucidn clonal en la mayoria da los casos. El sindro-
me de Richter con linforma aislado de alto grado de estémago en
LLC ha sido raramente reportado y han sido considerados como
clonalmente no relacionados, constituyendo verdaderas segundas
neoplasias.

Se presenta un caso de una mujer de 84 afnos de edad que en 1999
presanta linfocitosis y en el afio 2000 se |e realiza una PMO diag-
nosticdndose una LLC, estadio 0, con 36200 leucocitos x mm3 en
sangre periférica. En Febrero del 2001 consulia por epigasiralgla,
comprobéndose por endoscopia un tumor vegetante de techo gas-
trico cuya biopsia @ inmunomarcacidn en 2 oportunidades no per-
mite confirmar el diagnostico. Se realiza una gastrectomia polar
superior comprobandose un linforma difuso de células grandes
CD20({+) y CD5, CD45 Ao y CD43 (-} que infiltra mucosa y
submucosa, con infiltracidn del resto de la pared hasta serosa con
linfocilos pequenos ( esladio IE + infiltracién por LLC ). La pacien-
8 svoluciona sin complicaciones y actualmente se encuentra en
fratamiento con radioterapia local.

INMUNODEFICIEMCIA HUMORALY LINFOMA NO

HODGKIN PRIMARIO DE CEREBRO (LNHPC) AL

HIV (-)
Dres. A Paz H Belzitti, H Fontana, E Perasso, E May, M Castro
Rios.

Cantro de Hematologia Clinica y Sanalorio San Lucas, San Isidro.

El LNHPC en pacientes HIV negativos a5 infracuente (1% de los
tumores del SNC). Son factores prondsticos la edad, la LDH, y el
performance status (PS). La mayoria son linfomas difusos de gran-
des células B. La sobrevida ocon radioterapia (RT) esde 108 18
meses. La quimioterapia (QT) se utiliza sola, antes o después de
la AT, con drogas que pasan la barrera hematoencefdlica. Presen-
tamos un caso de LNHPGC e hipogamaglobulinemia (HG) sin res-
puesta a 3 ciclos de altas dosis de Metotrexate (MTX) en remisién
completa con AT da 18 mesas.

Caso Clinigo: RF, vardn, 67 anos de edad, comienza 8 meses an-
tes del diagndstico con paralisis facial central. TAC de cersbro:
lesion en Idbulo occipital derecho que remite con tratamiento
corticolden, Cuatro meses después aparece altaracion de la me-
maoria, inestabilidad en la marcha e incontinencia urinaria. Una nue-
va TAC muestra lesién en ambos Idbulos frontales. La biopsia qui-
rirgica no es diagndstica, con mejoria clinica con corticoastercides.
Aecas 4 meses después y una nueva biopsia guirdrgica demues-
tra un LMH inmunoblastico B CD 20 (+) con TAC de tdrax, abdo-
men y pelvis y blopsia de médula dsea normales. PS 1. Laborato-
rio: gamaglobulina 0,42 gréa (IgA 90 mg%, IgG 598 mg%, IgM 38
mg%e), LOH 212, HIV negativo. Recibe 3 ciclos de 3,5 g/m2 de MTX
(6.5 g) v rescates con leucovorina, con busna tolerancia pera sin
respuesta clinico-tomografica. Completa RT carebral y luego de 18
meses continla en remisidn completa, con persistencia de la HG
¥ sintomas frontales, pero sin complicaciones infecciosas.

Ha sido descripta la asociacion de HG en el curso da LLC v LNH
y el desarrollo de linformas en la HG comun variable del adulto, pero
no ha sido descripta su asociacidn con los LNHPC.Se desconoce
la relacidn causal entré HG y linfoma, su influencia en la evolucidn
y respuesta al tratamiento.
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UTILIZACION DE ESHAP CON G-CSF COMO P 136
ESQUEMA DE 2¢ LINEA EN LINFOMAS NO

HODGKIN {LNH). EXPERIENCIA EN NUESTRO SERVICIO.
Pisani A:Mariano R: Real, JJ; Gonzalez J., Hanono 1., Contin C;
Pomerans M., Flares G., Rendo P, Goldztein 5.

Sarvicio de Hemalologia, Hospital C. Durand. Buanos Aires.

El ESHAP es utilizado en pacientes con LNH rafractarios o
recaidos,como paso previo a la consolidacién con otros trata-
mientos o como esquema unico. Este esquema se asocia en co-
municaciones previas con 60% de respuesta 30% de neu- lropenia
fabril y 4% de mortalidad. OBJETIVO:evaluar la efec-tividad y toxi-
cidad dal ESHAP con G-CSEPACIENTES Y ME-TODOS: desde
marzo de 1996 a marzo de 2001, 21 pacien-tes, recibleron ESHAP
{alopdsido 40myg/m2 metilprednisolona 500mg, cisplatine 25mg/m2
por 4 dias,citarabina 2gr/m2 por 1 dia y G-CSF 5pgrikg,desde 24
hs postquimioterapia,hasta finalizar el nadir de la neutropenia). 18
aran de histologia agresiva, 2 Indolentes y 3 indolentes transfor-
mados. 18/21 recibieron 1 esquema previo ¥ 3/21 2 o mis asque-
mas todos con antraciclinicos. 15 /21 eran recaidos y 6/21 refrac-
tarlos, RESULTADOS:8/21(43%) respondieron,i remisian
completa{RC) y 8 remisian parcial(RP),1/1 que alcanzé AC, recayd
a los 6 meses y fallecid. 4/8 lograron RC con tratamientos com-
plementarios y 3 de ellos (linfoma B mediastinal)permanecen vivos
y libres de enfermedad a los 15,43 y 45 meses.Sa evalud la toxici-
dad en 55/61ciclos, la leucopenia- plaquetopenia grado 3-4 5@ vid
an 22/65, En 4/55 & requirid internackin por neutropenia fabril.No
sa registraron muerles por toxicidad CONCLUSION: La electividad
del tratamiento (AC y AP) alcanzo al 43% de los pacientes.El agre-
gado de G-CSF al ESHAF permitié su empleo con escasas com-
plicaciones infecciosas .

EFECTO DE LA HIDROXIUREA EN HEMOGLOBINA | P 137
5 (HbS)

Feliy Torres, A: Eandi Ebarle, 5; Sciuccuti, G, Bondusl, M,
Hospital J. P Garrahan, Buenos Aires.

Se evalud la eficacia y toxicidad del tratamiento (1to) con hidroxiurea
{Hy) en un paciente (pt) con HbS y manifestaciones clinicas seve-
ras. Paciente de sexo masculino de 11 afos con HbS homocigota,
con mas de 3 crisis vasoociusivas en ef afio previo al inicio del to.
Loz estudios basales incluyeron: hemograma complelo (Hg),
reticulocitas, GOT, GPT, hilirrubina, urea, creatinina, electroforesis
de hemoglobina (Hb), dosaje de HbS y Hb fetal (HbF). Se registra-
ron el nimero de crisis y de internaciones previas y durante ¢l to.
La dosis inicial de Hy tue de 15 mg/kg/dia e incrementdndose en 5
mg/kg cada dos meses hasta alcanzar la dosis maxima tolerada
(DMT]) sin evidencia de toxicidad. Cada 15 dias se realizaron Hg y
@l control clinico para evaluar efectos adversos. Cada dos meses
se realizd eleciroforesis de Hb, cuantificacion de HES, HBF y con-
trol de funcién hepatica y renal.

Resultados Basal DMT Hy D
Hb g/dl 7.5 8.4 +1.8
YOI 110.8 128.4 + 18.5
Reticulocitos/mm? 552000 258810 - 282380
Leucocitos/mm?® 10900 5750 5110
NAN/mm? 5014 2883 - 2130
Hb F %% 6.2 21.5 +15.3
HbS% 9N 76.4 - 14.8
N° de crisis G o -6
Dias Internacicn 89 0 - gg
Mialotoxicidad 0 1 +1
Hy mg/kg/dia 15 34 _

Basdndonos en lo reportado por otros autores vy a los resullados
obtenidos an nuestro pt; la Hy podria tener un impacto signiticativo
en las complicaciones agudas y crdnicas de la HbS en paciantes
pedidtricos.

ANEMIA HEMOLITICA MICROANGIOPATICA COMO

FORMA DE PRESENTACION DE ADENOCARCINOMA P138

CERANA, 8., OBERTO, D,
Sanatorio Britanico. Rosario

La anemia hemolitica microangiopatica (AHM) caracterizada por la
presencia de esguistocitos, se observa en distintos procesos aso-
ciados a lesién de pequefios vasos. En el contexlo de procesos
neopldsicos, esta incluida dentro de las manifestaciones

paraneoplasicas hemaloldgicas y se asocia en general a
adenocarcinomas mucosecratantas.

Presentamos el caso de un varon de 49 afios con un cuadro de

un mes de evolucién caracterizado por astenia, hiporexia
artromialgias, y anemia. Ex. fisico: ictericia y hepatomegalia mo-
derada. Laboratorio: Hlo 23% Hb 89% G.B. 6700/mma3 (88-3-0-11-
3) Plaguetas 62000/mm3 Ret. 15% . Presancia de esquistocitos y
normoblastos en S.P Bil.lnd. 4,39mg% LOH 417U1 Coombs D.(-)
Haptoglobina no detectable. APTT 38" T.P. 16" /12", FI 180mg%
Lisis de Euglobulinas (-}, PDF =10ug% <20ug%. Se realiza Biop-
sia de M.O. El medulograma muestra hipocelularidad y acimulos
de células atipicas y la biopsia informa metastasis de
adenocarcinoma mucosecratante de probable origen géstrico o
pancreatico. La TAC de abdomen muestra entre la curvatura me-
nor del estomago y e pancreas una imagen heterogénea, sélida,
no bien definida. La anemia se agrava, requiriendo transfusiones
Se decide iniciar ratamiento con 5 fluorouracilo. El pacienta dete-
riora su estado general y fallece a los 10 dias del ingreso.
La AHM asociada a neplasias es infrecuente y se observa en ge-
neral en adenocarcinomas mucosecretantes de estomago,
pancreas, mama, pulmén. Clinicamente suele presentarse an for-
ma aguda y habitualmente severa. En su etiopatogenia han sido
implicados factores que alteran la microvasculatura comao
necformacion vascular, proliferacion de la intima, CID y
microémbolos tumorales. Su presencia implica mal prondstico, sien-
do frecuente el compromiso metastasico de medula dsea, y la
sobrevida madia es de 3 semanas.

METABOLISMO DEL HIERRO EN ANEMIA DE LA

P 139
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Fragapane P; Maldonado S; Diaz R; Kuri N |; Salinas G.
HospitalCantral - Mendoza

Estudiamos 80 pacientes con Insuficiencia Renal Crdnica (IRC) en
plan de Hemodidlisis (37 varones y 43 mujeras) con edades enlre
17 y 72 afics. Se seleccionaren 75 pacientes con hematocrito (Hio)
< de 33%.Las determinaciones realizadas fugron: Hto (Ceantri-
fugacion), Sideremia (Sid) y Transferrina (TIBC) (Colorimetria), %
e Saturacion (Sat), Ferritina (Ferr)(Elisa), Receptor soluble de la
Transferrina (RsTf) (Elisa) y Eritropoyetina {(EPQ)(Elisa).
Resultados:

Hio Sid TIBC Sat Farr  RAsTI EPO

%o ug/dl wgdl % ng/ml nmold milimil
Meadia 28 84 402 22 503 30 9.5
DE 3 a1 121 11 422 14 123

El 56 9%(42 pacientes) presentd Sal < 20%; de los cuales el 8,5%
tuva Farritina < 100 ng/ml y el 4,8% RsTf = 25 nmoll. No hubo
pacientes con Ferritina < 100 ng/ml y AsTI = 25 nmall y el 35%
dal total mostrd Sat < 20% y RsTf = 25 nmol/l. El RsTI fue 1,8 ve-
ces superior al normal en los no ferropenicos y 1,7 veces en los
ferropénicos, con EPO entre 0,5 y 50 miU/ml.

Conclusiones:

- Elevado porcentaje de pacientas no cumplian el objetivo de Hio >
33% a pesar de recibir EPO y Hierro segin protocelo para pacien-
tes con IRC.

- Encontramos mayor correlacidn en ferropénicos entre % Sat y
RsTi que % Sat y Ferritina. El RsTf s¢ podria ulilizar como marca-
dor de ferropenia en pacientes con Sat < de 20% y Ferritina = 100
nig/mil,

- Loz valores de la media de EPO coinciden con la bibliogratia.




POSTERS

PREVALENCIA DE ANEMIA AL TERMINO DEL P 140
EMBARAZO : DETERMINANTES

Fazio P, Rubbo 5., Marin G.H,, Gelamur M., Bunzel S, Zoppegno
L, Riva ME, Cordoba 5, Vita C., Moirano M., Marchessi N., Tebaldi
., Jaureguiberry R. HIGA 5an Mariin-La Plata.

Introdueelon: Existe un plan obligatano ProvincialNacional, de profilaxs para
& prevencion de anemia durante el embarazo. Objativo: Establacar la pre-
valencia da anamia al final del embarazo, los factores ligados a su presenta-
gidn y &l cumplimienio del plan. Paclentes y Mdtodos: Entre Enera/Mayo
2001 se alendieron 1278 embarazadas a término, Un estudio prospectivo
realizé a un grupo da sllas una encuesta social, nutricional, hematologico,
dosajss de nutrientes y estudio lerrocindtico. Con Hb = 11 5gridl $6 constitu-
yaron 2 grupos (anémico y normal). Resultados: Se detectd un 31,2% de
andmia al irming del embarazo. Se detectd una falta os cumplimianto de [as
nofmas de profilaxis con hierro del 70% y fdlico an el 54%. La anamiass
asocid @ un < ingreso mensual famikar y & un < grado NSirucCidn

Pardmetro Ganaral Angmicas MNormales p vk
Histrg 35424302 33 30+2.69 37824206 ng
HB 11.81+1.36 10.16+1.02 12.38+0.65 <005
] 4,14+0.50 38240 51 4.25+0.43 na
Aat 0.46+0.37 0.42+0.25 0.51+0.38 n.s.
VoM 590 .05+9. 88 BE 524120 B0 .53+018 ni
HCM 20.01+3.61 273144 72 28 844207 ns
CHCM 32.12+1.78 30.53+1.88 32.78+1.35 ns
Leucoc 10.8+3.38 10.62+3.73 11.25+3.21 ns
PFiagueias 259.0+58.9 273 5+35.0 253.5+81.40 ns
Farmema 60.05+25.0 48.01+16.50 71.05+15.55 <001
Trangharrina 387.10+80.9 338 33+58 52 401 51+108.77 «0.05
Saturacsin 2381+547 13.50+3 53 28 53+6.28 <0.05
Ferriting 24.18+21 26 12.85+8.01 28.99+20.02 «0.05
Fotato 384+1 82 2.85+0.37 382+185 ni
VB2 250 86+88.85 251.01+103.4 250 18+56.01 e
Edaa 208.75+T.T1 30.02+5.87 2801875 ns
Ingresass 420.00+242.8 5554144 82 S548.10+18402 <001

InstruccionZria 37% 12% 44% <0.05

Conclusiones La prevalancia de anemia al final dal embarazo fue 31.2%.
Existe un muy bajo acatamiento de los planes de profilaxis oficiales. A pe-
sar da no presentar anemia, las paciantes presentarcn déficil de hiemo
{71%) y de folato (60%), siendo normal I'-l vitB12

ANEMIA SIDEROBLASTICA CON SIDEROBLASTOS| P 141
EN ANILLO Y VACUOLIZACION DE PRECURSORES

MEDULARES

Dres, Kohan, R-Lavergne M-Vaber, S-Elena, G -Acufia, D-
Welch, V. Galimberti, G.

Haospilal Gengral de Nifios Dr. Pedro de Elizalda. Unidad de

Hematologia

Nifia de 1 afio y 7 meses de vida derivada con el diagndstico
presuntivo de Aplasia medular, con ar lecedentes de leuconeu-
tropenia severa y anemia de evolucion torpida. Macida de 2do. em-
barazo pretérming,

Anamia desde &l afo de edad, translundida en 4 oportunidadss,
relmctaria & hamatinicos

EXAMEN FISICO:Dasnutricion dae 2do., grado, retraso madurativo
y de crecimiento, algunos estigmas gendticos: frente abovedada,
cuelio coro, cardiopatia congénita: foraman ovale, abscesos en
cornsa y endoftalmitis.

ANALISIS COMPLEMENTARIOS:Hemograma:Hto:12,6%, Hb: 4
grs. dl, Leucocitos:2000 mm3, Férmula:c:0-seg:0-8:2-8:1-L:95- m:0
-macro plaguetas 83000 mma3.

MEDULA OSEA:Celularidad normal, megacariocitos presentes,
Sarie eritrolde 56% con aislados cambios megaloblasticos y puan-
tes citoplasmaticos, mieloides 40%. Linfocilos 4%. Se observa
vacuolizacién de precursores |ovenes de la tres lineas.
Hemaosiderina:++/++++, sideroblastos aumentados,scorenegal:
21%, positivos:33%, polinucleares:28%, en anillo:17%. Citogenético
normal.

Dichos hallazgos conslituyen caracleristicas de sindrome de
Pearson (patologia mitocondrial), se estudio acidosis metabdlica y
funcion de pancreas exdcring generalmente asociados a esla en-
fermedad con resullado negativo,

Se medico empiricamente con Ac, Folico y Piridaxina, obtenisndose
majoria clinica y hemalologica.

CONCLUSION: Motiva esta presentacion la infrecuencia de este
Tipo de anemia en la infancia temprana.

nemi n U educacional
EVALUACION DE ANEMIA Y DEFICIENCIA DE P 142 ERITROPOYETINA RECOMBINANTE HUMANA P 143
HIERRO EN UNA POBLACION DE ESCOLARES DE {rHUEPO) EN ELTRATAMIENTO DE LA ANEMIA

12 ANOS RESIDENTES A MEDIANA ALTURA (1200m.s.n.m.).
Suys MC.Guerra L.Martin B. Torrejon | Miranda C.Garcia T,
Deapartamenia Erital - institulo de Biclogia de la Altura-UNJU - Jujuy

Introduccién: son escasas y conlrovertidas las referancias qua
permitan conocer la pravalencia de anemia y/o deficlencia de hie-
fro an una poblacién pre-adolescenta.

Objetives: analizar en escolares de 12 afios residentes a media-
na allura, prevalencia de anemia y/o deficiencia de hierro, segin
difarencias presentadas por sexo y nivel socloecondmico. Material
¥ mélodos: participan del estudio 976 nifos (varones:&77 y
mujeres:499) alumnos del Gltimo afio del ciclo primario de escue-
ias piblicas y privadas de 5. . de Jujuy. Se clasifica la muestra
ssgun sexo y caracterislicas socioeconomicas en dos niveles:
Adecuado(A) y Bajo(B). Determinacionss hematoldgicas: para va-
lorar: 19 Anemia: hematocrito (Hio) ajustado por edad,sexo y altu-
& (Varones: Hio < de 42%; Mujeres: Hio < de 40%).27, Deficigncia
de hierro: a)Saturacidn < de 16 % (Deficiancia del componente fun-
cional dal hierro) y b)Ferriting < de 10 ng/ml (Deficiencia en reser-
vas de hierro). Resultados: Porcentaje @n varones y mujeras se-
gun nivel socioecondmico de: Anemia: Mivel A: V: 30 % - M 4%,
Nivel B: V: 32 % - M 5%, Deficiencia funcional del hierro: Nivel A :
VAT%- M 19%, Nivel B: V 7%- M 10%, Dsficiencia en reservas de
hisrro:Nival A: V 10% M 19%, Nivel B: V 6% M 13%. Las difaran-
cias encontradas entre ambos sex0s ¥ niveles socioecondmicos
referentes a Hio y deficiencia de hierro,son estadisticaments signi-
ficativas.

Conclusiones: los resultados muestran: 1%)La prevalencia de ane-
mia en ambos niveles socicecondmicos &s superior en varones.
2%|La deficiencia del componente funcional del hierro y las reser-
vas del mismo es marcada en varonas y en mujerss procadantas
dal nivel socioecondmico adecuado.

DE PACIENTES(pts) CON CANCER AVANZADO: CALIDAD DE
VIDA COMOD FACTOR PREDICTIVO DE RESPUESTA.
Bonicaite 8. De la Cruz J, Giacomi N, Ferreyra L, Gelemur M, Tur
A, Bunzel 8, Marin G, Riva M, Zopegno L, Martinez C, Picciala M,
Cimini M, Flores L, Ferreras R, Cichelli G.

La Plata, Argentina

Introduccidn:La anemia es una complicacion frecusnle eén pls someti-
dos a quimiolerapia (Ql) mielosupresora por cdncer avanzado. Su im-
paclo @s, en general, subestimado y en consecuencia su lratamiento
es inadecuado. Aungua la rHUEPD ha damosirado ser capaz de elevar
los niveles de hemoglobina (Hb) a un rango normal es necesaro estu-
diar la magnitud de este beneficio desde oiros pardmetros. Objetivo:
Analizar el impacio del tratamianto con rHUEPO sobre |a calidad de vida
(CV) de un grupo de pacientes con anemia duranie [a Ot por cancer,
en que extensin fa CV es influenciada por los niveles de Hb, ¥ |a posi-
bilidad de predecir la respuesia con los puntajes de CV oblenidos an-
tes de comenzar el tratemiento. Material y métedos: Estudio
multicénirico, longiudinal y prospectivo. La CV lue evaluada previo al
lralamienlo y & las 2 y £ semanas posterioras, con la suboscala de
anemia del Functional Assessment Cancer Therapy (FACT-An). La
rHUEPO fue administrada 3 veces por semana, a dosis da 150 ULKg.
Se dafinid Ia respussia coma el incremanto de Hb sobre el valor basal
» 1g/dL. 43 pacientss (pis) fueron evaluablas. Resultados: Todos los pls
respondieron. La CV mejord én lodos los dominios v la diferencia enire
los valores basales y & 4 semanas lue signilicaliva (p<.01) en lodos
los dominios, (i-test para muestras relacionadas y "lamano del glecto”).
El ratamiento con plating no lue una variable determinanie de menor
respuesta. La correlacion entre valores de Hb y CV fue estadislicamente
significativa (Pearson’r). Los pis con valores basales mas bajos en la
subescala de anemia mosiraron valores mas bajos de Hb y puniajes
mas bajos de CV a las 4 semanas de Iratamiento. Conclusiones: El tra-
tamianto con rHUEPQO incrementa |05 niveles de Hb y majora la CV de
los pis tralados. Los valores basales de CV podrian ser considerados
como una varlable predictora de respuesta al tralamiento.
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GLUCOSA 6 FOSFATO DESHIDROGENASA (GBPDH) P 144
EN ANEMIA FERROPENICA (AF)

Aixalg M*, Sivina M**, Maorallo M*, Machado V*, Llesuy §***
*liHematoldgicas ANM-""CEMIC. ***Facultad Farmacia y Bloquimica
g4

Objetivo: Evaluar la actividad de la GEPDH en el estado farroprivo
manifiesto. Antecedentes: Cuando los depdsitos de hierro estan
deplecionados, la determinacitn de ferritina no as sensible para el
gaguimiento de una anemia farropenica. La menar concentracion
de hemogiobina (Hb) intracelular favorece la reaccidn de radicales
libres conlra la membrana lo qus contribuye al acortamiento de la
vida madia eritrocitaria. Distintas enzimas protegen a la célula de
aste dafic oxidativo, Enlre ellas estd la GEPDH que cataliza la pri-
mera reaccion del shunt de las pentosas. Disefio: Se estudiaron
21 pacientes con AF manifiesta. Se |es realizé hemograma (CELL
DY¥N 17000, hiarro (Fe), capacidad de saturagidn de transferrina
(TIBC) (colorimétricos), ferritina (Fer) (EIE), GEPDH (cinatico).
Resultados: Media+DE:

HEb g/dlL 8.941.9, VCM fL 6649, RDW 20,343,7, Fe ug/dL 29,5212,0,
TIBC ug/dL 483+89, Fer 6+5 ng/mL, GEPDH WigHb 16,847.3 (nar-
males: 8,342 0). La actividad de la GEPDH comrelaciona nagativa y
slgnificativamente con Hbi{r=-080) y VCM(r=-0,81). No comrelaciona
con Fe, TIBC, Far, RDW. Conclusionas: 1- El aumento de la acti-
vidad de la GEPDH correlaciona significativamente con el descen-
so da la Hb y dal VCM lo gue a5 impartante para evaluar agrava-
miento de la AF, donde no son sansibles Fer, TIBC o RDW, (tiles
an ofros estadios de la deficlencia de hierro. 2- A menor contanido
de Hb intracelular s mayor el esirés cxidativo lo que provocaria el
aumento de la actividad de la GEPDH. 3- La madicién de la activi-
dad de la GEPDH pusds ser otro pardmetre de interds para eva-
luar sl acortamiento de la vida sritrocitaria el cual sdlo tiene lugar
en la AF grave y como consecuencia de un defecto de membrana

FRAGILIDAD ERITROCITARIAY DIABETES

“*Schijvarger 8, ***lribaren G, ****Moyano €, P 145

““Correa V, *"*"Visintini M, *Aixalda M
‘lHematofdgicas ANM *"CEMIC """Hial Pirovana, Bsds-""""Hlal
Clinicas, Cordoba

Objetivo: Evaluar si los niveles de glucose (G) y/o porcantajas da
hemoglobina glicosilada (HbG) de diabéticos tipo Il producen alle-
racion de las pruebas de resislencia globular osmatica (AGO) y
de autohemdlisis (AH]. Antecedentes: G ingresa al eritrocito par
difusion facilitada. Altos niveles de G en pacientes diabéticos pro-
ducen cambios en los hematies: glicosilacion y oxidacién de pro-
telnas, peroxidacion de lipidos de membrana, descenso de la
deformabilidad, aumentos en la actividad de la Na'/K*-ATPasa. Di-
sefio: se esludiaron dos grupos: | (control, n=18), Il {diabéticos tipo
Il, n=17}. Sa determinaron fragilidad corpuscular media (FCM) basal
{b) y post incubacidn (pi) (Dacle modificado) y AH espontanea (E)
y con al agregado de G (Kostinas modificado), Resultados:
Media+DE

GRUPO FCMb FOM pi AHE AHG
(gfdL) {g/dL) % %

I 0424002 0,5110,04 1,15+0,54 0,56+0,61

Il 0,4440,02 0,5310,04 1514076 1,0440,53

p 0,003 NS NS 0,004

Se observd una tendencia de correlacidn positiva entre FCM v HbG,
no asi entre FCM v nivel de G. Conclusiones: 1- Por los datos ab-
tenidos, consideramos que al redlizar pruebas de RGO v AH deha
tenarsa en cuanta si el paciente es diabético para imterpretar los
resultados. 2-El aumento de G vy, especialmeanta da 1a HEG alieran
la prueba da RGO, posiblemente por los mecanismos armba expues

los. 3- Aungue no hay diferancia significativa, se encuantran valo-
ras de AHE mas altos en Il En |I, ¢l agregado da glucosa en AH
sdlo produce una cormeccidn parcial. Se intensificaria el dafo celu-
lar con la presencia de mayor cantidad de G.

ALTERACION EN EL CODON 90 DE LA B P 146
GLOBINA: PRIMER CASO EN ARGENTINA

' Cardozo M. A * Gonzalez, A% Benavante, C.7; Milani,
Al Villegas, A2
' Area Hemafologla. Departamento de Bloguimica Clinlca. Facul-
lad de Ciancias Bioguimicas y Farmacéuticas. Universidad Naclo-
nal de Rosario. Argentina, *Sanvicio de Hemalologia y Hemoterapia,
Hospital Clinico San Carlos. Universidad Complutense. Madrid,
Espafia. *Facultad de Bloguimica y Clenclas Bioldgicas. Préclicas
Finales. Hospital José Maria Culien. Sania Fe

Una hemoglobina ancrmal, electroforaticamente lenta con despla-
zamianto antre las hemoglobinas S y C tanto a pH alcalino como
acido fue detectada en una paciente argenting con ascendencia siria
y hunmgara. El propdsito es un Individuo de sexo femenino,
clinicamante normal, al que sa s realizd estudio de hemoglobinas
al finalizar un embarazo. El porcentaje de Hb anormal hallado fus
de 35 %. La paciente presentd al diagndstico los siguiente valores
hematimetricos: Hb 11,7 g/dl; Hematias 3,867 x 10" /1; Hcto 34 %;
VCM 93 fi, HCM 31,9 pg ¥ CHCM 34,3 g/dl. Estudios realizados
por técnicas de Cromatografia Liguida de alta Fresion y
Secuenciacion de ADN ravelaron la presencia de la Hb Agenogl [b
90(FB)GIu—sLys]. Este es el primer caso detectado en Argentina.
Hasta la fecha no ha sido reportada la secuencia de ADN de esta
variante. En nuestros estudios hemos podido delerminar que la base
mutada es GAG — AAG on el codon 20 de la [ globina. Esta va-
rianta fue reportada por primera vez en una familia japonasa y pos-
teriormenie sdlo ha sido descripta en cuatro familias, una hangara,
dos sicllianas y una familla negra americana, La presencia de la
Hb Agenogi en diferentes grupos raciales puede sugerir origenes
independientes.

COMBINACION DE PRUEBAS DE LABORATORIO | p 147
PARA DETECTAR FERROPENIA LATENTE Y

MANIFIESTA EN POBLACIONES PEDIATRICAS HOSPITALA-
RAIAS.

*Sandoval M, **Elorza A., **Re L., **Avila V., **Garbiaro 5., *“Ho-
que M.

*Fisivlogia Humana. UNS. " Servicio de Oncohematologia, Hospi-
tal Intarzonal General Dr. J. Penna. Bahia Blanca, Argeniina.

Introduceidn: La alta prevalencia de deficiencia de hierro en re-
cién nacidos y nifios tiens reparcusidn social ¥ constituye un pro-
blema relevants en la salud pablica. Su tratamiento y prevencidn
deben ser considerados en forma prioritaria ya que el mayor requa-
rimignto de hierro coincide con la etapa de crecimiento y adquisi-
cion de habilidades motoras.

Objetive: Estudio de deteccidn precoz de deliciencia de hierro en
un grupo de riesgo delinido por edad y peril soclo-econdmico.
Criterio de Seleccion: grupo etario entre 1y 10 afios que con-
curra al sarvicio de pediatria por consulias no hematologicas. Ang-
mig_ferropriva: hemoglobina (Hb): < de 11 grfdl, volumen
corpuscular medio (VCM): <70 IL, Ferritina: <12 pg/L, Transferrina:
480 pg/l, Saturacidn de Transferrina: < 8% (Frank Oski, 1883);
Eeropenia latents: Ferritine: <12 pg/L.

Métodos: Curvas de regresidn y distribucion da Hhb, % de satura-
cion de transferring, ferritina v VCM.

Resultades: La relacidn VCM-Hb identificd anemia manifiesta en
el 5,3 % de los casos estudiados. La relacién Farritina-Hb detectd
un porcentaje menor de anémicos ferropénicos (7,4 %), mientras
que identificd un 13 % de la poblacidn con ferropenia latents. El
andliziz da la relacion Transferrina-Hb no fus sansible para detec-
tar anémicos ferropénicos.

Conclusiones: La Hb como Onico pardmetro no 5 un (ndice sen-
sible en el diagnostico precoz de la ferropenia. Nuestros resulla-
dos muestran gue la combinacion de prusbas rafleja con precisidn
los sstados de deficiencia de hierro,
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HEMOGLOBINA JOHNSTOWN ASOCIADA ABETA | P 148
TALASEMIA

Feliu Torres, A'; Roldan Ariel'; Gonzdlez, 5% Sciuccat!, G'; Bonduel,
M'; Braier J'; Eandi Eberls, 5

(1) Hospial J. P Garrahan, {2) Hospital de Rehabilftacidn Respira-
foria Maria Farrar, Buenos Aires.

Nifia de 8 afos que consultd por hipertermia, dolor abdominal y
diarrea de 4 cuatro dias de evolucion, El Onico dato positiva dal
examen lisico tue &l rubor facial. En &l hemograma efectuado al
ingreso se delectd: hemoglobina (Hb) 17.3 g/dl, hematocrito 54.9%,
leucocitos y plaquetas normales, Los estudios complementarios
(urea, crealinina, hepatograma, electrocardiograma, ecocardiogra-
ma, radiogra-fias v tomografia axial computada de tdrax, ecogralia
abdo-minal) realizados para descartar causas secundarias de
poligicbulia fueron normales. Ante la persistencia de niveles de Hb
elavados (>Percentilc 87) se realizé el estudio del grupo familiar.

Propdsilo Madre Padre

Hemoglobina gidl 17.7 16.2 141
Hematocrito S 55.3 44.7 44
VCM 64.4 a7.8 £3.9
Reticulocitos 5 6.1 (V8] a9
Electroloresis pH Ausencia Ausancia  Ausencia
8.4 acelato de bandas de bandas de bandas
celulosa anomalas anomalias  andmalas
Cuantificacion HbA, % 52 27 5.4

P, (mmHg) 10.93 17.85 NR

El andlisis molecular de los genes ) demostrd la presencia de Hb
Johnstown [b109(G11)Val—Leu] asociada a IVS I-1en &l proposi-
10, la madre heterocigota para Hb Johnstown y el padre fi talasemia
heterocigota. En conclusion es necesario incluir en el estudio de
los pacientas con poliglobulia la determinacion de P, y el poste-
rior estudio hematoldgico familiar a fin de caraclarizar la patologla
da base y dar el consejo genético aproplado.

ESFEROCITOSIS HEREDITARIA EN LA INFANCIA P 149

Alba L, Gemaz S, Martinaz M, Ferrera E, Fynn A,
Armenddriz H.
Scio. Hemalologia Hosp. Nifios La Plala

Objetivos Evaluar la evolucion y requerimientos transiusionales
(TSF) de acuerdo a la edad. Ples y mélodos Desde 12.1977 a
4.2001 se diagnosticaron 43 ptes. de acuerdo a cuadro clinico,
citomoforiogia, indices hematimeétricos, pruabas de Iragilidad y re-
sistencia osmdtica (FyR). 3 grupos al diagnéstico: Grupo | Ples <
de 35 dias de vida n=8, Grupo Il < de 12 meses de edad n=12 y
Grupo Il > da 1 afo n=23 nifios. Resultados Grupo | Mediana da
edad 20 dias, Agl WM 1:1, Anemia Severa 3 ptes, lctericia 5 ples.
Medianas Hb 8,65 gridl (r7,2-18,1), Hio 22 8% (r20-36), Retic 4,75%
(r0,4-15), CHCM 38,2 gridl (r34-41.6) Esferccilos en SP en lodos
los ples. Antecedentas fiares 4 ples. FyR 4/4 anormales. TSF 5/8
(62%) Grupa || Mediana de Edad 3,5 meses, Rel M/V2:1. Anemia
sevara B pls, Ictericia neonatal 7 (1EXT y 2LMT), esplenomegalia
5. Fy R Anormales en 11 ples normales en 1. Medianas de Hb 9,1
gridl (r5.8-12.4), Hio 26,1% (r12-37), retic 4,1% (r0,4-13,2), CHCM
35 gr/idl (r27-40), Esferocilos en SP en lodos los ples. TSF 712
(58%) Antecedentes fliares. 10 ptes. Tres ptes fueron
espleneciomizados todos por alto requenmiento > 5 a. Grupo [l
Mediana de edad 6 anos. Rel V/IM 1:1. FP: Anemia 13 ples. icteri-
cia 12 ptes, Esplenomegalia 9, Litiasis vesicular 3, Retraso
madurative 1, Enf Von Recklinhausan 1. FyA anormales (11/11) Me-
diana de Hb 9,4gr/dl (r 5,7-11,7), Hto 28%, (r15,0-32.4). Retic 7,2%
(r0,4-18%), CHCM 36.4¢gr/d (r33-42.5), Eslerocitosis en SP todos
los ptes. TSF 10 ptes (50%) 1, 4 veces, el reslo una sola vez. 5
ptes con antecedentes fliares. Seis fueron esplenectomizados, 2
ples > de 4 TSF, 3 con 1 TSF. El crecimiento fue normal en todos
los ples. Conclusién En esla muestra no pudimos evidenciar dila-
rencias en los requerimientos TSF en los tres grupos. Adecuado
desarrollo pondoastatural en fodos los ples. tratados de manara
conservadora,

PROFILAXIS DE LA ANEMIA: HIERRO SEMANAL

O DIARIO? P 150

Ferpnander Sasso D; Duran P; Galimberti G,
Hospilal de nifios Pedro De Elizalda. Buanos Airas

La anemia ferropénica es una patologia con alta prevalencia, y con
efectos deletereos confirmados. La WHO ha estimado que e 51%
de los ninos mencres de cuatro anos |a padecean cifra confirmada
&n nuestro pais. La suplementacidn férrica pareceria ser la mejor
manera de evitaria,

Objetivo: Determinar la eficacia del hierro (sullato ferroso) en la
profilaxis de la anemia a una dosis de 5 mg/kg/semana, en lugar
da |a utilizada actuaimenta de 1 mgkg/dia.

Se escogieron 150 laclanles sanos de cualro a seis meses de vida.
Se midid Hb y ferritina, al principio y al final. De los 107 que fueron
protocolizados solo 35 terminaron el estudio,

Resullados: Esquema semanal; variacion de concentracion de Hb
de -0.5y de Ferritina de —33. El 69% presentd ambos indicadores
narmales, y un 30,4% un indicador descendido. En &l grupo diario
la variacion de Hb fue de 0,3 y la de ferritina de —18,9. El 58% de
kos nifios luvieron valores normales y el 25% al menos un indica-
dor descendido. (no estadisticamenta significativos)

La frecuencia de nifios amamantados fue de 27/35.Los que tuvie-
ron Hb y Faritina disminuidos recibieron 422 meses y los normales
7.7+4 meses. Por regresion logistica se demostrd gue cada mes
de lactancia disminuia en un 33% el riesgo de anemia
|estadisticamenle significativo) Solo el 32% de las madres admi-
nistraron correctamente ¢l hierro durante los 8 meses del protoco-
o

Conclusiones:1.La administracion semanal no demosird ser menos
efactiva que la diaria. 2.La lactancia materna prolonga-da seria un
factor protecior contra la anemia. 3.La administra-cién profilactica
da medicamentos por liempo prolongado pareceria generar dificul-
tades en su cumplimiento

ANEMIA HEMOLITICA POR CRIOAGLUTININAS. P 15]
TRATAMIENTO CON ANTICUERPOS

MONOCLONALES ANTI CD-20Y CICLOFOSFAMIDA (CFM).
M.A, Pavigvsky, PMountford, L. Wannesson y 5. Paviovsky,
FUNDALEU, Buanos Aires, Argentina

La enfermedad por crioaglulininas es una variedad de anamia
hamalitica aulcinmune que se caracteriza por la produccion de
anticuerpos monoclonales tipo IgM dirigidos contra antigenos de
superficle eritrocitaria. Puede aparecer asoclada a ciarlas infeccio-
nes virales, a enfermeadades linfoproliferativas o como forma primaria
idiopdlica. Algunos de eslos pacientes son refractarios a numearg-
505 e5quemas terapéuticos lo cual nos lleva a evaluar nuavas mo-
dalidades lerapéuticas. Reportamos &l tratamiento de 3 pacienies
con diagndstico de anemia hemolitica por cricaglutininas refracta-
rio a corticoldes (EH y EG) tratados con Anti CD-20 (Mablhera),
375 mg/m2 x 4 dosis asociado a ciclofoslamida:

Pacientes EH EP EGI
Edad 67 anos 63 anos &7 afios
Enfermedadds base LLC/SLL Enferm. de Miscosis
Waldestrom Fungoide
Auto Igh IgM & IgG Ighd
Anticuerpo
Esguema terapéutico  Mabthera Mabthera Mabthera
CFM CFM - Metil CFM
prednisona
Hematocrito (Hio) inicial 18%% 18% 18%
Hematocrilo
{Hto] final 38% 41% 39%
+4 mases +7 Meses Aln an
Coombs(-) Coombs (-) tratamiento

Consideramos que dada la muy buena tolerancia del tratamianto y
los busnos resultados obtenidos deberia considerarse el uso de
anticuerpos anti CD-20 en el tratamiento de estos pacientes.
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ATR-16 DEBIDO A UN REARREGLO COMPLEJO

DE NOVO DEL CROMOSOMA 16 F 152

Zelaya, G, Feliu, A% Rossett, L, Barreiro,C', Gallego,M'.
Laboratorio de Citogenética - Servicios da Genética' y Hemato-On-
cologia®. Hospital de Pedialria “Prof. Dr. Juan B Garrahan®, Cédte-
dra da Genética y Biglogla Molecular. FF y B* UBA.

Existen dos sindromes de a-lalasemia asociados a retardo mental
ATR-18 y ATR-X. El ATR-16 se origina debido a rearreglos
cromosomicos gue deletan genes a-globinas y olros genes que
mapean en el brazo corlo del cromosoma 16, 58 han comunicado
aproximadamente 15 casos de ATR-18. Se presanta un nifio caon
ATR-16 debido a un rearreglo complejo que involucra una delecion
18p13.3 y duplicacidn 16q22-gter. La evaluacion clinica mostrs: fren-
te amplia, hiperlalorismo, iris estrellado, estrablemo, nariz ancha,
labios finos, micrognatia, talipes eguinovarus y cifosis debido a
hipoplasia de T-12. RMN: atrofia cerabral. Fondo de ojo: hipoplasia
de papila. Estudios hematolégicos: anemia con moderada
hipocromia. Se detectaron celulas con inclusiones de HbH. El esty-
dio molecular mosird la milad de fa dosis de los genas a-globina

El cariotipo fus: 48, XY, add (18)( p13). Se realizd tée- nica de FISH
utilizanda las sondas WGP18, inv( 18), Tel{18p), Tel{18q). El
cariotipo fue Interpretado como:46 XY,add(16) (p13), ish der (16) 1
(16;16) (p13.3q22) (WCP16+, inv 18-, tel1 8p-, tell Bg++). Los
cariolipes parentales fueron normales, El uso de sondas
subtelomdricas perrnitis identificar sste nusvo caso de ATR-16. Los
nuevos hallazgos la vértebra anormal vy el iris estrellado, no
descriptos en los casos anteriormente publicados de ATR-18 y de
duplicacion de 16q, podrian contribuir a una mejor descripcidn cli-
nica de ATHR-18. Se destaca ls importancia de estudios
hematoldgicos en todo pacdiente con anomalias menores y mode-
rado retardo mental,

UTILIDAD DEL RECEPTOR SOLUBLE DE P 153
TRANSFERRINA (RST) PARA EL DIAGNOSTICO

DE FERROPENIA EN PACIENTES CIRROTICOS CON ANEMIA.
Rosso A', Gadano A%, Rando P', Arbelbide J¢, Gonzdlez E?,
Ferndndez JL'.

Biasidus', Hospital ltaliang®, COMP. Bugnos Aires, Argentina.

Objetivo: Determinar la ulilidad del RST para evaluar [a anemia
lerropénica en pacientes cirrdticos. Pacientes y métodos: Se es-
tudiaron 38 pacientas cirrdticos que presentaban anemia (Hb <11.5
gfdl en la mujer y 12.5 g/dl en el hombra) durante la evaluacién
previa al trasplante hepético. Se les realizd hemograma, ferremia,
siderolilina y saturacidn, dosaje de ferrtina, RST, eritropoyeting,
perfil de citequinas inflamatorias, aspiracidn y biopsia de méadula
dsea para evaluar depdsitos férricos. Resultados: 19/38 (50%) de
los pacientes presentaban ferropenia (FP) y 18 anemia de trastor-
nos cranicos (ATC). Todos los pardmetros utilizados para estudiar
&l matabolismao del hisrre mostraron valores significativaments di-
ferentes entre ambos grupos.

FE ATC p
RST (nki1) 60 = 38 26+ 11 =0.01
VCM (fL) B2 =8 P68 = 0.05
Ferritina (ng/mil) 88 + 163 460 + 64T = 0.0
Ferramia (ug/dl) 55 + 43 101 = 42 = 0.0
Transferrina (ug/dl) 290=78 201 + 68 < 0.01
% de saturacidn 18+ 16 47 + 24 < 0.01

El R8T esluvo aumentado en 17/19 pacientes FE (89.5%) y en 7/
18 ATC {p=0.01). No hubo diferencias significativas en los niveles
de EPOQ, O/F de EPO, TNFa, IL-1b e IL-B enire ambos grupos.
Conclusion: El RST es 0tll para el diagndstico de anemia
farropénica en pacientes cirrdticos, mestrando un nivel de signifi-
cacion similar a los métodos de diagndstico estandar.

TALASEMIA INTERMEDIA. P 154
Chiggoe, G., Emamouspe, B., Pennesi, 5., Iparraguirre, B.

Sarvicio de Hematologla, Laboratorio de Patologia Eritrocitica,
Haospital Francds. Busnos Airas. Argenting,

La talasernia intermedia (T1) es una designacidn dinicamente mal defi-
nida, usada para describir pacientes fenolipicamante mds saveras que
los aleclados por talasamia menor, pero mas leves que los casos de
falasemia mayor (transfusién dependientes). La saveridad de la Tl se
eslablece en base a edad da preseniacidn, hemoglobina (grfdl), reque-
rimianto transfusional, presencia de hepatoesple-nomegalia, cambios
deeos y deficiencia de crecimiento, Material y métodos. Se astudia-
ran 13 pacientes (9 adullos) perlenecientes a B familias, todas de ori-
gen medilerraneo. A pacientes, padres, harmanos e hijos se les realizd
por métodos estandar: hemogramas con recuento de reticulocitos, de-
terminaciones de Hb A2, Hb Fetal y larritina sérica. Las mutacionas
lalasémicas del gen b fueron investigadas por amplificacidn de ADN por
PCR & hibridizacion con sondas alelo-especificas, y los defectos del
gen a por Soulhern Biot de ADN gendmico. Resultados. Todos los pa-
cienles han requerido transfusiones esporddicas, no mds de tres por
ano. Nueve adullos lueron esplenacto-mizados por esplenomegalias ma-
sivas con manilestaciones de hiperasplenismo. Seis pacienles requie-
ren tratamiento con desfarrio-xamina por hemosiderosis. Mantienen buen
estado clinico a pesar de cursar con Hb enlre 5.0 y B.O g/dl. Rasulta-
dos estudios ADN:

IWG-1-6 T=C / IW5-1-6 T—C: 2 hermanos (48 v 38 afos)

CD39 C—T / IVS-1-110 G—A: 2 pacientes (44 y 45 afios), el primero
con una hija {1 afa)

IV5-I-1 G—A + aone 1 paciente (44 afios)

cec + defecto gon P ono identificado; 1 paciente (19 afios)

CD38 C—T + deleclo gen a no identificado:1 pacianta (30 a)

€038 C—T: 1 paciente (50 afios) con 1 hija (25 afos)

IV8-1-1 G—A: 1 pacienle {38 afios) con 2 hijos (10 y 6 afios).

Los 4 hijps son fenclipicamente idénticos a sus padres.

Conelusidn, La Tl plantea serios problemas para el consejo genélico
en los casos on que no se logra completar |a identificacion de sus ba-
505 moleculares.

ESPECTROMETRIA DE MASA: UNA METODOLOGIA

. P 155
ALTAMENTE SENSIBLE Y RAPIDA EN EL

DIAGNOSTICO DE VARIANTES DE HEMOGLOBINA

Marglii A, Ceballo F Carbie C, Gonzalez E, Schemaona A, Chamolas
M, Diaz B.

Dto de Bioguimica Clinica, Seccidn Hamatologia, FFyB, UBA, Hial,
de Clinicas "Josd de San Martin® Fundacidn para ef astudio de las
Enfermadadas Neuromatsbalicas. Bs As,

Se estudid una paciente anémica ¢on un cuadro compatible con
sindrome talasémico. Los estudios de laboratorio obtenidos fusron:
Hio; 24%, Hb.7,8 gidl, GR.:3,5x10(12)1, VCM.: 67 fl., MCH:21,7 pg,
CHCM.:32 4 %, RDW:23,8%. El frotis de sangre periférica presento:
anisopoiquilocitosts, microcitos, hipocromia,drepanccitos, cpos. de
Howell-Jolly, puntsado basdfilo y 31% de eritroblastos. El rio.
reticulocitario: 13 %, Ferremia:184 mg/dl TIBC.207mg/dl, 1s:0,9,
Ferritina sérica=1000ugl. La electroforesis en acetato de
celulosa(Tris-Glicina pHE S)detectd una banda andmala del 93%en-
tre las posiciones A1 y A2, Hb A2 de 4% y Hb Fetal da3%. La
electroforesis en citralc-agar pHE presentd una banda an posicicn
de Hb 5, certificada con un test de Sickling positivo. Con los resul-
tados obtenidos se postuld el diagndstico de Hb 5-b° Talasemia.
La espectrometria de masa deleclo un pico correspondianta a una
variante de cadena b con 'un corrimiento de 30 Da respecto a la
variante b normal, confirmandose el fenotlpo de la paciente como
una Hb S bE(A3) GluEVal. El estudio slectroforélico de uno de los
padres fue compatible con bTh.heterocigota y el del otre con una
Hemaoglobinopatia 5 haterocigota.

Conclusidn: Debido al alto contenido de Hb S y al componente
lalasémico de uno de sus progenitores se confirma una talasemia
doble hatarocigota HbS-b®. La espectrometria de masa, realizada
en nuestro pais, es un método sensible y rapido que permite la iden-
tificacion de variantes de Hb utilizando pequefias cantidades de
muastra.
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ESTUDIO PRELIMINAR: INCIDENCIA DE ANEMIA | P 154 BTALASEMIA (BTAL): FRECUENCIA DE P 157
EN UNA POBLACION PEDIATRICA DE CORDOBA MUTACIONES HALLADAS ENTRES CENTROS

Rivas Ibarglien, M.A.", Sujeros G.A.""
Hospital de Ninos de la Sanlisima Trinidad®, Sarvicio de
Hamatologia y Hemoterapia-Hospital ltaliano®®, Cdrdoba.

Objetivo: Delerminar la incidencia de anemia &n una poblacion
pediatrica ambulatoria del Hospital Pedidtrico del Nifio Jesis, Cor-
doba, en un periodo de 12 meses. Materiales y métodos: Fueron
incluidos 1429 nifios (682 mujeres y 747 varones) con edades com-
prendidas entre 1 mes y 15 afios. El hemograma fua procesado en
un contador hematoldgico (Coulter T540). Resultados: La inciden-
cia de anemia en el total de nifios fue del 16 %. La mayor preva-
lencia fue observada entre 1 mes y 3 afios, y dentro de ésta gru-
po, &n nifios de 6 meses a 2 anos.

Grupo Incidancia % Hb (gridi) VCM (1) HEM (pg )
M v M v M Vv M v
i-6m 10 25 102=08 87207 76211 Td=B 25=4 26z 3
B-12m 45 bB5 987=z11 97211 @820 B6=8 223 2123
1-2a 42 45 8.7=10 B8x14 658 60«8 21=4 1923

23a 25 18 9E8z09 9Bz1.1 B4z6 BS5z12 20:3 2125

Entre 3 y 15 afios, |a incidencia oscilo entre 0 y 16 %. Segun los
indices eritrocitarios, 83 % fueron anemias microciticas
hipocrémicas v 17 %¢ normociticas normocrémicas. En nifios no
anémicos hubo una tendencia a VCM mencres hasta los 11 afios
raspecio a nifics mayores a 11 anos. Conclusiones: 1- Elevada
incidencia de anemia entre 8 meses y 2 anos cuya causa pringipal
parece corresponder a una carencia de hierro. 2- Es necesario
establecer valores de referencia de parametros eritrocitarios en
nuasira pobiacion pediatrica, a fin de detectar precozmente allera-
clones sugestivas de erilropoyesis ferropénica que permitan
implementar medidas preventivas.

Tulian C'¢, Soria N', Roth G', Acevedo 5%, Cuallo M®, Canalejo K7,
Blanco A%, Aixalg M'.

C.M.Bancario"UNCdrdoba, *lIHematoldgicas ANM. *Laboratoria
Aixald-Blanco. “G.C.Hemoglobinopatias

Objetivo. Evaluar frecuencia y perfil hematoldgico de las primeras
45 mutaciones del gen b globina estudiadas en tres centros. Ante-
cedentes. La bTAL es un desorden hereditario en el que se encuen-
tra reducida (fi*) o ausente (%) la sintesis de cadena fi. La ATAL
estd ampllamente distribuida en el mundo. Tiene alla prevalencia
en paises del Mediterrdneo, slendo B mutacionas responsables del
20 %= da los casos y las mas frecuentes son fi° (C—T) en el codon
32 (CD3g) y p* (G—A) &n &l IVS 1:110. Disefio. Se estudiaron 45
paciantes con ATAL menor (VCM<751l, HbA, aumentada). La ca-
racterizacion molecular sa realizé por PCR/ enzimas da restriccion,
DGGE o por PCR/ASO. Estadistica: Student Resultados. Mutacio-
nes: CD3g%n=18), IV1:110{n=20), IVS1:1{n=2), IV51:8 (n=1),
IVS2:1(n=1), IVS2:745(n=2). Perfil hemaloldgico; CD3YIVE1:110
(Metia+DE): RBCx10"/L: 5,97+0,55/5,84+0,63; Hbg/dL: 11,640,95/
11.6+1.4; Htol/L; 0,38+0,03/0,38+0,04; VCMIL: 83,4+2.9/
65,8+4,7(p=0,03); Mentzar; 10,7+1,1/11 4+1.4; England Fraser: -
3,944 8/

-1.447.0; Hb fetal®s: 2,441,6M ,520,7(p=0,03), con mayor predomi-
nic de punteado basdlilo y target cell en CD39, CD39 fue mas (re-
cusnite (12/19) en los centros de Bs.As. vy la IV1:110 (14/20), en el
de Cordoba.Conclusiones.1) 39/45 pacientes presentaron las
mutaclones CD38 y IV1:110, las mas frecuantas en nuasiras co-
rrientes migratorias provenientes de llalia y Espana. 2) La diferan-
cia entre Cordoba y Be.As. podria indicar composician étnica dis-
linta. 3) EI VCM, la Hb fetal y la morfologia eritrocitaria podrian ser
parametros importantes a tener en cuenta en la preseleccion de los
pacientes previo a la investigacion de la mutacion.

ANEMIAY ENFERMEDAD TIROIDEA P 158

Pajor M.

La anemia asociada a enfermedad tirpidea, sobre fodo a
hipotircidismo obedece a multiples causas y su identificacion y lam-
pautica es un dasaflio. Muestro objelivo fue determinar la incidencia
da anemia en paciente con enfermedad tircidea, ya sea al inicio o
duranta el desarrollo de la enfermedad, tratar de establacer la causa
¥ su asociacién o no con la enfermedad de base, evaluar la res-
puesia terapéulica y determinar la presencia de otras alleraciones
nematoldgicas asociadas (citopenias), Desde el afio 1985 fusron
svaluados en el Servicio de Endocrinclogia del Hospital Dr. Jose R.
Vidal 100 pacientes con enfermedad tiroidea, de los cuales 80 pre-
sentaron hipotiroldismo. Fueron descartados aguellos pacientes (12)
con olras enfermedades sevaras o potencialmenta anemizantes al
momento del diagndstico de la enfermedad tircidea. Resullaron
avaluables 51 pacientes con antecedentes de anemia y enfermedad
tiroldea: Edad promedio: (42 + 14 afios); Rango: (15-78 afios). Sexo:
50 mujeres ¥ un varon. La anemia fue diagnosticada al inicio:
35,293% y durante la en efermedad: 684,71%. En 44 pacientes sa
detectaron hemoglobinas inferiores a 12gr/dl: promedio (10.03 =
1.30gr/dl), Rango (6,6-11,8gr/dl). Se diagnostico déficit de hierro sin
anemia en 7 de ellos. Como causas probables de anemia se halla-
ron las siguienles palologias: gastrilis (7), olras patologias
gastrointastinales (11), hipermanorrea (14), parasitosis (4], ingesta
de cames rojas insuficients (5). En un pacients se halld

asociada y an 7 de ellos leucopenia. Se determing la eticlogia y se
aplicd tratamiento especifico, obteniéndose oS siguientes resultados:

Respuesta al tratamignto

Eticlogla Sin Respuesta Respuesta Tolal
Respuesia Parcial Completa

Farropania o 13 17 30({58,82%)

Enfarmedad

Groidea pura 1 1 0 2(3,92%)

Mixta 1 a 9 19(37,26%)

Total 2 (3,92%) 23 (45,10%:) 28 (50,98%) 51 (100%)

EVALUACION DE IgG ASOCIADA A PLAQUETA P 159

(PAlgG) EN PACIENTES CON PURPURA
TROMBOCITOPENICA INMUNE (PTI).
Kramar E, Nadn G, Xavier D, Kaminker A,
Divisidn Hematologia,Hospital daClinicas»José de SanMartins,
Facultad de Medicina,U.B.A,Buenos Aires, Argentina.

{PTI) es un desorden auloinmune causado por auloanticuenpos que se
figan a antigenos especilicos de la membrana plaguelaria autdloga, con-
duciendo a un rdpido clearance por para del sistema reliculo -endolelial.
Objative:Preseniar nuesira experiencia en la evaluacidn de PAlgG en
pacientes (pis) con PTl y compararia con la de aguellos (pis) con
Irombocilopenia por deficiente produccidn plaguetaria. Paclentas - Mé-
todos: Grupo 1 (G1): 100 pis con PTI ., (80 mujeres), 46 afios{ 20-71) ,
sin enfermedades asociacas coma causa de lrombocitopenia, ni ingesta
de drogas. Exdmenes de médula ésea con nimero normal o aumenta-
do de megacanocilos. Grupe 2 (G2):43 rombocilopenias por délict de
produccidn, ( 34 mujeras), 62 aflos (22-88), 14 mislodisplasias.3 anemias
apldsicas, 28 postquimioterapia Titulacién de PAIgG: Leparrier y
col, Valor normal: mediana' 180 moléculas de IgG por plagueta (66-232).Re-
sultados: [ Gi) :mediana de PAlgG: 622 moléculas de IgG por
plagueta(218-2300) B0 % liulos elevados de PAlGG Madiana recuento
plaguetario: 83 x10 /L plaguetas ( 61-125 ), 100% recuenios disminuidos
{inferiores a 150x10/L plaquetas). (G2): PAlgG: 158 (58-340) 5%
elevados,recuenios  plaguelarios: 43x10/L(21-142x10/L) 100%
disminuidos Sensibilidad: B0%. Espacificidad: §5%. Valor Pradictivo
Positivo (+): 95%. Valor Predictivo Negativo(-):70%.Conclusionas:E|
astudio da PT] requiere mas de un lest de labomlorio sensible y especi-
fico. PAlgG dosa el total de IgG ligada a membrana plaguelaria en
plaguetas auldlogas intactas, Los ensayos de caplura autoanticuerpos.
Mingln test por si solo puede deleclar la presencia de anlicuerpos
antiplaguetarios en lodas las muesiras de lodos los pacienies, dada |a
complejidad de nuevos epilopes involucrados. El empleo de una bateria
da anticuerpos monoclonales muy amplia, para lograr una sensibilidad
adecuada , resultaria poco aplicable en la practica asistencial La tiula-
cion de PAIQG sigue siendo una técnica accesible y Glil como prueba
de laboralorio para la deteccidén de anlicuerpos antiplaquetarios.




138

HEMATOLOGIA & Volumen 5- N* 2, 2001

IgG ASOCIADA A PLAQUETA (PAIgG) EN

PACIENTES CON HEPATOPATIA CRONICA P 160

HCV ¥ AUTOINMUNE TIPO 1

Kramer E, Nadn G, FindorJ., Daruich J, Kaminker A, Xaviar D,
Division Hematologia y Gaslroentarologia, Deparlamento de
Medicina, Hospital de Clinicas «Josd dg San Martine, Facultad de
Madicina, U B.A, Argantina.

La plaguetopenia es una manifestacién comin en las hepatopatias crd-
nicas vinculable en muchos casos al hiperesplenisma. Por otra parta fa-
némenos auloinmunes asociados a la infeccion HCV también son cong-
cidos. Objetivo: Evaluar la presencia de PAIGG on pacientes(pts) con
HCV, compardndolos con olros pls. (grupo control) con olra hepalopatia
ordnica, paro de origen inmung. Paclentes-Métodas: GE(pts): 48 con
Hepatopatia Grdnica C (GA). (12 varones), edad media: 54 afios, ranga
(41-66). Grupe contral 17 pis con Hepatitls Autoinmune Tipo 1(GB), (4
varones), 37 aios, (27-47). Thulacidn de PAlgG: Técnica directa de
Leparriar y col. Valor normal modioPalgE M 160 moldculas de IgG por
plaqueta, rango(66-232) Recuanto Plaquetario normal APN hasta 150
x108/L Andlisis Estadistico: Test de X2 con comaccidn de Yales. La sig-
nificacion lue considerada cuando la probabilidad (p) fue menor de 0,05.
Resultados: (NS: No signilicativa ) Cl cirosls, HC hepatitis cronica, No
existieron difarencias significativas nl antre los datos de las Biopsias
Hepdticas, ni entre los pardmetros de Laboratorio antra GA y GB. No
correlacionaron los titulos de PAlgG con los valares da 1gG en susrm. 5
hallaron 100% do titulos levados PAIQG E en Cl y 81% en HC del GA,
p: NS (Mo huba ecorralacidn entre niveles de PAlgE, severidad de la en-
fermadad y camblos histoldgicos hepdticos).

PAIGG () PalgG (E) PalgS (N PAIgG (E)
e 17% BEN 0% 15%
% 4% BPD 0% B85%

CONCLUSIONES:E! nivel elevado de PAIQE es un hallazgo frecuenta
en hapatopatias HCV, indepandientemante de la presencia o no de
cirrasis ¥ no nacesariaments s& manifiesta con rombocitopenia. La
prevalencia de PAlgG elevada en HCV cronica servirla como explica-
cion del potencial rol del virus, ya que una prolongada infeccion con el
misma, cAUsE una pronunclada disfuncion inmune en estos pacientes.

ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND EN MENDOZA | P 141
Salinas G:Maldonado S; Kuri N |; Diaz R; Fragapane P,

Hospital Cenfral . Mandoza

Presentamos 210 pacientes, 148 mujares y 62 varonas, entre 3 y
60 afios, que consultaron par clinica hemorragica o hallazgo de
Tiempo de Tromboplastina Parclal Activade (APTT) prolongada, y
en el 55% de ellos con historia familiar relacionada. El protocolo
consistid en Tiempo de Protrombina (TP}, APTT, pruebas de co-
rreceion en los casos necesarios, Recuento. Plaquetario (RPq),
Tiampo da Sangrig (Simplate), dosaje de Factor VIII (coagulacion),
von Willebrand Cofactor de Ristocetina (vWCoR) v Adhesividad
Plaquataria’in vivo (Ad Pg). Del total de pacientes a 29 se las rea-
lizd la Prueba da la Desmopresina (DDAVE).

Fesultados:

Meadia = Desviacion Estandar

TP APTT viil VWCeR

% sagundos % %
Varones 8910 416 G4+31 5326
Mujeres 618 38+ 6 7137 5025

El RPq fue normal en todos los casos. La media de la Ad Pq fue
de 31%. El Simplate varld enlre 5 y mayor de 15 minutos, Todos
los rasultados positivos fusron confirmados con un segundo asiu-
dio. Se encontrd una respuasta al DDAVP de 2,8 veces para Fac-
tor VIl y 2,3 veces pare vWCoR, stlo un paciente resulld no
respondedar

Conclusiones:

En la mayoria de los pacientes fue compatible el laboratorio y la
clinica. El 4,3% (9) de los pacientas tuve Factor VIl y vWCoR nor-
males con Simplate prolongado: probable trombocitopatia. El test
da Ad Pg mostrd una correlacion del B2%. Todos los pacientes que
recibieron DDAVP presentaron rubor como dnico efecto colateral,

TROMBOSIS VENOSAY EMBARAZO. P 162
Bolognanl, M.M.;Vidal, H.0.; Ponzinibbic, Carlos

Serviclo de Hamalologia y Hemoterapla. Saccion Hamaoslasia y
Trombosis. Hospital italiano de La Plala.

Objetive: Analizar la poblacion con tromboambolismo vanoso
(TEV), an ralacion al embarazo y a otros factores de riesgo. Mate-
rial y métodos: Se analizaron en forma retrospectiva 108 paclen-
tas consecutivos con TEV atendidos en el Servicio de Hemalologia,
teniendo an cuenta los factores de riesgo v factores desenca-
denantes. Resultados: Se estudiaron 108 pacientes(p) con TEV,
de los cuales 8p (B8,53%) presentarcn episodios relacionados al
embarazo: Trombosis venosa profunda(7p), Tromboembolismo
pulmonar (1p), y trombosis del seno longitudinal (1p). Cuatro ca-
505 5@ asociaron a cesdrea, 3 al parto, 1 ocurrid durante el perio-
do de gesta y 1 en &l puarperio tardio. Se obsarvaron los sigulen-
les factores de riesgo: edad mayor de 35 afios (Sp), TEV previo (3p),
HTA asociada al embarazo (1p), y déficit congénito de protelna-S
{1p). Cabe destacar gue ninguna de las pacientes recibld tratamien-
to profildctico. Conclusiones: La asoclacién da TEV v embarazo
habitualmenta occurre en pacientss gue prasentan faclores
predisponentes congénitos y/o adquirides que detectados a tiem-
po parmiten indicar un tratamianto preventive adecuado. Dado que
el hematblogo actia tardiamente en estas pacientes, se destaca
la importancia de los obstetras en la bisqueda de estos faclores

de riesgo.

DETERMINACION DE PLAQUETOCRITO EN P 1463
POBLACION NORMAL Y POBLACION VIH POSITIVO:
DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS EN VIH CON MENOS DE 200
CD4fml

Balbas L.*: Garcia 1.*: Quidn A,> Desimone 1.*; Cimalando E.*
*Sarvicio de Laboratorio Central; © Servicio de Palologia. Hospital
Interzonal General de Agudos Evila de Lamils

Resumen: El advenimiento d& los métodos automatizadas de and-
lizis hematoldgicos permite evaluar otros valoras plaguetarios ade-
mds del recusnto, Dado qua en la formacion del trombo, el volu-
men global de las plagustas es fisioldgicaments importanta, consi-
deramos el valor Plaquetocrito (FTC) como un paramelro de esiu-
dio valido para la evaluacion da la funcidn del sistema plaguetario,
y no hablendo patrones universales para los valores de refarencia
ni estudios del comportamisnto del PTC an pacientes con serclogia
posiliva para VIH, encaramos el presente estudio. Con los cbjeti-
vos de determinar los valores da refarancia para &l PTC &n nues-
tro laboratorio, los valores PTC pacientes infectados por VIH, esta-
blacer relacidn estadistica entre no infectados y VIH positivos v
antre no infectados y VIH positives con valor de CO4 menor a 200/
ml, se toman 214 muestras de sangre de pacientas adultos sin
patologia y 347 de paclentes VIH{+), 85 con CD4 <400, 120 con
CD4 200/400y 132 con CD4<200. Se procesan an Call Dyn 1600
segun tecnica y se oblienen los siguientes resultados: Valor de re-
ferencia de PTC de personas normales en nuestro laboratorio:21
(10 a 31), valores PTC en pacientes infectados por ViH ez 18 (8 a
24}, ViH con CD4 <400, 21; VIH con CD4 200/400, 19 v VIH con
CD4<200, 17; 1a diferencia entre las meadias es estadisticamants
no significativa entre no infectados y VIH positivos v la diferencia
entre las medias es estadisticamante significativa entre no infec-
tados y VIH positives con valor de CD4 manor a 200.
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EVENTOS HEMORRAGICOS (EvH) EN PACIENTES

AMBULATORIOS MAYORES DE 70 ANOS F o4

SOMETIDOS A ANTICOAGULACION ORAL (ACO)

Orlando 8., Titarelli M.**, Balladares G.*, Matano 5.**, De Santis
5., Canepa C*

*Hospital Or. Rodolfo Rossi / **Hospital San Juan de Dios. La FPla-
la, provincia de Buenos Aires.

Se evaluaron retrospeclivamente todos los pacientes que recible-
ron tratamianto anticoagulante oral en los Servicios de Hemalologia
¥ Hemoterapia del Hospital Dr. Rodolfo Rossi y del Hospital San
Juan de Dios de la ciudad de La Plata durante el afio 2000, Se re-
gistraron 645 pacientes, 357 de sexo masculino y 288 femeninos
con una ralacion M:F de 1.24. La distribucidn por edades fue: me-
nores de 20 0, 20 a 29 32 pacientes, 30 a 3946, 40a 4058, 508
58 112, 60 a 68 167, 70 a 79 188, y mayores de 73 42. Se anali-
zaron 230 pacientes de 70 afios y mayores (35.66% del total), con
una ralacion M:F de 1.3. Los diagndsticos en este grupo fusron:
FA 85 casos (37%), RVA 54 (23.5%), RVM 23 (10%), cardicpatia
isquémica 32 (13.9%), M.D. 8 (3.5%), TVP 17 (7.4%), TEP &
(2%), otros 5 (2.79%).

Resultados: Se registraron 51 EvH en los 230 pacientes, sn 12471
meses de seguimiento, con un promedio de 54.2 meses. El nume-
o de eventos-paciente-ano fue de 0.048. Todos fueron menores de
acuerdo a los criterios del 8° ACCP Consansus Conference. La lo-
calizacion fue: epistaxis 12 -1 traumatica- (23.5%), hematuria 12
(23.5%), gingivorragia 7 (13.7%), proctorragia 5 (9.8%), expectora-
cion hemopldica 4 (7.8%), conjunlivas 3 (5.9%), otros 8 (15.7%).
En 15 episodios el RIN al momento del evenlo fue superior al de-
seable para la patologia. Ningln caso reguirio internacién, o tera-
pia transfusional. La mortalidad relacionade con los eventos fue
car.

Conclusliones: en la poblacidn estudiada, &l uso de ACO en pa-
cientes afiosos no s@ asocio a EvH mayores, obsarvandose solo
un bajo porcentaje de EvH meanores.

DESARROLLO DE INHIBIDOR DE FACTOR VIII EN

P 165
NO HEMOFILICOS: PRESENTACION DE UN CASO

Monge C, Sanguinetti E, Vazquaz V, Dupont J.
Hospital Espariol da Buenos Aires

El desarrollo de un inhibidor del Factor VIl es una complicacion
clinica frecuenta an pacientas con hemofilia A. En personas no
hemafilicas los anticuerpos aparecen espontaneameante, Se presen-
ta una pacients de 18 afios, de sexo lemaning, que ingresa en no-
yiembre de 1988 con metrorragia incoercibla, con codgulos después
da una biopsia carvical con episodio sincopal, mareos y visidn bo-
rrosa. Como Unico antecedeante registra un embarazo y parto nor-
mal 1 afio antes. Al ingreso prasantaba: Hto: 13%, plaquetas
473.000 ! (plasma), T, protrombina 108%, KPTT 108", no corriga
con plasma normal (N 48°, P+N 59%), potencia con la incubacidn,
{1 hs & 37 °C. Paciente 115°, N 51°, P+N 82"). T. trombina 16"
Fibrindgeno 280 mg/dl, Factor VIl 3,5%, Factor V 110%, Factor |X
50%, PDF < 2.5 pg/ml (negativo). Ag Viw 54%. La cuantificacion de
inhibidor en Unidades Bethesda (UB) fue 15 UB/ml plasma. Los
resultados fueron compatibles con la presencia de un inhibidor del
FVIll, Reciblé concentrados da FVII, estercides, dcido e-ami-
nocaproico y globulos rojos desplamatizados, obsarvandose una
respuesta clinica y hemostdtica favorables, con aumento dal FVII
hasta 85%, Al disminuir la dosis de concentrados, el factor VIl cayo
al 10% por lo que se recomenzd con la infusion. Recibid
inmunosupresion con ciclofosfamida durante 4 meses, Se mantuvo
con valores estables de F VIl {25-35%) vy sin sangrado, Diagnasti-
co de embarazo en junio de 2000, pario de lérmino via vaginal sin
complicaciones duranle la gesta y hasta la fecha asintomatica. La
sarologia para VDRL, HIV, HB Ags, anticore total HBsc, anti HCV,
Chagas, Huddelson fueron negativas. La precisa etiologia dal
inhibidar de FVII desarrollado en ne hemolilicos permanece oscu-
ra y @s de mecanismo auloinmune. La baja frecuencia de esta pa-
lologia v la contribucion del laboratorio de hamostasia an el diag-
nastico justifican la presentacion del caso.

ESTUDIO DE FACTORES DE RIESGO P 166
ATEROTROMBOTICO EN RATAS NORMALES {(REM)

¥ EN RATAS ENVEJECIDAS y DEFICIENTES DE ESTROGENOS

(REB).

Polini NN, Seliés J y Massheimer V.

Catedra dg An, Clinfcos I, Do, de Biol, Biog, y Farmacia, UNS. San
Juan B70. 8000 Bahia Blanca. E-mail: nnpolini@uns.edu.ar

Alteracionaes en el metabolismo de las células endoteliales v en la
activacitn plaguetaria constituyen factores predisponentes de lesio-
nes alerolrombdticas. La produccion de dxido nitrico (NOQ) es uno
de los principales responsables del mantenimiento de la
homeostasis vascular debido a su potente accidn vasodilatadora.
La dxido nitrico sintasa es regulada por diferentas agonistas entre
105 que se encuentran las hormonas gonadales femeninas. Utilizan-
do ratas hembras REN y REB estudiamos los cambios en los si-
guientes parémetros: a) produccidén de NO dependiente de
estrégenos (E,) o progesterona (Pg); b) activacién plaguataria.
Anillos de ratas AEN expuestos a concentraciones fisiologicas de
E, (10"°~-10*M) y Pg(10*-107M) incrementan significativamante
la produccidn de NO respecto al control (2,45; 1,90 vs 1,.01pmaol/
mg Prot.). El efecto estimulatorio es especilico para hormonas
ovdricas no detectdandose repuesta al tralamienlo in vilro con
testostarona, ni en ratas machos. El aumento de NO inducido por
E. ¢ Pg no se observd en anillos de aorta de ratas REB. La au-
sencia de respuesta también se detectd en ratas ovarectomizadas
d= sdad equivalente a las REN. Paralelamente se realizaron deter-
minaciones de agregacion plaquetaria en un PRP obtenida par pun-
cidn intracardiaca de ratas de distinlas edades (4, 12, 16 y 20
masaes). Se observd un incremento en la agregacion inducida por
ADP(10*M) dal 40, 80 v 110% (P= 0.01) con respecio a la deler-
minada en animales de 4 meses de edad. Estos resultados sugie-
ren que la edad y la deficiencia de estrogenos conducen a un au-
manto en al riesgo trombdtico evidenciado en parte por una inca-
pacidad de responder al agente vasoprotector E, y ademas por un
incremento en la activacion plaquetaria.

FACTORES DE RIESGO PARA TROMBOSIS

P 167
VENOSA EN DIALIZADOS

Larregina A, Suldrup N, Mutti N, Reimer E.
IACA Laboratorios Bahia Blanca.

Introduccidn: la rombosis venosa s el resultado de defectos tanto
heredados como adquirides en uno o varios factores de la casca-
da de la coagulacién o anticoagulacion.

Las mutaciones de factor V Leiden, protrombina 20210 e
hiperhomogcisteinemia se hallan en el 50% de los pacientes alecta-
dos con trombofilia hereditaria. Los individuos heterocigolas que
ademis posean un factor trombdtico exdgeno, tienen un riesgo entre
30 y 40 veces mayor de desarrollar frombosis Venosa.

Objetivo: evaluar la presencia de mutaciones para factorV Leiden
(FV Q506), protrombina 20210 y metilentetrahidrofolato reduclasa
termolébil (MTHFR-1) en dializados.

Materiales y metodos: se sstudiaron muestras de sangre prove-
nientas de un grupo de 81 pacientes en hemodidlisis cranica. La
determinacién de la presencia de mutaciones se realizd mediante
ensayos con enzimas de restriccion, previa amplificacidn por PCR
de los segmenios genomicos, utiizando 3 pares de primers cormes-
pondientes a cada una de las mutaciones estudiadas.
Resultados: en &l grupo estudiado se halls un paciente con FV
Laidan (el 1.6%), otro presentd protrombina 20210 en
forma heterocigota ( el 1.8%) v 14 (el 23%) con MTHFR-U, siendo
& homocigotas y B helerocigotas.

Conclusiones: hallamos una alta prevalencia de MTHFR-UI, mien-
tras que las otras dos mulaciones se presentan de igual forma que
en la poblacidn general.

Creamas importanta tenaer eslo presente ya que eslos pacientes
poseen riesgo rombético aumentado asociado a la didlisis,
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ESTUDIO DE LA HEMOSTASIA PRIMARIA Y P 168
ALGUNOS PARAMETROS DE LA COAGULACION

EN Chaelophractus villosus (MAMMALIA, DASYPODIDAE)
'Barmadez PM, *Polini NN, 'Casanave EB.

Cédtedras de "Fisiologia Animal y *Andlisis Clinizos i, Dio. de Big-
logia, Bloguimica y Farmacia, UNS, San Juan 670, (B000) Bahia
Blanca y CONICET. E-mail: pmbermudez @ hotmall.com

En el marco de un estudio integral de la hemostasia y coagulacién
an el armadille C vilosus se investigd, en 20 animales, el nimearo
da plagquetas (Pq) y 8l valuman plagquetario medio (VPM), con un
contador hematologico tipo Coullar JT3; agregacion plagquelaria por
método turbidimétrico de Born, empleando como agonistas
ristocatina (Ri), coldgeno (C), ADP y epinefrina (Ep) con un
agregdmetro Chromo-Log. El tiempo de protrombina (TP), tiempo
de tromboplastina parcial activada (APTT), tiempa de trombina (TT)
y fibrinégeno plasmatico funclonal (FF), con un coaguldémetro
semiautomatico Stago ST2. Para las delarminaciones se ulilizaron
equipos diagndsticos de uso rutinario en clinica humana, Los valo-
res oblenidos fuerom: Pg: 510 = 209x108/1; VPM: 6.5 < 0.41; Ri:
30 £ 1%, C: 70 = 3%, ADP: 62 + 8%, Ep:26 = 8%, TP: 182 =
5.4s58g; APTT: 18,3 = 3.658g; TT; 2801 = Tdsag y FF: 2721 =
30.5mg/dl,

Los resultados oblenidos constituyen un aporte al conogimianto de
la hemostasia y coagulaciin en este mamifero auldctono de gran
interés filogenédtico y biomédico. (Subsidiado por CONICET y
SGCYT, UNS).

TROMBOCITOPENIA(Tp) Y TROMBOSIS INDUCIDA

P 169
POR HEPARINA(TIH). REPORTE DE CUATRO CASOS
Kaminker A, Naon G., Pose J., Pujol M., Rojas F., Xavier D., Kramer
E.
Division Hematologla, Hospital de Clinicas «Jose de San Martin.,
Facultad da Medicina, U.B.A, Buanos Airas, Argentina.

TIH es una severa complicacion entre &l 1 a 5% de los pacientes
{pts) tratados con heparina(H) no fraccionada (HNF) y menos
fecuenlemente con heparinas de bajo peso molecular(HBPM), en-
fre 5 a 10 dias después de (H), con descenso plagustario supa-
rior &l 30% basal ¥ riesgo de trombosis(T) arterial ywo venosa da
a0%, con alta morbl-mortalidad (20%). Objetivo: evaluacidn del
comportamiento v evolucidn de los pis con TIH.

Pls Flaguetas  Indicacidn Tratamianio Manilestac

(Edad Basaly Dia de par con clinicas
Sexn) Nadir MNadir trombosis {H)
1(63.M)  ad0 fleo femaral HNF  Flegmasia Ce-
40 10 contralat rulaa Dolans
2077 M) 250 fao femaral HHWF
20 2 by pass HBP TVP
HT2F) 200 flso femoro- HNF  Flagmasia Ca-
20 5 popiitec rulea Dokens
4(70-F) 180 lleo femorals HNF Asmiomdtica
9 5 VCI ACO

Tratamientos del TiH: 1) HBP, 2) ACO, 3) Hirudina-ACO, 4)
Itensificacion de ACO y Fiitro. Resultados: PAMO: magacariocitos
normales. PAlgG (Leporrier): normales. Plaquetas se normalizan al
suspander (H). Sin hemaorragias duranta la (Tp). Estudios de agre-
gacion plaquetaria para TIH: positivos en los cuatro pis. Solo se
pudo estudiar anticuerpos anti-PF4-H (ELISA-5tago) en dos pacien-
tes (2 v 3), siendo ambos positivos. Conclusiones: TIH severa
puede ocurrir aun bajo la administracidn de(HBPM), @5 necesario
monitoraar &l recuanio plaquetario durante & tratamignto, para un
diagnastico tempranc. Test de laboratorio: por lo manos dos prua-
bas funcional s plaguetarias y una inmuncldgica.

ESTUDIO DE DOS FAMILIAS CON DEFICIT

CONGENITO DE FACTOR Vil g0

Maldonado S, *Sosa M, Kuri NI, Diaz R, Fragapans P
Hospital Ceniral - *Hospital Padidtrico H Nolti - Mendoza

La deficiencia da Factor VIl (FVIl) es un raro defscto heamaorrigico
con herencia autosomica recesiva. La clinica es variable y no siem-
pre se correlagiona con los valores. Presentamos dos familias con
déficlt congénito de FVII (A,B), una de ellas con alleraciones com-
binadas. Los propositus de ambas familias fueron hallazgos
prequiringicos.

Famillas/ wedad TP APTT v Vi i
AyB/ ahos % segundos % % %
Padra A 47 18 6 =r 2 a2
Madre A 45 100 35 100 89 108
Hijo A 24 81 41 a7 ] Fa|
Hija A 2 Ba 36 a2 39 8r
Hije A 18 B2 a7 100 25 76
*Hija A 9 70 aa 118 38 102
Padre B 42 85 44 66 48 45
Madre B 40 a1 41 106 88 113
Hija B 17 85 ar 80 67 54
Hja B 15 80 46 64 76 43
*Hija B 12 74 45 76 35 78
Hijo B T a2 43 70 52 a7
Hija B T 67 51 48 28 44
*Propositus,

Las correcciones de las prusbas globales indicaron deficiencia
factarial. En todos los casos los dosajes de Factores |, I, IX, X, X,
XII, Tiempo da Trombina y Recuento de Plaguetas fueron normales,
Observamos falta de correlacidn entre el % da FVII y las manilesta-
cionas clinicas. En la familia B sélo dos integrantes tenian epistaxis
reileradas coincidiendo con alleracion combinada da FVIIL,

INCIDENCIA DE FACTORES TROMBOFILICOSEN | P 171

PERDIDAS FETALES RECURRENTES DEL PRIMER
TRIMESTRE
Duboscq Cristina

INTRODUCCION:La pérdida fetal recurrents sin causa astableci-
da es un problema comin que afecta entre 1 al 2 % de las muje-
res. El objstivo es avaluar la incidencia de factores tromboefilices en
ptes con abortos reiterados en el primer trimestre,

POBLACION: 26 mujeres derivadas para estudio de trombaofilia,
edad 24 (28- 38) afios, que habian tenido 2 0 mds abortos recu-
rrentes en el 1er rimestre sin causa ginecologica establecida. Nin-
guna de las ptes hablan

prasentado manilestaciones de enfermedad tromboembélica.
METODOS: En lodos los casos se daterming la ATII por método
amidolitico, la PC y la PS funcional por mélodos coagulable y la
PS antigénica, la protrombina 20210 y &l factor V Leiden por biolo-
gia molecular, la homoeistaina por HPLC y los niveles de
anticardiolipinas (APA) IgG & IgM por ELISA. El screening de
inhibidor lopico se realizéd con un APTT sensible a fosfolipidos, e
test tpo de vibora Russel diluido y el test de inhiblcién de la
tromboplassting tisular.

RESULTADOS: 10/26 ptes (38%) tuvieron un factor trombolilico
positivo: 4 APA, 31gG y 1 IgM, (15,3 % ); 2 FV Leiden [ 7.7%); 2
Protrombina 20210 (7.7%: };1 déficit de PS tipo | (3.8 %) y 1 déficit
da PS tipo | y APA (3.8 9:). 4/ 10 ptes se embarazaron luego del
diagndstico de trombofilia. 3 (2 APA y 1 FV Leiden ) fueron trata-
das con 100 mg/d de AAS durante todo 8l embarazo los que lla-
garon a término con un bebé de peso normal.

La pacients qua que presentaba un déficit PS y APA a IgG de 24
GPL fue tratada con 100 mg/d de AAS y HBPM ajustada con dosaje
de haparinamia.

Los resultados de este pequefic grupo de ptes muestra la utilidad
del screening de trombofilla en mujeres con pérdidas fetales recu-
rrentas del 1er trimastra sin causa ginecoldgica establecida.
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COAGULOPATIA GRAVE E INSUFICIENCIA RENAL | P 172 FERTILIZACION IN VITRO (FIV) CONTROMBOSIS | p 173
INDUCIDA POR LONOMIA VENOSA (TV) EN SITIOS INUSUALES

Cdrdenas, MP; MNucifora,E; Fantl, D; Vifiuales,S; Girardi B;
Penchasky, D: Arbelbide J: Otaso, J: Barrera, L: D°'Adamo, M;
Graloni, G.

Secoion Hemalologia, Sarvicio de Clinica Médica. Laboratorio Can-
fral. Servicio de Nefrologia. Hospital ltaliano de Buenos Aires.

Prasaniamas una paciente de 52 afos, sin patologia previa. Cinco dias
anles habla estado en un parque nacional en Posadas, Misionas. Ho-
ras después presentd malestar genaral y vémitos, Evoluciond con dia-
rmea, proclorragla, hematuria y hematomas generalizados, y fue derivas
da con diagndstico de coagulopalia por consumo (CID). Al ingreso,
estaba lucida, con sangrado en piel y mucosas, macrohemalturia y
cligoanuria, Hemalocrito 21,5%, plaguetas 27.700/mm3, Protrombina
(actividad) 28%. KPTT 56°, fibrindgeno (Fg) 30 mg/dl, urea 376 mg/dl,
croatining 12,1 mg/dl, FV 32%, F VIl 70%, F VIl 98%, PDF >160 ug /
mi, LOH 5.373 Ul L, alguncs esquistocilos en sangra perilérica y
tromboglasiograma (TEG) tiempo de reaccion(AO) prolongade, Yempa
o Aperura 20mmiK) muy prolongado, con patrdn de fibrinolisis. Se hizo
diagndstico de insuficiencia renal aguda & ingresd a hemodidlisis. La
puncién blopsia renal mostrd una necrosis tubular aguda con glomeanulitis
prolilerativa mesangial e infiltrados intersticiales mononucleanes. Se
diglizd durante 10 dias con aumento progresivo de la diuresis y dismi-
nucidon de la urea y creatinina a valores normalas a los dos meses A
pasar del soporte hemoterapéutico la coagulopatia persistid, con pre-
gdominio fibrinolitico, por ko que se decidio (con Fg 30 mg) tratamsento
con Aprotinina {1 milldn/Ui en 1 hora, v 2 millones én infusidn) con lo
que se logro Fg 62 y 120mg/dl a las 12 y 24 horas respectivamente.
Mejord clinicamente, a pesar de mantener el patrén de librinolisis;
obleniéndose resullados de Fg 281 mg/dl, plaguetas 233.900/mm3 y
TEG nomal a los 7 dias. Las orugas del género Lonomia se distribu-
yon en el sur de Brasil, Venezuela y en la provincia de Misiones. El
veneno conlenido en las espinas y hemolinia posee loxinas con activi-
dad enzimdtica capaces de activar la coagulacién y producir CID o
fibrinolisis s4lo por contacto con la piel, sin dejar puerta de entrada evi-
denle. En las del género oblicua también esta descriplo que producen
insuficiancia renal da causa no aclarada.

Penchasky,D; De Ia Parra, | ;Vazquez F; Paviovsky A: Adamczuk, Y,
Vifuales, S.;Girardi, B
Hematologla, Clin. Medica y Ginecologia. H. Itallano F. Favaloro

La incidencia de TV en el embarazo es del 0.05% al 1.8 %, 6 va-
ces mayor que en la mujer no embarazada, El embarazo es un fac-
for de riespo indepen diente para el desarrollo de tromboembolismo
wvenoso (TEV), aumeantade en presencia da trombo filia. La preava-
lencia de TEV severos como conse cuencia de la estimulacion
ovarnica controlada con 8 s& desconoce, en los ultimos
36 afos se han reportado mas de 20 casos mundial mente, todos
ellos en mujeras jovenes con localizacion de TEV en sitios
inusualas. En mas del B0%: de los casos &l TEV se presento con-
juntamente con &l sindrome de hiperestimulacion ovarica (SHO),
complicacion reconocida de dicho procedimiento, en su forma clinica
severa. Reportamos un caso de TEV con un unico procedimiento
de FIV sin eviden cias de SHO.

Paciente de 31 afios . primipara, sometida a un tra tamiento de
estimulacion ovarica para llevar a cabo un procedimiento da FIV (
factor de esterilidad masculino). Ecografia: embarazo gemelar. Oc-
tava semana: cervicalgia, edema de cuelio a predominio deracho.
Ecodoppler: trombesis yugular bilateral y subclavia izqulerda. Tra-
tamiento con heparina de bajo peso molecular. Semana 10: muer-
te y reab sorcion de un felo. Evelucion favorable de la paciente y el
embarazo (semana 36) Laboratorio Factor V Leiden heterocigota,
APC-R 1.584 (VM= 1.80), PT-20.210 helerocigota (GA). Dada la baja
incidencia de estos factores protrombaticos, su screening es dis-
cutible al momento de decidir la FIV.

EVALUACION PRELIMINAR DE ESTADOS DE P 174
HIPERCOAGULABILIDAD EN PERSONAS MENORES

DE 70 ANOS QUE HABITAN LA REGION GEOGRAFICA DEL
GRUPO HEMATOLOGICO DEL SUR (GHS).

Garbigro 5. & integrantes dal GHS,

‘Servicio de Hemalologia y Oneofogia. HIG. Dr. J. Panna. Bahia
Blanca

Introduccian; Se define como estado hipercoagulable a la predis-
posicitn individual de padecer episodios tromhdticos, estas altera-
ciones predisponentes no causan enfermedad permaneante, sino que
debilitan la capacidad de hacer frente a factores desencadenantes
de dichos episodios. Estos eslados pueden ser de origen primario
(hereditarios), secundarios (adguiridos). 0 una combinacidn de
ambos y poseen relevancia clinica, porque se observa enfermedad
tromboembdlica en pacientes jovenas sin causa aparenis.
Objetivo: Evaluar la hiparcoagulabilidad en individuos de ambos
saxos manores de 70 afios, con al menos un eplsodio trombdtico
arterial yfo venoso de cardcler idiopético, que habitan la region
geografica del GHS (Sur de paralelo 37)

Materiales y Métodos: En el periodo comprandido entre el 1/7/00
al 31/5/01, se estudiaron 1689 pacientas {108 mujeras y 61 hombres),
que presentaron al menos un episodio trombdtico arterial o venoso
sin causa aparenis. Los paramatros estudiados fueron: Resisten-
cia a la Proteina C activada (RPCA), Sindrome Antifosfolipido (SAF),
Hiparhomocisteinemia (HHEIs), Antitrombina Il {ATHI) Proteina C
(PC), Protaina S (PS), FactorV Leiden (FVL), Rasistencia a la PC
por Factor V (RPC x FV). Resultados: Las frecuencias observadas
fuercn, PC 2 8%, PS 10,1%, ATIIl 2,2 %, RPCA B,8%, FVL 50%,
RPC x FV 7,3%, SAF 28,5 %, HHCis 6,1%, Indeterminados 29,15
Se relacionaron estos factores con los sindromes clinico trombdti-
cos mds frecuentes. Conclusiones: Los resultados obtenidos, com-
parables con los de la bibliografia, son un aports para las es-
tadisticas nacionales y asimismo son el punto de partida para fu-
turos estudios destinados a delectar individuos asintomaticos, (fa-
miliares) gue pudigran beneliciarse con prolilaxis antitrombdlica en
situaciones de riesgo.

DEFICIENCIA COMBINADA DE FACTOR V Y Vill P 175

Farnandez V., Garblero 5., Manghinl N, Martingz P.

Ae L. Brandt M., Bartomioli M, Di Paolo D,

gjechm de Hematologia vy Oncologia H.IL.G. Dr. J. Penna Bahia
anca.

Introduccién: La deficiencia combinada de factorV y VIl es un des-
ordaen raro de la Coagulacion, autosémica recesivo, en el cual los
niveles de ambos factores s& encusntran disminuidos . Es un des-
orden familiar panétnico y se lo clasifica dentro de los deliciencias
combinadas comao Tipo I

Se presenta un paciente de sexo masculing de 25 anos de edad,
que presentd un sangrado da 25 dias de evolucidn post extracelén
dentaria. que requind internacidn. El paciente refiere episodios es-
poradicos de epistaxis, al igual que una hermana. Al exdmen fisi-
co s cbserva palidez cutdneo mucosa, sangrado en napa de re-
gién molar inferior derecha, no se observan otros signos de san-
grado. Laboratorio: HTO: 33 % Hb; 10.7 grie L: 8200/mm3 C4 555
B1 L39 M1 Rio. de Plag:254.000/mm3

TP: 23" Conc. : 36% (VN 70 - 130 % ) RIN: 234 KPTT: 86"
(VN: 26 — 407) Tiempo de sangria (lvy) : 6'.

Cormreccidn con Plasma Normal + Incubacicn a 37¢

TP: 134" Cong; 77.8% KPTT. 40",

Factor von Willebrand: 120 % (VN > 56%)

Factores |, I, VIL, 1X, y X dentro de limites normales

Factor VIIl: 7.3 %, Factor V: 12 %

Anticoagulanta Lapico Normal, Hepatograma Normal

Se arriba al diagnodstico de deliciencia de Factor V y VIN
combinadas Se indica soporte transfusional con Plasma Fresco
Congelado y Crioprecipitados, con mejoria del cuadro. El pacienta
no ha mostrado nuavos signos de sangrado y la concentracién de
ambos factores ha oscilado entre el 6 al 15 %.

Los reportes de la literalura sobre este defecto se refieren a ca-
505 individuales 0 pequeiias series, donde las manifestaciones
clinicas no presentan una patente determinada, lo que dificulta el
diagnostico de esta enfermedad.
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TROMBOEMBOLISMO PULMONAR RECURRENTE | P 174
Y ELEVACION DE FACTOR VIl

Grand B., Florin A., Nakkache V., Cacchione R., Riveros D,
Dpto da Med. Int. Servicio de Hematologia de CEMIC. Bs. As. Ar-

genting.

A pesar de una adecuada anticoagulacion oral (AD)un tercio de los
pacientas repeliran el spisodio de tromboembolismo venose (TEV).
La recurrencia del TEV esta relacionada con ¢l perfil de riesgo
individual y depende de la concurrencia de factores adquirides ywo
congenitos.El tiempo de duracidn de la AD sugerido en un primer
apisodio de TEV idiopético @s por lo menos de 6 mesas, pero para
algunos factores de riesgo(FR) este periodo adn no estd establaci-
do.

Se presenta una mujer de 83 afios, que ingresd en Dic/S8 por
disnea subita sin FR desencadenanie para TEV. CantellogramaV/
Q:altaprobabllidad de TEPEcocardiograma aumento de presion
pulmenar, Ecodoppler venoso miembros inferiores sin trombosis. Sa
inicio anticoagulacidn con heparina no fraccionada endovenosa ¥
luege AQ. Evoluciond sin complicagiones trombdticas ni
hemorrdgicas, con un RIN adecusda-sl 85% de los controles.Se
efectud estudio completo defrombafilia detectandose como
anormalidades:mutacion CE7TT MTHFR (-/+) y elevacidn persis-
tente de FVIIl de coagulacidn(¥280%; ango 167-330%, VN:50-
150%).Habiéndose tratado-dewyn primer episodio sin factor
dasencadanants y dabido-adasgiavacion del FVII se decidid pro-
longar la AC a 18 mesesuAl'méside suspendida la AD reingresa
por nuevo TEP ‘ol QR0
Conclusién: 1- Si bien se présenta un caso aislado éste llustra el
breve periodo do recurrencia'de TEV en una paciente con eleva-
cién de FVIII, luego de suspenderla anticoagulacidn oral. 2- Como
fue descripto en publicacionas recientes los niveles allos de FVII
se asocian con un riesgo ralative de recurrencia de 6.7. Este FR
de stiologia ain desconocida probablements sea un potants factor
y aguelios con TEV asociado a su-presencia requieran AO mas
prolongada.

NIVELES DE HOMOCISTEINA EN PATOLOGIAS P 177
OBSTETRICAS

Grand B., Oyenart C., Ventura A., Avigliano A., Lastiri F, Tejo M.",
Riveros D,

Dpto. Med. int. Servicio de Hemalologia de CEMIC. Sanatorio Mater
Dei*., Bs AS . Argantina.

Varios esludios han evidenciado la asociacidn entre hiperhomocis-
teinemia vy patologias obstétricas (PO).

El objetive primario del sigulente estudio es el andlisis retrospecti-
vo de los niveles de homocisteina sérica en un grupo de mujeres
con antecedentes de PO.

Material: Grupo I: 36 mujeres sin antecadentes de PO, no emba-
razadas, edad x 30 afos, adecuada alimentacion y sin medicamen-
los. Grupe ll: 24 mujeres no embarazadas, edad x 31 anos y ante-
cedentes de: pérdidas embriofetales(PEF) 14/24 (dos de ellas con
ruptura prematura de membranas), retardo en ol crecimiento intrau-
tering idiopdtico(RCILN) /24 y 1/24 con hallazgo de trombosis
placentaria, Método: Los niveles de homocisleina se determinaron
por ensayo de ELISA (Axis,Homocysteing). Resultados: Grupol;
La x fue de 6.9 pmol/L{DS:1.89), x(mediana) 7.0 (rango 3.8-9.9),
Grupo il: La x fue de 13.2 pmol/L (DS:4.1),x 13.2 (rango 5.3-21.6)
Valor:p<0.0001 (Mann-WhitneyTest). En el grupo Il se detectaron
anticuarpos antifosfolipidos en el 75% de los casos. El estudio
anatomopatologico da 12 placentas evidencid la presencia de al-
teraciones frombdticas en 11.

Conclusiones: 1- Los niveles de homocisteina en mujeres con PO
fue significativamente mayor que an al grupo contral,

2- El hallazgo de otros factores trombofilicos asociados es frecusnta
en estas palologias y el tratamianto vitaminico suplementario du-
rante todo el embarazo para mantener niveles bajos de homocis-
teina podria disminuir el risgo de frombosis vasculoplacentaria. 3
Sa requiere de estudios prospectives que evaluen los nivelas de
homocisteina en PO , con grupos controles adecuados a sexo,
adad, niveles de dcido félico y vitamina B, con la finalidad de eva-
luar la relacion etiopatoldgica y posibilidad terapéutica.

DEFICIENCIA FUNCIONAL DE PROTEINA S

1
ASOCIADA A ANTICUERPOS ANTIFOSEOLIPIDOS P 178

Maneyro A; Ouvifia 5; Casds G; Quirgga LyPalmer L.
Complajo Médico Churruca-Visca - Cludagide Buenos Aires.

Los anticuerpos antifosfolipidos se unen a proteinas que ligan
foslolipidos como beta-2-glicoproteina Ib2GEI), protrombina,
proteinas C y S, pudisndo detectarses niveles funcionales dismi-
nuidos de las mismas.

En |a presante comunicacidn describimos tres casos:

Caso 1. vardn de 27 aros, con TVP recurrente y TER a quien se
le detecta, en estudio de trombofilia, mutacidn heterocigota del
factor V (AS08G), inhibidor de tipo lupico (AL) positivo, anticusrpos
anticardiolipinas (ACA) 13 positivo e IgM negative y nhvales fun-
cionales disminuides de proteina S. El estudlo de su madre fue
normal,

Caso 2: varon de 64 afios, padre del caso anterior, sin antece-
dentes trombdticos, que presenta alteraciones da laboratorio si-
milares a las de su hijo. En su seguimiento desarolla un cuadro
de vasculitis leucocitocldstica.

Caso 3 mujer de 66 afios que presenta APTT prolongado an
estudio de cosgulacion basal; se le detecta AL positivo, ACA 1gG
negativo & IgM positivo, anti-b2GP| negativa para ambos isotipos
¥ niveles funcionales reducidos de

protaina 5.

Con esta comunicacidn reafirmamos que, si bien s sabe que la
presencia de mas de un factor aumenta el riesgo trombdtico, es
impartante hacer notar la variable expresion clinica de las mis-
mas alleraciones de laboratorio v la necesidad de realizar el es-
tudio complato de las causas de lrombolilia conocidas, tenienda
én cuenta que la deteccidn de una causa adquirida (AL, ACA)
implica necesariamente descartar una enfermedad subyacente.

ANALISIS DE COSTO DEL MANEJO DE LA

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP) EN P 179

DOMICILIO.

Arbelbide J; Vifuales,S; Saimovici, J; Panchasky,D; Fantl, D;
Mucifora, E; Girardi, B; Cardenas MP

Hematologia. Clinica Mddica, Hospital taliano de Bs As.

Las Heparinas de Bajo Peso Maolacular (HBPM) han demostrado si-
milar eficacia que la convencional para el Iratamiento de la TVRE Su
excelente biodisponibilidad, sin necesidad de monitoreo de laborato-
fio continuo ha abierlo |a posibilidad para &l tratlamiento ambulatorio
de fa TVP. Objativo: Analizar |a diferencia de costas entre &l mangjo
ambulatorio y hospitalario de la TVE Material y métodos: Se eslu-
diaron los pacientes (pis) con TVP evaluados en la guardia de nues-
tro hospital, entre ene-ro de 2000 y julio dal 2001. Se excluyeron los
pacienies con Tromboembalisma Pulmanar (TEP), trombosis de vena
cava inferior, conlraindicacidn para tratamiento anticoagulante, trata-
mignta lrombalitico y embarazadas. Se selecciond un grupo control
de pts hospitalizados con TVP de similar manajo para el andlisis de
costos, So clasilicd las enfermedades comorbidas segin el score
Charlson, se evalud la presencia de prograsidn da TVP, TEF, sangra-
dos, reinlernaciones y mortalidad. Resultados: Da 43 TVP con tra-
lamienio demiciliaria, 14 es-tuvieron internadas al menos 48 hs, por
lo gue sa excluyen del andlisis. Fueron gvaluables 29 pts: edad 71,6
+12, sexo FIM:1712, ostadia:13 = 6 dias, dias de HBPM: B.9 = 5,0 ¥
un score Charlson: 1.9 + 2.2 Los principales lactores pradisponentes
luercn el postquirirgico en 12 p1s (41.4 %) v las neoplasias en 8 pis
(27,6%). Salo 1 pte (3.4%) prosenld sangrado menor y no hubo pro-
gresién da TVP ni TEP. Se debid reinternar 1 pt por una sepsis a Gram
(). El grupo de coslo hospitalario (n=16 pis); tenia una edad de 72,7
= 13, Sexo (F/M) 10/8, con esiadia da 5.4 = 2.8 dias. El costo pro-
medio de cada ple ambulatorio fue de 1346 = 607 versus 2013 2 1020
§ en internacidn (p: 0.008), mienlras gue el costo/dia del ambulato-
rio fue d& § 103 £ 22 versus 5 323 = 105 en los ples hospitalizados
{p: 0.000). Conclusiones: La HBPM ha demastrado ser efectiva para
¢l mangjo ambulatorio con una significativa reduccidn de los coslos
en relacién al grupo de pts hospitalizados.
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ANTICUERPO ANTI FACTOR Il SIN SANGRADO P 180 ABORTOS ESPONTANEOS: PRESENTACION DE P 181
ESPONTANEO NUESTROS CASOS

Casas G; Quvina S; Forastiero R; Maneyro A; Guidobono R; Palmer
L

Complajo Médico Churruca-Visca y Fundacidn Favaloro— Ciudad
da Buenos Airas.

Paciente de 28 afos que consultd en mayo de 1899 por sangra-
do excesivo posterior a extracoion dentaria. No refaria antece-
dentes familiares ni personales de hemorragia espontdnea. El
colagenograma y los estudios serologicos virales eran normales.
£l estudio basico de coagulacién mostrd un Tiempo de Quick (TQ)
d& 68%, hallandose &l resto del mismo dentro de lo normal. EL
Factor Il (Fll) coagulante fue de 45% siendo normal el nivel del
resto de los factores. Las pruebas de correccidn con plasma
normal (PN) para el Fll evidenciaron: plasma del pacienta (PP):
28%; PN: 99%; PP + PN: 61%; se descarld la presencia de un
inhibidor ldpico. El nivel antigénico (Laurell) de Fll fue de 80%.
Sa datectd la presancia de un anticuerpo antiprotrombina (ELISA)
tipo 1gG a tiwlo débil,

Los parametros hemostaticos sa mantuvieron sin variaciones.
La paciente recibié gammaglobulinas, 400 mg/kg/dia por cinco
dias por via EV, sin evidenciarse cambios en los valores de la-
boratorio del TQ ni del Fll coagulante. Actualmente la pacients
presenta niveles de C3 y C4 disminuidos como Unica alteracion
& labaratorio, sin haber desarrollado signos ni sintomas de an-
fsrmedad reumalologica.

Concluimos que se trata de un inhibidor anti Fil de desarrollo
sspontanec en una paciente sin manifestaciones hemorragicas
importantes, gue podria estar relacionado a una enfermedad
autoinmung sin expresion clinica, cuya primera alteracion de la-
boratorio ga ragistra en el colagenograma, dos afios después de
la deteccion del inhibidor anti Factor II.

Gallo M, Arias M
Servicio da hamalologia Hospital Frances. Buenos Aires

Los abortos recurrentes son causados por multiples defectos
(hormonales, gendticos, malformaciones anatémicas), los esta-
dos protrombaticos tiena un rol importanta en éstos eventos so-
los o asociados a otros defoctos.

Desde Junio de 1998 hasta Junio de 2001 consultaron en nues-
tro servicio 47 pacientes con 2 o mas aborlos aspontdneos en
el primer trimestre (368/47), muerles fetales (5/47) o infertilidad
{6/47). Sus edades astaban comprendidas antre 23-43 afios.
En lodas las pacientas s efectud estudio de Inhibidor Luplco (IL)
y anticuerpos anticardiolipinas (ACA).

Se observaron los siguientes resultados:

IL positiva 5/47

IL més ACA 1/47

ACA positivo 2/47

Sdio 11 pacientes completaren los estudios da trombofilia con los
siguientes resultados:

PAl aumentado 311

Homacisteina aumentada 3/11

Deficit de Prot 5 211

APCR + y Factor V de Leyden + 1/11

Tratamiento: 4 pacientes recibieron tralamiento con AAS y
Heparina de Bajo Peso Molecular (HBPM). Una con embarazo y
parto normal ¥ 3 que cursan embarazo actualmente,

Se detscto IL posilive an al 17% de los pacientes con inlerrup-
cion del embarazo en el primer trimestre en lodos los casos. En
los casos de esteriidad y pérdidas fetales del tercer trimestre,
no se datectd presencia de IL ni ACA,

Las pacientes tratadas con AAS Y HBPM muestran buena evolu-
cién de su embarazo,

ANTICOAGULACION EN REEMPLAZO VALVULAR

CARDIACO MECANICO P 182

Arias M, Gallo M
Servicio de Hemaltologia Hospital Francés. Buenos Aires.

Los pacientes con reamplazo valvular mecanico (RVM) tienen alto
riesgo de sufrir complicaciones tromboembdlicas por lo que de-
oen recibir anticoagulacion oral crénica.

El presente trabajo es un estudio relrospectivo sobre 51 pacien-
s con edades entre 15 y 73 afios que presentaron un AYM mitral
y/o adrtico con seguimiento de no menos de 5 anos (12/1995 a
12/2000) y de los cudles 32/51 fueron hombres. Los tipos de
walvula lueron: Bjork-Shiley, Saint-Jude y Carbomedic.

1351 pacientes tuvieron RVM en posicidn mitral 36/51 en posi-
cion aortica y 2/51 doble reemplazo, El tratamiento anticoagulante
s& electud con Acenocumarol con controles de TP, APTT y HIN.
Sl los valores eran estables los controles se efectuaban en for-
ma mansual. La media del AIN fus de 2,55. Ningln paciante re-
cibid tratamiento antiagregante,

Entre los eventos hemorragicos se observaron: 6 hemorragias
mayores (hemorragia digestiva, hematuria) y 7 hemorragias me-
nores (epistaxis, equimosis, hematomas) todas con RIN mayor
ga 4. Los episodios tromboembdlicos fueros 3: 2 en casos con
BVM en posicidn mitral y un doble reemplazo; lodos presentaron
HiN de 1,5. Ningin paciente evidencio trombosis valvular.

La suficiencia de la anticoagulacidn se determina en funcicn del
HiN que de acuerdo con la literatura 85 de 2.5 a 3.5 para prite-
sz macanicas. Si bien el numaro de pacientes evaluados as pa-
guefio eslos hallazgos sefialan la ausencia de eventos
sombaticos con nuestro nivel de anlicoagulacion.

EVENTOS TROMBOTICOS Y HEMORRAGICOS EN | P 183

SINDROMES MIELOPROLIFERATIVOS (SMP)

Arfas M , Amoroso Copello MP
Servicio de Hemalologla Hospilal Francés. Buenos Airas.

Ob|etivo: Evaluar eventos trombdticos y hemaorragicos en pacien-
tes con SMP y recurrencias.

Materiales y Mélodos: Se estudiarcs 19 pacientes con SMP 5
Leucemia Mieloide Crdnica (LMC), 3 Trombocitemia Esancial (TE),
7 Miglofibrosis (MF) v 4 Policitemia Vera (PV): edad promedio 87
afos; liempo medio de seguimianto 5.2 anos.

Tratamlento: todos tratados con hidroxiurea (HU) y 5 HU mas
alfa interferdn (a IFMNL

Estudios efectuados: Estudio basico de coagulacion y rutina
completa de laboratono.

Resullados: 7 evenlos rombdticos, 5/7 fueron arteriales y 2/7
venosos. Los arteriales fueron: 1 evento mayor (ACV sguémico)
y 4 &n microcirculacién (isguemia digital, 2 eritromelalgias y 1
retinopatia). De los venosos: 1 trombosis del eje esplenoportal
y 1 trombosis venosa superficial. Tenian plaguetas aumentadas
317 (2 eventos arteriales y 1 venoso). El esludio de coagulacion
fue anormal en &/7; uno con inhibidor lupico (ACV isg.) ¥ uno con
deficit da Faciores Vit K dep. y Faclor V (erilromelalgia).

De los 7 eventos trombdticos, al momento del episodio sdlo 2
recibian aspirina (AAS) 100 mg/dia, en los otros casos el evento
fue previo al diagndstico de la hemopatia.

El tratamiento indicado fue HU, alFN, vascdilatadores, AAS, ci-
rugia oftalmologica.

Hubo 2 eventos hemorrdgicos: 2/2 hematomas de pared abdo-
minal, en & mismo pacients, con MF; lenia plaquetas normales,
no tomaba AAS y el estudio de coagulacion presentaba déficit
de Factor VW,

Conclusién: Predominio de eventos trombdticos (que al ser tra-
tados con AAS no tuvieron recurrencia) en 36% (arteriales 26%
y venosos 10%) sobre hemorrdgicos que lueron sdlo el 10%.
Estos hallazgos son coincidentes con la literatura,
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SINDROME COMPARTIMENTAL (SC) EN NIROS

CON HEMOFILIA P 184

M Candals, A Pérez Blanco, D Meme, C Paviovsky, M Tezanos Pinto
IIHEMA. Academia Nacional de Medicina. Fundacidn de la Hamo-
filia.

El 5C &5 una condicidn en la que se origina presién elevada
denlro de un espacio fasclal cerrado, comprometiendo la viabili-
dad da los tejidos (principalmente musculos y nervios).

El 5C es un evento cldsico en Hemolilla, secundario a la pra-
sencia de un hematoma extenzo, pudlendo provocar secualas ime-
versiblas. Los hematomas musculares constituyen el 30 % de los
episodios hemorrdgicos en paclentes con Hemafilla. Se evalua-
ron 14 paclentes en nuestra Institucidn, que presantaron 15 epi-
sodios de SC, desde 1,893 hasta la fecha, La edad promedio lue
de 7 afios. 13 pacientes lenian Hemofilia A v uno Hemafilla B
(10 severos, 3 modemdos y 1 leve). & pacientes (43%) presen-
taran inhibidor neutralizente de allo titulo contra FVII. Mueve
episodics de SC fueron secundarios a venopuncion (probablemen-
te relacionado a dilicil acceso venoso) y reglstrados en menores
de 1 afio de edad. Un paciente presentd traumatismo pravio, y
an el resto de los casos, no sa reportd la causa dosencadenante.
11 paclentes fueron hospitalizados duranta un promedio de 15
dias. El consumo medio de FVIIl y Complejos protrombinicos ac-
tivados fue de 88.750 Ul y 79.300 UI respectivamente. 2 pacien-
tes evolucionaron con contractura de Volkmann v 1 presenla se-
cuelas incapacitantes, 11 resolvieron completamente el cuadro.
En 3 casos se debieron realizar 4 ciruglas.

Es.imporlante destacar qus sl diagndstico de Isquemia inminen-
te debe ser pracoz, S0l0 6 a 12 hs son suficientes para estabia-
cor la lesidn delinitiva de la musculatura alectada.

El C a5 una emergencia hemaloldgica en Hemofilia, qua raquiare
tratamiento sustitutive iInmediato.

HEMATOMA DE M. PSOAS-ILIACO CON FISTULA | p 185
MUSCULO-COLONO-CUTANEA

Candala M., Pérez Blanco A.. Cermal] M., Granero @., Corli J,,
Daruich J., Franzosi F., Tezanos Pinto M,

Pacienie de sexo masouling, de 46 afios con Hemolilia B severa,
AcHCV(+) con antecedentes de 11 epizcdios de hematomas da
Psoas Zqulerdo en los itimos once afios. El primero fue un he-
matoma post-lraumélico de muslo izguisrdo complicada con gan-
grena gaseosa, fistulizado, que se curd.

En julio de 2000 prasentd cuadro de hematoma de M. psoas iz-
quierdo y sindrome febril.. Recibio tratamisnto antibidtico y fac-
lor X .Aeingreso a los 10 dias por presentar dolor y tumetac-
cidn en region inguinal izquierda, fisbre, pérdida de peso, elimi-
nacién de gases fétidos y fistula cutdnea con drenaje de mate-
rial purulento en cara anterior da muslo izqulerdo, clcatrizal. Los
cullives fueron nagativos. ANM: Imagen compatible con  hema-
toma abscedado con fislula colono-muscular. Por Colon por ene-
ma y fistulografia se constatd la presencia de la fistula,
Colonofibroscopia: sin patologla mucosa en recto. No se identifi-
ca poro fistuloso. Se realizé colectomia parcial y clarrs de boca
fistulosa suparior, con buena evolucidn posoperaloria,

Los hemalomas del psoas-lliaco son de gran magnitud, tratamien-
lo prolongado, limitaciones funcicnales, delormaciones y paresias
cronicas secuelares a largo plazo . El tratamiento es médico y
sa contraindica la cirugia o aspiracidn, En la Iteratura existen sdlo
dos cascs reportados da fistulizacion intestinal de pseudolumor.
Se presenta este caso de evolucion Inusual, dificil diagndstico v
tratamiento combinado satisfactorio,

P 186

PACIENTE CON DEFICIENCIA DE GLUCOSA 6

FOSFATO DESHIDROGENASA (GBPDH)

Dr. J.Ciceo, Dr. G.Gamate, Dr. G.M.Garate, Dra. A.Villas Tomé.
Sarvicics de Hematologla y Medicina Nuclear dal Hospilal Ale-
mén. Buanos Alras.

Paclente de sexo lemenino de 2B afios y da ascendancia italla-
na qua presentd en 1886 un episodio hemolitico agudo pos-
Ingesta da trimetroprima sullametoxasol (TMS), detectdndose una
deficiencia de GEPDH. En enero de 2000 aparace trombocito-
penia de 50.000/mm? y matidez en el drea de Traube. Ecografia:
dreas Intraesplénicas Irregulares con canales vasculares.
Tomografia: masa intragsplénica con realce helerogénen
postcontraste con aumento del callbre de arterla y vena
esplénicas. Gamagrafia: gran drea hipocaplants con Tecnecio
86(Tc 89)-Fitato vy estudio complemantario con aritrocites mar-
cados qua mostrd llenado precoz del drea citada con captacidn
persistente después de una hora. Dimero D normal. So realizd
ezplenectomia que confirmd el diagndstico de hemangioma ca-
vernoso esplénico, normalizando el recusnto plaguetario, Coman-
tario: se destaca ol caso comenlado por 1) asociaclén de defl-
clencia de GBPDH con tumor esplénico, 2) trombocitopenia como
Unica sxpresion hematologica de la esplenopatia v 3) diagndstl-
C0 pregperalonio por gamagrafia combinada con Te 89 y eritrocitos
marcados con cromo 51.

WISKOTT ALDRICH: ALTERACIONES
PLAQUETARIAS Y ANTICUERPOS ANTIGLIADINA,
A PROPOSITO DE UN CASO.

Avigliano A, Ferro A, Parias R, Lopez D, Goin A, Campastri R |,
Besrozdnik L, Pascuccio S, , Galll JG.

Servicla de Bloguimica Clinica.Sanalorio Mitra, Cahtac

Reportes de la literatura Informaron que los megacariocitos de

WAS evidencian caracteristicas morfoldgicas anormales cuando

son observados al microscoplo electrdnico,estas anomalias se-

rian causadas por organizacion defectuosa del citoesguelelo de

actina.Se Informaron también alleraclones de la funcidn

plaguetaria y sindrome del pool de depdsito.

Objetivo:Estudio de alteraciones plaquetarias vy lilulo de

?ﬁiugarpns antigliadina (AGA) en sindome da Wiskott Aldrich
i

En el caso prasentado, un nifio de sexo masculine de 4 afios ds

edad, se halld

- trombocitopenia varlable entre 30,000 y 90.000/mm3,

- anarmalidades en la egregacion plaquetaria (ausencia da 2 ola

de agregacian inducida por ADP y adrenaling y disminucidn da

la agregacidn secundaria induclda por coldgena,cuando las mis-

mas s8 compararon con prp normal con igual ndmero de

plaguetas a las del pactentse).

- Mercacién de granulos densos con mepacring normal, determi-

nado por citomatria de fujo .

- Niveles aumentados de AGA (clasa IgA (103 U) y IgG (87U)

para valores de referencia de basta 25 U).

Conclusién.Se estudio un casc de WAS diagnosticado por blalo-

pia molacular.Como hallazgo Infrecuente en esle lipo da patolo-

gla encontramos anomalies en la funcion plaguetaria con conte-

nido de los grénulos den .05 normales y elevacion da los nivelas

de anticuerpos anti gliadia.




SFEARHOMOCISTEINEMIA
iCsosta C, Santini F, Otaro A.
Sospital Privado de Comunidad - Mar dal Plala

L= tromboangeitis obliterante (TAQ) e5 una enfermedad de
sSopatogenia desconocida que afecta a jdvenes fumadores.
=eehomecisteinemia y otros estados de hipercoagulabilidad han
S0 descriptos en algunos casos recientemente. Se prasenta un
@=ciente de sexo masculino de 38 afios, fumador severo al que se
% dRagnosticd simultdneamente hiperhomocisteinemia y TAD, Con
=secedontes de trombosis venosa superficial recidivants en miem-
@eos inferiores desde los 23 afios, antiagregado con aspirina y
S=opidina, presentd accidente isguémico transitorio del territorio
ewrotideo derecho. La rm.l. de craneo, la anglorresonancia de cuello
¥ &l ecocardiograma fueron normales. Los estudios da trombolilia
SET i, proteina C, proteina total y libre, anticardiolipinas, fibrindgeno,
s=siztencia a la proteina C activada y anticoagulanta idpico) fuaron
mormales. Se inicid tratamiento anticoagulante con acenocumarol.
#nta un nueve episodio de trombofiebitis en muslo y antebrazo se
sealizaron biopsias de venas y dosaje de homocisteina plasmética
e fueron diagnosticas. Después da un afo de tratamiento con
S0 folico, vitamina BE, B12 y abandono del cigarrillo sa ancuan-
&= asinfomalico. Este caso coma otros reporiados an la literatura
sugieran |a participacion de la hiperhomocisteinemia en la
satogenesis da la TAD.
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RTE DE UN CAOS DE TROMBOANGEITIS P 188 PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA P 189
ERANTE ASOCIADO A (PTI) EN NINOS: ANALISIS DE FACTORES

PRONOSTICOS

Donato H, Picdn A, Kohan R, Rapetti MC, Drozdowski C, Lavergne
M, Schvartzman G. Elena, G

Hial dal Nifio de 5 Jusio, Hial P da Elizalde, Htal A, Posadas,
Foliclinico Bancario, Hial Naval. Bugnos Airas, Argenlina.

56 revisaron los datos de los dlitimos 818 nifios con PTI, siendo
ovaluables 816. La edad media fue 58,4:44.9 meses (2 m. a 15 afios)
y la relacidn M:F 1. Se detecid antocedente de infeccion precedanto
{AIP) en las 6 semanas previas en 284 nifos (48.1%). Presentaron
plrpura “seca” 413 (67.0%) y "himeada” 203 (33,0%). Tratamiantos
fecibidos: corticoides (292), 1gG (73). Globulina anti-D (2), Interferdn
(10}, espleneclomis (38). Remilieron 450 nifios (73,1%), pasaron &
cronicidad 133 (21,6%), recidivaran 32 (5.2%) y lallecio 1 (0,2%). Se
e#siablecieron tres grupos olarios con porcentajes de remision
significativamente distintos (*p<0,001) (labla);

Grupo Edad Remisidn (%)

Clas para remision

A 2 a 12 mases 93.4%" ( 99/106) 448 = 64,58
B 1 a B ahos 74,0%" (302/408) 57,8 + 68,0"
C  9a15afos 47.2%" (43/91) 58.1 + 87.3"

El tiempo necesano para alcanzar remision (54,8 = 67,0 dias para @l
lotal) fug menor (**p<0.05) en @l Grupo A que en los olros (labia). El
AlP tuvo valor prondstico en el Grupa C (72,7% vs 38,1% de remi-
sion para AIP y no-AIR respeclivamente; p<0,07), pero no en los
olros. Sexo, lipo de pirpura o recuento plaguetario iniclal no incidie-
ron sobre la evolucion, Al mes del diagnostico remitieron 232 nifios
{53,7%), ¥ a los & maeses 408 (84,4%); 24 paclenles (5,6%) ramitia-
ran entre los 6 y 12 meses.

Concluslones: A) La edad fue el principal lactor prondslico: los me-
nores de 1 afo evolucionaron mejor que los mayores, la mayoria de
los paclentes = 9 afos desarroliaron PTI cronica; el AIP luvo valor
prondstico solo en ef grupo de mayor edad. La definician par grupos
slarios podria ser Gill para establecer conduclas terapéulicas dile-
reanciadas. B) El Hempo para delinir una PT| coma crdnica deberla
¢slablecerse on 12 meses.

TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL (TVC):

EVALUACION DE 21 CASOS P 190

Smanero G, Hendler M, Meschengieser S, Lazzari M.
Diepartamento de Hemosiasia y Trombosis, Instituto da Investi-
gaciones Hemalologicas "Mariano R. Castex(NHEMA), Academia
MNacional de Medicina, Buanos Aires.

Introduccidn: Los senos venosos cerebrales son un sitio inusual
o& trombosis. Se han descripto milliples sticlogias asociadas a
TVC. Daniro de las causas hematoldgicas, la Resistencla a la
Proteina C Aclivada (APCR) as la trombafilia mas frecuents
descripta en la Iteratura. Objetive: Evaluar las caracterislicas
clinicas y los hallazges encontrados en los estudios de trombofilia
tsalizados en nuestra poblacidén de pacientes (pt) con TVC. Ma-
teriales y Mdétodos: Desde 1950 hasta 2001 se estudiaron 21
£t La evaluacion incluyd localizacion de la TVC, presencia de fac-
tores predisponentes (FP) vy el estudio de lrombolilia:
Anticoagulante lupico (LAC), Anticardiclipinas (ACA), APCR,
Homocisteina(H), Antitrombina 1Il {ATIIl), Protsina S {PS), Pro-
t=ina C (PC), Protrambina 20210 (PT20210), Lisis de suglobulinas
ILE) pre y post isqguemia y PAl t-1. Resultados: Mujer/Hombra:
12/6. Edad media 28 anos (7 dias-70 afos). Localizacién de la
TVC:seno (s.) longitudinal superior 14 pt, s laterales 5 pt, s recto
1 pl, 5 cavernoso 2 pt, s longitudinal inferior 1 pt, no definido 1
oL FP: puerperio: 8 pl, anticonceptivos orales: 2 pt, infecciones:
3 pt, sd. nafrdtico 1 pt, asfixia neonatal 1 pt, aracnoldeocele salar
1 pt, desconocido 5 pt. Laboratorio: LAC: 6/20, ACA: 3119,
APCR: 019, PT20210; 010, ATIN; 0/18, PS: 2/14, PC: 1/14, H:
1/13 (homocigota MTHFR por PCR), LE basal prolongada: 9/14,
mala respuesla a la isquemia 2112, PAl 1-1 aumentado: 6/9, de-
fectos combinados 5/21. Conclusiones: La localizacidn més fre-
cuente fue el seno longitudinal superior. Predomind an mujeres,
sendo el FP mas hallado el puerperio. Los defectos trombolilicos
mds frecuentamente encontrados fueron los Ac. Antifosfolipidos
y los trastornos de la fibrinolisis. Sugerimos incluir en el estudio
de trombofilia estos defeclos en todo pt con TVC.

INDICACION DE EMBOLIZACION DE LA ARTERIA | P 191
ESPLENICA EN PACIENTES HEMOFILICOS

(PTES. HE.)HIV/HCV POSITIVOS CON TROMBOCITOPENIA
SECUNDARIA A HIPERESPLENISMOD

Cermeli M, Candela M., Neme D., Paviovsky C., Corti M., Sudrez
Anzorena F,, Perez Blanco P

Fundacidn de la Hemofilia. Instituto de Investigaciones
Hematoldgicas “Mariano A.Caslex”. Academia Nacional de me-
dicina

La trombocitopenia sintomdtica secundaria a hiperesplenismao en
Ples.He. HIV/HCV positivos es de dificil manejo. La esplenec-
tomia implica riesgo severo de sangrado e infeccion.
Presentamos 2 pacientes con He. A severa en los que la
embolizacién de la arteria esplénica (mediante catetarismo
femoral) resultd una excelente alternativa a la esplenactomia
cormvancional.
CASO 1:19 afios carga viral (C.V.) HCVS71500 copias/
ml.Genotipo V.C.VHIVnegativa.CD4193/mm3. Tratamiento: D4T,
aTC, Nelfinavir. Presenta incremento de sangrados mucocutdneos.
Rio plaquetas 31000 mm3.Bazo de 19x7.5x8.5 cm. IgG asociada
a plaguetas 44 UIF (V.N.hasta 45 ). Cinética plagustaria compati-
ble con hiperesplenismo. BMO: aumento del nimerc de
megacariocitos. CASO 2: 50 afios C.V. HCV 110744 copias/
ml.Genotipo [ILC.VHIV negativa. CD4 395/mm3. Tratamiento: AZT,
Indinavir, DDC. Presanta hematemesis, Rto plaguetas 23000 mm3a
. Bazo de 20,5x8x10.5 cm. FEDA:varices esoldgicas grado Il
Bulbitls erosiva. IgG ascciada a plaquetas 43 UIFPBH: cirrosis
en actividad, BMO:ndmero de megacariocitos aumean-
tado, Cinética plaquetaria compatible con hiperesplenismo. La
embaolizacion ss realizo en ambos casos con soporte de concen-
trados de factor VIl 100 Ul/kg/dia. No se presentaron complicacio-
nes hemorragicas ni infecciosas. Los recuentos plaquelarios se
normalizaron entre el quinto y séplimo dia posoperalorio (caso
1:229000 mm3, caso 2 ;170000 mm3) permaneciendo eslables Iras
1.5 afios de seguimignto. En ambos casos hubo una franca dismi-
nucidn de la esplenomegalia.
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Hematuria en pacientes hemofilicos

Cermeli M., Candsla M., Nema 0., Paviovsky C., P 192

Perax Bianco P

Fundacion da la Memofilia, Institulo da Investigacionas
Hematoldgicas “Martano R.Castex”. Acadermia Nacional da me-
dicina

La hemaluria se prasenta en un 25% dal total de Ptes. He, ocu-
rriendo con mayor frecuencia entre los 12 a 21 afos.

El objative de este trabajo es analizar las causas de hematuria y
&l ratamianto de |8 misma.

Se evaluaron relrospectivamente 45 Ples. He. que consultaron
por hematuria entre Enero 1898 y Julio 2000. En 16 de elios se
produjo como primer episodio mientras que los 29 restantes ya
habfan tenido episodios previos. Del tolal de pacientes, 38 pra-
sentaban hemofilia tipo A y 7 hemofilia tipo B. El 8.89% tenia
inhibidor neutralizanle. 21 de los pacientes presentaron serclogla
positiva para el virus de la hepatilis C (48.67%) y 7 serologia
positiva para el virus de HIV (15.55%). El numero de episodios
totalas fue de 2 por paclents siendo de 1 episodio/pacienta/anio,
Como conclusion se pueds obljetivar gue las probables causas
de hematuria por orden de frecuencia son: causa desconocida
(sine materia), traumalismos, litiasis, infecclones y medicamen-
tos.

También podemos concluir que es muy poco frecuente su pre-
sentacidn antes de los 12 afos. Todo hemofilico va a presentar
al menos un episodio de hematuria a lo largo de su vida. Sa
cbserva una mayor incidencla &n primavera-atofio. La frecuencia
da episadios ralacionados ha aumentado con el uso de indinavir
y 81 menor grade con inferferon y ribavirina. Generalmenta la
hematuria @s de corta duracidn y no produce graves secuelas,
galvo en pacientes con inhibidor de alto titulo v en pacientes HIV
con hipoplasia de médula dsea. Es discutible el uso de concen-
trados y corticoeslerdides. Se conlra indica el uso de
antifibrinoliticos. 5i existe una cavsa documentada debe lratar-
88.-

LINFOMA NO HODGKIN{LNH) EN ARTRITIS
REUMATOIDEA (AR) POSTERIOR A SUSPENSION
DETRATAMIENTO CON METOTREXATO{MTX)
Sanguedolce.):Gallo de Sprazzalo,M, Torcivia,H,Civit,E.
Sarvicio Clinica Madica"A" Hamatologia y Nefrologia. Hosp.El
Carmen OSER Departamanio Medicing [nterna. U N.C.Mendoza

P 193

Estudios recientes sugieran posible relacidn entre uso prolonga-
do de (MTX)en AR y el desarrollo de LNH.de células B.No estd
claro si es debido a riesgo aumentado de linformas inharaniss a
la AR o sl @8 causado por el tratamiento con MTX.

Sa describe una paciente con AR cldsica que desarrolld un LMH
Il B, 18 meses después de suspension de MTX en bajas dosis
indicado durante 6 afios.

Caso clinico:l.L,71 anos.sexo fam.En 1987 sa diagnosticd AR cla-
sica seroposiliva, con sevara artritis deformante y erosiva. Trata-
mienta: AINE corticoides MTX 5-10 mg semanal por 6 afios.En
1985:linfoma difuso de células grandes con diferenciacian
plasmocitoide, Tratam:6 ciclos de CHOP:remision completa.En
febrero/01:diverticulitis aguda | tratamiento guirdrgico:diverticulits
perforada. Fallecls 6 dias después por sepsis.No hubo evidencia
de aclividad de linfoma. Se destaca que el diagndstico de LNH
€n esta pacienle con AR se prasantd 18 meses despuds ds sus-
pensidn de tratamienlo con MTX. Un reconocimiento precoz y
saguimiento astricto as impartanta en el tratamisnto [nicial de los
desordenes linfoproliferativos malignos. Esludios adicionales se-
ran necesarios para definir los factores de riesgo asociados con
el desarrallo de LNH y olros desdrdenes linfoproliferatives en
pacientes con AR tratados con MTX.-

PROTROMBOSIS Y TROMBOFILIA EN PACIENTES

CON ABORTOS REPETITIVOS (AR) P 194
Pascuccio MS (1); Ferro AM (1); Kortabani G(2); Szwarcer E

(1); Mazzolll AB(2)

(TICEHTAC; (2) CISER, Buenos Aires, Argentina

Antecedentes: En estas paclentes (ptes) se han observado: Pra-
sencla de anticoagulante ldpico (AL) y/o anticuerpos
antitostolipidos (AFL), y/o anticardiclipinas {ACL), trastornos en
la fibrinolisis, hiperhomocisteinemia, o deficlencias de Proteina
C (PC), Proteina 8 (PS), Antitrombina Il (ATII); y Facler V de
Leiden (FV), Objetivos: Determinar la frecuencia de alteraciones
aisladas o combinades eb paciantss con AR y relacionar los ha-
llazgos con alteracicnes placentarias.

Metodo: Se estudiaron 31 ptes, 20 abortadoras primarias y 11
secundarias, medianta Rasistencia a la Proteina C activada
(RPCa); AL: AFL; ACL; Fibrinolisis pre y post manguilo, Homocis-
teinemia (HC), PC, PS, ATII, FV, y analizaron histoldgicamente
16 placentas provenlentes de embarazos complicados. Resulta-
dos: Se encontro hipofibrinolisis en 11/25 (44%)ptes, AL en 13/
20 ( 65%); AFL en 16/24 (66%); ACL en 14/28 (48.27%), HiperHC
&n 4249 [12.05%), y defecios congénitos (PC) 324 (12.5%), (PE)
325 (12%); (ATIN) 0/23: (FV Leiden) 0/15. Diecisais de 31 pa-
clentes (51.81%) tuvieron defectos multiples combinados, con-
génitos y/o adquiridos. En 14 de 16 placentas estudiadas se vie-
ron trombos yio infartos, en pacientss con alteraciones adquiri-
das como conpgénitas y combinadas.

Conclusiones: los hallazgos més significalivos se vincularon a
hipafibrinolisis, ALy ACL, slendo los defectos congénitos mucho
menos significativos. Fue frecuente el hallazgo de alteraciones
combinadas. Estos datos marcan la importancia de estudiar a las
paclentes abortadoras antes de iniciar un nuevo embarazo, y para
avaluar terapauticas.

DETECCION DE ANTICOAGULANTE LUPICO EN P 195
MNINOS SANOS.

Vazauez, A; Schwalb, G; Dralichman, G; Freigeiro, D; Bustalo, Py
Aversa, L.

Division Hematologia Oncologia, Hospital de Niffos®Ricardo
Guligrraz". Buanos Alres. Argentina.

Introduccion: La presencia de AL en nifics no susla ohsarvarse aso-
ciade con evenlos clinicos y habltualmenta es de cardcler lransita-
ria, frecuentamanta relacionado con Infecciones (virales o bacierianas)
¢ secundario a la ingestidn de drogas. Su prevalencia en nifos sa-
nos g5 de 0.7%-2.4%, slando delectado generalmente en esludios
de hemostasia prequirdrgicos de rulina. Objetivos:1- Evaluar la fre-
cuencia de AL en nifos sanos. 2- Determinar |a frecuoncia refativa y
el espectre de manifeslaciones clinicas asociadas al AL en este gru- |
po de esiudio, Materlal y Método: So evaluaron relrospactivamante
1172 nifios conseculivos derivados para estudio de hemostasia ||
prequindrgico duranile un periodo de 60 meses (1/96-12/00). La de- ||
leccion de AL incluyd: APTT prelongado y estudios de mezcla positi-
voe Se realizé en todos los casos lest confirmaltorio. Resultados:
Se detectd la presencia de AL en 10% de los nifos (1181172). La
edad madia lue de 4.1 afos (r;1m-21a), 52 lom. (44%) y BB masc.
(56%). B \est confirmatonio fue negative en tados los casas y ningu- |
no desarrolld hemorragias, trombesis o enfermedad autoinmune du- |
rante el pariodo de seguimiento: media 34 m (r:14-53m). Se evalua-
ron dos grupos de niflos con diferenle comportamianta dal AL: ma-
nores de 10 a 93118 (78.8%) con desaparicion del inhibidor entre
2.6-10.3m (x:4.4m) y mayores deifa, 25118 (21.2%) con
negativizacidn tardia del AL, 11-31m (x:9.4m). En tres de allos la
aclividad del AL persiste a 3.2, 3.9 y 4.1 afos respectivameante, con'jl
lest confirmatoro positivo y asociado con aCL (lgM) de Hlulo moda-
rado. MNinguno presentd enfermedad autolnmune ni complicaciones §
quinkrgicas en ¢l seguimiento. Conclusiones: La frecuencia de AL
fue de 10% y su presencia no se asocid con evenlos clinicos. A pe-|
sar del cardcter transitorio del AL, en mayores de 10a, un subgrupo
presantd actividad prolongada del inhibidor. El significado clinico de |
este hallazgo requiere confirmacion con seguimiento clinico v da la- |
boratorio prolongado. ]
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INFANCIA. EVALUACION DE LOS DATOS DE IZQUIERDA Y DE VENA ILEOFEMOROPOPLITEA

INGRESO DE 82 PACIENTES.

Dres. Drozdowskl C: Picén A.

Hespital Nacional «Prof. Dr. Alejandro Posadas«. Palomar. Pcia
da Bs. As.

La parpura trombocitopenica inmune (PTI) es una de las mas fre-
cuentes alteraciones hematoldgices benignas en pediatria, con
gran controversia en su tratamiento. El Registro Intercontinental
da PTI inicid en 1997 un estudio descriptivo con la intencidn de
aclarar el mismo. Material y Métodos: Entre noviembre de 1887
y diciembre del 2000 ingresaron B2 pacientes con criterios diag-
ndsticos de PTI. Se enviaron al registro las hojas de ingreso
incluyendo: edad-sexo-lecha de diagndstico-recuento de
plaguatas (Pg)-infeccidn previa-médula dsea (M.O si/no)-interna-
clén (si/no)-tratamiento (si'no). Resultados: Ingresaron 44 varo-
nes y 38 mujeres. La media de edad fue de 4 afos 4 mesas (ran-
go 1mes-13 afios), La distribucion estacional fue: veranc 18,6%,
oiofio 13.4%, invierno 36,6%, primavera 30,4%. La media de Pgq
fue de 11.300 /mm3 (rango 3000-81000/mm3). El 69,5% tenia
antecedentes de infeccion previa. Se realizd M.O al 67% de los
pacientes (media de Pq 11600/mm3). Se inlernd el 57,3% (ma-
dia de Pqg 10600/mm3), se manejd ambulatoriamente el 42,7%
{madia Pg 17100/mm3). El 83% no recibid tratamiento; 119% re-
cibio 1gG; 3 pacientes (3,66%) recibieron corticoides y 2 (2,44%)
IgG y corticoides. La media de Pq de los no tratados fue de
15800/mm3 (rango 3300-81000/mm3) y da los tratados 4800/mm3
{rango 3000-17000/mm3).

Conclusiones:1- Las 3/ partes de los enfermos se prasenta-
ron en invierno y primavera precédidos genaralmenta por una in-
fecoidn de tipo respiratoria. 2- Se efectud M.O en 2/3 de los pa-
cientes (en los dltimos 12 meses del pericdo evaluado solo se
realizéd MO al 48%). 3- La cifra de Pq no influyd en la decision
22 realizar M.O ni en la internacion. 4- Sole un 17% de los pa-
ciantes fue tratado debido a manifestaciones hemorrdgicas, com-
plicacionas quirdrgicas o cifra de Pg extremadamente bajas.

(VILFP) CONTRALATERAL POR INHIBIDOR LUPICO (IL)
Dres. M _Castro Rigs, J Abellayra, M Quinteros, D Cerazzo, A
Avigliano, A Paz.

Centro da Hemalologia Clfnica y Sanaloric San Lucas, San Isi-
dro,

La asociacion de trombosis venosa (TV) y arterial (TA) constitu-
ye &l 5% de las trombosis en pacientes con anticuerpos
antifostiolipidos. Aquelios individuos sanos con anticoagulanta
lipico puro tienen una frecuencia de trombosis del 6-8% con una
meanor incidencia de TA.

Pacients de 30 afos de edad, sano, deportista, no fumador que
comienza con claudicacion intermitente de la marcha en la pler-
na izquierda, que progresa hasta los 50 metros. Se comprueba
una TAP, del tronco tibicperaneo y tiblal anterior. Se realiza bypass
femoro-tibial posterior. A los 2 mases claudica a los 200 m., con
avidencias de obstruccidn dal by-pass. A los 5 meses desarrolla
una trombosis de VILFP en la pierna derecha y por TAC abdomi-
nal s& compruaba trombo flotante en vena cava. Sa coloca filtro
de Braun en vena cava y se realiza trombectomia proximal y
distal. A las 48 horas ausencia de trombosis venosa por
aecodoppler. Sin antecedentes personales ni famillares de trom-
bosis, se realiza estudio de trombofilia y se comprusba un IL, con
anticuerpos anticardiolipinas negatives y homocisteinemia normal.
Se anlicoagula con heparina sodica IV y acenccumarina. En el
cruca de heparina IV a heparina de bajo peso subcutdnea y
anticoagulacién oral, se produce retrombosis de VILFP Reinicia
heparina endovenosa por 7 dias, A los 3 mases del alta claudica
su pierna izquierda a los 300 m. y persista con aumento del dia-
metra an la pierna derecha sin dolor en Ia marcha.

La asociacién de TV y TA con inhibidor lUpico es poco frecuen-
te. Existe una contraindicacion relativa del uso de procedimien-
tos quirdrgicos para la resclucion de las complicacionas
trombdticas asociadas a sindromes antifosiolipidos por la alta
incidencia de retrombosis, como lo sucedido en este caso.

SEROPREVALENCIA DE INFECCION POR P 198
HELICOBACTER PYLORI (HP) EN LA

PURPURA TROMBOCITOPENICA AUTOINMUNE CRONICA
(PTAC)

M Castro Rips, A Paz, L Scenone, R Amendola, J Doweck, J Kalz,
A Giordano Romano, R Farias, J Racca, O Zerbo, C Barrantes, M
A Bartallini, J Valero, R Corti, A Rovd, J Bal.

Hospital de Gastrogntarologia Bonorino Udaonde y Hospilal Ra-
mas Mejia.

£l HPF es reconocido como la causa principal de gastritis y de
dicera péplica gastroduodenal, y responsable de la fisiopatogenia
del adenocarcinoma géstrico y de los linfomas MALT de estoma-
go. También ha sido implicado en la fisiopatogenia de algunas
snfermedades auloinmunes como la artritis reumaloidea, urtica-
ria cronica y liroidilis. Publicaciones recientes han sugerido una
sita prevalencia de infeccidn por HP en la PTAC, con remisiones
parciales y completas (16.66 y 33.3%) luego de la erradicacion
2= la infeccion, con una respuasta madia de 8 meses, indicando
gus drogas no inmunosupresoras podrian ser una opcidn tera-
peutica de la PTA. Se estudiaron 22 pacientes en lratamiento por
=TA C(6 varones y 16 mujeres), con edades comprendidas entre
i== 16 y 72 mfos (media 37.3), a los que sa les realizd el test de
% ureasa y serologia para HP, que el 45.5 % de
ks pacientes (10/22) estaban infectados per HP prevalencia
estadisticamente no diferente a la poblacién general asintomética
os nuestro pais Infectada por HP y de edad similar que es deal
448 %,

La prevalencia semejante de las 2 poblaciones, no descarta que
=xista una relacion causal entre la PTAC y la infeccidn por HP,
gam lo cual se necesita el estudio de un mayor nimero de ca-
=08,

FACTORES DE RIESGO PARA ENFERMEDAD
CEREBROVASCULAR EN PEDIATRIA

P 199

Larragina A, Pinero G, Castro M, Bermudez F, Bauni C.
Unidades de Hemalologfa, Terapia Intensiva, Sarvicio da
Pediatria y Diagndstico por Imédgenes. Hospital Municipal «Dr,
L. Lucero~ Bahfa Blanca,

Introduccidn:la etiologia de la enfermedad cerebrovascular en la
infancia se ha aclarado en los Gitimos afios a la luz de los avan-
ces en las técnicas de neurcimdgenes y en el conocimientos de
los factores de riesgo protrombdticos.

Caso clinico:vardn de 9 afios que ingresd al Hospital por convul-
siones tdnico-cldnicas generalizadas e hipertensidn,con antece-
dantes de crisis de ausencias el dia anterior, cefalea, trastormnos
&n la marcha y faringilis de una semana de evolucidn medicado
con penicilina. Se le realizd TAC con imagen hipodensa especu-
lar en sustancia gris y blanca en el ldbulo parietal derecho e
izquierdo,y trombosis del seno longitudinal,

EEG con alteracion global de la actividad eléctrica con ondas
delta, y RNM con areas hiperintensas en T2 e hipointensas en
T1 sobre los parietales, se visuallza &l trombo del seno. El labo-
ratorio presentd Hito 34%, leucocitos 12900/mm3, plaquetas
300000/mma3, urea 48 mg/dl, creatinina 1,1 mg/dl, microhematuria,
proteinuria 0,26g/24hs, ASLO 1341U1/mI, homoeisteinemia 20
umollL, C3 22,1 mg/dl, C4 no dosable, Proleina C 48%, RCPa
0,48, heterocigota para la mulacidn G1891A. Se inicid tratamiento
aspecifico para el evento trombdtico, ademas de racibir
anticonvulsivantes y dista hiposddica; al mes se repitio la ANM
en la gue no hay evidencias de lesidn.

Conclusién: los eventos isquémicos en los nifos no son frecuen-
tes, pero debemos tener presente que los trastornos de la coa-
gulacién heredados pueden hacerse sintomaticos cuando se
asocian con algun factor de riesgo como en este caso en donde
el enfermo presentd una glomerulonefritis,es importante el cono-
cimiento de los mismos para poder realizar tratamiento profildc-
tico adecuado.
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ESTUDIO DE UNA POBLACION DE PACIENTES P 200
TROMBOTICOS

Paoletti E: Garcia de Paocletti Diana N; Genoud Valaria; Barral P;
Solo J, Tevez J, Elefanta O; Garcia M.

Clinica 25 de mayo Laboratorio, UT! y Hematologia. Universi-
dad FASTA, Laboratorio de Hemostasia. Fac.Cs.Exactas. UBA.
CEDEAC

En 531 pacienles con trombosis, estudiados, se dosaron: Pro-
leina C; ATl {amidolitico); proteina S (Coagulométrica Behring):
Protrombina 20210; Factor V Leiden; RPCA; 5,10-MTHFR,
inhibidor lipico DRVVT, KFTT, KCT, DFT, (STACLOT y corraccio-
nes); Homocistelina(ELISA) Anti b2-glicoproteina 1, ACL IgG e
IgM; Anti-protrombina{Genesis Diagnostic) APA IgG e IgM
(Louisville), Se ven diferencias significativas con la poblcion nor-
mal, en RPCA (P=0.00005); IL(P=0.0004); HOMOCISTEINA
(P=0.00001); APA IgG (P=0.0004) discratas en ACL IgM
(P=0.008) ¥ Proteinas C y S con (p= 0.002 y 0.004) En el resto
no se observaron diferencias significativas,

PATOLOGIAS EN ESTUDIO

ACVT 21.4
TVP yio TEP 20.4
1AM _ 11.1
COLAGENOPATIAS 12,5
TROMBOSIS ARTERIALES 16.1
OTROS 9.5

LEUCEMIA MEGACARIOBLASTICA AGUDA (M7)
EN NINOS. ANALISIS DE 33 CASOS DE UNA
SOLA INSTITUCION

Villalba . 8*: Barnasconi A*: Somardzic,A™; Felice,M™"; Cazoria, 5"
Zelazko,M™; RossiJ”.

Servicios de Inmunologia* y Oncohematologia®*. Hospital
Garrahan, Buenos Aires.

El diagndstico de la M7 recae bdsicamente en la inmunofano-
tipificacién, En la literatura se recomienda descarlar falsos posi-
tivos por pegado inespecifico de plaguelas a las células, mediante
microscopia dptica.

Analizamoz las caractaristicas fenolipicas que presentaron las M7
diagnosticadas en el periodo comprendide entra octubre de 1382
¥ mayo de 2001,

De 1121 leusemias agudas, 253 fueron mieloides (22.6%); da las
cuales 33 fueron M7 (13%). Por atro lado, en el mismo perioda
se diagnosticaron 6 sindromes mielodisplasicos transitorios
(SMT). La edad promedic fue de 1a11m (3m-Ba). Las muesiras
heparinizadas (30 de médula dsea v 3 de sangre periférica) fue-
ron procesadas en gradients de Ficoll-Hypague para oblener
calulas mononucleares totales y analizadas posteriormanta por
miocroscopia dptica yo citometria de flujo (Facsort). Mo todas
las muestras pudieron ser evaluadas para |0s mismos marcado-
res debido a la hipocelularidad de muchas de ellas. Resultados:
CD41+: 11/17; CD42+: 13/14; CDB1+: 1818, MPO+: 2/11;
CD33+: 22/27 (9/25 tuvieron coexpresidn con CD7); CO13+: 13
21, CD19+: 6727, CD22c+: 1/6, CD3c+: 4/8, CD34+: 13/20,
CD38+: B/8; HLA-DR+: 19/23. El fenotipo pravalente fue CD34+,
COAE1+, CDA3+ frecuentements asociado a CO7. El CO81 resul-
16 ser el marcador més sensible para la Identificacién del linajs
megacariocitico. Se registrd alta incidencia de leucemias
bifenclipicas (9%). 27% de los pacientes presentaron Sindrome
de Down. Fenotipicamente los SMT fuercn indistinguibles de las
M7.

Nuestros datos sugieren que con la metodoiogia utilizada no seria
necesaria la verificacidn por microscopia optice, lo cual es ven-
lajoso en muestras hipocelulares.

P 201

LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA (LLA) DE

P 202
PRECURSOR DE CELULAS DENDRITICAS/NK EN

PEDIATRIA: sUNA ENTIDAD DIFERENTE?
Ribas.A':Bernasconi A" ;Fellce,S"".;Somardzic, A® ) Gallego,M.»;
Zelazko M.", Sackmann Muriel F**.; Rossiil.”

Serviclas de Inmunologia”; Genélicas y Hemalo Oncologia®™.
Hospital de Pediatria J. PGarrahan, Buenos Aires, Argentina.

Se ha descripto recientemenie la exislencia de precursores
bipotenciales de cél, dendriticas/NK en la ontogenia normal.

Enlre 1121 easos pedidiricos de leucemia aguda tipificados, repor-
tamos 3 casos de LLA cuyos blastes, de moralogia L2, no exprasa-
ran marcadares especilicos de linaje T o B (eCD3, cCO70a, ¢CD22),
Sin embarga, los tres expresaron CDS8, CD& v HLA-DA, siendo ne-
gativos para CD34.

P Edad/ WBCHlastas Hb Plaguetas Evolucidn y
BE8X0 &n sp (1x10% fgfd) {12107 slatus
1 15 afos™ 58 / 0.0 10.5 430 Recalda a 60 m.
TMO vive en
2* AC +29m
2 ABatos/F 81 /22 a7 108.0 REC + 24 m
3 14afios™ 1086 / 88.0 10.8 8920 RC +13am

P:paciente, SP:sangre perilérica, RC:remision completa, TMO: lrasplan-
te de médula dsea , m: meses WRBC:white blood cell count

Winguno prasenid infiliracién extramedular ni compromiso médiastinal.
Recibieron tratamiento para LLA, con loxicidad habitual, A pesar dg
que las caraclaristicas clinicas no coinciden con los pocos casos
descriptos de leucemias MK (principalmente en adullos asiaticos, de
curso muy agresivo), el fenatipo fue muy similar. Ademds de esludiar
los blastos con un amplio panel de marcadores mieloides y linfoidas,
analizamos la expresion de una serie de moléculas asociadas al lina-
j& NK y/o dandritico (CD7, CD94, KIRpT0, Perforing, ele.) Destacamos
la importancia de la evaluacién de la expresion de COSE y CD4 en
casos que, como los presentados, no expresen marcadores ni eslu-
dins citoquimicos especificos da linaje mieloide o linfoide T-B, a fin de
aportar a la caracterizacidn de asta tipo Inusual de LLA en pedialria.

REPORTE DE UN CASO DE UN PACIENTE CON
LMA-M1 ¥ EOSINOFILOS ATIPICOS EN MEDULA
OSEA.

Drs. Otaso J. C; Barcala V; Ascione, A; Arbelbide, J; Fantl, O}
Precarutti, & Mucifora, E

Citomlab-Htal ltalianc de Buenos Airas.

P 203

Se informa el ceso de un pacienie-de sexo lemenine de 24 anos de
edad que presenia con una MO infillrada en un 75% de su iotalidad
El fenotipo de la misma en membrana fue: CD45+débil , CO34+ HLA-
DA+ CD13+ CD33+ CO117+ COM5++ y en ciloplasma: MPO-/+ y Td
-. Morfolégicamente s& observd un predominio de células mononi-
cleares inmaduras de gran lemafio con cromatina laxa, nucledlo evi-
dente y citoplasma basdlilo con algunos granulos Citoganética arrojd
el siguienie resullado 48 XX (20).En base a estos resullados se defi-
niG el caso como: LMA M1 [ Leucemia migloide aguda subtipo FAB
M1). Aproximadamente un afio despuds la paciente recayd.El fenotipo:
de membrana resultd (CD45+débil CO34+ HLA-DR + CD13+ CD33+
CD117+ CD15+ .de citoplasma: MPO + ¥ TdT -, Morfoldgicamants
£8 observd una poblacion predominante de células de gran famafiol
con cromatina [axa y uno & mas nucledlos evidentes con granulaciones
en &l citoplasma | aigunas con aspecio manocitoide se evidencianon
mielocitos eosindfilos con granulaciones azurdlilas grandes .E
citogenético arrojd el siguiente resullade: 46XX, inv Cr 16 [20].0cs
meses después se evalud la presencia de enfermedad minima res
dual por citomelria de flujo el resullado fué un 2% de células con el
fenolipo hallade al diagndstico.Por blologia molecular se detecld
inversion del cr 18 producto de fusidn CBFB/MYH11 (anormalidad as
ciada con LMA-M4 Eo)Morfoldgicamente 5o destacan algunas forma
monanucleares inmaduras con nucleclo grande y citoplasma basofilo
.Se obsarvaron .ademds , mielocitos eosindlilos con granulaciones:
azurifilas de gran tamafo.Un mes despuds se determina la presencia
de enlermadad minima residual por cliomairia da flujo el rezultada f

1.10% de la celularidad total con el fenatipo hallado a
diagndstico.Morfoldgicamente no se cbservan blastos | ausencia de
formas eosindfilas . El objetivo es reportar el hallazgo de un caso de
LKA M1 con invarsidn del cromosoma 16 y lormas eosindlilas alipicas
an una pacianta con una recaida medular al afio del diagndstico.
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LPA; HALLAZGOS DURANTE LA INDUCCION CON P 204 LEUCEMIA BIFENCTIPICAY COMPROMISO P 205
ATRA +QT QCULAR

Gelemur,A™ Zoppegno, L7, Bunzal, S Jaureguibarry, R™; Riva M~ Tur, R";
Cinepa,G**;Saba, 3" Balaguer,3**;Balladares, @ **
"HIGA San Marlin de La Plata. *"HIGA R. Rossi de La Plata

Objetivo: Describir las caracieristicas al diagndstico y durante la
inducgidn con ATRA + |darrubicina en 12 pacientes con LPA de
novo ingresados al protocolo espanol PETHEMA MyM: Muestra
consecutiva de 2 Hospitales Interzonales ingresados entre 1/1/00
¥ 1/3/01, excluyendo las muertes tempranas (antes de los 5
dias).Los pardmetros analizados vy Resultados oblenidos fusron:
Al ingreso:edad promedio 39.8 anos(r:15-74)rel mascfem 4/8

GB  Segment  Manif CIDY  Plaguetas H1517) PMLU/
5x10%  <1x10%1 Hemarr Flbrinclisls <20x10% RAR
a2z 112 a2 Gz nz iz anz
Curants la induccicdn:
Duracidn DuracCIY GRS Plag Conc Thasta T hasta
remarragia  Fibrinolisis [(8)] (U) Plag Seg=>15< RC(d)
() (d) 10°0 {d)
16.3 128 B 533 10.7 19.3 ar
(3-35) {5-2T) {1-4) (7-91) (1-30) {2-35) {21-56)
Pac con mfgscidn R.C Muaries en nduct
a2 912 anz

Toxicidad: Todos los pacientes desarrollaron pancitopenia, 2 do-
kv dseo, 1 diarrea v 1 Sd retinoico.

Concluslones:ATRA+Ida resultd un esquema aficar en la induc-
ciin de RC (8/12). La toxicidad principal fue la pancitcpenia pro-
longada, con alla asociacion a infeccidn. Las 3 muertes durante
la induccidn se asociaron a sepsis y correspondieron a paclan-
tes de alto riesgo (afosos y/o hiperieucocitarios). Resaltamos la
baja incidencia da Sd retinoico y manifest hemorragicas sevaras
en nuestra muestra,

Drs.Kohan, R-Lavergne, M-Veber $-Elena, G-Fernadez
Sasso, D-Pugliese, A
Hospital da Pediatria F de Elizalde. Unidad de Hematologia.

Pacienle de 9 meses de edad consultado por sindrome fabril agude,
hiperlevcocilosis, anemia, trombocilopenia y hepatogsplena-
megalia, OBJETIVO:es la descripcidn de infliltracidn ocular leucemica
durania el tratamiento de un paciente con leucermia biclonal de allo
riesgo. MATERIALES ¥ METODOS: paciente de 9 meses de edad,
Sexo masculine, con leucemia aguda, Se realizd hemograma puncidn
aspirativa de médula dsea para estudic maorfoldgico, citoquimica,
inmunaotenotipificacién v citogenélico, puncién lumbar y puncion ocu-
lar. AESLULTADOS: presentd al ingresn 10.5 gridl. de Hb., Lavcocitos
70.000/mm3, 100% de blastos v plaguetas 20.000/mm3. Médula dsea
infiltrada lotalmente por células blasticas PAS positivas, poroxidasa
negaliva. Inmunafenctipificacion 20% peblacidn linfoide marco:C019,
CD22,C078 a CD20,C034, TdT, IgM, CD34. HLA DR Y CD33. Los
Ag. COM0, COM3 ¥ MPO fueron negalivos, El 80 %% se encontrd cons-
{ituide por una poblacien granular que expresd: CD45 100%, CD33
88%, CD15 63% G013 33%, CO4 62%, CDT 83%, MPO 35%, CD14
49%, LIZOSIMA 85%, CD10 53% compatible con leucemia
bilanolipica. El esludio cilegendlice evidencid 1 (4,11). LLGC.R, 3in ce-
lulas. Se medicd sagin protocolo GATLA LLA BFM-36 cbienigndose
remigién. Al 3er. mes registrd recalda en SN.C y al dto. mes com-
promise ocular conlirmado por las caraclerislicas ciloldgicas de la
puncidn de camara anlerior, semejanie a las sanguineas, probable-
mente secundario a compromisoe de  nervio  dplico.
CONCLUSIONES:las manileslaciones oftalmologicas en las
leugemias hipedeucocitanias estdn descriplas en mas de la tercera
parte de los pacientes de novo o en los pacientes recaidos en S.N.C,
dads que Ia guimiolerapia no alcanza nivales citotoxicos en la ca-
mara anterior y la irradiacian tampoco, S8 considera asta localizacian
como santuario, indicandose corticoides tdpicos, vio radioterapia
como adyuvanie de la medicacion sistérmica. El nino evoluciond des-
favorablementa falleciendo en el corto plazo posterior al compromiso
ocular.

MEJORIA DE LA SOBREVIDA EN LEUCEMIA

PROMIELOCITICA AGUDA (LPA) CON EL P 206
ADVENIMIENTO DEL ACIDO TRANSRETINOICO (ATRA). EX-
PERIENCIA DEL HOSPITAL DE CLINICAS{HC)

Pose J., Grecco H., Pujol Brodsky A., Barros C., Sanchez Avalos J.

Division Hematologia H.C., Jose de San Martin, Facullad de
Madicina, UBA

La LPA e caracteriza por una alteracidn citoganética t{15;17)
con coagulopatia severa en el 85%-80% de los casos, predispo-
mendo a los pacientes (ples) a una aita mortalidad inicial por
sangrado, especialmente cerebral. Con el advenimiento del ATRA,
esia enfermedad fue |la primera necplasia cuyo tratamiento ini-
cal dejd de ser citotdxico para basarse en restaurar la diferen-
dacion celular, bloqueada por la transformacién laucémica,
OBJETIVOS: verificar si el uza del ATRA mejard el prondstico de
s ples con LPA atendidos en el HC.

PTES vy METODOS : se revisaron las historias clinicas de todos
Ios ptas con diagndstico (dx) de LPA atendidos en el HC antre
12/89 y 5/91 -grupo sin ATHRA (gsA}- v entre 7/95 y 5/00 -grupo
con ATRA {gcA)-. Se incluyeran solo ptes no tratados previaments
por su LPA,

RESULTADOS : Se incorporaron 14 ptes, 7 tratados con quimio-
¥erapia ¥ 7 con ATRA, sola o asociada a idarrubicina. No hubo
diferencias en edad (p=0,3378) o recuanto leucocitario al dx
tp=0,5653). Tras ptes del gsA fallecieron por hemorragia cerebral
antes de iniciar tratamiento v ninguno del geA (p=0,0982) . Ob-
wvieron la remision completa 3 pacientes del gsA vs 5 pacien-
s del goA. Un pacients en cada grupo recayo. La sobrevida
mediana del gsA fue de 47 dias vs =730 dias en el gcA
ip=0,0483) y la sobrevida global a 2 afios fue del 14,3% vs 57,1%
CONCLUSION : El prongstico de la LPA en nuestro medio mejo-
w con el advenimiento del ATRA principalmente por una menor
morlalidad precoz por sangrado cerebral, pero también debido a
a ausencia de enfermedad resistente ¥ a un mejor rescate de
Ios ples an recaida con ATRA.

TRASLOCACION 1(16;21) EN DOS PACIENTES P 207
PEDIATRICOS CON LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA

Gafego M., Schuster D, Scheifer D., Ressi J., Bernasconi A, Alfaro
E., Felice M., Barreiro C.
Hospital de Pediatria "Prof Dr. J. P Garrahan®

En la literatura s2 han comunicado aproximadamenta 30 casos
de 116,21} principalmente en adultos jévenes. Desde enero de
1880 hasta junic del 2001, 222 pacientes con LMA ingresaron al
Laboralorio da Citogenética, de los cuales 178 fueron evaluables
y en sdlo 2 casos estuvo presente la 1(16;21). El primero es una
nifia de 5 afios con fiehre v sindrome purplrico de un mes de
evolucion. La medula dsea se diagnosticd como LMA-FAE M7,
con blastos con proyecciones citoplasmaticas, vacuolas e ima-
genes de hemofagocitosis. El inmunafenotipo fue: CD45(98%),
CD33(79), MPO{24%), CD13(72%), HLA-DR([55%), CD34(78%)
que coexpreso con CDB1(12%) y CD42(22%). El cariotipe fue:
46,X%,1(16,21)(p11,922). Debido a la mala respuesta a la induc-
cién se adelantd la consolidacidn alcanzando la remisién com-
pleta. Presentd candidiasis sistémica gue condiciond el cumpli-
miento de la quimicterapia. Recayd a los 4 mesaes y fallecid por
enfermedad progresiva. El segundo caso @5 un nifioc de 6 anos
qua ingreso febril, severamente desnutride, con lesion dlcero
necrotica y ostedlisis en maxilar inferior, La médula dsea se diag-
nosticd como LMA-FAB M1 con blastos con importante
vacuolizacian. El inmunofenotipo lue: CD45(99%), CD33(95%),
CD34{75%), CD14(63%), CD13(96%). El carictipo fue: 46, XY,
1(16,21)(p11.0922). Por sus malas condiciones clinicas fallacic sin
iniciar tratamiento. En ambos casos se confirmé por FISH con
sondas (Vysis) WCP18, WCP21, teldmerci18q v L3121, Destaca-
mos el hallazgo de esta traslocacion, su baja incidencia en ni-
fios y su falta de correlacidn con algun subtipa FAB. El pobre
pronostico de estos ninas coincide con la literalura,
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HEPATITIS AGUDA COMO FORMA DE

P 208
PRESENTACION DE LEUCEMIA LINFOBLASTICA

AGUDA (LLA) DEL ADULTO

Fantl, D; Nucifora, E; Arbalbide, J; Cdrdenas, B Vifuales, 5; Penchas-
ky, O; Girardi, B; Gadano, A, Garcia, H; Barcala,V; Otaso, J.
Hospital Maliano de Buenos Ailres

El compromiso hepdtico es frecusnte durante la evolucidn de la
LLA, especialmente en nifios, y puede deberse a infec-ciones, toxi-
cidad por drogas, infiltracidn etc.Como forma de presentacidn de
LLA en adultos no es habitual, debieéndo sospecharse cuando se
asocla con pancltopenia severa. Presentamos 2 pacientes (ptes)
da 30 y 44 anos que fusron admitidos an &l hospital por hepatitis
aguda. Unos dias antes, en plenc estado de salud, comenzaron
con astenia, anorexia, febricula e lctercia progresiva. Al examen
fisico s constald fctericia, hepato-esplenomegalia. La serologia
para hepatitis fue (-) asi coma HIV, CMV, y EBV para ambos. Es-
tudins por imagenes demostraron hepato-esplenomegalia sin dila-
tacion de la via biliar,

Pte1: Hio 38%, leucocitos 1800/mm3, 68% de blastos, pla-quelas
4000/mm3, TGO 4800UIL, TGP 4700UIL, B total 20mg/dl, direc-
ta 12mg/d], TP 34%. Médula dsea (MO) infil-tracion de blastos LLA
comun B Ph (+). Comenzd tratamiento con dexametasona, y ante
el deterioro de la funcidn hepdtica v del eslado general se realizd
biopsia hepdtica (BH) transyugular (dia 8+) que mostrd infiltracidn
linfoide atipica, necrosis pareanquimatosa, La insuficiencia hepati-
ca progreso con encefalopatia falleciendo séptico y pancitopénico,
Ple2: Hio 21%, leucocitos 720/mm3, plaguetas 7000/mm3, TGO
2300 UL, TGP 4300 UL, BT 17 magfdl, BD 11 mg/dl, TP 66%. M
O: infiltracién masiva de blastos, LLA Comun B, Ph (=), Inicio
dexamatasona con buena evolucion, Al dia 32+ por parsistencia
da elevacion de transaminasas se realizd BH: esteatosis y
bilirrubinostasis y MO normal.

La escasa experiencia hallada en la bibliografia plantea varios
interrogantes:el mecanismo ds la infiltracion y la necrosis hepati-
ca y como esle comportamiento pesa en las desiciones terapéauti-
cas y el prondstico.

PRESENTACION DE LEUCEMIAS AGUDAS EN P 209
PEDIATRIA

Costa A. Formisano 5, Gomez 5. Armendariz H. Fynn A, Martinaz
M. Alba L.Farrare E.Shuttenberg V.Cuselio F

Haspital de Nifios"Saor Maria Ludovica®. La Plata.

Objetivos: Evaluar las manifestaciones clinica y hematoldgicas
al diagndstico comparando LMA vs LLA. Pacientes y métodos:
Dasde 01/91 al 12/00 ingresaron 256 pacientes (ptes) 247 fue-
ron evaluados, LLA 1B4 ptes (75%), LMA 84 ptes (25%).La me-
diana de edad 4.4 a (r 2m-16a ) v la Rel V/M™1/1fue igual para
ambos grupos. Mediana GB:LMA 15.3k vs LLA Bk, de Hb &gr/dl
vs 7.5gr/dl y de plaguelas 168x10%L vs 38x10%L. Clinica: LMA
vs LLA : palidez 30/64 y 128/184 (47% vs B8%), plrpura: 37/64
y 82/184 (58% vs 44%) hipertrofia gingival 8/0, cloromas 4/0.
Pardlisis facial 2/0, LCR(+) 3/5. Mediastino 2/40. Derrame pleural
0/4. Derrama pericardico  3/7. Osteoarticular 16/64 y 75/184
(25% vs 40%). Hepatomegalia 37/64 y 120/184 (65%vs58%),
Esplenomeagalia 14/84 y B2M184 (8% vs 44%). Nefromegalia 1/2.
Adenopalias 50/84 y 145/184 (78% vs 77%). Exoftalmos 2M1.
Sintomas previos (media 15 dias para ambos) Sindrome de re-
percusion gral (SAG) 38 / 64 y 138/184 (59% vs 75%),
ostecarticular 10/75 (15% vs 40%). Plrpura 16/40. Dolor abdo-
minal 4/24, Adenopatias 4/18. Cefaleas 210. Tumel.parotidea 0/
5. Lipotimia 0/3. Agrand.testicular (/2. Diag pediatricos previos:
Infeccionas 14/16, Hepatitis 2 /11. Sinovitis 0/4. Fracturas
patolog. 0/3. Mal de Pott 0/1. Artritis 1/2. PT1 2/0. Enf Celiaca
1/0 Nautropenia 1/4,Paralisis facial 0/1. Conelusién : Ambos gru-
pos presentan SRG y adenopatias. La LMA presentd mayor inci-
dencia de compromisc cutaneo , hipertrofia gingival e infeccio-
nes. En LLA prevalecid: palidez, esplenomegalia y compromiso
osteoarticular. El dolor oseo fue un sintoma importanie en ests
grupo con una mediana de evolucidn de 30 dies siendo de
jerarquia para un diagndstico precoz.

CITOGENETICA DE LA LEUCEMIA AGUDA

INFANTIL P210

Acevedo 8'.,Picén A%, Kohan R.2, Larripa I'
liHema, Academia Naclonal de Medicing', Hial Posadas®, Hospi-
tal P de Eliralde®, Buenos Alras,

Los nuesvos avances an 8l conocimiento de la biologia de la
lsucemia sugieren que las distintas aberraciones cilogenatl cas
y moleculares identificadas en los pacientes afectados por esta
patoclogia estan estrechamenta relacionadas con la sobrevida y
respuesta al tratamiento. Presentamos una serie de 12 pacien-
tes con leucemia aguda infantil (rango:5dias-12mesas), entidad
poco frecuente presente en ninos de hasta un afno de edad.
Linfoblasticas: 5 casos, mielobldstica 5 y bifenatipicas:2. A todos
5@ les realizd un cultivo a corto plazo de médula dsea (24hs a
37°C) en medio de cultive suplementado con suero fetal bovino
y sin &l agregado de estimulantes mitoganicos. Se aplicaron téc-
nicas citogenéli cas de identificacion cromosdmica tales como
bandea G y de hibridizacidn in situ (FISH) con sondas
centroméricas, de pintado cromosomico y secuencia especifica
las cuamles nos permitieron cuantificar el cion patoldgico, asi comao
corroborar la presencia de aberraciones en melalases de mala
morfolo gia cromosdmica. Un 25% de los pacientes prosentd
cariotl po normal mientras que en el 75% restante se observd
cariofl po anormal caracterizado por alteraciones numéricas yfo
estruciurales, siendo estas ultimas rearreglos que involucran prin-
cipalmente &l 1123 en forma de deleciones o lraslocacio nes
con compromiso de distintos oncogenes, pero con una especial
pratarancia por &l AF4 ubicado an 4q21. Los cinco pacientes
(42%) con compromiso del 1123 tuvieron las edades mas ba-
jas, los recuentos de blancos mas allos, falta de respuasta al tra-
tamiento y menor sobrevida. De esla manera, el estudio
citogenético nos permite discriminar subgrupos de paciantes con
pronosticos favorable, desfavorable o intermedio y asi desarro-
llar estrategias de tratamiento adaptadas al riesgo individual.

PRIMER CASO DE ASOCIACION DE Ti6;9) Y
T{15;17) EN LEUCEMIA MIELOBLASTICA AGUDA
(LMA)

Bernard H., Makiya R., Aixald M., Pappalardo C., Cusllo MT., Scolnik
M.. Fantl D.", Fischer ML., Larripa |., Acevedo S.

liHama, Academia Nacional de Medicina, Hial italiano’.

La t(6:8){p23;q34) es una aberracidn citogenstica rara que ha sido
descripla en 1% de los pacientes con LMA subtipos M2, M4 (80%)
y M1 {10%) asi como en Sindrome mislodis plasico (SMD) de
pacientes jovenes (edad promedio 38 a)., S5e caracteriza
clinicamente por: frecuente antecedente de SMD, mala respues-
ta & la terapia y media de scbrevida me nor al afio desde &l diag-
nastico. Estudiamos una mujer de 40 afos con sindrome febril,
aslenia, disnea y petequias. Laboratorio: Hio 0,25, plaquetas
10x10%, GB 18107 N 7% L 4%,Blastos 88%. PAMO: celularidad
aumeniada, ausencia de megacariocitos, infiltracion por blastos
granulares con nucleos convolutos y 1 a 2 nuciéolos, algunos
bastones de Auer. Mistoperoxidasa: 78% blastos (+), 0% en cas-
quete, 18% con distribucion heterogénea, promielocitos (+) con
ambos patrones. PAS: blastos (-) 100%. Citomelria de (lujo: 50%
alta granularidad, expresan CDA45 (100%), CD13 (75%), CDa3
(81%), CD117 (50%), CD15 (32%), MPO (80%) y CD34 (39%),
Hibridacidn in situ (FISH) con sonda LS| PML/RARa sobre frotis
de medula osea: 22% senal fusidn, Cariotipo: 46, XX, t(6:8)(p23;
q34) t{15:17)(g22;q11-12) [7] / 46,XX [5] / 48 XX 1{6;9)(p23;0234)
[3]. Biclogia meolecular: BCA/ABL (-); AML /ETO (-); PML/RARa
{+). Tratamiento: Ida rrubicina, Dexametasona y Atra logrando
ramision parcial,

Cariotipo al dia +26 de reinduccion (con ARA-C altas dosis,
mitoxantrona + Atra), pacienta an ramisicn hemaloldgica: 46, XX
[11]/ 48,XX 1(8;9)(p23;q34) [4]. Biologia molecular PMLU/RARa(+).
Conclusiones: LMA secundaria a probable SMD previo avala do
por la edad teamprana de la pacienta y la asociacidn con la t{5:8)
con progresion leucémica a subtipo M3 del clon patolégico al cual
se agrega la t(15;17).
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M. Makiya- E.Dibar-
Hospital llallano de Buenos Aires

Pacienle vardn de 16 anos de edad que a los 12 afios se diag-
nosticd una Leucemia Linfobldstica Aguda de  inmunofenotipo
comun, riesgo intermedio. Healizd lratamiento segln protocolo
GATLA "96 con buena respuesta al tratamiento, permaneciando
an remision completa hasta la fecha.

Se destaca como antecedente de electo colateral adverso dal
tratamiento un accidente cerebro vascular isquémico durante la
administracion de L-asparaginasa en la reintensificacidn, con re-
cuperacién completa clinica vy por imagenes.

Presenta a tres afios del diagnostico, dolor articular puntual de
le rodilla dereche en forma esponléanea, sin antecedente
traumatico; al examen fisico impresiona articulacion libre con
motilidad activa y pasiva conservada sin signos inflamatorios.
Sa realizo radiogralia simple, en la que se encuentra una lesion
dal céndilo externo con depresidn de la cortical, la RMN mues-
tra extensa lesidn osteocondral que compromate el condilo ex-
tsrno con alteracion de la sefal de la medula dsea compatible
con osteonecrosis.

Conclusion; los nifios tratados por LLA tienen una alta inciden-
cia de osteopatias que incluyen fracluras patoldgicas vy
osleonacrosis. Los laclores de riesgo son: pacientes adolescen-
tes, varones y haber recibido dexametasona. Esta patologia suele
aparecer en la fase de mantenimiento o lusgo de finalizado el
tratamiento, mayormenle denlro de los dos primeros anos, sin
tener imporiancia el riesgo al diagndstico ni &l inmunofanatipo.
Los huesos mas comprometidos son los de los miembros infe-
riores.

La deteccicn de las osteopatias secundarias al tratamiento de la
LLA pediatrica y su Impacto sobre la calidad de vida del pacien-
t= curado obligan al seguimiento y pesquisa de esta patologia.

D.Alluna- M.Makiya- E.Dibar
Hospital ltaliano Buenos Aires

Paciente de 18 afios de edad gue a los 18 meses, se le diag-
noslictd una Leucemia Linfobldstica Aguda.

Recibid tratamiento segln protocolo GATLA ‘82 con mdiolerapla
crineo espinal, por compromiso meningeo intratratamiento.
Luago de 15 afios de remisidn conlinua complela la joven pre-
segnta pérdida de peso, constipacidn, poliuria, nicturia y
matrorragla de 30 dias de evolucidn, se le realiza una ecogralia
ginecoldgica halldndose una masa de 70 mm de didmetro
hiperecoica en pélvis menor, ¥y una TAC que informa masa gue
parace originarse en la copula vaginal, con signos de infiltracion
de la pared vesical y cara anterior del recto, que deslorma el Gte-
ro, produciendo hidronefrosis derscha.

Se lo efoctua biopsia quirdrgica, la cual as informada como
linfoma.

Se solicita la revision anatomopatologica & inmunomarcacion y
se diagnostica: infiltracidn por LLA B comin. La puncién de mé-
dula dsea y lumbar fueron negativas, por lo que se asume como
recaida alejada aislada en Utero,

La pacienta recibe tratamiento de recaida con prolocelo BFM, con
buena respuesta, controldndose con imdgenes y biopsia de la
zona comprometida, en remision continua completa a dos afos
dal digndstico de recalda,

Conclusian: Las recaidas muy algjadas son sumameante infra-
cuentes, el silio de recaida de ésta paciente se encuentra repor-
tado en la literatura sdlo en dos casos.

Como toda recaida alejada aislada, ésla es de buen pronostico
y @5 posible luego de la segunda remision completa alcanzar la
curacion con quimioterapia convencional,

LEUCEMIA LINFOBLASTICA (L.L.A) EN NINOS

MENORES DE 2 ANOS DE EDAD. EXPERIENCIA A

EN UNA SOLA INSTITUCION.
Bongi R, Sotelo C, Freigeiro O, Gutierrez M, Parias Mucci R, Drelichman
G, Aversa L, Pesce B Basack N, Schwalb G, Bustelo P

Entra 1082 y1999, se diagnosticanon en nuesirg senvicio 420 pacienles (pac)
gon L LA, de ellos 40 (9%) eran <de 2 afos, Matariales y métodos: (Tabla
1) s& utilizaron 5 protocolos consacutivas tipo BFEM (L.LA-B2, 84, BT 80 y
#5), que se analizan por separado, en dos periodos (82-89 y B0-99), difi-
rendo fundamentalmente este Gllimo periodo del antenor en: inlansificacion
2= tase M en el grupo intermedio y dal mantanimiento para avitar recaidas
empranas y lardias, intensificacion de la quimioterapia en la rama de alto
m=z00 con radioterapla craneal v 1a incorporacion del protocolo Il, prolon-
gacion del mantenimiento en varones de riesgo standard, para reducir re-
£aidas tardias ¥ uso ge G-CSF para paciantes de alto riasgo. S& realiza
somparacidn antra ambos pariodos. Rasultados: Tabla 2.

B2-g8 B80-99

=* de pac 17 23

X gcad m 18.5 v 1.7-23) 14 jr 2 5-24)

» fgm/mass 1.4 1.08

K Hgb geial 7.3 |r 4-11) 8.3 (r 5-13.3)

X G8 = 10/mm 28.8 (r 1.7-830) 73 (v 1.8-800)

X Plag x 10/mm 18 {r 5-50) 83T (r 0-272)

G8>50 x 10/mm 3 pac 7 pac

Compromist SNC 1 pac 2 pac

IPmunomarcacidn 7 cALL. 2 pre-B, 6 cALL B pre-B. 6 pro-B.

2 Mulo, & casc 3 Cesc
Tasgandien s 5 Mormal, T (11g:). 1 it eatract
Crom 17 gara. 1 hipardipisicia y at
nurm, 1 no matafasss.

e - B2-B9 80-859

" w23 B2%

Bloarts an induccidn 1% 7%

Bosnis an 1% 6 mesas &n AC 45% Ed%

Egcaidas % 28%
g ew % BE%

E 1.76% 56.52%

Cenciusiones : a) el prondstico de las LL A en < de 2 afos continda sien-
2o destavorable, b) en ¢l periodo 90-09 mejor sobrévida que en prolocolos
| Enferiores, relacionado @ una disminucion de muerles en infensificacion.

LEUCEMIA COMO SEGUNDO CANCER EN LA

INFANCIA, P 215
Gutigrraz M, Freigeiro D, Panas-Mucci R, Rivas F, Drelichman G,
Avarsa L, Basack N, Schwalb G, Schwarlz L, Bustalo PM.
Division de Oncohemalologia del Hospital de Nifies Ricardo
Gulidrrez, Buenos Airas, Argentina.

En los dltimos afos, numerosos reportes han dascripto la incidencia de
segundo cancer en nifos que padecieron una primera enfermedad ma-
ligna. Iniclalimente se relaciond la radiolerapia, con la posterior apari-
citén de tumores dseos y sarcomas. Luego, con ol uso de poligui-
migterapia combinada, aumenté la frecuencia de leucemia aguda. Ob-
jetivo: Describir la incidencia de segunda enfermedad maligna, en una
pobiacién con cancer, Desde 1965 hasta Dic da 1995, ingrosaron 3842
pacientes con cancer, de los cuales 37 pacientes presenlaron una se-
gunda malignidad (1%). Los mas frecuentes lueron osisosarcomas (10
pac.), sarcomas de partes biandas (8 pac.), tumores del SNC (5 pac.) y
leucemias agudas (4 pac.). De la totalidad sé pueden definir dos gru-
pos: @) pacientes con cancer que réciben quimio yio radiolerapia; b) pa-
cientes con tralamiento quirlrgico. Dentro del grupo a) y considerando
el grupo de leucemias agudas. encontramos 2 pacienles con linfloma de
Hodgkin y unc con refinoblasioma unilateral que desarroliaron leucemia
mislobidstica aguda. (los tres pacientes fallecieron). En el grupo b) un
paciente con retinoblastoma unilateral, desarrolld una LLA y se encuen-
tra en RCC por 70 meses luera de tralamiento. Posterior a la evalua-
cidn en al grupo &) se sumd un paciente con sindrome hemolagocitico
gue dasarrolld LMA M3 secundaria a su tralamiento con elopdsido.
Conclusion: 1) En este estudio Iz incidencia de segundo cancer en ni-
fios &z del 1%. 2) Deniro de los segundos lumores, 105 0slE0sArCOMas
y sarcomas de paries blandas ocupan el primer lugar en frecuencia
seguido por los lumores de SNC vy leucemias agudas con predominio
da astirpe mialoide. En asie andlisis, |a palclogia mas frecuenta rela-
cionada al desarmolio de lewcomia aguda fue la enformedad de Hodgkin,
gue histéricamente tiene mayor riesgo dada la combinacidn de quimio y
radioierapia. También el retinoblastoma es un wmor asoclado con se-
gundo cancer debido a las connotaciones gendlicas de esta enferme-
dad.
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RELACION ENTRE LEUCEMIA LINFOBLASTICA P 216
AGUDAY LINFOMA HISTIOCITICO VERDADERO

Lluesma Gofalons M., Rey |., Bonacina A., Arma A., Pascuccalll H.,
Rivas M., Caffaro MJ., Welnreites M., Ardaiz M.
Div. Hematologia, Hial. Ramos Majia

Paciente vardn de 19 afos con diagndslico de Leucemia Linfoblastica
Aguda (LLA) realizade en Marzo de 1299, Al diagndstico: hiperieu-cocitario
(47.000/mm3), sin compromiso de SNC. Fenotipo inmunoldgico pre B
comidn (MY-) . Citogendético: 88% 46 XY y 12% hipotetraploidia. Examen
listeo: hepaloesplenomegalia y dolores dseos genemlizados. Inicld trala-
misnia con esquama 7-LLA-87 GATLA oblenkende remisidn comgleta (RC)
an 4 semanas. Continud intensilicacidn/consolidacién y mantanimianta
standard. A los 14 meses de remisién complata cantinua (RCC) prasen-
16 recaida medular. Fenolipo: sin varlanies. Citogenélico: cariolipo com-
plejo. En dos metalases: 46XY, 1(2:8)(p11-12;q24), add (3} (q26), del
(8){u13g24), del (9)(22); en dieciocho metialases: 46XY. del (2),
add{3){q26), dal (8){p22). Inicid tratamiento de rescate alcanzando ROC
en 4 semanas y consolidacion presentando neutrapania y coxaigla a pre-
dominio derecho. Se realizd PAMO y PBMO no detectando enfermedad;
centallograma con tecnacio: normal; AMN y TC: Imégenes compatibles
con [nfiltracidn de MO en multiples cuerpos verlebrales, arficulaciones
sacrofliacas e liaco derecho. Probable compromizo por enlermedad de
base; inicid tratamiento de rescale (Hoellzer ‘93). En oclubre de 2000 pre-
senta sindrome lebril prolongado y exacerhacién de |a coxalgla. Se plan-
ted diagnostico dilerencial con osteomialitis. Cullives negalives. Cumglis
tratamianio antibidtico. Centellograma con galio: hipercaplacién en costi-
llas y en hueso iliaco derecho. Evoluclond con tu-moracion palpable on
cresta fliaca darecha. Se realizd puncidn de la misma con diagndstico
citolégicn, histopatoldgico & Inmunohistoguimice de Linloma Histiocilico
Vardadero; puncidn de cresla iliaca izquisrda: cuadro citoldgico e
histopatoldgico compalible con LLA, El paciente recibid mikiples esque-
mas quimiotard-picos sin oblener respuesia, lalleciendo por enfermeadad
progresiva el 01/12/2000. Se presants este cazo por Ia rara asociacian
entre LLA y linforna histiocitice verdaders. Conclusién: El linfoma
histioeltico verdader 88 una rara enfermedad y mds aun suU relacidn con
LLA, e puede suponer el origen clonal comun, pero B8 necesitan mas
esiudioz para confirmario.

SINDROME COLEDOCIANDO COMO FORMA DE

P2
PRESENTACION DE LEUCEMIA AGUDA 17

PEDIATRICA
Rosa A, Felice M., Alfaro E., Sackmann Murigl F,
Serw. de Hemalo-Oncologia. Hial. J. P Garrahan

Se presenta un paciente de sexo lemeaning, de 2.8 afios, con ante-
cadente de vomitos, ictericia, coluria, acolia y prurito generalizado
de 2 messs de svolucidn. El laboratorio era compatible con
colestasis: TGO: 52, TGP: 58 UIA, colesterol: 301 mg, FAL: §38
mg%, dGT: 199 Ul . Las serologias para Hepatitis viral fusron
negativas y &l hemograma mostraba: rio de leucocitos: 5400/mm’,
S:38%, L: 58 % y M : 4 %, hamoglabina: 13 g% v rio de plaguetas:
469.000/mm3. En esludio por Imdgenss [ ECO TAC RMN) se
observaba: dilatacion de la via biliar intra y exlrahepética, con
ausencia de adenomegalias. Al cuadro de colestasis se agrega
Importante adenomegalia axilar izquierds. Los hallazgos de labo-
ratorie y el hemegrama fueron semejantes al pravio. Se realizd
puncion aspiracion vy blopsia de Médula Osea , que mostrd
necrosis medular, y presencia de 40% de blastos, diagnostican-
dose LLA deinmunofenctipe PreB. Inicid tratamiento segon pro-
tocolo vigente, para el grupo de riesgo estandar. Al 7% dia de
pradnisona se obsarvd normalizacidn de la bilirrubing, con des-
censo de los otros parametros de funclonalidad hepdtica. Alcanzd
la Remision Completa luego de la Induccidn y cumplid tratamianto
sin requerir modificacion de dosis. Actualments se ancuentra a +
11 mases del diagndstico, sin haber presentado toxicidad hepédtica
Sevara,

El sindrome coledociano constituye una rara forma de presentacion
de la Leucemia Linfoblastica Aguda en nifios, estaria dada por
infiltracion de la via biliar, Su presencia piantea diagndstico dife-
rencial con patologia no neoplédsica , y con otras neoplasias:
Linlomas, Rabdomiosarcoma de via blliar, sarcoma granulocitico o
Insuficiencia hepélica por infiltracién masiva,

CAMBIO DE LINAJE EN LLA: COMUNICACIONEN | P 218
UN PACIENTE < 1 ANO/EDAD

M. Guitter, M. Felice, E. Alfaro, M. Gallego, J. Rossi, M, Bonduel, F.
Sackmann Muriel,

Servicio de Hemalologia-Oncologla Hospital de Padiatria
J.PGarmahan

En las LLA en edad pediatrica sdio un 3% estd representado por
pacientes < 1 afiofedad. Es muy infrecuente &l cambio de linaja en
las recaldas de las mismas. Se comunica un vardn de 5m con
hepatoesplenomagalia discrata, El hemograma mostraba: leucocitos
30.000/mm? (blastos 90%), hemoglobi-na 4,5g/dl y plaquetas 38,000/
mm”, El aspirado de MO fue diagndéstico de LLA, “Early B, sin
coexpresion de marcado-res mieloides y el estudio citogenético
mostno delecion del 11923, Fue ingresado al protocolo en curso para
el grupo de alto riesge. Tuve buana respuesta a la prednisona y
alcanza la RC el dia 33, cumplid 6 blogues de alto riesgo seguidos
del protocolo Il y luego un mantenimisnto rotacional. A los 21m del
diagndstico presentd recaida hematoldgica y menin-gea con igual
inmunofenotipo, sin coexpresidn de marcada-res micloldes y se
detactd (4;11). Fue ingresado en protoco-lo para pacientes recaidos
alcanzando una 2da RC. A los 2m se realize TMO alogeneico, slen-
do el donante un hermano HLA idéntico; se ulilizd un régimen
condicionante con “TBI" hiperfraccionada y etopdsido. Recibid
clelosporina A como profilaxis de la EICH. A los 5m de la 2da RC
y 26m del diag-ndstico inicial, presentd trombocitopenia persisten-
le, siendo el aspirado de MO diagndstico de LMA FAB M5a, sin
coex-presion de marcadores linfoldes, con marcadores mieloides y
el estudio citogendtico mostrd 1(4;11). Inicid tratamiento para LMA
y fallacié durante [a fase de Induccidn por una hemorra-gia an el
SNC. Comentario: las leucemias en pacientes < 1 a-fio/edad con
1{4;11) y el gen MLL puedan ser bifenotipicas o coexpresar marca-
dores misloidesflinfoides; en este caso, no hubo cosxpresion ni al
diagnastica Inicial ni en las recaidas, persistisndo siempre t(4;11).
Eslo parmitid diferenciar una re-caida con cambio de linaje de una
2da enfermedad maligna.

METABOLISMO DEL HIERRO EN MIELOMA P 219
MULTIPLE

Thelller E.{1);Minalla K.(1);Gomaz Ayst M.(1):Cuastas V.(1):S0lis
E.(2);Glugnl M.C.(1);Ghio H.L (1);Garnaro N.(1);De La Vega Elena,
0.(1.2)

{1) Facultad da Bioguimica y Clencias Bloldgicas, U.N.L.

{2) Facultad de Ciencias Bioquimicas y Farmaceuticas, LLN.R.

En canceres hematoldgicos son frecuentes marcadas alteraciones
en los valores de ferritina sdrica (Ferr), Transferrina sérica (TN, hie-
rfo sérico (Fe) e Indice de saturacion de la transferrina {18T%:). En
alguno de ellos se le ha olorgado valor pronostico.

El objetivo del trabajo fue correlaclonar dichos pardmetros en una
poblacion de pacientes con MM con los de una poblacidn control y
conelulr sobre su relacién con los depdsitos medulares de hiarro.

Para ello se siguieron 48 pacientes con MM ingresados al estudio
an distintos momentos de la enfermedad, 26 muleres y 22 varonas,
edad media al diagnostico 67.5 afios, pertenecientes a Clinicas
Privadas de Hamatologia y Hospitales Pudblicos *J.B lturraspe” y
“San Martin® de las ciudades de Santa Fe y Parana-Argentina. El
grupo control estuve constifuido por 40 Individuos normales corres-
pondientes en edad y sexo. Se determino Fe e IST% por método
colorimétrico, Tt por IDB, Farr por RIA y depdsitos medulares de
hierre por reaccion de Parls.

Los resultados obtenidos evidenciaron en el grupo pacientes con
raspacto al grupo control un aumento estadisticamente significati-
vo en los valores medios de Ferr (MM; 504.6 ng/mi, Co: 86.7 ng/
ml, p0.00001) e IST (MM: 45%, Co: 28.9%, p0.00001) v una dismi-
nucion estadisticamente significativa de la concentracion dae T1 (MM:
270 ug/dl, Co: 360 ug/dl, p0.00001). Para ¢! Fe no hubo diferencia
significativa entre ambos grupos (MM: 79.4 ug/dl, Go: 98.6 ug/dl,
p=0.8188). En el 50% de los pacientes estudiados, los depdsitos
resuliaron inexistentes. En el 10% restante, resultaron normales o
aberrantes.

Las alteraciones observadas en los pardmelros séricos dal Hie-
rro 8n pacientes con MM, no correlacionan con sus depdsilos
madularas.
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EFECTOS ADVERSOS DE LATALIDOMIDA (TD) EN

PACIENTES CON GAMMAPATIA MONOCLONAL P 220
Musso AM, Franceschi E, Sanlos M, Alcdn Alvarez M, dal Rig OT,
Rodriguez M y Agostinelli G

Hospital Militar Cenlral, Bs. As.-

Reclentamente s& han comunicado resullados favorables con TD
en pacientes con misloma miltiple. Este inmunomodulador, inhibidor
da la angiogénesis, lambién se usa para tralar olras alecciones
La TD tiene electos adversos, que puaden sar severos. En cualro
casos hemos lenido que suspanderia par graves manifestaciones
sacundarias, algunas inusuales. 1) Q.R, (F/89): Migloma IgG-k Il
B. Resistents a VAD % 3. Se administra Malfalan (M) + Prednisona
{F) + Interferdn (1) + TD 200 mg/d x 2 semanas y 400 mg/d x 3
digs. Presenta lemblor generalizado, luego ataxia, sindrome
confusional y coma grado Il. Recuperacion completa con hidralacidn
parenteral (PHP), en tras dias sin TD. Reciba 12 cursos de MPI, y
pamidronato, con Respuasta Objetiva (SWOG), Estable a 2 afios
del diagnastico (Dx). 2) A.B. (F/58): Mieloma IgG-| II-B. VAD x &, y
pamidronato, con Respusasta Parcial. TD 200 mg/d x 2 semanas y
300 mg/id x 9 mesas. Conslipacion y celaleas, luego sindrome
contusional y coma grado |. Recuperacidn completa con PHPR, en
5 dias sin TD. Con IFN, Epo y pamidronato se halla asiable a 2
anos del Dx. 3) AS. (E/58): Mieloma IgA-k |-A. Dsleopenia v
mmquialgia. Recibe pamidronate y claritromicina x 20 meses, con
mejoria sintomatica. Aumento del componente "M, TD 200 mg/d x
2 meses, 300 mg/d x 2 meses y 400 mgld x 4 meses. Bradicardia
savera @ HTA. Remite al suspender la TD. Reduccidn del compo-
nente “M" an 40%, 7 mases despues. Estable a 5 anos del Dx. 4)
G.A, (F/48): Miastenia grave, estadio lla. “MGUS" Igh-I. Sindrome
vertiginaso. Plasmaldéresis; claritromicina x 20 mases con escasa
respuesta. TO 200 mg/d x 3 semanas. Suspende por AHA Coombs
+ y sacroilaitis bilateral. Remite con CVP x 3 y antiinflamatorios.
El componanta "M” sa reduce un 40% en los 10 masss posterio-
ras al CVFP Estable, con corticoides en dosis bajas, a 12 afos dal
D, Conclusiones: Es conveniente vigllar los efectos de la TD so-
'Ea &l SNC, el aparato cardiovascular y el sislema inmuna.

PREVALENCIA DE GAMAPATIAS MONOCLONALES| p 221

Speroni J, Parodi C, Morello M, Ugalde M, Sarandria
G,
instituto de Investigaciones Hemaloldgicas-ANM-BsAs

Objetive: Presentar la prevalencia de las distintas gamapatias
monoclonales analizadas en nuestra Institucion en un periodo de
10 afios (1991-2001). Antecedentes: Diforentes trabajos roaliza-
dos en EEUU y sn Eurcpa coinciden en que las gamapaltias
monoclonales de significado incierto (GMSI) son las de mayor fre-
cuencia y en que es importante su saguimiento (5-22 afios) por la
posible evolucion a Misloma Muiltipla (MM), Macroglobulinemia de
Waldestrom (MW) o Amiloidosis (A). Disefio: a 138 pacientes de-
rivados a nuestra Institucidn sa les realizaron estudios proleicos en
suero y orina, Electroforesis: acetato de celulosa, pH 8,6 (1891-
1898), gal de agarosa (1999-2001). Tipificacion: inmunoelaciroloresis
(1891-1983), inmunofijacidn (18984-2001), Resultados:

MM GMSI MW A
1gG wfk 2219 24M2 110
Igh wik a8 29
IgM wfA 10 40 156
K 5 1
A T

1
NY/ % 68/49 52/38 16116 2.4

Conclusiones: 1-Fue alta la prevalencia de las GMSI. Pero por ser
un Instituto de Hematologia (donde sa derivan pacientas para diag-
nostico v tratamiento de patologias monoclonales malignas) hubiera
sido esperable encontrar un mayor porcentaje a favor del MM frente al
de GMSI. 2- La incidencia de GMSI en linfomas o LLC fue baja: 1.5%.
3- Con la introduccidn de Wenicas mas sensibles que permitieron la
deteccion de componentes monoclonales de baja concentracion, se
vio un aumento en el nimarno de GMSI en los ultmos afios. 4- La fre-
cuencia de las cadenas pesadas vy livianas presentes en el compo-
nanta monocional coincidieron con lo expuesto en bibliogratia.

LEUCEMIA DE CELULAS PLASMATICAS (PCL) P 222

TIPO Ig D. DESCRIPCION DE UN CASO Y REVISION
DE LA LITERATURA.

Ores. Zerga M°. Rey I°, Guliérrez J*, Calahonra R®, Labradar J#
Serv. de Hemalologia® y Lab.#, Sanatorio Sanla Isabel. Serv. de
Hamalologia y TMO, Hosp. José de San Marlin. Bs. As.

INTRODUCCIGN. La PCL se diagnostica frente a un recuento absolulo
» de 2000 células plasmadticas en SF Se reconooen formas de novo, y
ormas secundarias que representan la ransiormacion laucémica de un
mialoma makiple (MM) habitualmanie refractario. Las formas de novo
son poco frecuentes (solo 2 a 4 % de los MM), caracterizadas por ala
masa wmorl, irombocitopenia, LDH elevada, plasmocitos hipodiploides
¥ compromiso extramedular (CEM). Por olra parte, sdlo en el 2 % de
ot MM, el companente manoclonal (CM) es Ig D, por lo cual la combi-
macidn de PCL y CM Ig D constituye una circunstancia altamenta infro-
cuente, lo cual motiva la comunicacidn del caso. CASO CLINICO: Va-
#on, 54 aftos, que comienza en 5/99 con aslenia, disnes y fisura costal
paloldgica, por lo cual 8s inlernado en 6/98, Al ingresa: palidez,
S=patoesplenomegalia, y signos de insuficiencia cardiaca Lab.: Hio 24
%, GB 11.800 por mm’, con 24 % de plasmocilos maduros, 4 S de
pasmociios inmaduros ¥ 6 % de biastos (> de 3000 cel. plasmaticas
#n SP). plaquetas 230.000 x mm?, V&G 126 mm. LDH normal, beta 2
microgl. 20,5 (VN h.2.5). MO: infillracidn plasmocitica del 42 % (22 %
g8 plasmocitos maduros y 20 % de plasmoblastos) v 2 % de blasios
Estudio cilogenético en MO 48 XY. Esludio de proleinas séricas:
gammaglobulina da 2.86 gr %, con CM de migracidn ripida de 235
IEF: arco de paraproteina g D LAMBDA. Proteinuria de 24 hs: 2.04,
con proleina de Bence Jones, Osleograma: mulliples pequenas ima-
genes osieoliticas en calola, y osleopania genaeralizada. Inicia OT con
sscuama VAD (VCR, doxorrubicina, daxametasona), con respuesia cli-
mica rdpida y favorable, completando 4 ciclos. Presenla progresidn
Suranie los examenes pre-TAMO, por lo que se inicia OT con VAD =
=osis allas y fraccionadas de ciclofosiamida (Hyper C VAD) con buena
mspuesia terapdutica. Al cabo de tres ciclos v nusvamenta durants
Ies estudios pre-TAMO, presenta CEM (testiculo, cel. subcutdneo y
misculo). Es sometido a TAMO en junio de 2000. A un mes del mis-
mo, presenia progresian multiorgdnica (MO, retroparitoneo, midsculo v
‘§ SNC), cuadro por el cual fallece.

SINDROME POEMS. UNA ENTIDAD INFRECUENTE| p 223
DE DIFICIL TRATAMIENTO. A PROPOSITO DE

UN CASO

Dres. Zerga M°, Rey I°, Vijnovich A#, Rey R%, Garrato N°, Tartas N#.
Scio Hemalologia, Sanal. Sia Isabel”. Scio Neurologia, Hial Ramos
Majia®. Consultorio Estudios Hamaloldgicos #. Bs. As.

INTRODUCCION: El mieloma osteosclerdlico o sindrome POEMS se
caraclenza por la asociacidn de una polineuropatia crdnica inflamatoria
desmialinizanie, organomeagalia, all. endocrinolégicas, componanta
monocional y cambios cutdneos. Los plasmocitos secralasian una
Ig monocional Wdxica para los nervios peniféricos la cual provocarfa la
polineuropatia y las anormalidades enddcrinas. CAS0O CLINICO: Pa-
ciente de sexo femening, 48 a. Comianza cualro afos antes del diagn,
con debilidad en MMIIl y paresiesiag, con sintomalologla estable por
3 ahos, En febrero do 1989 aumenta la debibdad en MMII v agrega
debilidad en MMSS a predominio distal, con parestesias y diseslesias.
Edama y cianosis en MMIl. Se interpreta polinguropatia crénica
recidivante secundaria y se busca anfermedad subyacente. Examen
fisico: exoftalmos bilateral. Piel gruesa. hiperpigmentacidn generali-
zada, hirsulismo. Sindrome de Raynaud en manos y pies, edemas
en MMII. Agrandamianio dal [dbulo izquierdo de tircides. Adenopalias
carotideas, axilares @ inguinales. TAC: adenopalias mediastinales y
rélropanionéales. Hepatoesplenomegalia, Hiperplasia suprarrenal bi-
ianteral. Lisis de cuerpo y apdlisis transversa de L1 y L2, Bx por pun-
cién vertebral: PLASMOCITOMA SEMIDIFERENCIADO, PAMO y
FEMO s/p. Arco paraproteico Ig G kappa en sangre y orina. Bx
ganghonar: remeda ENF. DE CASTLEMAN MULTICENTRICO, CFM
ganglio: policional. Osleograma: aumenlo de densidad dsea, dilusa y
helamgénea, muy marcada en calota. En L2 Iasidn radiolieida con es-
clerosis marginal. Inicia tratamiento con malialan y prednisona recibien-
do 4 ciclos con respuesta menor. Pasa a QT mds intensiva (CAD:
ciclolostamida, doxorrubicina, dexamelasona), y pamidronalo mensual.
Se agrega AT local sobre columna lumbar (4000 cgy), al cabo de la
cual s& constata franca mejoria del cuadro neurolégico. Complota 8
ciclos de CAD con desaparicion de las adenopalias. organomegalias,
componente M y alleracionas culaneas. Signos de neclormaciin dsea
en |a lesion osteolitica da columna y franca mejoria del cuadro
neurolégice. Se planlea consolidacion con TAMO,
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USO DE TALIDOMIDA EN PACIENTES CON P 224

MIELOMA MULTIPLE (MM) REFRACTARIOS O
RECAIDOS. ANALISIS DE 10 CASOS

De Stélano,G°, Cardenas, MP; Mucifora, E; Vifiuales,5; Arbelbide,J;
Penchasky, O; Girardi,B; Fantl,D.

* Hematologia, Hospital Churruca Visca, “"Seccidn Hematologia
Hospital lafiano

Las nuevas posibilidades lerapéuticas en MM se basan en farmacos
capaces de modificar las condiciones del microam-bients madular y
la Imarrelacion de madiadores de la célula plasmatica con el estiroma
da la médula dzea y las células endololiales. La talidomida es una
de ellas y sus principales efectos son la anilangiogenesis e inducelon
de la apoptosls an la célula mielomalosa.Presentamos 10 pacientes
con MM recaidos y refraclarios. Tres de ellos con transplanie auldlogo
de médula dsea. Al Iniclo del tratamiento todos los pacienles se ha-
llaban con enfermeded activa, 7 con banda monoclonal IgG, 1 Igh, 1
con cadenas livianas medidas en orina por nafe-lomelria ¥ uno
micromoleculecular, rango etaric 45-TSafios, performance status de 0
a 2 en ocho y de 3 & 4 en dos pacientes. Los pacientes rectbiaran
dosls variables da talido-mida antre 100 y 600 mg independientemen-
te de su super-ficie corporal y en relacidn con lolerancia y toxicldad.
Se utilizaron como criterios de respuesia la disminucion de la banda
manocional, la mejoria de la anemia y &l reguerimiento lranslusional,
uno de los pacientes (MM micromolecular) sdlo fus evaiuable par
mejoria clinica, 3 pacientes lisvan més de 18 mesas de tralamiento.
Con respacio a |a evolucidn 4 ples no respandieron al tratamiento (2
de ellos lallecidos al mes ¥ a 108 4 meses respeciivamenta), 4 pragen-
taron remisidn parclal (disminucién de |a banda monoclonal ¥ mejoria
del hematocrilo), 1 remisién completa (disminucidn del nivel de ca-
denas livianas en un 80%) y 1 de ellos sdio fue evaluable por la res-
puesta clinica con franca mejorfa durante el ralamiento. Con respec-
to & la toxicidad lodos los pacientes presentaron leucapenia, 7 som-
nolencia, 4 constipacidn, temblor fino y polineurcpatia, 2 pacientes rush
culdneo y 1 depresidn.Consideramos que |a talidomida ez una tara-
peéutica valida para el MM y so debe continuar investigando cuales son
las posibles combinaciones sinérpicas.

LEUCEMIA DE CELULAS PLASMATICAS. ESTUDIO| P 225
INMUNOFENOTIPICO, CITOGENETICO, DEL

CONTENIDO DE ADN Y DE RESITENCIA A DROGAS

Scolnik MP, Acevedo S, Palacios MF, Sanjurjo J, Muller K, Custidiano
R, Rey Irens, Liussma M, Ardaiz M, Huberman A, Bracco MM de
E. IHEMA, ANM

Div. Hemarologfa, Hospital Ramos Majia

Se presenta un paciento de 48 afios derivado con diagnastico de
leucomia de células plasmaticas. Al examef fisico: hematomas
multiples y hepatoesplenomegalia con ausencia de adenopatias
parifaricas. Hemograma; Hio 22%, Hb 8.7 g/, GB 184 x 103/mm3
{94% de Bl) y Plagustas 32 x 103/mm3. La morfologia de las oélu-
las atipicas correspondia a plasmocitos v plasmoblastos con 28 3
milosis por campo. La MO se encontraba infiltrada an un 85% por
odlulas de similares caractaristicas morfoldgicas.

La inmunomarcacidn evidencld células CD45+, CO3B++, CO138++,
CD&4++, con resiriccidn de la cadena clloplasmaticas kappa y
pamma, con ausencia de expresion de G066, CO19, HLA-DR y
CD34. El estudio de ADN mostrd un 100% de células diploides con
una fase S de 40.13%.

El astudio de resistencia a drogas mostrd positividad para la
PgP170 en un 2%, en un 11% para la Multidrug Resistence Protein
{MRP} y un 2% para la Lung Resistence Protein (LRF). El estudio
funcional de la bomba de oflujo de drogas resultd negativo.
Estudio citogenético; se analizaron 15 metafases, una con cariotipo
normal v &l reslo con cariotipe pseudodiploide con altoraciones
numearicas: risomia parcial y monasomia parcial del cromosoma 1,
monasomias 16 y 18 estructurales, duplicacion del brazo largo del
4, delecidn y derivado 8 y un derivado 14 producto de la t(14,7).
Conclusién: en el prasenta trabajo presentamos un caso clinico de
una patologia de baja frecuencia en donde se realizaron una serio
de estudios de laboratorio tandientes a explicar el compartamisnto
clinleo agresive de esta entidad.

IDENTIFICACION DE PROTEINAS MONOCLONALES | p 2264
POR METODOS CUANTITATIVOS Y/O

ELECTROFORETICOS CUALITATIVOS

Bamgs, 5.G.; Ingenito, F; Di Lonardo, AM.

Unidad Inmunalogla. Departamento Madicing. Hospital Durand.
Capital Federal,

La correcta idantificacion de proleinas monocionales (PM) es esen-
cial en Migloma Mditiple, Macroglobulinemia de Waldenstron,
Gamapatia monoclonal de significado indeterminado (MGUS) y
Enfermedad de cadenas livianas. Clasicamente, ¢l método de slac-
cién para la identificacién de PM fue la inmunocelactroforesis (IEF).
Actuaimanta, la Inmunofijacion electroforética (IFE) os un método
allernativo, por su mayor sansibllidad respecto de |EF, para astu-
diar Ia presancia de PM, especialmente para aquellas que se en-
cuentran en baja concentracidn. Sin embargo, recientementa se ha
sugerido que las PM pueden ser identificadas por la cuantificacion
da las iInmunoglobulinas (Igs) G, A y M y las cadenas livianas (CL)
kappa y Lambda. En este estudio, la posibllidad de detectar PM
solamenta por andlisis nefelometrico cuantitalivo de Igs y CL Kappa
y Lambda se compard con andlisls cuantitativo e IFE, un método
electroforético cualitativo. So estudiaron 85 muesiras de suaro gue
contenian PM. Los compenentes monoclonales (CM) de 52/85
(81%) fueron claramente identificados solameante por andlisis cuan-
titativo de Igs y CL; mientras que 85 (100%) de las muestras fue-
ron identificadas por IFE. Las muestras que no fueron identifica-
das por mélodos cuantitativos fueron aquallas gue contanian CM
da concentracidn menor de 1500 mg/dl con valores normales o li-
geramente disminuidos de Igs policlonales o cuando estaban pre-
sentes multiples CM. Concluimos que los metodos cuanlitalivos son
salamente uliles para muestras con congentracion elevada de CM
(= 1500 mg/dl), por lo cual la cuantificacion de Igs y CL debe rea-
lizarsa Junto con IFE para identificar correctamente lodos los CM
prasentes en muestras de suero,

MIELOMA MULTIPLE, UNA PRESENTACION P 227
ATIPICA

Hanong |, Gonzalez J, Real J, Pisani A, Contin G, Estigarribia N,
Renda P, Chillali J, Goldztein 5.
SBarvicio de Hematologia. Hospital Durand.

Objetive: Presentar un paciente portador de una lesion clinicamanta
alslada, de ubicacion humeral, con sospecha radiologica de
oaleosarcoma en quien sa realizd diagndstico de misloma moltiples
{MM) sin evidencia de compromizo de medula dsea. Historla Cli-
nica: Paciente de 50 afios de edad de sexo masculing, gue con-
sultd a Traumatologia, por dolor, impotencia funcional y tumaraciin
de crecimianto progresivo de miembro superior izquierdo da un afo
da evolucian. Presenlando concomitantements astanis, adinamia y
pérdida de peso en los meses previos a la consulta. La Rx de
homero (zquierdo, mostrd estallido del tercio superior dal mismo.
Con diagndstico presuntivo de osteosarcoma se realizd TAC da
hombro izquierdo, tdrax y abdoman que evidenciaron: Lesidn
osteolitica expansiva con reaccidn peridstica neolormaliva de ler-
clo superior de himeno, acromion y clavicula; imagenes de lisis en
parrilla costal y cuerpos vertebrales. El laboratorio presentd: ane-
mia, VSG acelerada, hipercalcemia, Prot.Tot: 10.3 con banda
monoclonal, Se realizd aspirado y  biopsia de madula dsea qua no
gvidenciaron infiltracién. Finalmente la biopsia de humaro informao
plasmocitoma poco diferenciado. Motiva la presentacidn, la comu-
nicacien de un paciente con un plasmocitorna humeral en el con-
texio de MM sin compromiso medular, por lo inusual de la misma,
lo excepoional de las jmagenas y el diagnostico diferencial con
neoplasias no hamalologicas.
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WALOR DE LA IL 6 SERICA EN LA P 228 GARAGTERIZACION GENETIGA EN PAGIENTES P 229
DIFERENCIACION ENTRE MM y MGUS CON MIELOMA MULTIPLE (MM) SOMETIDOS A

Carbia C., Gasparini 8., Madalena L., Lardo M., Curutchet M., Diaz
B Pizzolato M.

Do de Bioquimica Clinica. Fac de Farm.y Biog. Servicio de
Hamalologia.Fac. de Med. Hospilal de Clinicas "Jose da San
&artin®. UBA,

L2 patogenesis del Mieloma Mdltiple (MM) sigue siendo poco cla-
=, se han aporlado nuevas evidencias sobre factores que intervie-
men en 8l crecimiento y sobrevida de la célula mislomalosa. La
ntereuquina 6 (ILS) cumple un rol esencial como factor de creci-
meento y como factor prondstico puesto que inhibe su apoptosis.
£l aumento de IL-6 reflejaria la severidad de la enfermedad. e
Fwolucraria un mecanismo de sacrecién aulocring y paracring &n
& patogenesis del MM. La gammopalia monoclonal de significado
ndaterminado (MGUS) es comun en la poblacidn general (2%). Es
fundamental la deteccion de la progresion a misloma activo para
@stablecer una lerapeutica adecuada. En esta comunicacion prali-
minar hemos estudiado 12 pacientes con MGUS y 8 con MM de
acuerdo a los criterios hematoldgicos, proteicos y clinicos. El se-
gumiento promedio fue de 5 afos (entre 4 y diez). Se procesaron
@os muestras de cada paciente, al diagndstico y la Gitima muestra
recibida. Se midié IL6 por ELISA en microplaca de R&D Systems
IUSA); beta 2 microglobulina por IT Hitachi 917 Roche (USA); 196,
kA, IgM por IN Beckman ARRAY 350 (USA); se realizaron los per-
fles proteicos séricos y urinarios. Los valores de ILG de todos los
MM 2n ambas muestras fusron elevados. Los pacientas clasifica-
2o como MGUS presentaron valores de ILE6 normales, salvo un
cas0 gue inicialmente tuvo un valor dos veces por encima del nor-
mal. En el segundo control s& obsarvo un aumento significative de
IL § en tres pacientes, observandosa una disminucion en la con-
centracion de las inmunoglobulinas no comprometidas en el pro-
cez0 clonal, con aparicion de proteina de Bence Jones an uno de
a&lios, La ILG6 mostrd su utilidad como marcador en la clasificacidn
2% las gammopalias, y pareceria ser util en el seguimiento de las
MGUS,

TRASPLANTE AUTOLOGO (TA).

Lombardl MV, *Bragds |, *“Noguera N, Corrado C, Bergonzi MF,
Milone G, Juni M, Paviovsky 8, Giere .

Fundalau {Bs As), "Fac. Cs. Biog. Y Farm - UNR- (Rosario-Santa
Fa)

El objativa dal prasente trabajo fue daterminar anormalidades de
cariotipo en pts con MM al momento del TA.

Ss svaluaron al momento dal TA muestras de medula dsea de B8
pls &n remision hematoldgica obtenidndosa resultados concluyen-:
tes en el 45,6% de los casos (31pts). De este grupo, 12 mujeras,
18 varones, entre 38 y 70 afios de edad (med. edad 55afios), se
obtuvo cariotipo normal (CN) en 12 pts y cariotipo anormal (CA)
&n 19pts. La evolucidn de los pacientes, aungue sin diferencias sig-
nificativas, se resumen en la tabla:

Cariotipo Normal  Cariotipo Anormal

Pacianitas 12 18
MAT %a 0 52
Recaida (%) B a2
SLE/SV 30 m(%) 68/20 53775

Se aplicd la metodologla FISH (Fluorescence in situ hybridization)
a fin de detectar altaraciones numaricas (AN) de los cromosomas;
6.9, 11, 17 (sondas centroméricas) vy los genes Rb (13q14) v MLL1
{11g23) (secuencias loci especificas) en nlcleos interfdsicos. Se
detectaron AN de los cromosomas 13,17 .11 v 6 en 6 pis del gru-
po CN., Sdlo 1pt mostrd del{13g). En sl grupo CA se delectd con
mayer Irecuencia AN de los crom. 8, 17 .en 6 pls y anomalias de
13914 y 11923 en tres casos, No sa observaron AN del crom. 8
&n ningun grupo. De esle analisis se puede concluir que exislen
allaraciones gendlicas gue pasarfan inadverlidas en pacientas con
cariotipo normal al momento del TA. El cariotipo normal al momenio
del TA an pts con MM no conleriria mejor prondstico.

MIELOMA MULTIPLE DE TIPO IgE. DESCRIPCION | P 230
DE UN NUEVO CASD

Alsjandra M. '?, Paviovsky M.A.2, Madalena L.', Facio M.',
Bacigalupi J., Pandolfo M.', Bresciani P', Fraind S.', Pizzolato M.'#
' Dpto de Bioguimica Clinica, Fac. de Farm. y Bqca Hospital de
Clinicas {UBA) y *Centro da Hamatologia Paviovsky {CHP).

El Migloma Mulliple (MM) de tipo IgE es una entidad clinica de
aparicion muy poco frecuents. Los casos reporiados hasta el mo-
menio son 35, y se caracterizan por presentar protainuria de Bence-
Jones (B.), anemia y leucemia de células plasmalicas (CP) La IgE
monoclonal parece no tener relevancia clinica, ya que no se han
observado manifestaciones alérgicas, infecciones parasitarias o
=uscaptibilidad a infecciones. Paciente LGW de B9 afios, saxo fe-
manino, sin antecedentes patolégicos de importancia, consulta por
cuadro de alergla (rinitis y conjuntivitis). Un control inmunoldgico
{oct.88°) arroja resultados de RAST de grado cero (0) frente a los
siguientes alergenos: Dermalphagoides Pleronyssinus, Aspergillus
Fumigatus, Platano, Cladiospor, Ambrosia, Colium, Festuca,
Amarantaria, Quenopodium, detectandose niveles elevados de IgE.
En dicismbre del 99', se realiza un cstecgrama de lorax, columna
gdorsal cervical y lumbar, crdneo, pelvis y fémur, sin presentar le-
=iones osteoliticas y un aspirado de madula csea (MO) que revela:
MO normocelular, presencia de las tres series hematopoyetlicas,
infiltracion del 50-60% de CP Impresidn diagndstica: MM. E! estu-
gio proteico completo en suero (07/01/00) demostrd la presencia
d= un componente monoclonal, lpificado como el por
gactroinmunofijacion, en la zona de las beta-2 globulinas asociado
2 una marcada hipogammagicbulinemia con una proteinuria de tipo
fisiologico, BJ negativa.Desde un punto de visla clinico existen cri-
terios (SWOG) para rotularlo como MM y hasta el momento (=2
2f0s de evolucidn) de tipo indolente. No se instaurd ningdn régi-
men terapéutico especifico, permaneciendo el paciente, estable en
cuanto a la clinica y a los distintos pardmetros bioquimicos.La im-
portancia de esta descripcidn preliminar reside, fundamentalmen-
%5, &n la muy baja frecuencia de aparicidn de este lipo de GM.

{EXISTE UNA ASOCIACION ENTRE LAS

GAMMAPATIAS MONOCLONALESY LA INFECCION P 231

CRONICA POR EL VIRUS DE LA HEPATITIS C?

Marin C, Ferndndez JL, Acastello N, Reboredo C.

Hematologia, Gastroenteroiogia y Laboralorio, Policlinica Bancana,
Buanos Airas.

Antecedentes: Algunos aulores comunicaron una asociacion en-
tre la hepatitis crénica C y las gammapatias monacionales (GM).
Objetivo: Evaluar en nuestra poblacidn la relacion existente entre
estas patologias. Pacienles y métodos: Estudiamos en forma con-
seculiva 168 pacientes con anticuerpos contra &l virus de la
hepatitits C (anti-HCV) positivos an forma crénica y/o con presan-
cia de una banda monoclonal en el protéinograma sérico, El anti-
HCV se detectd por ELISA. El estudio de las GM incluyd una
inmunoelectroforesis sérica y urinaria y las avaluaciones usuales
para su clasificacién. Resultados: Los pacientes (B5 mujeras y B3
varones) tenian una edad promedio de 62.4 afios (rango: 13 a 90
afios), Ochenta y tres pacientes fusron anti-HCV positivos sin GM,
B0 tuvieron GM con anti-HCV negativo, v la cosxistancia de anti-
HCV y GM se detectd an 5. Por lo tanto, la prevalencia de GM en
paclentes ant-HCV positivos fue 5.7 % vy |a prevalencia de anti-HCY
en pacientas con GM fus 5.9%. La GM fue indeterminada en 50
casos y asociada a mieloma multiple en 27, a macroglobulinemia
de Waldenstrom an 2, a linfoma no Hodgkin en 5 y a enlermedad
de Hodgkin en 1. En los casos de coaexistencia de anti-HCV y GM,
la edad de los pacientes oscild entre 50 y 68 afios; la GM fue inde-
terminada en 4 (1 con crioglobulinemia) y asociada a linfoma no
Hodgkin en 1;y la infeccién por HCV cursd con aminotransterasas
normales en 3 casos (asociado a hemofilia 1) y elevadas en 2 (aso-
ciado a hemodialisis 1). Conclusiones: En esta grupo reducido, la
prevalencia de GM en los pacientes anli-HCV positivos duplicd &l
1 a 3 % de prevalencia estimado para la poblacion general y la pre-
valencia de anti-HCV en GM fue tres veces superioral 1.5a 2 %
astimado para la poblacidn general de nuestro pais.
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ALTERACIONES SEVERAS DE LA HEMOSTASIA

EN MIELOMA MULTIPLE (M.M.) A PROPOSITO DE P 232

UN CASO

Pujol M; Banchieri A; Mordn W, Rojas F; Albaracin F; Cortéz V;
Pizarro C; Calahonra R, Divisidn Hematologia y Unidad de Trasplanta
de Médula Osea del Hospital de Clinicas «José de San Martine

Matariakes y Méiodos: Paclanla masc., e 23 afios gos an |ulc de 559, sl una rachus irsumdlcs da
23 lumbar, qua se bopdid. Bl il AP | Plasmocioma. Se darka & esle Hospital par Tio gquiringico.
Los ealudos pre - oparmioniay confrman o diagnastion d WML Y tebecian sloracionel o6 @ Memostisia
(TAS 1). Prwi & k8 cpaiaciin s alectian 6 (sals) pleimaliecs. Sa oper, sngiands & kema enpoi-
ke, dam an af poal - openilong, tequnends i, | Protengle), cnoprecipilodon, plsma frsco y
Iranglusianes do sangre. (TAB 7) Fosleriarmants inicln Quimiolerapia [VAD), normalimedo w2 coaguls:
can i majnrando su selsmesdad do base. En ogosto do 2000 3e s reslize um TAMO, sin complicacionaes,
Ne: coneurmid @ conimdes posd - imaplanta. En royo da 2000 reingrean por aindeoma isbrl Lae antudios
musssian: recaids de su enkdmedad, romaments alsaconss di ln hamosinsl, y detoompemacitn do
W luncain renal Posteinr a wna puncide arerial, hocs vm gran heeslorra que abarca regidn inguing -
cruml y lumbar [LOH de 15 000}, 5 ehtian § (sei) sesiones de plasmativesh y 38 compansa s
funcicm remsl. Hacw Deamatasona en boloa y Ciclrioatarmida. Sa da of als oon Thalicomida (THA), como
Irdamiando da mantanimisnio. Thans programada un allinsplants miacionkdo. E1 04061 e reinkidna
jpor Tabre. 5o misspeola. com una: oslecemialiliy cronica, por i que nics flio. enlibiblics. Duranis esta
miwrnacitn dassmoln una immbosis de vees axdar derscha (rona Eeres de vias) ¥ humoral Se suspande
b THA ¢ inicla amlkccaguiacidn, Bosna evoluckin, Se da o alta con el anticoaguiaste only THA. Co-
mentaron ¥ conclusiones: £l packinte 68 Un varsn jowen, Goe como epiesion o 4 M. M. , bdomis de
18 laponds dLeai. prasenla ARsiacionas empoilanis de i hemodlasia que complcaron su lealaminnin
quirtiegico. Li rdpica ieapussta & ko dalinlos Tralamenion y b corle durscsin de allas expresan un Indice
Midico afo, Cusndo debiulf v &n L recakins wprsd siemprs shemcionss do b hemostasla, ks que
Huaron corregidag con tratamients oe base de [ endermecad fooma sl nelerida an b ibeeatura). Los olros
Ibeios como plasmaliiesls, mampiarn de Soloes, el |, fo apoitanon ningun benelcio pam conlrbr
el piobloma. Esla noy Race refisaionar en dos pumios: 1) Owe wn pecipnde con M. M. que mquiss
bnlarmanio quinirgey, y Con MANIEMECONSD (e SANGrEGD, §S comnients redioar taimmidne sspecifiis
o 51 M. W, praviamants. 2} CRiod inlentcs tianes poco benalicio y muy alla cosio. Evenios frambilicos
padan prasentatss durania o iniamiseds dal meskoena con Tha Ex sslon casod, avalmndo coslos - be-
relicio, peedi ragquitinae ol agregads do salicoageinitn profibclics
TAB 1 TAB 2
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SARCOMA GRANULOGITICO (CLOROMA) P 233
CRAMNEAL

Monsalve, C.*, Enrico A. °, Pinles L. =, Tarela, M.", Vifiales, A.7,
Curcio, H.**, Pepa, D.”*, Martin, C. "

Servicios da Hematologia®, Neurocirugia®® y Patologia® del
H.Z.G.A."5an Aogue” de Gonnel, La Plata, Provincia de Buenos Aj-
ras, Argenlina.

El sarcoma granulocitico (SG) es un tumor constituido por precurso-
res inmaduros de la progenie granulocitopoyética, de cardcler sdlido
y de localizacion extramedular. Es |a expresidén tumoral de una
hemopatia mieloide: LMC, LMA o SMD en orden de frecusncia. En
LMC, &l 5G se debe considerar & los fines prondsticos, una crisis
bléstica. Se puede localizar en cualquler lugar del organisma, pera lo
hace con mayor frecuencia a nivel de periostio ¥ huesos. En la LMC,
la relacidn entre estroma y progenitores es defecluosa. Las células
lormadoras de colonias Phis muestran una adhesion reducida al
estroma madular y a la fibronectina, faciiitando 1a migracion, coloni-
zaoidn y desarrollo &n olros lejidos. Algunos agentes anti-lirosinkinasa,
asl como el a-interferdn revierten esta actividad disminuida. Un varén
de 38 afios, consulta por tumor occipital sin clinica. TAC crineo: solu-
citn de continuidad cortical con tumor suboutdneo ¢ intracrancal, re-
chazando masa encelalica. Esplenomegalia gradeo 1l Cltologla tumoral;
elementos granulociticos inmaduros con blastos peroxidasa +. Hio:
25%, Ret: 0,8%, Plag.155 x 10%L, Leucocitos:256,0 x 10%L.
PMNs:65%, basdfilos 1%, eos: 0%, MB:2%, PM:1%, MC:9%,
MTM:8%, FAL: 8; Biopsia MO: LMC. con ingremento megacariocilico,
Cariotipo: 100 % de metalases Phi+. Se medica con: Ara-C 1 g/d |V,
x 3d, Daunoblastina 60 mg/d/ LV. x 3d, Allopurinol 800 mgld, por 1
cicio. Quince dias despuds: Levcociios: 8,0 x 10%L (PMNs:85% , Mc
1%, MTM 1%, Plag. 142; Hio 29%. Desaparicidn del tumor occipital.
Bazo normal. Sin tratamiento. Un mes mds tarde: Hio 37%, leucocilos:
102 % 10%L {50-2-8-12-2-PM2Z2-MC18-MTM1-MB3), plaguetas 1.100 x
10%L. Se indican 3g/d de hidroxiurea, logrindose an 1 mes con dosis
decraciantes, cifras normales de leucociios sin basofilia ni miclemia,
ni evidencias tomogrdficas deol tumor, Se medica con Interlardn hasta
la actualidad . Sin dador histocompatible, Se enfatiza considerar al 5G
de mal prondstico y elegir tratamiento endrgico de inicio como para
una Leucermia Mieloide Aguda .

5.’:-3:?“'5 EN LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA | P 234

Gumpel C, Bengid R, Santo A, Arrossagaray G, Sarmianto M, Ve-
lign L, Marbaltz M, Larripa .

Departamenio de Cifnica Hematoldgica y en ol Dapartamento de
Genelica, .LHEMA, Acadamia Nacional de Madicina da Buanos
Airas

Introduccidn: Una caracteristica de la LMC a5 la resistencia a la
apoptosis. Objetivo: Comparar el porcentaje de apoptosis en mues-
ira de sangre pariférica (SP) y médula dsea (MO), de pacientes con
diagnodstico de LMC, Ph' posilivo, en relacién al estadio de enfer-
madad, al tipo de tratamiento y el status molecular al momento de
Ia toma de las muestras, Material y método: Se estudiaron mues-
tras de SP y MO consecutivas de 15 pacientes con LMC Ph' posi-
livo durante 2 anos, con una periodicidad trimestral, La apoptosis
se analizd on células polimorfonuclearas {PMN) de SP y
mononucleares (MNC) de MO por: 1) observacion morfoldgica con
microscopio de fluorescencia y 2) citometria da flujo para analizar;
a) contenido de DNA y b) Anexina V. Se utllizdé anticuerpo
menoclonal anti FAS-R anticuerpo monocional anti. FAS-R en PMN.
Resultados: Los MNC de MO de las muestras de pacientes con
LMC en fase crdnica en ramision hematoldgica presentaron un in-
dice apaptdtico significativamente mayor gue las muestras de los
pacientas en fase cronica inestable por andlisis moroldgico. Los
PMN de SP mostrarcn un indice de apoptosis inducida por el anti-
cuerpo anti FAS-R significativamente mayor en las muestras da
pacientes an fase crdnica estable respecto de los pacientes en fase
cronica nestable. Por estas metodologlas, en esta cohorte de pa-
cientes, no se encontraron diferencias significativas en &l porcen-
taje de apoplosis en relacion al tipo tratamiento, ni al status
molecular. Conclusiones: Las melodologias empleadas permitia-
ron ponar en avidencia qua los pacientes en fase cronica estable
presentan mayor porcentaje de apoplosis gue los que evolucionan
an forma inestabie,

VENTAJAS DE LA PCR-MULTIPLEX EN LA
DETECCION DE TRANSCRIPTOS BCR-ABL EN
ENFERMEDADES HEMATO

Sastre, D., Rodriguez, C., Ferndndez, E., Heller, V.
Laboralorio da Oncohemalologia. Hospilal Nacional de Clfnicas.
UNC, Cdrdoba,

La PCR-Multiplex es una variante de PCR que permite la idantifi-
CaCion simultinea de dos o més ganes en una misma reaccidn.
Objetivo: Evaluar la utilidad y sensibilidad de esta reaccidn en la
deteccién de los distintos transcriptos ber-abl en Enfermedades
Hematoldgicas. Materiales y Mélodos: Se estudiaron 31 pacien-
les con diagndstico de: Leucemia Mieloide Crdnica (LMC) (n=158),
Leucemia Linfobldstica Aguda (LLA) (n=8), Leucemia Mielobidstica
Aguda (LMA) (n=3), Trombocitemia Esencial (TE) (n=1), Reaccidn
Leucemoide Misloide (n=2) y Leucemia Mielomonocitica Cronica
(LMMC) (n=2). El cDNA obtenido a partir del RNA leucocitario uti-
lizando random-primers, fue ampiificado en una unica reaccidn con-
teniendo cuatro primers (PCR-Multiplex). Los diferentes productos
generados de los rearreglos ber-abl: ela2 (p190) y b2a2 o b3a2
(p210) fueron dilerenciados por electroforesis en gel de agarosa.
Los casos ber-abl negativos fueron corroborados postariormenta
por Nested-PCR con primers especilicos. Resultados: De los 15
pacientes con LMC {11 al diagndstico y 4 ratados), 9 presentaren
&l rearragio b2a2 y 5 b3a2. En un paciente con LMGC se detectaron
rearregios mdltiples (b2a2, b3s2 y elad) al diagndstico. En
Leucemias Agudas, sdlo un caso de LLA-B (comun) fue positive
para sl reamegio b2a2, Los restantes pacientes fueron negativos,
los cuales presentaron una unica banda correspondiente al ber
normal. La presencia de esta banda sirvio como control de integri-
dad del RNA y cDNA. Conclusiones: La PCR-Mulliplex combina
sensibilidad y especificidad en una dnica reaccidn de amplificacidn
para los transcriptos ber-abl, olreciendo ventajas sobre otros mé-
todos utilizados. Presenta una sensibilidad sulicianta al diagndsti-
co qus evila el uso de Nested-PCR.
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AMPLIFICACION DEL GEN DE FUSION BCR/ABL | p 234
EN EL CROMOSOMA PHILADELPHIA (Ph) COMO

UN MECANISMO DE PROGRESION DE ENFERMEDAD EN
LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA (LMC).

Gargallo PM, Cuello MT, Negrl Aranguren P Larripa L,
Departamento de Gendlica, Academia Nacional de Medicina de
Buenos Aires, Argenfina.

El cromosoma (crom) Ph consecuencia de la 1(9:22)(g34:911.2) es
hallado en el 95% de los paclentes con LMC. Esta translocacion
l=va a la formacian de un gen quimérico BCR/ABL en el crom Ph.
La LMC presenta un curso clinico progresivo desde una fase crd-
nica a una fase blastica terminal. Anormalidades cromosdmicas
secundarias tales como trisomia 8, Isccromosoma 17g y un crom
Ph adicional estdn asociados con progresion de la enlermedad.,

La amplificacion génica 5 un evento recurrente en lumores soli-
dos, pero as un hallazgo poco frecuente en leucemias. La amplifi-
cacion del gen de fusién BCR/ABL es un evento mas raro aun y
s0l0 descriplo en 2 casos de LMC con progresidn biastica
extramedular, en 105 cuales las coplas BCR/ABL adicionales se
ntagraran al 17p. Nosotros describimos un paciente de 61 afios con
diagnostico de LMC. El crom Ph fue hallado como (nica anormali-
dad cilogenslica en medula dsea y el gen de fusidn (b3a2) fue
delectado por RT-PCRH. El paciente logra remisidn hemalologica
con hidroxiurea e Interferdn a, pero luego de 2 afos desarrolia
crisis blastica mieloide sin evidencia clinica de manifestacion
extramedular y fellece Ires mesas después, El cariotipo leucémico
mostro la presencia del der(9)1(9;22) y un add(22){q11). FISH con
sondas locus especificas (ber/abl) reveld la presencia de 3 a 7 co-
pias adicionales del BCR/ABL en el brazo largo del 22q+. Este es
&l primer caso donde la amplificacidn génica BCRIABL se produce
in situ en el crom Ph durante la evolucidn de la LMC sin compro-
miso extramedular, indicando un nuevo mecanisma de progresidn

neopldsica.

MASTOCITOSIS SISTEMICA ASOCIADA A

ENFERMEDAD HEMATOLOGICA NO i

DETERMINADA

Dres. Rové A, Vijnovich Bardn A, Caffaro M.J., Moiraghi B.,
Livesma G.M., Duboscq C., Sanchez Avalos J,, Huberman A,
Division Hemalologia - Hospital José Maria Ramos Majia

Paciante mujer de 19 anos, sin anlecedentes patologicos, qua con-
sulta por asiania, fisbre y sudoracidn nocturna. Examen lisico con
busn estado general, hematomas y esplenomegalia. Anemia
macrocitica con reliculocilosis, punteado basdlilo, anillos de Cabaot,
aritroblastos{EBL) 20%. Mielomonocitos en rango que varid 5-25%
¥ desviacion a la izquisrda. Pg 65.000/mm?, Score FAL 88, Se des-
cartaron: LMC (por cilogenetico y biologia molecular),
Hemoglobinuria Paroxistica Mocturna, colagenopatia, porfiria y
arilropatias conganitas. Estudios viralas neg. VSG 140 mm/h, PCD
y PCI neg, hemo y urocultivos neg. Ciloguinas: aumenta da TNF e
ILE. PAMO: Celularidad consarvada, con cambios displasicos an
las 3 series hematopoyélicas, ausencia de proliferacién clonal.
Cultivo de MO: Crecimisnto de colonias normal, Evoluciona al mes
con deterioro clinico, flushing, marcada progresién de la
hepatomeagalia y mayor grado de anemla. Se incremenlan los EBL
hasta 260% en SP. Retic 40%. Aumento de BR total a predominio
indirecto, FA 2376. Eritrocinético; eritropoyesis ineficaz, sin focos
de melaplasia. PBMO (3 tomas en pericdos diferentas): MO
Hiparcelular, displasia en las 3 series. Elemenios inmaduros CD34+
menos del 5%. Infilirados paratrabeculares y perivasculares por
masiocilos que en algunas blopsias corresponden hasta en 40%
de la celulandad. Azul de Toluidina granulos metacromaticos débil
+. |HQ: CDB8+. Conclusion: Proceso Mislomonocitico con
mastocilosis. Biopsia hepédtica: infiltrade portal de mastocitos, Re-
cibe tratamiento con alNF 5.000.000Uld y corticoides con buena
Rta. Actualmente a 20 meses del debut presenta marcadas alle-
raciones en el hemograma, sin sangrado y baja demanda
transfusional. No tiene donante histoidéntico para TMO. Se realiza
asla comunicacion por lo inusual de su presentacidn, hasta la fe-
cha solo hemos encontrado 2 casos semejanles en la bibliogralia,

TRASPLANTE DE MEDULA GSEA ALOGENICO EN

P2
PACIENTES CON LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA 38

Klgin G, Perez M, Canepa C.
UTMO-Rossi-CUCAIBA,

Objetivos: (a) Evaluar sobrevida actuarial en pacientes con LMC
somalidos a TMO alogenico. (b) Describir respuestas a terapias
post-TMO (infusidn de linfocitos de dador, DLI) por recaida o per-
sistencla de enfermedad.

Materiales y Método: Entre 6/95 y 3/01, 25 pts con LMC fusron
sometidos a TMO alogenico. Relacion MF 17/8. Edad media 37
anos (18-54). Fuaercn usadas CPH de MO de donante relacionado
(23 hermanos histoidénticos, 2 hijos con doble disparidad), sin
daplecidn T. Los acondicionamientos fueron BuCy (24 pis) y BuCY-
VP16 (1 pte). Profilaxis para EICH fue CsA y MTX en 23 casos y
FKS06 y MTX en 2 casos. 12 pis recibieron TMO antes del afio de
diagnostico y 13 luego de 12 meses. DLI fue usado por persisten-
cia o reaparicidn de BCR/ABL. Para andlisis de scbrevida se uso
t2cnica acluarial con curvas de Kaplan- Meier, y las curvas se com-
pararon con test da log-rank; se utilizd alfa de 0,05.

Resultados: 17 pts (68%) s hallan vivos. 4 murieron antes de dia
+30 (1 hemorragia, 1 micosis diseminada, 2 EICH agudo), 3 antes
dia +365 (2 EICH crdnico, 1 herpes diseminado) y 1 dia +1222 (pro-
gresidn). Probabilidad de sobrevida a 4 afos (a) en pls con score
EBMT 4 fue de 33,33% y 57,75% en scora <4 (p=0,13), (b) en pis
masculinos con dador femenino fue 28,57% vs 77,38% en olros
grupos (p=0,14), y (c) en pts con Indice Karnofsky <50 fue 33,33%
¥s 77,01% en ptes con =50 (p=0,01). En 3 casos se practicé DLI,
lngrandose RC en 2 ptes y no respuesta en 1 caso.
Conclusiones: La probabilidad de sobrevida fue 55,65% a 4 afios
de seguimiento. Ptes con score 4 y masculinos con donante feme-
nino tuvieron mayor morlalidad, pero no fue estadisticamente sig-
nificativo. El indice de Karnofsky <50 se comportd come factor de
prondstico adverso en estos pis.

TRASPLANTE AUTOLOGO DE CELULAS P 239
HEMATOPOYETICAS (TACH) EN LEUCEMIA

MIELOIDE CRONICA (LMC).ANALISIS RETROSPECTIVO DEL
GATMO,

Dengra C, Koziner B, Klein G,Cdnepa C. Milovic V, Milone G,
Robinson A, Cerutti |, Saporitto G, Lastiri F, Kusminsky G, Milone
J, Bordone J.

Argentina

En un pericda de 4 afios (1994-1989) se reportaron al GATMO 53
pacientes con LMC a quienes se realizd TACH. El objetivo de este
andlisis es evaluar si el TACH puede ofrecer un beneficio en pro-
longar la sobrevida en pls con LMC que recibieron células
progenitoras (CP) Ph+ o Ph-. Poblacidn: 53pts.F/M 38/15.Edad x
36.5 anos(16-62) Fase Cranica(FC) 47-Fase Acelerada(FA) 6. Las
indicaciones del trasplante fueron & presencia de factores de mal
prondstico 0 la ausencia de respuesta a IFN. 52/53pts recibleron
CP movilizadas con Qt+CSF, 1 pt MO Ph- BCR/ABL- post-IFN
{protocolos ICE, mini-ICE, IdAc, Hidroxiurea en allas dosis). Sea in-
tundieron CP da periférica (SP) 43pts(80%), siendo las cé-
lulas Ph+ 35pls(88%) Ph- 18pts(34%). Mortalidad Relacionada al
Trasplante 11%:(6/53) Se dividid a la poblacidn en pacientes que
recibleron CP Ph+ o Ph-. Caracteristicas y resultados :

Ph+ Ph-
Paciantes a5 18 Estado al Tx
FC 30 17
FA 5 1
MRAT 4(11.4%) 2(11.1)
Ph- pos-Tx NE 12/Ph+21 MNE B/Ph- (B6%)

Tiempo Ph- 12 meses

Ph- 2 (2-80 meses)
SLE 14% 54% p:0.005
S global 53% 68% p:0.134

Eslos resultados demuestran que el TACPH en LMC con CP Ph
negativas puede influenciar en forma significativa la probabilidad de
sobrevida libre de progresidn en pacientes que no son candidatos
para un trasplante alogénico.




158

HEMATOLOGIA @& Volumen 5- N 2, 2001

SEGURIDAD DEL STI 571 (Imatinib) EN EL P 240
TRATAMIENTO DE LA LEUCEMIA MIELOIDE

CRONICA (LMC) EN DIFERENTES ESTADIOS EVOLUTIVOS DE
LA ENFERMEDAD

Garcla J; Lanari E; Mariano R; Rendo P; Bullorsky E; Ferndndez
Freire M; Soria A; Zurnalis S; Flores G; Schamun A;Stammelin G:
Fabian H; Tezanos Pintos M; Sdnchez Avalos JC.

Hospitales Privado (Cdba) ; Vidal (Corrientes) ; Durand y Britdni-
co, Novartis. Arg , Academia Nae. Medicina ; Inst A. Fleming.-.

Recientementa el 5TI 571 (Imatinib) ha sido aprobado por las au-
toridades sanitarias para el tratamiento de la LMC en diferentes
astadios evolutivos de la enfermedad. El objetivo de esta comuni-
cacian es reportar el perfil de seguridad que liene esle farmaco Ma-
terial y Métodos: Se incluyeron 147 pacientes ( 58, 56 v 36 en fase
cranica , acelerada y crisis blastica respectivaments) que fuaran
tratados con dosis de 400 a 800 mg/dia administrado por via oral
en una (400 - 600 mg) o dos tomas diarias (800 mg) .Resultados:
20147 ( 13.8 %) no tuvieron eventos adversos. Los eventos ad-
varsos no hematoldgicos més frecuentes fueron: 1)edemas: 48
eventos en general de parpades y miembros inferioras, la mayoria
de ellos grado | o Il. Sin embargo hemos observado un paciente
CON anasarca y un paciente con edema agudo de pulmadn. 2) Nau-
seas y vomitos: 36 eventos, ningun severo .3) Mialgias yio
artralgias : 33 eventos todos grada | o 11, 4) rash cutdneo : 17 even-
tos, severo en 2 lo que obligd a la suspensidn definitiva dal trata-
miento, En menor frecuencia se observaron : calambres, celaleas,
hepatoloxicidad y diarrea. 82 pacientes tuvieron citopenias. En 78
fueran severas, 1o que condujo a la discontinuacidn definitiva del
iratamiento en 4 pacientes. 3 pacientes discontinuaron en forma
parmanente al tratamiento por eventos adversos severos no
hematelégicos . Conclusidn :El tratamienta con ST 571 es segu-
ro y la mayoria de los eventos adversos son leves o moderados .
De los saveros las citopenias son las mds importantes y de los no
hematologicos es de destacar el rash cutdneo ya que de los 3 pa-
clentes que suspendieron el ratamiento , 2 lo hicieran por rash.

VARIANTE EOSINOFILICA DE LEUCEMIA MIELQIDE
CROMNICA. DIAGNOSTICO POR BIOLOGIA

P 241

MOLECULAR,

Dres. Caffaro M.J., Rivas M., Wainreter M., Custidiano R., Burgos
R., Moiraghi B., Otaro I., Ardaiz M., Hubarman A,

Div. Hematologia-Hosp. J.M. Ramos Mejia.

Paciente masculino de 19 afios, saltefio, que consulta en junio/98
por astenia y debllidad muscular. Es internado por presentar infec-
cidn urinaria y neumonia, constatdndose hepatossplenomagalia,
Hemograma:Hio.30%GB:63400/mm3 Eos.90%.TC de Tx, Abd v
pelvis: hepaloesplenomegalia con lesiones hipodensas en bazo,
Eco 2D: proceso infiltrativo en valva posterior de la milral, segmento
inferoposterior del VI y regiones apicales de ambos ventriculos.
Doppler: insuficiencia mitral. Coproparasitoléglco; negativo. Ini-
cla tratamiento con prednisona 1 mg/kg/dia, sin respuesta. Ingresa
en nuestro servicio en mayo/88, con palidez generalizada y
hepatoesplenomegalia. Hemograma: Hto.22% GB:12800/mm3
Eos.84%.Plaquetas 1687.000/mm3. PAMO: celularidad rica,
megacariocitos disminuidos, serle migloide: 87% (75%precursares
eosinofilicos); serie eritroide:32%; blastos 2%, Cltogenético; 80%
de metafases analizadas con alleraciones estructurales: inv.16 y
1{8;21), Blopsia de médula ésea: hipercelular, a predominio de ca-
lulas granulociticas eosindfilas, con elementos megalobldsticos v
formas maduras. PCR de sangre periférica: BCR/ABL positivo,
Inmunomarcacidn: poblacidn eosinalilica sin  clonalidad.
FAL:normal. Hemodindmico: alteracidn en la relajacion ventricular
(casquete libroso en la punta); patrdn deep-plateau. Biopsia
endomlocdrdica: fibrosis intersticial focal. TC de Tx: derrame
pleural bilateral, fibrosis de ambas bases pulmonares,
Coproparasitolégico: giardia lambiia. Tratamiento con metronidazol
por § dias. Dosaje de IgE: normal. Dosaje de B12: 2608 po/ml,
Dosaje de folatos: normal. Inicid tratamiento con Hidroxiurea 1,5
g/dia e INFalfa 3 millones U s/c trisemanal. Conclusién: En los
sindromes eosinofilicos, es necesario definir clonalidad para esta-
blecer correctamente el diagndstico e instituir el tratamisnto ade-
cuada.

INFILTRACION PERICARDICA POR LEUCEMIA

MIELOMONQCITICA CRONICA (LMMC) P 242

Gumgel C, Nema D, Sarto A, Narbaitz M., Bangio R,
Instituto de Invastigaciones Hemaloldgicas "M, A. Castex”. Acade-
mia Nacional Medicina.

Paciente de 73 afios derivado por monocitosis en octubre de 1999,
Referia astenia, pérdida de peso y 4 episodios sincopales. Sin
hepatoesplenomegalia. Hemograma: hemaltocrito 0,31; hemoglobi-
na 10 g/di; plaquetas 178 x 10%L; leucocitos 7,9 x 10% L (NS 22%,
L 48%, M 30%). Monocitos 2,37 x 10%L. Score de FAL 38, PAMOY
BMO: celularidad 95 %, con infillracién del 60 % por monocitos en
diferentas estadios madurativos. Blastos &,7%. Inmunchistogquimica:
CDES y MPO positivos. CD34 nagativo.Citometria de flujo: HLA DR,
CD45, CD14, CD33, CDB4 positivos, CD34 negativo. Citogenético:
46 XY, Diagndstico. LMMC.

En febrero de 2000 presenta progresion de enfermedad: hematoerito
0,23, plaguetas: 73 x 10%L; lsucocitosls: 73 x 10%L; monocitos 568.2
¥ 10%L. Tratamiento hidroxiurea y etopdsido con buena respuesta.
En junio de 2000 presenta nueva progresidn. leucocitos 65 x 10%L;
monocilos 44.2 x 10%L). Tratamiento: hidroxiurea, sin respuesta y
leucocitosis progresiva (leucocitos 120 x 10%L - monocitos 10° x
10%L). Evoluciona con mal estado general, derrame pericérdico
severo, pericardiocantasis 400 mi, falla multiorgdnica y dbito,
Biopsia de pericardio: infiltracién por LMMC.

SINDROME MIELODISPLASICO DEL JOVEN P 243
Larregina, A, Bartomioli, M. Lorenzo, S.

Unidad de Hemalologia y Hemoterapla. Hospital Municipal «Dr, L.
Lucero-, Estomba 988. (8000) Bahia Blanca,

Introduccion: los sindromes mislodispldsicos son una proliferacion
clonal de células germinales pluripotenciales, que afectan a perso-
nas despues de la quinta década de la vida, con evolucidn frecuente
a leucemia aguda. Las formas juveniles son raras y caraclerizadas
por anomalias genéticas de mal prondstico.

Caso clinico: varon de 25 afios que consultd por artralgias, aste-
nia y fiebre de 20 dias de evelucicn, con esplenomegalia grado |,
taquicardia y anemia. Hto 21%, Hb 6.8 g/dl, leucocitos

9.7 x108/L, (NS 68%,E- B- L 28%, M43%), plaquetas 50108/, ERS
25 mm/ hora. La médula dsea hipercelular con megacariocitos
displdsicos sin presencia de blastos. El enfermo se deteriond con
savero hiperesplenismo y ante la imposibilidad de hacer diagndsti-
¢0 se derivé a La Plata, donde fue esplenactomizado, sin diagnds-
tico de certeza; 35 dias desples se reinternd en coma por un he-
matoma subaracnoideo con inundacidn ventricular, se hallaron
blaslos en sangre periférica y el medulagrama postmorten
confirmdla infiltracidén por leucemia misloide aguda. Se realizd es-
tudio citogenético por técnica de bandeo G en el que se observd
presencia de 53 cromosomas, confirmando la sospecha de
miglodisplasia.

Conclusién: presentamos un sindrome mielodispldsico juvenil,
entidad rara y de dificil diagnéstico, para lo cual s necesario con-
tar con estudios genséticos para hacer un diagndstico precoz y
magjor tratamiento,
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ERITROBLASTOS PAS POSITIVOS EN SINDROMES P 244 CLON HEMOGLOBINURIA PAROXISTICA P 245
MIELODISPLASICOS (SMD): 4 INDICADOR NOCTURNA (HPN) EN APLASIA MEDULAR (AA)

TEMPRANDO DE EVOLUCION A LEUCEMIA?
Crisp R, Ramirez M, Gammefla D, Piacquadio E, Solari L, Gioselfi O,
=ospital Nacional Prof. A. Posadas, Buenos Aires, Arganlina

Los SMD evolucionan a Leucemia Aguda (LA) en lapsos variables.
£n gllos la reaccion de PAS en los eritroblastos pueda ser positiva
rdicando probablementa células clonales, paro no ha sido relacio-
sado con su modalidad evolutiva, Objetive: Detectar la posible
smplicancia prondstica de la PAS positividad eritrobldstica en SMD.
Resullados:

Ee  Diagnostico  Indice PAS  Ewolucidn  tempode Vive
pronds. alA evolucion &
{*} LA [meses)
1 AR 2 ++ M. 3 no
2 AR 3 - M, 6 no
3 AR 2 neg no wan &i
- AS 2 - M, 5 no
L1 AS 4 + M, 1 no
& AS 3 neg no no
7 AS 1 neg no sl
& AS 1 neg no &l
3 AREB 4 + 7 2 no
10 AREB 2 neg no sl
m LMMC 1 neg no s sl

") Indice prondstico Bournemouth

De 5 ples PAS+, 4 desarrollaron LA y uno (pta N° 9) presenta in-
cramento de blastos en sp pero fallecid séptico. De 6 ptes PAs ()
minguno evoluciond a LA (Seguimisnto: 7 a 11 meses). En los ples
PaAS+ el tlempo de evolucidn a LA fue inferior a B meses. El ple. N°
&, PAS [-), fallecid por anemia severa. La citometria de flujo no
apord resullades significativos. Conclusidn: La PAS posilividad de
i sarie eritrolde en los SMD al momento de su diagnadstico podria
2&r un indicador de su evolucion temprana a LA,

Canaleja K. Riera N, Galassi M, Aixald M.
Instiluto de Investigaciones Hemaloldgicas -ANM-BsAs

Dbijetive: Deteccion del clon HPMN en pacientes con diagndstico de
AA. Antecedentes: Observaciones clinicas han mostrado una clara
relacion entra AA y HPN. Diversas alteracicnes en la hemalopoyasis
podria ser la causa de la proliferacidn de un clon HPN. Disefio:
En 15 pacientes con diagnostico de AA con mas de dos anfos de
evolucidn, fue estudiada por citometria de flujo la expresion de las
maoléculas ancladas a la membrana celular a través del glucosil
foslatidil incsitol (GPI), en eritrocitos y neutrdfilos (sedimentados con
dexiran 6% a parlir de sangre enlara) ulilizando anticuerpos
monoclonales: a CD55, a CD59, a CD16 (Serotec). Se realizaron
las pruebas de Ham y sacarosa (SAC). Se evaluaron simultdnea-
menta 28 individuos sanos como controles. Resultados: Cuatro
pacientes (26,6 %) presentaron un porcentaje de células negativas
superior al limite normal establecido;

ERITROCITOS MEUTROFILOS

CDs55* CD59 CDs5 CD59 CD16 HAM SAC
Limite 1 56 4.6 4.6 5.8
Normal ‘indice x+208 x+2DS5 x4+2DS x+2D5
Pac 1 0.38 7 5 2 — Neg Neg
Pac 2 0.88 T 3 2 ] Meg Neg
Pac 3 0.85 25 7 =] 3 Meg MNeg
Pac 4 0.85 3 7 38 2 Meg MNeg

Intensidad Media de inmunofluorescencia paciente
intensidad Media de inmunofiurescencia normal

Conclusiones:1-Un 26,6% de los pacientes estudiados presentd un
clon celular fenotipo HPM (expresidn disminuida de al menos un mar-
cador en dos Iineas celulares diferentes). 2-De los resultados obteni-
dos se evidencia la importancia del seguimiento de eslos pacientes.

*indice

APLASIA MEGACARIOCITICA: RESULTADOS DE
SUTRATAMIENTO INMUNOSUPRESOR CON

P 246

INTERLEUQUINA 11(IL-11) ¥ MICOFENOLATO
Dr. J. A. Cicco, Dr. G. A. Garate, Dr. G. M. Garate, Dra. V. Milovic.
Servicio de Hematologia, Hospital Alemdn, Buenos Aires.

La aplasia megacariocitica constituye un sindrome de eticlogia y
patogenia variadas, caraclerizado por trombocitopenia y ausencia
da megacarniocitos (MK) on la médula ésea. Pueden determinar este
sindrome infeccionas virales, drogas, sindromes mielodisplasicos
¥y macanismos inmunes mediados por anlicuerpos o por celulas;
en los casos idiopaticos el mecanismo patogénico parece ser la
supresion inmune mediada por linfocitos T. Se trata de una pacien-
13 de 73 afios que consultd en Agosto de 2000 por cansancio, de-
caimiento y plrpura equimdtica con  16.000/mm? plaguetas. La biop-
sla de médula dsea mosird una ausencia completa de MK y leves
cambios displdsicos con cariotipo normal. Tanto las serologias
wirales como el FAN, anti DNA y test de Ham fueron negativos. Ini-
cio tratamisnto con Prednisona y CSA sin respuesta. La
plasmaféresis tampoco modificd los recuentos y una cilometria de
fiujo informd |a presencia de MK transcicionales inmaduros. Por 1al
mativo inicid tratamiento con IL-11 con buena respuasta paro gue
suspendid por toxicidad. En Noviembre recibe un ciclo de GAL. A
partir de Ensro de 2001 con Prednisona, CSA y el agregado de
micofenolato se alcanza una respuesta terapéutica satisfactoria y
sostenida hasta la fecha. Comentario: el desarrolio megacariocitico
puede ser intervenido a tres niveles: 1) BFU-MK y CFU-MEK, 2) MK
transcicionales inmaduros y 3) MK maduros . En el caso expuesto,
la citometria de flujo mostrd un blogueo madurativo en niveles in-
termedios del desarrollo MK que permitié una respuesta satistac-
toria & la IL-11 y lambién resulta interesante el resultado obtenido
con &l micofenolato hasta ahora no usado en esta patologia,

LEUCEMIA MIELOMONOCITICA CRONICA (LMMC) | P 247
ASOCIADA A SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO

Figueroa ME, Sarto A, Arrossagaray G, Sarmiento M, Blanco A,
Bengiod R.

instituto de Investigaciones Hemalaoldgicas «Mariano R Castexw»,
Academia Macional de Medicina, Buenos Airas.

Mujer de 84 afios, con antecedents de trombosis venosa profunda
(TVP) en 1882, que en Enaro de 2000 presenta TVP de miembro
inferior izguisrdo. Examen fisico: espl ia leve. Referia pru-
rito en los 6 meses prévies. Laboratorio: Hio 37 %; Hb 11,5 g/dl;
G. blancos 6,7 x 10%L Fdrmula leucocitaria: neutrdfilos
segmantados 47%, linfocitos 21%, monocitos 32% (2.1 x 10%L)
Plaguetas 68 x 10%L, TTPA: 43 seq. (VN: 24-34 seg.) Quick: 31%,
FVIIL: 58%, FIX: 45%, T. rombina: 16 seg.(17 seg), Anticoagulante
ldpico positive (PTTLA prolongado, PNP positivo) Anticardiolipinas:
IgG: 6 GPL e IgM: 22 MPL (VN: <15) APCA: normal. Homocistaina:
18 mM/L (VN: <15 mM/L) IgG asociada a plaquetas: 73 UIF (VN:
<45 UIF) IgM asociada a plaquetas: 24 UIF (VN: <21 UIF. PAMD:
Hipercelular. Hiperplasia megacariocitica. Serie eritroide con cam-
bios displasicos. Hiperplasia granulocitica, con cambios displdsicos
{hipogranularidad). Relacion mieloeritroide: B8/1. Blastos: 1 %,
Promonocitos: 20%, Monocitos: 13%, Monocilos y promonocitos con
cambios displasicos. BMO: Sindrome mieloproliferativo grdnico
incaracteristico. Score de FAL: 16 (VN 20-70). Estudio
citogenético: Cariolipo: 80% 48, XX, 20% 46, XX add (3q).
Rearreglo ber-abl: negativo

Con diagndstico de LMMC y plaquatopania inmune asociada, ini-
cia prednisona 80 mgidia, con posterior descenso da la dosis man-
tenienda valores de plaguatas da 80 x 10%L. En Enero de 2001 se
repite el estudio de hemostasia constatdndose anticoagulanta lipico
negativo y parsistencia de anticardiolipinas Ig M slevadas (23 MPL)
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SINDROMES MIELODISPLASTICOS (SMD)

ASOCIADOS A ENFERMEDAD DE CROHN P éad

{EC)Y A POLICONDRITIS RECIDIVANTE (PR).

Dras. M Casiro Rios, J Aiub, E Perasso, E Smacual, A da Faula,
G Lozano, G Acosta, A Benzadon, A Paz

Cantro de Hematologia Clinica y Sanatorio San Lucas, San Isidro

Ha sido descripta la asociacion de SMO y enfermedades
autoinmunes. Se describen 2 ¢asos de anemia refractaria simple
asociada a EC y a PR con distinta evolucion ¥ respuesta al trata-
miarto,

Casol. Varén, de 53 afios, con una EC de 20 afios de evolucian,
con hamicolectomia derecha, en 1898 comienza con anemia, FMO
hipecelular con cambios megaloblasticos, sin respuesta a hierro,
melilpredniscna (MP), complejo B, acido fdlico y eritropoyatina
{EPQ). Al ano aparece fiebre, deterioro del sensorio y pancitopenia,
blopsia de MO hipocelular con cambios displdsicos v cariotipo
normal, recibe antibidlicos, transfusiones y filgrastim. Inicia MP
{1mg/ky) ¥ ciclosporina (CSP) 200 mg/dia, 20 dias despues apa-
rece enterorragia, recibiendo 4 pulsos de MP con buena respues-
15, Continia con MP y CSP recayando. Recibe gama giobulina anti
D v danazol con leve respuesta. Ante una nusva recaida recibe
globulina antilinfocitaria, v fallece en insuliciencia respiratoria.
Caso2, Vardn de 63 afios, que comienza en 1997 con eritema
nodoso recidivante, an 1938 |AM silente y diabstes insulino-depen-
diente, en el 2000 derrame pleural izguierdo & hipertiroidismo,
madicado con MF, diltiazem, insulina, hidroclorotiazida y danantizal.
En enero dal 2001 sa agrega anamia, condritis auricular (confirmada
por biopsia), disnea y dolor lorédcico. La biopsia de MO muestra
hipercelularidad con camblos displdsicos, fibrosis focal v
hemotagocitosis con cariotipo normal. Comienza con MP, EPO y
CSP, normalizando el hemograma 2 meses mas tarde: Conclusion:
Ha sido descripta una mala evolucidn de los SMD asociados a EC
¥ PR, su fisiopatogenia, tratamiento adecuado, marcadores pro-
naslicos v de respussta al ratamiento se desconocen,

SiINDROME DE PEARSON, FALLO MEDULAR, P 249
INSUFICIENCIA PANCREATICA Y ACIDOSIS

LACTICA EN UNA PACIENTE DE DOS AROS DE VIDA,
Anahi Bamos, Susana Barmidez y Néstor Chamolas,

Policiinico del Docente, Servicio de Pediafria, Fundacidn de Enfer-
medades Neurometabdiicas.

Reportamos el caso de una nifia de 2 anos, sin antecedentes fa-
millares de enfermedad nl consanguinidad, que consulla por pre-
sentar severa desnulricidn y anemia, habiendo sido transfundida dos
veces con gidbulos rojos en su cludad de origen. En &l estudio de
suU desnutricion se decumeantd insuficiencia pancrealica exocring.
Se detecta ademas acidosis lactica con valores =7,2 mMal,

En el estudic hematoldgico presentd anemia con alteracion
dismdriica de los GR, reliculociiopenia, lsucopenia sin neutropenia
ni plaquetopenia. Se efectud PMO y BMO, cbservandose celularidad
global conservada, cambios displdsicos con vacuolizacidn de pre-
curscres misloidas, eritroides, presencia de sideroblastos an anllio
y blastos <5%. En &l cllogenalico de MO no se hallaron alteracio-
nes clonales. Fragilidad cromosdmica con diepoxibutanol-) . Test de
Hamy(-} , Eritropoyetina =500U11 y Hb letal normal,

Todos los estudios de funcikdn parenguimatosa v estructural de otros
organos y sistemas fueron negativos. El estudio biomolecular de-
lectd deleccidn del DNA mitocondrial de 2.0 Kb, conlirmandose la
sospecha de Sindrome de Pearson,

Durante el seguimiento de 24 meses se obsarvd elevado requeri-
mignto transfugional con sobrecarga de Fe que requind tralamien-
to quelante; desnutricidn que necesité alimentacidn enteral y
enzimas pancrealicas y miopalia genaralizada (Electromiograma pa-
toldgico).

En su Gitima etapa de vida presentd glucemias en el limite supe-
rior normal, con curva de tolerancia a la glucosa alterada; ditimo

‘control de ferriting de 25007, Fallece a los cuatro anos de edad de
‘muene stbita.

ESPLENECTOMIAS. EXPERIENCIA EN EL
SERVICIO DE HEMATOLOGIA.

P 250

Scoles G, Ranlerf MF, Amoroso Copello M.P, Suhl A.
Servicios de Hemalologia y Cirugfa. Hospital Francds. Buanos Al-
res,

Presenlamos nuesltra experiencia en la indicacion de esplanec-
tomias, causas, procedimiento quinirgico elegido, complicaciones
y evolucion,

Da 34 pacientas esplensctomizados an el pariodo de Enero 1985
a Junio 2001, por Indicacidn del Servicio de Hematologla, 4/34
(11,7%) correspondld a practica diagndstica; 30/34 (88,2%) con
indicacion terapautica. Con respecto & estas Oltimas, terapeuticas,
11 eran esferocilosis hereditaria; 2 mullinuclearidad de gldbulos
rojos ; 1 hemoglobinopatia inestable de Senetien;1 lalasemia inter-
media (con esplenomegalia masiva (EM) e hiperesplenismao);1 C
Bela talasemia con EM;2 patologia de membrana con EM;7 PTA
rafractarias;2 PTA+AHAI refractarias, 1 AHAI recaida por 3° vez; 1
LLC con EM con desplazamianto de drganos;1 linfoma no hodgkin
(LNH) con recaida esplanica.

De las 4 espleneclomias diagndsticas fueron 1 Linfoma Margingl
Esplénico;1 LNH Centrofolicular;1 LNH alto grado;1 LNH bajo gra-
do.

Todos los pacientes recibieron profilaxis antibidtica y vacunacian
antihaemophilus y antineumocaco, El 100% por técnica quirdrgica
convencional.

Con respeclo a la evolucidn post quirirgica inmediata, 2/34 pacien-
tes presentaron absceso en cavidad con recirugia v 1 paciente TERP
Todos con busna evolucion posterior, Da las 7 PTA, 3 recayeron y
estan con bajas dosis de corticoides o citostaticos; 1 esferocitozis
¥ las 2 patologias complejas de membrana del gldbulo rojo no res-
pondieron a la esplenectomia.

Presentamos esla expariencia por el bajo porcentaje de complica-
chones relacionados con la esplenectomia.

CONTINUAR EL TRATAMIENTO.... ESTA ES LA P 251
PREGUNTA

Gonzélez J, Real J, Hanono |, Pisani A, Contin C, Rendo R, Flores
G, Goldztein 5,

Sarvicio de Hemaltologia, Hospftal Durand. Buenos Aires,

El fracaso en el tratamiento de pacientes oncoldgicos con
hemopatias agresivas, pone al hematologo en la disyuntiva de con-
tinuar con tratamientos quimicterdplcos para prolongar la sobrevida
o iniciar culdados paliativos. Objetive: Establecer la sobrevida y
la calidad de vida de los pacientes con leucemia y linforma que
fueron sometidos a regimenes quimiolerdpicos de rescate (QTH),
comparado con aquellos que realizaron cuidades paliatives (CP).
Material y métodos: Se evaluaron 14 pacientes con linfoma, 11
hombras, 3 mujeres, la edad media fue de 38 afios (22-62) todos
habidn fracasado a esguemas de 1° y 2° linea. 25 pacientas can
lsucamia aguda, 14 mujsres, 11 hombres, s edad media fue de 43.8
afios (17-78), todos recaidos a esquemas de 19 linea.10/14 pacien-
tes con linfoma fusron sometidos a QTH. 4/14 recibleron CP. De
los pacientes con leucemia aguda 16/25 recibieron QTR; (B LLA y
8 LMA ) vy 9/25 CP; (2 LLA y 7 LMA). Resultados:: La sobrevida
de los pacientes con linfoma sometidos a QTR fue de 12.4 meses
(2 a 50). Los qua recibleron CF, prasentaron una sobrevida de
1Bmeses (4 a 50); el promedio de dias de Internacidn fue de 36.8
para la QTR y 5.7 para CP. Los paclentes con leucemia aguda pre-
sentaron una sobrevida de B.6 meses (1 a 29) cuando fueron ira-
lados con QTA, y de 3.2 meses (1 a B) con CP. El promedio de
dias de internacidn fue 52 v 8,3 dias respectivamente. Conclusién
En nuestra experiencia la QTR no mejord la sobrevida de los pa-
cientes prolongandao los dias de internacion y alectando de esta
forma la calidad de vida do los mismaos.
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RECIBEN TMO EN UN CENTRO PEDIATRICO EN UNIDAD DE TRASPLANTE DE MEDULA OSEA

Rubén Ahumada, Liliana Lastra, Isabal Callsaya, Chavez M. Tera-
=8
Sala 18 UTMO Hospital de Nifios da La Plata,

Objetivo: Andlisis retrospectivo de la practicas de enfermerla Ptes
¥ practicas: 5& realizaron 36 TMO (20 alogénicos y 16 autdlogos)
desde 9.93 a 4.01. Al ingreso &l pte. o5 aislado en una sala con
aire filtrado (HEPA), se cuenta tamblén con filro laminar. Los ptes.
s@ les coloca catéter central, al inicio dal condicionamiento, reci-
ben decontaminacidn pargial, antifingicos orales/an nebulizaciones
y Acyclovir. La dieta proviene desds servicios centrales para
naltropénicos, buches con clorhexidina. E nifio permanece con un
Eamiliar que pueds rotar cada 6 hs. E! personal de enfermer(a par-
ticipa activamente en las decisiones de sala, y realiza diarlaments
el pase madico. Resultados: Los eventos observados fueron 1.
Mucositis en 100% de los ptes. 2, Diarregg -mas importantes en
el EICH agudo- (2 ptes) 3. 3. Dolor por Mucositls, abdominal ¥ mus-
cular (100%). 4.Vémitos aislados (30%). 5. Cistitis hemorragicas,
I 4 ptes 5. Convulsiones (2ptes), por Busulfan. 6. Reacciones cutd-

Deas medicamentosas. 7.Epigodios febriles (100%). Sole dos ptes
Bllecen antes del dia +100, uno par PTT y otro por sepsis fingica
el resto fue dado de alta en buen estado general. Una nifia pér-
manece con EICH generalizado.Coneluimas que si bien esta prac-
tica requiere de un manejo altamente especializado, siguiendo una
normaliva flexible de atencién y medianta el trabajo on equipo, las
complicaciones pueden manejarse de acuerda al estado de arte da
ka enfarmeria en estos procedimientos

PEDIATRICO (UTMO).
Carrudo W, Ciunyh L, Eliopulos 5, Martinigh, M.

Objetivo: Revisar nuestra experiencia con Catéteres Venosos Cen-
trales (CVC} Pacientes: Los trasplantes de Medula Osea [TMO) se
iniciaron en 81888, en nuestra Unidad y, hasta 5/2001 ge realiza-
ron 36 procedimientos, autologos 16, alogéneicos 20. A la fecha so
ancusntran 26 Ples vivos, en buen estado de salud y en remisicn.
Métado: Los catéteres semi-implantables dobla lumen utilizados
fueron tipo Hickman, Broviac y Cook (.42, 80%). A partir de mayo
de 2000 iniciamas nuestra experiencia con catéteros lipo Faff
Quinton (n10, 20%), para los procedimientos de atéresis y para al
trasplante. Los procedimiantos involucraron cambios de circuitos
cada 24, 48 y 72 hs, apertura para toma de muestras de laborato-
rio, uso de llaves de tres vias, prolongadoras, ¥ muestras para
hemacultivos centrales (HC) de rutina v ante cada pico febril. Las
oclusiones se manejaron con Urokinasa 5000 Ulm. Todo paciente
que llega de quirdfano se monitoriza con Ax Tx, HC & Hisopado
del silic de Insarcién del catéter mas el flushing con heparina 50
Ul ml. Se cbservaron complicaciones por infecelones ralacionadas
al GVC (n 15 28%), ATMO 10/15 y ALLD 5/15. 7/52 debieron ser
extraidos por infeccidn, roturas (n 4), extracciones accidantalas {n
4}, obstrucciones (n 6 ). Los gérmenes mas frecuentes fueron:
Estafiloco B Coag neg.,C. Albicans, Pseudomona BBuTUginOSa,
Estrptococo viridans, Estafilococe Alfa hemolitico y Serratia.
Conclusiones; Muastros porcentajes revelan una incidencia supe-
rior & la literatura publicada de infecciones relacionadas a VG, en
ATMO vs TMO fus mas frecuente (10 vs 5.

EVALUACION DE LA ADAPTACION PSICOSOCIAL

EN ADULTOS JOVENES CURADOS DE CANCER P 254

INFANTIL
Berdinelli,D ; Prado,£ ; Picon, A
Hasp.. Nacional "Prof. A. Posadas”. Falomar. Pela. de Buenos Airas

Coma resuliado de los éxilos logradas an ks dlimos 25 afos en el tratamignto
died cancer en la infancia ,acluaimente hay una pobilacion cada vez mayor de
adultos jovenes curados de cdncer infanlil, La edaplacién a esta nyeva si-
wacién en términes de calidad de vida es un ruevo azpecto da investigacion
dentro dal marco de la salud. PACIENTES Y METODOS: Entre Enero/2001
¥ Mayo/2001 se conlactaron telefdnicamente o por telegrama 62 adultos
Kovenes qua fueron ratados por cdncer durante su infancia o adolescen-
e en el Hospltal Posadas. Concurrieron 45 adultos qué compietaron un
cuestionano de 27 preguntas y realizaron una entrevista individual poste-
nor cofl una psicéloga, con el proposilo de evaluar su adaplacidn paico-
social. Los criterios de Inclusidn fueron : 1) ser mayores de 18 afps, 2] 5
ahos fuera de ratamiento. Se evaluaron 23 hombres { edad promedio 22,4
afcs |y 22 mujeres | edad pramedio 23,2 anos ) con una meadia fuera de
ratamianto de 10,3 afos. Los dlagndsticos fueron @ LLA (26) ; LMA (3) ;
Hodgkin {7} ; L No Hodgkin (4) . 5. De Ewing (1} ; T. De Wilms (1) :T Da
Owario (1} ; Rabdomiosarcoma (1); T. Testicular {1). S evaluaron las rela-
Sones pacients - familla, paciente - vinculos sociales y paciente — eusrpo
RESULTADOS: E1 73% de los encuestados sigue concurmendo & la secchan
de grcohematologia pedidinea del Hospital Posadas frento a la aparicidn
e cualquier dificultad refacionada con su selud, Ana la pregunta de quign
o ayucaria ante un eventual problema relacionado con su enfarmedad an-
wibor, &l 62% respondit el médico tratants de su enfermedad. Un 7% an-
contré resistencia para la atencién médica debido a sus antecadentes
ancoldgicos. En relacion a la famiia &l 38% tiene pareja estable v 1a mitag
F53%) habla con elia de su enfermedad anterior. Bl 229% tiene hijos, todos
ellos sanos. El 53% fiene muy buena relacidn con sus padres y hermanos,
# 35% la considera buena y el 12% regular. EI 98% refiars tener amigos y
o 73% dice haber hablade alguna vez con ellos de su gniermedad. CON-
CLUSIONES: Los resultados obtenidos parmiten concluir que an las encuas-
=5 responden lo sccialmenta esperado, lo cual en muchas otasiones se
eontradice con lo manifestado en las entrevislas personales, Desde el pun-
B de vista bio-psico-social la mayoria prasenta un desajuste &n su adapla-
cion que exige implementar una intervancidn adecuada Para Crear Un és-
pacia que les permita manifestar sus dificultaces y facilite la translcidn de
S @sistencia a médicos clinicos de adullos

EXPERIENCIA EN LA ASISTENCIA DE PACIENTES

P 255
ONCOHEMATOLOGICOS EN HOSPITAL DE DIA

Amarifla M., Benay A.,
fTMQ. Insfituto de Trasplants de Médula Osea. La Plala

Objetive. Demostrar la actividad del hospitat de dia en la atencidn
de pacientes oncohematoldgicos.

Material y Mélodos: Se realiza un estudio retrospectivo en el cual
s& evalia la tarea asistencial ambulatoria en ol drea hospital de dia
en un periodo de 12 meses. Se realizaron un total de 1700 proce-
dimientos a mzdn de B procedimientoa/dia,

Las patologias asistidas fueron: LNH 27 ples (54%), EH 11 [22%),
MM 5 (10%), LLA 4 (B%), LMA 3 (6%).

Resultados: Las pricticas elecluadas fuaron:

1- Tratamientos de quimicterapia n= 318, endovanosa : 250 (via
periférica n=200, implantable n=26, semimplantable n=24),
intramuscular n=22; subcutdnea n=20, intratecal n=26.

Se abservaron 6 reacciones adversas leves: escozor nasal n=3
asociado a ciclofosfamida, escalofrios n=2 relacionadoe con
dacarbazina, extravasacion n=1 por fludarabina.

2- Transfusion de hemocomponentes {n=397): lransfusionas de
sedimento globular n=212 y plaquetas de aferesis n=185. Huba 7
roacciones transfusionales loves y 1 severa.

3- Infusiones endovenosas n=15%, de pamidronato n=48,
gammaglobulina polivalente n=54, tratamianto con anfotericina B o
liposamal n=57.

4- Heparinizacion catéter venoso central : n=1045 , sami
implantables 825 (88,5%), implantables n=120 (11 5%).

5- Extrateicnes de cateter : 16 semi implantables.

&- Educacidn del paciente neutropénico y no neutropénico con
catéter venosos central.

Conclusiones: Considerando el numero de procedimientos reali-
zados (1700) con atencién de enfermeria exclusiva para el hospi-
tal de dia, logramas reducir la internacidn y manefar gran cantidad
de paclentes en forma ambulatoria. Inferimos que instruyando a los
pacientas en su autocuidado reduciremos ta morbilimortalidad de
los mismos,
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LE SIRVE AL HEMATOLOGO GENERAL

SENTARSE AL MICROSCOPIO ? £4%%

Ponzinibbio C., Gil Jullsta

Serviclo de Hematologia. Hospital Naliano de La Plala

La dizsponibilidad de equipamiento de alta tecnologia pareciara un
puntz dominanta en |a organizaciin asistencial hematolégica. La
pregunta se dirige a analizar cual @s ¢l papel, y sl se mantieneg vi-
gente, del hematdlego que siguiendo & la visita dael pacienta |, sa
detiena &l mismo , a observar sus preparados en el microscopio,
Con aste fin ee anallzaron 786 nuavas consultas de consultorio
extemno de hematologia general - excluye las consultas por temas
da coagulacidn-, hechas en un parfodo de dos afios en un Hospl-
tal general de Agudos, Del totel se separaron las correspondientes
a patologias neopldsicas ( 19.3 %) v se fomaron para &l analisis
las restantes causas de consulta ( B0.6 5 ). Las cuatro causas de
consulta mas lrecusnte fueron;

Anemias 418 B4 % Plrpuras M 52%
Adenomegalias 31 48 % Leucopenias 30 48%

En razdn de |a elevada frecuencia, se tomd &l conjunto de ane-
mias para evaluar la complejidad diagnostica. los casos se divi-
dieron en dos grupos: aguallos en los que bastd un paso adicional
al estudio hematoldgico para al diagndstico, y los que requirieran
mas de dos pasos, Se considerd la determinacidn de ferremia yo
&l estudio da Hemoglobinas wo el estudio da la madula dsea como
paso adiclonal para el diagndstico. La discriminacion diagndstica
resultd a que sigue:;

Perniciosas 12 28%
Talasamias 50 12 % Causasvarias 83 188%
Hemaoiliticas 14 33% Sin caractarizar 21 5%

En 377 casos, lue suliciente un solo paso adicional para el diag-
nastico, mientras que en 33 se requireron dos o mas pasos adi-
clonales. Se concluye gue una observacion alenta del extendido
permite ahorrar pasos para el diagndstico causal en la mayor par-
to de las consultas hematoldgicas

Nutricionales 236 S56.%

ESTUDIO DE CONSUMO DE ANTIMICROBIANOS
(ATM) ¥ SU IMPACTO ECONOMICO

Bartolett 5, Jimenaz F, Perez Martirena 5, Cédnepa
C. UTMO - Servicio de Hamalologia - H Rossi-CLUCAIBA

P 257

Objetive: Determinar consume da ATM utifizacos en ptes. internaces du-
rante afio 2000 en el Sarvicio, y su reflejo econdmico,

Matoriales y métodos: La poblacidn estudiada fue 132 ples: 89 [(52%)
oncohematoldgicos na transplantados (POH), 38 (26%) con TCPH autdlogo
¥ 25 (18%:) con TCPH alogénico (pre- y post-trasplante). Son considerados
los ptas Internados por dia antra  01/01/2000 ¢ 3122000 La presorip-
cion de ATM se baso en prolocolos proplos, segun dalos de resistencia y
sensbilidad del Servicio La dosis diaria definida (ODD) fue calculada como;
Consumo de fdrmaco (mg) duranie®a“pariodo de liempo x 100

DODD{mg) ® Periodo considerada x N°camas x % Ocupacitn

Cada (drmach fue estudiado segln su uso [profilaxis o tratambento) y sd
aoslo unitaria

Aesultados: Loz fdrmacos da mayor consumo fusran;

Farmace N* unid. DooD Txauta Txala Hem %
100vcdia MNoTX  costo
Fluconazol T2 29.43 &7e 522 721 285
(apr) (28%) (30%) (42%)
Ayehovir 5165 2204 1920 1542 03 048
{Epr} (37%) (30%) (33%)
PipenTazo 3228 18.40 pag 83a 1502 1224
(amg) (27%) (26%) (47%])
Valaciclowir 1770 1513 356 338 1078 049
lepr) (20%) (19%) (51%)
Vancomicing 3149 13.48 742 215 1482 1015
[amp) (25%) (29%) (47%)
Fluconazol 714 12 126 368 22 B.O7
{amp) (18%) (61%) (31%)
Imipenam 500 2578 11.02 830 478 127 11.18
{&mp) (32%) (18%) (48%)
% gasto total 11 12 20 43 a4

Conclusiones:El gasto direclo de ATM durante afo 2000 fue de T
1.283. 726 24% enTCPH auto, 30% en TCPH alo y 46% en POH, deducidn-
dose que el costo de ATM en POH es de importancia leniendo en cuanta
Ios pras, rasplantados

PSEUDOTUMOR INFLAMATORIO DE BAZO. P 258
CAUSA DE ESPLENOMEGALIA.

J. Solimano, G. Garay, D. Riveros, J. Dupont, J. Ferndndez v R.
Cacchione.
CEMIC.

El llamadeo “pseudctumar inflamatoria™ (Pl) se pusde hallar en va-
rins drganos: drbita, SNC, vias respiratorias, aparato digestivo,
corazdn y tejidos bandos. Hasta la techa se han publicado aproxi-
madamente 40 casos de Pl del bazo. Se presenta a una mujer de
36 afios gue cansultt por dolor abdominal. Una ecografia mostrd
una masa sdlida intraesplénica de 5 cm. La TAC abdominal mostid
una lasion hipodensa intraesplénica, que no reforzaba con el con-
fraste en el tlermpo vascular precoz y tan solo lo hacia en forma
hetarogénea tardiamante. La RNM identificd una imagen nadular en
&l bazo que presentaba un realce periférice con el contraste, con
un drea hipointensa central en T1. Se efectud un centelleograma
con SPECT con gldbulos rojos marcados con *Te, descartdndose
circulacidn vascular aumentada caracteristica del hemangioma, El
labaratorio general y hematoldgico eran normales. Se efectud la
esplenaciomia. El bazo pesd 170 g, vy presentd un lumor da 5 cm,
La microscopla mostrd predominantemente células lusiformes del
tipo micfibroblastico y fibroblastos con una disposicidn nodular, con
marcada infiltractén plasmocitaria y linfocitaria. Presentaba fibrosis
y microcalcificaciones. Se descartaron sarcoldsis, tuberculosis v 1a
presaencia de DNA del virus de Epstein-Barr por PCR, El diagnés-
tico fue Pl del bazo.

El Pl es una infrecuanta causa da enfermedad asplénica, dificil de
diferanciar sobre bases clinicas v radicldgicas de otras enferme-
dades granulomatosas, inflamatorias o tumoralas.

UTILIDAD DE UN GRUPO DE REFLEXION EN EL
EQUIFD DE ENFERMERIA DE UNA UNIDAD DE
CUIDADOS ONCOLOGICOS PEDIATRICOS

Lic. Sandra Zapata,

Seccidn Hemalo-oncologia Pedidtrica, Hospital Posadas, Buenos
Alres

Introduccion: Segln &l criterio aplicado a los cuidados paliativos,
el enfermero cumple &l rol de CUIDADOR dando alivio a los sinto-
mas y compartiendo los momentos mas dificiles con el pte., po-
nlendo al cuarpo alli donde no caben las palabras. Por toda la come-
plejidad de tareas que implica este rol se considera de suma im-
portancia la creacidn de espacios para prevenir el SINDROME DE
BURN OUT, trabajar &l estrés, y dolor psiquico que padece &l equipa
de enfermeria en la atencidn de ptes pediatricos oncolagicos.
MATERIAL ¥ METODOS: E! trabajo consiste en rouniones semas
nales con el equipo de enfermeria de la mafana y la tarde de 1
hora coordinadas por una psicéloga. Se disefio una encuesla al
grupo indagando acerca del encuadre (frecuencia, duracidn y lu-
gar}, los temas.abordados y a abordar, cambios an los vinculos a
partir del disposithvo y evaluacion general de [a tarea.

El marco tedrico &5 la nocion de grupo operativo de Pichdn Riviera
y la aplicacidn del cuidado de los culdadores de acuerdo alas es-
lrategias de abordaje de los cuidados paliativos,
CONCLUSIONES: Dea los resultados de la encuesta se evalud que:
el grupo cumplié con la expeclativa de los integrantes, conclenti-
zando la necesidad de un espacio para la reflexidn y el culdado,
antaponiendo la palabra para aliviar la carga psiquica que produce
el trabajo. Los puntos & modificar son el espacio fisco y el horario
an qua s& realiza, lo cual confirma la necesidad de encontrar un

espacio propic.
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EVALUACION DE LA FUNCION SISTOLICA P 260 SEGUIMIENTO DE SOBREVIVIENTES DE P 261
VENTRICULAR EN NINOS CON CANCER QUE NEOPLASIAS HEMATOLOGICAS EN LA INFANCIA

RECIBIERON TRATAMIENTO CON ANTRACICLINICOS

DOres. Ramos A Paternina Palomo S.: Deana A.; Riccherl C.; Del
Corral M.; Garcla E.; Castellanos C.; Gantile J.; Croxatto C.
Hemalologia y Oncologia infantil- Cardiologia infantll. Hospital Po-
sadas. Falomar. Buanas Aires.

Introduccldn: Los antraciclinicos son efeclives en el tratamiento
2= Leucemia v Linfoma. Su cardiotoxicidad ha sido establecida
como dosis dependiente pudiendo incrementarse cuando se aso-
ia a radioterapia mediastinal. Objetivo: Evaluar la funcidn sistdlica
wentricular izquierda en pacientas con Leucemia y Linfoma que re-
ciblaron antraciclinicos. Material y Métodos: Se estudiaron 127
pacientes con Leucemia (LLA 75,6%- LMA 11 %) y Linfoma
{Hodgkin 11 % - LNH 2,3 %) con ecocardiograma al diagnostico, al
2% del mismo en 37 pacientes (28,1 %6); hasta los 5 afios en 54
pacientes (42,5%); hasta los 10 afios en 25 paclentes (18,6 %) vy
miés de 10 afos en 11 pacientes (8,6%). Los exdmenes fueron rea-
lzados por un Unico observador, los pardmetros analizados fueron;
DOV, DSV, FA, distancia efseptum con el objetive de determinar
#aslormos de la contractilidad miocardica. Los pacientes recibleron
dosis de antraciclinicos entre 100 a 540 mg/m2: hasta 250 mg/m2:
28 (77,1%) - de 250 a 400 mg/m2: 21 (16,5 %) - de 400 a 540 mg/
m2- 8 (6,2 %:). Resultados: 17 pacientes (13,3%) - 4 lemanino/13
masculing presentaron alteracion de la funcidn sistdlica ventricular
Squierda. FA disminuida en 9127 (79%) y DDVI aumentado 11/127
{8,6%). Ningun paciente prasentd sintomas cardiovasculares. Pre-
gentaron alteracidn de la funcion de los 98 pacientes que recibie-
ron antraciclinicos hasta 250 mg/m2: 11 pacientes (11,2%), de los
21 pacienles que recibieron anlra 250-400 mg/m2: 3 pacienles
114,3%), de los & pacientes que recibleron entre 400-560 mg/m2: 2
paciantas (25%). Conclusiones: Coincidiendo con la bibliogratia
\as alteractones ecocardiograficas son dosis dependiente pudién-
@ose presentar a largo plazo,

Rose A, Felice M, Allarc E, Fraguelli L, Latella A, Medin G,
Sackmann-Muriel F .

Servicio de Hemato-Oncologia Hospital de Pedialria J. R Garrahan
Buenos Aires-Argentina

La tasa de sobrevida de los pacientes (ptes) con Cancer en la In-
fancia ha mejorado en las Gitimas 2 décadas. Para su seguimiento
se cred en &l HPG en Abril’83 un Consultario Interltidisciplinario
con el fin de: detectar efectos tardios, y evaluar calidad de vida.

Iniciaimante fusron incluidos ptes con LLA, LMA, LNH a 5 afios dal
diagnéstico. Fuercn admitidos aquellos cuyos padres recibleron una
carta explicando el objetivo del Consultorio y los que concurrian a
control anual a mas de 5 afios del dg. La entravista incluia: 1)fi-
cha da registro con dalos del paciente v su enfermedad oncoldgica
2) cuestionario completado por el pte y/o sus padres destinado a
evaluar calidad de vida y 3)examen figico completo.

Desde Abril'99 a Marzo'01 se evaluaron 156 ptes M/F BO/T6 Dy:
LLA: 128 (B2%]), LMA:18 (11.5%), LMH:11 (7%). Prasentaban una
edad mediana al dg de 4.8 (0.9-16.9) afios y actual da 12.9 (8-
24) anos . La media de seguimbento fue da 7.3  (6.8-12.) afios E
tratamiento recibido fue QMT: 158 ptes (100%) y QMT+AT : Oplas
(5.7 %). La edad mediana de la menarca fue: 11.9 afios. En el
grupo de 70 ptes = 18 afics, 6 luvieron hijos. Se constatd infer-
tilidad en 1 pte. Se obsaervd obesidad en 30 ples (19 %), baja
talla en 3 (1.8%), Presentaron alteraciones en la escolaridad ; 38
ples (24%). Se realizéd Ecocardiograma en BO ptes (52 %) obser-
vandose alteracionesen Sptes ([ 11%),.3con FA< 28%, 3
con hipokinesia septal, 1 con Insuficiencia Tricuspidea, y 1 con

Dilatacidn Ventricular v 1 con FA: 30 % y F.E: 80% presentd dis-
nea con el ejercicio,

La sobrevida de este grupo de pacientes requiere un seguimiento
interdisciplinario a largo plazo para lograr una calidad de vida igual
a |la de sus pares, y delectar secuelas tardias no concocidas por
&l corto follow up actual. La principal alteracion observada ha sido
la obesidad.

PROGRAMA DE EDUCACION CONTINUA DE LA

SOCIEDAD ARGENTINA DE HEMATOLOGIA SAH 50 P 262

Feidman L., Goenaga G.,
Sociedad Argentina de Hematologia. UNICEN,

£n 1889, comenzd el programa de educacidn continua a distancia
ISAH 50), siendo uno de los primeros de este tipo realizados en el
pais. Se siguid &l concepto de confidencialidad, v se basd princi-
palmente en la entrega de informacidn publicada en las méas im-
portantes revistas de la especialidad, seleccionada por expertos (75
gocentes) en cada drea, los que realizaron un interrogatorio de op-
cones multiples para evaluar si el profesional cursante revisd y en-
%endid la bibliografia enviada (dUnico objetivo de este cursa). El pro-
grama no implica una opinidn de la SAH ni de los docentes con
respecto a las conclusiones de los trabajos. Las caracteristicas del
srcgrama son semajantas & los cursos dal Postgraduate Medical
Institute The Educational Arm of The Massachusetts Maedical
Scciety. Se realizaron 5 cursos. El examan fue respondido por 35
profesionales en el Ter. curso y por 130 en el ditimo, el 50% vy el
T2.8% de los anotados respectivamente. En promedio el 58% de
‘os parlicipantes que respondieron son del interior del pais .La
mediana del score fue de 95.9 sobre 100 puntos posibles, no ob-
sarvandose diferencias significativas entre participantes de diferen-
122 puntos geogrdficos. El programa fue evaluado por el 78% de
los cursantes de la siguiente forma : Bueno / Exslents :98%, Pobre
- 2%. Apropiado para su practica medica entre el 81 y 8l 100% .Lo
raalizaria nuevamente y lo recomendaria : entre ¢ 88 y 100%. El
35% de los cursantes lardd mas da 1 afio an enviar las respuestas
‘En conclusion el Programa SAHS50 aungue perfectible , resultd ser
8l para los cursantes con un incremento notorio en las respuss-
t2s y matriculacidn, una relacion costo- beneficio para los partici-

| xles y la SAH adecuada , y con una logistica relativamenta sen-

RESULTADOS DEL TRASPLANTE AUTOLOGO DE | P 243
CELULAS PROGENITORAS HEMATOPOYETICAS

COMOD CONSOLIDACION EN PACIENTES CON LINFOMA
FOLICULAR. EXPERIENCIA DE FUNDALEU.

G, Milgng, J. Martinez Roldn, |. Fernandez, C. Corrado, P Desmery,
M. Juni, 3. Paviovsky.

Fundaleu, Buenos Airas, Argentina.

Desde el 3/52 hasta el 4/01 s& realizaron 44 tmsplantes autdlogos
an pacientes (pts) con linfora folicular. La edad media fue 50 afos,
(rango 25-62), la distribucién de acuerdo al sexo fue homogénea.
El estadio clinico al diagndstico fue: estadio |; 4 pts; Il; 6 pts; Il 6
pts y IV: 28 pts. En 14 pis sa cbsarvaron sintomas "B" y en 30 no.
Todos los pls recibleron quimioterapla como inductor de respuesta
antes del trasplante. La movilizacidn fue realizada con quimiolera-
pia y G-CSF. Al momanto del trasplants 17 pis estaban en 1 remi-
sidn completa (RC); 10 pts en 2 0 3 RC y 17 pis en respuesta par-
cial o prograsian. La media de tiempo del diagnostico al rasplante
fue de 19 meses (rango 4-18). El régimen ablativo utilizado fua CBV
(BCNU 300 mg/m?, etopdsido 2.400 mg/m® , ciclofosfamida 120 mg/
kg).La media de células CD34+ infundidas fue 11,0 x 10° x kg. Con
una mediana de seguimiento de 51 meses (rango 1,5-112) la pro-
babilidad de suparvivencia libre de enfermedad y supervivencia
global a 5 afios para pts en 1 RC fue 79% y 60%; para 2 y 3 RC:
TB% y 44% y en raspussta parcial y progresion: 55% y 37% ras-
pectivamante. No se observd ninguna mueria relacionada al pro-
cedimiento. Ningin paciente realizd tratamiento con terapia da
mantanimiento, Estos resultados demusstran que el trasplante
autdlogo en pts con linfoma folicular s seguro, con escasa
morbilidad y sin mortalidad, siendo el principal tactor prondstico la
gquimiosensibilidad previa. A pesar de ello se contindan observan-
do recaidas a largo plazo, siendo necesaria la utilizacién de nue-
vas drogas para mejorar eslos resultados.
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TRASPLANTE AUTOLOGO DE CELULAS

P 264
PROGENITORAS DE SANGRE PERIFERICA (CPSP)

EN ENFERMEDAD DE HODGKIN (EH).

o Martingz Boldn, G. Milong, |. Ferndndez, C. Comado, M. Juni, S.
Paviovsky.

FUNDALEU, Buenos Aires, Argentina.

El uso combinado de quimicterapia y radicterapia tiene un impacto
significalivo en el tralamiento de la EH, sin embargo en aquellos
que no sa logra cbtener remision completa (AC) con un esquama
de 1ra linea o recaen precozmente luego del mismo, el prondstico
&5 pobra. Numerosos trabajos sugieren un rol importante al uso de
las altas dosis de guimicterapia con rescate autdlogo de células
progenitoras hematopoysticas.

Objetivo: Evaluar la evolucion clinica y la influencia del estado de
la enfermedad de base previo al procedimiento.

Entre 8/1991 y 10/2000 se trasplantaron en FUNDALEU 73 pts con
diagnéstico de EH. El tiempo medio del diagndstice al trasplante
fue de 24 meses (rango 4-140 meses).El eslado pre-trasplante fue:
RAC 52% (1ra o ulteriores), remision parcial (AP) 18%, recaida sen-
sible 28%, resistente 4%. Se utilizd como régimen condicionante
CBV (BCNU, VP16, CFM)en 71 pis (87%). En el 81 % de los pts
so utilizaron CPSP. La evaluacidn a los 3 meses post-trasplante fue:
RC 77%, RP 7%, progresldn o no respuesta 8%. La media de se-
guimianto de los pis vivos fue de 46 meses (rango 6-120 meses).La
supervivencia libre de enfermedad (SLE) fue de 53% a 5 afios con
supervivencia global de 73%. La muerte relacionada al trasplante
fue de 7% y 2 pts desarrollaron una 2da neoplasia (Mielofibrosis,
Kaposi). No se hallé diferencia significativa cuando se compararon
los pis trasplantados en 1era, 2da v 3era RC (p=0.31). En esla
serig, los pls trasplantados sin evidencia de enfermedad visible
tuvieron una SLE significativamente mejor que aquellos con enfer-
medad visible, 68% vs 34% a 5 afios, respectivamenta (p= .005).
Los resultados obtenidos en nuestra institucion reproducen los ra-
portados en los ditimos trabajos publicados.

RECONSTITUCION INMUNOLOGICA POST P 265
TRASPLANTE DE CELULAS PROGENITORAS

HEMATOPOYETICAS (TCPH) EN INMUUNODEFICIENCIA
COMBINADA SEVERA (IDCS).

Rossi, J.; Bernasconi, A.; Bonduel, M.; Danielian, §; Somardzic.A ;
Oleastro, M.,Perez,L.; Ribas, A. ; Zelazko,M.

Serviclo de Inmunologia y Unfdad de Trasplante de Méddula Osea.
Hospital de Pediatria ProfJ RGarrahan, Buanas Airgs.

Analizamos el fenotipo, funcidn y quimerismo de las células emer-
gentes post TCPH en 11 pacientes con IDCS (2 recibieron trasplan-
tes histoidénticos relacionados, 8 médula dsea no idéntica relacio-
nada depletada en linfocitos T, y 1, sangre de corddn). Ocho de ellos
estan vivos y en buen estado general. Las células NK aparecieron
tlempranamente (x:dia +14). Seis de los pacientes presentaron un
predominio (*50%) de células B sin signos de enfarmedad
linfoproliferativa por EBV. Las primeras células T aparecieron (x dia
+28), con fenotipo activado (CD45R0+, CD95+, DR+, CD7-), res-
puestas proliferativas pobres y apoptosis aumentada. Un paciente
tuvo celulas Tgd en sangre periférica con un fenotipo particular que
sugeria expansion de 105 linfocitos T «seleccionados» con el pro-
cedimiento de deplecidn @ infundides con el injerto. Lo mismo su-
girié la restriccidn del repertorio TCRVD inicial observada en otros
pacientes que recibleron medula deplecionada. La recuperacion de
la funcion T (proliferacién 8 mitdganos y antigenos) =& asocid a la
aparicion de células CD4/CO45RA(+). La reconstitucidn humaoral fue
documentada en todos los pacientes evaluables, incluso en uno de
ellos donde no se implantaron las células B del dador. Estos da-
los sostienen la idea de que las primeras células T emergentas
durante la reconstitucion serian consecuencia de la expansion
periférica de linfocitos maduros infundidos con el injerto, y que la
funcionalidad inmune es progresivamente recuperada a medida que
aparecen linfocitos post-timicos (CD45RA+) junto con la disminu-
cion de la apoptosis celular.El predomino de células B en estadios
tempranos es, 8n nuastra experiencia, un hallazgo frecuants,

ENFERMEDAD VENO OCLUSIVA DEL HIGADO(VOD) | P 266
EN TRASPLANTE DE MEDULA OSEA (TMO)

Feldman L., Requejo A., Jaimovich G. Milovic V., Minue G.
Burgos R., Gatica G. Brioschi 5. Gilardoni L. Blanco M.
ICTEM , Buenos Alres.

La VOD es una complicacién relativamente comudn en el contexto
del TMO. La patogénesis es multifactorial resultando finalmente en
abstruccion de los sinusoides hepaticos. En este trabajo se evalud
la frecuencia de VOD en 157 pacientes(pts) adultos consecutivos
con hemopatias malignas a los que se les efectio TMO en las
unidades integradas a nuestro programa de trasplante. Recibieron
trasplante alogénico (TMOA):71pts y autdlogo (ATMO) :B4pts, Dos
pts. no fueron evaluados para VOD por mortalidad temprana. En
107 pts se utilizé algdn tipo de profilaxis (heparina no fraccionada
0 heparina de bajo pesoc molecular HEPM) . El 80% de los TMOA
y &l 33% de ATMO recibieron busulfan en el acondicionamiento La
mortalidad global relacionada al trasplante (MRAT) en los primeros
50 dias fue del 17% (27/157). En 19%de los pts. (30/155) se diag-
nostico VOD. La mortalidad por YOD fue del 5%. La VOD repre-
sentd, por lo tanto, @l 29% de las causas de muerte y fallecen de
VOD el 26.6% de los que la padecieron, La VOD fue mas frecuen-
te en TMOA 32.3%(23. /71) vs 8.3%(7/84) en ATMO p<0.0001 in-
dependientemente si realizaron o no profilaxis con heparina, sin
embargo, el grupo que recibic HEPM mostrd una significativamente
baja incidencia de VOD (p<0.007). Considerando el ATMO la VOD
fue mas frecuente cuando se uso medula dsea vs sangre periférica
15%(6/39) vs 2.2%.(1/45) respectivamente (p<0.046).En conclusion
la VOD representa una importante causa de muerte especialments
durante &l trasplante alogénico. El uso de sangre periférica an el
trasplante autoldgo parece disminuir su frecuencia. Serd importan-
te valorar si este método, en el contexto de un trasplante alogénico
incide en la frecuencia y mortalidad de este sindrome.

RESULTADOS DELTRASPLANTE ALOGENICO DE P 2467
MEDULA OSEA NO RELACIONADO (UBMT) EN

PACIENTES CON LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA (LMC)
Jaimavich G. Milovic V. Minue G. Feldman L.

ICTEM Buenos Alras

Si bien el trasplante de médula ésea es una opcitn terapéutica
curativa para los pacientes afectados por LMC solo un 25% de ellos
cuenta con un donante compatible familiar. El ICTEM inicic el pro-
grama de trasplantes empleando donantes no relacionados en 19497

4 pacientes con LMC recibiercn un UBMT. Edad media 28.7 afios,
Tiempo medio entre diagndstico y UBMT 37.5m. ( 10 a 66 m. ).Es-
tadio: fase crdnica 1 pte. fase acelerada 2 ptes. crisis blastica 1 ple.
En donante y receptor se estudiaron los antigencs clase | y Il del
sistemna HLA existiendo coincidencia en los locus A, B, C, DRB1 y
DQB1 en 2 casos y disparidad a nivel alélico en 105 2 restantes.
El régimen condicionante fue irradiacién corporal total y
ciclofosfamida. La profilaxis de la enfermedad injerlo vs. huesped
{GVHD) se hizo con ciclosporina A y metotrexate. Todos los pa-
cientes mostraron engraftment granulecitico en una media de 22.5
dias (21-25) v 3 de 4 evidenciaron engraftment megacariocitico en
una media de 23.6 dias (22-26). Un pacienta fallecio an el dia + 53
por causa de distress respiratorio del adulto (paciente en CB). Min-
gun paciente presentd aGVHD 2 Il y una paciente presenta cGVHD
de grado leve a moderado. Los 3 pacientes evaluables se hallan
en remisidn hematoldgica y citogenética con un seguimiento que
va enfre los 227 y 1037 dias pos trasplante y con una performance
status de 90-100%. Si bien a8l numero de casos es pequeio es de
remarcar el buen resultado aun en aquellos pacientes con enfer-
medad avanzada. Consideramos que el UBMT se debe conternplar
en todos los pacientes afectados por LMC que carezcan de un
donante familiar y aquellos en fase acelerada o crigis blastica no
deben ser excluidos de los programas de trasplante.
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RESULTADO DE SEGUNDOS TRASPLANTES P 268 REGIMEN CONDICIONANTE FLUDARABINA - P 249
ALOGENICOS DE MEDULA OSEA GAL - BUSULFAN PARA TMO ALOGENEICO

Jmovich G, Drelichman G. Freigefro D, Jaen R. Milovic V. Feldman L.
KETEM Buenos Alras

Cuatro pacientas con leucemla(1), mielodisplasia(l),
miasemia(1) y anemia aplastica(AA){1) recibieron un segundo tras-
plante a causa de recurrencia de su enfermedad o de rechazo del
mjerio. En los 2 pacientes re-trasplantados por recurrencia de su
enfermadad maligna cuyo 1% regimen condicionante habla sido
ssulfan{Bu) ciclolosfamida (Cy) elopdsido (Vp18) y BuCy respec-
saments se empleo para el 2° trasplante Bu-melfalan e iradiacion
eorpoval total-Cy respectivaments. El caso de Sb talasemia se acon-
aiciond para el 1° trasplante con Bu-Cy 200 y en &l 2¥ con Cy-
Emloglobuling (GAL) mientras que el pacients con AA se acondicio-
md con Cy-GAL en ol 1%y Cy-ATG en el 2° trasplante. Tiempo me-
oo entre &l 1% y 2¢ trasplanta 12m. (8-17m.) No hubo mortalidad
mdacionada al trasplante. Salvo en el caso afectado por
meeiodisplasia que persistio con enfermedad luego del 29 trasplan-
e los tres paclentes restantes tuvieron engraftment con una recu-
Ppevacion sostenida que lleva entre 8 y 101 meses. En todos los
easos se empled al mismo donante para los dos procedimientos.
B regimen de prevencion de la enfarmedad de injarto ve huésped
e ciclosporinag A-melotrexato con variacion en el tiempo de admi-
wmsiracion de la ciclosporina A, Conclulmos que con un 2 trasplante
de médula dsea se puede lograr una pralongada sobrevida libre de
sndermedad. La resistencia 1* de la enfermedad v fendmeanos in-
mnas juagan un papal determinante en la recaida y rechazo dsl
imyerto,

NO MIELOABLATIVO. EXPERIENCIA PRELIMINAR.

Bullorsky E.; Shanley C.; Stemmelin G.; Ceresetto J.; Rabinovich
O Escalante 5; Topolansky L ; Schamun A

HOSPITAL BRITANICO DE BUENOS AIRES.

El TMD no miekablatvo permite un engraltment progresivo con baja toxici-
dad y potente electo irrrn.mum de graft-versus-célula maligna OBJETI-
VO: evaluar nuestra experencia preliminar ¢o 1 esta practica, toxicidad del
regimen condicionante, engraftment y sobrevida bee de enfermedad. POBLA-
CION Y METODOS: 3  ples masculinos (de 28, 28 y 46 afos, todos con
hermano HLA idéntico, igual sexo), tratados con TMO  no mieloablatvo, con
los siguentes diagndsticos: IILNH recaido/refractano grado IV 11) LNH recaido
post-auto TMO, 1) LMA en 18, RC. El regimen condicionante pre-ThMO fue
comin a bedos | 1) Fludarabing 30 mg/m2fdia x & dias; 2)Globulina
antiifocitana (GAL) 15mgkg/dia X 2 diasy 3) busulian 4 mg/kg/dia x 2 dlas.-
El contral de chimensmo se realad con estudio mokecular de donantefple pre-
TMO y en los ples & los 30, 100 y 360 dias post-TMO.- 2 ples eran ABD
idénticos (en 1 con diferencia AL} v 1 ple wra missmatch manar con su
donante. Tedos recibieron igual proflaxis de injerio-vs- huésped (GvHD) con
ciclosponing A+prednisona. RESULTADOS: los 3 pies tuvieron una dptima
[olerancia al regimen condicionante, con minima mucesi - tig, minimas
citopenias, rapida reconstitucidn hematcldgica,minimo requerimian- fo
transfusional y corta Infernacién (comparados con neestros controles histdri
- cos con TMO alogeneico y regimen condicionanta “cldsico”). - Ninguno de-
ganmolid GvHD agudo, y en cambio los 3 ples desamollaron GvHD crdnico “da
novo”, de grado leve, a partir del dia +150 post-TMO, confralade con dosis
bajas de coriooides.- El estudio de chimerismo d los 30 y 100 dlas mostrd
en s 3 ples 100 % de células de origen del donante, y en al 1ar pte este
patrén se mantiene al afto post-TMO.- Loz 3 plas astdn en axcelents estado
y libres de enfermedad 4 16, 12 v 11 meses del TMO respactivamente. CON-
CLUSIONES: 1) el TMO alogeneico con regimen condiclonante no
migloablative es factible, da relativa - menle fcll Implementacidn v baja toxi-
cidad, 2) asegura a los ptes un potenta alecta “graft = ve —linfoma o versus
leucemia®, al cual se adiciona & efecto de un GvHD crdnico moderado; 3)
presentan répida reconstitucidn hematalégica y en nuastra caso chimerismo
completo desde el dia +30, 4) ef regimen condicionan- e con fludarabing +
GAL + busultan demoslrd ser adecuado para este objetive; 5) dada esta baja
toxicidad y alto efacto “graft-ve- célula maligna®, considera - mos ampliar su

Lindicacidn para ptes con LH baja grada o migloma muiltipie.

EVALUACION DEL DANO ENDOTELIAL EN LA

EMFERMEDAD DE INJERTO CONTRA HUESPED P 270

#GvHD)

Duboscq C.; Bullorsky E.; Shanley C.; Stemmaelin G.; Cerasetio J.;
Rabinovich O; Castedo G.; Melgar M.

Hospital Britinico de Buenos Aires, Bs. As., Argenlina

B GvHD es Ia complicacidn mds grave y frecuente asociada al TMO
#logeneico, caractenizada par un profundo desorden de citogquinas v dafo
amdotehal asociado- OBJETIVO: evaluar l0s niveles plasmédticos de los
marcadores FviWag, PAl ag v E-selecting en ples somelidos a TMO. PO-
BLACION: 22 pacientes conseculives con TMO alogeneico por aplasia
wecular (4], LMC (5), LMA (4), LL A (3), SMD (3).LNH (2} y enf. Hodgkin{1).
Profitaxis de GvHD con ciclosporing +prednisona = melotrexate en todos
alioz—. 10/22 plas (45.4 %) desarroliaron GvHD conlirmado por biopsias
& severos). Ninguno presentd microangiopatia trombética ni VOD, CON-
TROLES: 1) 42 ptas sometidos a TMO aundiogo{TAMO); 2) 20 donantes
de sangra (normalee) todos en rango de edad comparables a los ples. -
EETODOS: las determinacionas sa realizaron por ELISA por duplicado |
een muestras al ingreso (basal), a la mitad del régimen condicionante, el
o] del TMO previo a la infugidn de la MO vy 4 los 7, 15 v 30 dias post
WO RESULTADOS expresados como madiana @ { * : p <0.01)

Basal  TMO +7 +158 +30

iy No GvHD 110 180 139 130 125
Mormal 5 GvHD 110 140  184°* 211 280°
&5-130% TAMO 110 130 139 132 140
™ ag No GvHD 14 10 38 a7 25
mormal 8 GVHD a3 35 65" 54 56°
442 ng/ml  TAMO 15 10 38 27 25
E-el Mo GvHD a7 39 40 25 22
Mormal  Si GvHD 82* 95* @8* 52° 89"
223 ngiml__TAMO 2 45 39 2 2

EOMCLUSIONES : 1) los ptes con GvHD tuvieron elevaciones da FyW,
M y E-selectina con significacion estadistica comparados con ptes sin

0, TAMO ¢ normales; 2) dicha elevacion se evidencid al dia +7, cuan-
I ples aln no expresaban GvHD clinicamente; 3) el auments plasmatico
estos marcadores  expresa el compromiso endotelial en el curso de
D, 4) las slevaciones basales de E-sel se observaron en ples con
Mmacemias agudas en efapa avanzada y con intensa quimioterapia pre-TMO

INMUNOFENOTIPICACION DIAGNOSTICA POR P 271
CITOMETRIA DE FLUJO (CMF): IMPORTANCIA EN

LA EVALUACION DE LA CALIDAD DE LAS CELULAS
PROGENITORAS CD34+ (CP) PARA TRASPLANTE AUTOLOGOC
DE MEDULA DSEA (TAMO).

Parda ML, Geraghty G, Monreal M, Fernandez I.

FUNDALELU, Buenos Aires, ARGENTINA.

La CMF multiparamétrica de leucocitos de médula dsea (MO), par-
mite la identificacién de “fenotipos leucémicos™: combinaciones
antigénicas presentes en células leucémicas y no en células
hematopoyéticas normales.

Se describe sl inmunoienotipo al diagndstico de una pablacidn mi-
noritaria CD34+ (10% del folal da blastos) en una pacienta con
LMA FAE M5b, v su posterior identificacidn en MO durante &l tra-
tamiento: +21 v +28 de terapia de induccidn, 1ra recaida, post
reinduccian, fin de consolidacion, en sangre periférica movilizada
(SPM) para recoleccidn de CP para TAMO y 2da recaida.

Se utilizaron 2 combinaciones triples de anticuerpos: HLA-DR(Fitc)/
CD38(PE)/CD34(Pecy5) y CO71(Fitc)/CD13(PE) /CD34({Pecy5)
para caracterizar CP en MO normal, en las MO de la paciente y
asi como en SPM.

El "enotipo leucémico” de la poblacidn minoritaria CD24+ caracte-
rizado al diagnastico, fue detectado en la poblacidn CD34+ (siem-
pre minoritania) en la totalidad de laz MO durants al fratamiento y
enla poblacidn CD34+ de SPM. La 2da recaida presentd 100%
de blastos con el misme fenotipo.

Se destaca la importancia de la caracterizacidn inmunofenctipica
de cada una de las subpoblaciones laucémicas al diagnostico, para
la evaluacién de enfermedad residual v de la calidad de las célu-
lag progenitoras CD34+ previa recoleccion para TAMO.

Los aparentas "cambios fenotipicos”™ en las recaidas, pueden re-
presentar expansiones de poblaciones minoritarias ya presentes al
diagndstico, que posiblemente presenlen mayor rasistencia a la
quimicterapia,
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TERAFIA BASADA EN ANTIGENEMIAS CMV PPES

(AGPPE5) EN NINOS CON TRASPLANTE DE Pel2

PROGENITORES HEMOPOYETICOS (TPH)

Sergio M. Gomez, Rosario Merlino, Sandra Formisano, Victoria B
Custo, M Algjandra Costa, MF Cuallo, Hortensia Armendariz
UTMO Nifos La "Plata

Objetivas Evaluacion interna y comunicacicn de resultados, Ples
y métodos Desde 9.98 a 4.01 ingresaron 35 ptes para autotrans-
plante (ATMO) 16 o allotransplante (TMO) 20 . Rel VM 3.1 Edad
mediana 10a. LMA 11, LLA 8, tumores =dlide(TS) 8, AAS 4 (1 pte
2do TMQ), Anemia de Fanconi (AF) 1, linfomas de Hodgkin 4,
inmunodeficiencias (1D} 2, linfoma de Burkitt (LB) 1 Las LLA, AAS,
10, y 5 LMA recibiaron TMO, una LMA con cordan. Los ATMO reci-
bigron progenitores periféricos sin seleccidn positiva Metodos Los
ptes con TMO o ATMO fueron monitorizados al menos una vez por
semana con AgPpB5 por IFI. En intarnacidn y bisemanal por exter-
nas con inmunosuprasion, EICH o hasta los § mesas, Con 2 mues-
tras positivas con = de 10 células en 2410 6. s Inicid tratamianto
con Ganciclovir{GCV) a 10 mpg kg dia por 21 dias y mantenimiento
con 5 mg kg por 15 dias mas G-CSF. Los ptes con Pp65+ recible-
ron IV IgG 400 mgr kg dias 1,3,5,7 y semanal finalizar ¢! tratamiento
con GCV Resultados. Se svaluaron 33/35 ples,.32 fueron IgG
CMV+ praTPH. Los ATMO (13/13) fueron Pp85 -. Los TMO 4/20
fusron Pp&5+..En 2 ptas las AgPp&5+ antes del +30. 2/4 ptes con
naumanitis instersticial se realizaron lavados broncoalveclares, 1
CMV+ por cilologia Tres ptes. tuvieron un ligere aumento de la PCR
(proteina C reactiva). El recuento leucocktario en 3 ptes. fue = de
2,0x 1091 , en 1 recuento fue de 0,1x 1091, en el, &l resultads de
la ag Pp65 fue confirmado en @l BAL. Todos negativizaron las
AgPpé5 ninguno reactivo hasta el momento (18 meses), anferme-
dad CMV. Conclusion 1.Las Ag permiten tratar precozments
los ptes que desarrollarian enfermedad CMV. 2. Se debe reevaluar
su utilidad en los ATMO. 3. Alta prevalencia de CMV+ pre TPH

INFECCIONES BACTERIANAS PRECOCES EN
TRASPLANTE DE MEDULA OSEA EN PEDIATRIA
Merlino R, Gomez 5, Borddn Victoria, Formisano 5.
UTMO Nifios La Flata.

Objetivo: Evaluacidn de procedimientos, diagndstico y trata<
migntos. Ples y mélodos: Se evaluardn 30 pacientes desde 9/98

sin Vancomicina, 3} Anfotaricina, 4) Meropenem yo Ciprofioxacing
Resultados: Mo hubo fallecimientos en esle grupo. Media de TMO
ATMO:dias da internacidn 42.9 /29.2.dias de neutropenia:22.58
11.8,N¥ da episcdics febriles:1.6/1, dias de flebre11.4/7.6,N" de
loucocitos en el inicio de episodios febriles:0.1/0.2 x 10° /1, PCR &
episodios febriles: 45/60, PCR fusra de episodios febrilas: 6/10,dias
de antibidticos (ATB): 23/14, N¥ de ATB: 4.9 /4, N® ANF: 9/8, dias
de ANF:18 /7. Los focos clinicos fueron:18 gastrointestinales, 2 re
piratorios,7 de piel v tejido celular subcutaneo y 4 sin foco. Lo
hamocullivos fugron: 9 cocos Gram+, 5 bacilos Gram - y 2 levadus
ras. Urocultives: 4 Gram - y 1 Gram +.Flora normomorfa en mates
ria fecal: 3 Gram+y 4 Gram -Conclusiones: El ATMO reflejd me-
nor riesgo por: menor N® de dias de neutropenia, de internacid
de episodios v de fisbre, con mas rapida resolucidn en funcidn de
los dias de ATB. Seria el grupo de revalorizacionss de los proloco
los de profilaxis. La PCR es un dato precoz de diagndstico y se
guimiento de infeccionas bacterianas. El foco clinico mas importanie
es el gastrointestinal la colonizacion monomorfa en neutropenia sa
puede lener en cuenta ante decisién de antbiolicoterapia empirica

RECOLECCION DE CELULAS PROGENITORAS P 274
PERIFERICAS EN PEDIATRIA.

Martinez M, Gomez 5, Schutenberg, Formisano 5, Costa A, Cuello
F, Fynn A, Pistaccio L, Delgado Caffe A, Alba L, Ferrere E,
Minomiya M, Cabreros G, Armeandariz H.

Servicio de Hematologia y Hemoterapia. H. De Niftas SMLudovica,
La Plata.

En &l pariodo Dic/88 -Junin/dl se realizaron 47 procedimientos de
leucaferesis an 18 pacientes pedidtricos oncologicos para
autotrasplante (6 LMA, 4 Hodgkin, 2 Burkitt, 2 Ewing, 2
naurobiastomas, 1 rmbdomicsarcoma, 1 meduloblastoma). Se usd
una COBE Spactra 4.0. La media de edad 10.3 { r 1-17 afos) con
un peso medio de 42.5 Kg (r 10-74 Kg). Los pacientes ( pts) fue-
ron movilizados con quimiotarapia y G-CSF En los pts con peso <
25 Kg ( 7 pts) se realizd cebado previo con GRS Irmadiados y
leucodepletados. Los valores requeridos al inicio fueron Rto
plaguetario > 30 x 1041, Hb > 8 gr/idl, leucocitos entre 5-10 % 10%
| yfo CO34 = 20 /mL. Todos los pts tenlan cateteres cenfrales dobla
lumen tipo hemodialisls ( 7-12 Fr), Se usd ACD-A como
anticorgulante. Minglan ple requirid sedacion vy todos recibieron
Calcio oral en forma profilactica . No se observaron efectos colate-
rales significativos.

BANCO DE SANGRE DE CORDON UMBILICAL
RELACIONADO (BSCU) GARRAHAN. UNA
ALTERNATIVA ABIERTA A LA COMUNIDAD
Braigr D, Bondue! M, Marcos M, Rimoldi M, Trevani H, Van Dar Velds
J, Fainboin L, dal Pozo A.

Serv. de Hemolerapia y TMO Htal JP Garrahan, Hospital Maternd
Infantil Ramon Sardd, Serv. Inmunogenetica Htal de Clinicas Josa
de San Martin; Buenos Alres- Argentina,

Intreducecién: La sangre de corddn umbilical (SCU) resulta una fuents
alternativa de células progenitoras hemalopoyéticas (CPH). El progras]
ma focaliza su esfuerza en donantes familiares, extendlendo la posibilll
dad de coleccidn, criopmesanacidn v aimacenamiento de SCU & paciens
lgs elegibles de toda la Argentina. Métodos: El Hospital Garraha
comenzd an 1985 un programa de recaleccidn SCLI para pacientes oo
anlarmadades tratables con transplante da CPH. Hasta mayo 2000 log|
participantes perienecian al hospital. Desde antonces se ha abierlo &
programa & todo @ pals, participando hasia el momento 46 famillas
Cuatro unidades (U) han sido ulilizadas para transplanta. El programs
=@ canlraliza sn &l Sarvicio de Hemolerapia con el que las familias s&
conecian a través de sus médicos tratantes. Las embarazadas sof
controlades por su obstetra o por obstelras de la Maternidad Sarda.
partos tienen jugar en las maternidades partenecientes al Progra
donde el equipo realiza la recoleccidn in diero v ex dtero. El proc
miento so realiza deniro de las 24-48 hs. Resultados ; 18 % resul

Pesopts #pis /#proced. TNC x10%kg  CD 34 x 10%kg ron HLA idénticas 8/6. La tabla muestra las caracterisiicas bioldgicas
<15 Kg 4711 5.34 7.04 n 33 Madia sD Mediana Range
15-30 K 376 4.68 4.34 Volumen neto  90.7mi. +36 6 g5 ml, 47.5-204 mL}
= 30 Hgﬂ 11/30 a5 1.28 TCN (x10% 838 x10° 4.7 1023 x 10°  4.9-20.8 x 108

CD34 totales 2.1x10° 20,15 1.7 x 100 0.4-10 x ID"

Conclusidn: Los procedimientos de colecta de células progenitoras
peritéricas en pacientes pedidtricos son bien tolerados, sin efectos
caolatarales significativos aun en pacientes pegquenos | peso < 15
kg,

De los 3 pacientes transplantados en nuestra Instiiucitn, todos 1
ron reconstilucidn hemalopoyética o inmunoldglca sostenida. !
Conclusién: El BSCU Garrahan ha coleclado eficientemente SCU d&
familias de varias provincias del pals. Las caracteristicas de las U sof
comparables con las descriptas en la literatura. Los pacients
trangplantados con U del Banco luvieron una reconshilucids
inmunoldgica y hematoldgica sostenida, i
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LOS RIESGOS DE LA INFUSION DEL DMSO P 276 EVALUACION DE UN PROTOCOLO DE P 277
ENTRASPLANTE AUTOLOGO DE MEDULA OSEA OPTIMIZACION DE COLECTA DE CELULAS

{ATMO)} "TO WASH OR NOT TO WASH"
Elchegoyen O, Morales VH, Bordonae J, Milone J.
ITMO. Instituto de Trasplanta de Médula Osea. La Piata

Objetivo: Aeducir la incidencia de reacciones adversas provoca-
das por la infusion de DMS0 en ATMO. Se analizaron 180 ATMO,
124 realizados con células progenitoras Hematopoyéticas {CPH) de
sangre periférica (grupo 1), de ellos 22 recibleron células sin lavar
¥ 102 fuaron infundidos con células lavadas. Los restantes 36 pa-
centes fueron trasplantados con CPH dae sangra periferica + me-
dula dsea (grupo I}, 15 casos sin lavado y 21 pacientes con lava-
do. El lavado consistid en la dilucidn inmediata de las células des-
congeladas con igual volurnen de una solucidn que confiena 5% de
albimina humana y 10% de dextran 40 an solucion fisiologica,
wantnfugado y descarte del scbrenadante. Resultados: La recu-
e2racion de CNT/Kg y CO34/Kg para e protocolo de lavado fue de
78,575 (42,1-100) y 85,8% (44,2-100) en el grupo | y de 80,2% {53.3-
88.2) v B9,6% (58,5-100) an &l grupo |, respactivamenta. La viabi-
dad fue del 93,1% y de 78,5% con y sin lavado (p < 0,05) v no
hubo diferencia significativa en la recuperacion hematoldgica post
AMO. En el grupo | &l wolumen total infundido fue de 3685 ml (187-
1120) sin lavado y de 131,5 ml {(52-330) con lavado (p < 0,05), ob-
sarvandose una reduccion del volumen del 55,1% (18,1-84,3) para
& prolocolo de lavado. En el grupo |l dichos valores fueron: 881 mi
(396-1110) sin lavado, 226 mi (101-391) con lavado (p < 0,05). La
reduccion de volumen fue del 80,2% (46,1-85,5) al lavar. Las
infusiones sin lavado provocaron en el 80% de los casos reaccio-
nes toxicas atribuibles al DMSO (nauseas, vomilos, hipolension,
cafalea, disnea ylo dolor abdominal). Mo se observaron efectos ioxi-
s en las infusiones de células lavadas. Conclusiones: Nuestros
resultados muestran que el protocolo de lavado es saguro an al
ATMC y evita los afectos adversos de la infusion de grandes canti-
dades de DMSO,

PROGENITORAS HEMATOPOYETICAS DE SANGRE
PERIFERICA [CPSP)

, Morales V. Milone J.,
ITMO. Instituto de Trasplante de Médula Osea. La Flata

Objetivo: optimizar la movilizacion y colecta de CPSE. Se estudio
un grupo de 25 pacientas adultos conseculivos durante 14 meses
{Grupo 1) comparados con 25 pacientes de nuestro grupo histori-
co de iguales variables (Grupo 2). El nuevo esquema de moviliza-
cion (Grupe 1) fue ciclofosfamida (CFM) dgr/m? el dia 0 y factores
estimulantes de colonias granulociticas (G-CSF) 300ug/dia SC
dasde el dia +3 hasta el +7 y 600 ug/dia SC desde el dia 48 hasta
finalizadas las colectas. Muestro esquema de movilizacidn previo
{grupo 2) era CFM 4gr/m? dia 0 y G-CSF 300ug desde el dia +3
hasta finalizar la colecta. Ambos grupos estaban constituidos por
9 pacientes que padecian Enfermedad de Hodgkin, 5 Mieloma
Multiple,2 Tumores Solidos y 1 Leucemia Mieloblastica Aguda.

Sa uliliza un separador celular de flujo continuo Fenwail.

En el grupo 1 se obtuvo una media de 1.8 colectas/pacienta. En 7
casos (37%) se realizd una unica colecta y se observd B pacien-
tes (24%) que tuvieron una movilizacian fallida. Se obluvo una
celularidad madia/colecta de 2,32 x10° CNT/Akg, 1,83 x10* CMN/kg
¥ 8,11 x10° CD34/kg. En el grupo 2 se realizaron 2,4 colectas por
paciente, en 3 casos (18%) se efectud una colecta y se obtuve un
32% de falla do movilizaciones. La celularidad media/colecta obte-
rida fue de 2,54 x10° CNT/Akg, 2,08 x10° CMN/Akg y 2,83 x10f CD34/
kg. Se efectuaron 19 aulotrasplantes de CPSP an pacientes del gru-
po 1y en 17 del grupo 2. Del andlisis estadistico se concluya qua
el protocolo de movilizacién empleado en & grupo 1 prasants ma-
nor falla de mavilizacidn (p<0,05), menar ndmero de colectas/pa-
cienta y mejor relacion CD34/kg por colecta. Se observd una recu-
peracion hematoldgica significativaments mas rapida, menor soporte
transfucional v minimas complicacionas da los pacientes, lo qus
disminuye los dias de internacion y el costo del procedimianto.

TRASPLANTE AUTOLOGO DE MEDULA OSEA P 278
{ATMO) COMO PRIMERA LINEA TERAPEUTICA EN

PACIENTES QUE PADECEN LINFOMAS NO HODGKIN AGRE-
SIVOS. 10 ANOS DE EXPERIENCIA DEL GRUPQ ARGENTINO.
Milone J., Milone G, Cerutti |, Bullorsky E., Koziner B., Garcia J.,
Kusmisky G., Jalmavich G., Canapa C., Saporilo G., Lastiri F,
Bordone J.,

GATMO. Grupo Argentino de Trasplanta da Médula Osea.

Se evala la aficiencia del ATMO como 1° linea terapeutica en pa-
ocentes con linfomas no Hodgkin de grado intermedio v alto grado
histoldgico y alto riego prondstico, de acuerdo al International
Prognostic Index : intermedic alto o alto riesgo. Se evaldan 134
pacientes en el periodo noviembre de 1991 a diciembre de 1599
con un seguimiento medio de 34 meses. Se trata de 78 hombres y
58 mujeres, con edad media de 43 anos (r ;16 a 68). La moviliza-
cion do células progenitoras hematopoyéticas de sangre paritarica
(CPSP) se realizd con quimicterapia y factores estimulanies de
colonias granulociticas en el 85% de los casos.

B acondicionamianto se realizd con CBY (BCNU: dia -G 300
mg/m?, VP18: dia -5 2400 mg/m?, Ciclofosfamida: dia -3 y -2: 60
mg/'kg) en el 85% da los pacientes. La media de engraftment de
meutrafilos se produjo en el dia +11 (r: 8 a 50) y de plaguetas de
o dia +14 (r: & = 50).

La mortalidad relacionada al procaedimiento fue del 1.9%. La pro-
babiiidad de sobrevida global 71%, con el saguimiento descripto.
B ATMO en linfomas agresives de alto riesgo en 1° linea es un
procedimiento con muy bajo riesgo que brinda una clara altemati-
wa curativa. Un estudio prospectivo con un esquema de quimiote-
mpia estidndar seria necesario para demostrar su superioridad le-

apéutica.

FORMAS CLINICAS DE PRESENTACION DE P 279
ENFERMEDAD INJERTO VS HUESPED(EICH)

CRONICO EN TRASPLANTE ALOGENICO DE MEDULA OSEA
(TMO)

Mapal J¢, Pralas V.*, Garcia C.*, Bordone J.*, Morales V.*, Lucheti
C'., Milone J.*°

«ITMC. Instifute de Trasplante de Médwla Osea. La Plala "Ceniro
de Investigacion de Implantofogia Oral{UNLP)

Objetivo: Describir las formas clinicas de EICH crdnico en pacien-
tes sometidos 8 TMO ralacionado.

Material y Métodos: Entre Junio de "93 y Mayo de 01 se realiza-
ron 91 TMO relacicnados. De ellos 70 pacientes adullos recibiaron
profilaxis de EICH agudo con 3 drogas: Ciclosporina (CsA),
Metotrexato (MTX) y Corticoldes. El rasto utilizd 2 drogas (CsA +
MTX).

Resultados: Del Iolal de los pacientes trasplantados, 25 (279%) de-
sarrollaron EICH crénico. El 75% de ellos presentd EICH agudo
previo. Entra los que desarrollaron EICH erdnico 21 fueron
sistémicos y 4 localizados. Las manifestaciones clinicas mas fre-
cusntes fueron: guldneas: fragilidad de fa piel 16 pacientas, rash
eritematopapuloso 5 pacientes, vitiligo 4; faneras : alopecia y pér-
dida de wvello 9 pacientas, fragilidad ungueal 13; ogulares :
xeroftalmia 14 pacientes, penfigoide 3, cataratas 8; hepdticas :
colestasis 10 pacientes; respiratorias - obstruccitn pulmonar severa
8 pacientes; glandylar : xerostomia 13 pacientes; boca @ liquen
plano 3 pacientes, pérdida de la sensibilidad y gusto B, depapilacion
lingual 5, hematolégicas : citopénias 10 pacientes.

Los métodos de confirmaciin diagndstica fueron biopsia de piel,
pruebas funcionales respiratorias, test de Shirmer, laboratorio
(hematoldgico y hepatograma) y test odontoldgicos (indice
Periotest, Gingival, de mucosa y lingual).

Todos los pacientas con EICH crénico sitémico recibiercn tratamien-
o inmunosupresor por via oral durante 9 meses (10 con Corticoides
y 11 con tratamiento combinada con CsA y Corticoidas), La mar-
falidad giobal fue dal 16%, con una media de saguimiento de 53
mesas.
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«MUCOSITIS EN TRASPLANTE DE CELULAS I P 280
PROGENITORAS HEMATOPOYETICAS ALOGENICA

(TCPHA}»

Ent M. Alvarez, M, Rosales, J. Madina, Lic. J. Bravo, C. Canepa,
Dra. 8. Saba

Servicio Hemalologia y Hemoterapia H.1.G.A. «Prol. Dr. R.Rossis
- UTMO CULC.ALBA - La FPlata {Bs.As.)

Objetivo:1) Analizar los dilerentes grados de Mucositis (M) obser-
vados en pacientes con TCPHA, seguln criterios de Seatlie v tipo
de régimen da acondiclonamianto, 2) Valorar la analgesia emplaa-
da segun la severidad de la M vy los requerimientos de soporie con
MNutricidn Parenteral Total (NPT) 3) Valorar la relacidn dia de Injerto
umnulucrtk:o-gtr:gzdu M-dias de soporte con NPT

Material y M + Por andlisis descriptivo retrospectivo fueron
evaluados 59 pacientes con TCPHA entre 09/84 v 03/01.-
Resultados: de un total de 59 pac. se observd M en 54 casos (c)
(92,5%) - M grado (g) 0: 5 ¢ (8%): gl: 5 ¢ (9%); gll 2 ¢ (3%); glli:
32 ¢ (54%); g IV: 15 c(256%); el promadio da aparicidn de los sinto-
mas el dig 7 (r:1-17) - Segun lipo de régimen de acondicionamien-
to BUCY: S50c(925%); 4c(T.5%):g0:5c (B%); gl: 5 ¢ (8%); g
11: 2 & (3%); glll: 32 ¢ (54%); g IV: 15 ¢ (25%:) CYGAT: 4 ¢ (V,5%)
47 pac. (80%) requirié analgesia con Morfina HCL. De los 53 pac.
estudiados 22 (37%) con M recibid soporte con NPT durante un
promedio de 14 dias (r:7-49). Se establece relacidn entre dia apa-
ricién sintomas +7 con mayor parcentaje de M g 111-IV 15 dias e
injerto granulocitico +22

Concluslones: La aparicion de M g llI-IV &= un hallazgo frecusants
particularmente en pac. acondicionados con BUCY.el soporte con
NPT fue necesario en M g IlI-IV. Se observa una relacidn entre
aparicion sintomas-grado mucositis-dia de injerto granulocitico. El
personal de enfermeria desempena un rol preponderants en la de-
teccidn de sintomas y signos clinicos, atenuando la severidad de
los diterentes grados v fevoreciendo el bieneslar del paciente.

ALTAS DOSIS DE QUIMIOTERAPIA (QT) Y P 281
TRASPLANTE DE CELULAS PROGENITORAS x
HEMATOPOYETICAS AUTOLOGO (TCPHA) EN LINFOMA NO |
HODGKIN DE BSAJO GRADO (LNH-BG): 10 ANOS DE EXPE-
RIENCIA EN ARGENTINA
C.Canepa, S. Orlando, M.Parez, G. Milone, B, Koziner, E. Bullorsky
I. Garruttl, J. Milone, L. Feldman, J, Garcia, A, Basso, A, Robinso
G. Kusminsky, F. Lastiri, J. Bordone,
GATMO

Objativa: Por analisis descriptivo retrospactivb, evaluar los resuls)
lados oblenidos con con allas dosis de QT seguida por TCPHA &
pacientes portadoras de LNH-BG reportados al GATMO hasta 31
5/01.

Materiales y métodos: Fueron analizados 80 pacientes con LNH
BG, adad promadio 46 afios (26-62), y relaclén M:F 1.16. Los diag
nésticos fueron: L. folicular 69 (cel pequefias 42, mixto 27) (86%)
L. linfocitico céulas paquafias 11 (14%:). Estado al TCPH fue RCH
28 (36%), RC2 21 (26%), AP 30 (38%). Movilizacién: QT+FEG
en B3 casos (79%), y FEC en 16 (20%); en 1 caso no hubo movis]
lizacidn. Fuents de GPH: SP B4 (B0%), SP+MD 15 (19%), MO 1
{1%:). Régimen de acondicionamiento usado; CBY 88 (85%:), otrog
12 (15%).
Resultados: La eveluacién de los pacientes demostrd que los dis
de Injerto (granulocitico, plagquetario), Internacidn, flebre
anlibioticos, y requerimiento transiusional, son comparables con
ofros grupos internacionales. Mortalidad redacionada al tratamienta
(MAT) 2.5%, Seguimiento promedic 48 meses. Sobrevida global
(83) 74%. Al cierre del andlisis, 21 ples. (28%) fallecieron (PE 16
MRT 2, otras causas 3).
Conclusiones: El andlisis retrospectivo demuestra una alta incide
cla de ples. recaldos. No se comprobaron diferencias en sobrevida
libre de enfarmedad (SLE) segin estadio de enfermadad an
mento del procedimiento. Por estar asociatdo con baja MRT, debes
rd svaluarse si esta matodologia (incluyendo métodos de "purga”
inmunoterapia, atc.) prolonga la SLE y SG, con respecto a |a qu
micterapla corvencional,

UTILIZACION DE ERITROPOYETINA HUMANA P 282
RECOMBINANTE (EPO Hu r)EN TRASPLANTE
DE MEDULA ALOGENICO Y ERITROPOYESIS TARDIA

Minug G, Jaimovich, G,Milovic V. Requejo A, Drelichman G, Sosa
J y Feldman L,
IGTEM , Busnos Airas.

So ha establecido que la prolongada reticulocitopenia v el consi-
gulents requearimiento transfusional postrasplante , se asocia en
parta a un déficit relativo de ertropoyetinalEFQ) durante & pario-
do de recuperacion medular. Se describen 3 pacientes (ptes) con
jaucemia mislode cronica (LMC), en los cuales se constatd una
deficiencia relativa de EPQ sin otra causa agragacda y que fuaran
tratedos con EPOHu r.

Pacientes: 2 pacientes de sexo femenino v 1 masculing, edad ma-
dia 21,3a (5-31), 2 realizaron trasplante con donante no releciona-
do. Todos los ptes eran isogrupo @ isofactor con & donante. Recu-
pararan hemalopoyética ; neutrdfilos =500/mm |, dia +22 (21-24) y
plaguetas > 26000/mm : dia +25 (24-27). El requerimiento
transfusional duranta la intarnacidn fue da 1,3 (1-2) Uda GRD y
8,8 (3-11) U da plaguetas. Los pacientes prasentaron a partir del
dig + 40 (40-83) caida progresiva de la hemoglobina (Ho) v del
recuanto reticulocitario a <0,5%.5e realizt dosaje de EPO, cuya
media fue 18,3 Ul/kg (13-23 Ulkg), demostrando una deficiencia
relativa para &l grado de anemia. Sa inicid tratamiento con EPOHu
ra 100 Ulkg 3 veces por semana . Resullados : se observd un
aumento promedio da 4 grs del valor de Hb a partir de los 20 dias
de tratamiento. S8 mantuvo la dosis por 4 semanas,
suspendiéndose luego de un descenso progresivo . Lina pte pra-
santd una nueva caida de la Hb ,con buena respuesta a la
reutilizacidn de EPO Hur Conclusiones : la administracidn de EPO
Hu r posirasplants en ptes con anemia por eritropoyesis tardia,
resulld efectiva y bien tolerada , permitiendo una rdpida recupera-
cién del valor de Hb.con mejoria del estado general y |a calidad
e vida de aslos ptes.

FACTORES DE RIESGO PSICOSOCIALES Y P 283
COMPLICACIONES PSIQUIATRICAS PRECOCES 3
DURANTE EL TRASPLANTE DE MEDULA OSEA (TAMO)
Telias 0., Steran M., Blanco M., Brioschl 5., Minue G., Aliclas
Requejo A, Drelichman G. Jaimovich G., Milovic V., Feldman
ICTEM , Buenos Aires.

Se evaluaron B8 pacientes{ptes)mayores de 15 afios que seria
sometidos a TAMO, aplicéndose la "Escala FIT™, escala psiquid
trica con orentacidn psicodindmica. La misma tiena en cuenta: funs
clonamianto individual, familiar y & actitud frente al trasplante, con
un score entre 3 y 9, comespondiendo el primero a un inadecuadd
y &l tiltimo & un dptimo funcionamianto psicosocial. Se considerd
lambién la presencia de antecedentes psiquidtricos personales ya
{amiliares. Se svaluaron las complicaciones psiquidtricas presens
tadas durants &l TAMO de acuerdo al "Manual Diagndstico y Ess
tadistico de los Trastornos Mentalas “(DSM V). El objetive del tras
bajo es determinar: sl existe correlacion: 1° entre fa FIT vy lag
complicaciones psiquidtricas y 2° entre la presencia de anteces
dentas psiquiiricos. De los 8B ptas evaluados, el 41% presentd
complicacionas paiguidtricas durante el TAMO, siando en sl BE%
da lok casos trastornos adaptativos. De estos ples el 70% corress
pondid al grupo que obtuvo el valor més bajo de FIT (3 a 5). L8
presancia de antecedentes se correlaciond en un 50% con la apas
ricidn de 'complicaciones.
Conclusiones : el uso de esta escala y los datos oblenidos sobrg
los antacedantas psiquidtricos permitirian alaborar i
estralegias y anticipar intervenciones psicoterapduticas
psicofarmacoldgicas adecuadas a cada pacients .
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TRATAMIENTO EXITOSO DE UNA PACIENTE

CON LNH-T HTLV-1 POSITIVO CON TRASPLANTE P28

ALOGENICO DE CELULAS PROGENITORAS
HEMATOPOYETICAS

Arias D, Riera L., Solimano J; Cacchione R; Riveros 0. Koziner B.
CIMA: San Juan; CEMIC: Buenos Alres.

HTLV1 es un retrovirus perteneciente al grupo de los lentivirus que
tiene la capacidad de inmortalizar a las células T normales. A través
d@ su incorporacidn al genoma celular induce la produccién de una
proteina trans regulatoria (HTLV-1 Tax) responsable de miitiples
parfurbacionas tales como sobrexpresidn de IL2, IL2 Ra, GM -CSF
nhibicidn de p 53 y disminucion da |a actividad de caspasa 3, ade-
més de inducir la produccidn de MDA y LRP Es endémico en Ja-
pdn, el Caribe y algunas regionas de Sudamérica pero excepcional
&n nuestro pais. Se eslima que solo 1/2500 portadores desarrollan
alguna de sus cuatro formas clinicas, de las cuales la leucemia agu-
ga y el LNH son particularments resistentes a quimioterapia stan-
dard ¥ con una sobrevida media de 6-9- meses. Presentamos una
paciente de 46 anos que en enero de 2000 consulta por adenome-
galias supra e infradiafragméticas, hepatoesplenomagalia e infilira-
cion en madula dsea, : LNH periférico T con rearreglo donal
deal receplor de celulas T (cadena b) y serclogia positiva para HTLV-
1 [Western Blot) - Resistente 8 CHOP @ Hiper C- Vad. En setiembre
2000, con enfermedad progresha y leucemizada (leucocitos 73.000/
mma3, 78% linfoctios cerebrilormes |, Hio 423, plaquetas 145,000 mma),
recibic trasplante de médula dsea alogénico de dador HLA idéntico
relacionade. Acondicionamiento TBUCFM, CD34 4.3 x 10° / Kp. Pro-
filaxis EICH CSP/MTX. MNeutrdlilos > 500/mm3 dia +8, plaquatas =
20.000/mm3 dia +13. Desarrolld EICH aguda Gl (piel e intesting) que
respondio a Prednisona 1 mg/Kg.J/dia. Reactivacian da CMV con buena
raspuesta a Ganciclovir, Al dia +293 se encuentra en remision com-
plata con P5 0, sin evidencia de EICH crénica, con quimera comple-
1a y HTLV-1 negativo por PCH. Conclusion: La experiancia con esta
pacients demuestra que el trasplante de médula dsea alogénico pue-
da sor allamente elicaz en esia palologia de reconocido mal pronds-
Bco .

REACTIVACION DE CMV ASOCIADA A

MANIFESTACIONES CLINICAS EN TRASPLANTE P.dsa

AUTOLOGO DE CELULAS PROGENITORAS
HEMATOPOYETICAS

Riera L: Solimano J; Castro Rios M: Cacchione R: Riveros D
Koziner B.

CEMIC - Bs As

La infeccidn y enfermedad por CMV son complicaciones bien conocidas
dal TMO alogénico. La serologia + de dador y/o receplor v la presencla
de EICH aguda son los principales taciores predisponenies. El periodo de
mayor rissgo 85 entre la 3° y 107 semana pos TMO y es posible detectar
antigenamia positiva de riasgo clinico (pp6S + = 5M00.000 nicleos) en 40
50 % de los casos. En trasplantss auldlogos también pusdén observarse
Inteccionas por CMY ¥ aungue la incidencia comunicada de 4 - 7 %, as
mucho menor gue en alogénicos, la severidad y mortalidad de la neumo-
fia por CMV es igual en ambos tipos de trasplante. Caso 1: pacianis sauo
F, 58 ahas con MM IgG k. Sin respuesta a VAD (3 ciclos). Recibe Alkeran/
Daltisana (6 ciclos) con buena quimiosensibilidad y postenor TAMO. Acon-
diclonamiento: Melfalan 200 mg./m2. CD34: 3,2 x 10°/Kg. neutrofilos = 500
dia +17, plaquetas > 20,000 dia +23. Alta &n buan astado general y afebril
en el dia +23. Dia +24 comienza con fisbre 38°C gin foco infeccioso, Fx Tx
nommal, cultives (=), leucocilos: 3700/mma3 (seg. 70%). Dia +30 parsiste con
registros febriles y 105, sin infiltrados pulmonares. Dia +36 pp6S (+) 5 -
clens Comienza tralamiento con Ganciciovir 10 mg./Kg./dia en 2 dosis.
Cede @l cuadro clinico. Antigenemia negativa luego de la primara samana
de tratamiento. Caso 2 paciente sexo F. 37 ahos, con EH esclerosis nodular,
Racaida precoz luego de COPPIABY (8 ciclos). OT 2* linea: DHAP con
buena guimiosansibilidad pero sin alcanzar una 2° ARG Recibe TAMOD,
Acondicionamienio: TBUCFM, neutrdlilos > 500 dia +16 Alta dia +24. Alebril
Dia +27 se rainterna con fisbre, infiltrados pulmonares. Sin signos de in-
suliciencia cardiaca congestiva, cultivos (-). Nautrdlilos > 1 500/ mma3.
Comienza trlamiento antibidlico amplio espectro emplrico. Se recibe ppés
(+] = 20 nudieos. Comienza Ganciclovir. Progresion de los infilirados. Falio
multisistémico. Fallece luego de 3 dias de tratamienlo. Ambos pacienies
tenian serologia + para CMV pre TAMO, Recibieron sostén transfusional
con productos irradiados y filtrados y Acyclovir 250 mg./m2 ¢/ 12 hs. desde
el dia -1 hasta [ recuperacidn granulocitica. Conclusion; CMV puede ser
causa de liebre no neulropénica en pacientas saropositivas post TAMO
E& aconséjable un alto grado de sospecha clinica y an caso de antigenemia
+ por pp8S se justifica iniciar tralamiento  con Ganciclovir.

MOVILIZACION DE CELULAS PROGENITORAS P 286
HEMATOPOYETICAS DE SANGRE PERIFERICA JReRE S
CON G-CSFY ERITROPOYETINA. EVALUACION DEL COMPONENTE CE-
LULAR RECOLECTADO.

Solimano J; Riera L. Fernandez J, Fridman 5; Garcia A; Riveros D;
Koziner B; Cacchione B

Labh SIDUS.

Las citequinas s& han utilizado para movilizar células progeniloras
hematopoyéticas (CPH). La mds emplaada ha sido &l G-CSF Se ha atri-
buidd a esla ciloquina una disminucién de células NK y linfocitos T
chotdxices  an el producta recolectado (PR). Con el objetivo de lograr una
adecuada hemopoyesis @ inmunidad celular se ha agregads Eritropoyeting
(EPQ). Se daterming el nimero de CD34, linfocitos T, B, NK enel PA. A
12l gfecio fueron evaluados los PR de 11 pacientes (pls) con necpldsias
hemaloldgicas luego de la movilizacidn con EPO 150 Ulig /dia y G-CSF
10 ug /Mg /dia, durante 5 dias. La media de aféresis fue g& 2,1 (rango 1
=4 ). La edad media fue 48,6 afos (rango 17 - 66). Los

fogron LNH: 5, LA: 3, MM:2, EH:1. Todos recibisron QT y dos de elios AT
antes de la movilizacion. Dos casos de MM tenian Infiltracidn medular
Rasultadas: PROCOLO EPQ - G-CSF. N* ABSOLUTO Y % DECD34 ¥
FOBLAC. LINFOIDES

PAC. CD34 (%) CD56(%) CD8 (%) CD4 (%) CDI19 (%)
1PD 428 (0,0B) 5.39(10) 24.78(46) 11.31(21) B.08[15)
2ET 424 (D4) 388(13) 879 (32) 8918 (30) 45315
3RY 5.61(0,51) 1.3 (12) 231 (1) 5.94(54) 1.1 013)
4 NL £.29 [0,39) 1.1 (10) 3.08 (28) 3.96 (38) 1.5419)
EFC 24(092) 22(11) 7 (35) 5 (25) 36 (18)
& FP 558 (0,43) 22{(17) 548 (42) 3.25 (25) 13 (1)
7BZ 432(018) 36(15) O905(33) 683(28) 242010)
8 HO 45(0,15) 476(13) 11.28(37) 10.27(32) S5.14(16)
2 0OM 166(1) 203(18) 4098(30) ©84(40) 1.99(12)
1WWMC  259(0,24) 1.3(12)  4.10(38) 378(35) 1.84(17)
1M 3.5 (0,09) 5.46 (14) 9.75(25) 1482 (38) 78 (20}

Conclusiones; el ndmero de CD34 y de recoleccionas con el usa de EFD
+ G-CSF no ha variado respecto de nuestros conlroles histdricos. Todos
los pacientes inlundidos con éstos producios lograron una recuparacidn
hamopoyética adecuada. En of PR se ha optenido un ndmero total ¥ por-
centajes de NK y T citotdxicos similares a los reporados en ka Feratura,
bos cuales son mayores & los obtenidos con G-CSF exclusivamente,

DOBLE TRASPLANTE AUTOLOGO DE P 287
PROGENITORES HEMATOPOYETICOS (DTA)

Dres. Nese M., Diaz L., Guillermo C., Grinberg 5., Isaurralde H.
Pardomo 5., Perdomo A., Topolansky L., Bufano G.

CITMO (Centro LM.PA.5.A. da Trasplanie de Médula Osea) Mon-
tevideo - Uruguay:

Se evalian los resultados de los DTA realizados en pacientss por-
ladares de Linfomas y Miglomas en el C1.TM.OQ. en el periodo com-
prendido entre Mayo de 1995 a Junio de 2001. Se efectuaran 14
DTA, 3 de sexo femening ¥ 11 de sexo masculino con una edad
media da 42 afios (rango 18 -50), 4 LNH, 2 HD 7 MM, 1Tumar
Germinal( TG). El DTA se efectud en & MM por protocolo entre 6 y
10 mases postrasplante en RC v 1 por recaida a los 18 meses, los
linfomas se efectuaron lodos en recaida entre 14 y 31 meses
posirasplante, el TG se afectio en recaida a los 5 meses del pri-
mer iraspianis. El fratamianto condicionante fue Melfaldn v en los
MM, BEAM o BU Cy en los Linfomas y maxi ICE en ol TG. La media
da recuperacion de los nautrdfilos >0.5 x 10 * fue de 10 dias ( ran-
g0 8- 16) v la de plaguetas (>20 x 10 %) de 12. Un pacients porla-
dor c& un LNH folicular, esplenactomizado por PTA, fallecid antes
da los 100 dias por neunonitis interslicial. La media de internacidn
fue da 27 dias ( rango 18 - 51). La sobravida actuarial a los 42
masss fus en los LNH de 75%, en los LH de 50% y en los MM dal
80%.

Da la evaiuacion realizada se destaca que la recuperacidn medular,
la morbi mortalidad refacionada al procedimiento, la media de dia
dé intarnacion y los resullados de sobrevida actuarial, son compa-
rables & los resultados globales de los pacientes somatidos a un
solo Trasplante Autdlogo en nuestro Centro. Se requiera un nome-
ro de pacientes y un pericda de seguimiento mayor para poder rea-
lizar una evaluacion delinitiva.
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ENFERMEDAD DE CHAGAS YTRASPLANTE

F P 288
DE MEDULA OSEA
G.Crippa - E.Dibar - M.Makiya -D.Altuna- M.Gatica -J.Mared del
Pont- PMarantz.
Hospital llaliano de Buenos Alres.

Pacients de & afios de edad con diagnéstico de LLA hipereuco-
citaria, tralada segun protocolo GATLA 86 alto riesgo. Presenta
recaida hematoldgica inmunofenotipo comdn, sin alteracidn
citiganética.

Se realiza protocolo de recaida REC-LLA 99, logrdndosa la segunda
ramisidn complata,

La paciente presenta luego del segundo blogue de poliquimiotarapia
una sepsis con miccardlopatia con fraccidn de acortamiento del
27% gue requiere medicacion initrdpica.

Continta el tratamiento sin antraciclinas con buena evolucidn
cardiolagica.

Luego dal cuarto bloque, con una fraccion de acortamiento de

38 % se decide transplantar con hermano compatible.

En estudios pre-transplante se encuentra reaccion positiva para
Chagas: ELISA (+) IFl (+) Hemaglutinacian{+).

La paciente recibe tratamiento inmunosupresor y radioterapia cor-
poral total como regimen condicionante con buena tolerancia car-
diaca y se medica con antiparasitario: Benzanidazol Smg/k'd por
cuatro semanas, con seguimiento con parasitemia semanal.

En el postransplante inmediato la nifia presenta enfermedad de
injerto contra huesped grado Il en piel con buena respuesta al tra-
tlamianto.

En el dia +16 se constata recuperacion hematoldgica,

La paciente se da de alla con tratamiento antiparasitario hasta com-
pletar @l esquema, siendo siempre la parasitemia negativa.
Conclusion: La serologia positiva para infeccidn chagdsica requie-
re tratamiento antiparasitario, en esta pacienta la inmunosuprasidn
no Impidid realizar el tratamiento nl exislisron evidencias de
reactivacion de la enfermedad.

EXPERIENCIA CON MICOFENOLATO MOFETILO P 289
(MMF) EN EL MANEJO DE LA ENFERMEDAD DE

INJERTO CONTRA HUESPED CRONICA (EICHC) LUEGO DE
TRASPLANTE ALOGENICO DE PRECURSORES
HEMATOPOYETICOS (TAPH).

Foncuberta MC, Gadano A, Irrazabal C, Aversa L, Sanchez Avalos
JC, Kusminsky G.

Unidad de Trasplante de Médula Osea. Instituto Médico Alexandar
Fleming. Buenos Alres, Argentina

La EICHc es una de las complicaciones de mayor importancia en
TAPH. El desarrolio de nuevas drogas para su profilaxis y tratamien-
to implica mejoras significativas en &l prondslico. Presentamos
nuestra experiencia con MMFE Cinco pacientes con EICHE recibie-
ron MMF como tratamiento de su EICH:, Dos eran hombras y 3
mujeras. La edad media 21 afios (13 - 33). Los diagndsticos: LMC
3 py MDS 2 p. El esquema de profilaxis da la EICH se realizd
con el régimen de ciclosporina y metolrexato en 4 y FK 506 y
metotrexato curso corto en 1. El MMF sa inicid en los dias 4280,
+475, +705, +711 y +16820, presentando remision clinica da los sin-
tomas de EICHC en 4 de los 5. En 1 p se habia comprobado EICH
aguda grado IV con compromiso intestinal v hepdtico, resistenta a
altas dosis de esteroides, obtuvo respuesta intestinal complela con
&l tratamiento con daclizumab, pero la respuesta hepética resulld
parcial svolucionando a una forma cronica, s8 agregd MMF obte-
niendo respuesta. En otros 2 p la EICHe se presentaba también
comao compromiso hepético dependiente de estercides, posibilitan-
do el agregado de MMF la reduccion de las dosis de estaroides de
30 mg diarlos a 4 mg. Un p presentaba compromiso culaneo ex-
tenso variedad escleromatosa, oral y hepdtico, otro cutaneo exten-
soy ocular. La presente experiencia demuestra qua el MMF es
una droga Gtil en el tratamiento de la EICHc logrando remisian cli-
nica y reduccidn de las dosis de estercides en pacientes depan-
dientes de los mismos.

EVALUACION DE LA TOXICIDAD CARDIACA P 290
ALEJADA POST TRASPLANTE AUTOLOGO DE

CELULAS PROGENITORAS HEMATOPOYETICAS (TACPH)
Gimpelewicz C., Foncuberta C., Viniegra M., Irrazabal C., Sanchez
Avalos J., Kusminsky G.

Unidad de Trasplante de Médula Osea. Insl. Alaxandar Flaming

Antecedentes: la disfuncion ventricular en pacientes (p) someti-
dos a mdltiples esquemas de QT y/o AT y posterior TACPH pueds
condicionar &l pronostico alejado, aun mas que la enfermedad de
base. Objetivo: evaluar la funcién ventricular izquierda (Fx V1) mds
alla del afo del TACPH en p libres de enfermedad. Material y mé-
todos: se evaluaron 14 p a quienes se les realizd examen clinico
cardioldgico, ECG, acocardiograma bidimeansional y ventriculografia
radioisotdpica de reposo v esfuerzo.

Resultado: sexo fem, 12/14, diagndstico: ca. de mama 10/14, EH
2/14, LNH 1/14, migloma 1/14, edad media 39 afos (21-54), tiem-
po medio de evolucion post TACPH 25 meses (12 - 45). Habian
recibido antraciclinas 12/14 p, dosis acumulativa media 242 mg/ m?,
La dosis media de ciclofostamida del esquema de acondicionamien-
to fue de 150 mg/ kg. Todos los p se encontraban asintomaticos, 1/
14 p presentaba taquicardia sinusal, El ECG mostro alteraciones
inespecificas (BCRD/ taguicardia sinusal y sobrecarga auricular
izquierda) en 2/14p. La fraccidn de eyeccidn (fey) en reposo BE%
(30 - 62) y la fey de esfuerzo 75% (31-78), 2/14 p {14%) presenta-
ban deteriora de la Fx VI evaluada por cdmara gama con trastor-
nos multi-segmentarios, uno con comportamiento plano de la fey
reposol esfuarzo.

Conclusion: la evaluacion sistematica alejada de la funcidn del VI
en p somatidos a TAPCH padria ser considerada una practica re-
comendable dada la elevada prevalencia de trastornos miocardicos
sBCUNdarios & la quimio yio radioterapia utilizada para el tratamiento
de la enfermedad de base y en los esquemas de acondiciona-
miento.

HEMATURIA EN TRASPLANTE ALOGENEICO DE
SANGRE DE CORDON UMBILICAL NO
RELACIONADO (TSCU)

Saslavky J, Basso A, Cozzi J, Lein J, Saparito G.
Celramor, Rosario, Argentina.

P 291

La hematuria es una complicacion frecuente post-trasplante
alogeneico, asociada a tratamiento con altes dosis de ciclofos-
famida, o infecciones virales{poliomarvirus BK, adenovirus, cilo-
megalovirus).En casos severos pueds evolucionar a fallo renal,s
epsis y compromiso de la vida del paciente.Se reportan tres casos
de hematuria en receptores de TSCU no relacionado mismalch:
1)mujer, 42 afios, portadora finfoma no Hodgkin T periférico refrac-
tario, condicionante BUCY{mesna dosis equimolar) y ATG, presanta
cistitis hemorrdgica el dia+22 post-trasplante no responsiva a tra-
tamientc médico(irrigacion: vesical con sol.sallna, GM-CSF
intravesical, PGE2 intravesical formol 4%intravesical), luego
embolizacidn vasos pélvicos sin resultado satisfactorio. GYHD"0",
Shock hipovolémico, cistectomia dia+59 post-trasplante,
obito.2)mujer, 3 afios, portadara LMA 2° AC, condicionanta BUCY
VP1B(mesna dosis equimolar) y ATG, hematuria dia+54 posl-tras-
plante, cistoscopia: hematuria de origen renal(izquierdo),
hidronefrosis progresiva, fallo renal progresive, hematuria progre-
siva gue obliga a nefrectomia izquierda, anatomia patoldgica: nelritis
tubulointersticial necrotizante hemorrdgica secundaria a adenovirus.
Postariormante hematuria renal derecha se constata por
cistoscopia. GVHD"0". Suspensidn prednisona y ciclosporina A
Ewvo-lucion favorable de la hematuria y dal fallo renal.3)mujer 10
afos, portadora leucodistrofia metacromética, condicionants
BUCY(mesna dosis equimolar) y ATG, presenia cislitis hemorragica
dia+48 post-trasplante, PCR DNA adenovirus sangre y orina posi-
tivo, GVHD "0", Se suspende prednisona, continda con clclesparina
A. Evolucidn favorable.Se reporta la alta frecuencia de hematuria
alta y bajas en 3 pacientes sometidos a TSCU no relacionado.
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TRASPLANTE ALOGENEICO-ANALISIS DEVNTRs CLOSTRIDIUM (CL) EN LEUCEMIA

POR PCR

Saslavsky J, Basso A, Cozzi J, Detarsio E, Giardini J, Lein
J.Saporito G.

Catramaor, Rosario, Argentina.

Los VNTRs(variable number of tandem repeals)son secuencias
repelitivas de bases de diferente tamafio en los distintos individuos,
que se encuentran en los centrémeros de los cromosomas(también
denominadoes microsatélites) ocupando locus definidos, con grado
variable de polimorfismo, utilizados como marcadores molecularaes;
identificados mediante PCR; parmitisndo reconocer si la hemato-
poyesls pertenece al dador (quimerismo completo (QC)) o al recep-
tor (recuperacién auldloga (RA)) o a ambos{guimerisma mixta)
(QM)). La presencia de OM se asocia con manor incidencia de en-
farmedad injarto contra huesped, mayor frecuencia de recaidas y
rechazo. Se analizd el estado de quimerismo medianta VNTRs am-
plificados por PCR sobre ADN gendmico aislado de sangre
periférica, asi como su cinética de evoluckon, prondstico y tratamien-
to respectivo seglin estadio{QC-OM-RA) en 14 pacientes, sexo
'masculing: 7 y femenino: 7, edad: 24(3 a 48)afios, enfermedad de
base: LMC 2, LA 4, HD 1LNH 1, AAS 4 , MM 1 Enfarmedad
nauromaetabdlica 1; receptores de trasplante alogeneico de medula
dsoa HLA idéntico relacionado 11 pacientes y no relacionado de
sangre de corddn umbilical mismatch 3 pacientes. Analisis de
VNTRs: 11 pacientes presentaron QC, da los cuales en 2 pacien-
185 el QM no precedid la recaida(1: LNH:recaida extramedular: sin
respuesta a la suspension de los inmunosupresores y 1: MM: ra-
caida medular: suspensidn FK-506,0L1 posi-irasplante, remisidn
parcial actualmente), permaneciendo el resto en remision comple-
ta hasta al dia de la fecha y 3 pacientes presentaron QM
2:LArecaidasin respuesia a |a suspension de inmunosupresones
y 1: HD: recuperaciin QC luego del retiro de drogas Inmunosu-
presoras.

LINFOBLASTICA AGUDA (LLA)
FEurque, M-Monteagude,G-Olivara,F-Gonzalez, R-Armanda, S,
Hospilal Zonal Bariloche-Pcla de Ric Nagro.

Los bacilos gram+ anaerobios esporulados encontrados en mues-
tras clinicas de seres humanos pertenecen al género GL. Existen
alrededor de 90 especies de CL de las cuales 20 se asoolan con
infeccidn clinica humana. Varias especies ha- bitan el tragto intes-
tinal como parte de la flora nativa normal y son saprdfilos inocuos
que pueden reconoCerse Comao pa- tdgenos oportunistas en pacien-
te inmunosuprimidos.

Pacients de 15 afios con diag. de LLA. Cariotipo: 46, XY [9)/48, XY,
del(8) (p21) [B]. Fenotipo: CD45+,C010+,C034+4+, CD22+, CD19+,
HLA DR+, intracitoplasmatica TdT+,CD78 a+. Blastos Peroxidasa,
PAS+. En su 3° semana de tto. OT, en buen estado gral., afebril
comignza con dolor en regidn dorso lateral derecha. Evoluciona
con progresién en la intensidad del dolor irradiandose a hipocondrio
darecho, con cambio de coloracion de la pisl sin solucién de conli-
nuidad, crepitacién, hemoglobinuria. Se intenta hacer Rto. comple-
to da sangre parilérica no pudiendo realizarse por la completa he-
mdlisis gue presentaban las muestras :sangre lacada. PCD- Pro-
funda ausencia de gldbulos rojos en frolis observandose esca-
505 asferocitos y esquistocitos. Rx de tdrax ‘enfisema subcutaneo
an regidn lateral del térax. Se tomo muesira par puncidn de piel y
partes biandas recuperandose asi como en los hemocultivos CL sp.
Comienza tio. con ATB, transfusio- nes de sangre y PFC, fallecian-
doalas 4 Hs.

Comentario: Las bacleriemias por anaerobios se reportan en <
de 3 % del total de hemocultivos positivos. La hemdlisis que suele
acompafiar a las infecciones por CL pueden eslar asociadas a
uno o mas de los siguientes mecanismos; 1)Dafic de la membrana
eritrocitaria por efecto de la toxina lecitinaza, 2) CI0,3) dafo aso-
ciado a la toxina neuraminidasa con exposicidn al Ag. de Thomsan-
Friedanreich. La bacteriemia en e5i0s casos suele ser desvasiante
con alta mortalidad.

INDICES PLAQUETARIOS EN LA PLAQUETOPENIA

ASOCIADA CON LA INFECCION VIH/SIDA. P 294

Pigri, E., Orsilles, M.
Laboratorio de Hemalologia e Inmunofogia Clinica, Hospital
Rawson, Cdrdoba, Argentina.

Objetivo: Evaluar el comportamiento de los indices plaquetarios en
la plaguetopénia de pacientes con infeccidn por ViH. Maleriales y
Métodos: Se esludiaron en forma retroprospectiva 54 paciantas VIH
{+) que durante la evolucidn de la enfermedad manifestaran cifras
de plaguetas < 150 x 101 Grupo control: BO sujetos sanos. El
hemograma fué realizado en mueslras de sangre con EDTA en un
analizador Cell Tac a que proporciona: cifra de plaguetas (PTL),
plaquetdcrito (PCT), velumen plaquetaric medio (VPM) @ indice da
distribucién plaguetaria (POW). Los pacientes fueron cat

segln las manilestaciones clinicas y el nivel de linfositos CD4* y
ol examen de médula dsea lué realizado por puncion aspirativa.
Resultados: La media (+ DS) en controles fud: PTL: 300=48 x10%
|, PCT: 0,22+0,05 %, VPM:7,3+1,0 fl y POW: 17,6+0,7 %. En pa-
cientes que manifesiaron solamente plaquetopenia (99,6=32,4 x10%
), hubo aumento dal POW (18,7+0,7 %, p<0,05) y correspondieron
a estadios intermedios de la enfermedad. En pacientes con
plaguetopenia asociada a olra cilopenia (leucopenia y/o anemia)
(77,12£29,4 x10%) hubo aumento del VPM y POW (8,112 fl ¥
18,1+1,1 %, p<0,05) y correspondieron a pacientes con marcado
deterioro inmune y manifestaciones clinicas. El PCT mostrd un
comportamiento paralelo a la cifra de PTL. La médula dsea fue
normacelular o hiparcelular con presencia de megacariocitos. Du-
rante la evolucidn de la enfermedad, con el descenso de PTL huba
un aumento del VPM y PDW y en pacientes donde la cifra de PLT
58 recuperd hubo una disminucion del VPM y PDW. Conclusion:
En la plaquelopenia asociada con la infeccion por VIH, el aumento
del VPM y PDW podria representar el perfil de una plaguetopenia
de causa secundaria y no de un defecto en la produccion de
plaguetas.

MAMNIFESTACIONES HEMATOLOGICAS EN EL

P 29
SINDROME PULMONAR POR HANTAVIRUS ( SPH) g

Paloming E, De Santis S, lucci C.
Hospital San Juan de Dios de La Plata.

OBJETIVO: Evaluar al impacto de las manifestaciones
hematcldgicas en el diagndstico, prondstico y seguimiento del SPH.
Analizamos retrospectivamente 15 casos confirmados de SPH que
ingresaron a la UTI de nuesiro hospital entre los afos 1987-2001,
provenientes de la Provincia de Buenos Aires. La edad media fue
de 35 afios (rango 18-68), el 73% hombres, ia mortalidad alcanzd
sl 33.4%. El motivo de internacion fué la insuficiencia respiratoria
progresiva. Bl compromiso cutaneo mucoso hemorragico se obser-
vé en 3 casos, 2 ds sllos mortales. El tratamiento estuvo dirigido
&l soporie de la funcidn hemodinamica y de la oxigenacion, 11 re-
quirieron asistencia respiratoria mecénica, En 3 casos sa
transfundieron concentrados plaguetarios y én 2, plasma fresco

congelado. . :
En cuanio a los paramatros hemaloldgicos & destacaron los si-
guisntes: plaguetopenia en el 100% y la combinacién de
linfoplasmocitos con mislemia en el 75%. Los glébulos blancos
promediaron los 7.2 x 10% con un rango de 3.7 a 26.1 x 10* /], en
més de la mitad de los casos se obsarvaron granulaciones grue-
sas [ degranulacion de neutrdfilos, vacuolas en los monocilos y la
presencia de arilroblastos circulantes en 4 paciantes. La elevacidn
del Hio, se constatd en el 50%. En la hemostasia fueron notables
el alargamiento del tiempo de pratrombina en el 33% y del tiempo
parcial de tromboplastina aclivada en el 70%. En un caso latal se
desarrolld una coagulacion intravascular diseminada.
Conclusionas: El estudio hematoldgico y de la hemostasia arrojan
datos significalivos para conocer la etiologia de la infeccion por
Hanlavirus en un paciente inmunocompatants, con un Prodromo
inespecifico, y una fase de deterioro agudo de la funcidn
cardiopulmonar. En el seguimiento son de vital importancia los
pardmetros de coagulacidn, cuyo deterioro en horas determinan un
prondstico ominoso.
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ARTRITIS SEPTICA EN PACIENTES HEMOFILICOS | P 294
CON INFECCION POR VIH

M Candela, M Villafafie, M Corti, M Carmalj, R Péraz Blanco, M
Tezanos Pinto.

WHEMA. Academia Nacional de Medicina. Fundacidn de la Hamo-
filia,

La artritis séplica es una inusual manifestacidén en pacientes infec-
tados con el Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) fipo.1.
En las ditimas dos décadas, esta complicacion incrementd su fre-
cuencia en pacientes hemolilicos, probablemente como una con-
sacuancia de la epidemia por VIH.

En nuestra Institucion, 1.924 pacientes hemofilicos fusron evalua-
dos; 209 estaban infectados con VIH-1. En 10 de 209 paclentes
(4,8%) s diagnostics artritis séplica, todos con Hemofilia A. Ocho
tenian coinfeccidn con VHC. El cuadro clinico se caracterizd-por
figbre, dolor e inflamacidén articular y poca respuesta a |a infusién
de factores de reemplazo. La eritrosedimentacion fue elevada v los
leucocitos oscilaron entre 2,3 y 12,8 x 10" /L. CD4(promedio): 303
célfyl (rango de 0 a B38 cél/pl). Puncian articular: liquido sinovial
purulento (en todos los pacientes). Cullive de liguido sinovial:
Staphylococcus aureus meticilino-sensible (en 3 casos),
Streptoccocus beta-hemolitico (1), Enterococous (1) ¥ bacilo gram
negativa (1). Un paciente presantd hemocultivos positivos para
Streptococcus pneumoniae. En los restantes casos no se identifi-
cd el agente causal.

La artritis séptica compromatic: rodillas (en 6 casos), codos (2),
tabillos (3) y hombro (1).Todos los pacientes fueron tratados con
inmovilizacion, concentrados de factor VI, antibldticos de amplio
espectro y rehabilitacién prolongada.

Conclusiones: La inmunosupresion secundaria a la infeccidn con
VIH puede jugar un rol imporiante en la patogénesis de esla com-
plicacion. La artritis séptica parece Incrementarse en pacientes
hamaofilicos con arlropalia avanzada e infecciin con VIH |

AMNALISIS DE LAS COMPLICACIONES
INFECCIOSAS DE 1581 EPISODIOS DE
NEUTROPENIA SEVERA

Cobos M, Bitar M., Napal J., Prates V., Bordone J., Milong J,
ITMO. Institulo de Trasplante de Médula Osea. La Plata

Intreduccion: Las complicaciones mas frecuentas en pacientes |
neutropénicos, pese a las estrategias preventivas adoptadas, co
tintan slendo las infectolégicas.

Objetivo: Establecer la frecuencia y evolucidn de procesos infec
cios0s @n pacientes neutropénicos severos. | 1
Material y método: Se realizd el seguimianto de 1581 episodios de’
nautropenia severa y de instalacidn rdpida en un plazo de 87 me
&5, No g8 utilizd profilaxis antibacleriana, antiviral o antimicética’
en forma sistematica.

Se analizaron estadisticamente los datos obtenidos.
Resultados: De un total de 1561 eplsodios se constatd la presen- |
cia de fbco Infeccioso, fiebre o equivalentes en el 71.8% (1121),
distribuidos de la siguiente manera: 45% en no trasplantados, 25%
en trasplante autologo v 26% en alogenico. Los focos méas frecuen- |
las fueron: respiratorio [ 20%), catéter (13%), no identificdndoss el |
foco en casi el 286% de los casos. Los microorganismos aislados
no presentaron diferencias entre los 3 grupos. Gramposilivos: 5.
aursus (32%), 5. epidermidis (31%), St. viridans (11%), St |
pneumoniae (10%). Gramnegativas: Pseudomonas spp (31%), E.
coll (23%), Klebsiella spp. (11%), Enterobacter spp. (10%). Se rea-
lizaron 14 aislamientos micoticos: 6 del grupo Candida, 8/
filamenlosos y 2 P carinil. Dentro de los alslamisntos vimles se
destacan: 2 diseminaciones herpélicas, 3 V. Sincytial respiratorio ||
y 1 Influenza A. La mortalidad global por infeccidn fue del 5.5%.
Conclusiones: el 71.8 % do las neutropenias severas requirieron
tratamientio antibistico. En un cuarto de los casos no se detactd foco
de infeccion. Las localizaciones mas frecuentes fuaron: respirato-
ria y catiéter. Prevalecieron los grupos Staphylococcus v |
Pseudomonas. La mortalidad global por infeccion fue 5.5%, similar
a registros intarnacionalss , No sa sncontraron diferencias
estadisticas entre los 3 grupos.

MICOSIS INVASIVAS EN PACIENTES CON P 298
ENFERMEDAD HEMATOLOGICA

Cobos M., Bitar N., Napal J., Prates V., Bordone J., Milone J.
ITMO. Instituto de Trasplante de Médula Osaa, La Plata

Objetivos: Analizar los aspectos epidemiolbgicos descriptivos de las
micosis invasivas en paclentes con patologlas hematoldgicas.
Material y métodos: Se evaluaron los pacientes de ITMO con mi-
cosis invasiva desde Mayo de 1883 a Mayo de 2001.

Resultados: Sa analizaron 18 casos de micosls invasivas en 18
pacientes; 14 infecciones (77.7%) en pacientes neulrapénicos, 8 pa-
clentes padecian lsucemias agudas. en 10 casos (55.5%) los pa-
cientes no lueron Irasplantados. Los aislamiantos micoldgicos fue-
ron: Pneumocistis carinii (4), Candida (C). parapsilosis (3), C,
tropicalis (2) ¥ un caso de C. alblcans, C. krusel, Acremonium spp,
Fusarium spp., Scedosporium spp., Exophiala jeanselmei,
Aspergillus. fumigatus. En dos casos se observaron hongos
filamentosos no &5, Formas de presentacion: 7 micosis lo-
calizadas (38.9%), 5 micosis diseminadas agudas o crénicas
(27.7%) v 6 fungemias asociadas a catéter (33.3%). En 9 casos sl
tratamiento fue Anfolericina B (50%), en 4 pacientes se ulilizd
Anfotericing B liposomal por alteraciones de la funcidn renal, 3 de
elios recibieron asociaciones con ltraconazol par mala evolucidn,
Solo 1 paciente recibid ltraconazol en forma exclusiva y 4 pacien-
les fueron Iratados con Cofrimoxazol. Se produjeron 3 muertes re-
lachonadas & la infeccion (16.6%).

Conclusiones: Bl 77.7% de las infecciones se prezentaron en pa-
clentes neutropénicos. El 55.5% de los paclentes no fueron tras-
plantados. El 44.4% padecia lsucemia aguda. El género prevalente
fue Candida con el 38.8%. La tipificacion fue posible en el 88.8%
de los casos. El anlimicdtico mds utilizado en diferentes
formulacionas fue Anfotericina B en &l 72,2% de los casos, La mor-
talidad fue del 16.6%. Los 3 episodios de infeccidn diseminada
ocasionadas por hongos fllamentosos presentaron curacidn clinica
¥ micoldgica con una asociacion no convencional (anfotericina B
iiposomal + Itraconazol).

RUPTURA ESPONTANEA DEL BAZO ASOCIADA A | P 209
INFECCION AGUDA POR CITOMEGALOVIRUS,

G. Garay, P. Duarts, D, Riveros, J. Dupont, M. Echavarria, J.
Ferndndez, A Avagnina y . Cacchiona.

CEMIC

La ruptura espontdnea del bazo puede ocurrir en infecciones agu-
da virales, bacterianas o parasitarias y en |lesiones esplénicas de
estirpe vascular. Otras causas son muy infrecuentes. Sa presenta
el caso de un hombre de 26 afios, que ingresd por un cuadro de
hipotensidn, taquicardia, dolor abdominal y omalgia izquierda. La
hemoglobina fue de 6.8 gfdl. Se efeclud laparotomia y
esplenectomia, por ruptura del bazo. En las dos semanas pravias
habia presentado un episodio congestivo de vias aédreas superio-
res. Los estudios hematoldgicos post esplenectomia fueron: Hio:
35%, Hb: 11,2 g/dl, lsucocitos 18.300/ml (Eo:1% PMM: 312, Linfo:
60%, algunos con caracteristicas de “activacion”), plaguetas
650.000/ml. Los linfocitos fueron estudiados por citometria de flujo
reconociendo una poblacién mixta de células T predominantes, y
NK, ¥ no se obsarvd poblacidn monoclonal. La anatomia patolégi-
ca del bazo mostrd una discreta hiperplasia linfoide. La pulpa roja
era congestiva con escasos acimulos intersticlales de linfocitos, al-
gunos “activados”. Se descartd infiltracidn linfoproliferativa y no sa
ohsarvaron inclusionas virales. Se detectd ADN de CMV (PCR) en
el tgjido esplénico. La serologia fue positiva para GMV (IgM e IgG).
La reiteracidn a las dos samanas confirma los datos. Otros estu-
dios seroldgicos (antiVCA-EBV -igM e 1gG-, HIV, HEV, HCV) fue-
dT& negatives. Otras causas de ruptura esplénica fueron descarta-
En asta paciente la unica asoclacidon reconocible fue la infeccidn
aguda por cilomegalovirus. Esta asociacion es muy infrecuente y
axisten sdlo dos casos publicados.
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INFECCION POR HIVY GAMMOPATIA P 300 ANALISIS DE FACTORES DE RIESGO DE P 301
MONOCLONAL. A PROPOSITO DE UN CASO BACTERIEMIA (B) POR BACILOS GRAM

Rosa C', Madalena L.', Binaghi B.%, Facio M.', Alejandre M.,
Bresciani B', Fraind 5., Pizzolato M.

'Dpio de Bioguimica Clinica, Fac. de Farm. y Bqea y “Servicio da
Hematologia Hospital de Clinicas UBA,

El objetive de esla presentacion s mostrar la evolucién de una
hipergammaglobulinemia a una gammapatia monocional de signifi-
cado indeterminado (MGUS) en una paciente con una infeccidn por
HIV no controlada. La incidencia de neoplasias de células B estd
en aumenlo, con mMuy pocos casos reporlados de misloma
maltiple(MM). Se trata de pacientes HIV positivos jdvenes (edad
promedio:37a), con un alto porcentaje de localizaciones
extramedulares (>40%), un corto periodo de latencia, muy corta
sobrevida y presentaciones clinicas inusuales. Pacienta CAR, ls-
menino, 32 afios, HIV positivo desde 1984, con recuento de CD4
de 83 cel/mm3, carga viral de 85000 copias/ml, hipergamma-
globulinemia policlonal (2.00 g/dl), proteinuria (2.75 g/) .Por
glectroinmunofijacidn se detecta la presencia de cadenas lambda
&n orina. En julio del afio 2000 se obsarva la aparicién de un com-
ponente monoclonal (CM) en suero, con identidad de IgGk, vy la
desaparicidn en orina da la CLLM, sin anemia, funcién renal nor-
mal y ausencia de lesiones osteoliticas. Una PAMO muestra un 75
de poblacion monoclonal plasmocitica y la inmunomarcacidn:
CD20(-), CD38(+), CD56(+). Existe considerable evidencia clinica
y experimental que permite relacionar al HIV con la estimulacion
crénica de las células B durante la infeccién, con capacidad de
proliferar espontdneamente y secratar allas conceniraciones de
inmunoglobulinas con componentas mone u cligoclonales asocia-
dos. Probar la reactividad de esia paraproteina contra antigenos
del HIV supone la existencia de una relacidn causal entre las
neoplasias de células B y la estimulacion anligénica provocada
por @l virus, con seleccién da un clon proliferante B como parte de
la patogénesis de este desorden plasmocitico,

NEGATIVOS AEROBIOS (BGNA) EN TRASPLANTE DE PROGE-
NITORES HEMATOPOYETICOS (TPH): ;HAY UNA POBLACION
DE MAYOR RIESGO?

Dictar M., Vierén M.T., Arduino S.,Foncuberta M.C., Irrazabal C.,
Gonzalez G., Kusminsky G,

Senvicio de Infeciologia y Microbiologia Clinica y Unidad de Trasplante
de Msdula Ossa. Instituto Alexander Fleming , Buenos Airas,

Objetivo: idantificar una poblacion de mayor riesgo para al desarrolio
da B por BGNA &n la gue sa justificaria un tratamiento antimicrobiano
preventive. Material y Métodos: entré Encro de 1997 y Mayo de 2001
se analizaron retrospecthamente 229 TPH conseculivos, desde el ini-
clo del condicionsmisnio hasta la recuperacidn de PMN. Excluyendo
las B por otros gérmenes , quedaron 205 episodios de fiebre: 30 con B
por BGNA y 175 sin B ,gue se compararon segun las variables: edad,
sexo, diagnostico, tipo de TPH, grado de mucositis oral y gastrointestinal
(31), presencia de foco clinico abdominal /o perianal, requerimiento de
UC! y mortalidad relacionada al procedimientio. Resultados: La preva-
lancia de B fue 13% (30/228) .El andlisis da las siguientes variables
demasird dilerencias significativas: grado de mucositis Gi, manilestada
por diarmea > 1000 midia (11/30 vs 32175, p=0.04,AR=2.168;1C85% 1.12-
4,23), presencia de foco clinfco abdominal y/o perianal (12/30 vs 9/175,
p<0.01, AR=5.84, IC95% 3.29-1037), requermianio da UCI (14/30 vs
241175, p<0.01,AR3.85,IC 95%2.06-7.18). La presencia da diarrea >
1000 midia predijo el desarrofio de B por BGNA con una sensibilidad
(S)=38%, especilicidad (E}=81%, valor predictivo positive (VPP)=23%
y valor predictivo negalivo(VPMN)=BB%. La presencia de foco abdominal
y/o peranal predijo el desarrollo da B por BGNA con una S=40%,
E=94%, VPP=3% vy VPN=00%, Conclusiones: 1) |a presencia de dia-
mea > 1000 miidia aumento 2.18 veces el riesgo da B con un VPP re-
latvamanie bajo | 23%) pero con un VPN alto (B8%) : 2) la presencia
de foco abdominal wo perianal aumento 5.84 veces el riesgo de B con
un VPP del doble (53%) y un allo VPN (90%); 3} la presencia de B por
BGNA aumento 3.85 veces el requerimiento de UCH 4) nuesira pro-
puesta es iniciar tratamiento antimicrobiano empirico preveniivo an los
pis neulropenicos con diarrea > 1000 mifdia yfo foco abdominal/perianal
independientermenle de la presencia de liebre.

ANALISIS DE PRESUNTAS QUIMERAS DE DNA

UTILIZANDO SHORT TANDEM REPEATS P 302

Albang S, Rubinstein P,
Laboratorio de HLA @ Inmunogenatica, New York Blood Ceanter USA

Introduccion:Los marcadores Short Tandem Repeat(STR).son loci
&n diversos cromosomas con DNA polimorfico altaments informa-
tive para identificar individuos. Aplicados a medicina de trasplante,se
ha propuesto su ulilidad para evaluar quimeras de DNA.La
reproducibilidad y sensibilidad en la deteccion de dos poblaciones
celulares en una misma muesira,varia con [a lecnica. Proponemos
analizar sensibilidad y reproducibilidad de STR en dilerentes loci,
para detectar quimaras en muestras de DNA con un matodo no
radiactivo,

Material y Metodos: Curvas standard representativas de una muas-
tra gquimarica se realizaron combinando DNA(linea celular CEPH
1347-02 y CEPH 1347-10)en distintas proporcionas (100-0%).Las
mezclas sa amplificaron por PCR(reaccion en cadena de la
polimarasa) utilizando primers fluorescentes especificos para 9 loci
STR(Multiplex PCR,STR Profiler Plus,PE).

Los producios se separaron por eleciroforesis en geles de
poliacrilamida(PAGE).La magnitud de los picos y areas,y &l tamana
de los fragmentos se analizaron en un secuenciador ABI Prism 377
PE.utllizando GenScan softwara{Applied Biosystams).
Resultados:Examinamos 9 loci STA .Siete fueron informativos en
las muestras de DNA esludiadas.Las cantidades relativas de pro-
ducto analizadas con GenScan software.fueron proporcionales a
sus concentraciones en la mezcla de DMA Las curvas varian |leva-
menle enlre siLa sensibilidad se observa entre 0,02ng/ul y 0,04 ng/
ul en 5/7loci y fue reproducible en un 98%.La reproducibilidad de!
tamano de los productos entre diferentes canales de un mismo gel
fue +/- 0,05 pares de bases.

Conclusion: la precision de PAGE en el analisis de produclos de
PCR multiple para STR es excelente.En el sistema ABl.la sensi-
bilidad es antre 1 y 2%, adecuada para el seguimiento de trasplan-
fes de medula osea.

SINDROME HEMOFAGOCITICO REACTIVO (SHR) P 303
D'Antonio C, Longoerdo F, Perede G, Cavagnaro F,

Grignaschi vV, Cambiazzo S , Laborde S , Diaz A, Pantano J,
Bezares RF.
Hospital T Alvaraz Buenos Airas . Argantina

Antecedentes ;: El Sindrome Hemofagocitico, conocido tamblén
como Sindrome de Activacion Macrofdgica, fue descripto por
Rissdal en 1979 y se caracteriza por fiebre, hepato y
esplenomegalia, disfuncidn hepédtica, hipertrigliceridemia,
coagulopalia y bi o tricitopenia. La medula dsea revela proliferacidn
de histiocitos maduros con  hemofagocitosis uni, bl o trilineal de
elementos formes. Casuistica: Enire 1585 y 2001 asistimos 17 pa-
clentes (p) con SHR ( 0,03% de todas las internaciones en nuesiro
ceniro). La relacian M/F era 12/5 y la media da edad fus de 51,5
anos (r=26 a 77 ). El diagndstico se confirmd con hallazge de mds
del 3% de histiocitos con fagocitosis en médula dsea. La causa
fue infecciosa en 11/17 (65%); 317 (18%) padecian SIDA.2 de
allos con histoplasmosis diseminada. Presentaban infecciones
bacterianas 717 (41%) y 1/17 (6%) hepatitis C. El origen fue
neopldsico en 3/17 (18%) con diagnéstico de Ca de colen, esdfa-
go y LMA sacundaria. En 2 p (17%) el SHR se asocld a
colagenopatias (AR y LES) . Los dos restantes presentaron : AHAI
bajo tratamiento corticolde (6%) & insuficiencia renal aguda con
rabdomioiisis (6%). Todos los p evidenciaron fiebre y citopenias con
compromiso de tres series en 1217 (70%) vy bicitopenia en el
resto. Se observd hepatoesplenomegalia en 617 (35%), en 217
(12%) hepatomagalia aislada y 4/17 (24%) adenomegalias y rash
cutdneo .Las alteraciones de la hemostasia se objetivaron en 14/
17 (B2%) y del hepatograma en 1217 (70 %). Fallecieron 817 (47%)
entanto 8/17 (47 %) evelucionaron favorablemants y un paciente
se perdio en el seguimianto. Conclusion : El abjetivo de esta pre-
sentacidn fue :1) llamar la atencidn sobre la frecuencia del SHR,
2} puntualizar que no todos los pacientes presentan el cuadro cli-
nico caractaristico y 3) el tralamiento de soporte +G-CSF y CSA
con corticoides parece ser la mejor opcion. Debe avitarse la admi-
nistracidn de GM-CSF.
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DISMINUCION DE CELULAS DENDRITICAS (DC) P 304
EN SANGRE PERIFERICA DE PACIENTES CON

SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SIRS)
¥ DISFUNCION MULTIORGANICA (DOM).

Agriello E; Rizzo M; Bernardis V; Scla C; Garblero S: Roque M;
Chuluyan E*,
Sarv. Hematologia y Oncologia, Laboratario y Terapla intensiva deal
HIGA Dr. Penna, Cdtadra de Fisiologia Humana, UNS da Bahfa
Blanca y “Inmunogenélica, Hospital da Clinicas, Bs.As.

En sangre periférica se distingusn DC plasmocitoides (DCp) y
migloides (DCm) basada en la expresidn de CD123 y CD11c (DCp:
CD123+; DCm: CD11c+). Objetivo: Evaluar los valores absolutos
de DC en la sangre periférica de pacientes da terapla Intensiva (UT),
terapia inlermedia y poblacion normal. Materiales y Métodos: Sa
analizaron 16 donantes de sangre, 4 pacientes da terapia interme-
dia y 21 pacientes de UTI con un tlempo de permanencia mayor a
24 hs (se excluyeron las patologias de origen hematologico o
cardiologice). Las muestras de sangre periférica se obluvieron cada
48 hs, realizando un recuento leucacharia con contador hematols-
gico e inmunoienotipo de las DCm y DCp. Los dalos fusron adquiri-
dos en un citdmetro FAC Scalibur (software «Cellquests) y analiza-
dos con «Paint a gates, Resultados: Independientementa del estadio
clinico, al ingreso a la UTI, los paclantes presentaron niveles bajos
de DC (DCp:1.8+0.7;0Cm:6.8+1.5) comparados con los donantes sa-
nes (DCp:14.7 £1.8; DCm:22.8 £1.8) o los internados en terapia in-
termedia (DCp: 6.4 + 1.8, DCm: 13.1 = 1.5). La evolucidn favorable
de los pacientes (12) se correlaciond con una recuperacion en los
valores de DC (DCp: 8.8 £1.9; DCm: 18.5 + 4.1). Los paclentes con
una evolucidn destavorable (8) mantuvieron los valores bajos. Los
pacientes en DOM presentarcn menares valores que en SIAS
(DCp:2.8+ 0.5; DCm; 7.8+1.2 vs DCp: 8.141.; DCm: 14.8=2. 1).Con-
clusion: ) existe una disminucicn de DC en sangre periférica de pa-
cientes internados en terapla intensiva; fijla evolucidn clinica favora-
ble se comelaciona con un aumento en los valores de DC; iii)Los
pacientes con DOM presentan menores recusntos absolutos de DG
comparados con los pacientes en SIRS.

PATOLOGIAS HEMATOLOGICAS DE PATOGENIA

INMUNOLOGICA, DE EVOLUCION MORTAL, EN P 305

UN MISMO GRUPO FAMILIAR

Dres. Zarga M #., Ray | #, Carrara N °,

Sarv. Hemat,, Sanal.Sanita Isabal # y Sarv. Hemat., Htal San Juan
de Dios *.

OBJETIVO: Comunicar la asociacidn dentro de un misme grupe fami-
liar (padre y dos hijos) de palologias hematologicas de patogenia
inmunclégica y de evolucidn deslavorable a pesar dal tratamiento,
CAS0S CLINICOS: Paciente 1 {CS) Padre, 58 afios. Enero 1994 in-
gresa con sintomas neurolégicos, liebre, anemia hemolitica y
plaguetopenia. Se diagnostica PTT. Fallece luego del lercer procedi-
mienlo de plasmaléresis a las 86 hs del ingrese.

Paciente 2 (BS). Hijo. 31 afios. Jupio 1998: anemia hemalitica
autoinmuna (AHAI) por Ag Irig, Iy M. Busqueda de enfermadad sub-
yacenta: sdlo reveld hepatitis C (serologia negativa, PCR + v biopsia
hepatica compatible). Evolucian laverable con corticoides. Presenta
nuevas crisis hemollticas que s@ controlan con corliceides. En la
reevaluacion de la hepatopatia se diagnoslica hepatitis autainmune
reiniciando corticoldes. Diclombre 1998: sindrome miasteniforme con
test de Tensiion negativo. Reguiare ventilacién mecdnica por debili-
dad de musculos respiratarios (Hio 42 % y hepatograma nomal). De-
sarrolla sindrome de respuesta inflamatoria sislémica con falla
mulliorganica, cuadre per al cual fallsce.

Paclente 3 (GS). Hija. 35 afos. Diciembre 1999: fiebre, cefalea, icte-
ricia, sindrome purpdrico e insuficlencia renal. Lab.: anemia
microangiopdtica, plaguetopenia sevara, Quick v KPTT normales,
hiparbilirubinemia indirecta, LDH 2516. Se Interpreta PTT, iniciando
corticoides y aporte de plasma. Se Indica plasmaléresis que no lle-
ga a elecluarse. Evoluciona desfavorablemente con deterioro
neurologlcs, lalleciendo dentro de las 36 horas del ingreso.
COMENTARIO. Fesulla llamativa la asociacidn en un misme grupo
lamiliar de patologla hemaloldgica de patogenia inmunolégica, de eve-
lucién desfavorable a pesar del tratamiento, Se postula gue pueda
corresponder a las raras formas familiares de PTT, con herencia
aulosémica deminanie, aungue no resulla claro el cuadre clinico dal
hijo vardn (pte 2),

ASOCIACION DE ATAXIA TELANGIECTASIA Y P 306
LINFOMA ANAPLASICO

Galera,V*, Galllard,M.1.*; Aversa L**; Frelgeiro.D**; De Malteo,E™*";
Bezrodnik L*,

Inmunologia”; Oncohematologia*; Anatemia Patoldgica***; Hospi-
tal da Nifios Dr. Ricardo Gutiarrez.

Los pacientes con Inmunodeficiencias Primarias(IDP) tienen un rigs-
go mayor de sufrir enfermedades neopldsicas qua la pobla-cidn
normal. La Ataxia-Telangiectasia(AT) s un sindrome de herencia
Autosdmica Recesiva que presenta inmunodeficiencia y fragilidad
cromosomica, El 10% de las AT homocigotas presentan alguna
enfermedad maligna, siendo las leucemias y linfomas las méas
frecuentes. (rlesgo relativo 70-250 veces mayor que para ofras IDP),
La relacion de tumares T respecto de B es 5/1,

Prasantamos un paciente con diagnastico de AT desde los tres
afos de edad, sexo lemenino, con compromiso inmunolégico sa-
vero. Antecedentes familiares: dos hermanas con igual enfar-medad.
Se interna a los acho afics con sindrome febril y

adenopatias cervicales de répida evolucidn. Se decide realizar pun-
cion aspiracidn de Médula Osea{PAMO) v biopsia da Ganglic Cer-
vical, La Citomelria de Flujo del material biopsiado fue hecha con
los siguientes Anticuerpos Monoclonales: CD4/CDR/CDA: CD7/
CD20/CD45; CDAN/CDA/CD45; CD10/CD18/CD45; CD7/CD2/CD3;
CD30/CD19/CD20; CD78a sup/CD20/CD45; CD79a it/ CD20/
CD45; WCD19.

Sa encontrd la presencia de una poblacidn celular de alta com -
plejidad y tamanio en la regidn linfomonocitica con marcacion posi-
tiva para:CD45 de alta intensidad, CD18, CD20, C0A0 CD79a
intracitoplasmalice, y con marcacidn negativa para Inmunoglobulinas
de superfcie y marcadores de linage T.La PAMO no mostrd Infiltacidn
necpldsica. El diagndstico por anatomia patolégica de la biopsia de
ganglio fue de Linfoma No Hodgkin a grandes células anaplasicas
con marcacién positiva por inmunohistoquimica para CD30 y GD20.
COMENTARIO: el interés de presentar este caso estd dado por la
asociacion no registrada en la literatura de AT y linfoma de células
anaplisicas de tipo B.

SINDROME DE ACTIVACION MACROFAGICO P 307
(LINFOHISTIOCITOSIS - LHH): EXPERIENCIA DE

D05 CENTROS PEDIATRICOS

Dlghb.mﬁ. Rosso D, Freigeiro D,Aversa L, Basack N, Goldbarg
«, Brier J.

Hosp. R. Gutlerrez, Hosp. Garrahan. Bs As. Argentina,

La Linfohistiocitosis Hemolagocitica (LHH ) es un desarden infrecuente dal
SMM, caraclerizade por fisbra, hepatossplenomagalia, pancitopenia,
hipertrigliceridemia, hipofibrinogenamia y hemolagocitosis en MO u atros
lgjidos. Obfetiver Evaluar las caracteristicas clinicas y evolucion de pacian-
les (pac.) padidtricos con LHH. Mat. y métodos:. Desde 03/98- 0301 |, se
diagnosticaron 15 pac. con LHH: B F y 7 M. Edad x diag: 72.5 m (r: 6- 156
my5 pac. fueron < 2 afios. No anteced. famillares ni cosanguinidad. Cua-
tro pac. tuvieron etiologla. infecciosa: EBV (2 Pac) Hepalitis A (1 Pac) y HIV
(1 Pac). X comienzo de los sintomas al diagndstico: 81.2 d {r 16 - 180 d)
Al inicio presentaron: Fisbra: 100%, Hepatomegalia: 100% , Esplencmegalia:
93%, Adenomegalias: 73 %, Ictericla: 60%, Rash cutdneo: 40%, Sint.
Neuroldgicos: 6.6 % y Edema: 6.6 %. El laboratario al diagndstice mastrd:
snamia (100%), plaguetopenia (33%), hipertrighceridemia (80%), hipofibring-
genemia (33%) y hamofagocitosis en MO (100%); ademas se cbsarvd un
aumenio de 1a LDH y ferritina sérica en lodos los pac. La actividad NK es-
tuvg disminuida en 10 pac Tratamiento: en 13 pac. se utilizo el Profocolo
HLH 94 [ DEXA, Vp 16 y CSA) y &n 2 pac. DEXA. Resultados: Con una x
SV: 228 m (r: 8- 38m), la pSLE fue da 0.53. (8/1 5). 7 Pac (46%) fallecie-
ren por falio multiorgénico y sepsis .con una SV media de 29 dias (r: 7 -
47 d ). En su svolucidn, 2/8 pac. desarollaron Leucemias Agudas: LMA
(@ los 22 m del diagndstico de LHH. Dosis acumuiativa de VP 16: 2400 mg).
El 2do pac, tralado sdlo con corticoides presentd LLA a 7 meses del
diagndstico Conclusion De acuerds a los criterios diagndsticos de LHH,
&N nusktra sarle s enconlrd: Fiebre (100 %), Esplenomegalia (83%) ane-
mia (100%), Piaquatopenia ( 93%), Hiperingliceridemia (80%), Hipafibrinoge-
nemia (53%) y Hemolagociiosis an MO (100 %). Es de deslacar también al
aumenio de LOH y da FS an todos los pac.. En 4/15(27%) se registraron
serologlas positivas, En su evolucién, 1 pac desarralld Leucemia Secun-
daria [LMA) y otro LLA. La SLE fue da 53%. En aste grupa de pac. con alta
lasa de morialidad, es necesario; diagndstico precoz, tratamiento
inmunosupresor intensa y en la farma clinica hereditaria o en la secundaria
con respuesta Insuficienta a la terapia, realizar transplante de stem call
alogénico como intento curativo para esta enfermedad.
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FASCITIS EOSINOFILICA P 308 EFECTO DE LA HIPOXIA SOBRE LA P 309
Sotelo H., Lanar E. REPOBLACION HEMOFPOYETICA EN ANIMALES

Htal. Vidal, Corrianles

Faciente da sexo femenino da 29 afos de edad gue ingresa & Nues-
tro Servicic el 05/04/2001 por tumaracion de parles blandas en
region paraestarnal izquierda. Antecedentes: Tumor de paries blan-
das de aparicion paulatina en region paraesternal izquierda, a o
que se agrega lumbociatalgia y sindrome anemico cranico. Hallaz-
gos durante la Internacidn: Tumoracion durasldstica dolorosa de
hordes bien delimitados de supearficie lisa, movil, no adherida a pla-
nos superficiales o profundos, sin signos inflamatorios. Hallazgos
de Laboratorio: Hio.: 32%; G.B.: 7.700 Totales; M: B6%; Linl.: 21%;
Eos.: 8%; Mon.: 7%: Eritrosedimentacion: 89 mm; Plag.: 347.800;
Tiempo de Quick: 70%,; KPTT: 30"; Hepatograma: Normal; Protei-
nas totales: 7.9 mgfdl; Alb.: 3.8; LDH: 401; Urea: Normal; Craatinina:
Mormal; ARTRITEST: {-); VOHAL: {-); HIV (Elisa): (-); Aldolasa: Nor-
mal, CPK: Normal, Sangre oculta en MF: (-); Examen
coproparasileldgico: quistes de Entamoeba Coli; Puncidn de Mé-
dula Osea; Solo se cvidencid déicit de Hierro; Complamentamia:
Mormal; Células LE: (-); FANT: {-); AntiDMA: (-): ANM de Tdrax:
Engrosamiento, con aumento de volumen y alteracion de la sefial
de los musculos pectorales del hemitdrax izquierdo; expresando
cambios inflamatorios. Extensidn de proceso en profundidad con
engrosamiento de la plevra subyacenle; que ademas se extiende
cruzando la linea media con afectacion de los misculos pectorales
dal lado derecho. Alteraciones similares s¢ obsorvan compromes-
tiendo musculos paravertebralas posteriores izquierdo, desde &l
vartice tordcico hasta D8. Mediastino libre, sin adenomeqgalias.
Sefal de Médula Osea de las estructuras exploradas, normal. Biop-
sla de partes blandas y musculo esquelético: Informa Fascitis
Eosinofilica, Se Inicia tratamiento con corlicoides a altas dosis, con
muy buena respuasta clinica al misme y desaparicidn del tumor que
onging su consulta,

APLASICOS
Mida S.M.
Cdledra de Fisiologia, Facultad de Odontologia, UBA

La hipoxia Induce cambios sobre los progenitores y celulas
identificables hemopoyeélicas, siendo su efecto sobre las células
slem un tema controvertido. Su investigacldn motiva esta presen-
tacion.

Se emplearon ratones CF1 conbroles y somelidos a camara de
allura discontinua durante 18 dias e imadiados letalmente (800
rads), que se subdividieron en 2 grupos (n=10) : Hipoxia (Hx} y
Contral (C)

Hx y C fuaron inyectados con 1.4 x 10° células de médula dsea
(MO} He y MO normocitémica (N) respectivamente .

A los 12 dias fueron sacrificados , se removieron |os bazos, inyec-
tandose 1.4x 10° células esplénicas (E) de animales Hxy C a dos
grupos (n=10) de animales normocitemicos aplasiados por iradia-
cian Ietal (Siminovitch) gue se denominaron CHx y G/C.

Estos animales fueron sacrificados 12 dias después y se determi-
nd la hematimatria, |a repoblacion hemopoyética (R.H.), que com-
prandia a la repcblacidn de MO Total (MOT) + la repoblacién
esplénica. , y el nimero de colonias esplénicas secundarias(CFLU-
8..):

Los valores signiticativos fusron: Reticulecitosimm?® | Hx255.500(x
39.7) va. C : 05.800 (+ 10.2) (p<0.001)

Leucocitos/mm? : Hx 1925( + 0.23) vs.C: 850 ( =17.0), {p<0.001);
R.H.:(x10%celulag): Hx:489.6(+31.32)vs.C:327.1(238.8) (p<0.001);
CFU-5 12 : Hx:13.0(£2) vs. C: 7.0, (22) (p<0.01).

Estos resultados avalan la mayor capacidad de repoblacidn
hemopoyética de las células esplénicas provenientes de animales
C/Hx |, lo cual sugeriria que la MO, Hx. inyectada en dichos anima-
Jas aumentd la aulorreplicacién de células stem y progenitores
primilivos en las colonias esplénicas primarias.

UTILIDAD DE LA TECNOLOGIA VCS (VOLUMEN, | P 310
CONDUCTIVIDAD, SCATTER O LASER) PARA LA

REALIZACION DE LA FORMULA LEUCOCITARIA DIFERENCIAL
Carbia €., Sokn 8., Lardo M., Merelll A,, Diaz NB.

Dto. de Bioquimica Clinlca, Saccidn Hamatologia. FFy B. (UEA),
Hial da Clinicas "José de San Martin®.8s As. Argentina,

La farmula leucocitaria diferencial (Fld.) se realiza mediantg &l
conteo de 100 células sobre extensiones de sangre (frotis) colo-
readas con May Grunwald-Giemsa. Con los contadores
hematoldgicos se realiza este andlisis sobre mas de 8200 celu-
las, empleando un sistema de lectura (VCS) gue combina impedan-
cia volumétrica, conductividad v laser. El objetivo de este estudio
es poner a consideracion esta matodologia correlacicnandola con
la Fld. realizada al microscopio éptice. Se estudiaron 100 sujetes
con recuantc de leucocitos y Fld. normales. Se utilizd un
autoanalizador hematolégico Coulter©Maxm obteniendose los si-
guientes rasultados: % de neutrofilos (X + ES): 62.2 « 1.8, % de
linfocitos (X = ES): 26.2 + 1.4, % de monocitos(X £ ES): 5.4 £ 0.4,
% de cosindfilos (X = ES):2.8 = 0.3 ¥ % de basdiilos (X + ES): 0.5
+0.07. Por microscopia los resultados fueron: % de neutrdfilos (X
+ ES): 58.8 = 1.8, % de linfocitos (X + ES): 324 £1.6, % de
monocitos(X + ES): 5.4 £ 0.4, % de eosindfilos (X + ES): 2.0 +£0.3
y % de basdfilos: 0 . Aplicando el Test estadistico de ANOVA no
se ancontrd difarencia estadisticamente signilicativa (p< 0.05) en-
tre los valores de neutrsfilos, eosindfilos, linfocitos y basdlilos me-
didos con los diferentes métodos, no asi con el % de monociios en
donde se encontrd una diferencla significativa (p<0.001), que =e
explica porque el autoanalizador cuenla un mayer nimero de célu-
las y & una distribucidn heterogenea de los monocitos en el frotis,
Los resultados obtenidos indican que la tecnologia VCS posee una
sensibilicad, especificidad y eficlencia en el analisis de las distin-
tas poblaciones leucocitarias y consliluye un método alternativo y
complementario a la ebservacidn microscdpica del frotis da san-
gre periférica.

CONTADORES HEMATOLOGICOS CON P 311
TECNOLOGIA VCS (VOLUMEN, CONDUCTIVIDAD,

SCATTER O LASER) PARA EL DIAGNOSTICO DE PATOLOGIAS
HEMATOLOGICAS

Carbia C., Sckn S., Lardo M., Merelli A, Diaz NB.

Dto. de Blog. Clin. Seccidn Hematologia. EFyB8. UBA. Hial. de Cii-
nicas " José de San Martin®. Bs. As. Argentina,

Las nuevas metodologias han mejorado el estudio da las diferen-
tes patologias hematoldgicas siendo la citologia la base diagndstica
de la mayoria de las hemopatias. Los contadores hematoldgicos con
tecnologia VCS combinan impedancia volumatrica, conductividad
y laser lo que permile diferenciar los distintos leucocitos e informar
mediante flags (alarmas) presencia de células inmaduras y blastos.
El objeto de este estudio es correlacionar esta nueva metodologia
con la observaciin microscopica del frotis de sangre pariférica. Se
estudiaron 10 pacientes con diferentes patologias hematoldgicas di-
vididos en: 4 pacientes con Leucemia mialoide aguda (LMA), 3 con
lsucemia mieloide cranica (LMC) y 3 con leucemia linfitica cranica
{LLC). Los pacientes con LMC presentaban al microscopio optico
(MO) una formula leucocitaria (Fl) promedio: Cayades: 8, NS: 36,
E: 0, B:2 L 11, M: 8 . Promislocitos: 2, Mielocitos: 15,
Metamislocitos: 11 v Blastos: 7 que coincidia ¢an un histograma
caracteristico y presencia de flags de cayados, celulas inmaduras
y blastos en el CoultarOMaxm, en la LLC &l % da linfocitos ( X+ES)
al MO fue de 89 £1.1, con presencia de linfocitos fusilormes y som-
bras de Gumbrecht vs % de linfocitos en el Coulter de | X+ES) 83
+ 0.5 y en las LMA se observd al MO un % de blastos de { X+ES)=
85 + 0.8 que se correlaciond con flags de blastos en al Coulter. Se
concluye que la tecnologia VCS posee una gran sensibilidad y es-
pecificidad en el estudio de diferentes patologias hemalolégicas
constiluyendo un complemento al estudio citalégico del frotis de
sangre periférica.
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LEUCOPENIA COMO CAUSA UNICA DE CONSULTA | p 312
Stemmelin GA; Mendizabal G; Shanlay C; Cerasetic J;

Rabinovich ©; Conlino A; Schamun A; Labra L; Tamashiro M;
Gutierrez M; Alegria K; Bullorsky EQ.
Hial, Britdnico de Buanos Airas. Argentina.

La lsucopenia leve sin eliclogia evidente y camo Gnica alteracion del
hemograma es un motive frecuante de consulta, ante la cual, las con-
ductas de estudio no son unilormes. En &sta trabajo se analiza un
grupo de pacientes (ptes), todos alios astudiados con colagenograma,
sarologlas virales y dosajes de Vit B12 y ac. félico con o sin PMO,
intentando determinar la importancia de cada estudio. MATERIAL Y
METODOS: Se evaluaron 45 ples; séxo F:M 42 ; 3 (93.3% vs B.7%).
Edad 52.3 afos (15-84), Se excluyaron todos los ptes con causas
evidentes de leucopenia, como quimioterapia, radiolerapia, tratamien-
tos retrovirales, drogas mielotdxicas frecuentes, hiperesplenismo, ele.
PMO ze realizé en 10/45, Los dalos son expresados en media = 105,
RESULTADOS: El recuento (rio) de leucocitos en la 1= consulia fug
3390/mm® (+ 0.33), neulrdlilos 1830/ mm® (+ 1.28), siendo el rio de
neulrdfilos mads bajo 770/mm?. Ningdn ple refirid historia de infeccio-
nes recurmentas y los sxdmenas fisicos fuaron negativos. El seguimian-
fo fua da 18.7 meses (+ 24.1). No hubo diferencias an los rtos de
leucocitos v neulrdfilos entre la 1 consulla v el Gitimo control (l-1esl,
muesims apareadas). Un pla, luego de mas de 10 afios de seguimiento
desarrallé un misloma miliple. Ningdn ple {allecié durante el parodo
de observacidn. 3110 PMO mostraron minimos cambios displisticos.
11/45 (24.5%) resultaron FAN + = 1/100; 5/45 {11.1%) Latex AR + =
1/40; 1/45 C4' bajo. Tolal de ples con colagenograma posilivo 17/45
{37.7%), 5/45 (11.1%) ac. lélico bajo. 1/45 HCV positive. El grado de
leucopenia no resulld diferente entra ples con colagenograma + & -
(t-lest, muesiras no apareadas). La mayoria de los ples con 1odos los
estudios normales fueron inlerpratados como leucopenias por disirl-
bucidn, luego de realizar un hemograma post-ingasta nnmqwbu in-
cremento en los recuentos. CGHGLUEIOHEE 1) La mmpania leve
es mucho més frecuente en mujeres, con un pico’de incidencia entre
los 40-60 afos; 2) ol curso h-rruhu?;m es usualmente hmiwu- 3)
la PMO dificiimente determing ) ¢l éolagenograma debie-

ria Incluirse anire los estudios iniciales.

SINDROME HIPEREOSINOFILICO Y
MIQCARDIOPATIA RESTRICTIVA

Dras. Kohan,R-Lavergne,M-Vebar, S-Elena, G-
Haospital de Padiatria Dr. Pedro de Elizalde Unidad Hematologia,

El sindroma hipereosinolilico primario definido por ajeosinofilia grave
(mayor 1500/mm3), bjde por lo menos 8 meses de duracién, c)s
causa conocida, djcon dafio organico y @) exclusidon de
clonalided, 8= una entidad de muy baja frecuencia en pediatria. Pre-
valece la lesidn cardiaca como dafio tisular por persistencia de
hiperaosinafilia severa.
OBJETIVO: presenlamos un nifio de 8 afos de edad con
hipereosinofilia primaria grave de & meses de evolucion que desa-
rrollo Insuficlencia cardiaca aguda con edema agudo de pulmdn, en
una paciente con insuficiencia mitral y fisiopatologia restrictiva del
ventriculo izquierdo.
MATERIALES Y METODOS: paciente de 6 afios de odad, sexg
farmening, con hipereosinofiia de 9 meses de evolucion. Se realizd
hemograma, parasitoldgicode mataria fecal, dosaje de 1g.E.
sarologia para loxocara cannis, radiografia de tarax, E.C.G..y
ecocardiograma Doppler,

RESULTADOS: la paclente presentd un recuento inicial da
eosinofilos de 33.320/mm3 en valores absolutos. Se descartaron
Ias causas de eosinofilia secundaria. Sa inicid tratamlento médico
para su EAP y matil-prednisona a una dosis inicial de 2 mg./Kg...
de peso por dia con-descenso progresivo de la dosis, obteniéndose:
remision del cuadro ico y hematoldgico.
CONCLUSION: la hipereosinofilia con mlocardiopatia es un cua-
dro de muy baja incidencia an la infancia. Es de notar que a pesar,
del severo cuadro hematolégico y cardioldgics, el mismo fue rever-|
sible con tratamiento adecuado. |

NEUTROPENIA SEVERA CiCLICA/AUTOINMUNE?

ESTUDIO ETIOLOGICO DE UN CASO EN ADULTO citicion

Bosso, M®; Bracco, MM™"; Martinez, L*; Riera, N*".

*Laboralorio de Hemopoyesis, Asociacidn Esparfiola 1 de Socorros
Muluos, Montevideo-Uruguay *“Laboratorio de Citomelria de Flu-
jo 1, Academia Nacional de Meadicina da Buenos Alres-Argeantina.

Objetlvo: S8 evalia el compromiso de la mislopoyesis (MPY) vy la
participacidn inmune en |a etiopatogenia de una neutropania se-
vara de un adulto, con aftas y lesiones herpelicas mucosas perid-
dicas, y respuesta hematolégica parcial luego de 6 afios en trata-
miento con factor estimulante del crecimiento de colonias
granulociticas (G-CSF). Disefio: Se estudit la MPY con cultivos
de colonias granulocitico-macrofagicas (CFU-GM) y aritroldes
(BFU-E) medulares (m) y paritéricas (p) y su posible inhibicion en
incubacién/ cultive de progenitores normales con suero problema.
Se valord por citometria la IgG adherida a la membrana dal
nautrdfile (N) propio v los factores séricos (FS) de distintas mues-
tras samanalas que se fllan a N autdlogos (FSA) y heterdlogos
(FSH), asi como el inmunofenotipo de linfocitos, el indice helper/
suppressor (I-H/S) y la apoptosis con kit de annexina V. Resulta-
dos: Escasa recuperacion y pobre rendimiento de los progenito-
res (m) v (p), ausencia da N en CFU-GMp y predominio da formas
intermedias de diferenciacién en CFU-GMm. Sin inhibicién del cre-
gimiento nl maduracidn en CFU-GM ni BFU-E post-incubacion, La
intensidad de flucrescencia media de IgG adheridaa N fue =560
(X+205=109). El rango de los indices de FSH fue 1.46-2,11 (valor
normal: X+2D5=1.34). Se hallé un 97% de linfocitos T(LT) con |-
H/S= 0,48. La apoptosis de N fue de 77%. Conclusiones: El com-
promiso exclusivo de la granulopoyesis, el blogueo madurativo an
CFU-GMp, la alta apoptosis granulocitica, junto al gran porcantaje
da LT, la invarsion del |-H/S asi como el hallazgo de FS reactivos
con N son fuertes indicadores de la coincidencia multifactorial en
este paciante,

VALOR DE INTERLEUGUINA-6 EN PACIENTES P 315
CON ARTRITIS REUMATOIDEA., _
Carbia C. Lardo M, Cantenys N, Gasparini 5, Merelli A, Malah V,
Masswattar G, Diaz NE.
Dio. de Bioguimica Clinica, Seccidn Hematologia. FFyB. Servicio
de Reumatologia. Hial. da Clinicas *José de San Martin®, Facultad
de Medicina. (UBA). Bs. As. Argentina.

La interisuguina-& (IL-68) y olras ciloquinas han side Implicadas en
la etiopatogenia de la anemia que prasentan los pacientas con ar-
tritis reumatoidea (A.R) debido al efecio inhibitorio de diferentes
intarleuquinas en la eritropoyesis. El objetivo de este estudio fue
medir la IL-6 que presentaban estos pacientss en presencia o no
de anomia. Se estudiaron 26 pacientas de sexo femenino con AR
dingnosticadas bajos criterios del American College of
Rhaumatology ¥ como grupo control 15 mujares sanas agrupadas
por edad y sexo. Las pacientes se dividieron en 2 grupos: a) con
anamia (n=18} y b} sin anemia (n=10). Para |a determinacién da
IL-6 s& utilizé un enzimoinmunoansaye en microplaca. Los resulta-
dos obtenidos fueron: Grupo control: Hb [ X £ ES}=13.9 = 5.0 g/dl
e IL-6 ( X+ ES)= 5.6 £ 0.3 pg/ml. Pacientes con A.R= a) con ang-
mia: Hb (X £ ES}=106+03g/dl e IL-6 [ X + ES)=20.1 £ 3.8 pg/
mil y b) sin anemia: Hb ( X + ES)=13.0+03¢g/dl e IL-6 ( X £ ES)=
11.0 = 2.5 pg/ml. Aplicando & Test estadistico de ANOVA =8 an-
contrd una diferencia estadisticamente significativa de los valores
da IL-6 &n los pacientes con y sin anemia (p<0.001) como asi tam-
bién con respecto al grupo control. Se concluye que en estos pa-
cisntas &l aumento de IL-6 podria tener un electo inhibitorio sobre
la proliferacidn de progenitores eritroides que se relaclonaria con
la anemia presenta en los mismos,
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RESIDENTES ESTABLES EN ZONAS DE ALTURA EVIDENCIA DE CAUSA AUTOINMUNE ENTRES

(> de 3800 m).

*Agagio MC., **Riguera D., "Sandoval M., *Roque M.

*Fisiologia Humana, UNS. Bahia Blanca, Argentina - **Hospital
Obraro de La Faz, Bolivia.

Introduccidn: La hipoxia conduce a una estimulacién de la
eritropoyesis que depende de la inlensidad y duracidn de la expo-
sicion. Estudios recientes muestran similar respuesta eritropoyética
&n la hipoxia intermitente y reiterada, evaluada por: eritropoyetina
(Epo), recaplor soluble de translerrina (RsT) y volemia. Hasta el
presenta no se conocen esludios similares en la hipoxia cronica
(residente estable en zona de allura). En la hipoxia severa, aguda
o crénica, la expresidn del RT celular y soluble, depends de la ac-
cién coordinada de tres factores: Epo, proteinas inducibles por
hipoxia (HIF-1) y reguladas por hiarro (IRP).

Objetivos: Comparar los valores del RsT en ferroprivos v no
farroprivos en residentes de altura y a nivel del mar,
Poblaciones: los estudios se realizaron en: a-residentes a nivel del
mar: no ferroprives (n=51) y ferroprivos (n=52); b-residentes esta-
bies a 3600 m (Bolivia): no ferroprives (n= 57) y ferroprivos (n=18).
Métados: RsT (vr 8,8-28,1 nmol/L) y lerritina sérica (vr 8-140 mu-
jeres < 50 anos y 20-400 mg/L, mujeres = 50 afos y hombres) por
ELISA. VA de Hb y HCT en la Paz: Hombres: 16-18 gr %, 48-58
% Mujeres: 15-17,5 gri; 45-56 %, respectivamente.

Resultados: Rango del AsT en: 1- RESIDENTES A NIVEL DEL
MAR: No Ferroprivos: 8,9-26,2 nmol/L (vm 16,8 nmol/L);
Ferroprivos: 18,9-159,8 nml/L (vm 65,7 nmol/L); 2- RESIDENTES
A 3600 m: No Ferroprivas: 11,8-54 nmol/L (vm 22,3 nmol/L);
Ferroprivos: 16,7-48,1 nmal/L (vm 31 nmol/L). Hb en Ferroprivos:
1-nivel del mar: 9 gr %; 2-zona de altura: 16 gras.

Conclusiones: El RsT es un indice sensible para cuantificar Ia ax-
pansidn eritropoyética descripta en la policitemia secundaria. La pre-
zencia de otros mecanismos adaplativos o preventivos a la hipoxia
cranica podrian explicar los valores inferiores del RsT en ferroprivos
que habitan en zonas de altura, respecio a los de nivel del mar,

CAS0S,

Ci Pagla D; Agriello E; Brandt M; Lorenzo S; Farnandez V; Re L;
Garbiero, 5.

Sarvicio de Hematologia y Oncologfa H1.G. Dr. J. Penna Bahia
Blanca.

Introduccion: Las neutropenias autoinmunes se han asociado fre-
cuentaments con [a presencia de anticuerpos antineutrdfilos, varian-
do la severidad de las mismas desde neutropenias leves hasta
agranulocitosis. Por ofro lado, también se han descripto casos don-
de la inhibicién de la mislopoyesis puede estar asociada a un com-
ponante celular, La neutropenia con linfociiosis tanto medular, como
de sangre periférica, se ha dascripto consistenternente asociada a
la enfermedad de linfocitos grandes granulares, aunque no se ha
eslablecido si el origen de la neutropenia es autoinmune, para aque-
llos casos que no poseen anticuerpos antineutrdfilos.

Se estudiaron 3 pacientes adultos con neutropenia severa persis:
tente por al menos un mes, descarlando exposicidn a drogas o
mialedisplasia.El estudio especifico consistié en bisqueda de
anticuerpos anli membrana de neutréfilos por inmunoflucrescencia
indirecla y estudio de subpoblaciones linfocitarias en sangra
periférica y médula dsea por citometria de flujo. En un paciente se
detectaron anticuerpos antineutrdfilos y evidencia de laboratorio de
colagenopatia con subpoblaciones linfocitarias normales y en los
dos restantes expansidn de poblaciones linfocitarias de fanotipo T
(en uno CD4 y en &l otro CDB) con anticusrpos antineutrdfilos na-
gativos. Estos pacientes presentaron una linfocitosis del 25% en el
mielograma, siendo las biopsias de médula ésea normal en un caso
y compatible con hiperplasia reactiva en el otro. No se halld
linfocitosis en sangre periférica ni otros signos de enfermedad
linfoproliferativa. Los tres casos luwvieron respuesta favorable con
inmunosupresores, particularmente con ciclosporina,

Conclusidn: este algoritmo de estudio permitié orientar la terapéu-
lica y. con la respuesta favorable a la misma, confirmar la presun-
cidn diagndstica de eticlogia autoinmuns.

MIELOPROTECCION PRE-QUIMIOTERAPIACON | P 318
MOLGASTRIN (FEC-GM). INFORME PRELIMINAR

Saavedra JL, Cardozo J*, Rastelli G, Zerga M, Da Riz M, Sixto P,
Lizza N, Tec Ansaldo E.

Serv. de Hematologia & "Inter. Rotatorio. Inst. de Oncologia *Angel
H. Roffo® UNBA

Al discontinuar la administracion de Melgastrin (FEC-GM) in vivo, la
fase proliferativa de la slem cell disminuye por debajo de su recuento
inicial, como si los progenilores esluvieran en una fase quiescente (GO)
o muy lenla. Esla tase se mantiene por aproximadamente 7 dias. Su
&dministracién previa a la quimioterapia (Qt) en pequefos cursos po-
gria incrementar la reserva de progenilores misloides en fase GO, dis-
minuyendo la mieloloxicidad. Objetive: Evaluar el electo micloproteclor
del FEC-GM previo a la Qi. valorando: a) Porcentaje de variacion del
n* de neulrdlilos pre 1* y post 6° ciclo; b) Episodios y grado de
neutropanias; ¢) Sind, Febril ¢fs loco; d) N* de ciclos que debld ratra-
sarse la Q1.; e) Requerimiento de FEC (GM yfo G). Paclentes y mé-
todo: Desde 1998 hasta el presenie se incluyeron en nuestro cenltro
18 pacl. con Linfoma Mo Hodgkin sin compromiso de médula dsea,
citopenias, ni HIV(+), recibiendo esquema con cicloloslamida,
wincrislina, adriblastina y prednisona (CHOP) por 6 ciclos, realizados
cada 21 dias con lolerancia a 28, considerando retraso a partir del
dia 29. Se conlormd una Rama A que recibld FEC-GM 150 wim?dias
-3 y -2 de cada ciclo] y una Rama B de control (sin FEC-GM). Se efec-
ia control hematologico 10s dias -3, 1y 10 & 14 en la rama A y dias
Ty10a 14 enlarama B. Resultados: Sobre 96 ciclos evaluados (48
por eframa) se observd las sgles. relaciones (Rama A vs B): Madiana
2el porcentaje de variacidn de neulrdfiles: -10,2% vs -40% (En la rama
2 &/8 pacl. recibleron FEC-G post 6° ciclo); Neulropenias: 10vs24
(<500 3vs12; 500 a 1000; Tvs12); Sind. Fabril ¢/s loco: 2ves; Reira-
80 da Tlo.: 1vsD; Consumo FEC: 102 vs 78 ampollas. Conclusidn: A
pesar del n® reducido de pacl. se observa dalos qua sugieren |a pre-
sencia de un elecio mieloprotector dal FEC-GM en la rama A, a partir
o= una manor mediana de variacidén del porcentaje de neutrdlilos,
manor n® y severidad de las neulropenias, y menor n* de episodios
*2oriles ¢ internaciones. El consumo de FEC fue mayar en la rama A.

TRANSFUSION RUTINARIA DE PLASMA FRESCO | P 319
CONGELADO EN CIRUGIAS CARDIOVASCULARES

Stemmelin GR; Gutisrrez M; Settecasi MS: Rabinovich O; Shanley C;
Ceresetto J; Schamun A; Tamashiro M; Mendizabal G; Bullorsky EO.
Htal Britdnico de Bs. As. Argentina.

Si bien los 2 Unicos trabajos controlades no demuestran ningln bene-
ficio en administrar plasma fresco congelado (FFC) de rutina en ciru-
gias cardiovasculares (CCV) con uso de bomba extracorpdrea, la trans-
fusién de PFC a la “salida de bomba” con &l propdsito de reducir los
sangrados post-CCV, sigue incluida en muchos de los protocolos na-
cionales e intemnacionalas. Para evaluar el impacto qué esta praclica
tiene en nuestra institucion, analizamos fodas las indicaciones de PFC
duranta un periodo. MATERIAL Y METODOS: Revisamos las HC de
todos los ples sometidos a tansfusidn da PFC en e periodo 1/1/00 al
/R0, RESULTADOS: 54 ptes fueron transfundidos con PFC. 33/54
(1.1%) duranta CCV, segin protocolo anestésico. En ningln caso se
indict por coagulopatia intraCCV. 31/33 eran adultos; edad 62.8 afios
(39-78); sexo F:M 7:24; tipo de CCV, 21/31 revascularizacién, 7/31 re-
emplazos valvulares y 231 olras. Las unidades de PFC transfundidas
fueren 1.6 + .BB (+ 1DS); 1 unidad 17/31 (54.8%), 2 unidades 11/31
(35.5%) ¥ = 3 unidades 3/31 (2.7%). Todos recibiercn concomitante-
mente gldbulos rojos sedimentados (GA) en una relacién PFC:GR
cercana a 1; test de correlacidn de Pearson, r .74, p < 0.01. Sdlo 2/31
(B.5%) recibiaron plaquetas intra-CCV. De todos los hemocomponentes
transfundidos en el periodo analizado, el 6% le correspandid al PFC.
CONCLUSIONES: 1) La CCV es la indicacion mas frecuents de PFC;
2] aun aceptando un déficit de factores, los volimenes de PFC infun-
didos habrian sido insuficientes en el 80.3% (1 y 2 unidades) de los
casos, 3) si bien la alteracion en la funcidn plaguetara en CCV es el
trastomo mds relevante, rara vez se considerd la transfusidn de
plaguetas profiléctica, 4) mieniras se mantengan prolocolos que inclu-
yan PFC, deberia intentarse unificar dador de PFC y GR; 5) sl cre-
ciente uso de productos autdlogos en CCV puede minimizar el pro-
blema y B) es necesario el trabajo en conjunta entre hemoterapistas,
hemaltdlogos, anestesiélogos y cirujanos para disefiar protocolos
transfusionales en CCV,
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LEUCODEPLECION Y PREVENCION DE GRAFT P 320
VS HOST POST- TRANSFUSIONAL (GVHT)

M. Garcia, P. Murclo, O. Irusta, E. Colimedio, J. Klimovsky, A,
Parrucel, A. De Elia, V. Birman
Hospital Vicente Lopez y Planes, Gral. Aodriguaz

Introduccién: El GVHT es un evenlo poco frecuente y grave. Se
caracleriza por flebre, erupcidn cutdnea, diarrea aguda, disfuncidn
hepatica y fallo medular. La mortalidad es mayor al 80%, Consiste
en una reaccion aleinmune inducida por los linfocitos del denanta.
Se observa en pacientes que presentan inmunodeprasion primaria
o secundaria. La iradiacidn de los hemoderivados previa a su trans-
fusién constituye la forma mas adecuada de prevencién del
GVHT Objetives: evaluar la leucodeplecién mediantes el uso da fil-
tros log 4 y log 5 como allernativa vélida de prevencidn de GVHT
an instituciones donde el acceso o la disponibiiidad de la iradia-
citn es dificultosa. Material y métodos:estudio prospactivo, anali-
tico, de intervencicon, para valorar la incidencia de GVHT en pacien-
les inmunocompromatidos qua recibieron terapia transfusional. Se
revisaron las historias clinicas de 212 pacientes, Edad media 45
afnos. Aelacion hombre:mujer 1.02:1.Enfermedad de base: 80%
leucemias vy linformas 40% tumares sdlidos. Nimero de transfusio-
nas afectuadas: 3.379. Todos los pacientes presentaban al momento
de la indicacién de las transfusiones leucopenia severa, Desde ju-
nio de 1.855 hasta diclembre de 1.999 se usaron filtros log.4, des-
de anero del 2.000 hasta el cierre del estudio (maya del 2.001) se
usaran filtres 16g. 5. Resultado: ningune de los paciantes prasantd
GVHT. Conclusidén: la leucodeplecion mediante &l uso de fiitros
log. 4 (poablacidn residual de leucocitos: 250.000 por unidad a frans-
lundir} o log.5 (poblacion residual de leucocitos: 1.000 -10.000 por
unidad a transfundir) podria ser considarada como una opcldn de
pravencidn de GVHT en aguellas instituciones donde la irradiacion
no @5 posible,

TRANSFUSION DE GRANULOCITOS(TG) EN P 321

PACIENTES ONCOHEMATOLOGICOS CON
NEUTROPENIA SEVERA.

Morales V., Milone J., Ruben L., Cobos M., Bardana J.
ITMO. Instituto de Trasplante de Médula Osaea. La Plata.

Objetivo: evaluar la TG en pacientes con neutropenia severa & In-
leccidn localizada o generalizada.

Material y métodos:se efectuaron 168 TG a 32 pacientes
neutrapenia muy severa (<0.1x10%1) quienes no resolvieron s
cuadro Infectioso: con anlibidticos (ATB). Del fotal de pacientes
14{44%) habian reclbido trasplante de celulas progenitoras)
hematopoyaticas (7 autologos y 7 alogenicos) estando los restans|
tes con tratamiento quimioterdpico. La media de edad fue de
afios (r:1-87). EI'40 % tuvo diagndstico de sepsis y ol 60 % pre
sentd foco Infeccioso. Bl rescale microbicldgico se efectud en 24
oporiunidades (75 %)siendo en 14 cascs bacilos Gram -, en 8
casos cocos Gram + y en 4 casos micosls sistdémicas. La obte
cidn de granulocitos se efectud mediante el empleo de un
separador celular de flujo continuo Fenwall CS 3000 Plus, proca
sando 7000ml de sangre total, con utilizacion de HES, en dona
les sanos praviaments estimulados con corticosteroides (n
126) o con faciores; G-CSF (N=42).

La media de granulociios obtenidos fue de 3.8 x 10"%unidad (r:1.
- 7.3).La TG se efsctud diarameante,con un minimo de 3 unidades
para evaluacidn; las unidades se iradiarcn con 30 Gy.la medi
transfusional fue de 5.0(r: 3.0-15.0) y la media de granulocitos |
fundidos de 6.4 x 10%kg (r:2.0-33.2). De los 32 pacientes
transfundidos fueron evaluables 26 ya que 6 no recibieron la 3ra
transfusian, (3 fallecidos y 3 con recuperacion autologa). En solo 2
pacienies se observaron reacciones adversas.la media da
granulocitos a las 24 hs. de la transfusion fue de BB.O (r: 1.0
323). El 73 % de los paciantas que racibieron TG presentd una’
raspuasta favorable con resolucidn de la complicacion infeccloss,
Conclusiones: El empleo de la TG es un recurso terapéutico Util en
pacientes neutropenicos severos con escasa o nula respuasta 3
tratamientos con ATB.

PLASMAFERESIS TERAPEUTICA EN PACIENTES

CON MICROANGIOPATIA TROMBOTICA (MAT) Y. S84

Napal J., Ruben L., Olivieri D., Milona J.
ITMO. Instituio de Trasplante de Médula Osea. La Plata

Objetivo: analizar la efectividad, durabilidad de la remisién y
sobrevida en los pacientes MAT sometidos a recambio plasmaético
intensivo (RPI).

Se evalian 12 pacientes que reunieran criterios minimos de MAT
(anemia hemalitca y tromobocitopenia). Algunos de ellos lambien
presentaron manifestaciones clinicas tales como transtornos
nauralégicos e insuficiencia renal y pardmetros seroldgicos menos
especificos: elevacion de LDH, descenso de haptoglobina,
reficulocitosis y fragmentocitos. La media de edad fue de 41 anos
(r: 20-63). Se realizaron RPI| diarias y 1-2 mg/kg/dia de
meatiiprednisolona. Los RPI fueron discontinuados cuando los pa-
cientes normalizaron los valores de LOH y el recuento de plaquetas,
realizandose en dias alternos hasta suspenderlos definitivamenta.
El fluido de reemplazo fue plazsma fresco congelado, modificado o
ambos. La media de volumen de recambio por kg de peso fue de
44 mifkg.

De los 12 pacientes evaluados, 8 (66%) obtuvieron respuesta al
ratarniento : 7 con remisidn complata del cuadro clinico v 1 con
respuesta parcial. Se realizaron un promedio de 14 RPI por paciente
(r: 6-28); 4 (33%) fallecieron durante el tratamiento por diferentes
causas, luego de realizar un promedio de 7 RPI {r: 7-8),

Todos los pacientes presentaron complicaciones relacionadas al
procedimiento (loxicidad al citrato, nauseas, reaccidn anafildctica,
dolor abdominal). Los 7 pacientes con respuesta completa al trata-
mignto (60%) se encuentran en remision a la fecha con una media
de seguimiento de 42 mesaes (r: 1-70) y una sobrevida libre de even-
to del 58%.

El APl como tratamiento del MAT resultd ser un procedimienta,
sin complicaciones graves asociadas. En el 60% de los pacientes
s8 obtuvo respuesta completa al tratamiento sin evidenciar recai-
da.

LEMOGRASTIM: UN ESTUDIO DE P 323
EBIODEQUIVALENCIA. | i
Tessler J, Rendo B Ferndndez JL, Cardenas MP. Rosso A, Gala
C, Gonzdlez E.

Unidad de Farmacologla Clinica, Hospital italiano, Bio Sidus, CD
Buanos Afres. Argentina.

Antecedentes: El Lenograstim @5 producido por el Laboratorie)
Chugai (LC) v también en nuestro pais (Bio Sidus SA) (LB). Comao
prueba de efectividad, el primer paso clinico es demostrar que)
ambos productos son bioeguivalentes. Objetive: Establecer |a'
bicequivalencia entre LB y LC. Disefio: Estudio en fase |, disefio’
cruzado en blogues 2x2, abierto para el investigedor principal v
pacients y clego para la medicidn de G-CSF en suero. Material v
Métodos: Se incluyeron 12 voluntarios sancs a los que se les ad-|
ministrd 263 :g de LB o LC por via SC en forma cruzada. Se 1o~
maron muestras de sangre a las 0 hs, luego cada 30 minutos has-
talas 3 horas y a las 4, 5, 8, 8, 10, 12, 24, 30 y 36 hs de la admi-
nistracién para detarminaciones de G-CSF an suero; a las 0 y 4
hs para recuento leucocilario; a las 48 y 72 hs se administraron
dos dosis mas de Lenograstim, A las 96 hs se tomd la Ultima mues-|
tra para recuento leucocitario. Las determinaciones de G-CSF sa
realizaron mediantes enzimoinmunoensayo (Quantikine R&D). EI
andlisis farmacocinético se efectud con un modalo bicompar-|
timental. Las dreas bajo la curva (AUC) y las concentraciones
méaximas (Cmazx) se compararon con la prusba de Student para’
datos apareados aplicada a los logaritmos. Los otros resultados se |
compararon con la prueba de Mann-Whitnay. Se aplicd un error
«=0,10. Resultados: La media geométrica (G) de los cocientes de
las AUC (LB/LC) y su intervalo de confianza del 80% (1C90) fue
0,968 (0,818-1,126) (NS). El cociente de las Cmax observadas (G
@ IC20) fue de 1,065 (0,858-1,321) (NS) y ol de las estimadas por
las ecuaciones de regresidn, 1,058 (0,885-1,293) (NS). El podar
para detectar una diferencia *20% entre ambos preparados fus de
0,782 para ALUC y 0,627 para las Cmax. No hubo diferencias en &l
recuento leucocitario v los eventos adversos, Conelusidn: Se co
cluys que ambas preparados son bioequivalantes.
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MOVILIZACION DE STEM CELL PERIFERICOS FACTOR ESTIMULANTE DE COLONIAS

Lein J, Basso A, Cozzi J, Saporito G, Saslavky J.
Cetramor, Rosario, Argentina.

El uso de factores estimulantes de colenias granulociticas(G-
CSFlacorta la duracidn de la neutropenia durante los ciclos de Ot,
asi como también moviliza a sangre periférica stem cells para
posterior recolaccién por aféresis y uso en trasplante autélogo v
alogeneica. Las toxicidades mas comunes son es el dolor dseo, asi
como también inflamacidn en el sitio local de inyeccidn, Se ha re-
portado en pacientes con neutropenia crdnica y uso prolongado de
G-CSF esplenomegalia secundaria a hematopoyesis extramedular;
siendo infracuente el reporte de casos que comprometan la vida
de los pacientes en relacion a este efscto sscundario.

Se presenta el caso de un pacienta de 48 anos de edad, sexo mas-
culing, portader da Enfermedad de Hodgkin en remisian completa,
que presanta ruplura espontanea de bazo a los 12 dias de iniciado
el curso de tralamiento con G-CSFen steady stale para moviliza-
cion stem cells periféricos para transplante autdlogo. Moliva la pre-
sentacion la inusual complicacidn asociada a uso de factores esti-
mulantes de colenias.

GRANULOCITICAS (G-CSF)
Saslavky J, Basso A, Cozzi J, Lein J, Saporito G.
Ceframor, Rosario, Argentina,

Los factores estimulantes de colonias son muy utilizados an tera-
péutica oncohematalégica, acortando el pericdo neutropénico post-
quimioterpia y post-trasplante de meédula dsea; ademds para la
mavililzacion de células proganitoras hematopoyéticas. Se han re-
portado varias reacciones adversas cutdneas asociadas al uso
de factores estimulantes de colonias como ser ploderma
gangrenosum, Sindrome de Sweet, vasculiltis leucocitoclastica,
foliculitis diseminada y paniculitis necrotizante.

Estas manilestaciones se desarrollan enire 1 a 2 semanas de co-
manzado esta terapéutica, no teniendo relacion con la enfermedad
de base. El reconogimiento temprano de estas entidades,la suspen-
sion de G-C5F y el tratamiento esteroldec tépico o sistémico limita
la morbilidad de estos eventos adversos,

Se presenta el caso de un paciente de 65 afios de edad, sexo mas-
culing, portador de misloma multiple IgA, receptor de trasplante
autologo de stem cells periféricos, recibisndo melfalan 200 mg/m2
como regimen quimoterapico condicionants, administrandosela G-
CSF desde el dia+8 post-lrasplants, que comianza al dia+12 post-
trasplante con fiebre y celulilis necrolizante progresiva en region
deltoidea y braquial derecha no responsiva a antibioticoterapia de
amplio espectro, cultivo negativos, biopsia tejido compromelido que
informa paniculitis necratizante, por lo cual se suspende G-
CSF{dado que el paciente presanta recuperacicn granulocitaria), sa
agrega pradnisona vo, con buena respuesta terapéutica,




