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LINFOCITOSIS DE CELULAS NATURAL KILLER

Pla29

ASOCIADA A VASCULITIS Y A SINDROME
ANTIFOSFOLIPIDO (SAF).

Scoles A, Copello M, Arias M, Gallo M, Cappellino A, Cappuccio A, Taratuto A,
Sarmiento R, Romanowicz A.

S. de Hematologia y Reumatologia Hospital Francés, Bs. As.

La linfocitosis cronica de células natural killer (NK) es un estado
persistente con exceso de células NK (CD3-, CD16+/ CD56+) en
sangre periférica que se asocia, entre otras, a vasculitis, artritis
reumatoidea, neuropatias periféricas, etc.

Caso clinico: Mujer de 52 afos con diagndstico de Linfocitosis
Crénica de Linfocitos Grandes Granulares NK, al afio presenta
lesiones maculopapulares eritematosas en miembros inferiores,
parestesias e hipoestesia en planta y dorso de pies, y factor
reumatoideo+. Laboratorio: Hto 44%, leucocitos 14600/ mm3 (L
71%), urea 0,309%, creat 0,809%,TGO 28U, TGP 22U, PT 7,309%,
Gamma: 2,379% policlonal, LAR 1/40, RR-, ANA- anti DNA -, anti
Ro -, anti La -,anti Sm-, anti RNP-, ANCA-, inmnocomplejos
circulantes -, CH 50, C3 y C4 normales, crioglobulinas -, serologias
HVB y HVC -. Biopsia de piel: alteraciones vasculares en dermis
reticular, con necrosis parietal en vasos de pequefio calibre e
infiltrados inflamatorios mixtos perivasculares. EMG de miembros
inferiores: polineuropatia axonal. Biopsia de nervio sural: vasculitis
severa con oclusién de luz vascular, neuropatia isquémica,
deplecién de fibras mielinicas. Con diagndstico de vasculitis inicié
tratamiento con Metilprednisona 1mg/k/d mas Cicofosfamida iv.
Presentd mejoria cutanea; a los dos meses cuadro de disnea brusca
y arteriografia pulmonar que mostré trombosis endoluminales en
arteria pulmonar. Se hizo fibrinoliticos e inici6 anticoagulacion
oral. En ese momento anticuerpos anticardiolipinas: 1I9gG 14GPL /
IgM 63MPL (1ra muestra) e IgG 8GPL /I gM 46,3MPL (2da muestra)
(VN hasta 20GPL/MPL).

Aunque la linfocitosis NK y SAF presentan aumento de expresion
del Factor Tisular, son escasos los reportes de asociacion con
fenémenos trombéticos.

LEUCEMIA DE CELULAS NATURAL KILLER:

. E Pla30
PRESENTACION DE UN CASO Y REVISION DE

LALITERATURA.
Molnar S, Panero C, Lavarda M, Rizzi M, Jarchum G
Servicio de Hematologia. Sanatorio allende. Cérdoba.

Introduccion: La leucemia de células natural killer (NK) es poco
frecuente y la incidencia es mayor en paises asiaticos. Afecta a
adultos jovenes y se caracteriza por un curso clinico agresivo.
Suele asociarse con virus de Epstein Barr (VEB). Es frecuente la
delecién 6g21-q25 y 17p13. Los pacientes se presentan con dete-
rioro del estado general y hepatoesplenomegalia. La sobrevida es
de semanas y fallecen por coagulopatia y fallo multiorganico.
Caso clinico: Varén de 43 afios. Consulta por fiebre de 20 dias de
evolucion vespertina, anorexia, coluria y acolia. Pérdida de peso
significativa. Enolista. Examen: ictericia, hepatoesplenomegalia.
Laboratorio: GB 49400 células leucémicas 88% Hb 11.4 VSG 6
urea 61 GOT 328 GPT 165 LDH 2272 FAL 766 Bilirrubina 7.5
directa 6.4 albimina 2.8 IgM VEB (-), IgG VEB (+). Medulograma:
62% infiltracion, sudan black (-). Citometria: CD56 (+), CD16 (-),
CD3 (-), CD3c (+), HLA DR, MPO, CD7, CD5, CD10, CD19, CD138,
CD34 y CD33 (-) compatible con leucemia NK. Refractario a induc-
cién con CHOP. Reinduccion con citarabina/mitoxantrona (7/3) y a
posterior citarabina en altas dosis (6g/m2 cada 12 horas por 2
dias). Presenta neutropenia febril y cavitacion pulmonar sugestiva
de aspergilosis. Recibe anfotericina B. Refractario a reinduccion.
Fallece dia +63. Discusion: destacamos la agresividad y refrac-
tariedad de esta patologia concordante con los datos revisados en
la literatura.

ESTABILIDAD CLONAL EN LEUCEMIA Pla31

LINFOBLASTICA AGUDA EN UN INFANTE CON
FENOTIPO AMBIGUO

Denninghoff V, Rossi J, Gallego M, Alonso C, Candas A, Alfaro E, Scopinaro M,
Felice MS.

Hospital Nacional de Pediatria “Prof. Dr. Juan P. Garrahan”, Buenos Aires.
FoNCyT (PICT 2001-0509954).

La leucemia es considerada una enfermedad monoclonal, sin embargo la
existencia de casos con inmunofenotipo ambiguo cuestionan esta afirma-
cion. Se presenta el caso de una nifia de 27 dias de vida, que al examen
fisico mostraba hepato-esplenomegalia y un hemograma con rto. de
leucocitos: 255.000/mm?3, hemoglobina: 7.2g/dl, plaquetas: 34.000/mm?.
La MO mostraba una infiltracion del 92% observandose 2 poblaciones de
blastos: una predominante de aspecto monoblastico y otra de aspecto
linfoblastico. El inmunofenotipo mostré un 75% de elementos con
positividad para HLA-DR, CD33, CD13, CD15, CD14, CD64 y CD34-
(mieloide), y un 25% de células positivas para HLA-DR, CD34, CD2,
CD19y CD79a (precursor B). En el estudio citogenético se hallo la t(4;11).
Recibio tratamiento para LMA con buena respuesta, alcanzando la remi-
sién completa. A los 6 meses del diagnostico recay6é en meninges con un
inmunofenotipo CD34+, CD19+ y CD33- (precursor B). A los 11 meses
recayd en MO con un inmunofenotipo precursor B con co-expresién de
CD13 y CD33 (CD19+, CD79+, CD34+, CD33+, CD22+, CD13+). En la
MO inicial se estudié una combinatoria de 406 posibilidades para IgH/x y
TCRA&/y/B, segun protocolo BIOMED-2 (97 primers). Mediante esta técnica
se identificaron 2 reordenamientos: IgH (DH-JH) y TCRd. Ambos frag-
mentos de PCR fueron purificados del PAGE, secuenciados mediante
DYEnamic ET Terminator Cycle Sequencing Kit y analizados con el AB/
PRISM® DNA Sequencing Analysis Software. No se encontré variabilidad
en peso molecular y secuencia en ambas recaidas con respecto al diag-
néstico. Estos hallazgos demuestran la estabilidad clonal de esta enfer-
medad por medio de la secuenciacion de los reordenamientos de IgH y
TCRS hallados, a pesar del inmunofenotipo ambiguo y de los cambios del
mismo en las subsecuentes recaidas.

LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA Pla32

«DE NOVO» ASOCIADA A TRASLOCACION
T(X;11)(Q13;Q23).

Vazquez V, Dourishoure R, Sanguinetti E, Ziembar M, Dupont J.
Hospital Espaiiol de Buenos Aires e Instituto Médico Especializado
«Alexander Fleming»

Existe asociacién entre las leucemias agudas (linfoides, mieloides y
bifenotipicas) y el brazo largo del cromosoma 11 en la regién q23 donde se
localiza el gen MLL (Mixed Lineage Leukemia). Los rearreglos de la region
11923 con otros cromosomas, especificamente las traslocaciones t(4;11)
y t(9;11), son frecuentes en las LLA (65%). También se han descrito
leucemias secundarias a tratamientos con inhibidores de la topoisomerasa
Il con anomalias del 11923, sugiriendo que rearreglos del gen MLL inhibirian
la apoptosis y la leucopoyesis. Comunicamos el caso de una joven de 16
afios, sana previa, que se presentd con palidez y purpura. En el examen
hematolégico tenia Hb: 7 g/dl, leucocitos: 2500/mm3 con 60% de blastos
linfoides de pequefo y mediano tamafio, peroxidasas negativos, y plaquetas
de 12000/mm3. Sin organomegalia. La médula 6sea tenia 95% de blastos
de iguales caracteristicas. Fue positiva para CD45, CD19, CD10, CD20,
CD22, HLADr, TdT y CD33. Fue negativa para IgM, MPO y marcadores T.
La PCR para los transcriptos bcr/abl, MLL/AF4 y Tel/AML1 fueron negati-
vos. El estudio citogenético mostré 6 metafases con la t(X;11) (q13;923).
La paciente recibié un BFM clasico y logré remisién hematolégica al dia 14
y negativizacion citogenética al dia 42. Esta en el 3er mes de evolucion.
Existen 3 casos publicados de t(X;11), y sélo uno involucro la regién Xq23.
Ese caso se relacioné con tratamiento oncoldgico previo. Nosotros comu-
nicamos el caso de una leucemia linfoblastica aguda pre-B «comun» con
un marcador mieloide con la t(X;11) (q13;923) «de novoy, sin tratamiento
oncolégico previo en el que se descarté que fuera constitucional. Otros
autores han demostrado que el gen de fusion es el AFX/MLLT1 y como en
el resto de los hibridos del MLL, su accién leucemogénica esta relacionada
a una anormal dimerizacién de la proteina MLL, y un impedimento de la
normal transcripcion de los genes HOX. En nuestro caso se encuentra en
curso la demostracion del gen involucrado en la traslocacion.
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NEUROTOXICIDAD Y METOTREXATE EN Pla33

LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA (LLA)
PEDIATRICA. CONTROVERSIA ENTRE
NEURORRADIOLOGIA, CLINICA Y
TERAPEUTICA.

Bonggi R, Gutiérrez M, Stahl V, Rivas F, Martinez C, Prada S, Serna L, Moran L,
Freigeiro D, Aversa L. Unidad de Hematologia, Hospital de Nifios R. Gutiérrez y
Servicio de Neuropediatria, Hospital Francés, Buenos Aires.

El Metotrexate (MTX), inhibidor de la enzima DHF-reductasa. es
un componente esencial del tratamiento de la LLA. Su toxicidad
aguda y/o tardia ocurre principal-mente en el SNC. Las alteracio-
nes neurologicas pueden ser leves o severas y transitorias, o bien
provocar un déficit per-manente. Se presentan dos pacientes con
LLA con sintomas similares de toxicidad en SNC pero diferente
expresion en las imagenes. Paciente 1: varon, 12 afios, sin ante-
cedentes neuroldgicos. Posterior a 42 PL, presenta convulsién
tonicoclonica generalizada y luego, durante las altas dosis de
MTX, afasia de expresion y hemiparesia faciobraquiocrural dere-
cha. La RNM cerebral muestra imagenes hiperintensas en sustan-
cia blanca posterior sub-cortical bilateral, sin refuerzo con gadolinio
y presencia de edema vasogénico por técnica de difusion-perfu-
sion. Diagndstico: encefalopatia posterior reversible. Contintia con
prevencion del SNC con MTX. Paciente 2: varon, 13 afos, sin
antecedentes neuroldégicos. Presenta hemiparesia faciobraquio-
crural izquierda después de 52 PL, con alteracion de la marcha y
disartria; dos semanas después convulsiéon focalizada en miembro
superior izquierdo. RNM cerebral: lesion de sustancia blanca
bihemisférica periventricular con gliosis, que se interpreta como
edema citotdxico, compatible con leucoencefalopatia. Se suspende
administracion de MTX IT. Ambos pacientes revierten los sintomas
con restitucion completa. El reco-nocimiento y diagnostico precoz
de las complicaciones del SNC nos permite evaluar la terapia con
MTX.

TOXICIDAD AGUDA SECUNDARIA A 2- Pla34

CLORODEOXIADENOSINA (2-CDA) EN
PACIENTES PEDIATRICOS CON LEUCEMIA
MIELOBLASTICA AGUDA RECAIDA O
REFRACTARIA.

Fraquelli L., Alfaro E., Latella A., Onoratelli M., Palladino M., Barsotti D., Lamberti
M., Felice M

Hospital Nacional de Pediatria Prof. Dr. J. P. Garrahan, Buenos Aires, Argentina

La combinacion de un antimetabolito (citarabina) y 2CDA se ha utilizado
para el tratamiento de pacientes con LMA refractaria o recaida. Con el fin
de evaluar la toxicidad de esta estrategia se analizaron 19 ciclos en 10
pacientes desde Febrero de 2001 a Junio de 2004. Los pacientes recibie-
ron 2CDA 8.9 mg/m?/dia y Citarabina 500 mg/m?/dia del dia 1 al 5. La
mediana de edad fue 115.3 meses (rango 12 a 204 meses) y el sexo fue
masculino en 4 pacientes. Los pacientes presentaban: LMA recaida 8,
refractaria 1 y secundaria 1. Los subtipos FAB fueron M1 (n=1), M2 (n=3),
M4 (n=1), M5 (n=1), M7 (n=3). En 12/19 episodios la médula ésea se
encontraba comprometida. La respuesta luego del primer ciclo fue: 4
pacientes remision completa, 3 pacientes respuesta parcial, 2 pacientes
sin respuesta y un paciente continu6é en remision.

Toxicidad Infectolégica: Luego de todos los ciclos se presentd neutropenia
febril de alto riesgo (grado 3 n= 13 y Grado 4 n= 6). La duracion de la
internacion fue de 20.2 dias (rango 9 a 37 dias) y la duracién promedio de
la neutropenia fue 20 dias (rango 11 a 33 dias). El 68.4 % present6 foco
de infeccién. Los focos mas frecuentes fueron enteral e infecciéon de
catéter. Se detectaron 6/19 episodios de sepsis. Sélo 2 episodios requirie-
ron unidad de cuidados intensivos y asistencia respiratoria mecanica, en
un paciente que se encontraba previamente en UC| y ARM. Ese fue el
unico paciente que fallecié. En 5 episodios se requirié alimentacién
parenteral.

Toxicidad hematolégica: La duracion media de anemia Grado 4 fue 6.9
dias (rango 0 a 24 dias) y el requerimiento transfusional fue en promedio
de 2.3 transfusiones por episodio. La.duracién de plaquetopenia Grado 3
fue 20.1 dias (rango 6 a 35 d) y Grado 4 fue 17 dias (rango 6 a 28 dias)
y el requerimiento transfusional fue en promedio de 5.3 transfusiones por
episodio.

Concluimos que esta estrategia terapéutica presenta toxicidad hematolégica
e infectolégica severas. Es necesario implementar concomitantemente
medidas de sostén, tratamiento antibiético adecuado y acorde sostén
transfusional. La toxicidad observada no es mayor que la descripta des-
pués de la induccién con el esquema convencional (AIE), y la respuesta
es aceptable considerando que se trata de una poblacion de pacientes de
dificil decision terapéutica.

TVG: UNA ALTERNATIVA DE TRATAMIENTO
PARA LEUCEMIAS RECAIDAS O

Pla35

REFRACTARIAS.

Drozdowski, M '- Costas, A2- Deana, A'- Riccheri, C'- Picon , A'- Gomez,S?
Hospital Nac.Prof. A. Posadas’, El Palomar - Hospital Nifios Sor Maria Ludovica?,
La Plata.

Reportamos los resultados del tratamiento con Topotecan,
Vinorelbine, Gemcitabine y Dexametasona (TVG) en nifios con
leucemias agudas recaidas o refractarias.

Desde junio 2004 a junio 2005 se incluyeron 6 pacientes: 4
leucemias linfoblasticas agudas (LLA) comun, 1 LLA-T y 1 leucemia
mieloblastica aguda (LMA).

Resultados: 3 respuestas completas (RC), 1 respuesta parcial (RP)
y 2 respuestas nulas (RN). Las principales toxicidades fueron
hematoldgica, digestiva y neurolégica. 2 pacientes fallecieron, 1
de ellos con RP debido a episodio de sepsis durante el segundo
protocolo TVG y 1 con RN debido a progresion de enfermedad.
Conclusiones: Este esquema de tratamiento tuvo una toxicidad
aceptable y los resultados son similares a los publicados en la
literatura. Siendo el mismo una opcidén terapéutica a considerar
en pacientes intensamente tratados, requiriéndose un mayor
numero de pacientes y un seguimiento mas prolongado para la
obtencion de conclusiones definitivas.

LLA E HIPERINFECCION POR

Pla36
STRONGYLOIDES STERCORALIS.
Kohan R; Galimberti G; Mancuso R; Elena G; Veber S; Lavergne M; Bietti J,
Puppa G; Corrales M.
Servicio de Hematologia-Hosp. Gral de Nifios Pde Elizalde, Casa Cuna. Montes
de Oca 40. Capital Federal.

Objetivo: la inmunosupresion, congénita o adquirida, puede con-
dicionar hiperinfeccion por patégenos con alta tasa de mortali-
dad, como el St. stercoralis, de amplia distribucién en nuestro
pais. La misma resulta en retraso de los tratamientos de la enfer-
medad de base, por severo deterioro clinico y secuelas a largo
plazo. Presentamos un paciente con esta complicacion.

Caso Clinico: Adolescente de 13 afios con diagndstico de LLA en
tratamiento quimioterapico, en remisién, quién present6 a posteriori
de ciclo de intensificacion episodio de neutropenia febril, sd ascitico
edematoso, desnutricién severa e ileo de etiologia incierta y térpida
evolucion. Requiri6 ARM, alimentacion parenteral y ATB de amplio
espectro, sin mejoria, por lo que se efectud exploracién quirurgica.
Se observd lesion extensa de intestino delgado con necrosis y
granulomas que obligaron a reseccién quirurgica e ileostomia. La
anatomia patologica reveld presencia de larvas de St. stercoralis.
Realiz6 tratamiento con Ivermectina por 30 dias, con evolucion
favorable y recuperacion del transito intestinal.

Conclusion: Motiva esta comunicacion compartir nuestra expe-
riencia en una complicacién infecciosa frecuente en inmunosu-
primidos, generalmente neutropénicos, posquimioterapia, que
provoca importante deterioro clinico y retraso en el tratamiento
del padecimiento de base.

Se sugiere descartar dicha infestacion previo al tratamiento.
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EOSINOFILIA GRAVE CON EVOLUCJC)N Pla37
INFRECUENTE, EN PACIENTE PEDIATRICO.

Kohan R; Galimberti G; Mancuso R; Elena G; Veber S; Lavergne M; Bietti J,
Puppa G; Corrales M.

Servicio de Hematologia-Hosp. Gral de Nifios Pde Elizalde, Casa Cuna,
Bs.As.Montes de Oca 40. Capital Federal.

En la poblacion pediatrica la eosinofilia esta frecuentemente aso-
ciada a procesos infecciosos. Sin embargo existen casos reporta-
dos de pacientes con sindrome hipereosinofilico primario que de-
sarrollaron Leucemia Aguda posteriormente.

Presentamos un paciente de 9 afios de edad, que consulta al
servicio de Hematologia por haberse hallado en examen de apti-
tud fisica, recuento de leucocitos de 60000/mm3 con recuento
absoluto de eosindéfilos de 36000/mm3. El mismo se encontraba
en buen estado gral, soplo sistolico 2/6. Dentro de los examenes
complementarios: Elisa para Toxocara positivo a nivel alto; sin
compromiso ocular ni cardiolégico. Parasitolégico poliparasitosis,
tratadas segun normas.

Persiste la eosindfilia grave; evidencidandose deterioro progresivo
de su estado gral, constatandose por RMN miocardiopatia espon-
giforme.

En dos PAMOs (a los 2 y 4 meses del ingreso) se observa eosinofilia,
sin presencia de células atipicas. La citometria de flujo evidencié
la presencia de poblacién clonal de caracteristicas B del 18-20%.
El estudio citogenético y de biologia molecular para BCR-ABL fue
negativo. Se medicd con Prednisona e Hidroxiurea para citorre-
duccién, sin respuesta.

Sumada a la mala evolucién clinica del nifio se inicidé tratamiento
con Mesilato de Imatinib, asumiéndose como Sind Hipereo-
sinofilico idiopatico, sin obtener el resultado esperado.

Una nueva PAMO, 7 meses después del ingreso, mostré infiltra-
cion blastica B.

Inicié tratamiento segun protocolo GATLA, sin antraciclinicos, con
buena respuesta hematologica.

No obstante el paciente fallece en UTI con falla multiorgénica
secundaria a sepsis.

LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA (LMA) EN UN Pla38

PACIENTE PEDIATRICO HIV(+):
PRESENTACION DE UN CASO.
Barboni G, Quiroz H, Cantisano C, Gaddi E, Balbaryski J, Veber E, Kohan R,
Giraudi V.

Hospital P de Elizalde Bs. As. Arg.

La incidencia de procesos tumorales malignos en nifios infectados
por el HIV es del 2-4%, siendo el linfoma no Hodgkin el reportado
en forma mas frecuente. Se presenta el caso de un paciente de
sexo masculino que a los 4 meses de edad se diagnostica como
HIV(+) por transmisién vertical, debutando en el estadio C3 de la
clasificacion pediatrica (CDC 1994). Inicié tratamiento antirretoviral
con zidovudina, lamivudina y nelfinavir. A pesar de la regular
adherencia al tratamiento, tuvo mejoria clinica e inmunoldgica.
Durante los ultimos 18 meses suspendié el tratamiento. En marzo
de 2005, a los 6 afios de edad, consulté por hipertermia y petequias,
por lo cual se solicité un hemograma con los siguientes resultados:
Hto 18%, Hb 5.4 gr/dl, plaquetas 21000/mm3, leucocitos 22800/
mm3, formula leucocitaria con 54% de blastos, 33% de linfocitos,
2% de mielocitos, 9% de neutréfilos segmentados y 2% de mono-
citos. Frente a esto se realizé una puncidn-aspiracion de médula
6sea (MO). Se observd una infiltracion del 54% con blastos MPO
(+), PAS (-).La inmunomarcacién de la region blastica mostr6 el
siguiente fenotipo : CD34 69%, CD117 67%, CD10 0%, CD15 63%,
CD33 35%, CD13 48%, HLA-DR 87%, CD71 53%, CD19 30%,
CD41 0%, CD3(c) 0%, CD79a(c) 4%, MPO(c) 83%, CD22(c)
3%,CD68(c) 62% TdT(n) 15%, cadena p(c) 0%, compatible con
leucemia mieloblastica. El estudio citogenético revel6 la presencia
de la traslocacion 8-21.

Destacamos este caso por ser la primera LMA observada en la
poblacion HIV(+) en seguimiento en nuestro hospital.

TUMORES PRIMARIOS DE MEDIASTINO (TM) Plio1

Ventriglia M, Crisp R, Rosenfeld E, Moreno L, De la Fare M,
Alfonso G.
Servicios de Cirugia Torécica y Hematologia Hospital Nacional A. Posadas.

En el periodo Enero 02 — Mayo 05, ingresaron a nuestro hospital
22 pacientes (p) con tumor primario de mediastino. En esta
poblacion se analizaron las siguientes caracteristicas: Sexo: varones
11 (47,8%), mujeres 12 (52,2%); Edad promedio: 35,9 afios (16-
74); Motivo de consulta: atribuible a TM 17 p (73,9%), no rela-
cionado a TM 4 p (17,4%), asintomaticos 2 p (8,7%).

Examen fisico: signos relacionados a compresién de vena cava
superior 5 p (21,7%), signos de taponamiento pericardico 1 p (4,3%).
Localizacién: mediastino (M) anterior 12 (52,2%), M medio 4
(17,4%), M posterior (8,7%), M anterior y medio 2 (8,7%), M no
determinado 3 (13%); presencia de masa «voluminosa» 8 p (34,8%),
6 de ellos linfoma.

Método diagnéstico: puncion aspiracién 7 p (2 fueron coinciden-
tes con la biopsia, el resto material insuficiente o no coincidente);
biopsia de TM 20 p (6 por mediastinoscopia, 11 por toracotomia, 3
biopsias bajo TAC); en los 3 p restantes se llegé al diagnostico por
otros métodos (fibrobroncoscopia, biopsia de médula ésea, puncion
de adenopatia aparecida durante evolucion posterior).

Anatomia patoldgica: Linfomas 9 p (39,1%): Hodgkin 4 (EN 2, DL
1, CM 1), no Hodgkin 5 (2 p linfoblasticos, 3 p grandes células);
Carcinoma indiferenciado 6 p (26%); Tumores neurogénicos 3 p
(13%); Timomas 3 p (13%); Adenitis granulomatosa 1 p (4,3%),
inespecifica 1 p (4,3%).

Evolucion: fallecidos 4 p (17,4%), pérdida de seguimiento7 p
(30,4%), en control y/o tratamiento 12 p (52,2%).

Comentario: se presenta el analisis de un considerable niumero de
pacientes con TM ingresados en un hospital publico en un corto
periodo (40 meses).

El 39% de ellos correspondi6 a linfomas, de los cuales 2/3
presentaron masa voluminosa.

LINFOMA NO HODGKIN DIFUSO DE CELULAS Pli02

GRANDES B PRIMARIO DE MEDIASTINO
(LBPM).

H.Ferro, N.Tartas, J.Korin, L.Barazzutti, G.Kusminski, C.Foncuberta, A.Vijnovich
Baron y J.Sanchez Avalos

El LBPM es una entidad reconocida por la OMS que se origina en
los linfocitos B del timo. Tipicamente es un linfoma que se presenta
con gran masa mediastinal (GMM) en individuos jévenes y que
puede progresar extraordinariamente en el térax ain en ausencia
de enfermedad extratoracica. Su tratamiento es controvertido
motivo por el cual presentamos nuestra experiencia, en la que
s6lo efectuamos TAMO a los resistentes a la primera linea de
tratamiento. Retrospectivamente se analizaron 12 casos. Pacien-
tes: Varones :3; Mujeres: 9, rango de edad 16 a 56 afios. Tuvieron
GMM en la presentacion: 11/12. Los sintomas mas frecuentes fue-
ron: tos, opresion precordial y disnea. Dos pacientes tuvieron estadio
IV en la presentacion: compromiso renal 1 paciente y derrame
pericardico con células linfomatosas: 1 paciente. Los esquemas
de quimioterapia empleados fueron: Promace/CytaBOM: 8 pa-
cientes, CHOP: 1 paciente, R-CHOP: 3 pacientes. 4 pacientes reci-
bieron ESHAP por haber presentado remisiéon parcial o resistencia
primaria y 2 pacientes recibieron TAMO. 11 pacientes recibieron
terapia radiante posterior a la quimioterapia. Se obtuvo remision
completa en 6 pacientes y remision parcial en 3. Tres pacientes
tuvieron resistencia primaria a la primer linea de tratamiento. La
sobrevida global fue de 75%.

Conclusion: La resistencia primaria a la quimioterapia con antra-
ciclinicos posee un pronostico ominoso.

La asociacion de quimioterapia con anti-CD20 constituye el standar
terapéutico actual.

Nuestra experiencia y la de otros grupos justifican el TAMO ante el
fracaso de la primer linea de tratamiento.
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RESCATE EFECTIVO CON MONOTERAPIA CON Pli0o3

RITUXIMAB (R) EN LINFOMA DE CELULAS
GRANDES B RICO EN CELULAS T (LCGB-RT)
RESISTENTE A ANTRACICLINAS (A).

Burgos R, Domenichini E, Hanono |, Foncuberta MC, Huertas E, Sanchez Avalos
JC, Tartas N.

Instituto Alexander Fleming. Buenos Aires.

El LCGB-RT es un linfoma de células grandes B con un back-
ground en el que predominan linfocitos T reactivos. Los diagnos-
ticos diferenciales incluyen: Linfoma de Hodgkin (LH) y linfoma T
periférico. En caso de resistencia a A se plantean serias dificultades
para el rescate terapéutico efectivo. Presentamos nuestra expe-
riencia en el tratamiento con R como monoterapia en 2 pacientes
con resistencia a A.

Caso 1: varén de 45 afios con diagnostico de LH predominio
linfocitico nodular. Recibe ABVD x 3 y radioterapia en campo
comprometido, 1° recaida, biopsia: LCGB-RT, Promace/Cytabom
x 6, enfermedad residual, radioterapia en campo comprometido.
A los 2 meses esplenomegalia sintomatica, se asume como
enfermedad, R x4, enfermedad residual, esplenectomia, biopsia:
remanente de LCGB-RT, 2 ciclos adicionales de R. Permanece en
remision completa con un seguimiento de 40 meses desde el
diagnéstico.

Caso 2: varon de 30 afios con diagndstico inicial de LH predomi-
nio linfocitico, por resistencia a ABVD se rebiopsia: LCGB-RT,
HyperC-VAD sin respuesta, R x 6, remisién parcial con mejoria
sintomatica, a los 6 meses se perdi6 el seguimiento.
Conclusion: los resultados positivos con el uso de R en LCGB-RT,
alientan su utilizaciéon como primera linea terapéutica. EL LH de
presentacion inicial con extenso compromiso nodal y/o locali-
zaciones infrecuentes y/o resistencia al ABVD obliga a establecer
diagnostico diferencial con LCGB-RT.

LINFOMA DE BURKITT(LB): PRESENTACION
DE SEIS CASOS.

Moirano,M; Zoppegno,L; Yantorno S; Gelemur M.
Servicio de Hematologia HIGA «San Martin» - La Plata

Plio4

El LB comprende menos del 1 % de todos los linfomas no Hodgkin
(LNH) del adulto, y a menudo se presenta con compromiso
extranodal (EN) y altamente agresivo.

Objetivo: Presentar 6 casos de LB esporadicos en pacientes (ptes)
inmunocompetentes.

Material y Método: De 1997 a 2004 ingresaron 232 LNH, 6 de los
cuales fueron linfoma Burkitt (2,5%) relacion Q :J' & fue de 4:2,
con una edad promedio de 40.8 afos (r:15-59).

Al diagnéstico 5 eran nodales con compromiso EN (hueso, encia,
estoémago, partes blandas, ovario, trompa de Falopio, vejiga, tubo
digestivo, peritoneo, médula 6sea y SCN) y 1 EN exclusivamente
(SCN); 4 se hallaban en estadio IV de Ann Arbor y 1 en estadio lll;
5 tenian IPI alto-intermedio y alto. La LDH se hallaba elevada en
5 ptes, media: 2351Ul/ml (VN: <450 Ul/ml) con un rango de 5130
a 329 Ul/ml. La serologia fue negativa en todos los casos.

Cinco ptes recibieron protocolo tipo BFM pediatrico y 1 MTX altas
dosis con radioterapia. Ninguno de ellos presenté sindrome de lisis
tumoral. 3 ptes fallecieron: 2 en induccién por sepsis y 1 con
progresion de enfermedad; 3 ptes estan vivos en remisién: 2 parcial
y 1 completa. La sobrevida global fue de 13.5 meses con un rango
de 5 a 27 meses.

Conclusidon: La mayoria de los ptes al ingreso eran estadios avan-
zados (l1IB-IVB) con compromiso EN. Coincidiendo con la literatu-
ra evolucionaron con una alta agresividad y una corta sobrevida.

COMPLICACION INFRECUENTE DEL

Pli05
LINFOMA NO HODGKIN: ACIDOSIS LACTICA.
Ardaiz M., Catalan M., Soria M., Bonini N., Prada C., Varela A., Inmutabile M.,
Saslavsky M., Marra G.
Hospital Dr. J.M. Ramos Mejia; Buenos Aires, Argentina.

La acidosis lactica es una complicacién infrecuente de enferme-
dades malignas hematoldgicas, asociada principalmente con
leucemias y linfomas del adulto. Resultaria de un disbalance en-
tre la produccién y el uso de lactato; las células neoplasicas pro-
ducen un exceso de lactato debido a su alta tasa de glucdlisis.
Caso clinico: Se presenta una paciente de sexo femenino de 43
afios de edad con diagnostico de linfoma difuso de células gran-
des B recaido, se realizé transplante autélogo de médula ésea y
luego de cuarenta dias presentd progresion de la enfermedad de
base. La paciente ingres¢ al hospital con taquicardia y taquipnea
sin evidencia de sepsis. Los examenes de laboratorio evidencia-
ron un aumento de la concentraciéon de lactato plasmatico (107
mg/dL), pH 7.3, pCO2 25 mmHg, pO2 92.1 mmHg, EB 9.4 mmol/
L, Anién gap 17.5 mEq/L. Se inici6 protocolo de quimioterapia:
Gemcitabine-Oxaliplatino. Inicialmente se observo mejoria del
cuadro de acidosis lactica con el tratamiento quimioterapico, pos-
teriormente la paciente fallecié debido a progresion de su enfer-
medad de base.

Conclusiones: En la literatura se constaté resolucion de la acidosis
lactica cuando la quimioterapia produce citorreduccion de la en-
fermedad maligna subyacente, sin embargo no necesariamente
se observa mejoria del prondstico final, ya que el mismo depende
de la respuesta de la enfermedad de base al tratamiento quimio-
terapico.

LINFOMA NO HODGKIN B DIFUSO DE
CELULAS GRANDES (LNH B DCG) ALKH+.
PRESENTACION DE 1 CASO.

Vijnovich Baron A., Dufour C, Mifio A, Luchetta P, Sorrentino M., Silenzi N.
Centro de Patologia «Hospital Naval Pedro Mallo

Hospital Naval Puerto Belgrano. Bs. As. Argentina.

Pli06

Introduccién y objetivos: Los LNH B DCG comprenden un grupo
de linfomas que presenta variantes morfolégicas, variantes
morfoloégicas con inmunofenotipo distintivo y subtipos clinico
patolégicos. En 1997 Delsol y col. describen un subgrupo no recono-
cido previamente, de 7 casos de LNH B DCG que expresan ALK.
Estos afectan predominantemente adultos de sexo masculino, con
mala respuesta terapéutica. Histopatolégicamente presentan com-
promiso sinusoidal del ganglio linfatico, citomorfologia de tipo
inmunoblastico o plasmoblastico, e inmunofenotipo (IFT) distinti-
vo: CD45+/- débil, CD20-, CD79a-, CD30-, EMA+, CD138+, vs38+,
restriccion de cadena liviana, IgA intracitoplasmatica y ALK+
granular citoplasmatico y en area del Golgi. Presentamos un
paciente de 18 afios, sexo masculino, recibido en interconsulta
con diagnostico inicial: LNH de grandes células anaplasico CD30
(+) nulo, con masa T laterocervical derecha + supraclavicular
ipsilateral, tratado con CHOPx 3, sin respuesta terapéutica.
Material y métodos: Biopsia de ganglio linfatico, revisién de biop-
sia previa y estudio inmunohistoquimico (IHQ).

Resultados: Ganglio linfatico con compromiso submasivo y
sinusoidal por células de aspecto plasmoblastico. IHQ: CD45+/-,
CD20-, CD79a-, CD3-, CD30-, EMA+, cadenas livianas de
inmunoglobulina citoplasmatica Lambda+ y Kappa-, CD138+,
IgA+, MIB-1+ 70% y ALK+ tincién granular citoplasmatica y en
area de Golgi.

Conclusiones: Motiva esta presentacion relatar un nuevo caso de
una variedad de LNH B DCG muy poco frecuente y resaltar la
importancia de utilizar paneles completos en el estudio inmuno-
histoquimico para arribar a una correcta clasificacion diagnostica.
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TUMOR/SARCOMA DE CELULAS

/ Pli07
DENDRITICAS FOLICULARES DE GANGLIO

LINFATICO.
Dres. Arra A., Nieva N.b., Gonzalez E., Grafa L.
Servicio Patologia Hospital Escuela Universidad Abierta Interamericana.

El tumor/sarcoma de células dendriticas foliculares es una prolife-
racion de células ovoides a fusiformes que muestran rasgos
morfolégicos y fenotipicos de células dendriticas de los foliculos
linfoides. La designacion de tumor/sarcoma es usada debido al
variable grado citolédgico y a su comportamiento clinico indeter-
minado.

Presentamos un paciente de sexo femenino de 42 afos de edad
que en junio de 2004 se le realizd biopsia quirirgica de adenopatia
latero-cervical diagnosticandose en base a las caracteristicas
histopatolégicas e inmunohistoquimica, metastasis de carcinoma
poco diferenciado (CK 18 +, CK 5/6 +, CD 20 -, CD 3 -, TTF-1 -y
BCA 225 -).

Tres meses después reaparecen otras adenopatias en la misma
regién, realizandose vaciamiento ganglionar de region latero-
cervical izquierda.

En base a las caracteristicas morfolégicas y al perfil inmunolégico
se diagnosticd tumor/sarcoma de células dendriticas foliculares de
ganglio linfatico (positividad para CD 23, CD 35, EMA, Fascina,
Queratina 18 y 5/6 y negatividad para CD 20, CD 3, CD 30, Proteina
S 100, Vimentina, CD 34 y Actina Muscular Lisa.

Al momento no presenta signos de enfermedad actual, habiendo
sido el quirdrgico el Unico tratamiento efectuado. Motiva la siguiente
presentacion lo infrecuente de la neoplasia y la dificultad diag-
nostica que plantea al evidenciar coexpresion de marcadores
epiteliales como son las queratinas y el antigeno epitelial de
membrana induciendo al error diagnostico.

NEOPLASIA DE CELULAS DENDRITICAS:
A RAIZ DE UN CASO

Pli08

Dra. Zorian S.*, Caffaro M.J.*, Lic. Palacios M.
*Htal. Aeronautico Central, Academia Nac. Medicina

Paciente de 74 afios que consulta en afio 2000 por trombo-
citopenia, megacariocitos normales en N° en MO, Atc. Anti-
plaquetarios +, sin esplenomegalia. Se concluye PTI. Inicia Tto.
Corticoides con buena respuesta. Efectia controles periédicos.
En afio 2002 presenta leucopenia con predominio de elementos
linfomonociticos en s/p. Se efectta PAMO con presencia 10%
linfocitos maduros. Se destaca en la marcacion monoclonal pre-
dominio de células NK.

En Marzo 2003 ingresa con gran deterioro estado general, cuadro
impregnacion, adenopatias multiples, esplenomegalia, lesiones
en piel Nodulares, pancitopenia severa. PAMO: 30% blastos Pequefio
tamario linfomonocitoides, con marcacién monoclonal: CD4+, CD 56+,
HLADR +++,CD 36+CD45RA+, CD33 +, CD71+,MP(-), CD19(-) CD20(-)
CD5(-).Con esta expresion se concluye el hallazgo de Leucemia
Células Dendriticas segun bibliografia consultada. Evolucion agre-
siva. Recibe quimioterapia on Mitoxantrona/Citarabina logrando
remision completa lesiones en piel y adenopatias. Remision hema-
tolégica parcial (persistencia 10% infiltracién), durante 3 meses
luego de lo cual hay rapida progresion y muerte por hemorragia
SNC.

Conclusion: Se presenta una patologia infrecuente, de alto grado
malignidad cuyas células muestran Coexpresion CD4 y CD56,
HLADR+++, en ausencia. Reordenamiento genes inmunoglo-
bulinas o de receptoresT.

LINFOMAS HISTOLOGICAMENTE

Pli09
DISCORDANTES.
Moreno, A.; Cugliari, S; Pintos, N; Guerrero, D; Dezanzo, P; Gallardo, H; Palmer, L.
Servicios de Hematologia y Anatomia Patolégica. Complejo Médico Churruca-
Visca. CABA.

Introduccién: Los LHD constituyen una entidad infrecuente, pre-
sentandose clinicamente con afecciéon de 2 localizaciones anaté-
micas por diferentes tipos de linfoma. Caso clinico: Varén de 78
afios, antecedentes de enolismo, que debuta en setiembre de
2003 con un cuadro de anemia hemolitica autoinmune IgG, hepato-
esplenomegalia y adenopatias cervicales menores a 0.5 cm. Res-
puesta parcial a corticoides via oral y endovenosos, evoluciona
favorablemente con gammaglobulinas, normalizando el hemo-
grama. Marcadores tumorales, serologias virales, colagenograma
y estudio de médula 6sea fueron negativos. Tomografia axial com-
putada (TAC): hepatoesplenomegalia. En diciembre de 2003 con-
sulta por lesiones eritematopapulosas y pruriginosas en 4 miem-
bros y sintomas B. Se constata eosinofilia y adenopatia axilar
izquierda de 2x2 cm. TAC: adenopatias axilares y mediastinales,
hepato-esplenomegalia. Biopsia de piel: infiltracion cutanea por
linfoma B de células grandes. Biopsia de ganglio: linfoma T
angioinmunoblastico. Biopsia de MO: ausencia de infiltraciéon.
Cumple tratamiento quimioterapico con esquema CHOP (ciclo-
fosfamida, vincristina, doxorrubicina y prednisona) con requeri-
miento de factores estimulantes de colonias y 2 internaciones por
neumonia grave. Post quimioterapia no presenta lesiones cuta-
neas ni adenomegalias, continuando tratamiento con corticoides.
Objetivo: Se presenta este caso debido a la baja incidencia de
diagnéstico concomitante de 2 tipos diferentes de linfoma, desta-
cando la importancia de la documentacién anatomo-patolégica
de diferentes lesiones en pacientes con sindromes linfopro-
liferativos.

TRATAMIENTO DEL LINFOMA DE HODGKIN

(LH),ESTADIOS I-Il. EXPERIENCIA DEL BALG. Pli10
N.Tartas, M.Zerga, G.Alfonso, M.Amoroso Copello, I.Santos, D.Fantl, J.Korin,
H.Ferro, L.Barazzutti, E.Nucifora, C.Chacon, G.Scoles, M.Ranieri, J.Alberbide,
P.Luchetta, A.Musso, A., Vijnovich Barén, G.Kusminsky, C.Foncuberta y
J.C.Sanchez Avalos.

Desde Enero/98 se incluyeron en el protocolo HD 98, 62 p con LH
estadios I-1I.El tratamiento consisti6 en ABVD x4 +RT (IF),en los
ptes sin factores desfavorables (FD) n=30 y en los ptes con > 1FD se
administré6 ABVD x 6-8 + RT en areas voluminosas iniciales (X)o en
sitios de enfermedad residual: n=32.Con una edad x :312 (15-69),
los subtipos histolégicos fueron: Predominio linfocitario:4,Escleroso
nodular:42, Celularidad mixta:15, Rico en linfocitos: 1.La distribu-
cion segun estadios clinicos fue: IA: 11, IB: 1, lIA: 36, IIB :14.
Mujeres: 31, Varones: 31 Los FD incluyeron: 1: sint.B, 2) >2 grupos
ganglionares (gg), 3) adenopatias hiliares y /o0 4) en mediastino
posterior e inferior, 5) compromiso extenso del bazo (CEB). Treinta
y dos ptes. recibieron > 4 ABVD. Los FD fueron: sintomas B: 11, X:
9, gg>2: 11, CEB: 1.

Resultados: 59/61 ptes evaluables obtuvieron remision completa.
Un pte progresé intratratamiento y otro recayé dentro de los 30 d
de finalizada la qt.Se los considero resistentes primarios.Tres ptes
recayeron a los 7,13 y 30m después de completado el tto. Se
rescataron con trasplante autélogo de médula 6sea (TAMO) 4 ptes.
Los 2 casos resistentes trasplantados recayeron pos TAMO vy falle-
cieron con progresion de la enfermedad.El 96.7% de los enfermos
esta vivo y en RC con un seguimiento x :46m (13-84).
Conclusiones: En nuestra experiencia los factores prondsticos que
hemos empleado, han permitido ajustar el N° de cursos de ABVD
a administrar (4 Vs 6-8) ademas de definir la extension delos cam-
pos radiantes.Los dos pacientes resistentes a ABVD ,no se benefi-
ciaron con el TAMO.
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EVALUACION DEL ESQUEMA ABVD VS Pli11
ABVD/RADIOTERAPIA EN LINFOMA HODGKIN

ESTADIO TEMPRANO.
Paolasso MA, Basquiera AL, Sturich AG, Garcia JJ, Palazzo ED
Hospital Privado de Cérdoba, Cérdoba.

Objetivo: Evaluar si la modalidad combinada, quimioterapia (QT)
mas radioterapia (XRT) es superior a QT sola en pacientes con
Linfoma Hodgkin (LH). Métodos: Se estudiaron retrospectivamen-
te entre Abril de 1994 y Junio de 2004, 58 pacientes con LH
estadio clinico 1A, IB, IIA, IIB, llIA, sin enfermedad bulky, que
fueron tratados con 3-6 ciclos de ABVD (grupo 1) o 3-6 ciclos de
ABVD + XRT (grupo Il). Resultados: La edad media fue 31 afios.
La distribucién por estadio fue: 7 pacientes IA, 25 pacientes IIA, 17
pacientes IIB, 9 pacientes. IlIA. Hubo 29 pacientes en cada grupo.
No hubo diferencias significativas en las caracteristicas basales
clinicas y de laboratorio entre los grupos. La tasa de respuesta
completa fue: 83% (grupo 1) y 93% (grupo Il) (p=0,931); la respues-
ta parcial fue: 17% (grupo 1) y 7% (grupo 1l) (p=0,06). Cinco pacien-
tes recibieron transplante autélogo de médula 6sea: 4 en el grupo
I'y 1 en el grupo Il. No hubo diferencias significativas en sobrevida
global (SG) (Hazard Ratio 1,72; 95% IC 0,178 a 16,679; p=0,652)
ni en sobrevida libre de enfermedad (SLE) (Hazard Ratio 3,52;
95% IC 0,60 a 20,41; p=0,22). Hubo mayor toxicidad hematoldgica
y gastrointestinal en el grupo Il. Conclusién: Aunque encontramos
una tendencia a favor del uso de XRT, en nuestro estudio esto no
pudo ser demostrado en términos de SLE y SG.

LINFOMA HODGKIN(LH): COMPROMISO DE Pli12

MEDULA OSEA (CMO) AL DIAGNOSTICO.
Soria M, Catalan M, Otaran M, Davico S, Ardaiz M. C.
Hospital Ramos Mejia. Division Hematologia.

ElI CMO en LH es infrecuente, segun la literatura disponible en los
ultimos 20 afios, su incidencia se sitla entre 4% y 14%. Presentamos
10 pacientes(ptes) con CMO por LH, comprendidos en el periodo
1984- marzo 2005, que representan el 4% del total evaluado en
dicho periodo. Material y métodos: Caracteristicas de la poblacién
analizada: 8 ptes sexo masculino, 2 ptes sexo femenino. En 8/10
ptes IPI > 4 factores, 2/10 ptes IPI 3 factores. ( Nejm 1998;339:1506).
Se aplicé el score descripto por T. P Vassilakopoulos y col.( Blood
2005;105: 1875), basado en las siguientes variables: Presencia o
ausencia de X1 sint. B, X2 estadio avanzado previo a la puncién
biopsia de médula ésea, X3 anemia, X4 leucocitos <6000/ml, X5
edad >35 afios, X6 compromiso iliaco/ inguinal. Se empled la
siguiente formula: Zs 8.X1+6.X2+5.X3+5.X4+3.X5+3.X6-8.Se
clasifico a la poblacién en 3 Grupos de riesgo. Grupo 1 (score <0 )
bajo riesgo, Grupo 2 ( score 0-9) riesgo intermedio y Grupo 3
(score>10) alto riesgo.

Resultados: Observamos en el Grupo 1: 0/10 ptes; Grupo 2: 1/10
ptes, Grupo 3: 9/10 ptes. En 10/10 presencia de sintomas B, en 9/
10 anemia, en 7/10 leucopenia, en 5/10 edad > 35 afios, 3/10
compromiso inguinal/ iliaco. En 3 pacientes se constato >1
compromiso extranodal. (6seo).

Conclusion: EI CMO en LH es poco frecuente (4%) en nuestra
poblacion. La presencia de estadio avanzado previo a la biopsia
de médula 6sea, sintomas B, anemia y leucopenia, son predictivos
de CMO (grupo 3 del score aplicado), lo que justificaria la realiza-
cién de biopsia de médula dsea bilateral en el grupo de alto
riesgo.

CARACTERISTICAS DE UNA POBLACION DE Pli13

312 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
ENFERMEDAD DE HODGKIN.

Dres. Dragosky M., Alcaraz S., Annetta I., Devotto L., Luchetta S., Marquez M.-
Servicio de Hematologia, Hospital Maria Curie

Instituto Henry Moore. Buenos Aires.

Introduccién: La frecuencia, caracteristicas clinicas, tipo histolégico y
evolucién de la enfermedad de Hodgkin presentan caracteristicas propias
en poblaciones de distinto origen y estado socioeconémico. Se ha mencio-
nado factores raciales, nutricionales, infecciosos, como posibles causas
de estas variaciones geograficas y poblacionales.

Métodos: Se estudiaron las caracteristicas clinicas de una poblacion
mayor de 15 afos, perteneciente a dos centros oncoldgicos de la ciudad
de Buenos Aires, Argentina: el Hospital de Oncologia Marie Curie y el
Instituto Henry Moore, en el periodo 1994-2004.

Resultados: La edad media fue de 36,7 afios (rango 15-83), masculino:
54,8%, femenino: 45,2%. La distribuciéon por décadas: < 20 afios: 11,2%,
21-30: 33,6%, 31-40: 19,9%, 41-50: 17,6%, 51-60: 9,9%, 61-70: 4,5%, 71-
80: 2,2%, 81-90: 0,9%

Los estadios clinicos: |: 4,17%, 1l: 44,87%, lll: 23,71%, IV: 7,7%, no
determinado: 19,45%. Siete pacientes eran HIV positivos. Los subtipos
histolégicos: esclerosis nodular (EN) 40,7%, celularidad mixta (CM): 36,53%,
predomnio linfocitario (PL): 5,13%, deplecion linfocitaria (DL): 2,9%, sin
subtipo: 14,74%.

La localizacion fue: cervical: 53,2%, mediastinal: 47,11%, supraclavicular:
17,31%, retroperitoneal: 16,7%,axilar; 14,4%, inguinal; 6,76%, esplénica:
6,4%, médula ésea: 3,52%.

Las asociaciones mas frecuentes fueron: cervical y mediastinal: 32,7%,
supraclavicular y mediastinal: 9,9%. Enfermedad voluminosa de inicio en
el 7,4%. En la localizacion mediastinal los subtipos histolégicos eran: EN:
56,4%, CM: 34%, PL: 4,1%, DL: 1,3%, 4,1% sin subtipo. La edad fue
menos de 25 afios en el 38% de los pacientes, con predominio de EN (82%)
en este subgrupo etario.

Conclusiones: La mayor incidencia se presenté en la década de 20 a 30
afos (33,6%), no observamos la curva bimodal descripta en las edades de
presentaciéon. Destacamos el escaso numero de subtipos histologicos PL
y DL y de las localizaciones abdominales e inguinales. El predominio de
EN se asoci6 a presentaciones en mediastino y poblacién < de 25 afios.

RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON Pli14

ESQUEMA DHAP EN PACIENTES CON
LINFOMA RECAIDO.

Caeiro G, Basquiera AL, Borello A, Sturich G, Palazzo ED, Garcia JJ.
Hospital Privado Cordoba.

Objetivo: Evaluar la eficacia y toxicidad del esquema de quimio-
terapia dexametasona, citarabina y cisplatino (DHAP) en pacien-
tes con linfoma recaido/refractario. Métodos: Se estudiaron 18
pacientes: 8 con Linfoma No Hodgkin (LNH) difuso, 3 con LNH
folicular y 5 con Linfoma Hodgkin (LH). Los pacientes recibieron
citarabina 2 g/m? intravenoso (iv) cada 12 horas dia 2, cisplatino
100 mg/m? iv dia 1 y dexametasona 40 mg iv dias 1 a 4. Resulta-
dos: Luego de una media de 3 ciclos, 14 pacientes (78%) tuvieron
respuesta al DHAP, incluyendo 10 completas y 4 parciales. La
mediana de sobrevida libre de progresion fue de 34,5 meses con
36% sin progresion a los 3 afios. La mediana de sobrevida global
(SG) no ha sido alcanzada y la SG a 5 afos fue de 56%. En 9 casos
se realiz6 transplante autdlogo (TAMO) posterior al DHAP y la SG
fue claramente mejor en este grupo (HR 0,08; p=0,0017). La
mielosupresion fue la toxicidad mas frecuente: neutropenia 83%,
anemia 89% y trombocitopenia 89%. El porcentaje de neutropenia
febril fue de 39% y hubo diferencia significativa entre pacientes
que recibieron y no recibieron factores estimulantes de colonias
de granulocitos (FEC-G) en forma preventiva (p=0,0114). Hubo dos
muertes por infeccién relacionadas al tratamiento (11%). Conclu-
siones: El esquema de rescate DHAP es un tratamiento efectivo
previo al TAMO en pacientes con linfoma recaido/refractario. De-
beria considerarse el uso preventivo de FEC-G.
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REVISION CASUISTICA DE LINFOMA NO
HODGKIN EXTRANODAL.

Pli15

Paolasso MA, Martinez Sanchez N, Zunino SB
Instituto Privado de Radioterapia y Oncologia. Fundacion Marie Curie.
Cordoba-Argentina

Objetivo: Analizar la incidencia de Linfoma No Hodgkin (LNH)
extranodal de los dltimos 11 afios en nuestra institucion y comparar
con la literatura. Materiales y Métodos: Es un estudio retrospecti-
vo, desde Mayo de 1993 a Mayo de 2004. Se hallaron 24 casos de
LNH extranodal sobre un total de 118 pacientes con LNH. Los sitios
de localizacién fueron: parétida 12,5 %, cavidad nasal 8,3 %,
anillo de Waldeyer 8,3 %, 6seo 8,3 %, cutaneo 12,5 %, gastrico
8,3%, colon 8,3 %, SNC 12,5 %, testiculo 8,3 %, mama 8,3 %,
cervix 4,4 %. El 100 % de los pacientes realizd radioterapia y el
75% realizd quimioterapia a base de antraciclinas. Todos los
pacientes mostraron serologia negativa para VIH.

Resultados: Comparando con la literatura mundial encontramos
una mayor incidencia para cada localizacién de LNH, salvo en
anillo de Waldeyer (8,3%) y gastrico (8,3%). La incidencia en el
sexo afecta a ambos por igual, la edad media fue de 51 afios. El
92% de los casos fue diagnosticado en estadios tempranos (I-1lE) y
el tipo histolégico mas frecuente fue el de células pequefas.
Discusion: La mayor frecuencia de localizacion en cabeza y cue-
llo y SNC observada en nuestra serie, puede estar influenciada ya
que se trata de una institucion de radioterapia oncolégica. No
hubo diferencias en la edad de diagnostico, sexo y distribucion por
estadio.

LINFOMAS NO HODGKIN EXTRANODALES Pli16

PRIMARIOS (LNHEP) EXPERIENCIA DE
I.T.M.O

Garcia C, Prates MV, Bordone J, Milone J

ITMO. Instituto de Trasplante de Medula Osea. La Plata

Introduccién: Los Linfomas extranodales primarios (LNHEP), son
formas de presentacion que surgen en un tejido extranodal, que
pueden o no acompafarse de adenopatia regional.(Estadios IE y
IIE)

Objetivo: Evaluar retrospectivamente la incidencia, localizacion
e histologia de los LNHEP asistidos en ITMO.

Material y métodos: Fueron analizados 320 pacientes (pac) con
Linfoma No Hodgkin (LNH), asistidos en nuestro Instituto, en el
periodo comprendido entre marzo de 1993 y junio de 2005.
Resultados: Se presentaron como LNHEP 32 pac, constituyendo
un 10% del total de LNH. 17 mujeres (53%) y 15 varones (47%). Se
utilizaron clasificaciones histolégicas de acuerdo al momento del
diagnéstico.

Localizacion: Gastrico 6 pac (19%) Mediastinal/Timico: 5 pac(16%);
SNC: 5 pac(16%); Anillo Waldeyer: 3 pac(9,5%); Esplénico: 3 pac
(9,5%), Oseo: 2pac (6%); Partes blandas: 2 pac (6%) Mama: 1pac
(3%), Médula 6sea: 1pac (3%); Tiroides: 1pac (3%); Intestinal: 1pac
(3%), Seno maxilar 1pac (3%); Testiculo 1pac (3%).

Histologia: LNH de alto grado de malignidad 24 pac(75%), LNH
de bajo grado de malignidad 8 pac (25%).

Conclusion: En nuestra experiencia los LNHEP presentan una
incidencia de un 10% sobre el total de LNH.

La localizacion géastrica, mediastinal y esplénica fueron las mas
frecuentes y la histologia de alto grado de malignidad fue supe-
rior, estos Ultimos datos son concordantes con la literatura.

LINFOMAS NO HODGKIN Pli17

EXTRANODALES.ANALISIS DEL AREA
COMPROMETIDA,DIAGNOSTICO
HISTOLOGICO,Y EVOLUCION EN PACIENTES
INMUNOCOMPETENTES Y EN HIV(+).
Fernandez Grecco H;De Stefano G;Cabrejo M;Ciccioli M;Pose J;Chiappe
G;Hausher,P.

Sanatorio Municipal J.Mendez, Htal Heroes de Malvinas, Merlo,Clinica Ciudad.

Si bien los linfomas no Hodgkin (LNH)son esencialmente enferme-
dades que afectan a los ganglios linfaticos,pueden desarrollarse
en distintas localizaciones anatémicas.De acuerdo a diversas se-
ries comprenden del 24 al 48% de los LNH.En la poblacién hiv +
se observa un riesgo incrementado de padecer LNH con frecuente
compromiso extranodal. Para conocer la incidencia y evolucién
de los LNH extranodales en nuestas instituciones se analizaron en
forma retrospectiva 35 pacientes desde el afio 1999 hasta la ac-
tualidad,30 pacientes inmunocompetentes y 5 HIV+;22 varones y
13 mujeres.Las areas mas frecuentemente comprometidas
fueron:estémago (5), piel (4), testiculo (3), Amigdala (3), SNC (2),
parétida (2) y hueso (2). El diagnostico histolégico hallado con
mayor frecuencia fue linfoma difuso de celulas grandes B en el
62,8% de los casos. El tratamiento generalmente indicado consis-
ti6 en quimio tipo CHOP con o sin radioterapia en el 51,7% de los
pacientes.En los poblacién hiv+ observamos una sobrevida global
mas corta (media de 11.6 meses),con importantes complicaciones
infecciosas.Se presenta este trabajo para analizar la experiencia
en LNH extranodales de tres instituciones no especializadas en
oncohematologia de nuestro pais y evaluar las diferencias y seme-
janzas con las series reportadas en la literatura internacional.

LINFOMA PRIMARIO DEL SISTEMA Pli18

NERVIOSO CENTRAL EN UNA EMBARAZADA
INMUNOCOMPETENTE.

Dupont J, Duarte P, Riveros D, Garay G, Fernandez J y Cacchione R.
CEMIC

El linfoma primario del sistema nervioso central (LPSNC) representa el 1%
de todos los tumores primarios de cerebro en inmunocompetentes. Se
presenta como la variedad de células grandes B (LDCGB) con masas
intracerebrales y multiplicidad de focos. La quimioterapia con methotrexate
(MTX) y radioterapia (Rt) es el tratamiento standard. La media de supervi-
vencia es de 40-60 meses, y la edad y el nimero de tumores son los
factores adversos. La neurotoxicidad es el efecto secundario mayor del
tratamiento combinado. No ha sido descrita la evolucion del LPSNC en el
embarazo. Comunicamos una paciente de 29 afios, inmunocompetente,
que en la semana 22 de su 3er embarazo presenté cefaleas, con vomitos,
sin nauseas y somnolencia. La serologia para HIV era negativa. Presento
sindrome de Parinaud con diplopia variable. La RMN mostraba una masa
que reforzaba con Gadolinio, localizada en tronco y talamos. Presento
hidrocefalia aguda, y fue biopsiada a través de una ventriculoscopia. El
diagnéstico fue LDCGB, positivo para CD45, CD19 y CD20, con cadenas
livianas lambda. Comenzé MTX 5 gr/m2 VCR 2 mg, Ifo 800 mg/m2, dexa
10 mg/m2, alternando la combinacién de MTX+DMT con CFM y HDARAC
en ciclos sucesivos, por 6 ciclos, con intratecal de MTX 12,5 mg, ARAC 33
mg y dexa 8 mg (JCO 2003 15;21:4489-95). Logré remision neurologica
completa con 3 ciclos. Se efectué cesarea a las 29 semanas por
oligohidramnios. Nacié una nifia de 650 gramos con distress respiratorio
por inmadurez, con hemograma normal y sin malformaciones congénitas.
Una RMN post parto fue normal. La paciente completé luego los 6 ciclos
de tratamiento, sin toxicidad significativa. Esta en remisién neurolégica y
radiolégica despues de 18 meses. Describimos la rara presentacion de un
LPSNC y embarazo que su tratamiento no impidié la sobrevida del recién
nacido y la madre. No hay datos bibliograficos sobre tratamiento con MTX
durante el segundo trimestre del embarazo, sin consecuencias mayores
para la madre o el hijo.
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LINFOMA NO HODGKIN DE SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL: HISTOPATOLOGIA

Pli19

ATIPICA.
Bolognani, MM; Martin, C; Pintos, LF, Isasi, W; Lambre, JC
Servicio de Hematologia y Hemoterapia. Hospital Espafiol de La Plata.

Objetivo: Informar un caso de Linfoma no Hodgkin (LNH) Primario
de Sistema Nervioso Central (SNC) de Bajo Grado de Malignidad.
Material y método: Paciente femenina de 42 afios, que consulta
por cefalea intensa, motivo por el cual el neurélogo le solicita
TAC y RNM craneoencefalica hallandose tumoracioén frontoparietal.
Con diagnostico presuntivo de astrocitoma, es intervenida quirur-
gicamente realizandose la exéresis completa sin complicaciones.
El diagnostico histopatolégico fue LINFOMA NO HODGKIN (CD20+)
TIPO LINFOPLASMOCITICO (OMS), con afectacion de la dura-
madre y del parénquima nervioso. Los resultados de los estudios
realizados fueron: Estudio hematolégico de sangre periférica nor-
mal; Medulograma y Biopsia de médula désea sin infiltracion
linfomatosa; TAC de Térax, Abdomen y Pelvis sin imagenes pato-
légicas; estudio de liquido céfalo raquideo normal; Serologia para
HIV negativa. Con diagnostico de linfoma primario de SNC de
bajo grado de malignidad en paciente inmunocompetente la pa-
ciente inicié tratamiento con corticoides y posteriormente recibié
radioterapia craneal parcial (dosis 5040 cGy) con buena toleran-
cia y permaneciendo en remisiéon completa desde hace un afio.
Comentario: Los linfomas primarios de SNC son infrecuentes, mas
aun en pacientes inmunocompetentes. La mayoria de ellos son
linfomas agresivos y los esquemas terapéuticos utilizados inclu-
yen radioterapia craneal y quimioterapia sistémica y local con un
elevado nivel de toxicidad. Los casos de linfomas de bajo grado
de SNC son mucho mas infrecuentes aun y no hay recomendacio-
nes para su tratamiento. La histologia linfoplasmocitica ha sido
interpretada como posible MALT dural. El curso indolente de los
mismos, parece indicar que terapias menos agresivas serian las
indicadas

ANTICUERPO ANTI CD20 INTRATECAL COMO
MANTENIMIENTO EN LINFOMAS B DE SNC.
Campestri R, Fernandez J*, Mifio A, Gatto E, Dupont J*, Riera L*.
Sanatorio Mitre-*CEMIC. Ciudad de Buenos Aires. Argentina.

Pli20

El linfoma no Hodgkin secundario de SNC (LNHSSNC) es una
entidad poco frecuente, de mal prondstico, con pocas opciones
terapéuticas y corta sobreviva. Objetivo: presentacion de un caso
de LNHSSNC tratado con anti CD20 como mantenimiento, con
prolongada sobreviva. Caso clinico: mujer de 26 afios con diag-
néstico de linfoma no Hodgkin difuso de células B estadio I1IB, IPI
1 diagnosticado en 04-03, cumple tratamiento con protocolo CHOP
8 ciclos con buena tolerancia. Restadificada en diciembre ‘04 se
encontraba en RC. Dos meses después presenta convulsiones toni-
co-clénicas generalizadas. La RNM de cerebro mostré signos de
hipertension endocraneana y multiples imagenes redondeadas
compatibles con enfermedad linfoproliferativa. Fue tratada con
altas dosis de metotrexate, citarabina y dexametasona por via
sistémica (1 ciclo) y luego con altas dosis de metotrexate dexa-
metasona vy triple droga IT (3 ciclos), en 05-04 la RNM mostré RC
de las lesiones. Se realiza TAMO en 06-04 como consolidacion y
posteriormente mantenimiento con anti CD20 intratecal a 40 mg,
por 10 ciclos con buena tolerancia. Resultado: la paciente perma-
nece en RC por RNM a 27 meses del diagnostico del linfoma
sistémico y a 17 meses del diagnostico de la recaida en SNC.
Conclusiones: El anticuerpo anti CD20 por via intratecal como
mantenimieto es una opcién terapéutica en pacientes con
LNHSSNC. Tiene buena tolerancia y puede contribuir a una dura-
cién mayor de la RC en el contexto de un plan terapéutico agresi-
Vo.

VARINTE SOLIDA DE LINFOMA PRIMARIO Pli21

(PEL) DE LAS CAVIDADES. PRESENTACION
ORAL.

De Dios Soler, Marcela*; Martin, Carlos**; Narbaitz, Marina®
*IIHEMA. Academia Nacional de Medicina de Buenos Aires. ** HZGA San Roque.
Gonet.

Introduccion y Objetivos: El PEL representa menos del 5% de
todos los LNH. Constituye una entidad clinico patoldgica con ca-
racteristicas morfolégicas, inmunofenotipicas, moleculares y virales
propias. Inicialmente descripto como efusiéon serosa sin masa
tumoral detectable en cavidades corporales especialmente pleura,
pericardio y peritoneo, puede presentarse como una masa tumoral
sélida particularmente gastrointestinal o de tejidos blandos. 100%
de los casos son Herpes 8 (HHV8) positivos y el virus de Epstein
Barr (EBV) coinfecta en la mayoria de los casos. Motiva la presen-
tacion de este caso la revision de los criterios diagndsticos y dife-
renciales del PEL solido.

Métodos: Mujer de 30 afios, HIV +. Masa de mucosa yugal con
extensién a maxilar y paladar duro. Sin tratamiento antirretroviral.
Microscopia: proliferacion de células grandes con nucleolos evi-
dentes. Apoptosis e indice mitético elevado. La inmunomarcacién
expres6 positividad para CD45 (ACL), MUM1, cadenas livianas
Kappa, VS-38c y EMA, en tanto result6 CD20, CD79a, CD3,CD10,
CD138, ALK, Bcl 6 y LANA (HHV8) negativa. La busqueda viral
resultd positiva mediante técnica de Hibridizacion in situ (EBERs)
y PCR (HHVS).

Conclusiones: Por su sitio de debut el presente caso exigioé consi-
derar al linfoma plasmoblastico como principal diagndstico dife-
rencial. Por la positividad frente a ACL junto al HHV8 se concluye
en el diagnéstico de una variante sélida de PEL.

LINFOMA BILATERAL DE MAMA.

Cirigliano, A; Soria, M; Yablonovsky, R; Maneyro, A; Caballero,
G; Saldaia, A.

Hospital Penna. Ciudad de Buenos Aires.

Pli22

Los tumores mamarios son las neoplasias mas frecuentes y la prin-
cipal causa de muerte por cancer en la mujer. Mas del 95% corres-
ponden histolégicamente a carcinomas; los linfomas se observan
en menos del 0,5% de los casos, siendo extremadamente infre-
cuente su presentacion bilateral.

En esta comunicacion se presentan 2 pacientes con tumor mamario
bilateral.

Paciente 1: mujer de 31 afios que present6 tumor bilateral de
mama de 4 meses de evolucién, tumores anexiales bilaterales y
de cuello uterino, derrame pleural y adenopatia axilar izquierda.
El estudio histolégico e inmunohistoquimico de las biopsias de
mama y de cuello uterino fue diagnéstico de linfoma de Burkitt. La
médula ésea no se encontraba infiltrada. La paciente presentd,
ademas, serologia positiva para VIH. Recibié tratamiento anti-
rretroviral y quimioterapia (Protocolo GATLA LNHP-2000) hallan-
dose en remision clinica luego de 19 meses de finalizado dicho
tratamiento.

Paciente 2: mujer de 25 afios que presenta nédulos mamarios
bilaterales de un afio de evolucion, sudoracion nocturna y ade-
nomegalia axilar izquierda. La biopsia mamaria mostré infiltra-
cion difusa por linfoma linfoblastico T. Se evidenciaron adenopatias
retroperitoneales por TAC y la médula 6sea se hallaba infiltrada.
La serologia para VIH fue negativa. Inici6 tratamiento citostatico
(Hiper CVAD), actualmente en el quinto ciclo y en remisién clinica.
Cabe destacar que el diagnéstico de linfoma no fue sospechado
clinicamente en ninguno de los dos casos. El aumento en la fre-
cuencia de linfomas en general y un contexto de inmunodepresion
podrian coadyuvar en el desarrollo de estas neoplasias en sitios no
convencionales. Obviamente, confirmar el diagnéstico es funda-
mental a la hora de decidir la terapéutica.
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APLICACION DE DOS MODELOS

Pli23

PRONOSTICOS EN LINFOMA FOLICULAR:
FLIPI VS IPI.

Bazén F, Puig JM, Basquiera AL, Diller A de, Garcia JJ.
Hospital Privado-Centro Médico de Cordoba, Cérdoba.

Antecedentes: Un indice prondstico ha sido propuesto para distin-
guir grupos de riesgo en Linfoma Folicular (FLIPI). Objetivos:
Comparar el FLIPI con el indice Pronéstico Internacional (IP1) en
pacientes con Linfoma Folicular (LF) tratados en nuestra institucion.
Métodos: Estudio retrospectivo de pacientes diagnosticados entre
1992 y 2005. En todos los pacientes se aplicaron los indices FLIPI
e IPl y se calcul6 sobrevida libre de eventos (SLE) y sobrevida
global (SG). Resultados: Se analizaron 39 casos de LF (21 varones;
edad media 58,7 afios), con una mediana de seguimiento de 37
meses. De 33 casos con revision histologica, 11 fueron grado 1, 17
grado 2 y 5 grado 3. La distribucion de los pacientes de acuerdo al
FLIPI fue: bajo riesgo 19, riesgo intermedio 14 y riesgo alto 6. De
acuerdo al IPI la distribucién de los pacientes fue: bajo riesgo: 19,
riesgo intermedio 13 y riesgo alto 7. El porcentaje de acuerdo
entre los dos modelos fue de 82,05%. Al seguimiento se registraron
6 muertes: 2 casos en bajo riesgo, 1 caso en riesgo intermedio y 3
casos del grupo alto riesgo, usando ambos indices. Tanto el FLIPI
como el IPI discriminaron tres grupos de riesgo (SLE p=0,0429 y
p=0,0014 respectivamente; SG p=0,0002 y p=0,0293 respectiva-
mente). No hubo diferencias en SLE y SG aplicando ambos indi-
ces. Conclusiones: En nuestra serie, el indice FLIPI predijo igual
pronéstico que el IPI y los dos modelos resultaron utiles para clasi-
ficar pacientes con LF en grupos de riesgo.

ENFERMEDAD DE CASTLEMAN (EC) Pli24

MULTICENTRICA EN HIV+, CON
PLASMOBLASTOS MONOTIPICOS LAMBDA,
ASOCIADOS A HERPES VIRUS HUMANO TIPO
8 (KSHV/HHV8). PRESENTACION DE 1 CASO.
Vijnovich Baron A., Rey |. Zerga M. Saavedra J. Flores A.
Centro de Patologia. Clinica Santa Isabel. Bs As. Argentina.

Introduccién y objetivos: La Enfermedad de Castleman Multicéntrica
(ECM) es una enfermedad linfoproliferativa de etiologia desconocida,
asociada al desarrollo de neoplasias secundarias incluyendo linfomas. El
HHV-8 esta asociado a una variante de ECM en la cual plasmoblastos
Lambda+, se localizan en el manto de los foliculos linfoides y pueden
agruparse formando linfomas microscépicos o francos linfomas
plasmoblasticos. Presentamos un paciente varén, de 56 anos, HIV+, que
consulta en Agosto 2003 con deterioro del estado general, astenia,
adenopatias axilares bilaterales, sindrome ascitico edematoso, hepa-
tomegalia y bicitopenia. Antecedentes: Julio 2002: esplenectomia y
linfadenectomia reactivas. Abril 2003: linfadenectomia con diagnéstico de
EC hialino vascular.

Material y métodos: Estudio histopatolégico e inmunohistoquimico de
ganglio linfatico y biopsia de médula ésea.

Resultados: El ganglio linfatico mostro tipicas caracteristicas de ECM,
con numerosos foliculos atréficos, atravesados por una arteriola, presen-
cia de capas concéntricas de linfocitos y numerosos plasmocitos
interfoliculares. Los plasmocitos interfoliculares mostraron expresién
citoplasmatica con ambas cadenas livianas de Ig, mientras que los
plasmoblastos aislados en el manto y centro germinal expresaron sélo
cadena Lambda. Estos ademas fueron HHV-8+. La presencia de dichos
plasmoblastos en forma aislada, sin coalescencia no fue suficiente para
considerar como linfoma microscépico.

Conclusiones: Consideramos que los estudios prospectivos de nuevos
casos, facilitaran una mas clara interpretacién de estos hallazgos, su
significado biolégico y la evolucién clinica de estos pacientes, lo que
permitird definir claramente la conducta terapéutica.

CORRELACION MORFOLOGICA E
NMUNOFENOTIPICA POR CITOMETRIA DE

Pli25

FLUJO DE AMIGDALAS. ANALISIS DE 14

PACIENTES, A PROPOSITO DE 1 CASO.

Vijnovich Baron A, Lucero G, Arauz S, Ostrovsky M, Chantada G. ONCOLAB.
Centro de Patologia. Clinica y Maternidad Suizo Argentina. Instituto Arauz. Bs As.
Argentina.

Introduccion y objetivos: La hiperplasia atipica de la zona marginal, con
restriccion de cadena liviana Lambda, ha sido recientemente relatada en
tejido linfoide asociado a mucosas, como condicién reactiva en 6 nifios.
En diciembre de 2001, estudiamos un caso con estas caracteristicas, lo
que generd dificultades diagnoésticas y la inquietud de analizar la clonalidad
en una serie de amigdalas en correlacion con la morfologia.

Material y métodos: Analizamos 14 hipertrofias de amigdalas de 12 pa-
cientes de sexo masculino y 2 de sexo femenino. 13 pediatricos, 1 adulto.
Se efectud estudio histopatolégico e inmunofenotipico por citometria de
flujo (CF) en 14 pacientes (CD19, CD20, CD22 anti-Kappa y anti-Lambda)
inmunohistoquimica (IHQ) en 3 pacientes y nested PCR para IgH en 1.
Resultados: Diagnoéstico histolégico: 1 Linfoma linfocitico (LL), 12
hiperplasias foliculares reactivas (HR), 1 hiperplasia atipica (HA). Dos HR
y la HA ademas mostraron expansioén de la zona marginal. CF: policlonalidad
en 12/14 casos. Dos casos: restriccién de cadena liviana Lambda. 1 caso
inmunofenotipo tipico de LL. 11/14 casos mostraron curva bimodal de
CD20. Nested PCR: ausencia de reordenamiento clonal en HA. El diag-
néstico de HA fue realizado en diciembre 2001. El paciente no fue tratado
y se halla en buen estado general sin recurrencias.

Conclusiones: Nuestros hallazgos confirman los reportados por Isaacson
y col. de co-expresién de CD43, restriccion de cadena Ig Lambda y
ausencia de reordenamiento clonal de genes de Ig, en proliferaciones de
células B marginales en nifios. El diagnéstico de las hiperplasias atipicas
de la zona marginal, resulta un desafio, histolégico e inmunofenotipico,
que puede llevar a interpretacién errénea de linfoma.

MICOSIS FUNGOIDE (MF). ESTRATEGIA

TERAPEUTICA. RESULTADOS PRELIMINARES Pli26
Saavedra J; del Aguila R*; Gimenez L°; Molinari N*; Rastelli C#; Zanassi M*;
Zerga M.; De Maria H.

Serv. de Hematologia; *Ser. Dermatologia, °Serv. de inmunopatologia, e #In-
ternado rotatorio UDH. “Roffo”. Inst. de Oncologia “Angel H. Roffo”. UBA.

Objetivo: La MF es un linfoma cutédneo a cel. T (LCCT) de baja
incidencia, evol. crénica e indolente. Se dispone de u-na amplia
gama de alternativas terapéuticas para cada estadio, que los di-
versos algoritmos de tratamiento presentados no han logrado sim-
plificar. Se propone una estrategia de tratamiento segun estadio,
respuesta y evolucion.

Metodo: Entre 1996-2001 ingresaron al instituto 13 pacien-tes con
MF. Nueve pact. fueron incluidos en nuestro protocolo (6: CD4+; 1:
CD8+; 2: CD4+/CD8+). Siete pact. Continuan en seguimiento. Edad:
30 a 81 afios. Relacion M/H: 6/3. Estadios: 3 la; 5 Ib; y 1 lla.
Protocolo MF:. Ataque: la-b: Corticoides o Carmustina (BCNU) t6-
pico; lla-IVb: Poliquimioterapia (CHOP). Obtenida una maxima
respuesta se ini-cia Mantenimiento. |la: observacion o Helioterapia;
Ib-1Vb: retinoides + PUVA (RePUVA). Pact. en recaida la-b. BCNU
topico — Re-PUVA; Recaida lla-IVb, Progresion o No respuesta:
Interferon a2/PUVA. Se recurre a radioterapia. Sobre lesiones
residuales, especialmente tumorales

Resultados: Siete pact. son evaluables. Remision completa con
corticoterapia 2/2; con BCNU 3/5: Remision Parcial c/BCNU 2/5.
Periodo libre de enfermedad con BCNU c/s Re-PUVA fue de 21 a
54 meses. Los ef. adversos observados con BCNU fueron eritema,
edema y telangiectasias.

Conclusidn: Estos resultados justifican el seguimiento del proto-
colo resaltando las respuestas la BCNU en estadios iniciales y la
eficacia del Re-PUVA como mantenimiento. Se destaca la buena
tolerancia y compliance de los pact.
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MICOSIS FUNGOIDE JUVENIL

Pli27

Dres. Ardaiz MC, Abeldafio A, Gonzalez BM, Aprile MF, Kien C,
Catalan M, Soria M, Chouela E.

Hospital Ramos Mejia Div. Hematologia/Centro de Investigaciones
Dermatoldgicas.

La Micosis Fungoide (MF) afecta a pacientes adultos, la edad
media al diagnostico es 55-60 afios. Es infrecuente en nifios y
adolescentes. Objetivo: Comunicar las caracteristicas clinicas y la
terapeutica administrada a 2 pacientes menores de 18 afios al
diagnéstico de MF. Casos clinicos: Caso clinico 1: paciente de
sexo femenino, 16 afios, consultdé por placas eritematoescamosas
localizadas en dorso, abdomen y miembros inferiores de dos afos
de evolucion. En una de las placas descriptas se desarrolld nédulo
eritomatoviolaceo. Diagndstico histopatologico: MF. Examen fisico:
sin adenopatias periféricas ni visceromegalias. TAC térax, abdomen
y pelvis: sin particularidades. Biopsia de médula 6sea: sin infil-
tracion linfomatosa. Paciente con estadio Ilb recibi6 Interferén
alfa 2b recombinante 3 MUI via subcutédnea, 3 veces por semana
durante 12 meses, como tratamiento. Resultado: se documenté
histolégicamente remisiéon completa de las lesiones cutaneas.
Permanece en remision completa con un seguimiento de 8 afios.
Caso clinico 2: paciente sexo femenino, 13 afios. Consulté por dos
maculas hipocrémicas en tronco (region inframamaria y
suprapubica) de un afio de evolucién sin descamacion o atrofia,
sensibilidad conservada. Biopsia de piel: diagndstico MF. Examen
fisico: sin hallazgos patoldgicos. TAC torax, abdomen y pelvis: sin
particularidades. Hemograma y rutina de laboratorio: dentro de
parametros normales. Estadio | a. Tratamiento: corticoides topicos
y exposicion solar con repigmentacion progresiva de las lesiones
en un lapso de dos meses. Permanece sin progresion de su
enfermedad de base. Seguimiento 12 meses. Conclusiones: la
terapéutica administrada depende del estadio de MF. La variante
hipocromica es la mas frecuente en la MF juvenil.

LINFOMA CUTANEOS (LC): HISTOLOGIA,

Pli28

CLIiNICA Y EVOLUCION. EVALUACION
RETROSPECTIVA.

Saavedra J; Del Aguila R*; Gimenez L°; Zerga M; Molinari N*; Zanassi M*;
Perduca M*; Rastelli C#; De Maria H.

Ser-vicios de Hematologia; *Dermatologia, e °Inmunopatologia. # Internado
rotatorio UDH «Roffo». Inst. de Oncologia «Angel H. Roffo». UNBA

Objetivo: Los LC representan un grupo diferente basado en su
presentacién clinica, evolucion y terapéutica. Revisamos los LC
diagnosticados entre los afios 1990-2002 en el IOAR relacién con
su clinica, inmunohistoquimica y evolucion.

Material y método: Reclasificados 25 casos de acuerdo a la clasi-
ficacién de la EORT. Rango etario de 20-81 afios. La inmuno-
histoquimica fue revisada y completada (CD3, CD4, CD8, CD30,
CD45; CD20; CD5RO, CD5, CD7, S100, Ki67). La Micosis Fungoide
(MF) fue estadificada segun el TNM, y los LC No MF. segin Ann
Arbor.

Resultados: De los 25 LC., correspondieron a MF: 13 (52%) con
fenotipos 10 CD4+; 1 CD8+; 2 CD4+/CD8+; LC a cel. TCD30+ 4
(16%); LC a cel T Periférico 4 (16%); LC a cel. grandes B 4 (16%);
Linfoma Linfoblastico 1 (4%) y Papulo-sis linfomatoide 1 (4%).Se-
gun estadios: MF: lab: 69,23%; lla-b: 15,38%; IIl: 7,69%; IVb:
7,69%. Los LC NoMF: la: 91,6% ; IVa: 8,3%. La MF. presento
diferente tipos de lesiones cutadneas: macula, papula, vesicula,
placa, tumor y eritrodermia (no sezary). Los 4 CTCL CD30+ se
expresaron en forma tumoral, mientras en el resto de los LC NoMF.
la presentacion nodular fue la mas frecuente.

Conclusion: La MF es el LC mas frecuente, destacamos el alto
indice de E. lab, 2 MF. facial y un CTCL CD30+ tumoral multiple
resistente al tratamiento. La MF CD8+ se relaciona con un compor-
tamiento agresivo y lo proponen como un LC con entidad propia.
Nuestro caso no difiere de la evolucion habitual de la MF. La
forma tumoral Unica predominé en los CTCL CD30+ (3/4).

POBLACION MAYORITARIA T CD4(-) CD8(-) Pli29

CON RECEPTOR Tab (+) EN GANGLIO DE
PACIENTE CON ENFERMEDAD
LINFOPROLIFERATIVA NO MALIGNA.
Bernasconi A, Somardzic A, Zelazko M, Rossi J.
Servicio de Inmunologia. Hospital «Dr. Prof. Juan P. Garrahany. Buenos Aires.

La citometria de flujo es una herramienta fundamental para la
caracterizacion de sindromes proliferativos B 6 T. Particularmente,
en los linfomas no Hodgkin T maduros, la inmunomarcaciéon suele
ser indistinguible de la de linfocitos T periféricos normales y sélo
la pérdida de antigenos pan T o alteraciones de su intensidad de
expresion o en la distribucion de las poblaciones puede sugerirnos
su presencia. Sin embargo, no siempre alteraciones fenotipicas se
corresponden con la presencia de una enfermedad maligna.
Presentamos los hallazgos fenotipicos de la biopsia ganglionar en
una nifia de 6 meses de edad que presentaba linfocitosis,
poliadenopatias, anemia, plaquetopenia y hepatoesplenomegalia.
La inmunomarcacion mostré una poblacion de CD3:80%, CD4:24%,
CD8:8% con un alto porcentaje de dobles negativas (DN): 48%
que eran TCRab. La poblacién Tgd sélo representaba un 2%. El
resto eran células B policlonales. Todas las células T coexpresaban
CD2, CD5 y CD7 (con un patrén de expresion que correspondia a
células activadas). HLA-DR estaba expresado en un 65% y
CD45R0:12%, mientras que el CD62L y CD30 fueron negativos. El
estudio de la sangre periférica mostré el mismo fenotipo y se
detect6 ausencia completa de CD95 (molécula FAS), lo que orien-
té al diagnostico de Sindrome linfoproliferativo cronico y autoin-
munidad (ALPS).

Las alteraciones encontradas en este ganglio no corresponden a
una expansién clonal T maligna, sino a una poblaciéon de células
T DN ab+ que normalmente representa menos de un 1% de los
linfocitos T de sangre periférica y que caracteristicamente aparece
en mayores porcentajes en pacientes con ALPS. Por lo tanto, fren-
te al hallazgo de este fenotipo, debe considerarse esta posibilidad
diagnéstica.

EXPERIENCIA INICIAL CON TOMOGRAFIA Pli30

POR EMISION DE POSITRONES (PET) NO
DEDICADO EN PACIENTES CON LINFOMAS Y
TUMORES DE CELULAS GERMINALES (TCG).
Canepa C*, lllanes L**, Saba S*, Orlando S*, Klein G*, Balladares G*, Duymovich
N* Perez M*,

Servicio de Hematologia y Hemoterapia Hospital Rossi*, Instituto de Cardiologia
La Plata**, La Plata, Buenos Aires.

Objetivos: 1. Evaluar efectividad de PET no dedicado para detectar o confirmar actividad de
enfermedad durante re-estatificacion. 2. Correlacionar hallazgos con alteraciones por TAC/
RMN. 3. Analizar el estado actual de los pacientes teniendo en cuenta los resultados de TAC
yPET.

Materiales y métodos: PET fue efectuada en un equipo Prism 2000XP, con capacidad de
deteccion de coincidencia (PET «no dedicado»), mediante inyeccién de Fluor'®-Deoxi-D-
Glucosa (FDG). Los estudios se correlacionaron con TAC, con visualizacién compa-rativa de
hallazgos. Se evaluaron 16 ptes (LNH 8, EH 8, TCG 1), edad 33 (16-58), M:F de 2.4.

TAC + PET Decision Estado actual
Post-QT Neg Susp QT Remisién pre-TAMO
Pre-TAMO Neg Susp QT Remisién pre-TAMO
Pre-TAMO Neg TAMO Remision

Post-QT Neg TAMO Remision
PostTAMO Neg Vigilancia Recaida AHAI
Pre-TAMO Neg Vigilancia Remision
Pre-TAMO Neg Vigilancia Remision

Post-QT Pos Cirugia Recaida; intra-QT
Post-QT Pos QT Recaida; intra-QT
Post-QT Pos QT Recaida; intra-QT
Pre-TAMO Pos QT Recaida; intra-QT
Pre-TAMO Pos QT Recaida; intra-QT
Pre-TAMO Pos QT Recaida; intra-QT
Pre-TAMO Pos RT Recaida; intra-QT
Pre-TAMO Pos RT Remision
Pre-TAMO Pos Vigilancia Recaida

Resultados: Se obser-varon resultados comparativos en 9/16 y desacuerdo en 7/16. En todos
se tomd decision inmediata con respecto a conducta terapéutica a seguir (Tabla). El analisis
del estado actual de los pacientes demostré que ptes con PET negativo se hallan libres de
enferm., excepto 1 pte con AHAL; los ptes con PET+ estan en recaida con QT, 1 en RC.
Conclusiones: PET es una herramienta de diagndstico para tomar decisiones en
oncohematologia. Existiria correlacion entre PET y evolucion clinica.
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ENFERMEDAD DE KIKUCHI FUJIMOTO

Pli31

ASOCIADA A LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICO SIMULANDO SINDROME
LINFOPROLIFERATIVO MALIGNO.

Lamacchia, N; Loza O, Perachino H, Cisero N, Narbaitz M.
Hospital Interz.de Agudos Eva Perén, San Martin, Bs As

La linfadenitis necrotizante histiocitaria o Enfermedad de Kikuchi
Fujimoto, descripta en Japon en 1972, es un proceso benigno
autolimitado de etiologia desconocida, que cursa con poliade-
nopatias y sindrome febril.

Caso clinico: Paciente de 23 afios, femenino, que presenta
sindrome febril adenopatias cervicales y mediatinales, hepatoes-
plenomegalia y poliserositis (derrame pleural y pericardico).
Serologia negativa para mononucleésis, toxoplasmésis, citome-
galovirus, HIV y hepatitis. FAN (+) 1/1000 Imagen homogenea,
Proteina C reactiva +. Latex, Rose Ragan, AntiDNA y Anti SM-
Biopsia ganglionar inguinal: Hiperplasia folicular reactiva. Biop-
sia ganglionar axilar: compatible con Enfermedad de Kikuchi., a
descartar Linfoma.

Inmunomarcacion de ganglio: Expresa CD 68 (+) en células de
gran tamafo, algunas mieloperoxidasa y CD 8(+). Los linfocitos
predominantemente origen T CD3 (+)

Comentario: La Enfermedad de Kikuchi Fujimoto de etiologia
desconocida se presenta en mujeres jovenes, grupo poblacional
afectado frecuentemente por LES. El cuadro clinico de nuestra
paciente era compatible con sindrome linfoproliferativo y ademas
reunia criterios clinicos y de laboratorio para Lupus Eritematosdo
Sistémico. Fueron necesarias 2 tomas biopsia par determinar el
patrén histolégico que caracteriza al Kikuchi, requiiendo la inmuno-
marcaciéon (CD 3 + CD 8 + y CD 68 +) para descartar Linfoma.
Esta entidad plantea diagnosticos diferenciales con Procesos
linfoproliferativos malignos con necrosis, Enfermedad por Arafiazo
de Gato, Linfogranuloma Venéneo, y Tuberculosis entre otros. Se
destaca la dificultad presentada en el diagnostico histolégico

ASOCIACION INFRECUENTE DE DOS

Pli32

PROCESOS LINFOPROLIFERATIVOS DE
DIFERENTE ORIGEN.

Calmet R, Palacios MF*, Pefia M*, Minissale C, Mandrile A, Petrucci R, Didier B,
Avagnina M

Htal de Clinicas «José de San Martin», Bs.As. Academia Nacional de Medicina,
Bs. As.

Objetivo: Presentar un caso de asociacion infrecuente entre un
linfoma T cutaneo (LTC) y una neoplasia de células B.
Descripcion: Paciente de 83 afos. Eritrodermia de dos afios de
evolucion, sin diagnoéstico. Ex. Fisico: Eritema y descamacion que
compromete mas del 80 % de la superficie corporal, hiperqueratosis
palmar y plantar, onicodistrofia, adenopatias (AD) axilares y
cervicales bilaterales e inguinal derecha. Laboratorio: leucocitos:
15200/mm3, gglobulinas: 0.40g/dl. FSP: microcitosis e hipocromia
moderada, linfocitos (linf) 60%, 8% con nlcleo de aspecto
cerebriforme. PAMO: 38% de linf de tamafo intermedio y alta
relacion nucleo citoplasmatica, 3% con nucleo cerebriforme.
Biopsia e inmunohistoquimica de piel: Micosis Fungoide. TAC: AD
submaxilares, cervicales, axilares, supraclaviculares e inguinales.
Inmunofenotipo (IF) sangre periférica: proceso linfoproliferativo
cronico (PLC) B CD5+/CD23- (3 puntos del score de Matutes) y una
poblacion de linf T CD4+ con alteraciones inmunofenotipicas
compatibles con sindrome de Sesary.

IF de ganglio: PLC B CD5+/CD23+/- (3 puntos del score) y una
poblacion de LT CD4+/CD7- con relacion CD4/CD8=20. Cito-
genético: 46, xx, 79-[2], 9p+[2], +11[3], 149+[2] [cp10].
Comentario: La coexistencia de un linfoma T cutaneo y una neo-
plasia de células B es infrecuente. Se postula que las celulas T
Helper CD4+ y la infeccion por el EBV podrian tener un rol en el
desarrollo de Linfoma B en pacientes con neoplasias de células T.

LINFOMA T HEPATOESPLENICO: Pli33

TRATAMIENTO CON 2-
CLORODEOXIADENOSINA(2-CDA)-
MITOXANTRONA(MTX) - DEXAMETASONA
(DEXA) EN 2 PACIENTES.

Arbelbide J, Nucifora E, Fantl,D, Penchasky, D, Vifiuales S Cardenas M,
Garcia Rivello H, Barcala V, Nocetti, E, Girardi, B.

Hospital Italiano de Buenos Aires.

El Linfoma T hepatoesplenico (LHE) es una rara neoplasia de celulas T
citotoxicas, afecta a adultos jovenes, se manifiesta por hepatoespleno-
megalia, sintomas B, trombocitopenia y anemia Compromete la pulpa roja
esplenica, los sinusoides hepaticos y la médula osea. Su pronéstico es
desfavorable, la sobrevida media es < 18 meses, cuando se usan regimenes
quimioterapicos con antraciclinas similares al CHOP. Algunos trabajos han
demostrado sensibilidad a los analogos de purinas y se han reportado
tratamientos exitosos con 2- Deoxicoformicina. Se presentan 2 pacientes
con LHE T. Caso 1: Mujer de 36 afios que consulto por ictericia, sintomas
B y hepatoesplenomegalia. La PAMO mostro presencia de linfocitos T 4%
(CD3+, CD4-, CD8+, CD2+, CD7+). Caso 2: Paciente de 61 afios con
sintomas B, hepatoesplenomegalia y alteraciones en el hepatograma. La
biopsia hepatica (BH) mostré en ambos casos: Infiltracion sinusoidal por
elementos linfoides, con inmunomarcacion: CD3+, CD4-, TIA-1+. Estudio
de receptor T: configuracion germinal. Ambos pacientes recibieron trata-
miento con 2-CDA 5 mg/m2/ dia1-5, MTX 10 mg/m2 dia 1y dexa 20 mg dia
1-5, 5 ciclos (caso 1) y 4 ciclos + esplenectomia (Caso2). Tuvieron buena
respuesta al tratamiento, con normalizacién de las alteraciones del
hepatograma y desaparicién de los infiltrados linfoides en la BH. El diag-
nostico fue complejo y durante el tratamiento presentaron infecciones
severas. Actualmente los 2 pacientes estan asintomaticos, con un segui-
miento de 30 meses (Caso 1) y de 18 meses (Caso 2). Observaciones:
Teniendo en cuenta los desalentadores resultados reportados con regimenes
convencionales y la favorable respuesta obtenida con este regimen para
estos 2 casos, se plantea la necesidad de evaluar su eficacia en protoco-
los de investigacion.

ANALISIS INMUNOFENOTIPICO DE Pli34

LINFOCITOSIS T.

Sandoval MJ™2, Pombo P', lommi MP', Di Paolo D, Brandt M",
Garbiero S', Agriello EE™.

'Servicio de Hematologia, HIG Dr. Penna; *Unidad Bésica
Quimica UTN-FRBB; *Céatedra de Fisiologia Humana UNS;
“IACA Laboratorios; Bahia Blanca.

Introduccién: el diagnéstico de Leucemia de Linfocitos Grandes Granulares
(LLGG) se basa en la determinacién de la monoclonalidad de la poblacion
de linfocitos T. La morfologia y la clinica pueden mimetizar condiciones
benignas (infecciones virales, cambios reactivos postmedicamentoso) o
enfermedades no hematoldgicas.

Objetivo: evaluar la utilidad del inmunofenotipo en pacientes con linfocitosis
persistente CD4+ o CD8+/CD3+ buscando patrones aberrantes y determi-
nando el repertorio de las cadenas variables del Receptor del Linfocito T
(TcR V).

Materiales y métodos: se evaluaron 8 pacientes (con linfocitosis persis-
tente) y 10 controles mediante inmunomarcacion y analisis por citometria
de flujo de sangre periférica y/o médula 6sea. Se usaron marcadores
panT, de activacién, de coestimulaciéon (CD2, CD4, CD8, CD7, CD3,
CD5, CD56, CD57, CD11c, CD25, CD38, HLA DR, CD45, CD45ra,
CD45ro, TcRab, TcRgd) y de 13 familias del repertorio de los TcR.
Resultados: se descart6 en todos los sujetos enfermedades autoinmunes
y/o virales (HIV, HBV, HCV, HTLV, CMV). Tres pacientes presentaron
neutropenia asociada. En 4/8 se determinaron expansiones CD4 y s6lo en
3 de ellos se constato la expresién monoclonal de las familias TcR: Vb5.1
(n =2), Vb2 (n= 1). En 4/8 se determinaron expansiones CD8 con
policlonalidad de las TcR Vb, en concordancia con la expresién de marca-
dores de activacién (expresion de HLA DR, CD38 y disminuida expresion
de CD7).

Conclusion: los patrones aberrantes de expresion fenotipica y el andlisis
del repertorio de los TcR V analizados por citometria de flujo es una
herramienta para determinar la clonalidad T en linfocitosis persistentes.
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TRATAMIENTO CON ATC MONOCLONALES
ANTI CD 20 EN UN CASO DE LINFOMA T

Pli35

ANGIOINMUNOBLASTICO CON ANEMIA
HEMOLITICA AUTOINMUNE.

Avila G, Leone G, Gonzalez E, lantria S, Guazzaroni C,Arra A
Hematologia. Hospital Donacion Francisco Santojanni

El linfoma T angioinmunoblastico es una enfermedad poco fre-
cuente, que se presenta predominantemente en varones de mas
de 60 afos, generalmente con estadios avanzados, sintomas sisté-
micos, rash dérmico, hipergammaglobulinemia policlonal, com-
plejos inmunes circulantes y anemia hemolitica. Su curso es agre-
sivo y generalmente sucumben por infecciones.

El motivo de esta presentacion es comunicar el resultado de la
utilizacién de Rituximab en un caso de Linfoma T asociado a
anemia hemolitica severa, la que no respondié a la poliquimio-
terapia.

Paciente masculino de 55 afios con infecciones recurrentes, ane-
mia, epistaxis, petequias, poliadenomegalias supraclaviculares,
cervicales bilaterales, mediastinales y hepatoesplenomegalia,
confirmados por TAC. El informe anatomopatolégico de la biopsia
de ganglio supraclavicular fue LNH T angioinmunoblastico. CD 20
(-), CD 3 (+), CD 23 (+) en células reticulares dendriticas hiperplasicas.
Médula 6sea infiltrada por linfoma a células T periféricas. Hb. 8 g/
dl, Ret. 9%, PCD +++ en tarjetas de gel, leucocitos 20.000/mm?,
con 12% de blastos. Serologias (-) excepto IgG Epb. Barr anti
EBNA y Epb. Barr anti VCA, FAN (+) punteado fino, hipergamma-
globulinemia policlonal. Se realiza 1¢' ciclo de CHOP con buena
respuesta tumoral y remision de la plaquetopenia, persistiendo
anemia hemolitica, con Hb. 6 g/dl, Ret. 10% y PCD (+). Con 2°
ciclo de CHOP + Rituximab a 375 mg/m?, presento remision com-
pleta tumoral y negativizacién de PCD, Hb 10.2 g/dl, Ret. 2%.
Evoluciona con neutropenia y broconeumonia siendo esta su cau-
sa de muerte.

La utilizacion de Rituximab asociada a CHOP en el Linfoma CD
20 (-), corrigi6 su patologia autoinmune.

CARIOTIPO COMPLEJO EN UNA PACIENTE Pli36
CON LEUCEMIA LINFOMA T DEL ADULTO

(LLTA).

Pedrazzini E', Di Ciaccio E?, De Rosa P? Bouzas B?, Palacios MF', Labra I?,
Slavutsky I'.

Inst Invest Hematol, Acad Nac Medicina’, Hosp Central de San Isidro?, Unidad
Virologia, Hosp Mufiiz®, Buenos Aires

La LLTA es una neoplasia linfoide rara asociada al retrovirus hu-
mano HTLV-1. Presenta una amplia diversidad y complejidad
cariotipica, sin alteraciones citogenéticas especificas. En este tra-
bajo se presenta el andlisis cromosémico y citomolecular de una
paciente de 50 afios con diagnostico clinico, morfolégico e
inmunofenotipico de LLTA asociada a HTLV-1. Antecedentes: ciru-
gia plastica por mordedura de perro que requiri6 soporte
transfusional (1987). Ingreso: hepato-esplenomegalia, leucocitosis
115x10°%L, linfocitosis 60% y plaquetopenia 110x10%L. Se efec-
tuod cultivo de MO de corto plazo para estudio citogenético y FISH.
Se observé un cariotipo complejo con multiples rearreglos de
material genético: 46,XX,dup(1) (921932), inv(3)(q21926), der(3)
t(2;3) (921;921), del(5)(q21q31),del(6)(925),dup(7)(q11q32), +18,
+15, dup(18) (q21qter). Las alteraciones fueron confirmadas por
FISH empleando las sondas de los cromosomas 1, 3, 7 y 18. La
mayoria de las anomalias detectadas no fueron descriptas previa-
mente en esta patologia. Las alteraciones estructurales de los
cromosomas 1, 3, 6 y 7 han sido asociadas a mal pronéstico en
LLTA, situacion coincidente con lo observado en nuestra paciente
que presentd escasa respuesta al tratamiento (CHOP-AZT) y corta
sobrevida (2 meses).

LINFOMA ESPLENICO DE LA ZONA Pli37

MARGINAL (LEZM) CON COMPROMISO
DIFUSO DE PULPA ROJA.
PRESENTACION DE 1 CASO.

Vijnovich Baron A., Barazzutti L. Lucero G. Tartas N. Korin J Ferro H. Sanchez
Avalos J

Centro de Patologia. Clinica y Maternidad Suizo Argentina. Consultorios de
Estudios Hematologicos. ONCOLAB. Buenos Aires. Argentina.

Introduccion y objetivos: El LEZM, es una entidad definida en la clasifi-
cacion de neoplasias hematolégicas (WHO), por caracteristicas clinicas
(esplenomegalia, sin adenopatias periféricas, linfocitosis, citopenias);
anatomopatolégicas: (Bazo: patréon micronodular de infiltracion, patron
citologico bifasico y reemplazo de pulpa blanca con extensién a pulpa roja.
Biopsia de Médula 6ésea (BMO): compromiso intrasinusoidal) e inmuno-
fetipicas (IFT): CD20+, CD5-, CD23-, CD43-/+, CD10-. Piris y col. han
relatado compromiso predominante de pulpa roja, sélo en 4 de 85 bazos
con LEZM estudiados, cuestionando una variante difusa del LEZM. Pre-
sentamos una paciente de 70 afios, sexo femenino, con esplenomegalia y
bicitopenia, linfocitos atipicos circulantes con vellosidad polar, sin
adenopatias periféricas.

Material y métodos: Esplenectomia: Agosto 2004. Estudio histolégico,
inmunohistoquimico (IHQ) de bazo y BMO y Citometria de Flujo (CF) de
bazo y sangre periférica (SP).

Resultados: SP linfocitos atipicos con vellosidad polar. Bazo de 1kg.
Macroscopia: tejido rojo vinoso. Microscopia: infiltracién difusa y
monomorfa de pulpa roja sin patrén micronodular. IHQ: CD20+, CD23-,
CD5-, CD43-, CD3-, DBA-44-, CD10-CF:CD20++, CD22+, CD10-,
CD11c++, CD25-, CD103-, IgK+.

La paciente persiste asintomatica con linfocitosis.

Conclusiones: El LEZM debe ser considerado entre los diagnésticos
diferenciales, en casos de compromiso difuso de pulpa roja esplénica -
caracteristico de las leucemias-, particularmente con la tricoleucemia. El
presente caso, fue el Unico que mostré este tipo de infiltracién en nuestra
serie que comprende 20 bazos estudiados con diagndstico de LEZM.

LINFOMA MARGINAL ESPLENICO (LME) Y Pli38

LINFOMA DE HODGKIN (LH).
Beligoy, M.; Rodriguez, A.; Narbaitz. M.; Presman, M. Corrado, C.
IIHEMA, Academia Nacional de Medicina, Buenos Aires.

Objetivo: reportar un caso de LME con evolucién a LH. EI LME es
una neoplasia B, indolente, con un 10 % de transformacion a
linfomas de alta agresividad. Su asociacion con LH es altamente
infrecuente.

Caso clinico: mujer, 63 afos, ingresa en julio de 2003 por
esplenomegalia. Al examen: bazo de 17 cm e higado de 4 cm.
Leucocitos 14,2 x 10%L (N 17, L 80, M 3); Hb 9,3 g/dl. Biopsia de
médula ésea (BMO): infiltracién del 50% por linfoma B de baja
agresividad. Cariotipo: 46 XX. TAC: severa esplenomegalia,
hepatomegalia leve, nédulos en hilio hepatico y epiplon menor,
de 20 y 26 mm. Por esplenomegalia sintomatica, se realiza
esplenectomia, con biopsia hepatica y de ganglio esplénico.
Citometria de flujo de bazo: linfocitos que expresan CD 19, CD 20
y CD 22, con coexpresion de CD 23, FMC7 y CD 79b. Biopsia de
bazo, higado y ganglio: infiltracién por linfoma B de baja
agresividad, compatible con LME. Evoluciona estable, sin cambios
clinicos ni tomograficos y con normalizacion del hemograma. En
junio de 2005, presenta alteraciéon del hepatograma (patrén
colestatico) y sindrome febril. TAC: formacién en hilio hepatico de
5 X 3 cm. Biopsia bajo control ecografico: LH clasico. BMO:
infiltracion de 70 % por LH. Inicia quimioterapia (ABVD) con buena
respuesta clinica.

Conclusidn: presentamos la inusual asociacion entre LME y LH, la
cual podria representar un modelo para el estudio de la patogénesis
de las células B.
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LINFOMA MARGINAL ESPLENICO (LME).

. Pli39
RESPUESTA A LA ESPLENECTOMIA.

Jones,L.; Rodriguez,A.; Schiitz,N.; Bendek,G.; Natkatchian,P. ;
Pavlovsky, M; Corrado, C.
IIHEMA, Academia Nacional de Medicina y FUNDALEU, Buenos Aires.

Objetivo: reporte retrospectivo de 7 casos de LME, su tratamiento
y evolucion.

Introducciéon: el LME es un linfoma B de baja agresividad
histoldgica, caracterizado por esplenomegalia y eventual compro-
miso de médula 6sea y sangre periférica.

Pacientes (pts) y tratamiento: se describen 7 pts, observados entre
1998 y 2005. Edad mediana al diagndstico: 63 afios. Seis pts:
sexo femenino. Todos presentaban esplenomegalia moderada a
severa, sintomatica; en 4 se constatdé hepatomegalia leve y no se
observaron adenopatias periféricas; 2 presentaban adenopatias
periesplénicas. Tres pts con linfocitosis, 6/7 anemia y 3/7 plaque-
topenia. Biopsia (Bx) de médula 6sea (MO): en los 7 pts se eviden-
cio infiltracion por proceso linfoproliferativo B de bajo grado.
Citometria de flujo (CMF) de MO: positiva para CD19, CD20, CD22,
FMC7, y CD79b; 6 con restriccion de cadena liviana kappa y 1
lambda. Todos los pts realizaron esplenectomia. Bx de bazo: linfoma
primario esplénico de la zona marginal; un pt con zonas de
transformacion a linfoma de alto grado en ganglios periesplénicos,
por lo cual recibié quimioterapia posterior.

Todos normalizaron el hemograma y permanecen sin evidencia
de progresion, con una mediana de seguimiento de 39 meses.
Conclusion: la esplenectomia resulté eficaz como tratamiento del
LME; todos los pts presentaron un curso clinico indolente, con
normalizacion de los parametros hematoldgicos.

LINFOMA MALT GASTRICO (LMG) CON

Pli40
t(11;18) EN UNA BIOPSIA PULMONAR.

Paz Analia, Tacchi Maria Cecilia , Slavutzky Irma , Vijnovich Baron Anahi ,
Hojman R, Castro Rios M.

Centro de Hematologia Clinica San Isidro y Academia Nacional de Medicina.
Ciudad Auténoma de Bs As

Objetivo: Presentar un caso de linfoma MALT gastrico, con t(11;18)
positiva y presencia de granulomas epitelioides en una biopsia de
pulmoén.

Caso clinico: Se presenta un hombre de 79 afios de edad, con 5
afios de evolucion de Ulceras gastricas recidivantes y sangrantes,
helicobacter pylori positivas (HP+), con una pérdida de 13 kg de
peso y tos.En un nuevo episodio de hematemesis se biopsia una
Ulcera en fundus gastrico y se diagnostica un LMG, con inmuno-
histoquimica CD 20 y BCL2 (+), CD5 (-). Biopsia dsea sin infiltra-
cion, TAC con infiltrados pulmonares bilaterales, que se biopsian
y se diagnostica TBC por la presencia de granulomas epitelioides,
con numerosas células de Langhans, en ausencia de bacilos de
Koch. El estudio por FISH de la t(11;18) fué positiva en el 13.18 %
de las células de pulmoén estudiadas. La revision de la histologia
confirma la presencia de linfocitos CD 20 (+) de aspecto marginal
y fenomenos linfoepiteliales, con numerosos granulomas. Se rea-
liza la erradicacion para el HP, y efectia 6 ciclos de quimioterapia
con COP-Mabthera, con remision clinica, endoscopica y tomografica
luego del 4°ciclo. El cultivo de la biopsia de pulmén para bacilos
acido alcohol resistentes fue negativo

Conclusiones: Se presenta un paciente con LMG, estadio EIV por
infiltracion pulmonar, con una biopsia con t(11;18) positiva y nu-
merosos granulomas epitelioides en pulmoén, obteniéndosé una
remision completa luego de la erradicacién del HP con triple tera-
pia y un esquema quimioterapico de COP-Mabthera

ANALISIS DE t(11;18) Y ANOMALIAS Plia1

NUMERICAS EN LINFOMAS DE MALT
GASTRICOS (LMG).

Pedrazzini E', Rodriguez Pelliza M?, Corti H?, Palacios MF?, Cabanes A?,
Kogan Z?, Castro Rios M?, Slavutsky I".

Deptos. de Genética' e Inmunologia Oncolégica®, Academia Nacional de
Medicina, Hospital de Gastroenterologia «B. Udaondo»? Buenos Aires.

L<aa t(11;18)(q21;921) se encuentra asociada al 30-50% de los
LMG. Determina la fusion quimérica de los genes API2 (11921) y
MALT1 (18qg21), siendo un valioso marcador para predecir la
respuesta terapéutica a Helicobacter pylori (HP). En este estudio
se evaluo la presencia de t(11;18) y de alteraciones numéricas de
los cromosomas 3 y 18 por FISH, en 8 pacientes con LMG (5
varones), edad media 55,6 afios (rango 40-83 afios). Inmunohis-
toquimica: CD20+, CD5-, BCL2+. Se efectudé procesamiento direc-
to del material de biopsias: 7 gastricas y 1 pulmonar. Se evaluaron
nucleos interfasicos por FISH empleando las sondas MALT1 y
centromérica del cromosoma 3. Cinco casos (62,5%) presentaron
la t(11;18) (2,4-59,3% de las células), 3 de ellos HP positivos.
Estadios: I:1, II:1 y IV:3 (3 inf. pulmonar, 1 higado). En 2 casos se
analizaron 3 muestras de diferentes areas que mostraron distintos
porcentajes. Tratamiento: ATB 1/5 (respuesta parcial); RT: 1/5; QT:
3/5, anti-CD20: 1/5. Remision completa: 4/5. De los restantes ca-
$0S, Uno mostro trisomias de los cromosomas 3 (45,8%) y 18 (38%)
y los otros dos no presentaron alteraciones por FISH. Los resultados
obtenidos muestran el valor del FISH para detectar las anomalias
especificas de los LMG e identificar las areas afectadas.

LINFOMA LINFOPLASMOCITICO CON

Pli42

COMPROMISO CRANEO OCCIPITAL

De Stefano, G., Fernandez Greco, H., Arra, A*., Chiappe, G.,
Ciccioli, M.

Servicio de Hematologia, Sanatorio Dr Julio Mendez.
*Anatomopatélogo, Hospital Santojanni

El linfoma 6seo representa el 5% de los LNH extranodales y el 7%
de los tumores 6seos. Se ve mas frecuentemente en hombres en la
52 década de la vida y se caracteriza por dolor localizado y ocasio-
nalmente masa palpable. Por lo general se diagnostica en estadio
I

Presentamos un paciente masculino, de 47 afios, que consulté por
masa cervical izquierda, astenia, torticolis rigido dolorosa, fiebre
intermitente de 18 meses de evolucién. Sin adenopatias ni
hepatoesplenomegalia. Biopsia de la masa: linfoma linfoplas-
mocitico. BMO infiltracion en parches. TAC toraco abdomino
pélvica: normal. TAC y RMN de columna alteracion estructural
expansiva y osteolitica en escama y céndilo occipital izquierdo,
arcos de C1y C2 en continuidad con la masa cervical. La misma se
proyectaba en el canal medular comprimiendo bulbo raquideo,
produciendo apneas ante minimos cambios de posicion del cue-
llo.

Se realizé traccion craneal inmediata, reemplazada luego por
halo chaleco de vest durante 9 meses.

Se realiz6 tratamiento con: V.A: D por 2 ciclos + radioterapia
4500cGy sin obtener respuesta significativa. Luego Hiper CVAD
por 4 ciclos y pamindronato endovenoso. Como mantenimiento
IFN por 6 meses, permitiendo la reconstitucion dsea y estabiliza-
ciéon de la columna sin métodos invasivos.

Se presenta el caso por lo infrecuente de su debut, con gran com-
promiso osteolitico de la base del craneo.

Para destacar el beneficio del tratamiento conservador, dado el
alto riesgo de complicaciones neuroldgicas por la cirugia.

Y por la sobrevida a 6 afios libre de progresion.
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LINFOMA LINFOPLASMOCITICO CON Pli43
COMPROMISO CRANEO OCCIPITAL.

Dra. De Stefano, G., Dr. Fernandez Greco, H., Dr. Arra, A*., Dr. Chiappe, G.,
Dra. Ciccioli, M.

Servicio de Hematologia, Sanatorio Dr Julio Mendez.* Anatomopatdlogo,
Hospital Santojanni

El linfoma déseo representa el 5% de los LNH extranodales y el 7%
de los tumores 6seos. Se ve mas frecuentemente en hombres en la
52 década de la vida y se caracteriza por dolor localizado y
ocasionalmente masa palpable. Por lo general se diagnostica en
estadio |.Presentamos un paciente masculino, de 47 afios, que
consulté por masa cervical izquierda, astenia, torticolis rigido
dolorosa, fiebre intermitente de 18 meses de evolucion. Sin
adenopatias ni hepatoesplenomegalia. Biopsia de la masa: linfoma
linfoplasmocitico. BMO infiltraciéon en parches. TAC toraco
abdomino pélvica: normal. TAC y RMN de columna alteracién
estructural expansiva y osteolitica en escama y condilo occipital
izquierdo, arcos de C1 y C2 en continuidad con la masa cervical.
La misma se proyectaba en el canal medular comprimiendo bulbo
raquideo, produciendo apneas ante minimos cambios de posicién
del cuello. Se realiz6 traccién craneal inmediata, reemplazada
luego por halo chaleco de vest durante 9 meses.Se realizo
tratamiento con: V.A:D por 2 ciclos + radioterapia 4500cGy sin
obtener respuesta significativa. Luego Hiper CVAD por 4 ciclos y
pamindronato endovenoso. Como mantenimiento IFN por 6 me-
ses, permitiendo la reconstitucion 6sea y estabilizacion de la co-
lumna sin métodos invasivos.Se presenta el caso por lo infrecuen-
te de su debut, con gran compromiso osteolitico de la base del
craneo. Para destacar el beneficio del tratamiento conservador,
dado el alto riesgo de complicaciones neurolégicas por la cirugia.
Y por la sobrevida a 6 afios libre de progresion

TRATAMIENTO DE LEUCEMIA DE CELULAS Pli44

VELLOSAS (LCV) Y MACROGLOBULINEMIA
DE WALDENSTROM (MW), CON 2
CLORODEOXIADENOSINA (2-CDA) POR ViA
SUBCUTANEA (SC).

Penchasky D, Arbelbide J, Fantl D, Cardenas MP, Sanchez Mendez M,
Isolabella S, Cobanera T.

Hematologia. Farmacia. Enfermeria. Hospital Italiano de Bs. As.

Basados en diversos trabajos publicados sobre la utilizaciéon de la
2-CdA por via subcutanea, donde se demuestra que la biodis-
ponibilidad de la droga es similar a la administrada por via endo-
venosa (ev) y el area bajo la curva es idéntica. Tratamos a 4
pacientes con diagndstico de LCV y 1 paciente con MW.

El objetivo de esta presentacién es comentar nuestra experiencia
con el uso de esta droga por via subcutdnea. Las dosis que se
utilizaron y el tiempo de tratamiento fueron similares a las publi-
cadas. Los pacientes con LCV recibieron por via (SC) un unico
curso de 2-CdA en dosis de 0,14mg/kg/dia por 5 dias consecutivos.
El paciente con MW, recibi6 3 cursos de 2-CdA en dosis de 0,14mg/
kg/dia por via sc. por 5 dias consecutivos. La 2-CdA se presenta en
frasco ampolla de 1mg/ml, las dosis totales que requirieron nues-
tros pacientes variaron entre 9 y 10 mg diarios, por lo cual se
procedi6 al fraccionamiento en jeringas entre 1,5 - 2ml (1,5 - 2mg
en cada sitio de aplicacion: 5 a 6 jeringas). EI volumen maximo
recomendado es de 2ml para inyecciones sc.

El tratamiento se realiz6 en forma ambulatoria sin toxicidad local.
La mielotoxicidad fue similar a la reportada con la via ev. La
inyeccién sc. por 5 dias, en lugar de la infusién ev por 7 dias,
resultd efectiva en los 5 pacientes, estando al afio de seguimiento
4 pacientes en remision hematolégica y un paciente con enfer-
medad estable.

La tolerancia al tratamiento fue buena, no obstante, debemos
esperar y observar la evolucion de nuestros pacientes en el tiempo.

USO DE BAJAS DOSIS DE ALEMTUZUMAB

Pli45

(CAMPATH-1H®) EN LLC. CAMBIO DEL
ENFOQUE TERAPEUTICO.

Stemmelin GR; Bezares F*; Bepre R; Diaz A”; Shanley C; Ceresetto J;
Rabinovich O; Doti C; Vicente A; G.Vukovic M; Cazap N; Castagnino J;
Bullorsky EO.

Htal Britanico de Bs As. “Htal Alvarez.

El Campath-1H® (C1H) administrado a las dosis intensivas recomendadas
(30 mg/d ev 6 sc, 3 veces x sem. x 8-12 sem.) logra 33% de respuesta
transitoria en LLC refractaria o recaida a Fludarabina (Flu). Dicho esque-
ma produce una severa inmunosupresion con infecciones grado 3 6 4 en
el 27% de los casos. Un nuevo enfoque, quizds mas racional, seria
considerar al C1H como una alternativa de control y mantenimiento de la
LLC avanzada. Presentamos la experiencia con 7 ptes. tratados con bajas
dosis espaciadas de C1H.

Siete ptes., M:F 5:2; edad pre-C1H 67.1 afos (r, 56-78); tiempo de
evolucién pre-C1H 105 meses (r, 9-179); todos antes tratados con > 1
ciclo de FluxCy; 4/7 presentaban «bulky disease» (ganglio/s >5cm) pre-
C1Hy 2/7 tenian alteraciones citogenéticas vinculadas a un peor pronés-
tico. EI C1H sélo se administré por via sc. En 4 ptes el esquema de
mantenimiento iniciado fue: 90 mg c/2 meses (m) x 8 m y luego 60 mg c/
2 m hasta progresion y en 3 ptes la dosis fue de 30 mg x m hasta
progresion. Todos recibieron profilaxis con aciclovir, cotrimoxazol mas
control de Ag CMV. Efectos adversos: 2 neumonias (1 fatal x stafiloccoco
y otra x estenotrofomona), 1 farmacodermia y 1 TVP. No se objetivo
reactivacién de CMV. Todos los ptes mostraron desaparicién de la imagen
de LLC en SP y marcada reduccion de las adenomegalias y esplenomegalia
luego de 120 mg acumulados. 2/7 requirieron rhG-CSF. 6/7 ptes estan
vivos, todos en muy buen estado general, con un seguimiento medio
post-C1H de 15.1 m (r, 6-29) y sin haber requerido ningun otro tratamien-
to. La respuesta en ptes con «bulky disease» y/o citogenéticos de mal
pronéstico no fue diferente al resto. Considerando la importante
inmunosupresion del Ac antiCD52 en dosis «clasicas» y que la curacion
no podria ser alcanzada, entendemos que el uso de C1H como monodroga
para LLC muy avanzada, deberia buscar sé6lo el control y mantenimiento
de la misma. En base a estos resultados muy alentadores, diferentes
centros del pais hemos consensuado un esquema de bajas dosis por
tiempo prolongado.

EVALUACION DEL MARCADOR CELULAR Pli46

CD38 COMO FACTOR PRONOSTICO EN
LEUCEMIA LINFATICA CRONICA (LLC).
Pavlovsky C, Juni M, Pardo L, Sapia S, Fernandez I, Pavlovsky M, Corrado C,
Pavlovsky S.

FUNDALEU. Buenos Aires.

Objetivos: Evaluacion del valor prondstico del marcador celular
CD38 con respecto a la sobrevida libre de tratamiento (SLT) y
sobrevida global (SG) en LLC.

Pacientes y métodos: Se estudiaron retrospectivamente y prospec-
tivamente 200 pacientes (ptes) con LLC diagnosticados entre ene-
ro 1989 y mayo 2004 y evaluados en junio 2005. La media de
edad fue de 62 afos (33-90). E Rai 0, I-1I, 1lI-IV: 106, 83 y 11ptes;
E Binet A, B-C: 154 y 46 ptes. ElI marcador celular CD38 fue estu-
diado por citometria de flujo a tres colores definiendo como posi-
tivo a una expresion >7% de células CD38 positivas. Fueron CD38
negativos 121 ptes y positivos 79 ptes.

Resultados: La SLT a 72 meses fue de 71% en CD38 negativo y
20% en CD38 positivo, p< 0.000. La SG a 72 meses fue de 98%
versus 75% retrospectivamente p<0.000. En un analisis de regresion
multiple comparando la expresion CD38, Estadio Rai, Binet y Tiem-
po de duplicaciéon linfocitaria < 12 meses (TDLI) se desprende que
el factor pronostico adverso de mayor riesgo es el CD38 positivo
(HR 3.67, 95% IC 2.22-6.07)

Conclusiones: La exprersion del antigeno CD38 es un excelente
marcador prondstico siendo superior al estadio de Rai, Binet y
TDLI.
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DETECCION DE ANOMALIAS DEL GEN P53

Pli47

EN PACIENTES CON LEUCEMIA LINFOCITICA
CRONICA (LLC-B) MEDIANTE TECNICA DE FISH
(FLUORESCENCE INSITUHYBRIDIZATION)
Suero, A."; Giere |.%; Frechtel G2.; Lombardo V.2, Curutchet M."; Calahonra R'.
Harperin N.2 Division Hematologia'; Division Genética? ; Citometria®.
Hospital de Clinicas «José de San Martiny.UBA

La proteina P53 (P53) es un factor de transcripcion activado por la
ruptura del ADN. Las anomalias del gen P53 (17p13.1) fueron
descriptas en neoplasias como determinantes de progresiéon de
enfermedad. La evolucion de la LLC en general es crénica, pero
muy variable. La sobrevida oscila entre 2 afios y medio y 10 afios
0 mas, pero aun no puede definirse con certeza en el paciente
individual.

El objetivo del presente trabajo fue evaluar la incidencia de ano-
malias del gen P53 mediante la técnica de FISH y citogenética
clasica en LLC-B.

Se estudiaron 11 pacientes; 7 varones y 4 mujeres con un rango
de edad entre 35 y 91 y diagnédstico de LLC-B. Todos presentaban
una linfocitosis mayor a 5000 y en la mayoria se pudo realizar la
citometria de flujo que fue caracteristica de la enfermedad. En 10
pacientes se evaluaron muestras de médula ésea y en el restante
la sangre periférica con técnica de FISH utilizandose la sonda
Vysis Abbott LSI p 53 Spectrum Orange DNA probe y determina-
cion del cariotipo

Los resultados en estos pacientes mostraron un predominio de
estadios avanzados segun la clasificacién de Binet: 3 en A; 3 en B
y 5 en C. Se observé la delecion del Gen P53 en 6 de 11 (5 por
FISH y uno por cariotipo). La distribucién de la prueba positiva
correspondié a 5 pacientes en estadio C, y uno solo al estadio A.
Porcentualmente 45% de nuestros pacientes presentaron un resul-
tado positivo para la delecion del gen P53. Estos resultados confir-
man que las alteraciones estructurales del cromosoma 17p y las
deleciones monoalélicas del gen P53 parecen estar asociadas
con progresion de la enfermedad en la LLC-B.

2° NEOPLASIA EN LEUCEMIA LINFOCITICA

Pli48

CRONICA. EXPERIENCIA EN UN CENTRO Y
REVISION DE LA LITERATURA.

Alfonso G;Rosenfeld E; Crisp,R.

Htal Nac.Posadas. Bs As

Los pacientes con LLC constituyen una poblaciéon de alto riesgo
para el desarrollo de segundas neoplasias. Se presentan cinco
casos que ingresan en el servicio entre 1998 y 2002

Caso 1: diagndstico de LLC RAI 2 en Ene/98. Recibe clorambucilo,
CHOP, Fludara Ciclofosfamida. Diagnostico de melanoma en May/
03. Actualmente sindrome de Richter.

Caso 2: LLC en Abr/02,RAI 1 tratado con clorambucilo. CA de
vejiga en Oct/03 y CA pulmén en Mar/04 (3° neoplasia). Actual-
mente en tratamiento por su neoplasia de pulmén.

Caso 3: LLC en Oct/99 RAI 0 precedido por CA de ciego en dic/
96.Recibe clorambucilo. En control periddico.

Caso 4: LLC en Sep/98 RAI 1 precedido por CA de laringe en 1978
(realizo radioterapia). Desarrolla CA renal (3° neoplasia) en May/
03. Fallece con metastasis pulmonares.

Caso 5: LLC en Abr/01 RAI 1 tratado con COP y luego Fludara
ciclo. Desarrolla CA de laringe en May/01. Fallece en Dic/01 con
metastasis generalizadas.

En los pacientes 1y 2 el diagnostico de 2° neoplasia se realiza 64
y 18 meses luego del diagnostico de LLC.

En el 3° y 4° la neoplasia solida precede al diagnéstico de LLC. El
paciente 4 desarrolla la 3° neoplasia 58 meses después, siendo en
el 5 practicamente simultaneas.

Estos pacientes constituyen el 8,5 % de las LLC ingresadas en el
mismo periodo (N=59) lo que concuerda con la literatura.

En nuestro estudio las neoplasias encontradas coinciden con un
numeroso reporte del 2001 donde se encuentra un exceso
significativo para melanoma, laringe y pulmén, Destacamos que
dos de los cinco pacientes desarrollaron 3 neoplasias.

Es necesario explorar en estos casos el rol de los mecanismos

inmunes subyacentes.

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE

. PtmO01
INJERTO-VS- HUESPED AGUDA SEVERA Y

REFRACTARIA CON INFLIXIMAB

Bullorsky E; Shanley C; Stemmelin G; Ceresetto J; Rabinovich O;
Doti C; Vicente M; Gonzalez M; Cazap N; Duboscq C.

Hospital Britanico, Bs. As.

La enfermedad de injerto-vs-huésped aguda (aGvHD) es la complicacion
mas severa post-TMO alogeneico, teniendo los ptes con aGvHD grado IV
refractario a corticoides una mortalidad superior al 95%. El in6culo celular
conteniendo linfocitos T reconoce diferencias antigénicas en un huésped
sin capacidad de respuesta inmune, desarrollandose una cadena de even-
tos caracterizado como tormenta de citoquinas, con agresion al huésped.
En los aGvHD severos y sin respuesta a corticoides, se ha intentado el
trat. con GAL, ciclosporina A (CsA), micofenolato mofetil o tacrolimus con
resultados malos. Escasos reportes alentadores sobre el uso de Infliximab
(anticuerpo anti-TNFalfa) justificaron esta experiencia. Caso clinico: Pte
de 5 afios,femenina, portadora de LLA-T en 22. Remisién, sin hermanos.
Se realiz6 TMO alogeneico siendo su madre (Idéntica en 6/8 antigenos) la
donante de MO. El regimen condicionante fue TBI-ciclofosfamida-GAL y
la profilaxis de GvHD con triple esquema CsA+pred+MTX. Al dia +35
desarrollé aGvHD severo (grado V), con compromiso severisimo intesti-
nal y moderado en piel e higado. Presenté intenso dolor abdominal (‘cramps”)
y diarrea sanguinolenta, con deposiciones de hasta 2.000 ml sangre/dia.
El aGvHD grado IV fue tratado con bolos IV de prednisona y GAL 30 mg/
kg/d x 5 dias (150 mg/kg total), rotdndose la CsA por tacrolimus, sin
respuesta. Manteniendo altas dosis IV de prednisona se cambié nueva-
mente a micofenolato mofetil, sin respuesta. Con severo deterioro general
y compromiso intestinal, comenzé con Infliximab IV (10 mg/kg x semana),
con mejoria en la 12 semana de tratamiento. Recibié tratamiento durante 6
semanas con el mencionado esquema, con resolucién total del aGvHD,
con progresiva disminucién de esteroides y manteniendo el micofenolato.
En el dia +100, una biopsia de rash cutdneo mostré GvHD crénico, que se
resolvié con incremento transitorio de corticoides. El estudio de engraftment
por VNTR-PCR mostré una chimera completa, con 100% de células de la
donante. Evoluciona a 8 meses post-TMO en buen estado gral y sin
evidencias de GvHD. Conclusién: el Infliximab demostré ser un trata-
miento Util para esta forma grave de aGvHD, con resoluciéon completa.

ENFERMEDAD DE INJERTO-VS-HUESPED Ptmo02

CRONICA (cGvHD) CON MICOFENOLATO SODICO
Bullorsky E; Shanley C; Stemmelin G; Ceresetto J;

Rabinovich O; Doti C; Vicente M; Gonzalez M; Cazap N

Hospital Britanico, Bs. As.

El cGvHD es la complicacién alejada mas frecuente en el TMO alogeneico,
con incidencia de hasta 50% en algunas series. Es causa de morbi-morta-
lidad por las infecciones asociadas a la inmunodeficiencia o fallos organicos
en distintos 6rganos en las formas severas.

Se presenta un estudio piloto para el tratamiento de cGvHD con
micofenolato s6dico, droga de reciente licencia en el area de los transplantes
de 6rganos. MATERIAL Y METODOS: 7 ptes adultos (4 fem), con edad
media 42 afios (30-52), sometidos a TMO alogeneico con donante hermano
HLA idéntico, por LMC(4), LMA(2) y MM(1). Regimen condicionante Bu-Cy
en 4/7 y no mieloablativo en 3/7. La fuente del in6culo fue M.O. en 2/7 y
stem cells de S.P. en 5/7. Profilaxis de GvHD agudo con CsA+prednisona
en7/7 (y +MTX en 2/7). 3/7 ptes (43%) desarrollaron GvHD agudo (leve en
1y severo en 2), resueltos con corticoides. Los 7 ptes presentaron
cGvHD (“de novo” en 4/7), con comienzo en el dia +154 post-TMO (84-
224). El cGvHD tuvo una evaluacion de “severo” en 5/7 ptes (71.5%) y
“moderado” en 2/7 ptes. Tratamiento: el cGvHD fue tratado con prednisona
a dosis variable en los 7 ptes, asociada a CsA en 5/7 y a talidomida en 1/
7. Ante la mala respuesta terapéutica, se agreg6é micofenolato sédico oral
a la dosis de 360 mg c/12 hs, dosis que se increment6 a 720 mg c/12 hs
en 4/7 ptes. El tiempo medio de tratamiento es de 11 meses (8-16). La
tolerancia fue buena en 5/7 ptes y regular en 2/7 (por presencia de sinto-
mas gastrointestinales o mucositis oral). EVOLUCION: 1/7 ptes tiene una
evolucion desfavorable, sin respuesta al micofenolato sédico, con agrava-
miento del cGvHD y progresién de cGvHD pulmonar a “boop”. En 6 ptes se
objetivd respuesta (buena en 3 y muy buena en 3), con estabilizacion del
cGvHD y reduccién progresiva de corticoides. Los 7 ptes estan vivos a una
media de 40.5 meses post-TMO (13-88). Conclusiones: en este estudio
preliminar, la mayoria de los pacientes tuvo respuesta favorable al
micofenolato sédico, la cual se ha mantenido en el tiempo. Consideramos
que esta experiencia deberia ampliarse a una poblacién mas extensa de
ptes. a los fines de determinar el mejor momento para su indicacion, las
posibles asociaciones y compararse con otras terapéuticas.




