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CLASIFICACION Y FRECUENCIA DE LAS
ANEMIAS DEL PACIENTE INTERNADO EN UN

Pa02

HOSPITAL DE ENFERMEDADES CRONICAS.
Palomino E, Tittarelli Lambert M, Matané MS, Braviz Lopez ME.
HIEAYC San Juan de Dios de La Plata.

Introduccién: El diagnéstico correcto de la ferropenia es esencial
para un manejo satisfactorio del paciente con anemia. En casos
de coexistencia con otras patologias, el diagnoéstico puede
dificultarse, ya que la hipoferremia es una respuesta comun a la
infeccion y la ferritina es reactante de fase aguda.

Objetivo: Evaluar el estado del hierro en una poblaciéon de pa-
cientes internados con anemia en un hospital de enfermedades
crénicas. Definir la variable ferritina en la anemia ferropénica (AF)
y la enfermedad crénica (AEC); su relaciéon con la ferremia, con la
transferrina y con parametros del estudio hematoldgico.
Material y métodos: se analizaron 115 pacientes, 48 de sexo mas-
culino y 67 de sexo femenino internados con anemia entre mayo
de 2004 y mayo de 2005 con una edad promedio de 56 afios (16-
90). Se les realiz6 estudio hematolégico completo, ferremia,
transferrina, saturaciéon de la transferrina y ferritina. Se evaluaron
estos datos, las caracteristicas morfolégicas de los eritrocitos y la
ERS. EIl valor de hemoglobina considerado fue <11,5 gr/dl en la
mujer y < 12,5 gr/dl en el varon. Se busco6 un valor de corte de la
ferritina para diferenciar entre AF, AEC y anemia con mecanismo
mixto.

Conclusiones: se obtuvo como valor de corte para la ferritina en
la AF <30 pg/dl (40 casos); para las AEC un valor >70 pg/dl (65
casos) y para AF+AEC, un valor entre 30 y 70 pg/ml (10 pacientes).
Encontramos una relacién positiva predictiva con los datos clinicos
como el antecedente de hemorragia para la AF y la ERS que fue
>50 mm./hora en el 70 % de las AEC y solo en 10% de las AF.

PREVALENCIA DE ANEMIA EN UNA
POBLACION ADULTA USUARIA DEL NIVEL DE

Pa03

ATENCION PRIMARIO DE SALUD.
Anna Barindelli,Julio Gallo, Carlos Heuguerot.
Dpto Laboratorio Clinico,Hospital de Clinicas.

Introduccion: La anemia representa un grave problema de Salud
Publica con impacto en el desarrollo mental y fisico,y en aspectos
del comportamiento y capacidad laboral. Objetivo: 1)Determinar
la prevalencia de anemia en la poblacion adulta del nivel de
Atencion Primaria de Salud, 2) Clasificacion de acuerdo con el
Volumen Corpuscular Medio (VCM) y el Ancho de Distribucion
Eritrocitaria (ADE), que nos permite orientarnos hacia la posible
etiologia de las anemias encontradas. Material y Métodos: Se
han analizado 4512 hemogramas de individuos adultos (edades
entre 15 y 78 afios, media de edad de 56 afios),de las policlinicas
barriales del Ministerio de Salud Publica (Montevideo). Las mues-
tras fueron procesadas mediante analizador automatico CellDyn
3700. Resultados: La prevalencia de anemia fue del 26%. El
porcentaje de anemias heterogéneas (aumento del ADE) fue del
71.5% y las homogéneas se correspondieron con el 28.5 %. Del
total de las anemias heterogéneas encontramos un 36.1% de
microciticas, 61.2% de normociticas y 2.9 macrociticas. Discu-
sion: 1) Prevalencia de Anemia elevada en la poblacion (Nivel
Socio Econémico deficitario). 2) Los valores de VCM y el ADE nos
orientan hacia la etiologia carencial de la anemia. Dos situacio-
nes que representan la amplia mayoria de los resultados analiza-
dos: a) Las anemias normociticas heterogéneas son altamente
sugestivas de déficit precoces de los metabolitos esenciales (hie-
rro, Vitamina B12, acido félico) b) anemias microciticas hetero-
géneas nos lleva a presumir la existencia de la etiologia carencial
ya en etapa manifiesta de la anemia (ferropenia).

PREVALENCIA DE ANEMIA EN LA

Pa04

POBLACION > DE 65 ANOS DEL PARTIDO DE
LA PLATA.

Taus R., Marin GH, Pasquali J, Vita C, Cordoba S, Bunzel S, Gelemur M.
H.I.G.A. San Martin, La Plata, Provincia de Bs.As.

Objetivo: Establecer la prevalencia de Anemia en la poblacion adulta > 65
afios del partido de La Plata. Poblaciéon Estudiada: Se incorporaron
adultos mayores de 65 afios que no hayan demandado atencién médica o
el sistema de salud los identifique como enfermos. La muestra fue apor-
tada por la Direccién Provincial de Estadisticas y Censo de Bs. As. y
aleatoriamente obtenida de acuerdo a parametros de NBI (Necesidades
basicas insatisfechas) e ingresos segun la encuesta permanente de Hoga-
res del 2004. Materiales y Métodos: Se estudiaron 325 pacientes. Se
realizé un estudio hematolégico, ferremia, transferrina, ferritina, acido
félico, y Vitamina B12. Resultados: Se detectdé anemia en el 21.6 %. La
misma se relacioné con la edad y el nivel de ingreso.

Edad (en afos) Nivel de Hb RR
(en gr/dl)
65a<75 12.886 + 2.944 0.96
76 a< 85 12.603 £ 2.113 1.20
>85 12.017 £ 2.581 1.79
Ingreso $ Nivel de Hb % anemia RR
(en gr/dl)
<a400 11.967 + 3.942 37.8 2.88
400 a 600 12.361 £ 2.581 31.5 1.44
601 a 800 12.617 £2.013 29.3 1.12
801 a 1000 12.874 £ 1.978 19.9 1.02
>a 1000 13.061 £ 2.045 0.98

Los niveles promedio hallados para la Hb segun la edad, demuestra que a
mayor edad menor Hb. Las causas de anemia en la poblacién estudiada
fueron: por déficit de hierro 71.2%, por déficit de folato 10.7% y por déficit
de Vit B12 18.1%.

Conclusion: La prevalencia de anemia en poblacién adulta general > de
65 afos es de 21.6% y se relacioné a la edad y el nivel de ingresos de la
misma. La causal mas frecuente de la misma fue el déficit de hierro.

LA INSTITUCIONALIZACION DEL ANCIANO

Pa05

COMO FACTOR DE RIESGO PARA PADECER
ANEMIA.

Pasquali J, Taus R, Marin GH, Negro L, Cordoba S, Gelemur M, Bunzel S.
HIGA San Martin La Plata

Introduccién: Un 21% de la poblacion de La Plata corresponde al
grupo etario mayor de 65 afios y el 3.71% de los mismos se
encuentra alojado en instituciones geriatricas. El sistema de salud
solo toma contacto con los adultos mayores, cuando estos consultan
por eventos agudos o complicaciones de patologias cronicas. Una
de estas enfermedades, la anemia, fue elegida para evaluar el
impacto de la institucionalizaciéon en la Salud de la 3°@ edad.
Objetivo: Establecer si la Institucionalizacién del anciano, constitu-
ye un factor de riesgo independiente para el desarrollo de ane-
mia.

Material y Método: Cohorte prospectiva comparando 2 poblaciones
(Institucionalizada y no Institucionalizada) respecto a la variable
anemia. Se incorporaron adultos mayores de 65 afios reclutados
en 2 ramas, una con poblacion domiciliaria (censo del 2001) y otra
Institucionalizada en Geriatricos del area del gran La Plata (listado
oficial del Ministerio de Salud). Se realizé estudio hematoldgico y
encuesta nutricional prospectiva. En caso de anemia: ferremia,
transferrina, ferritina, acido félico, y vit. B12. Se consideraron otras
variables como nivel de ingreso, edad, y sexo del encuestado.
Resultados: Se estudiaron 200 pacientes (100 por rama del estu-
dio) en los cuales se detecté anemia en el 36.0 % de los
Institucionalizados vs. 18.5% en los reclutados en sus hogares (p <
0.01). El estudio del origen de anemia en la poblaciéon estudiada
mostrdé un déficit de hierro en 67.44%, déficit de folato 17.81% y
de Vit B12 14.75%.

Conclusion: La Institucionalizaciéon de la poblacion > de 65 afios
constituye un factor de riesgo independiente para sufrir anemia.
La causal mas frecuente de la misma fue el déficit de hierro.
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TRATAMIENTO DE ANEMIA FERROPENICA

Pa06
(AF) CON HIERRO ENDOVENOSO (EV)
Cardenas MP, Nucifora EM, Fantl,D, Penchasky,D, Vifiuales ES, Girardi, B,
Arbelbide,J,Venica A,Petrlik E, Schutz N.
Hospital Italiano de Buenos Aires

La reposicion de hierro en AF se realiza por via oral en la mayor
parte de los casos. En una poblacién seleccionada, compuesta por
pacientes con intolerancia y/o falta de cumplimiento a la medica-
cion oral; patologia digestiva (E.Celiaca, Colitis ulcerosa, E de
Crohn), hepatopatias cronicas, insuficiencia renal crénica con y sin
hemodidlisis, se debe emplear la via parenteral. Puede usarse la
via intramuscular, pero no en pacientes con coagulopatia, plaque-
topenia, o anticoagulados o la via endovenosa.

En el 2003 hemos tratado 60 ptes (18v/42m) (24-82 afios) con 114
infusiones EV de 300mg de Hierro sacarato. Las causas de ferropenia
fueron: Ginecoldgicas: 36% Uroldgicas: 3%, Gastrointestinales: 43%
Varios:16 %, Rendu-Osler 1.2%.En el 2004 se realizaron 173
infusiones en 87 pacientes. El numero de infusiones/ paciente fue
de 1-9. El intervalo entre dosis, una semana. No se emplearon
formulas de calculo de reposiciéon sino la evolucién clinico-
hematoldgica. No fue posible evaluar respuesta en todos los casos
por tratarse de pacientes con sangrado activo, muchos prequirargicos,
donde hubieron cambios al estado basal imposibles de considerar.
El temor de administrar hierro EV se basa en reportes de toxicidad
grave (anafilaxias) observada con Hierro/Dextran, excepcionales
con hierro/sacarato. El peligro consiste en la liberacion del i6n Fe
en plasma, lo cual se ha demostrado que no ocurre si se tiene en
cuenta la vida media y el clearance del producto para la dosis y
frecuencia de administracion.

Conclusion: la administracion de hierro EV es la solucién de las
anemias ferropénicas en la poblacion que no puede recibir hierro
oral ni intramuscular. Debe ser efectuada por hematologos, ya que
el principal requisito es un diagnéstico correcto. No hemos
suspendido ninguna infusién por intolerancia.

ESTUDIO CLINICO TERAPEUTICO CON
HIERRO ENDOVENOSOEN PEDIATRIA.

Pa07

Maria A.Cédola Maria G. Rodriguez Pablo A. Rafa
Clinica San Lucas .Neuquén-

Introduccién: La correccion rapida de la Anemia durante la inter-
nacion ayuda a la estabilizacion del paciente critico. El elevado
N° de nifios, con valores de Hb francamente disminuidos (Hb<8)
nos ha llevado a considerar la alternativa de reposicion rapida del
hierro EV como TTo de eleccion.

Material y Métodos: 30 nifios con edades entre 45 dias y 16 afios,
internados por diferentes motivos port. de moderados a graves
grados de Anemia, en los que se realiz6 tratamiento con FE EV. Se
controlaron los niveles de HB Hto y sideremia y reticulocitos al
ingreso. Se administro6 Fe sacarato/Polimaltosato a la dosis de 7
a10 mg/kg/infusion en 1 hora, con prueba de sensibilizacion en
cada exposicion durante 48 a 72 hs segun tolerancia y clinica. Se
controlo la Rta reticulocitaria al 3er dia.

Resultados: Observamos buena tolerancia en todos los pacientes
refiriendo reacciones adversa leves en sé6lo 2 casos a saber: Episo-
dio de diarrea aguda durante las 2 infusiones, asi como episodio
de rush dosis/goteo dependiente. Rapida y progresiva mejoria cli-
nica en la mayoria de los pacientes con compromiso respiratorio,
con mejor disponibilidad de oxigeno. Cambios en la actitud ali-
mentaria y en su actividad ladica. Mejor resolucién de intercu-
rrencias infecciosas. La rta reticulocitaria precoz (3er dia) fue un
dato relevante y en todos los casos objetivamente positivo. En algu-
nos pacientes comprobamos mejoria de los valores de Hb y Hto.
Conclusiones: Pudimos comprobar la eficacia del TTo con Fe ey,
demostrando una mejoria clinica hematoldgica importante, asi
como un bajo numero de complicaciones por la infusion del mis-
mo. Creemos que el TTo con Fe ev. debe ser tenido en cuenta en
los nifios con Intolerancia digestiva (Malabsorcién, postcirugia
abdominal o intolerancia al Fe oral),0 en grandes perdedores de
sangre (Epidermolisis Ampollar, Sme Peutz Jeghers), asi como en
nifios criticos (paciente UTIP) dénde prima la Correccién de la
hipoxia secundaria a la Anemia.

RECEPTOR SOLUBLE DE TRANSFERRINA Pa08

(sTfR) EN ANEMIAS MICROCITICAS.
Aixala M', Canalejo K', Repetto M?, LLesuy S?
lIHematolégicas - A.N.M.-Buenos Aires1 - Q. General e Inorgénica -
Fac. Farmacia y Bioquimica - UBA?

Objetivo: comparar valores del sTfR en anemia ferropénica (AF) y
en b talasemia menor (TAL), anemias microciticas-hipocrémicas,
donde hay alteracién de la hemoglobino génesis. Antecedentes:
El sTfR es producto del clivaje del receptor de transferrina presen-
te en la membrana de los eritroblastos. Este aumenta en AF y
anemias hemoliticas. Disefio: hemograma (CELL DYN 1700),
parametros del metabolismo del hierro: ferremia (color), transferrina
(color, previa centrifugacién), ferritina (Fer) (IMX), sTfR (EIE);
electroforesis de hemoglobina y Hb fetal. Poblacién: tres grupos
(N=50 en cada uno): | normal (C), Il (AF), Il (TAL). Resultados: | vs
II'vs Il (media+DE): RBC(x10'?/L):4,90+0,09 /4,51+0,08/5,72+0,07,;
Hb(g/dL): 13,6+0,2/9,2+0,3/10,9+0,1; Hto (L/L): 0,424+ 0,006 /
0,305+0,008 /0,350+£0,004;VCM(fL): 86,7+0,6/67,6+1,1/61,4+0,5;
HCM (pg):27,8 +0,2/20,4+0,4/19,0+0,2; Ret(x10°/L):42,6+5,2/61,5+
6,4/88,0+8,3; ADE (%): 14,1+0,1/20,5+0,6/17,4+0,2; Fe(mg/dL):
9746 /31+2 /97+5; Tf (mg/dL): 421+14/468+10/375+10; Sat
(%):24+1/7£1/29+4; Fer (ng/mL): 99,8+20,3/5,5+0,7/119,4+17,1;
sTfR*(nmol/L): 18,4+2,2 /113,1+20,0/41,6+5,5 (*p<0,001 AF vs C;
p< 0,01 AF vs TAL). Conclusiones: 1-tanto en AF como en TAL hay
aumento del sTfR; 2-la diferencia fue significativa entre la AF y el
C y entre la AF y los TAL; 3-la respuesta aumentada de la sintesis
de los rTfR fue mayor ante un descenso importante del hierro de
deposito (AF) que ante un aumento de los reticulocitos (TAL); 4-en
la AF, los sTfR correlacionaron negativamente con la Hb, VCM, Fe
y Ferritina; 5-en TAL, los sTfR correlacionaron positivamente con
la Hb, ferritina y reticulocitos.

CITOMETRIA DE FLUJO (CF): RECEPTOR DE Pa09

TRANSFERRINA (CD71) EN SERIE ERITROIDE
Y PORCENTAUJE (%) DE RETICULOCITOS (Ret)
EN HEMOLISIS.

Galan V, Canalejo K, Riera N, Galassi N, Aixala M
IIHematolégicas - A.N.M. - Buenos Aires

Objetivo: Evaluaciéon de CD71 por CF. Antecedentes: en la
hemolisis (H) aumenta la destruccion de los eritrocitos y la médula
6sea responde con incremento de eritropoyesis. Como
consecuencia, se eleva el numero de Ret circulantes y de receptores
celulares de transferrina. Disefio: el ARN de los Ret se tifié con
Naranja de Tiazol (NT), y los CD71, con anticuerpos monoclonales,
conjugados con PE. Poblaciones: I: normal (n=10); Il: H (n=7).
Resultados: Grupos | vs Il: Media+DE

CD71 (%) RetNT (%) Correlacién
| 0,59+0,34 1,85+0,57 r=0,2
Il 2,13+1,18 7,90+5,27 r=0,7
p<0,0012 p<0,0001

Fraccion %CD71/ % RetNT: 0,34+0,22 vs 0,30+0,17 (NS)

Se encontraron diferencias significativas entre | y 1l en las subpo-
blaciones de Ret de baja y media intensidad de fluorescencia.
Indice de inmadurez NT: 0,26+0,07 vs 0,56+0,16 (p<0,0001). Con-
clusiones: 1) los parametros analizados fueron mas elevados en
H; 2) la CF fue sencilla y util para determinar qué fraccion de
células inmaduras son los CD71+; 3) el indice de inmadurez de los
RetNT y el % de CD71+ podrian ser aplicados en la evaluacién de
la regeneracion eritropoyética; 4) la CF podria aplicarse, también
en otras patologias, estandarizando adecuadamente la técnica y
estableciendo los valores de referencia, en normales, bajo las
mismas condiciones de trabajo.
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APLASIA PURA DE CELULAS ROJAS

Pa10

(APCR): ACERCA DE UN CASO.

Rossi A, Colorio C, Tabares M, Puente D, Pombo G.
Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. Fundacion Favaloro.
Buenos Aires.

La APCR es un trastorno multifactorial que se caracteriza por anemia con
reticulocitopenia y recuentos plaquetarios y leucocitarios normales. Se
las clasifica en agudas o cronicas, las agudas se deben generalmente a
infecciones virales o a farmacos; las crénicas pueden ser constituciona-
les o adquiridas (asociadas a tumores timicos). Presentamos un paciente
de 84 afios derivado para estudio de anemia, con plaquetas (Pq) y leucocitos
(GB) normales. Por antecedente de cancer de préstata recibié en agosto
2003 flutamida (antiandrogeno). En septiembre se diagnostica anemia
(Hto 31%) y en octubre requiere soporte transfusional (Hto 18%). En ese
momento se descartaron pérdidas hematicas por tubo digestivo, hemolisis
y no se constaté progresiéon del tumor en la evaluacién oncolégica, pre-
sentaba ferritina 530 y reticulocitopenia (R) 0,7%. En diciembre 2003
inicié tratamiento con eritropoyetina (EPO), en dosis de hasta 20.000 Ul
semanales sin respuesta. En enero 2004 consult6 a nuestra instituciéon en
buen estado general, con palidez muco-cutanea, Hto 22%, GB 9.400/mm?
y Pg 240.000 mm3, R 0,2%. Se realiz6 puncion y biopsia de médula 6sea,
observandose hipoplasia severa de progenitores eritroides con el resto de
las series conservadas. Las serologias para parvovirus B19, hepatitis By
C, CMV y Epstein Barr fueron negativas, el dosaje de EPO fue elevado
(2.536 mU/ml), sin presencia de anticuerpos anti-EPO. Se solicité
tomografia que descarté timoma y adeno o visceromegalias. En febrero
de 2004 inici6 tratamiento con metilprednisolona (MP) 1 mg/kg/dia, acido
félico y vitamina B12 y normalizé el hemograma en abril de 2004. En
octubre de 2004 presentd una recaida por lo que reinicia metilprednisona a
baja dosis 20 mg/dia, presentando aumento del Hto hasta 35%, que
mantiene hasta la actualidad Concluimos que se trata de un paciente con
APCR de evolucion crénica, asociado a flutamida, asociacioén no descripta
en la literatura, que no respondié simplemente con la suspension de la
droga y requirié tratamiento con corticoides.

TRATAMIENTO CON a-ERITROPOYETINA Pa11
(EPO) EN APLASIA PURA DE GLOBULOS
ROJOS (APGR) POR a-EPO EN
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA (IRC).
Granero G*; Bar D*; Torales S**; Gastaldi A**; Gaite L**
*Clinica Doctus, Santa Fe **Clinica de Nefrologia y Urologia, Santa Fe.

La APGR es una complicacion infrecuente en pacientes IRC trata-
dos con EPO, descripta en los Ultimos afios, causada por anticuerpos
(acs) anti-EPO neutralizantes. La terapéutica mas aceptada es el
tratamiento (tto) inmunosupresor con diversos agentes y la suspen-
sion de la EPO. En aquellos pacientes que presentan respuesta
favorable, hay discordancia de opiniones sobre la terapéutica a
seguir, ya que por su patologia de base carecen de la EPO sufi-
ciente para una eritropoyesis eficaz y por otra parte el retratamiento
con EPO podria generar la reaparicion del cuadro.

Presentamos una paciente de 49 afios, IRC de causa no filiada
realizando hemodidlisis trisemanal bajo terapia con aEPO 6000
Ul/semana, que presenta anemia severa arregenerativa normocitica
normocroémica, sin respuesta al tto. Se diagnostica APGR por acs
anti-EPO (Hb 3,4g/dl, Hto 11%, EPO <1 mU/ml, acs anti-EPO + 1/
1000) descartando otras etiologias. Recibié tto con prednisona a
1,5 mg/kg/dia mas suspension del tto. con EPO y soporte trasfusional.
El tto. con esteroides fue prolongado con reducciéon lenta,
presentando respuesta tardia, libre de trasfusiones a los 5 meses
de iniciado el tto, con mejoria progresiva (Hb 10,9gr/dl, Ht036%,
EPO108 mU/ml, acs anti-EPO + 1/10). Tiempo después presenta
anemia nuevamente, atribuida a déficit de EPO (Hb 6,5g/dl, Hto
19%, EPO 14 mU/ml, acs anti-EPO + 1/1) por lo que inicia tto. con
aEPO hasta llegar progresivamente a 6000 Ul/semana con mejoria
franca. En la actualidad, tras 11 meses de tto. se presenta
independiente de trasfusiones, con acs anti-EPO en bajo titulo
(Hb9,1g/dl, Ht028,5%, acs anti-EPO + 1/5) a la espera de trasplan-
te renal. Conclusién: El tto. con oEPO es una alternativa a tener
en cuenta en APGR por uso de aEPO.

APLASIA PURA DE SERIE ROJA (APSR). Pa12

Presman, M.; Beligoy,M.; Candela,M.; Perez Bianco, R.
IIHEMA. Buenos Aires.

Objetivo: reporte de un caso de APSR en portador de hemofilia B
y su evolucion.

Resumen: APSR se caracteriza por anemia, reticulocitopenia sin
eritroblastos en médula 6sea (MO). Varén, 26 afios. Diagndstico
(Dx) hemofilia B, consumidor crénico de diclofenac. HIV+ desde 11
afos, recibié tratamiento con Zidovudina (Z) por 18 meses, reem-
plazado por Didanosine por anemia. Tras 10 afios de evolucién se
roté tratamiento a Stavudina, Lamivudina (L) e Indinavir, por au-
mento de carga viral, con buena respuesta. En 2000, en control
seroldgico se detect6 PCR (reaccion en cadena de polimerasa)
para RNA HCV+, genotipo 1a. Inicié tratamiento con interferon
alfa (INFa).

En agosto 2003 se rotd el tratamiento antiretroviral a Abacavir, L. y
Nelfinavir por hipertrigliceridemia, con carga viral indetectable.
Al mes presentdé anemia aislada sin parametros de hemolisis. Per-
fil de hierro normal. Anticuerpos anti parvovirus B19 (PVB19) IgM
negativo. PCR para PVB19: no detectable. Eritropoyetina: 2.119
mU/mL. Biopsia MO: APSR. Se suspendio INFa y diclofenac, y se
inicié deltisona 80 mg/dia con recuperacion total.

Conclusién: El paciente tuvo varias causas de APSR (HIV, HCV e
INFa) con buena respuesta a corticoides, sin descartar otras causas
(drogas).

APLASIA MEDULAR. EXPERIENCIA EN UN Pa13
HOSPITAL PUBLICO

Fischman L.; Gonzalez J.; Pisani A.; Verri V.; Pavlove M.; Claria G.; Cantor G.;
Gaite A.;Flores G.; Goldztein S.

Htal. Durand. Ciudad de Buenos Aires

El tratamiento (tto) especifico de la anemia aplasica (AA) severa es el
TAMO o el tto inmunosupresor (IS) intensivo. Objetivos: Evaluar la efica-
cia y toxicidad del tto en pacientes (ptes) con AA en un Htal publico.
Materiales y métodos: Evaluamos retrospectivamente los ptes con AA
adquirida severa y muy severa atendidos en nuestro centro entre 1995 y
2004. Se diagnosticaron 18 ptes con edad media de 39 afios (17-70), 9
mujeres y 9 hombres. El grado de severidad y la respuesta se determina-
ron segun criterios de Camitta y Bacigalupo. 2/18 presentaron AA muy
severa y 16/18 severa. Resultados: 2 ptes tuvieron antecedentes de
exposicién a organofosforados, 2 hepatitis seronegativas y 14 fueron
considerados AA idiopaticas. Tratamiento: 2/18 evolucionaron esponta-
neamente a AA no severa y no seran evaluados para tto. Del resto 2
fallecieron precozmente por sangrado en SNC (ambos al dia 80 del diag-
néstico) y 14 recibieron tto especifico: 2 TAMO y 12 IS (tiempo medio al
tto 87 dias). 10/12 recibieron linfoglobulinas (LG), todos recibieron ademas
G-CSF, corticoides y 8 también ciclosporina (CSA). 2/12 recibieron soélo
CSA. Respuesta: 2/10 ptes tratados con LG alcanzaron la RC, 6/10 pre-
sentaron RP (uno requirié 2 cursos de LG), 1/10 fallecié durante la infusién
de LG, 1/10 no presentd respuesta. 2 ptes recibieron CSA sola, 1 presentd
RP y el otro RC. De los pacientes trasplantados, 1 presenté RC y el otro
se perdi6é tempranamente en el seguimiento. La mortalidad global fue del
16.6% (3/18), y la sobrevida 83.4% con un seguimiento medio de 32.5
meses (1-118 m). La respuesta global al tto IS (Intencién de tratar) fue de
71% (10/14), con RC 21% y RP 50%. Las complicaciones relacionadas al
tto IS fueron: HTA 50%, hipertrofia gingival 30%, aumento de transaminasas
40%, insuficiencia renal 20%, enfermedad del suero 50%, y sintomas
asociados a la infusién de LG 90%. Conclusiones: La mayoria de los
ptes con AA severa pudieron ser tratados exitosamente con tto IS o TAMO,
a pesar de la demora en el inicio de tto especifico. En nuestra serie, sélo
dos ptes pudieron ser trasplantados. La respuesta observada con tto IS
fue similar a la reportada en la literatura.




POSTERS

4

PRESENTACION DE UN CASO DE ANEMIA DE

Pa14
DIAMOND-BLACKFAN (ADB) FAMILIAR
"Negro FD; 2Vijnovich Baron A; *Ferro AM; "“Acerenza M; +5Grosman A
'API (Atencion Pediétrica Integral); *Laboratorio de Patologia; *CEHTAC;
“Hospital Espafiol de Bs. As.; *Universidad Maiménides

Presentamos una nifia de tres meses de edad (35 semanas de
gesta, peso al nacer 2.500 g, embarazo y parto sin complicacio-
nes) que presenta al nacer Hb de 4,0 g/dl (sin sangrados) por lo que
se transfunde en esa ocasion. Debido a la persistencia de la ane-
mia es transfundida con concentrado de globulos rojos en otras
tres ocasiones hasta que nos es derivada para diagndstico y trata-
miento.

Al examen fisico el Unico dato positivo era palidez, sin ninguna
anomalia fisica; percentilos 50-75. Pecho exclusivo.

Hija Unica, madre sana; padre tratado desde el nacimiento hasta
los once afios (corticoides y transfusiones de glébulos rojos) con
diagnostico de ADB (padres, cuatro hermanos y el resto de la fami-
lia paterna sanos). Estudios solicitados:

Laboratorio: Hb: 4,4 g/dl // VCM: 79,6 fl // HCM: 26,0 pg // CHCM:
35,2 gr/dl // Reticulocitos: 0,5% (15.800/mm3) // PCD: neg // LDH:
238 UI/L /I WBC y Plaquetas normales.

Extendido de sangre periférica: anisocitosis +, con micro- y macro-
citosis leves. Demas series sin particularidades.

Extendido de médula désea: celularidad total conservada, con au-
sencia de serie eritroide (<2% proeritroblastos).

Inmunofenotipo de médula désea: 4,4% de células eritroides.
Citogenética de médula 6sea: cariotipo femenino normal.
Anatomia patolégica de médula 6sea: Celularidad conservada;
no se reconoce progenie eritroide.

La nifia se encuentra recibiendo Prednisona a 2 mg/kg/dia.
Comentario: La ADB familiar ha sido reportada en sélo veinte
familias. Estudios moleculares y del metabolismo de purinas y
pirimidinas se hallan en proceso (con la asesoria de Registros
Internacionales) para caracterizar a la familia.

RASGOS CLINICOS DISTINTIVOS EN

Pa15

PACIENTES CON DIAGNOSTICO PRESUNTIVO
DE ANEMIA DE FANCONI.

Gallego, M'; Herrera, J'; Torrado, M?; Feliu Torres, A%; Sciuccati, G*; Barreiro, C2.
(1)Laboratorio de Citogenética, (2)Servicio de Genética, (3)Servicio de
Hematologia. Hospital de Pediatria Prof. Dr. J. P. Garrahan, Buenos Aires.

La Anemia de Fanconi (AF) es una enfermedad autosémica rece-
siva caracterizada por pancitopenia, fallo medular y una o mas
anomalias congénitas El fenotipo clinico es extremadamente va-
riable, por lo tanto, muchas veces el diagnéstico se demora hasta
la aparicion del fallo medular. Los pacientes (ptes) pueden pre-
sentar malformaciones congénitas al nacimiento o durante la ni-
flez asociadas a anomalias hematoldgicas.

Los objetivos de este estudio fueron:1-encontrar rasgos clinicos
distintivos entre ptes con AF y ptes sin AF que permitan un
diagnostico temprano antes de la aparicion de las anomalias
hematolégicas y 2-determinar si las anomalias hematoldgicas
podian aparecer como Unico rasgo.

Se analizaron los datos de 208 ptes (109 mujeres y 99 varones)
referidos a nuestro laboratorio para test de diepoxibutano (DEB)
para confirmar el diagnostico presuntivo de AF. La mediana de
edad de los ptes fue de 4.88 afios (rango: 0.02 a 16 afios). Veintitn
ptes fueron DEB (+).La mediana de estos ultimos fue de 4.7 afos
(rango: 0.27 a 11.6). Se evaluaron 15 rasgos clinicos en todos los
casos. La pigmentacion cutanea, la microcefalia, las anomalias
radiales, el retardo de crecimiento y los defectos renales fueron
significativamente mayores en ptes con AF (p<0.00001, p<0.001,
p<0.021, p<0.010 y 0.009 respectivamente). Un solo pte con AF
presentd alteraciones hematolégicas como unico rasgo, sugiriendo
que éstas aparecen rara vez sin anomalias congénitas. El presente
estudio destaca la importancia de un examen fisico exhaustivo
para realizar un diagnostico precoz de AF y proveer el adecuado
asesoramiento genético familiar.

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD

/ h Pa16
HEMOLITICA DEL RECIEN NACIDO (EHRN)

CON ERITROPOYETINA (RHUEPO).
Donato H, Schvartzman G, Vain N, Garcia C.
Sanatorio de la Trinidad, Policlinico Bancario, Bio Sidus. Buenos Aires.

Las transfusiones (Tx), exsanguineotransfusiones (Ex), o Tx
intrauterinas (TIU) usadas para tratar la EHRN inducen una marcada
inhibicién de la eritropoyesis que lleva entre 2° y 6° semana a una anemia
hiporregenerativa tardia que requiere frecuentemente Tx y que se mantie-
ne hasta que ocurre la reactivacion espontanea de la eritropoyesis, entre
2° y 4° mes de vida. Ademas, como la médula 6sea del neonato es
incapaz de mantener una respuesta eritropoyética adecuada durante va-
rias semanas, esta anemia también puede observarse en nifios que no han
recibido ningun tratamiento transfusional.

Presentamos los resultados del tratamiento con rHUEPO en 22 nifios con
EHRN por incompatibilidad Rh (IRh) (n=15), ABO (IABO) (n=6) o KpA
(IKpA) (n=1). Todos comenzaron con rHUEPO cuando su hematocrito (Hto)
habia descendido a niveles que requerian transfusién inmediata; 9/22
(IABO=6; IRh=3) no habian recibido Tx, Ex ni TIU. La edad de comienzo
fue 29,5 + 16,1 dias (8 - 65). Se obtuvo aumento significativo de Hto y
reticulocitos (RR) a los 7 y 14 dias (tabla). El ritmo de ascenso del Hto fue
0,33%/dia (0 - 1,10). No hubo diferencias entre los nifios con IRh y con
IABO, ni entre aquellos con IRh que habian recibido o no TIUs. Requirieron
Tx 4 nifios (18,2%), a los 2, 3, 7 y 16 dias de tratamiento (IABO 1, IKpA 1,
IRh 2). LarHUEPO se administré durante 14 a 66 dias (media 36,5 + 14,1).
No se observaron efectos adversos.

Pacientes Hto Hto Hto RR RR RR

inicio 7d 14d inicio 7d 14d
Todos 24,9 28,3@  30,4@ 1,7 5,80 6,50
IRh+IkpA 24,3 28,2 30,10 1,5 7,3 7,50
IABO 26,0 28,89 31,00 1,9 — —
@ p< 0,001 *®)p< 0,05 ©p< 0,01 @p= NS

El tratamiento con rHUEPO fue efectivo para la EHRN.

ANEMIA DISERITROPOYETICA CONGENITA Pa17

TIPO IV: A PROPOSITO DE UN CASO.
Sarkotic EA, Maldonado S, Kuri NI, Salinas G, Fragapane P
Servicio de Hematologia. Hospital Central. Mendoza.

Las anemias diseritropoyéticas congénitas (ADC) son desordenes
familiares poco frecuentes, caracterizados por anemia refractaria
y eritropoyesis inefectiva, con multinuclearidad, cariorrexis y otras
anormalidades de precursores eritroides de médula 6sea (MO). Se
presenta un varén de 15 afios, derivado con diagnostico de micro-
esferocitosis, para evaluacion previa a la esplenectomia. Antece-
dentes de ictericia neonatal. Politransfundido. Sin historia fami-
liar positiva. Al examen fisico presentaba ictericia y leve esple-
nomegalia. Exdmenes: hematocrito 26%, hemoglobina (Hb) 9,1
g/dl, VCM 103 fl, RDW 14,2, reticulocitos 0,8%, plaquetas y
leucocitos normales. Serie Roja: macrocitosis +++, algunos
macrovalocitos, poiquilocitosis ++, microcitosis + en parte
hipocrémica, hematies con punteado basofilo, anillos de Cabot y
policromatofilia. Sideremia 195ug%, TIBC 230ug%, Sat. 84%,
Ferritina 102 ng/ml, Bilirrubina(mg/dl) T 5,3 - D 0,3 - | 5,0, LDH
1.222 mUI/ml. Electroforesis de Hb normal.Test de Ham negativo.
Test de Coombs directo negativo. Haptoglobina < 10 mg/dl. MO:
hiperplasia eritroide con marcados cambios diseritropoyéticos, pre-
cursores bi, tri, tetra y pentanucleados, asincronismo madurativo
nucleo citoplasmatico y aumento de las figuras mitéticas, el resto
de las progenies conservadas. Perls: sideroblastos patolégicos. Los
examenes a la familia revelaron cambios compatibles con ADC en
un hermano de 16 afos y el padre. Conclusién: debido a la pre-
sencia de cambios morfolégicos similares a la ADC Tipo Il y Ham
negativo podemos definir al paciente como una ADC Tipo IV.
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HEMOLISIS INTRAVASCULAR MASIVA EN

Pa18
PACIENTE NEUTROPENICO FEBRIL.
Vilaseca A; Barbera R; Orden A;D’Antonio C C. Colombini A; del Pozo A;
Lanata L.
Clinica San Camilo. Buenos Aires. Argentina

Introduccién: la Escherichia coli es el agente bacteriano mas fre-
cuente de diarreas e infecciones urinarias, y primera causa de
sepsis precoz en lactantes. Su variante productora de toxina Shiga,
puede producir sindrome urémico hemolitico en el nifio y purpura
trombocitopénica trombodtica en el adulto. La asociacion de
hemolisis fulminante en el contexto de una sepsis a E. Coli esta
raramente descripto en la literatura.

Objetivo: presentar un caso de hemdlisis intravascular masiva en
huésped inmunocomprometido, con sepsis por E. Coli.

Historia Clinica: varén, de 64 afos que ingresa por disuria, hematuria,
y fiebre. Antecedentes de diabetes y Carcinoma transicional de veji-
ga, operado tres meses antes y luego de segundo ciclo de quimiote-
rapia 6 dias atras (cisplatino, metrotexato y vinblastina). Examen
fisico: sin datos positivos. Rx de térax y TAC abdominopelviana
normales. Inicia filgastrim, cefepime y amikacina.

Laboratorio inicial: Htco: 37%, Hb: 12,6 g%, Leucocitos 500/mm?,
plaquetas 88.000/mm?, Glu: 122 mg/dl, Urea 66 mg/dl, LDH nor-
mal. Coagulograma: sin alteraciones

A 12 hs del ingreso Laboratorio Hto: 20 %, Hb: 9 g%, Urea 82 mg/
dl, Creat: 1,9 mg/dl, LDH: 1333 Ul Bil. total: 4 mg/dl.

Estudio inmunohematolégico: descarta la presencia de autoanti-
cuerpos o aloanticuerpos. Recibe dos unidades de globulos rojos.
Hemocultivos (3/3) positivos a E. Coli. Fallece 36 hs luego del
ingreso.

Discusion: la hemolisis relacionada a infeccion puede deberse a
multiples mecanismos, tal vez el menos recordado es aquel por
liberacion de toxinas y enzimas bacterianas.

Conclusion: la asociacion de sepsis y hemdlisis fulminante es
infrecuente, pero deberia ser recordada en el huésped inmunocom-
prometido.

HEMOGLOBINA SOUTHAMPTON.

Pa19

Feliu Torres, A'; Eandi Eberle, S'; Noguera, N? Sciuccati, G';
Bonduel, M"; (1)

Hospital J. P Garrahan, (2) Catedra de Hematologia, Dpto. de Bioq.
Clin., Fac. de Cs. Biog. y Farm., U. N. R.

La Hb es una molécula especializada cuya funcién y estabi-lidad depen-
den de la disposicién de sus subunidades. Las mutaciones que afectan la
estabilidad son responsables de anemia hemolitica de severidad variable.
Nifio de 4 afios derivado por anemia, ictericia y hepatoesplenomegalia.
Em-barazo y parto normales, con peso adecuado para la edad gestacional.
Present6 ictericia desde el 2do dia de vida, sin tratamiento. Desde los 18
meses requirié varias interna-ciones por ictericia y anemia asociada a
infecciones. Al in-greso se detecté Hb 8.1 g/dl, Hto 26%, reticulocitos
44%; plaquetas disminuidas y leucocitos normales. Bilirrubina to-tal 4,4
mg/dl, bilirrubina directa 1,2 mg/dl, LDH 1279 Ul/l y haptoglobina <3 mg/dlI.
El estudio inmunohematolégico fue normal. El estudio de patologia intrin-
seca del globulo rojo mostro:

Propésito Madre Padre
Hb g/dl/ Hto% 6,4/21.7 13,4/40 14,3/43.3
VCM fl/ HCM pg 74,7/22 86,1/28.9 86,7/28.6
ADE % 36 13.6 12.7
Reticulocitos% 46 1.5 2
Electroforesis pH 8.4 AA, A-A, AA,
acetato celulosa
HbA,% 2,9 3,4 2,2
Test de Carrel y Kay Pos Neg Neg
Cuerpos de Heinz Pos Neg Neg
Test de Brewer Neg Neg Neg
Analisis molecular (AM) $106(G8) Normal Normal

Leu—Pro

El AM, mediante secuenciacién automatica, permitié iden-tificar un cambio
de CIG — CCG en posicion b106. La Hb hallada corresponde a Hb
Southampton, la cual presenta alteracion en el contacto con el hemo produ-
ciendo inesta-bilidad y la anemia hemolitica observada en el paciente.

HEMOGLOBINA (Hb) ALESHA. Pa20

Feliu Torres, A'; Eandi Eberle, S'; Noguera, N?; Gonzalez, S%
Sciuccati, G'; Bonduel, M';

(1) Hospital J. P. Garrahan, (2) Catedra de Hematologia, Dpto. de Biog. Clin.,
Fac. de Cs. Biog. y Farm., U.N.R, (3) Hospital de Rehabilitacion Respiratoria
Maria Ferrer, Buenos Aires.

La Hb es una molécula especializada cuya funcion y estabi-lidad depen-
den de la disposicién de sus subunidades. Las mutaciones que afectan la
estabilidad son responsables de anemia hemolitica de severidad variable.
Nifia de 3 afios con anemia e ictericia desde el nacimiento. Embarazo
normal. Nace a témino por cesarea con peso adecuado para su edad
gestacional. Presenté ictericia desde el 3er dia de vida requiriendo
luminoterarpia durante 1 mes sin aclararse la etiologia de la misma. Desde
los 9 meses de vida presenté numerosos episodios infecciosos urinarios
y pulmonares. Las evaluaciones cardiaca, neumonologica y nefrolégica
fueron normales. Por persistir con anemia e ictericia se procede al estudio
de patologia eritrocitaria.

Propésito Madre Padre
Hb g/dl/ Hto% 8.4/27.8 7.6/25.2 15.5/46.5
VCM fl/ HCM pg 128.9/30.8 64.4/19.4 95.2/31.8
ADE % 28 18.3 12.8
Reticulocitos% 25 1.3 1.6
Electroforesis pH 8.4 A-A, A-A, A-A,
acetato celulosa
HbA, % 2.9 27 2.4
Test de Carrel y Kay Pos Neg Neg
Cuerpos de Heinz Pos Neg Neg
Test de Brewer Neg Neg Neg
Analisis molecular (AM) b67(E11) Normal Normal

Val->Met

El AM, mediante secuenciacion automatica, permitié identificar un cambio
de GTG— ATG en posicioén b67. La Hb hallada corresponde a Hb Alesha
b67(E11) Val->Met, la cual presenta alteracién en el contacto con el hemo
responsable e la anemia hemolitica observada en la paciente.

PREVALENCIA DE LA DEFICIENCIA DE Pa21

GLUCOSA 6 FOSFATO DESHIDROGENASA
(G6PD) Y DE LAS VARIANTES EN ROSARIO Y
ZONA DE INFLUENCIA.

Acosta, |; Pérez, S; Pratti, A; Milani, A.

Fac. de Cs Bioquimicas y Farmacéuticas. U.N.R. Rosario. Catedra y Servicio de
Hematologia.

Se realizé un estudio poblacional para determinar la prevalencia
del déficit de G6PD y de las variantes enzimaticas normales (N) y
deficientes (D) en Rosario y su zona. Para el estudio de prevalencia
del déficit se estudiaron 676 varones de distintas edades
provenientes de Bancos de sangre y servicios de Hematologia (1).
Para determinar el tipo de variante (N) se estudiaron 547 varones
y 30 mujeres(2), y para la prevalencia de las variantes deficientes
se estudiaron 2 varones con déficit hallados en (1). En todos ello se
determiné la actividad enzimatica (AE) de G6PD (Glock y McLeod)
y en (2) se realizé6 movilidad electroforética (ME) (Rattazzi y Bernini)
utilizando como testigo sangre con ME tipo G6PD B tipificada en
Francia. En los deficientes se realizé6 Reaccion en cadena de la
polimerasa con enzimas de restriccion especifica (PCR-ER), para
las mutaciones: 376 A®G; 202 G®A; 968 T'!C Y 680 G®T. En (1) se
detectaron 2 varones con AE < 10 %. (V.R: 6,5 a 9,5 Ul/g.Hb), lo
cual establece una prevalencia de 0,3 % para el déficit. En (2), el
97,7 % de los varones present6 ME tipo B y 2,3% ME rapida. Todas
las mujeres presentaron ME tipo B. Las variantes moleculares (D)
correspondieron a G6PD A 202¢'A y G6PD A %8 T'C_ | a prevalencia
del déficit y el tipo de variantes halladas en nuestra poblaciéon es
semejante a lo observado en la zona mediterranea de Espafa y
Portugal donde la prevalencia es de 0,1 a 0,5% y predominan las
variantes de tipo A-. El ingreso de la deficiencia y de las variantes
deficientes a nuestro pais, podria haber ocurrido durante las
corrientes colonizadoras del siglo XV ya que no se ha hallado
deficiencia en grupos aborigenes americanos
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TALASEMIA b MINOR. DESCRIPCION DE UNA Pa22
NUEVA REALIDAD.

Stemmelin GR; Shanley C; Ceresetto J; Rabinovich O; Doti C; Vicente A; G.
Vukovic M; Cazap N; Alegria K; Bullorsky EO.
Htal. Britanico de Buenos Aires.

Una de las preguntas habituales que debemos responder a los pacientes
en un consultorio de Clinica Hematolégica (CH) es: ;Puedo tener anemia
del mediterraneo?. Veinte afios atras, dicha pregunta hubiera sido muy
inusual. Basados en la impresion que la talasemia b minor (Tbm) es ahora
mas conocida por clinicos, pediatras y por la poblacién general; conside-
ramos de interés analizar retrospectivamente diferentes caracteristicas
del diagnéstico (Dx) durante la ultima década, como por Ej. la edad al Dx,
motivo de derivacion, etc.

Se evaluaron 83 ptes. diagnosticados entre el 01/06/95 y el 01/06/05. La
Tbm represent6 el 7.8% de los nuevos Dxs en uno de nuestros consulto-
rios de CH (CEN). Los datos son expresados en media + 1DS. Caracteris-
ticas generales: M/F 40/43; edad al Dx 32 afios + 19.9; Hto 36.2% * 4;
VCM 63.4m® + 3.8 (rango, 55-72); HbA2 4.58% + .91; Bilirrubina (Bi) total
1.05 mg/dl + .64; y Bi Ind. .77 mg/dl + .54. Entre los motivos de deriva-
ciéon, tener un familiar con Tbm + anemia * microcitosis fue el mas
frecuente (39%), seguido por sélo anemia (28%) y sélo microcitosis (21%).
Otras causas fueron, descartar hemolisis (x hiper Bi Ind) o «poliglobulia»
(rto de GR/millones -). Del interrogatorio surgié que 49 ptes. (59%) cono-
cian familiares portadores de Tbm. El Dx fue significativamente mas
temprano en ptes con antecedentes familiares 27.2 afios + 22 que en
aquellos sin antecedentes familiares 36.4 afios + 19; p 0.02. 43/83 (51.8%)
presentaban anemia (Hto 33.1% +1.8) y 40/83 (48.2%) no (Hto 39.7% +
2.6). Al considerar sélo los adultos (> 21 afios), 12.5% habian sido
colecistectomizados, 45 afnos +17.9. No encontramos correlacion entre
Hto-VCM; Hto-HbA2; y Hto-Bi Ind.

De acuerdo a la evaluacién de los datos obtenidos, consideramos que
podemos arribar a las siguientes conclusiones: 1) si bien no hay motivos
para inferir que la incidencia de Tbm haya cambiado recientemente, su Dx
es cada vez mas habitual; 2) la difusion de la existencia y caracteristicas
de la entidad entre clinicos, pediatras y poblacion general seria el factor
principal de la deteccién mas precoz y frecuente; 3) la mayoria de los Dx
surgen en ptes con familiares portadores conocidos; 4) el VCM muy dismi-
nuido, informado con precision por los «Coulters» modernos, muchas ve-
ces orienta a los clinicos y pediatras hacia el Dx y 5) aproximadamente la
mitad de los casos no padecen anemia y no requieren tratamiento.

FENOTIPO PREDECIBLE EN FUNCION DEL
GENOTIPO FAMILIAR EN b TALASEMIA

Pa23

HETEROCIGOTA.

Pérez, S; Acosta, |, Lanza, O; Milani, A.

Area Hematologia. Facultad de Ciencias Bioquimicas y Farmacéuticas. UNR.
Rosario. 2000

La b talasemia (Th) menor es una anemia hereditaria con una
gran variedad de fenotipos hematolégicos y clinicos, atribuibles
en gran parte a la gran variedad de alteraciones moleculares
implicadas, no habiéndose demostrado, sin embargo, si dentro de
una misma familia, la existencia de un mismo gen implicado,
produce en todos sus integrantes talasémicos la misma alteracion
hematoldgica, o si existe heterogeneidad atribuible al mismo gen
6 adjudicable a otros factores, ademas de la edad y el sexo. El
objetivo del siguiente trabajo es correlacionar los datos
hematimétricos:hemoglobina, hematocrito, eritrocitos (GR), Indices
hematimétricos, HbA,, Hb Fetal, de los progenitores con sus hijos,
respetando sexo, edad y tipo de alteracion molecular b° 6 b*. Se
estudiaron para ello 42 familias (n=120) clasificadas (PCR-ARMS)
en 31 familias b°y 11 familias b*. El Anélisis de correlacion entre
progenitores e hijos para todos los parametros hematoldgicos arrojo
coeficientes de correlaciéon (r) positivos tanto entre individuos b°
(r= 0,7-0,8) p<0,001, como en los b* (r=0,7-0,8) p<0,001, indican-
do que existe un fenotipo predecible en la descendencia en fun-
cion del genotipo familiar. Las desviaciones de la curva de correla-
cion entre progenitores e hijos sugieren la existencia de factores
adquiridos (deficiencia de hierro y folato), o factores heredados,
entre ellos fundamentalmente la asociacion de beta th con
triplicacién de genes alfa (aaa).

UTILIDAD DE LOS iNDICES HEMATIMETRICOS Pa24

EN EL DIAGNOSTICO DE LA ESFEROCITOSIS
CONGENITA.

Eandi Eberle S, Feliu Torres A, Sciuccati G, Diaz L A, Staciuck R, Bonduel M.
Hospital J. P. Garrahan, Buenos Aires.

Objetivo: Determinar la utilidad de los indices hematimétricos en
la identificacion de pacientes con esferocitosis congénita. Desde
marzo 1991 hasta marzo 2005 se diagnosticaron 119 pacientes
con esferocitosis congénita, de los cuales 94 (mujeres 51, varones
43) reunieron los criterios de inclusion para el analisis. Los indices
eritrocitarios hemoglobina (Hb), hematocrito (Hto), reticulocitos
(Ret), concentracion de hemoglobina corpuscular media (CHCM),
amplitud de distribucion eritrocitaria (ADE) se compararon con
aquellos medidos en igual numero de nifios sanos apareados por
edad y sexo. Las mediciones se realizaron por medio de un contador
automatico (Coulter Counter Model JT). La Tabla 1 muestra los
datos (promedio y error estandar) de ambos grupos

Tabla 1 Casos n = 94 Controles = 94 p

Edad afios 5.83 +0.41 5.83 + 0.41 0.9896
CHCM g/% 35.67 + 0.13 33.48 + 0.07 0.0000
ADE % 20.60 + 0.46 13.22 + 0.09 0.0000
Hb g/dI 10.19 £ 0.16 12.51 = 0.09 0.0000
Hto % 28.62 + 0.44 37.22 + 0.27 0.0000
Ret.% 13.52 + 0.91 1.26 + 0.12 0.0000

La ADE >14.5 % tiene una sensibilidad de 93.62% y una especifi-
cidad de 88.3%, mientras que la CHCM >34.59/% tiene una sensi-
bilidad de 86.17% y una especificidad de 90.43%, La sensibilidad
es de 99% vy la especificidad es de 80% cuando se consideran
ambos indices.

En conclusién la combinaciéon de CHCM y ADE son indices efectivos
y poderosos en la identificacion de pacientes con esferocitosis
congénita.

VALORES DE REFERENCIA DE PARAMETROS Pa25

DE LA SERIE ERITROIDE EN LA ZONA DE

CUYO.

Aixala M, Ojeda M, Orsilles M, Alumnos Carrera Especializacion
Univ. Nac. San Luis

Esp. Bioquimica Clinica, Area Hematologia, Facultad Quimica, Bioquimica y
Farmacia de la UNSL

Objetivo: Establecer valores de referencia de parametros de serie
eritroide en ciudades de Cuyo ubicadas entre 670 y 730 m sobre el
nivel del mar, como un aporte del trabajo realizado en la Carrera.
Antecedentes: En numerosos lugares de nuestro pais no hay valo-
res de referencia de parametros hematoldgicos y se tienen en
cuenta los citados en bibliografia. Para establecerlos se deben
considerar sexo, edad, altitud. Disefio: Los pardmetros de la serie
eritroide se obtuvieron sobre sangre periférica con EDTA 5 % en dis
tintos contadores hematolégicos (ADVIA120, CELL DYN 3700, ABX
50). Poblacién: 116 hombres (H) y 157 mujeres (M) jévenes proce-
dentes de San Luis, Villa Mercedes, Mendoza, Tupungato. Resul-
tados: H vs M (mediat2DE): RBC (x10'%/L):5,09+0,39/
4,62+0,31;Hb(g/dL):14,8+1,1/13,4+0,9; Hto(L/L): 0,447+0,031/
0,406+0,029; VCM(fL):87,6+4,8/87,9+4,2; HCM(pg): 29,2+1,8/
29,0+1,6;CHCM(g/dL):33,2+1,5/ 32,7+1,3; RDW(%):13,8+1,2/
13,6+1,2; HDW(g/dL):2,6+0,3/2,4+0,3. Se evalué 30 mujeres por
métodos manuales: Hb (cianometaHb-g/dL):13,4+0,9 y Hto
(microcentrifuga-L/L): 0,420+0,030. Conclusiones: 1-se obtuvie-
ron valores de referencia de la serie eritroide en zona de Cuyo
(670 a 730 m); 2-esto constituye un aporte en el establecimiento
de valores de referencia para areas de nuestro pais;3-por méto
do manual la Hb dio exactamente igual y, el Hto, 2 puntos mas con
respecto a los analizadores, por lo cual la metodologia manual
puede ser usada para estos dos parametros (y el CHCM) en aque-
llos lugares en donde no se cuente con automatizacion.
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CONTEO DE RETICULOCITOS: ESTUDIO
COMPARATIVO ENTRE EL METODO MANUAL

Pa26

Y UNO AUTOMATIZADO
Meaca P; Asinari M; Fassetta F; Ricchi B; Basquiera A; Garcia J.
Hospital Privado.Cérdoba.

Objetivo: Comparar la correlacién entre un método automatizado
y el método convencional para el recuento de reticulocitos. Mate-
riales y Métodos: Se analizaron 216 muestras de individuos no
anémicos con valores hematologicos normales. El conteo de
reticulocitos fue obtenido con un autoanalizador Cell-Dyn 3200
(difusion de la luz en células tefiidas por el nuevo azul de metileno
N) y con el método manual (azul de cresilo brillante). Resultados:
En el total de muestras, el coeficiente de correlacion entre ambos
métodos fue r: 0,943 (p<0,0001). Los valores de referencia por el
método automatizado fueron de 0,86 + 0,38% y por el método
manual de 0,91+ 0,41%. Cuando las muestras fueron agrupadas
segun el porcentaje de reticulocitos, hubo mejor correlaciéon en
valores bajos (< 0,5%) y normales (€»0,5% y d» 1,5%) que en
valores altos (>1,5%) (0,798 p<0,0001 y 0,857 p<0,0001 vs. 0,692
p=0.001) respectivamente. Conclusion: Los resultados obtenidos
demuestran mejor correlacién entre ambos métodos con valores
bajos y normales. Con valores altos, el coeficiente de correlacion
es menor y puede deberse al bajo numero de hematies contados
en relacion al recuento automatizado donde se recogen lecturas
de hasta 30.000 células; destacando la rapidez y exactitud de este
ultimo.

CITOMETRIA DE FLUJO (CF):

I Pa27
DETERMINACION DE VALORES DE

REFERENCIA DE RETICULOCITOS (Ret) Y SUS
DIFERENTES POBLACIONES.

Galan V, Canalejo K, Riera N, Galassi N, Aixala M
IIHematologicas-Academia Nacional Medicina Buenos Aires

Objetivo: Determinar por CF los valores de referencia de los Ret y
grados de maduracion, y relacionarlos con la microscopia 6ptica
(MO). Antecedentes: Desde que el eritroblasto ortocromatico pier-
de su nucleo, el Ret pasa por distintos grados de maduracién
(distinto contenido de ARN-contARN-). Esto se observa por MO: Ret
pseudonuclear, filamentoso y puntiforme. Por CF, estos estadios
pueden correlacionarse con la intensidad de fluorescencia (IF) por
tincion del ARN: IF alta, media y baja, respectivamente. Disefio:
MO: Ret con azul brillante de cresilo; CF: Ret con Naranja de
Tiazol Poblacion: 10 individuos sanos. Grupo I: MO, Grupo Il: CF
Resultados: Grupos | vs Il (media + DE): % total Ret: 1,49+0,87 vs
1,85 + 0,57; % Ret bajo contARN: 1,12+0,52 vs1,37 + 0,42; % Ret
medio contARN: 0,34+0,37 vs 0,37 + 0,20;% Ret alto contARN:
0,03+0,05 vs0,11+0,04. Sin diferencias significativas. Indice de
inmadurez de Ret por CF: 0,26+0,07. Conclusiones: 1) la CF es
una metodologia sencilla para realizar el recuento de Ret y esta-
blecer los distintos grados de maduracién, paralelamente a la MO
que permite detectar la presencia de otras «estructuras» que pue-
den ser falsos positivos por CF, comunes en aumento de la
eritropoyesis. 2) consideramos que el menor % de Ret con bajo
contARN hallado por MO fue consecuencia de cantidades mini-
mas de ARN no detectatadas en la observacion, y que el menor %
de Ret con alto contARN por MO fue debido al conteo de soélo
1000-2000 hematies vs un minimo de 10000 por CF.

DOSAJE DE VITAMINA B12 POR ENSAYO Pa28

INMUNOMETRICO DE
QUIMIOLUMINISCENCIA.
Carbia C, Merelli A, Trida V, Rivera P, Gonzalez S, Barrientos Justiniano B,
Lazarowski A.

Dpto. de Bioquimica Clinica. Area Hematologia. FFyB. UBA. Htal de Clinicas. Bs.
As. Argentina.

El dosaje de vitamina B12 (VitB12) se utiliza en el diagndstico de
anemia megaloblastica. La VitB12 y acido félico estan conectados
en sus rutas metabdlicas, siendo preciso medir ambas vitaminas
para poder instaurar un tratamiento adecuado.

Objetivo: Determinar VitB12 por quimioluminiscencia usando dos
ensayos inmunomeétricos competitivos, comparar los resultados de
ambos métodos y ver la performance de los mismos frentes a los
controles

Material y métodos: Se midié la VitB12 en el suero de 100
pacientes. Se usé el equipo AccessO de Beckman e Inmulite® de
DPC. Controles internos BIO-RADO(X+SD pg/ml):C. bajo: (X+SD):
260+22.5, medio: 589+47.5 y alto 1100+103.2.

Resultados: VitB12 (X+SD pg/ml) (Access): 345.6x192.1 vs
359.5+200.8 (Inmulite). Se usd un test no paramétrico: test de
Spearman: r=09812, p<0.0001.Valores obtenidos de los controles
en pg/ml: C bajo: 265+19, medio: 586 +52 y alto: 1127+95.
Conclusiones: Los resultados obtenidos mostraron una excelente
correlacion entre ambas metodologias y con los controles de
calidad utilizados.

HEMOGLOBINURIA PAROXISTICA

Pa29

NOCTURNA.

Larregina A, Tentoni J, Polini N, Bermudez P.
Unidad de Hematologia y Hemoterapia del Hospital Municipal de Agudos
«Dr. Leonidas Luceroy. Estomba 968. B 8000 AAT, BAHIA BLANCA. email:
gdomi@ciudad.com.ar

Paciente de 47 afios de edad que consulta por crisis periddicas de
hemoglobinuria e ictericia moderada en el ultimo afio, con anemia
progresiva. Descartdndose en consultas previas, hepatopatias
virales, autoinmunes y téxicas, es derivada a nuestro servicio. Al
examen fisico no muestra otras alteraciones. Laboratorio: Hto:
24%; Hb: 6.3 g/dl; leucocitos: 5.4 *10° /I formula leucocitaria: NS:
55%; E: 2%; L: 37%; Mo: 6%; Plq: 280 10 °/I. VCM: 86 fl; HCM: 27
pg; CHCM: 31%; RDW:28, doble poblacion eritrocitaria con
microcitos hipocréomicos y macrocitos, esquistocitos y policromasia.
ERS: 50 mm/h, reticulocitos 19 % con IPR: 3.4, prueba de coombs
directa e indirecta negativas, LDH: 5820 U/I; bilirrubina directa
0.28 g/dl e indirecta 3.95 g/dl. Con la sospecha de anemia hemo-
litica no autoinmune se realiza electroforesis de hemoglobina: A1:
97.01% y A2: 2.9 %, test de HAM positivo (tubos 1 y 5), test de la
sucrosa positivo; fosfatasa alcalina leucocitaria 70; CD55 eritro-
citario: 48.6% normal y 51.4 % no expresa CD59 eritrocitario 69.9%
normal y 30.1% no expresa, hemosiderinura positiva, ferremia 46
ng/dl, TIBC 368 ng/dl, saturacion 12 %, medulograma: normal. Se
confirma el diagndstico de hemoglobinuria paroxistica nocturna
(HPN).

Comentario: La HPN es una enfermedad infrecuente, clonal y
adquirida causada por una mutacién somatica que afecta a la
célula madre hematopoyética. El caso presentado es un ejemplo
de la demora en el diagndstico debida a la baja incidencia de la
enfermedad. Debe sospecharse esta patologia en cuadros de
anemia hemolitica intravascular crénica y o citopenias debidas a
fallo medular, que no respondan a las caracteristicas tipicas de las
anemias hemoliticas.
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LEUCEMIA PROMIELOCITICA AGUDA (APL)
EN LA EVOLUCION DE UNA

Pa30

HEMOGLOBINURIA PAROXISTICA NOCTURNA

(HPN).

Nucifora E. Arbelbide, J, Aguirre M.A., Fantl D.,Vifuales S .,Penchasky D .,Girardi
B ., Cardenas MP.

Hospital Italiano de Buenos Aires.

La APL puede presentarse como leucemia secundaria a otras pa-
tologias hematologicas. Sin embargo ha sido muy poco reportada
en portadores de HPN. Se presenta un paciente de 41 afios porta-
dor de HPN (20 afios de evolucién), con hemélisis crénica mas
crisis, episodios de aplasia medular; un sindrome de Budd Chiari
que evoluciond a la cirrosis con desarrollo de varices esofagicas
con sangrado y severa plaquetopenia. El 14 de enero de 2005 se
presenta con pancitopenia y fiebre, se realizan cultivos e inicia
tratamiento antibiotico. Lab: Hb: 4.3, Hto: 12%, GB: 440, plaquetas:
13000 mm3, VCM: 117 fl, urea: 31, creatinina: 1.1, tiempo de
protrombina: 65%, KPTT: 357, fibrinogeno: 404 mg/dl, LDH: 675,
factor V: 89%, VII: 38%, VIII: 149%. En médula ésea: hipocelular
con blastos de aspecto promielocitico; citogenético: 13 metafases
con t(15;17), la PCR para PML-RAR4 positiva. Con diagnéstico de
APL inici6 tratamiento con ATRA (70mg/dia) con mejoria del
hemograma,(al 31/01/05 Hb. 8,9; leucocitos 2.040 ,férmula nor-
mal, plaquetas 11.600) No se implement6 tratamiento con
antraciclinas debido a las comorbidades. En la reevaluacion PCR
para PML-RAR4 fue negativa. Actualmente el paciente tratamien-
to de mantenimiento con ATRA. Observaciones: el ATRA se admi-
nistr6 a una dosis ligeramente menor de 45mg/m2 por cefaleas,
pero sin otras complicaciones; no se observé modificacion en el
cuantum de hemdlisis durante el tratamiento, no se objetivaron
alteraciones hemostaticas diferentes a las basales del paciente; se
logré la remisién a través de un proceso madurativo sin leucocitosis
y el nivelde remision molecular se obtuvo sin la administracion de
antraciclinas, atendiendo a sus antecedentes.

HEMOGLOBINURIA PAROXISTICA NOCTURNA Pa31
EN PEDIATRIA.

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.

La NPH es un raro desorden adquirido caracterizado por hemolisis
intravascular, hemoglobinuria nocturna, eventos tromboticos y fallo
medular. Esta enfermedad es causada por la deficiencia de
glicosilfosfatidilinositol en la membrana plasmatica de las células
hematopoyéticas. Su incidencia es desconocida y extremadamente
rara en pediatria. El curso clinico es impredecible y puede variar
desde severa hemolisis y eventos trombéticos recurrentes, periodos
de latencia con sintomas minimos y/o evolucionar a malignidades
hematoloégicas.

Presentamos a un nifio de 10 afios que consulta por manifesta-
ciones hemorragicas en piel y mucosas.

El hemograma al ingreso arrojé: Hto:30%, Hb: 10,2 g/dl, GB: 3300/
mm3, Neut: 30, Linf: 66, Plaguetas: 46000/mm3. La funcién renal
y hepatica fueron normales. Serologias negativas.

En la PAMO con biopsia se observo: celularidad discreta;
megacariocitos escasos, algunos plaquetogenéticos; serie mieloide
con maduracién normal; eritropoyesis con ligera hiperplasia,
normoblastica; relacion mieloeritroide invertida, sin signos de
mielodisplasia. Test de Diepoxibutano negativo. Estudio citoge-
nético que informa inversion pericéntrica del crom 1(p13 q32).
Ante pancitopenia periférica y médula ésea pobre con hiperplasia
eritroblastica se efectudé Test de HAM que resulté positivo
reiteradamente. La hemosiderinuria positiva confirmo la presuncion
de NPH. La inmunomarcacion no resulté concluyente.
Conclusiones: la NPH deberia ser considerada como diagndstico
diferencial en todos los nifios con sintomas de fallo medular.

INFARTO ESPLENICO (IE). Pa32

Furque, M; Ceratti, E ; Gomez, O ; Redondo, W ; Varone, G ;
Galaverna, A ; Moguilevsky, J.

Sanatorio San Carlos- Hospital Zonal Bariloche, San Carlos de Bariloche-
Pcia de Rio Negro

El IE se acomparia de signos y sintomas sugestivos del Proceso
primario. Ocurre infrecuentemente en LMA, LMC o mielofibrosis,
menos frecuentemente en LLA, LLC o LNH. También en las
Drepanocitosis (D) en los casos de baja presion ambiental de oxi-
geno.

Se presentan 2 pacientes con diagndstico de IE de dife-rente
etiologia.

Paciente de 15 afios de edad, de raza blanca, que encontrandose
a 2000 msnm comienza con cuadro de abdomen agudo, afebril,
subictérico. Esplenomegalia de 18 cm que se confirma por
ecografia, TAC de abdomen que muestra IE sin otras lesiones
intraabdominales. Hto: 30%, Hb:9,6 g/l, reticulocitos: 2,5%, PCD:
LDH:345 u/l,

FSP sin signos de hemolisis. Se realiza prueba con metabisulfito
de Na encontrandose el fenémeno drepa-nocitico confirmandose
diagnostico de (D) con electrofo- de Hb. IE secundario a fenome-
no vasooclusivo.

Paciente de 10 afios de edad quien presenta dolor en hipocondrio
izq., esplenomegalia dolorosa a la palpacion se confirma por
ecografia y TAC de abdomen que muestra IE. Hto: 41%, Hb:13,2g/
I, Blancos: 20200mm3, F.L.s/p

Electroforesis de Hb: normal. Se realiza laparoscopia diagndstica
encontrandose el bazo sin elementos de fijaciéon a estructuras
vecinas y con una triple rotacion del pediculo esplénico sobre su
eje (wandering spleen).

Conclusion: el IE es una entidad que no sélo es secundaria a
patologia hematoldgica, enf. tromboembdlica o estados de
hipercoagulabilidad sino también, menos frecuentemente a otras
entidades clinicas.

DETECCION DE INSULINO RESISTENCIA EN

Pa33
PACIENTES CON SOBRECARGA DE HIERRO.
Arbelbide J, Vifiuales S, Gadano A, Bandi JC, Galdame O, Russo Picasso F.
Hospital Italiano de Buenos Aires.

La insulinoresistencia (IR) se asocia a niveles de ferritina elevada.
Las enfermedades con sobrecarga de hierro producen dafio del
parénquima hepatico por depdsito, llevando a la falla del érgano,
observandose con IR mayor predisposicion al dafio tisular. Objeti-
vo: Evaluar la IR y las alteraciones del metabolismo de los
carbohidratos (AMCH) en pacientes con sobrecarga de hierro. Po-
blacion: Se estudiaron 18 pacientes derivados por presentar alte-
raciones hepaticas asociadas a deposito de hierro en biopsia he-
patica (BH), ferritina elevada y/o hemocromatosis. Se evalua-
ron las AMCH con glucemia de ayuno, test de tolerancia oral a la
glucosa (TTOG) y la IR utilizando el indice de HOMA (homeostasis
model assessment) (IR: > 3), excepto en 4 ptes que ya se conocian
diabeticos (DBT). Resultados: Sexo F/M 3/15, Edad: X + DS: 54.7
+ 13 afios. Etiologias: Hepatitis C: 6 pts, Hemocromatosis 7 pts
(C282 4 pts y H63 2 pts), Hemosiderosis 5 pts. Tenian HTA 6/18 pts.
Laboratorio: ferritina: 1588 + 1241, transferrina: 214 + 67, sideremia:
184 + 48, Sat. Transferrina: 75 £+ 20 %, Glucemia basal: 112.8 + 37
mg/dl, insulinemia basal (RIA): 22.8 + 12 U/ml, HOMA: 5.44 +
3.14. Indice de Masa Corporal (IMC): 26.0 + 3.9, Colesterol: 194 +
46, Trigliceridos: 122 + 80. Encontramos DBT en 8 pts, IR aislada
en 6 pts, intolerancia en 2 pts, glucemia alterada de ayunas en 1
pte y 1 pte sin AMCH. Se realizaron 8.55 + 4.97 sangrias/pte.
Conclusiones: Si bien los valores de glucemia de ayunas eran
normales en el 61.1% (glucemia < 100 mg/dl), la mayoria de los
pacientes con sobrecarga de hierro mostraba AMCH (94%). Con
una completa evaluacién con TTOG y HOMA, se encontré un 78%
de IR, con un 28% de nuevos DBT. Esto permite complementar el
tratamiento convencional con sangrias, con una terapéutica dirigi-
da al manejo del AMCH.
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APLASIA ADQUIRIDA PURA DE

Psmd01
MEGACARIOCITOS (AAPM).
Rescia, Virginia; Lagorio, Sergio; Acosta, Irma del Lujan; Pérez, Susana; Pratti,
Arianna.
Instituto de Estudios Hematolégicos y Oncoldgicos. Zeballos 1460. Rosario.

La AAPM es una entidad infrecuente caracterizada por trombo-
citopenia severa y ausencia de megacariocitos en médula 6sea.
El objetivo de esta presentacién es mostrar una patologia grave e
infrecuente, de etiologia poco conocida y con respuesta incierta a
diferentes drogas inmunosupresoras.

Mujer, 49 afios. Consulta por epistaxis y hematomas esponténeos.
Examen fisico: hematomas en miembros y abdomen.
Laboratorio: Hto: 40 %, Hb: 13,5 g/dl. GB: 9,2x10%I; Plaquetas:
8x10%I; hepatograma, funcion renal y LDH normales. Anticuerpos
antiplaquetarios, HCV, HAV, HbsAg, HIV, parvovirus B19, CMV, FAN,
anti-DNA: negativos. BMO: megacariocitos ausentes, resto de las
series hematopoyeticas conservadas.

Se interpret6 como Aplasia Pura de Megacariocitos Adquirida.
Tratamiento: transfusion de plaquetas, prednisona 2 mg/K, gamma
globulina 1g/K por dos dias sin respuesta. Se inicia ciclosporina
mostrando normalizaciéon de la cifra de plaquetas entre los dos y
tres meses de tratamiento.

Actualmente la paciente se encuentra asintomatica, con parametros
hematolégicos normales.

Conclusién: mostrar un caso de aplasia pura de megacariocitos
con respuesta favorable al tratamiento con ciclosporina.

PURPURA TROMBOCITOPENICA
AMEGACARIOCITICA ADQUIRIDA.
Carvani A; Wilson R; Castilla A; Watman N.
Htal. Diego Paroissien La Matanza Pcia. Bs. As.

Psmdo02

Paciente de sexo masculino de 31 afios de edad, proveniente de
Paraguay, con historia de hemorragia secundaria a trombocito-
penia de 6 meses de evolucion, siendo medicado con corticoides.
Persiste con cuadro hemorragico desde entonces (episodios de
gingivorragia, hematuria, hemorragia digestiva alta).

Consulta en junio de 2000 por presentar petequias en miembros
inferiores y gingivorragia de 15 dias de evolucién. Hto 21%, Hb7,6
gr, Rto Leucocitos 5.500/ mm3 con formula leucocitaria normal,
Rto plaquetas 10.000/mm3. Aspiracion y Biopsia de Medula Osea:
celularidad conservada, ausencia de megacariocitos con preser-
vacién de serie eritroide y mieloide, sin evidencias de mielodis-
plasia. Hemosiderina (-). P.Coombs (-) Serologia Hepatitis y HIV (-)
Test de Ham y estudios para colagenopatia negativos. Citogenético:
cariotipo normal. Se inicia tratamiento con corticoides a 1mg/ Kg/d
y con hierro IV. Presenta mejoria de su anemia pero persiste con
plaquetopenia. Se realiza tratamiento con globulina antitimocitica
a 15 mg/ Kg /d por 5 dias. Evoluciona favorablemente, normali-
zando a los 2 meses el Rto Plaquetario, y contintia con hemograma
normal hasta el presente.

Se trata de una Purpura Trombocitopénica Amegaca-riocitica Ad-
quirida ldiopatica, con respuesta favorable a la globulina
antitimocitica. Se presenta el caso por ser ésta una entidad poco
frecuente.

SON LOS SiINDROMES MIELODISPLASICOS Psmd03

(SMD) LA CAUSA DE ANEMIA DE ORIGEN
DESCONOCIDO EN LOS ANCIANOS?
Sasot MJ, Ranieri F, Scaldaferri M, Vesga JC, Rendo P
JE Uriburu 1252 PB B Bs As

La prevalencia de la anemia en los ancianos es del 10-30% de
acuerdo a la poblacién estudiada. Su importancia se minimizaba
asociandosela a la senectud, hoy es claro que se correlaciona con
mayor mortalidad siendo un proceso patolégico. Las causas mas
comunes varian de acuerdo a las caracteristicas de la poblacion
sin embargo hasta en un 30% no se puede identificar la causa.
Nuestro objetivo fue evaluar la anemia(mujeres <de12 y hombres
<de13g/de Hb) en 85 pacientes mayores de 70 afos estudiados en
un cénsultorio hematoldgico.40/85 eran hombres,la edad media
fue de 77,7afos(70-92),todos tenian cobertura social y su nivel
socio econdmico era medio-alto.El Hto X a la consulta fue 30,5 %
y la Hb X de10,4.gr/dl. Los motivos de consulta fueron: anemia
(54%), anticoagulacion (16,4%),leucopenia (8,2%)y otros
(21,4%).39/85 tenian antecedentes de anemia de los cuales 17
tenian una causa conocida, que fue confirmada en 11. A todos los
pacientes se les estudio la anemia en forma sistematizada, en 37
se realizd estudio de médula 6sea. Las causas mas comunes de
anemia fueron: SMD (34,1%),ferropénica (32,9%), Anemia de la
inflamacioén (11,7%) Megaloblastica (7%) Talasemia (5,8%) y
Enfermedades oncohematélogicas (4,7%) Solo en un paciente
no se determino la causa. Los SMD fueron 14 AR, 5 ARSA 5 AREB,
3 citopenia refractaria con displasia multilinaje y 2 no caracteriza-
das. El tratamiento instituido en los SMD fue folatos/B12/EPO/ G-
CSF, 2 recibieron QT.5 tuvieron RC,6 RP,14 estable,3no respon-
dieron y 3 no fueron evaluables. Conclusion: Creemos que el no
minimizar la importancia de la anemia realizando el estudio siste-
matizado permite aclarar su origen disminuyendo significativa-
mente el numero de pacientes con causa descono cida y aumen-
tando el de pacientes con SMD que en nuestra experiencia resulto
la causa mas frecuente de anemia en los ancianos.

CLASIFICACION DE LOS SiINDROMES
MIELODISPLASICOS (SMD) SEGUN LA OMS.
Fassetta F, Meaca P, Ricchi B, Rossi N, Garcia J.

Hospital Privado-Centro Médico de Cérdoba.

Psmd04

Objetivos: Clasificar los SMD segun los lineamientos de la OMS
en pacientes previamente clasificados con los criterios de la FAB.
Materiales y Métodos: Se analizaron 28 pacientes diagnosticados
como SMD de novo entre junio de 2000 y marzo de 2005 (17
varones; edad media 63 afios). Se evaluaron la clinica y los ha-
llazgos de sangre periférica y médula ¢sea. En el 71,4% de los
casos estuvo disponible el cariotipo y se evalué el pronéstico si-
guiendo el IPSS. Resultados: Segun los criterios de la FAB hubo:
14 Anemias Refractarias (AR), 10 AR con sideroblastos en anillo
(ARSA), 3 AR con exceso de blastos (AREB) y una AREB en trans-
formacion. Segun los lineamientos de la OMS: 7/14 AR fueron
reclasificadas como citopenias refractarias con displasias de
multilinaje (CRDM) y 1/14 como SMD inclasificable (SMD-i), 2/10
ARSA se clasificaron como CRDM con sideroblastos en anillo (CRDM-
SA) y 1/10 como SMD /enfermedad mieloproliferativa crénica (SMD/
MPC), los 3 casos de AREB se clasificaron como AREB-I y el AREB
en transformacién fue reclasificado como Leucemia Aguda. El
paciente con SMD/MPC tenia caracteristicas displasicas y
mieloproliferativas con un cariotipo complejo y riesgo segun IPSS
intermedio 1, aunque la sobrevida fue de 8 meses. Conclusion:
La clasificacion de SMD segun la OMS permite detectar una
aproximacion entre SMD y MPC que puede posibilitar una mejor
aproximacion diagndstica y un manejo acorde a las caracteristicas
predominantes.
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REDUCCION DEL REQUERIMIENTO
TRANSFUSIONAL LUEGO DE TRATAMIENTO

Psmd05

QUELANTE CON DESFERROXIAMINA EN

ANEMIA REFRACTARIA.

Yablonovsky, R.; Soria, M.; Cirigliano, A.; Maneyro, A.; Saldafia, A.
Hospital Penna. Ciudad de Buenos Aires.

Los pacientes con sindrome mielodisplasico (SMD) suelen presen-
tar requerimiento transfusional que en ocasiones provoca sobre-
carga de hierro, estando indicado en esos casos el tratamiento
quelante a fin de evitar el consiguiente dafio multiorganico.

Se presenta el caso de una mujer de 44 afios que consulta por
pancitopenia con anemia severa, con diagndstico (por biopsia
6sea) de SMD (anemia refractaria simple); el estudio citogenético
fue normal, el estudio ferrocinético mostré insuficiencia medular
marcada y la ferritina sérica era de 671 ng/ml. La paciente recibio
tratamiento con acido félico, complejo B, corticoides y eritropo-
yetina sin evidenciarse respuesta y presentando un elevado reque-
rimiento transfusional. Luego de 2 afios de seguimiento su ferritina
era de 4893 ng/ml y una biopsia hepatica mostro6 hemosiderosis
marcada (grado 4 de Schewer — hierro: 7,1 mg/g de tejido) con
fibrosis leve. Inicié entonces tratamiento con desferroxiamina, con
mejoria del hematocrito y reduccion de la ferritina a 3521 ng/ml,
luego de 3 meses de terapia. Suspendioé el tratamiento quelante
por razones ajenas a la indicacion médica, con descenso del
hematocrito. Luego de 3 meses de su reinicio presenta reduccion
de su requerimiento transfusional y de la ferritina (955 ng/ml) y
luego de 6 meses mantiene un hematocrito estable (30%) y ferritina
de 880 ng/ml. El beneficio del tratamiento quelante en la reduc-
cion del requerimiento transfusional en pacientes con SMD ya ha
sido sugerido en la literatura; creemos que su uso sistematico en
aquellos pacientes con anemia severa y ferritina elevada mejora-
ra la calidad de vida de los mismos.

EFICACIA DE LA TALIDOMIDA EN UN
SELECCIONADO GRUPO DE PACIENTES CON

Psmd06

SINDROME MIELODISPLASICO (SMD).
Enrico A, Prates MV, Bordone J, Milone J
ITMO. Instituto de Trasplante de Medula Osea. La Plata

La Talidomida es un agente inmunomodulador con actividad
inductora de la apoptosis, antinflamatoria y antiangiogénica
instancias involucradas en la patogénesis de los SMD.

Objetivo: analizar la eficacia de la Talidomida en un selecciona-
do grupo de pacientes con sindrome mielodisplasico

Se incluyeron 9 pacientes(p): 5 varones y 4 mujeres, la media
edad fue 49,5 (r: 33-74) de acuerdo a la clasificacion WHO fueron:
anemia refractaria simple con displasia minima 5p, citopenia
refractaria con displasia bilinage 1p, anemia refractaria con exceso
de blastos: 3p. De acuerdo al IPSS fue: bajo: 5p, intermedio
bajo: 2p intermedio alto: 1p, alto riesgo: 1p. La Talidomida fue
dada a dosis de 100mg. diarios la primer semana, aumentado en
forma gradual hasta 400mg. Ningun paciente supero la dosis de
400mg. Los criterios de respuesta usados fueron los de Cheson.
Todos los pacientes presentaron efectos adversos (constipacion,
somnolencia y neuropatias). En 3 pacientes se debié suspender
transitoriamente el tratamiento por toxicidad. La dosis media usa-
da con buena tolerancia fue de 200mg. Obtuvieron respuesta mayor
el 55% (5p) (anemia refractaria con displasia minima, y citopenia
refractaria bilinage), respuesta menor22% (2p) y sin respuesta
22%(2p) El seguimiento fue de 10 meses y la duracion de la
respuesta media fue de 12,4 semanas.

Conclusion: nuestros hallazgos sugieren que: la Talidomida pue-
de ser una terapéutica util para el tratamiento en un seleccionado
grupo de pacientes con SMD con displasia unilinage o displasia
minima. No demostrando utilidad en los otros grupos.

ANALISIS DEL GEN NRAS Y DEL CARIOTIPO

; E Psmd07
EN SINDROMES MIELODISPLASICOS (SMD).
Belli C', De Brasi C', Acevedo S', Arrossagaray G', Flores G2, Negri Aranguren
P3, Goldztein S?, Bengio R', Larripa I'. Acad. Nac. Medicina’, HGA. «Dr Carlos
Durand»?, Hosp. «San Martin»®. Bs. As." 2. Parana®. Argentina.

Los SMD comprenden un grupo de desdrdenes hematolégicos con
riesgo de progresién a Leucemia Mieloide Aguda (LMA). La
frecuencia de alteraciones cromosdmicas es del 19-59%. Las
mutaciones del gen NRAS se detectan en el 5-49% y su relevancia
clinica es contradictoria. Objetivo: Evaluar el cariotipo y las muta-
ciones del gen NRAS en pacientes con SMD de novo al diagnos-
tico y su relacion con evolucion a LMA.

La busqueda de mutaciones del NRAS en 65 pacientes (33 AR, 5
AS, 15 AREB, 3 AREBt y 9 LMMC), de los cuales 15 evolucionaron
a LMA. Las mutaciones se detectaron en 6 (9%) pacientes (1 AR, 3
AREB, 1 AREBt, 1 LMMC). De los casos RAS+, 5/6 (83%)
evolucionaron a LMA; mientras que, de los RAS- progresaron sélo
10/59 (17%). Ademas, los 65 pacientes fueron distribuidos seguin
el riesgo citogenético en: Bajo 44/65 (68%), Intermedio 13/65
(20%) y Alto 8/65 (12%). De los cuales mostraron progresion: 8/44
(18%), 4/13 (31%) y 3/8 (38%), respectivamente.

Nuestros datos muestran que los estudios de mutaciones del gen
NRAS vy citogenéticos permitieron identificar un marcador genético
de mal pronéstico en el 67% de los casos con evolucién a LMA.
Este hecho se debe a la alta asociacion con progresion a LMA de
los pacientes RAS+ y el riesgo individual de las alteraciones
citogenéticas encontradas.

AGRICULTOR JOVEN CON SINDROME Psmd08

MIELODISPLASICO POR EXPOSICION A
PLAGUICIDAS.

Sandra A. Rubboi, Andrés G. Vifalesi, Luis F. Pintosi, Mario A. Tarelai, Carlos A.
Martinii

HZGA «San Roque», M.B. Gonnet, La Plata

Servicios de Hematologia' y Anatomia Patologica

Nuestro caso es el de un varén de 24 afos, boliviano, agricultor,
que consulta por sindrome anémico y disnea CFlll, cansancio y
palpitaciones. Refiere haber comenzado con disnea a los grandes
esfuerzos hace 12 meses que fue haciéndose progresiva motivando
la consulta. No presenta otros antecedentes. En el examen fisico
se encuentra en regular estado general, con palidez cutdneomu-
cosa, subictérico, estable hemodinamicamente, con un soplo
sistélico en apex. Examen hematoldgico: Hto 11%, Hb 2.0 gr/dl,
ERS 120mm, macrocitosis, anisocitosis, PB, GB 7,6x10°%L con for-
mula conservada, Plaq. 72x10%L, PCD negativa. Hemostasia den-
tro de limites normales. Serologias para HIV, VHB, VHC y CMV
negativas. Laboratorio: BT aumentada a predominio indirecto,
vitamina B12 484 pg/ml. Ecografia abdominal sp. FEDA sp. PAMO:
hipercelular, reactiva, diseritropoyesis y granulaciones con vacuo-
lizaciones. Biopsia de MO: signos morfolégicos de mielodisplasia.
Dosaje de plaguicidas: organoclorados en sangre DDE 4,7 ppb.
Discusidn: los Smes Mielodisplasicos son proliferaciones clonales
de las Stem Cells medulares que se diferencian hasta estadios
maduros en forma desordenada e ineficaz. Cursan con citopenias
y signos morfolégicos de dishemopoyesis. Suele haber resistencia
hacia las medidas terapéuticas y la evolucion hacia la leucemia
aguda es frecuente. Aparecen «de novo» o son 2™ a diversos
agentes mielonocivos. Entre estos Ultimos es conocida la toxici-
dad que ejercen los compuestos organoclorados a nivel hema-
tologico originando pancitopenias, aplasias, hemdlisis, etc. Reci-
bi6 tratamiento con hematinicos sin respuesta favorable, con alto
requerimiento transfusional, dejando de concurrir a los controles y
tratamiento, por tanto sin posibilidad de estudio para TMO.
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FALLOS MEDULARES CONSTITUCIONALES

Psmd09
(FMC) EN LA INFANCIA.
Costa M.A., Aznar M., Gomez S., Alba L, Fernandez R., Scuttemberg V., Fynn A.
Servicio de Hematologia Hospital de Nifios Sor Maria Ludovica La Plata.

Objetivo: Revision de los pacientes (pts). Poblacion: desde 01/97
hasta 12/04 sobre 14000 consultas se diagnosticaron 21 pts con
FMC (0.15%): 10 Anemias de Fanconi (AF), 4 Neutropenias Con-
génitas (NC), 4 Sindromes(Sdme.) de Blackfan Diamond (SBD), 2
Sdme de TAR, 1 Sdme de Swachman Diamond (SDS). Resulta-
dos: A.F: X de edad 7.3 a, r V/IM4/1, X de Hb 7.8 gr. /dl, X de
plaquetas (plaq) 65.2x10°%L, X de G.B 4.5 x10%L, X Neutréfilos
(N)1.0x10%L, X VCM 96.1 fl., Citogenético (Citog) 5/10 pts, DEB 9/
10 positivos. BMO 10 pts: hipo/aplasia medular. Clinica: 10 pts
talla baja, 10 pts malformaciones (7pts éseas, 2pts anorrecta,l, 1 pt
CIV) Tratamiento (Tto): 4 pts TAMO, 4pts oximetolona y 2 pts sin
tto. Evolucion: 7 pts vivos, X de seguimiento 24m, 3 pts fallecieron
por fallo medular: N.C: X edad 6 m, r V/IM 1/1, X GB.11x10°L, X N.
0,2x 10°L, Citog: normal, PAMO: arresto madurativo serie mieloide
Clinica: todos infecciones severas. Tto: GCSF: 3 pts, 1 pt TAMO.
SBD: X edad 3m, r V/M 1/1, X Hb.6,4gr/dl, X VCM 96,7 fl, Dosaje
de ADA elevado. PAMO aplasia serie roja. Tto: 3pts corticoides,
TAMO 1pt. Todos viven. X de seguimiento 24m TAR: X edad 5
dias, r V/IM1/1, X de plag 9 X10%L, PAMO ausencia de mega-
cariocitos. Clinica: focomelia. SDS edad 6m, sexo F, Hb 5.4gr/dl,
GB 1,6x10%L, N 0.2x10%L, plag. 16x10%L Cito y DEB normales.
Clinica distrofia, displasia dsea y sindrome de mala absorcién.
Dosaje de tripsindgeno bajo.

Conclusién: Los sindromes de fallo medular constitucionales son
infrecuentes. Se deben sospechar ante nifios con citopenias per-
sistentes de causa no clara

TRANSFORMACION LEUCEMICA EN Psmp01
POLICITEMIA VERA.

Dra. Bonadeo J; Dr. Rojo Pisarello E; Dra. Marti A; Dra. Aixala; Dr. Conti R;

Dr. Arrossagaray G.

Departamento Clinica Hematologica. IIHema. Academia Nacional de Medicina.
Bs. As.

La evolucién a leucemia aguda (LA) en Polictemia Vera (PV) es
del 1% en pacientes (pts) tratados con flebotomia, 5-8% en tratados
con hidroxiurea (HU), y 11% en tratados con clorambucil y Fésforo
radiactivo (p32). Revisamos los datos de pts con PV tratados en
nuestro servicio durante 15 afios (1989-2004), presentando los
resultados de LA relacionados con el tratamiento. Se evalu6 la
duracion de la enfermedad, el tipo y el tiempo de cada tratamiento.
Consideramos también el tiempo entre el diagnoéstico, el inicio
del tratamiento y el desarrollo de LA. El diagndstico de LA se
realizo por citometria de flujo y se clasifico por FAB. Incorporamos
53 pts, todos con criterios de PVSG, 34 evaluables recibieron
tratamiento, 11 hombres y 23 mujeres. Edad media: 60,4 afios,
seguimiento medio: 6,5 afios. Sin diferencias en parametros clinicos
y de laboratorio entre los pts que evolucionaron a LA y los que no;
7134 (20.6%) recibieron p32 (2 recibieron so6lo p32, 1 p32+busulfan
y 4 p32+HU), 25/34 so6lo HU y 2/34 flebotomia sola. La evolucion
a LA se registr6 en 3/34 pts (8,5%), todos mayores de 65 afios, 2
tratados con p32+HU y 1 solo con p32. El lapso de transformacion
a LA desde el diagnostico fue de 140, 240 y 36 meses, y desde la
indicacién de p32: 140, 192 y 36 meses respectivamente. Ninguno
tenia alteraciones citogenéticas, ni mielofibrosis con metaplasia.
Los 3 fallecieron por progresiéon de la enfermedad.
Conclusiones: los pts que evolucionaron a LA (8,5%), fueron trata-
dos con p32 solo o asociado a HU (20,6%), si bien el p32 es una
alternativa valida en pts >70 afios y de dificil monitoreo del trata-
miento, hay que tener precauciéon cuando se asocia con otras
drogas.

TROMBOCITEMIA ESENCIAL (T.E.) Psmp02

COMPLICADA CON INFARTO AGUDO DE
MIOCARDIO (IAM)

Petrlik E, Penchasky D, Vifuales ES, Girardi B, Arbelbide J, Venica A, Cardenas
MP, Fantl D, Nucifora E, Doval H.

Seccion Hematologia. Cardiologia.Hospital Italiano de Buenos Aires.

Introduccion: La T.E. se asocia a un elevado riesgo de hemorra-
gia y trombosis. Existen pocos casos reportados de IAM como for-
ma de presentacion de ET.

Caso: Mujer de 37 afios sin factores de riesgo cardiovasculares
que ingresa por dolor precordial opresivo, irradiado a dorso de 45
minutos (min) de duracion. En los 15 dias previos presentd
episodios de 2 a 3 min de duraciéon. ECG: supradesnivel del ST en
DIl, DIII, AVF, V7 -V8 e infra ST en V1-V3. RXT: normal. Curva de
CPK: 111, 229 y 532. Hto: 45%. GB:13.500/mm? Plaquetas:
1.500.000/mm?®. LDH: 337. Ac. Urico: 5,5 mg/d. Diagnéstico: IAM
inferolaterodorsal. Cinecoronariografia (CCG):estenosis del 99%
del tercio distal y trombo que no compromete la luz en el tercio
medio de la Art. Coronaria Derecha (CD); y una lesion significativa
y trombdtica del tercio medio de la Art. Circunfleja que se normalizé
con la administracion de Abciximab. Se colocé stent en CD distal.
Inicié tratamiento combinado con antiagregaciéon plaquetaria
(aspirina, y clopidrogel), anticoagulacién oral (ACO) y citorreduccién
con hidroxiurea 3 gr/dia. BMO: celularidad 80%, relacion mielo/
eritroide (2:1), marcada hiperplasia megacariocitica y acumulos
de megacariocitos hiperploides con eritropoyesis y granulopoyesis
normal. Citogenético: normal. Al 5°dia es dada de alta con aspirina
100 mg/d y clopidrogel 75 mg/d, ACO e hidroxiurea 1gr cada 12hs.
A los 10 meses evoluciona favorablemente

Discusion: Los pacientes con ET pueden sufrir un sindrome
coronario agudo inclusive sin factores de riesgo coronario y sin
estenosis coronaria organica.

Conclusién: El tratamiento con PTCA e inhibidores llb-llla y la
combinacion de antiagregacion plaquetaria, ACO vy citorreduccién
fue efectivo en esta paciente.

USO DE INTERFERON ALFA 2 b PEGYLADO
EN PACIENTES CON TROMBOCITEMIA
ESENCIAL Y POLICITEMIA VERA.

Quiroga L., Maneyro A., Real J., Moreno A., Etchevarria L., Cugliari S., Palmer L.
Hospital Churruca-Visca. Capital Federal. Buenos Aires.

Psmp03

Objetivos: Existen varias opciones de tratamiento para la
Trombocitemia Esencial (TE) y la Policitemia Vera (PV) ; pero
debido a la falta de ensayos clinicos de fase Ill con el uso de
agentes citoreductores (hidroxiurea, anagrelide, interferén alfa (IFN-
alfa), interferén alfa pegylado (IFN-alfa-peg) no es claro cual es la
mejor opcion terapeltica. El IFN-alfa 2 b ha mostrado efecto tera-
péutico en TE y PV.

El IFN-alfa-peg, es un conjugado semisintético del IFN-alfa que
incrementa la vida media sérica del IFN-alfa. Presentamos el
seguimiento de pacientes con estos sindromes mieloproliferativos
en tratamiento con IFN-alfa-pegylado.

Pacientes y Métodos: Se incluyeron 8 pacientes con diagnostico
de TE (6) y PV (2) de alto riesgo, con 6 afios de evolucion en
promedio, en tratamiento con hidroxiurea (HU) y/o IFN-alfa que
mostraron dificultades para disminuir el recuento plaquetario sin
causar neutropenia y/o anemia o intolerancia a la HU o al IFN-
alfa. La dosis inicial fue de 50 a 80 microgramos/sc/semanales,
ajustandose la misma de acuerdo a respuesta y/o efectos adversos.
Resultados: Ocho pacientes entre 46 y 83 afios fueron tratados
con IFN-alfa-peg que rapidamente controlé el nivel plaquetario
resolviendo las citopenias asociadas. La duracion promedio de
tratamiento fue de 20 meses, con rango de 1 a 36 meses; 2 pacien-
tes fallecieron y 1 discontinu6 por pérdida de seguimiento. Con-
clusiones: Los datos presentados y las escasas publicaciones de
otros grupos sugieren que el IFN-alfa-pegylado es un agente efi-
caz con un perfil de seguridad adecuado en el control de estos
sindromes mieloproliferativos. Sin embargo, es necesario el se-
guimiento a largo plazo de un grupo méas amplio de pacientes
para definir su rol definitivo en estas enfermedades.
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EMBARAZO EN TROMBOCITEMIA ESENCIAL

Psmp04

(TE)
Vassallu P, Kornblihtt L, Heller P, Molinas F.
Hematologia Investigacion, IDIM A. Lanari, FM, U.B.A

Introduccién: La TE es una enfermedad mieloproliferativa croni-
ca caracterizada por trombocitosis, complicaciones tromboticas y
hemorragicas, que afecta a un amplio rango de edades entre las
que se hallan mujeres en edad fértil.

Objetivos: describir la evolucion materno-fetal de una poblacién
de mujeres embarazadas que tenian diagnostico de TE tratadas
con Anagrelide e INFa.

Poblacién: 7 mujeres con TE quedaron embarazadas, presentan-
do un total de 10 gestaciones. De todas las pacientes, 3/7 no
suspendieron el anagrelide previo a la gestacion y 5/7 recibieron
INFa previo o durante la misma.

Resultados: De las 10 gestaciones 2 terminaron en aborto, uno de
ellos espontédneo durante las primeras semanas de gestacion es-
tando la paciente con plaquetas elevadas. De las 8 gestaciones
que continuaron, 1 aun esta embarazada y el resto de ellas fueron
sin complicaciones maternas durante la el periodo gestacional; 6/
7 resultaron en partos a término con buena evolucién materna y
neonatal, 1 fue prematuro y el neonato permanecié 4 dias en
incubadora. De las mujeres que recibieron INFa, 3 suspendieron el
tratamiento durante la gestacion por normalizaciéon de las cifras
de plaquetas. Dos mujeres quedaron con cifras de plaquetas <600
x10%/ul luego del parto; 1 debi6 reiniciar tratamiento 18 meses
después, y la otra permanece con cifras de plaquetas <600 x103%/ul,
habiendo gestado 3 veces desde el diagnéstico y hasta la fecha
sin tratamiento.

Conclusién: la TE se asocia con perdidas fetales en el primer
trimestre de gestacion. Si bien nuestra poblacion de pacientes es
pequefia como para sacar conclusiones con significacion estadis-
tica, describimos nuestra experiencia con mujeres embarazadas
con TE, con buena evolucion tanto materna como fetal.

EMBARAZO BAJO TRATAMIENTO CON
MESILATO DE IMATINIB: REPORTE DE DOS

Psmp05

CASOS.
Riva, ME; Tur, R; Gelemur; M
Servicio de Hematologia HIGA San Martin. La Plata

Se reportan dos pacientes con diagnoéstico de LMC en fase crénica
que, bajo tratamiento con Mesilato de Imatinib y habiéndoseles
indicado anticoncepcion, concibieron sendos embarazos a térmi-
no.

Pac  Edad Linea T’ previo T de Tto post Parto/

tto (n°) de tto gesta suspensién Via
bajo tto

C.N. 34 2 2 sem 7 sem INF 1/5/04
S/P

cesarea

C.F 27 1 6 sem 9 sem INF 31/5/04
S/P

vaginal

Ambas pacientes completaron la gestacion sin intercurrencias
maternas ni fetales, recibiendo durante la misma tratamiento con
Interferén. Ambos embarazos llegaron a término y en ninguno de
los casos los recién nacidos presentaron anomalias fisicas ni
madurativas durante la gesta, al nacimiento ni hasta la actualidad
(15 y 14 meses a la fecha de presentacién de este resumen).
Comentario: El reporte en la literatura de casos de embarazo bajo
tratamiento con Mesilato de Imatinib es muy reducido (la busqueda
en MEDLINE a julio de 2005 arrojé un total de 30).

Dado que en estas dos pacientes de nuestra Institucién, la concep-
cion se realizd mientras recibian la droga y que hasta la fecha no
se han detectado complicaciones ni efectos adversos atribuibles al
tratamiento, consideramos relevante el reporte de los mismos.

EVALUACION DE LA RESPUESTA Psmpos

HEMATOLOGICA Y CITOGENETICA EN
PACIENTES CON LEUCEMIA MIELOIDE
CRONICA EN TRATAMIENTO CON IMATINIB.
Pavlovsky C, Giere I, Lombardi V, Juni M, Pavlovsky M, Fernandez I, Corrado C,
Pavlovsky S.

FUNDALEU. Buenos Aires, Argentina.

Objetivos: evaluacion de la respuesta hematologica y citogenética
en pacientes con Leucemia mieloide crénica en tratamiento con
imatinib. Pacientes y métodos: Se estudiaron 43 pacientes con
diagnostico de LMC en fase crénica (25 pacientes previamente
tratados y 18 de Novo). Media de 46 afios (21-75). Cuatro pacien-
tes no fueron evaluables citogenéticamente por no haber cumpli-
do 6 meses de tratamiento con Imatinib. La media de seguimiento
fue de 24 meses, con evaluacion citomolecular (FISH) cada 6
meses. Resultados: Se obtuvo remision hematolégica completa
(RHC) en 100% de los pacientes a los 6 meses. La remisién
citogenética completa (RCiC) por FISH a 6 meses fue de 79% (31/
39), remisién citogenética mayor (RCM <35% bcr/abl positivo) del
15% (6/39), mientras que a 12 meses la RCiC fue de 88% (29/33)
y RCM de 12% (4 / 33). A los 36 meses la persistencia de RHC fue
del 100%, mientras que la persistencia de RCiC fue de 86%. La
sobrevida global fue de 94%. Un paciente de 74 afios fallecidé de
muerte subita a los 34 meses.

Conclusién: El tratamiento con imatinib en primera fase crénica
en pacientes previamente tratados y de novo produjo un 100% de
RHC y 88% de RCiC a 12 meses. La sobrevida libre de recaida
citogenética a 36 meses fue de 86%.

INESTABILIDAD DE MICROSATELITES Y

Psmp07

PERDIDA DE HETEROCIGOSIS EN
MIELODISPLASIAS.

Vazquez, ML (1,2); De Dios Soler, M (1); Tacchi, C (2); Fantl, D (2); Venica, A (2);
Alberbide, J (2); Nucifora, E (2); Larripa, | (1); Fundia, A (1).

(1) Academia Nacional de Medicina, IIHEMA; (2) Hospital Italiano.

El desarrollo de los sindromes mielodisplasicos (SMD) se asocia a
una lesion genética inicial en la stem cell que induce eventos
secundarios como inestabilidad genomica y alteraciones
cromosomicas especificas. A fin de evaluar la inestabilidad
gendmica en SMD, se analiz6 la inestabilidad de microsatélites
(MS]) y la pérdida de heterocigosis (LOH). Las muestras de médula
6sea de 18 pacientes al diagnostico se separaron por Ficoll-
Hypaque. Se extrajo ADN normal de polimorfonucleares y de células
mononucleares enriquecidas en stem cell CD34+, no adheridas a
placas de poliestireno luego de incubacién a 37°C (ADN tumoral).
Se amplificaron 3 microsatélites (BAT 25, BAT 26 y D18S58) del
panel de referencia de MSI y 4 microsatélites de implicancia
hematolégica: D5S209 (5931-33), CRTL (5q13-14), CSF1RT (5q33-
35) y D7S525 (79q21-31). Se detectaron mutaciones en 4 micro-
satélites diferentes de 3 pacientes (16,6%). Un mismo individuo
presentd LOH en los loci D5S209 y D7S525 y amplificacion alélica
en CSF1RT. Otro caso presentdé amplificacion de un alelo del loci
D18S58 y el ultimo paciente mostré una delecion en CSF1RT. En
total 3/18 (16,6%) pacientes presentaron un bajo nivel de MSI y se
observé un solo caso con LOH. Estos resultados sugieren que esta
patologia no presenta inestabilidad de microsatélites asociada a
defectos en los genes MMR.
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CONTROLES CITOGENETICOS EN 55
PACIENTES CON LEUCEMIA MIELOIDE

Psmp08

CRONICA (LMC) EN TRATAMIENTO CON

IMATINIB.

Labarta J., Flores M., Gonzalez J., Doti C., Rendo P., Moiraghi E., Larripa .,
Miihimann M. y Bullorsky E.

Grupo Centra Lab; Hospitales Durand, Britanico y R. Mejia; Academia Nacional
de Medicina (Ciudad de Buenos Aires) y CONEA (Provincia. De Buenos Aires).

Objetivo: Evaluar la respuesta citogenética (RCTG) en 55 pacien-
tes con LMC en tratamiento con Imatinib.Al comienzo del trata-
miento, 32 estaban en fase croni-ca (FC), 16 en fase acelerada
(FA) y 7 en crisis blastica (CB). Se incluyeron en el presente estu-
dio, pacientes en FC y FA con seguimiento minimo de un afio;
rango del ultimo estudio: 12 a 55 meses y en CB, rango:3 a10.Se
realizaron técnicas de bandeo (citogenética clasica) y de FISH
para detectar el reordenamiento bcr/abl (citogenética molecular).
Resultados: El 75% de FC lograron RCTG mayor (completa: 65,6%)
y 9,4% RCTG menor. En FA, RCTG mayor: 37,5% (completa: 25%)
y RCTG menor: 0%. CB: RCTG no evaluable.En 4/55 pacientes
(7,27%) se observaron anomalias cromosémicas en células Ph(-):
1) Trisomia 13 (FC), 2) Trisomia 11 (FC), 3) doble cromosoma Y
(FA), y 4) Trisomia 8 en células Ph+ y Ph-(CB). Estas desaparecie-
ron en controles posteriores, a excepciéon de la Trisomia 8. Con-
clusiones: Coincidente con la bibliografia, los pacientes que lo-
graron mejor respuesta citogenética pertenecian al grupo de FC.
La deteccion de alteraciones en células Ph -, sugiere la necesidad
de realizar controles citogeneticos con bandeo, ademas de FISH
y/o PCR para el seguimiento de estos pacientes.

HALLAZGO DE TRISOMIA 8 Y TETRASOMIA 8
EN CLONES PHILADELPHIA NEGATIVOS DE

Psmp09

PACIENTES CON LEUCEMIA MIELOIDE

CRONICA DURANTE LA TERAPIA CON

IMATINIB.

Reyes M" 2, Rudoy S?, Baialardo E', Barcala \*, Dufour C*, Maneiro AS,
Benasayag S'.

'Centro de Estudios Genéticos, 2Hospital Santojanni, *Citomlab, “Hospital Naval,
° Hospital Penna. Cap. Fed.

Varios casos de aparicién de anomalias cromos6micas en metafases
con cromosoma Philadelphia negativo (Phi -) han sido informados
en pacientes con Leucemia Mieloide Cronica (LMC) durante el
tratamiento con Interferon y mas recientemente con Imatinib.
Estos hallazgos citogenéticos difieren de la evolucion clonal, donde
las anomalias cromos6micas adicionales ocurren en células
Philadelphia positivas (Phi+).

El objetivo de este trabajo es presentar dos pacientes con diagnds-
tico de LMC y cromosoma Phi+ presente en el cariotipo de inicio,
en los cuales se detectaron clones Phi -, en un caso con Trisomia
8 y en el otro con Tetrasomia 8, du- durante la terapia con Imatinib.
Desde el afio 2003 se sucedieron las citas de casos y las grandes
revisiones acerca de la aparicion de anomalias cromosomicas
clonales en células Phi -, en pacientes tratados con Imatinib.

El Intergrupo Francés para la LMC publicé en el 2004 una cohorte
de 1001 pacientes con LMC y Phi + tratados con Imatinib, el 3,4%
(34 pacientes) desarroll6 anomalias cromosémicas clonales en
células Phi -. Las mas frecuentes fueron Trisomia 8 y Monosomia
7. El hallazgo de un clon Phi- con Tetrasomia 8, que presenta uno
de nuestros pa- cientes, no ha sido comunicado hasta el momento
segun nuestro conocimiento.

La incidencia, etiologia y prondstico de dichas alteraciones nece-
sitan aln ser esclarecidas.

SINDROME HIPEREOSINOFILICO Psmp10

IDIOPATICO. EXPERIENCIA EN EL
TRATAMIENTO CON IMATINIB.
Shanley, C; Ristori A; Stemmelin G; Ceresetto J; Rabinovich O; Doti C; Vicente M;
G Vukovic M; Cazap N; Garcia E; Bullorsky EO.

Hospital Britanico de Bs As

El sindrome hipereosinofilico idiopatico (SHI) es una entidad caracteriza-
da fundamentalmente por eosinofilia primaria de diverso grado y compro-
miso organico secundario a la misma. La respuesta al tratamiento es
variable y transitoria y refleja en parte la hete-rogeneidad de la entidad. En
algunos pacientes se ha demostrado un gen de fusion entre FIP1 — like 1
(FIP1L1) y el receptor alfa del factor de crecimiento plaquetario (PDGFRA4),
generando asi una tirosin quinasa constitucionalmente activada, inhibible
con dosis bajas de Imatinib. Objetivo: Evaluar la respuesta al tratamiento
con Imatinib en pacientes con SHI. Pacientes: se presentan dos ptes de
sexo masculino de 30 y 37 afios con estudio citogenético normal y ber-abl
negativo. Caso 71: en 1995 se detecta SHI con eosinofilia de 15000/mm?,
esplenomegalia, sudores, pérdida de peso y ecocardiograma anormal.
Recibe tratamiento con corticoides, Interferon (sin respuesta) e hidroxiurea.
Dado el tiempo prolongado con hidroxiurea y la presencia de citopenias
secundarias, se rota a Imatinib 100mg/dia. Caso 2: el SHI se detecta en
1992 con eosinofilia de 18000/mm?, hepatoesplenomegalia, sudores, ane-
mia. Evoluciona con deterioro progresivo del estado general, diarreas e
insuficiencia mitral severa, refractario a corticoides, hidroxiurea e
Interferon. Se rota en abril / 04 a Imatinib 100mg/d. Resultados: Ambos
ptes presentaron respuesta hematolégica completa, con desapariciéon de
la eosinofilia en 7 y 2 dias respectivamente, recuperandose el pte 2
progresivamente de sus citopenias con desaparicion de diarreas y sinto-
mas cardiovasculares, respuesta que se mantiene en el tiempo (16 meses
de tratamiento).

Conclusiones: El Imatinib ha demostrado en ambos pacientes una exce-
lente y rapida respuesta hematolégica y clinica con dosis bajas, por lo que
asumimos que el mecanismo de respuesta fue por inhibicién del gen de
fusion. En nuestro medio, habria que definir cuales serian los pacientes
candidatos al tratamiento con Imatinib, determinar la dosis correcta y el
tiempo de duracién del mismo.

DETECCION DE ALTERACIONES Psmp11

CROMOSOMICAS SECUNDARIAS EN 254
PACIENTES Ph+ CON LEUCEMIA MIELOIDE
CRONICA DE LA REPUBLICA ARGENTINA.
Benasayag S', Puppio A', Periolo N*, Barcala \?, Bistmans A", Atlasovich F*,
Baialardo E'.

'Centro de Estudios Genéticos (CEG), *Citomlab. Ciudad de Buenos Aires.

Introduccion: La caracterizacion del perfil citogenético que pre-
senta la Leucemia Mieloide Croénica (LMC), esta ofreciendo nue-
vas direcciones para la investigacién de la etiologia a nivel
molecular. La frecuencia de alteraciones cromosomicas secundarias
(ACS) en la LMC varia entre un 10% a un 80 % de acuerdo a la
fase de la enfermedad y a la distribucion geografica de la poblacion.
Objetivos: Determinar la frecuencia de ACS a la t(9;22) en pa-
cientes con LMC al momento del diagnéstico y analizar el impac-
to pronéstico de las mismas.

Materiales y Métodos: 254 muestras de puncion de médula 6sea
de pacientes adultos con diagnéstico de LMC se evaluaron con
andlisis citogenético con bandeo G y por técnica de PCR (bcr/abl).
Resultados: Se detectaron 49 pacientes (19.3%) con ACS, de los
cuales en 25 pacientes (51%) se hallaron ACS correspondientes a
la ruta mayor (+ 8,+19, -Y, i(17q),+Ph). Los 24 pacientes (49%)
restantes presentaron ACS correspondientes a la ruta menor e
involucraron mayormente a los cromosomas 1,3,5,11,16 y 17.
Discusion y Conclusiones: La poblacion estudiada presenté una
frecuencia de ACS que esta dentro del rango descrito en la litera-
tura. El significado pronostico de las ACS no es uniforme. Sin
embargo, el hallazgo de ACS podria modificar la modalidad del
tratamiento utilizado.
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EVALUACION DEL REARREGLO MOLECULAR
MBR-JH DEL GEN BCL-2 EN INDIVIDUOS

Psmp12

SANOS.

Noriega MF, De Brasi C, Slavutsky I.

Departamento de Genética, Instituto de Investigaciones Hematolégicas
«Mariano R. Castex», Academia Nacional de Medicina, Buenos Aires.

Diferentes estudios han puesto en evidencia la presencia de
rearreglos moleculares del gen BCL-2 en individuos sanos con
frecuencias entre 16% y 60%, situacion posiblemente relacionada
a la existencia de clones aberrantes no competentes para la
progresion neoplasica. Hasta el presente no existen datos de nuestra
poblacion normal. En el presente estudio evaluamos la frecuencia
del rearreglo molecular MBR-JH del gen BCL-2 en individuos sanos
provenientes del banco de dadores del Instituto. Se analizaron 83
muestras: 62 varones y 21 mujeres, edad media: 41 afios (rango:
18-64 afios). Se realizd extraccion de ADN genomico y amplificacion
por PCR anidada. Se detectaron 18 individuos (21,7%) positivos
para el rearreglo MBR-JH: 4 mujeres y 14 varones, observandose
frecuencias de 19% (4/21) y 22,5% (14/62), respectivamente, en
tanto que las edades medias fueron: 41,8+13,39 afios para los
individuos positivos y 39,6+12,84 afios para los negativos, indicando
una distribucion similar por edad y sexo. Los datos obtenidos
confirman la presencia de rearreglos moleculares del gen BCL-2
en nuestra poblacién normal asi como la hipétesis que los mismos
por si solos no son suficientes para el desarrollo neoplasico, siendo
necesarios otros eventos genéticos adicionales para la linfoma-
génesis.

ESTUDIO COMPARATIVO DE DOS METQDOS
DE AMPLIFICACION PARA LA DETECCION

Psmp13

DEL TRANSCRIPTO BCR/ABL: RT-PCR VS
NASBA.

Targa, L; Vazquez, ML; Barcala, V; Ascione, A; Livellara, B.
Lab Central. Hospital Italiano de Bs. As.

El 95% de leucemia mieloide crénica (LMC) presenta el
cromosoma Filadelfia (Ph), translocacion balanceada entre los
cromosomas 9 y 22, que origina la formacion de genes de fusion
BCR/ABL cuyos transcriptos mas comunes,b2a2 6 b3a2, expresan
proteinas de 210 KDa (p210) iniciadoras del proceso leuco-
mogénico. La deteccidn por técnicas moleculares de este transcripto
permite confirmar el diagnéstico de LMC, aun en casos con cito-
genéticos Ph (-), evidenciar enfermedad minima residual y
monitorear el tratamiento.

Se compararon dos técnicas de amplificacion del RNA m de p210:
La RT-PCR convencional con transcripcion reversa seguida de
amplificacién por reaccion en cadena de la polimerasa y deteccion
por electroforesis y Basic Kit (bioMerieux), con amplificacién
isotérmica del RNA m en un solo paso, hibridacién con sondas
especificas y deteccion por electroquimioluminiscencia, basado
en la técnica de NASBA (nucleic acid sequence-based amplifi-
cation).

Se procesaron muestras de 121 pacientes con LMC al diagnostico,
durante el tratamiento 6 post-transplante. Por ambas metodologias
20 muestras (16.53%) fueron positivas para el transcripto b3a2; 11
muestras (9.09%) para b2a2; 9 muestras (7.44%) para ambos y 77
muestras (65.29%) fueron negativas. 2 muestras (1.65%), de
pacientes tratados, fueron positivas por Basic Kit y negativas por
PCR.

Estos datos sugieren que la técnica de Basic Kit posee una
sensibilidad similar o, incluso mayor, que la RT- PCR para la
deteccién de transcriptos b3a2 / b2a2 .

RELACION ENTRE LA CONFIGURACION Psmp14

EXONICA B3A2 Y EL RECUENTO DE
PLAQUETAS EN LEUCEMIA MIELOIDE
CRONICA.

Dr. Conti R; Cuello MT; Dr. Arrossagaray G; Dra. Larripa |; Dra. Bengié R.
Departamento de Clinica Hematolégica. Academia Nac. de Medicina. Bs.As.

El punto de ruptura dentro del cluster Mayor del gen del bcr (M-
ber), en la t(9;22)(q34;q911) determina dos configuraciones exonicas:
la b3a2 y la b2a2. El punto de fusién mas frecuente es de tipo
b3a2. Con este dato se describe en la literatura una controversia
sobre la relacion entre las caracteristicas clinico-hematoldgicas de
los pacientes con LMC y el tipo de configuracién del RNAm,
respaldando una posible relacion a favor de casos con trombocitosis
al momento del diagnédstico, en los pacientes con formas b3a2; sin
embargo el valor prondstico de este hallazgo sigue en discusion.
Nosotros evaluamos en una cohorte de 53 pacientes con LMC, la
relacion del recuento total de plaquetas al diagnostico y el tipo de
configuracion exonica. En 23 pacientes se realiz6 el estudio
molecular por extraccion de RNAm a partir de células nucleadas
de médula 6sea o sangre periférica mediante RT- nested - PCR, en
todos los pacientes (100%), se encontré la configuracién b3a2; 7/
23 con >800x10° plaquetas y en 16/23 con recuento de plaquetas
entre 98 y 790 x10° (media 360 x10°).

Conclusion: estos datos no respaldan la asociacién entre el au-
mento del recuento de plaquetas y la presencia del exén b3 en el
sitio de ruptura M-bcr en pacientes con LMC. En nuestro estudio la
configuracion exonica b3a2 no correlaciona trombocitosis en LMC.

SINDROME MIELOPROFERATIVO (SMP)/ Psmp15

SINDROME MIELODISPLASICO (SMD) y
t (5;12) (q23-31;p12-13).

Scoles G; Arias M; Benasayag S; Baialardo E; Cappellino A; Gallo M;
Amoroso Copello MP.

Servicio de Hematologia Hospital Francés, Centro de Estudios Genéticos,
Bs. As., Argentina.

Paciente mujer de 33 afios, consulta por fiebre y pérdida de peso.
El examen fisico sin datos positivos. El Laboratorio mostré: Hto
22%, Leucocitos 131.000/ mm?, Plaguetas 52.000/mm?, Eosindfilos
dismorficos 40%, Blastos 40%; Medulograma Blastos 19%; BMO
proceso mieloproliferativo cronico con predominio de blastos;
Inmunofenotipificacion Blastos 14% CD 13+, CD34+. Con estos
datos se diagnostica un SMP pero los estudios citogenéticos y
moleculares revelaron: cariotipo 46,XX, t(5,12)(q23-31;p12-13) [15]
/ 46,XX [5] y rearreglo BCR/ABL(-) (ausencia de la t(9;22). Final-
mente la paciente fue encuadrada como un SMP/SMD.

Recibi¢ tratamiento de citorreduccion con Hidroxiurea y posterior
induccion con esquema 7/3 (Citarabina-Dauno). En PAMO del dia
28: persistencia de la enfermedad. Al negarse la paciente a la
reinduccion con QT convencional se realizé tratamiento con
Imatinib por 10 dias falleciendo por fallo multiorganico. Hay muy
pocos casos reportados en la literatura con la misma t(5;12)
(931:p12) con caracteristicas clinicas de LMC y Phi negativo. En
12p12-13 mapean: el gen de la ciclina D2; un factor transcripcional
TEL de la familia de genes del oncogen ETS y el inhibidor de
ciclina dependiente de Kinasa p27(KIP1). La existencia de estos 3
genes en esta regién, sugiere que en 12p12-13 existirian genes
supresores de tumor que estarian involucrados en la leucemo-
génesis. Consideramos importante nuestro reporte debido a la baja
frecuencia de este tipo de casos. Nuevos hallazgos, sumados a
estudios colaborativos clinicos y citogenéticos aportaran informa-
cion que permitan evaluar el impacto de la t(5;12) en la transfor-
macién leucémica de un SMD.
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LEUCEMIA NEUTROFILICA CRONICA

Psmp16
PRESENTACION DE UN CASO.
Fassi D; Caffaro MJ; Weinreiter M; Saracut D; Pereyra M; Lebersztein G; Morend
I; Rojas F; Gonzélez M; lastrebner M.
Servicio de Hematologia de OSECAC. Buenos Aires.

La leucemia neutrofilica créonica (LNC) es una enfermedad
hematol6gica clonal. Presentamos el caso de un paciente mascu-
lino de 64 afios que consultdé por leucocitosis 27000/ul. Se encon-
traba en tratamiento con prednisona y azatioprima por polimialgia
reumatica. Asintomatico. Esplenomegalia homogénea confirma-
da ecograficamente (14 x 15 x 6 cm) LAB: Hto 39%, Hb 12.4 g%,
plaquetas: 556.000/mm3. Por FROTIS: 80% de neutrofilos, dos
cayados y un metamielocito, LDH 430 U/dl, vitamina B12 sérica
>4000 pg/ml. Examen de médula dsea: compatible con sindrome
mieloproliferativo crénico sin fibrosis ni displasia. Relacion M/E
10:1, citogenético normal. FISH para bcr-abl: negativo. Score de
FAL alto. Screening para neoplasia: negativo, colagenograma:
normal. Tres meses después presentd leucocitosis progresiva,
106.000/ul? con 85% de neutrofilos, Hto: 38%, plaquetas: 573.000/
ul. Inicié tratamiento con Hidroxiurea cayendo el recuento leuco-
citario a 7600/ul con féormula normal, Hto: 32% y 1.000.000/ul de
plaquetas. El paciente se encuentra vivo y lleva 5 meses bajo
tratamiento citorreductor. Comentario: la LNC es una enfermedad
infrecuente con sélo algunos cientos de casos reportados en la
literatura. Curso clinico heterogéneo aunque generalmente indo-
lente, es mas comun en el sexo Masc mayor de los 60 afios. Es ber/
abl (-) sin una alteracion citogenética especifica; en ocasiones,
puede evolucionar hacia otro sindrome mieloproliferativo, a una
transformacion blastica mieloide 6 severa de leucocitosis neu-
trofilica con curso rapidamente progresivo. Creemos que se deben
reportar casos similares a los fines de un mejor conocimiento del
comportamiento clinico-biolégico de esta rara entidad.

LEUCEMIA MIELOGENA CRONICA (FASE psmp17
ACELERADA) CON MARCADA BASOFILIA.

Bragos I*; Rodriguez J*, Noguera N*, Milani A*; Boriotti M#; Noviello V#.

*Catedra de Hematologia. Facultad de Ciencias Bioquimicas y Farmacéuticas.
UNR. Suipacha 531. 2000 Rosario. #Hospital Provincial de Rosario. Alem 1500.
2000 Rosario.

Se presenta un caso extremadamente infrecuente de leucemia
mielégena cronica (LMC) en fase acelerada con basofilia muy
marcada.

Paciente masculino de 45 afios de edad que es diagnosticado
como LMC en fase cronica en 1997. Presenté cromosoma Phila-
delphia positivo y fue tratado con Hidroxiurea, luego Interferon,
mas adelante se le agrega Hidroxiurea y en el ‘99 hace Ara C e
Interferon. En 2002 comienza con Imatinib (400mg/dia) por acele-
racién de su fase crénica. Luego de 2 afios tiene leucocitosis de
29.000/mm? con 64% de basoéfilos maduros e inmaduros, 5% de
promielocitos y 1% de metamielocitos; en el estudio citogenético
presentdé la misma anomalia del diagnéstico. El paciente aumen-
té la dosis de Imatinib (600 y 800 mg/dia) pero la cifra de globulos
blancos (GB) continué ascendiendo hasta casi 80.000/mm? con
intensa basofilia (80%), anemia (10 g/dl) y trombocitopenia (80.000/
mm?3). Finalmente el paciente fallece a los 7 afos del diagnéstico
por complicaciones de su fase acelerada (GB: 192.000/mm?,
plaquetas:16000/ mm?3).

Segun la Organizacién Mundial de la Salud, uno de los criterios
para caracterizar la LMC en fase acelerada es la aparicion de 20%
6 mas de basdfilos en sangre periférica. En este caso el diagnostico
diferencial debe hacerse con leucemia basofilica aguda de novo
(predominancia de baséfilos inmaduros).

PRESENTACION DE MIELOMA MULTIPLE EN Psmp18

UN PACIENTE CON LEUCEMIA MIELOIDE
CRONICA.

Villarreal, P; Arizo, A. ; Valentini, R. ; Granero, G. ; Abramovich, C; Wainer, V. ;
Narbaitz, M. C.

Servicio de Hematologia, Hospital Iturraspe. Santa Fe.

El mieloma multiple (MM) y la leucemia mieloide crénica (LMC)
son procesos neoplasicos que involucran a las células plasmaticas
y a los precursores mieloides respectivamente. Estos tipos celulares
representan lineas celulares diferentes pero relacionadas, ya que
ambas derivan de células progenitoras con capacidad de
diferenciacién linfoide y mieloide.

Caso clinico: paciente de sexo masculino de 60 afios, diabético
tipo 2, con diagnostico de LMC Phi- y ber/abl+, en tratamiento con
interferon en remision hematoldgica. A los 8 meses, consulta por
dolor dorsolumbar, parestesias en ambos miembros inferiores y
una formacién subcutédnea en regién anterosuperior izquierda del
térax.

TAC de toérax: voluminosa tumoracién sélida en pared toracica en
sector dorsal izquierdo con ostedlisis de 1° vértebra dorsal y 2°
costilla, con invasion pulmonar.

Biopsia por toracotomia: infiltrado plasmocelular.

Puncion biopsia de médula o6sea: sin infiltracion plasmocitaria.
Inmunoelectroforesis sérica aumento monoclonal Ilg G Kappa. Pro-
teinas totales: 6,55 g/dl; Albumina: 2,22 g/dl; IgG 2380 g/dl; Ig A
50g/dl; IgM <50g/dl; Proteinuria de Bence Jones (-) Osteograma:
lesiones liticas diseminadas.

Hemograma Hto. 26,2% Hb. 8,9 g/dl GB: 3800 (76/0/0/20/4)
Plaquetas 210000 mm?® VSG >150. Se llega al diagnéstico de
Mieloma multiple.

Motivo la presentacion de este caso la baja frecuencia de manifes-
tacién simultdnea de LMC y MM, siendo pocos los casos reporta-
dos en la literatura.

FOSFATASA ALCALINA LEUCOCITARIA EN LA
EVOLUCION DE LA LEUCEMIA MIELOIDE
CRONICA.

Crisp r, Sganzetta N, mermoz M, Gioseffi O, Rosenfeld E, Ramirez M, Piaquadio E,
Ventriglia V, Diaz G, alfonso G

Hospital Nacional Posadas, Bs. As.

Psmp19

La actividad de fosfatasa alcalina leucocitaria (FAL) en sangre periférica
esta disminuida o ausente al momento del diagnéstico de la leucemia
mieloide crénica (LMC) en su fase estable. Sin embargo su determinacion
no es usualmente realizada durante el tratamiento de la enfermedad.
Con el objetivo de establecer su valor evolutivo presentamos 31 pacien-
tes con diagnostico de LMC en los cuales se evalu6 el score de FAL en
diferentes momentos de su evoluciéon y tratamiento. La determinacién se
realizé aleatoriamente durante el tratamiento (1-71 meses).

En 14 de 19 pacientes en tratmaiento con imatinib (3-47 meses) se obser-
v6 normalizacion del score; 3 de ellos alcanzaron respuesta citogenética
completa. Se observé desde normalizacion precoz a solo 3 meses de
iniciado el tratamiento hasta mantenimiento de bajo score a 39 meses de
iniciado el mismo. Ninguno de los pacientes con valores de FAL disminui-
dos alcanz6 remision citogenética.

De los 11 pacientes en tratamiento con interferén (5-32 meses), s6lo uno
pesenté FAL normal, no habiendo alcanzado remisién citogenética en
ningln caso.

Ninguno de los 4 pacientes tratados Unicamente con hidroxiurea (29-48
meses) normalizé el score.

En uno de los pacientes se realizé el seguimiento sistematico que mostrd
una evolucién progesiva del score de FAL y su respuesta citogenética,
bajo tratamiento secuencial con interferén e imatinib.

De acuerdo a estos resultados preliminares, proponemos la realizacién de
un estudio multicéntrico adecuadamente disefiado para tratar de estable-
cer si la determinacién seriada del score de FAL es util para elegir el
momento apropaido para la evaluacién de la respuesta citogenética.
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REMISION ESEONTANEA DE LEUCEMIA
MIELOMONOCITICA JUVENIL EN UN NINO

Psmp20

CON SINDROME DE NOONAN.

K. D’Aloi, E. Alfaro, M. Gallego, M. Felice

Servicio de Hemato-Oncologia, Hospital Nacional de Pediatria Prof. Dr. Juan P
Garrahan

La LMMJ es un desorden hematopoyético clonal de la nifiez que se carac-
teriza por la proliferacion de monocitos y granulocitos y se encuentra
dentro de la clasificacion de la OMS de Desordenes Mielodisplasicos /
Mieloproliferativos, siendo su pronéstico desfavorable. Sin embargo exis-
ten descripciones de LMMJ asociada a Sme de Noonan con remisiones
espontaneas. Describimos el caso de un nifio de 2 m de vida que fue
derivado desde su lugar de origen por presentar leucocitosis y
hepatoesplenomegalia. Se trataba de un lactante RNT/PAEG. Al examen
fisico presentaba caracteristicas fenotipicas compatibles con el Sme. de
Noonan (criptorquidia bilateral, puente nasal ancho, implantacién baja de
cabello, estenosis pulmonar, etc). Se observaba ademas hepa-tomegalia
(3 cm DRC), esplenomegalia (3 cm DRC), soplo sistélico 3/6y taquicardia.
El hemograma al ingreso mostraba GB: 47.000 mm? (NS: 46%, Eo: 3%, Ba:
2%, L: 26%, Mo: 16%, Blastos: 7 %), Hb: 14 g/L, Plaquetas 125.000 mm?.
En el aspirado de medula ésea se observé una celularidad global aumen-
tada, con 11% de blastos de aspecto mieloide, con un estudio citogenético
46, XY. Los estudios serologicos (TORCH, HIV, Hepatitis A, B, C y Herpes
| 'y Il) fueron negativos. Luego de resolver el cuadro cardiovascular
(taquicardia auricular) fue controlado en forma ambulatoria, normalizando-
se los valores hematimétricos luego de 3 m de seguimiento. El nifio fue
perdido del seguimiento durante 5 a y al regresar presentaba examen
fisico y hemograma normales. Se recomienda que los nifios con Sindrome
de Noonan y LMMJ, ante la posibilidad de remisiéon espontanea, reciban
inicialmente tratamiento de soporte y que un tratamiento mas agresivo se
reserve para los casos de progresion de la enfermedad. No obstante, este
tipo de pacientes deberia ser cuidadosamente monitorizados con
hemogramas para detectar posibles recaidas de la enfermedad.

MIELOFIBROSIS IDIOPATICA (MI) E

Psmp21

HIPERTENSION PULMONAR PRIMARIA (HPP)
¢UNA COMPLICACION DE LA HEMOPATIA?
Enrico A., Milone J.

ITMO. Instituto de Trasplante de Medula Osea. La Plata

La mielofibrosis idiopatica es debida a una mutaciéon somatica
adquirida del stem cell multipotente. La HPP ha sido reportada
como complicacion de la misma, es un aumento de la resistencia
vascular debida a alteraciones de los vasos pulmonares precapilares.
Fue descripta en 1999 por Garcia Moreno y por D. Dingli y Teferi
en 2001. Su relacion con la hemopatia es motivo de investiga-
cion.

Reporte de caso: un hombre de 28 afios, con astenia, febricula,
disnea progresiva, tos y hemoptisis. Laboratorio: Hematocrito 30%,
Leucocitos 4,000lmm3. Formula conservada, Plaquetas 199.000,
ERS 120, Dacriocitos, LDH 383 FAL 2213, (6sea 1691-hepatica
522 vn: 30-180). Aspirado de médula 6sea: Dry-Tap. Biopsia. Sig-
nos morfolégicos de osteomielofibrosis.

Ecografia abdominal. Esplenomegalia. Radiografia de térax; in-
filtrado pulmonar, aumento de la trama intersticial con arco de la
pulmonar prominente. Ecocardiograma dopler: reflujo tricuspideo
leve. La biopsia transbronquial: parénquima pulmonar, engrosa-
miento parietal alveolar. Leve fibrosis septal. Venas y arterias con
fragmentacion de las laminas elasticas y marcada proliferacion
intimal con edema y degeneracion fibrinoide focal oclusion total
y subtotal, irregular trombosis y esclerosis excéntrica. Diagnostico:
Enfermedad veno-oclusiva pulmonar

Evoluciéon fatal en 7 meses.

Discusion: Se han elaborado diferentes hipotesis para explicar
esta asociacion, se describe elevado recuento plaquetario, esta-
dos de hipercoagulabilidad microtrombosis. Los datos de la litera-
tura concluyen que probablemente el origen de la HTP es
multifactorial y la asociaciéon entre HP y SMPC le confiere una
mala evolucién.

PORFIRIA CUTANEA TARDA Y NEOPLASIAS Psmp22

HEMATOLOGICAS.
Dr. Conti R; Dra.Battle A; Dr. Arrossagaray G; Dra. Bengié R.
Departamento Clinica Hematologica. ANM. Bs.As.

Las porfirias se caracterizan por aumento de la sintesis de porfirinas
causada por alteracion de las enzimas de la sintesis del hem.
Porfiria cutanea tarda (PCT), resulta de la deficiencia de uro-
porfirinégeno decarboxilasa, cursa con fragilidad mecanica,
hipertricosis y fotosensibilidad cutanea. Puede ser hereditaria o
asociada a sustancias hepatotoxicas, virus de hepatitis C, HIV,
nefropatias y tratamiento con Imatinib o Interferén (IFN). También
se reporta la asociacion con sindromes mielo y linfoproliferativos.
Reportamos un paciente de 47 anos, con LMC Ph+ desde 1996,
sin manifestaciones en piel. Inicia tratamiento con INF sin respuesta
CTG ni molecular. Con 2 afios de tratamiento comienza con
lesiones hiperpigmentadas e hipertricosis en areas expuestas al
sol, con biopsia + para PCT. Porfirina urinaria: 11.643ug/24hs (VN:
20-250), indice de inmunoflorescencia de porfirinas plasmaticas:
8.66 (VN: 1.3), y espectro de fluorescencia de porfirinas plasmaticas:
618nm. GOT: 82, GPT: 102, HBV, HCV, HIV: no reactivos. Sin
antecedentes familiares. En 1999 comenzé tratamiento con S.
Adenosil Metionina y Cloroquina, evoluciona con mejoria de
lesiones y disminucion del nivel de porfirinas: 217ug/24hs, por lo
que luego de 8 meses lo suspende. Sin respuesta CTG continué
IFN. En diciembre 2002 evoluciona a fase acelerada, iniciando
tratamiento con Imatinib, obtiene respuesta CTG completa en 6
meses y respuesta molecular en 16 meses. Actualmente estable y
asintomatico con 600mg/d de Imatinib. Conclusién: Paciente con
LMC y PCT. Los sintomas de PCT no se exacerbaron con IFN y no
requiri6 tratamiento especifico durante la administracion de
Imatinib; ininterrumpida por 3 afios. No afecto el prondstico de
LMC y confirma la rara asociacion de PCT con sindromes
mieloproliferativos ya reportado.

TALIDOMIDA-DEXAMETASONA (TD): PRIMERA PmmO01

LINEA DE TRATAMIENTO EN MIELOMA
MULTIPLE (MM). REPORTE PRELIMINAR DEL
GRUPO ARGENTINO DE TRATAMIENTO DE LA
LEUCEMIA AGUDA. (G.A.T.L.A.)

Gonzalez, M; Corrado, C; Rodriguez, A; Diaz, L; Milone, J; Milone, G; y miembros
del GATLA.

Buenos Aires.

Objetivo: Evaluar la utilidad de TD como esquema de primera
linea en MM.

Pacientes y métodos: ingresaron 19 pacientes (pts) evaluables,
entre mayo de 2004 y mayo de 2005, con MM de reciente
diagnostico, y afectacion de érgano blanco. Esquema: T: 200 mg/
dia por 15 dias y 400 mg/dia (dosis maxima), segun tolerancia; D:
40 mg/dia, dias 1-4, 9-12 y 17-20, y luego del 4° ciclo, 40 mg/dia,
dias 1-4 de cada ciclo. (ciclos cada 28 dias). Pamidronato 90 mg
mensuales. Pts con criterios para TAMO, se movilizaron con G-
CSF, previa suspension de T por dos semanas.

Resultados: edad (mediana) 62 afios (30-84); 10 pts de sexo fe-
menino; < 70 afos: 14 pts; 1gG 10 pts, IgA 6, IgD 1, Bence Jones
2; estadios: | 1pt, Il 4, Il 14: «M» sérico (mediana): 3,25 g/dl (0,15-
7,2), «M» urinario 0,80 g/24 hs (0,03-41,5). Once pts recibieron
anticoagulacion (ACO) profilactica (RIN 2-3). Luego de 4 ciclos, 7
pts alcanzaron RC y 10 RP (80% luego del 2° ciclo); 2 progresaron.
Se realizdé TAMO en 7 p; status pre TAMO: RC 4, RP 3. Mediana de
CD34+ recolectadas: 4,58 x 10°%kg (2,0-15,1). Evaluacion post
TAMO: 4 pts en RC y 3 en RP. Efectos adversos: constipacion y
somnolencia 19 pts, edema 9, neuropatia periférica 8, rash 3,
tromboembolia (TEV) 5 (en pts sin ACO) y sepsis 2 pts.
Conclusiones: estos resultados sugieren que TD es segura, con
respuestas rapidas y efectos adversos tolerables, sin afectar la colecta
de células progenitoras. La ACO prevendria los episodios de TEV,
aunque ello debera evaluarse en forma controlada.
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BORTEZOMIB EN MIELOMA MULTIPLE
RECAIDO.

PmmO02

Salguero M, Soria A, Sturich G, Palazzo ED, Garcia JJ.
Hospital Privado Cérdoba.

El mieloma multiple es una malignidad hematolodgica incurable
de origen celular B. Aunque los pacientes en general responden a
quimioterapia de 1° linea, la mayoria recaen o se hacen refractarios.
Bortezomib ha sido evaluado en estudios preclinicos fase | y Il
mostrando inhibicion de la proliferaciéon e induccion de apoptosis.
Objetivo: Evaluar respuesta y toxicidad del Bortezomib en pa-
cientes con Mieloma Multiple recaidos, estadios Il y Ill. Métodos:
Cuatro pacientes, edad media 59 afios (54 a 62), femeninos 3,
masculino 1. Los tipos de MM fueron: Ig A lambda (1), Ig A kappa
(1), Ig D asociado a plasmocitoma (1), Ig G kappa (1); los estadios
fueron EIIIA para el primer y segundo paciente, EIIA para el tercero
y EIllIB para el cuarto respectivamente. Como tratamientos previos
recibieron: VAD (4), autotransplante de células progenitoras
periféricas (3), IFN pos-transplante (1), talidomida (4). El tratamiento
consisti6 en Bortezomib 1,3mg/m? dos veces por semana por dos
semanas cada 21 dias por seis ciclos. Resultados: 75% de los
pacientes obtuvieron remision completa luego de seis ciclos; un
paciente progresé intratamiento. Los eventos adversos fueron:
hipotension ortostatica, neuropatia periférica y herpes zoéster. En
un solo paciente la dosis debid ser reducida luego de los tres
primeros ciclos. Conclusiones: En nuestra limitada experiencia y
corto seguimiento de los pacientes, el tratamiento con brotezomib
produjo alta tasa de respuesta completa sin efectos adversos
importantes.

BORTEZOMIB Y LEUCEMIA DE CELULAS

. PmmO03
PLASMATICAS (LCP).
Anselmo A**; Gonzalez M*; Rojas F*; Fassi D*; Saracut D*, Weinreiter M*; Caffaro
MJ*; Leberzstein G*; lastrebner M.
Servicio de Hematologia de Clinica Estrada, Lanus** y de OSECAC,
Buenos Aires™.

Se describen dos casos de LCP tratadas con Bortezomib (B), se
revisa la literatura, se comunican los efectos adversos y los deta-
lles vinculados al manejo de la droga.

Caso 1: R.F. Masculino de 67 afios, Mieloma Multiple desde 2003.
LAB: 1gG kappa 3,9 g%. PAMO: plasmocitos 34%, ESD: 85mm.
Ht0:37%, LDH:204, b2-MG:1,3 , comorbilidades: EPOC y coronario-
patia severa. Tratamientos: Melfalan / Prednisona, THAL/DXM y
VAD. LCP diagnoticada en Febrero de 2005. GB:35.000, plas-
mocitos:73%; PAMO: plasmocitos 95%, citogenético: anormalida-
des complejas. Realiz6 CDEP seguido de B/DXM logrando Remi-
sion Completa (RC) en el 2do ciclo, luego del 4to, recae y fallece
por hipercalcemia. La droga fue de facil administracion y toleran-
cia. Durante el tratamiento presentd astenia y nauseas.

Caso 2: E.O: Femenina de 59 afios. Asintomatica. Hto: 34%,
Hb:11.9;GB:30.000; plasmocitos:64%, plaq 74.000; ESD:103; urea:
33, Ca++: 9.10; PT:13,69%; gama:7,859%; IgG kappa: 7.1,
LDH:354; b2MG: 3.38, Udrico: 7.2; PAMO: plasmocitos 93%.
Citogenético: Normal. Centellograma 6seo: distribucion irregular.
Completé 6 ciclos de VAD cada 21 dias. PAMO: plasmocitos <10%,
19G:2,25. Se efectia TAMO. PAMO: RC + sindrome mielodisplasico
y trombocitopenia. Mantenimiento con THAL durante 11 meses
hasta recaida. Plasmocitos periféricos: 70% de GB:29.500. PAMO:
plasmocitos 56%. Inicia B + DXM x 5 dias al comienzo de cada
ciclo. La cuarta aplicacion de cada ciclo debi6é ser postergada por
trombocitopenia. Fue el Unico efecto adverso evidente. Mantiene
RC luego del cuarto ciclo. Aplicacion ambulatoria y con excelente
calidad de vida. Comentario: La droga demostro ser de facil admi-
nistracion y de efectividad, al menos, transitoria. La trombo-
citopenia, astenia y nauseas fueron los efectos colaterales descriptos
en estos dos casos.

PLASMOCITOMA EXTRAMEDULAR

Pmmo04

PRESENTACION INUSUAL EN TRAQUEA.
Ardaiz M del Carmen, Catalan M, Soria M, Narbaitz M, Varela A.
Hospital J. M. Ramos Mejia Division Hematologia

Introduccion: Los pacientes con plasmocitoma presentan habi-
tualmente enfermedad generalizada (ej. Mieloma Multiple). En
menos del 5% se registra lesion 6sea solitaria (plasmocitoma déseo
solitario) o cursan con masas de células plasmaticas monoclonales
ubicadas en tejidos blandos (plasmocitoma extramedular). En la
mayoria de los casos se desarrolla en el tracto respiratorio superior:
cavidad nasal, senos paranasales, orofaringe, glandulas salivales,
laringe.

Caso Clinico: Paciente de 49 afos, masculino, con antecedentes
de dificultad respiratoria de dos afios de evolucién, consulté por
hemoptisis. Evaluacion clinica y examenes complementarios
normales. TAC de térax: discreto engrosamiento focalizado en la
pared anterior de la trdquea. Se efectud reseccion endoscépica.
Examen histoldgico: infiltracién por células plasmaticas en su
mayoria de tipo maduro, binucleadas, CD138+ y cadenas livianas
lambda positivas. Cadenas kappa y citoqueratina negativas.
Diagnostico: plasmocitoma maduro. La puncién aspiracion y la
biopsia de médula 6sea: sin infiltracion. Laboratorio: hemograma,
proteinograma, calcio, funcién renal: dentro de valores normales.
Ausencia de lesiones dseas. Tratamiento: radioterapiaen el area
previamente comprometida.

Conclusion: Se presenta un caso clinico de PE solitario de traquea
(que constituye el 1% de localizacion extramedular). Se indico
tratamiento radioterapico sobre el area comprometida, siguiendo
las recomendaciones publicadas en la literatura internacional. No
se registra recurrencia hasta la fecha luego de 20 meses de
seguimiento.

NUEVA ALTERNATIVA EN EL TRATAMIENTO PmmO05

DE FRACTURAS PATOLOGICAS DEL
MIELOMA MULTIPLE.

Rivas MM, Parizzia W, Autorino C, Kusminsky G.
Hospital Universitario Austral

El mieloma multiple presenta compromiso 6seo en un 70 a 100%
de los pacientes. No existen comunicaciones en la literatura sobre
tratamiento esclerosante percutaneo aplicado en este tipo de
patologia. Presentamos una paciente de 32 afios con diagndstico
de mieloma multiple no secretor, estadio 11IB, en octubre del 2003.
Debuté con fractura patoldgica acetabular, por infiltracion
mielomatosa de cadera izquierda que requiri6 yeso pelvipédico
anclado. Siendo mal tolerado se colocaron tutores externos, que-
dando la paciente en decubito dorsal obligatorio. Recibi6é 4 ciclos
de protocolo VAD (remision parcial). Se administré esquema con
melfalan a 100mg dosis Unica, alcanzando remisiéon completa(RC).
En junio del 2004 se realizé trasplante alogénico hematopoyético
no mieloablativo. Presentd signos de enfermedad injerto contra
huésped GI. Los estudios de quimerismo mostraron 99% a 100%
de células del donante. Desde el punto de vista ortopédico se
realizé intervencion percutanea con sustancia esclerosante -solu-
cion alcohodlica de ZEIN (Ethibloc N.R). Utilizada en el tratamiento
de malformaciones vasculares de hueso, tiene capacidad
trombogénica y produciria una reaccion 6sea enddstica con capa-
cidad osteo-inductiva. El procedimiento no presenté complicacio-
nes. Actualmente la paciente se encuentra en RC, pudiéndose
parar con ayuda. El tratamiento esclerosante percutaneo con
Ethibloc es un procedimiento seguro, siendo una alternativa im-
portante en pacientes con mieloma.
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LEUCEMIA DE CELULAS PLASMATICAS

PmmO06
PRIMARIA, DOS CASOS.
Duarte P, Cacchione R, Riveros D, Garay G, Fernandez J, Dupont J.
CEMIC.

La leucemia de células plasmaticas es una entidad rara que se presenta en
forma primaria (LCPP) o durante el curso de un mieloma multiple. Se
define por la presencia de >2000/mm3 células plasmaticas (CP) circulan-
tes con plasmocitosis de >20%. El 60% de los casos corresponden a
LCPP. El pronéstico es malo con una sobrevida media de 6-8 meses.
Describimos 2 pts con LCPP. Caso 1: Hombre de 46 afios, con insuficien-
cia renal aguda, hipercalcemia clinica, con lesiones dseas liticas disemi-
nadas, cadenas livianas lambda en suero y orina, Hb: 13.1 g/dl, leucocitos
41000/mm3 (80% blastos plasmocitoides), plaquetas 130000. En MO: 90%
de CP; 42M: 13 ig/ml, estadio llIB. Marcacién CD38, CD56 y restriccién
lambda. Se traté con HyperCyVAD, pamidronato y dialisis y logré remi-
sién completa de la infiltracién, la paraproteina y la insuficiencia renal.
Realiza TAMO con IFN-pamidronato como mantenimiento. Recaida a los 4
aflos con masa paraespinal y lesion vertebral D7-8 biopsiada que era
plasmocitoma. Obtuvo remisiones parciales con Rty CFM, y falleci6é por
progresion, 6 meses después. No tuvo infiltracién medular ni leucemia.
Caso 2: Mujer de 43 afos, con astenia, pérdida de peso y sudoracién
nocturna de 3 meses de evolucion. Presentaba palidez y esple-nomegalia,
Hb: 8 gr/dl, plaquetas 100.000/mm3, leucocitos 12.500/mm3 con 35% de
linfocitos plasmocitoides y paraproteina IgG lambda, 42M 9.8 ig/ml. La
médula ésea presentaba reemplazo por blastos plasmocitoides con
inmunomarcacién plasmatica (CD45, CD38, CD33, CD71, CD138 positi-
vos). Recibié HyperCyVAD. Al segundo ciclo se hallaba en remision com-
pleta. Conclusiones: La LCPP es una neoplasia hematolégica infrecuente,
de prondstico ominoso, recomendandose regimenes quimioterapicos in-
tensivos y consolidacion con altas dosis de quimioterapia y rescate con
infusién de células progenitoras hematopoyéticas. Hasta el momento se
han descripto 171 casos de LCPP en la literatura internacional (1978-
2005). Las nuevas modalidades terapéuticas (ej:talidomida o inhibidores
del proteasoma) o el trasplante alogénico, podrian ser estrategias de
tratamiento utiles para estos pacientes. Debido a la rareza de la LCPP su
comunicacion y registro ayudaria a adoptar conductas estandarizadas.

CAMBIO DE LA EXPRESION PROTEICA

PmmO07

EN PACIENTES CON MIELOMA MULTIPLE
POST-TAMO.

Alejandre M., Pavlovsky M. A., Corrado C., Murga P., Pavlovsky S., Pizzolato M.
Centro de Hematologia y Oncologia Paviovsky - FUNDALEU

El Mieloma Multiple (MM) es una discrasia de células plasmaticas
(CP) caracterizada por la infiltracion en médula 6sea de CP en
numero superior al 10-15%, lesiones osteoliticas caracteristicas y
la presencia de una Gammopatia Monoclonal (GM) en suero y/u
orina.

En estos pacientes, la reinfusion de células progenitoras (TAMO)
con posterioridad a un tratamiento con altas dosis de quimiotera-
pia con fines ablativos, ofrece resultados significativamente supe-
riores en términos de remision completa, sobrevida libre de even-
tos y tiempo de sobrevida, en relacion al uso de quimioterapia
convencional. El protocolo basico de estudio de la GM incluye las
siguientes técnicas: proteinograma electroforético sérico y urina-
rio, electroinmunofijacion (EIF) en suero y orina, cuantificacion de
inmunoglobulinas y beta-2 microglobulina.

Se estudiaron un total de 178 pacientes con MM sometidos a
trasplante autélogo de MO (actualizado a Diciembre del 2004), 5
de ellos presentaron un cambio en la expresion proteica de su
MM, a los 36 meses promedio post-TAMO (24 - 67meses). Dos
evolucionaron de no secretor a micromolecular, uno de micro-
molecular a no secretor, uno de IgA-Lambda a micromolecular de
tipo Lambda y el ultimo de micromolecular Kappa a IgG-Kappa. A
la luz de los resultados obtenidos, queda de manifiesto que la
realizacién en forma peridédica de controles proteicos completos
es de vital importancia, no solo en el diagnoéstico de MM sino
tambien en el seguimiento de esta enfermedad, sobre todo para
la deteccion precoz de recaidas post-TAMO auln en los considera-
dos como MM «no secretor» al momento del diagnostico

UTILIDAD DE LA RESONANCIA MAGNETICA

C PmmO08
NUCLEAR (RMN) EN LA EVALUACION DE

AMILOIDOSIS CARDIACA.
Petrlik E, Perez de Arenaza D, Fantl D, Doval H, Nucifora E
Seccion Hematologia. Hospital Italiano de Buenos Aires

Introduccion: El compromiso cardiaco es frecuente en la
amiloidosis AL y no so6lo indica mal prondstico sino que predice
mala tolerancia a altas dosis de quimioterapia y al trasplante. La
biopsia cardiaca es un procedimiento no exento de riesgos y error
en la toma de la muestra limitando su utilidad en el monitoreo del
curso de la enfermedad.

Los métodos diagndsticos no invasivos adquieren implicancia
prondstica y terapéutica. Si bien el ecocardiograma es el método
de eleccién, la RMN adquiere un lugar en el diagnostico y
seguimiento de estos pacientes.

Casos: Presentamos tres pacientes con diagnostico de amiloidosis
AL, uno de ellos con compromiso cardiaco (diagnosticado por
ecocardiograma doppler) tratados con melfalan-prednisona. Son
nuestros primeros casos estudiados con RNM, uno de ellos con
imagenes caracteristicas de compromiso.

Discusion: Sabemos que la cuantificacion de la masa del VI se
lleva a cabo mejor con técnicas tridimensionales. El patrén
ecocardiografico de hipertrofia biventricular y llenado restrictivo
es un hallazgo tardio asociado a una sobrevida de 6 meses. Ademas
este método no permite ver la regresion de las lesiones a pesar de
la buena respuesta al tratamiento debido a la difcultad para obte-
ner mediciones reproducibles. Actualmente la RMN es el gold
standar y muestra una hipertrofia difusa del ventriculo izquierdo
asociado con un engrosamiento de la pared de la auricula derecha
y/o nodularidad. Hallazgos similares pueden verse en la TAC,
procedimiento Gtil cuando la RMN no esta disponible.
Conclusién: Se necesitan métodos diagndsticos no invasivos como
la RMN que permitan detectar tempranamente los cambios en la
enfermedad y por lo tanto tenga impacto en la toma de decisiones
terapéuticas.

ALTAS DOSIS DE QUIMIOTERAPIA EN PmmO09

AMILOIDOSIS CON COMPROMISO
CARDIACO.

Gumpel C*, Calderone P*, Rosso F*, Chiganer A*, Cicarelli S*, Diez F*, Corrado C.-
*Sanatorio Plaza. Rosario. ‘FUNDALEU

Paciente de 56 afios que consulta por cuadro de 5 meses caracte-
rizado por pérdida de 17 kg de peso, diarrea, polineuropatia mix-
ta-sensitivo motora, anasarca secundaria a insuficiencia cardiaca.
Ecocardiograma: Hipoquinesia septal. VI y VD severamente
hipertréficos. Septum interauricular engrosado. Patrén rigido de
llenado ventricular. FE:54%. FA:28%. BMO: depdsitos amiloides
intersticiales y perivasculares rojo congo positivos.15% de
plasmocitos clonales lambda. Proteinuria Bence Jones positivo.
No compromiso renal.Se arriba al diagndstico de amiloidosis
primaria.En noviembre 2003 realiz6 tratamiento con altas dosis
de quimioterapia y rescate con células progenitoras de sangre
periférica. Evolucién post trasplante: mejoria de la polineuropatia,
sin hipotension ortostatica. Aument6 de peso. BMO: ausencia de
depdsitos amiloides. Empeoramiento inicial de la funcién cardia-
ca. Ecocardiograma con FE:48 % y FA: 20 %. Mejoria clinica
posterior, actualmente sin tratamiento. Ecocardiograma: VI: mo-
deradamente hipertrofico, Patron de llenado ventricular pseudonor-
malizado. FE: 56% FA: 29%. Persiste con deposiciones diarreicas,
refractarias a tratamiento.
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NEOPLASIA HEMATODERMICA CD4+/CD56+. Pla01

Marti, A.; Diaz, L.; Barreyro P.; Narbaitz M.; Palacios F.;
Rodriguez, A.; Corrado C.
IIHema, Academia Nacional de Medicina; Buenos Aires

Objetivo: Reportar dos casos de neoplasia hematodérmica CD4+/
CD56+.

Las neoplasias de células dendriticas (NCD) son entidades inusuales,
CD4+/CD56+, incluidas en la clasificacion de la WHO como
«linfoma de células natural killer blastoide» (LNKB).

Caso 1: varén de 72 afios que consulta por papulas y placas
violaceas en dorso y cuello. Laboratorio y TAC sin particularidades
(s/p). Biopsia cutanea (BC): neoplasia hematodérmica cuténea
CD4+/CD56+ (LNKB). Biopsia de médula ésea (BMO): infiltracion
leucémica del 40% por células CD4+/CD56+. Citometria de flujo
(CTF) de MO: poblacién (27%) HLA-DR+, CD4+, CD123+, BDCA+,
CD56+, CD3c-; compatible con leucemia de células dendriticas.
Presenta rapida progresién (adenopatias periféricas); en plan de
tratamiento quimioterapico.

Caso 2: varén de 15 afios que consulta por papulas violaceas en
antebrazo y dorso. Laboratorio y TAC s/p. BC: infiltracién blastica
ACL+, CD4+/CD56+. BMO: infiltracion del 40% por leucemia aguda
de células NK CD45+, CD68+. CTF de MO: poblacion (15%) CD45+,
HLA-DR+, CD7+, CD4+/CD56+. Realiza protocolo 7/3 para LMA,
logrando remisién completa (RC), con recaida precoz en sistema
nervioso central. Recibe protocolo para LLA pediatrica, con nueva
RC; fallece por progresion de enfermedad.

Conclusién: Las NCD, CD4+/CD56+, de reciente tipificacion, son
entidades con evolucion agresiva y pobre respuesta a los trata-
mientos convencionales.

LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA A

- Pla02
CELULAS T «DE NOVO» BCR/ABL POSITIVO.

Garay G, Garcia A, Fernandez J, Riveros D, Dupont J,
Dennighoff V, y Cacchione
R. CEMIC

El rearreglo BCR/ABL se encuentra en las LMC, en el 25% de las leucemias
linfoblasticas agudas (LLA) del adulto (5% infantiles) y raramente en LLA-
T. Se duda sobre el compromiso del linaje T en la LMC por la rareza de las
crisis blasticas (CB) T. En la literatura existen 44 casos de CB T, sélo 6
pueden considerarse LLA «de novoy, por la falta de antecedentes. Repor-
tamos el caso de un hombre de 32 afios, con astenia leve, sin orga-
nomegalia. Hb: 13 g/dl, leucocitos: 13600/mm3 con 82% de blastos linfoides
tipo L2, plaquetas 140000/mm, sin otros datos anormales en el laboratorio
general. La médula ésea mostraba reemplazo completo por blastos simila-
res a los de SP. Era positivo para CD7, CD3, CD11b y negativo para
CD10, CD19, CD20, CD13, CD33, CD34 y CD117. El estudio citogenético
no desarrollé metafases y el estudio de FISH fue positivo para la fusion
BCR/ABL con puntos de ruptura mayor y menor mediante doble deteccion
con sonda molecular de ADN especifica ES (extrasignal) para la deteccion
de t(9;22) (934;911) y loci ASS-ABL;BCR. Se detecté6 monoclonalidad
(rearreglo) de receptores T mediante la amplificacién de ADN con primers
TBy y TJy (complementarios de la secuencia conservada de las regiones
V y J del genoma germinal). Completd 8 ciclos de quimioterapia
HyperCyVAD con prevencion intratecal de SNC. Se constaté remisién
completa hematolégica después del primer ciclo y molecular después del
tercero. Recibié 6-MP+MTX oral y VCR+Pred mensual por 12 meses, y
actualmente esta completando el segundo afio de terapia oral, en remision
completa hematoldgica y molecular. Existe en la literatura una discusion
semantica sobre si la LLA-T se trata de una crisis blastica T de una LMC o
una verdadera leucemia «de novo». La ausencia de antecedentes y de
organomegalia estan, en nuestro caso, en contra de considerarlo un crisis
blastica. En uno y otro caso, el pronéstico ha sido reportado como adver-
so y parece ser justificable el tratamiento con regimenes intensivos y
eventualmente trasplante de células progenitoras.

SINDROME DISTROFICO REGIONAL

Pla03

COMPLEJO Y LEUCEMIA LINFOBLASTICA
AGUDA.

Real, J; Etchevarria, L; Moreno,A; Maneyro, A; Palmer L.
Servicio de Hematologia del Complejo Médico Churruca-Visca.

Introduccion: El Sindrome Distréfico Regional Complejo es una
entidad caracterizada por dolor, tumefaccion, hiperhidrosis,
cambios troficos en la piel y osteoporosis. Se describio en 1864
vinculado a traumatismos osteoarticulares. De epidemiologia no
bien documentada, su etiologia es multifactorial. Objetivo:
presentacion de una entidad clinica poco frecuente asociada con
leucemia linfoblastica aguda. Caso clinico: Se presenta un pa-
ciente masculino de 30 afios portador de una LLA B comun, quien
inicié plan terapéutico (GATLA LLA-00) sufriendo numerosas
intercurrencias con internacion prolongada. Durante el segundo
mes de tratamiento desarrolld parestesias, hiperestesia y dolor en
falanges distales de ambas manos adjudicandose a la vincristina
utilizada en la primera fase, evolucioné favorablemente con desa-
paricion de los signos y sintomas. Durante la fase de mantenimien-
to presentd cuadro de dolor, hiperestesia cutanea y edema
vasogénico en miembro superior e inferior izquierdo a predominio
distal, evolucionando a actitud de mano en garra. Se llega al
diagnéstico de Sindrome Distréfico Regional Complejo, recibien-
do como tratamiento esteroides, analgésicos opiaceos, alendronato
y calcio, con buena evolucion y restitucion ad integrum. Conclu-
siones: 1- el reconocimiento precoz de entidades poco frecuentes
es fundamental para iniciar el tratamiento indicado. 2- la terapéu-
tica precoz mejora su pronostico, evitando secuelas incapacitantes.

SCREENING MOLECULAR DE GENES Pla04

QUIMERICOS ASOCIADOS A LEUCEMIA
LINFOBLASTICA AGUDA-B (LLA) POR PCR-
MULTIPLEX.

*Sastre D; *Heller V; **Marengo |, **Hiramatsu E, **Garcia G y *Rodriguez C.
*Lab. de Biologia Molecular. Servicio de Oncohematologia. Hospital Nacional
de Clinicas. UNC. Cérdoba. **Hospital Infantil Municipal de Cérdoba.

En los ultimos afios los métodos moleculares han permitido la
identificacion de lesiones genéticas asociadas a Leucemias Agudas,
las cuales representan importantes predictores prondésticos. Obje-
tivo: Demostrar las ventajas de la RT-PCR Multiplex (PCR-M) en el
diagnostico molecular de los 4 rearreglos genéticos mas frecuen-
temente asociados a LLA-B: BCR/ABL, MLL/AF4, E2A/PBX1 y
TEL/AML1 correspondientes a t(9,22), t(4,11), t(1,19),y t(12;21)
respectivamente. Materiales y Métodos: Se analizaron muestras
de sangre periférica y/o médula ésea de 25 pacientes con LLA-B
(15 niflos y 10 adultos) al diagndstico. EI cDNA obtenido a partir
del RNA leucocitario utilizando random-primers fue amplificado
en la reaccion de PCR-M en 2 pasos. El primer round se realizé
con 10 primers externos y el 2° con 10 primers internos. Los pro-
ductos Nested fueron visualizados en gel de agarosa al 1,8%. La
deteccion individual de cada translocacion incluida en la PCR-M,
fue realizada separadamente con primers especificos para cada
rearreglo.

Resultados y Conclusiones: 6/25 pacientes (2 nifios y 4 adultos)
presentaron bandas positivas por PCR-M. Dichas bandas corres-
pondieron al rearreglo BCR/ABL en 5/6 casos (4 p210 y 1 p190) y
al E2A/PBX1 en 1/6 casos. Los mismos fueron corroborados por
Nested-PCR. Concluimos, que la PCR-M permite una rapida, si-
multanea y especifica identificacion de los genes quiméricos mas
frecuentes en LLA-B, resultando util en el screening molecular de
genes con alto valor pronéstico en este tipo de Leucemias.
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DIAGNOSTICO PRECOZ DE LEUCEMIA

. Pla05
LINFOBLASTICA EN UN PACIENTE CON

ATAXIA-TELANGIECTASIA (AT).
Cantisano C, Quiroz H, Gaddi E, Balbaryski J, Kohan R, Giraudi V.
Hospital P de Elizalde Bs. As. Argentina.

La AT es un sindrome autosomico recesivo multisistémico, con
deterioro neurolégico, inmunodeficiencia progresiva y telangiec-
tasias. Presenta inestabilidad cromosomica, con alteraciones mul-
tiples en el gen ATM en el cromosoma 11q 22-23. Los pacientes
con AT tienen una susceptibilidad incrementada, entre 10-38%, al
desarrollo de procesos tumorales malignos. Desde el afio 1992 a
la fecha fueron registrados en nuestro hospital 12 nifios con esta
patologia. Se presenta un paciente de sexo masculino con diag-
néstico de AT desde los 2 afios. Durante el seguimiento presento
procesos rinosinusales, infecciones respiratorias a repeticion y
piodermitis. El dltimo control clinico-hematolégico fue normal,
pero, el estudio por citometria de flujo de la inmunidad celular
mostré una poblacién de células mononucleares con menor inten-
sidad de CD45. Ante esta poblacion anémala y luego de su confir-
macién en sangre periférica, se realizé una puncién aspiracion de
médula 6sea. Se observd una infiltracion del 36%, con blastos de
tipo linfoide, PAS(+), MPO(-).Se realizé la inmunomarcacién con
tres colores con los siguientes resultados: CD34 57%,CD117
57%,CD3 0%,HLA-DR 68%,CD71 70%,CD7 86%,CD2 80%, CD13
81%,CD 33 9%,CD19 0%,CD10 0%, CD15 17%,CD64 0%,CD3(c)
88%, CD79a(c) 0%, CD22(c) 0%, MPO(c) 8%,TdT(n) 13%, compa-
tible con leucemia linfoblastica T.

Destacamos la importancia de la citometria de flujo en el diag-
ndstico precoz de la leucemia linfoblastica, previo a la aparicion
de la sintomatologia clinica y hematoldgica, en este paciente con
AT.

LEUCEMIAS AGUDAS EN ADULTOS
Maldonado S?, Kuri NI?, Diaz R?, Gonzalez A?, Marin C?,

Pla06

Labanca V', Salinas G!, Sarkotic E', Fragapane P'.
'Servicio de Hematologia.?Secciones de Hematologia e Inmunologia,
Departamento Bioquimica Clinica. Hospital Central. Mendoza.

Objetivo: revisar la casuistica de 5 afios en nuestro Hospital, des-
de 01/2000 al 06/2005. Pacientes: 85 Leucemias Agudas (LA).
Media de edad 36 afios (15 - 80). Mujeres 40, Varones 45. Rela-
cién Mujer/Varén: 1/1,12. Resultados: LLA 44% (37/85), LMA 56%
(48/85). LLA FAB: L, 16% (6/37), L,84% (31/37). LMA FAB: M, 13%
(6/48), M, 19% (9/48), M, 25% (12/48), M, 17% (8/48), M,, 6% (3/
48), M, 8% (4/48), M, Eo 2% (1/48), M.a 4% (2/48), M,b 4% (2/48),
M, 2% (1/48). Inmunofenotipo: se evalué en 69 LA. De ellas, 34
fueron clasificadas como LMA, 25 LLA de linaje B, 8 LLA-T y 2
bifenotipicas T/Mieloide, una hand mirror. En las LLA-B se observd
la expresion de los siguientes antigenos no correspondientes al
linaje: CD33: 7/25, CD13: 7/25, CD15: 4/25, CD56: 1/25. En las
LMA la expresion de antigenos aberrantes fue: CD19: 3/34, CD56:
4/34, CD2: 2/34. En 2/8 LLA-T se observé expresion de CD33 y en
una CD117. Citogenética: se evalu6 en 54 LA. LLA: Normal 50%
(10/20). Alteraciones Numéricas (AN) y Estructurales (E) 50%. LMA:
Normal 44% (15/34). AN y E 56%. Conclusiones: La Relacién
Mujer/Varén es similar a lo publicado. Notable incidencia de LMA
M, coincidente con la bibliografia. Porcentaje relativamente
elevado de LLA-T (23%). Elevada frecuencia de alteraciones
citogenéticas de prondstico favorable.

LMA EN ANCIANOS: TRATAMIENTO Pla07

AGRESIVO VS. NO AGRESIVO EN UNA SOLA
INSTITUCION.

Martin N., Crosta C., Lanza V., Santini F.

Hosp. Privado de Comunidad Mar del Plata

En el paciente anciano la leucemia mieloide aguda tiene un prondstico
nefasto debido a factores del huésped y a factores biolégicos de la enfer-
medad en si. Los tratamientos actuales son insatisfactorios, tienen un alto
costo y tienen un gran impacto en la calidad de vida del paciente. Teniendo
en mente esto realizamos un estudio retrospectivo de los pacientes con
LMA mayores de 65 afios atendidos en nuestra institucion. Dividimos a los
pacientes entre aquellos que recibieron tratamiento agresivo (7+3, 5+2, ara-
cdosis Standard, ETI) y no agresivo (ara-c bajas dosis, hidroxiurea, etopésido
bajas dosis VO) y se evalué la sobrevida global. Se intenté objetivar calidad
de vida por medio de evaluacion de dias de internacion, necesidad
transfusional y de antibiéticos. Desde diciembre 1999 a marzo 2005 evalua-
mos 45 pacientes mayores de 65 afios con LMA. De ellos 13 fallecieron
antes de la semana del diagndstico por lo que no fueron incluidos. De los
restantes 32 pacientes, 17 recibieron un tratamiento no agresivo (grupo A)
y 15 agresivo (grupo B). El promedio de edad fue de 79.4 afios (rango 73—
88) para el Ay 74,4 (66-83) para el B. La sobrevida media global fue para
el grupoA211.1 dias (16—1057) y para el B 120.8 dias (10-570). El promedio
de transfusiones de UGR por paciente fue de 14 (0-54) y de 15.5 (1-46)
para los grupos Ay B. La media de unidades de plaquetas transfundidas fue
de 18.4 (0-63) para el Ay de 96.7 (0-289) para el B. El promedio de dias de
internacion en hospital y en domicilio fue de 23.6 (3—-48) y 10.1 (0—49) para
el grupo Ay de 34.8 (6-79) y 3.5 (0-46) para el grupo B. La media de dias
de antibidticos EV fue de 11.9 (0-32) y 17 (3-57) para grupo Ay B respec-
tivamente. En cuanto a atb VO el grupo A recibié un a media de 11.8 dias (0—
53) y el B de 5 dias (0-21). También observamos que el grupo B tuvo mayor
necesidad de G-CSF con una media de 10.3 (0-43) vs. 0.4 dosis (0-3). Si
bien el nimero y el tipo de la muestra no es lo suficientemente importante
para realizar un adecuado analisis estadistico observamos una tendencia a
una mayor sobrevida con una calidad de vida mejor en el grupo tratado no
agresivamente, asi como también un costo mas reducido.

LEUCEMIA MIELOBLASTICA AGUDA, Pla08

PACIENTES >65 ANOS. RESULTADOS
ESQUEMA DE INDUCCION Y
MANTENIMIENTO.

Giunta, M.; Fazio P.; Prates, M.V.; Fernandez |.; Lluesma Gofialons M.; Lastiri F.;
Milone G. y miembros del GATLA.

Objetivos: Determinar la utilidad de un esquema de induccion,
sin consolidaciéon seguido de mantenimiento con la finalidad de
disminuir toxicidad. Evaluar remisiéon completa (RC), duracion de
respuesta y sobrevida global (SV) en pacientes (ptes) > 65 afios
con LMA

Material y Métodos: ptes > 65 afios con LMA (FAB 1 a 7, no M,),
SMD con evolucién leucémica, FEVI > 50 %, bilirrubina y creatinina
normal, PS 0-2 y sin tratamiento previo.

Induccién: Ara-C 100 mg/m?d IC x 7 d., MTT 12 mg/m?d 1, 2 y 3.
Respuesta: RC con 1 o 2 ciclos de induccidn continian con esquema
de mantenimiento

Mantenimiento: en forma de refuerzos c¢/6 semanas x 2 afos, alter-
nando ciclos de Ara-C 50 mg/m?/d SC x 5 d. combinado con 3
diferentes drogas Idarrubicina 8 mg/m? x 1, 6MP 50 mg/m?d VO x
5y VP-16 50 mg/m?/d EV x 1.

Resultados: Se incorporaron 25 ptes, 22 evaluables, B&/@&:13/9
medianas: edad: 71,5 a., GB: 16.300/mm?, Hb: 7,7 gl/dl y plaquetas:
43.000/mm?3. FAB Mg: 55 M,: 2; M, 5; M,: 8. Lograron RC: 45,5%;
RP: 9%; RN: 4,5% y MI: 41% (sepsis). Eventos en RC: 3 recaidas
MO, 2 muertes y 1 desconocido.

La probabilidad de SLE y SV a 2 afios es de 12 y 22% respec-
tivamente.

Conclusiones: El esquema muestra una aceptable tasa de RC, la
mielotoxicidad del tratamiento se asocia con alta mortalidad por
sepsis en induccion. EI mantenimiento es bien tolerado en este
grupo etareo. Debido al escaso numero de ptes no es posible un
analisis estadistico concluyente.
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LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA:

Pla09

CORRELACION ENTRE INMUNOFENOTIPO Y
CLASIFICACION FAB.

Pefia M, Quiroga M, Palacios MF.

IIHEMA/Academia Nacional de Medicina. Buenos Aires

El estudio de las leucemias mieloides agudas (LMA) se basa en la
clasificacion FAB (French-American-British system): que incluye la
evaluacion morfologica y citoquimica de la médula dsea. El andlisis
inmunofenotipico apunta a asignar el linaje a la proliferacion
blastica ya establecida.

El presente trabajo tiene como objetivo establecer si el analisis
correlacionado de la complejidad citoplasmatica (SSC) y la
intensidad de fluorescencia del antigeno comun leucocitario (CD45)
permite definir patrones caracteristicos que se asocien en forma
aproximada a los diferentes subtipos de la clasificacién FAB, y
completar con la expresion de antigenos de diferenciacion mielo-
monocitica.

Se estudiaron 20 casos con LMA: 8 LMA-M1, 3 LMA-M2, 2 LMA-
M3, 4 LMA-M4 y 5 LMA-M5 (clasificacion FAB). El analisis
citoquimico incluy6 la determinacion de peroxidasa y esterasas
(inhibicion con fluoruro de sodio). El estudio inmunofenotipico se
realiz6 a partir de muestras de MO, utilizando paneles de
anticuerpos monoclonales conjugados con FITC/PE/PerCp, en un
citémetro de flujo FACSCalibur (BD), utilizando el programa de
analisis CellQuest (BD). Cuando se evalla la intensidad de CD45
vs la complejidad interna celular, se observan imagenes carac-
teristicas que permiten hacer una estimaciéon aproximada de cada
subtipo de LMA, definido por la morfologia y la citoquimica.
Este analisis simple y rapido es un elemento mas a tener en cuenta
al momento de definir subtipos FAB por citometria de flujo.

CARACTERIZACION INMUNOFENOTIPICA Y

Pla10

CITOQUIMICA DE LEUCEMIA MIELOIDE
AGUDA FAB M5.

Eandi Eberle S*, Rossi J**, Cygler A*, Rubio P**, Iglesias M*, Alfaro E*, Bernasconi
A** Sonardzic A**, Gallego M*** Felice M*

Servicios Hemato/Oncologia®, Inmunologia* y Citogenética™* Hospital J. P.
Garrahan (HPG), Buenos Aires.

Desde Enero del ‘90 a Febrero del ‘05 ingresaron al HPG 297 pacientes
(pts) con diagnéstico (dx) de LMA. De ellos 60 fueron definidos como FAB
M5 siendo 55 de ellos evaluables para este estudio. A todos los pts se les
realizaron estudios morfolégicos (MGG); citoquimicos [peroxidasa (POX),
alfanaftilacetato esterasa (ANAE) con prueba de inhibicién con fluoruro de
sodio (FS) y PAS]; citogenéticos e inmunofenotipicos (HLA-DR, CD2,
CD3, CD4, CD7, CD10, CD11b, CD13, CD14, CD15, CD19, CD22, CD33,
CD34, CD45, CD56,CD64, CD79a, CD61, CD42, TdT y antiMPO) y
citogenéticos.

Nuestro objetivo fue correlacionar los hallazgos del inmunofenotipo con
los de la morfologia y citoquimica con la finalidad de jerarquizar el valor de
cada uno de estos métodos como herramienta diag-néstica de las LMA M5.
Citoquimica: Se observé reaccion de POX positiva con patrén difuso en 29
de los casos y 26 con POX negativa y ANAE positiva difusa en todos los
casos con inhibicién total con FS en 47/55 casos y con inhibicién parcial
en 8/56. Por lo tanto el componente monocitico fue demostrado en todos
los pacientes.

Inmunofenotipo:

CD 4 7 13 14 15 19 3B A 45 64 HLA- MPO 61/42
DR

Pts(n) 8 27 4 5 48 37 48 &8 4 4 20 H 2921
Pos (%) 100 4 28 71 & 10 28 &% 4 100 9D i 0

Conclusién: Si bien el inmunofenotipo en esta poblacién especial de
leucemias podria sugerir el compromiso del linaje monocitico, el estudio
citoquimico realizado en forma adecuada de las esterasas no especificas
con su inhibicién con FS constituye una herramienta fundamental para el
correcto diagnostico de este subtipo FAB.

INMUNOFENOTIPOS ABERRANTES Pla11

ASOCIADOS A LEUCEMIA (LAIPs) EN
PACIENTES CON LEUCEMIA MIELOIDE
AGUDA (LMA).SU SEGUIMIENTO.
Barcala, V; Arbelbide, J; Benasayag, S; Garcia Rivello, H Nucifora, E; Fantl, D;
Ascione A,

Hospital Italiano de Buenos Aires

Introduccién: La citometria de flujo es una metodologia habitualmente
empleada para el monitoreo de la enfermedad residual minima (ERM) en
LMA mrdiante de la busqueda de LAIPs.Los cambios en los LAIPs durante
el curso de la enfermedad limitan la interpretracion del resultado. Material
y métodos: Se analizaron 16 pacientes con LMA 13 LMA primarias y 3
secundarias,sexo F 8/M8 entre enero del 2001 y julio del 2005.La media
de edad fue de 37.3 + 14 afios. Recibieron tratamiento de induccién y
consolidacion. Se excluyeron los pacientes que no lograron remisién com-
pleta (RC). Los LAIPs se definieron seguin 1) expresiéon asincrénica de
antigenos, 2) expresion de antigenos de estirpe linfoide y 3) expresién
anormalmente alta o baja de un antigeno.Se analizaron los LAIPs por
citometria de flujo multiparametrica, al momento del diagnostico, luego de
recibir tratamiento y en la recaida. Segun las variaciones detectadas, los
pacientes se clasificaron en 3 grupos: 1) sin cambios en las LAIPs, 2) con
al menos un LAIPs constante entre el diagnéstico y la recaida y 3) con
cambios completos del LAIPs. Resultados: Al momento del diagnostico:
blastos. 55.41+ 22.71%, LAIPs 2.12 + 0.88, hubo RC en 13 ptes post-
induccién y en 3 ptes post-reinduccion,con blastos 1.91 +1.84 y LAIPs
1.566 + 1.09. Hubo perdida de LAIPs en 7 pts, y ganancia en 6 pts. Se
produjeron 9 recaidas cuyas variaciones en las LAIPs fueron :en el grupo
1: 3,en el grupo 2: 4 y en el grupo 3: 2. Conclusién: La inestabilidad
inmunofenotipica hace realmente dificultoso el seguimiento del paciente
unicamente con las aberraciones halladas al diagnéstico, por ello propone-
mos la busqueda permanente de nuevas LAIPs como un buen indicador
para el monitoreo de LMA para evitar la perdida de sensibiliad diagnostica
por falsos negativos.

RIESGO CITOGENETICO AL DIAGNOSTICO Pla12

COMO FACTOR PREDICTIVO DE RESPUESTA
EN PACIENTES CON LEUCEMIA MIELOIDE
AGUDA (LMA).

Fernandez I., Gelemur M., Prates V., Giunta M., Rey |, Milone G., GATLA,
Bs As, Argentina.

Objetivo: Determinar el significado pronostico de las alteraciones
citogenéticas al diagnostico de acuerdo a grupos de riesgo: Favo-
rable (F), Intermedio (I), Desfavorable (D) en cuanto a porcentaje
de remision completa (RC), sobrevida libre de eventos (SLE) y
sobrevida global (SG) en pacientes (pts) con LMA ingresados al
Protocolo LMA 98 el cual incluia induccién estandar 7/3 y consoli-
daciones (C) con altas dosis de citarabina y/o trasplante autélogo
(TA). De los 153 pts evaluables para el protocolo el 73% (112pts)
tenian estudio citogenético F: 6, |: 66, D:40, sexo: Fem /Masc: F/I:
31/41, D: 22/18; edad F/I 41(17-64), D:39(16-64); FAB: M4, M2 y
M1 fueron los mas frecuentes en ambos grupos, glébulos blancos:
F/1: 23.8 x10%1 (0.3-300), D 23,2 x10%I (1-220); Hg F/I: 8,2 mg%
(3,3-13,4), D.8,4 mg% (2,8-14,3), plaquetas: F/I: 60 x10% (2-343),
D 34 x10%I (2-146). Respuesta a Induccion:

Grupo RC (p=0613) Fallecidos RN RP
Flln=172 58 (81%) 11 (15%) 2 1
Dn=72 33 (82%) 4 (10%) 1 2
Total = 112 91 (81%) 15 (13%) 3 3

De los 91 pts que lograron RC 39 pts realizaron 2 C (35%): F/I 25
pts, D14 pts, y 26 pts realizaron TA (19%) F/l 14pts, D 12pts. La SLE
a 36 meses fue de 32% para el grupo F/l y de 29% para el grupo
D (p 0.473) y la SG fue de 37% para ambos grupos (p0.478).
Conclusiones: en nuestro grupo de pacientes no se observaron
diferencias estadisticamente significativas en porcentaje de RC,
SLE y SG, probablementemente debido al bajo numero de pa-
cientes, al corto tiempo de seguimiento y a la falta de randomizacion
del esquema de consolidacion.
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LEUCEMIA MIELOBLASTICA AGUDA (LMA)

Pla13

NO M, EN UN HOSPITAL PUBLICO:
RESULTADOS EN INDUCCION.

Fazio, P; Jaureguiberry, R; Riva, ME; Yantorno, S; Gelemur, M
Scio de Hematologia HIGA San Martin. La Plata

Objetivo: Determinar en adultos (< vs > 65 afios) con LMA no M, los
porcentajes de:

Respuesta a QT (M.O. al dia 15)

Remisién Completa Hematoldgica (RCH)

Eventos infecciosos

Mortalidad y causas de la misma

Material y Métodos: Estudio retrospectivo (1/7/95 al 31/6/05) en > 18
afos con LMA no M, en nuestro servicio: n:107. Evaluables (esquema 3/7
completo) n: 80 para:

Resultados:

< 65 afos (n: 60) >65 afios (n: 20)
MO d 15 en M1 93.4% 80.0%
RCH 66.6% 35.0%
Eventos infecc 85.0% 90.0%
Mortalidad 26.6% 45.0%

Causas de muerte:

Infeccién 72.0% 40.0%
Hemorragia 22.4% 25.0%
Otras 5.6% 35.0%

Conclusiones:

1- En nuestro lote de paciente la respuesta a la QT de induccién (M.O. dia
15) fue similar a la de la literatura para cada grupo etario

2- La alta tasa de mortalidad (por infeccion y hemorragia) fue responsable
del bajo % de pacientes que alcanzaron la RCH, con mayor impacto en el
grupo de pacientes afiosos.

Comentario: Se puede inferir que las diferencias en los resultados se
deben a las dificultades en el tratamiento de soporte en una Institucién
Publica.

EXPERIENCIA DE UN CENTRO EN EL USO DE

Pla14

GENTUZUMAB EN PACIENTES CON
LEUCEMIAS MIELOBLASTICAS AGUDAS
(LMA).

Garcia C, Prates V, Bordone J, Napal J, Cobos M, Milone J.
ITMO. Instituto de Trasplante de Médula Osea. La Plata

Introduccion: Gentuzumab ozogamicina (GO) es un inmuno-congujado
utilizado en LMA, que contiene el anticuerpo de origen humano anti CD-33
que facilita la recaptacion celular del derivado téxico calicheamicina. Ob-
jetivos: Evaluar primariamente tolerancia y secundariamente respuesta
en pacientes que padecen LMA, en diferentes estadios.

Material y Métodos: Entre Diciembre 2001 y Marzo 2005, 7 pac LMA y 1
pac con leucemia bifenotipica recibieron GO, 6 mujeres y 2 hombres. x de
edad 50 afos r:(23- 68). Dosis utilizadas 5-9 mg/m?, en nimero de 1-2
ciclos; 1pac lo utiliz6 en la induccién + quimioterapia (QMT); 2pac en
recaida como monoterapia; 5pac recaidos / refractarios asociado a QMT.
Resultados: 1pac presenté escalofrios y fiebre; 2pac neutropenia y
trombocitopenia (monoterapia). Los pac que lo recibieron en combinacién
con quimioterapia no presentaron exacerbacién de la toxicidad habitual.
No hubo toxicidad hepatica, ni signos de VOD.

Pac Indicacién Terapeutica PAMO dia 15 Status final
1 LMArec Gentuzumab + QMT Hipoplasia sin blastos RC
2 LMA ind Gentuzumab + QMT Persistencia de blastos NE
3 L Bif ref Gentuzumab + QMT Hipoplasia sin blastos RC
4 LMA rec Gentuzumab + QMT No evaluable NE
5 LMArec Gentuzumab + QMT No evaluable NE
6 LMA ref Gentuzumab + QMT RC
7 LMArec Gentuzumab Hipoplasia sin blastos RC
8 LMArec Gentuzumab PE

RC: Remision completa NE: No evaluable PE: Progresion de enfermedad

Conclusiones: GO fue una droga bien tolerada, y no exacerb6 la toxicidad
de la QMT. No se obtuvo R en el paciente tratado en induccién y de los
pacientes 5 recaidos o refractarios que fueron evaluables; 4 obtuvieron RC.

VALIDACION DE LA TRANSFUSION

° Pla15
PROFILACTICA DE PLAQUETAS EN

PACIENTES CON LEUCEMIA MIELOBLASTICA

AGUDA (LMA).

Ryser R., Laplagne A., Williams M., Antico V., Flores V., Arrieta V., Coghe N.,
Maizon S..

Servicio de Hematologia, Hospital Cérdoba, Provincia de Cérdoba, Republica
Argentina.

Introduccion y Objetivos: La indicacion profilactica de plaguetas
(PLT) en pacientes con diagnostico de LMA, segun los protocolos
actuales se realiza con recuentos plaquetarios <10.000/ul. En base
a esto se planted evaluar la severidad de los eventos hemorragicos
en estos pacientes; validando el protocolo del lugar con las indi-
caciones internacionales y secundariamente valorar la cantidad
de unidades de PLT y glébulos rojos sedimentados (GRS)
transfundidos.

Materiales y Métodos: Se realizé un estudio Retrospectivo
Observacional donde fueron incluidos todos los pacientes que in-
gresaron al Servicio de Hematologia del Hospital Cérdoba con
diagnostico de LMA no M3 en el afio 2004 (n=11), valorando los
eventos hemorragicos frente al uso profilactico de transfusion de
plaquetas con recuentos <10.000/pl plaquetas.

Resultados: El andlisis multivariado y los univariados no mostra-
ron valores predictivos. La cantidad de U de PIt transfundidas
presento una media de 21 (+SD 4,55 ). La cantidad de U de GRS
transfundidos present6 una media de 10 (+SD 3,39 ). Poder del
estudio 0,76.

Conclusiones: El trabajo avalaria el concepto de que es seguro
transfundir plaquetas en forma profilactica con recuentos <10.000/
ul Plt, evitando asi fenémenos hemorragicos atribuidos a la falta
de estos elementos celulares validando el protocolo transfusional
vigente.

RUPTURA ESPONTANEA DE BAZO EN Pla16

LEUCEMIA MONOBLASTICA AGUDA.

Gonzalez M; Rojas F; Weinreiter M; Leberzstein G; Saracut D;
Fassi D; Pereyra, M; Espinel C; Caffaro MJ;; Caicedo L; Melillo L; lastrebner M.
Servicio de Hematologia de OSECAC. Sanatorio Virreyes. Buenos Aires.

La Leucemia Monoblastica Aguda (LMBA) representa el 10% de
las LMA, se caracteriza por alta incidencia en nifios y adultos
jévenes, recuento elevado de leucocitos, incremento de lisozima
sérica y urinaria, tendencia al compromiso extramedular en piel,
mucosa gingival, anal o SNC. Se reconocen dos subtipos: el M5a
y M5b. Objetivo: Presentar una paciente con una rara complica-
cion en leucemia aguda (LA), la ruptura espontanea de bazo (REB),
complicacion descripta en Sindromes Mieloproliferativos (SMP).
Materiales y métodos: Paciente femenina de 31 afios sin antece-
dentes patoldgicos previos, evaluada por leucocitosis, anemia,
plaquetopenia y sintomas B. Regular estado general, adenopatias
cervicales bilaterales, hepatoesplenomegalia e hiperplasia
gingival. Laboratorio: Leucocitos 31.300/mm?, segmentados 10%,
linfocitos 20%, blastos 70%; Hto 20%; Hb 7,2g/dl; plaquetas 29.000/
mm?; LDH 1300 Ul; resto del laboratorio dentro de paradmetros
normales. Se realizé puncion biopsia de médula 6sea, citoquimica,
inmunomarcacion y estudio citogenético; siendo los mismos com-
patibles con LMBA. A las 48 horas de su internacién, presenta
dolor abdominal intenso con reaccioén peritoneal seguido de shock
hipovolémico y caida significativa del Hto (8%); se constaté abun-
dante liquido libre en cavidad abdominal por lo que la paciente
es intervenida quirirgicamente. Fallece en quiréfano. Se recibe
informe de anatomia patoldgica: Bazo de 17x13x11 cm con infil-
tracion blastica difusa vinculable a LMA. Comentario: Se describe
un caso de Ruptura espontédnea de bazo y Leucemia aguda. Se
postula que esta complicacion es parte del compromiso extra-
medular.
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COMPROMISO GASTRICO POR LEUCEMIA

Pla17
MIELOIDE AGUDA.
Andrés G. Vinalesi, Sandra A. Rubbo, Luis F. Pintosi, Mario A. Tarelai,
Esteban Promenzioi, Carlos A. Martiniii
Servicios de HHZGA «San Roque», M.B. Gonnet, La Plataematologia’,
Gastroenterologiai y Anatomia Patologicaiii

Se presenta el caso de una mujer joven con leucemia mieloide aguda de
evolucién fatal a las pocas horas del ingreso hospitalario. El hecho rele-
vante del mismo es el diagnédstico infrecuente de la infiltracién gastrica
por la enfermedad.

Mujer de 35 afios, peruana, que consulta por guardia por fiebre y tos
productiva de 48 hs. de evolucién, artromialgias y disnea CFIIl. En las 72
hs. previas presenta clinica compatible con infeccién urinaria recibiendo
tratamiento con cefalexina por desconocer FUM. Refiere como antece-
dentes embarazo ectépico intervenido hace 3 meses (estudio hematolégico
con leve anemia y hemostasia sp), colecistectomia hace 4 afos, dispep-
sia en seguimiento por el Servicio de Gastroenterologia mostrando en la
VEDA lesiones vasculares antrales sin sangrado activo, con pliegues
engrosados que son biopsiados. En el examen fisico es una paciente en
REG, febril (T° 38,5°C), taquicardica (FC100/min), taquipneica (FR28/min)
con dolor en HD, hipoventilacién bibasal a predominio derecho, y con
hepatomegalia de 13cm. En la RxTx se ve un infiltrado intersticioalveolar
bibasal a predominio derecho. Laboratorio: GB 35.0x10°%L, Hto 32%, PaO2
66mmHg, PaCO, 33,5mmHg, pH 7,48, LDH 1249U/L. Se pancultiva y
comienza tratamiento antibiético con ceftriaxona rotandose hacia amikacina
mas piperacilina/tazobactam. El diagnéstico inicial es de NEUMONIA GRAVE
COMUNITARIA. En la ecografia abdominal se ve hepatomegalia a expen-
sas del I6bulo izquierdo. El estudio hematoldgico informa GB 31,7x10°/L
(Blastos 84%, L14%, N2%), RAN: 440ul, Hto 32%, Hb 10,2 g/dl, Ret 0,0%,
ERS 40mm, Plaqg. 75,0x10%L. En la PAMO: Blastos 80%. En la citometria
de flujo el 80% de las células expresan CD45*, CD10*-, CD13*, CD14*-,
CD197*, CD20"*, CD33*, HLA-DR*, CD7*, CD56*. Diagndstico: LEUCEMIA
MIELOMONOCITICA AGUDA. La biopsia gastrica muestra fragmentos de
mucosa con infiltraciéon gastrica intersticial, cuya inmunohistoquimica es
CD45* CD43*, CD34-, CD3-, CD20,, MPX* (leve y focal). Evolucién: se
trata con ATB cubriendo los focos urinario y respiratorio con mala respues-
ta, diagnosticandose distress respiratorio, por lo que ingresa a UTI con
necesidad de AVM con evolucién hacia el shock séptico y FOM, fallecien-
do alas 48 hs.

LEUCEMIA MIELOBLASTICA AGUDA

Pla18

ASOCIADA A TRASLOCACION T(6;9).
Vazquez V, Sanguinetti E, Dupont J.
Hospital Esparfiol de Buenos. Aires.

La leucemia mieloblastica aguda (LMA) con la traslocacion t(6;9),
tiene caracteristicas hematoldgicas y clinicas particulares. Repre-
senta entre el 0,5%-4% de las LMA. Es mas frecuente entre los 20
y 40 afios (mas temprana a la habitual para las LMA). La morfolo-
gia es M2 y M4 y en menor medida M1. El prondstico es desfavo-
rable, con una sobrevida no mayor a los tres afios del diagndstico.
La t (6;9) (p23; q34) se acompaiia en el punto de ruptura del
cromosoma 9 del compromiso de uno de los intrones de un gen
extenso llamado Cain (can), a su vez sobre el cromosoma 6 se
aislé un gen denominado dek. Como resultado de la union de
ambos genes se produce el gen de fusion dek-can; este gen codifica
una proteina quimérica DEK-CAN de 165 kDa. Nosotros presenta-
mos el caso de un hombre de 26 afios de edad con anemia, fiebre
y purpura. Datos hematologicos: Hto: 15%, Hb: 4,9 g/dl, leucocitos
58.000/mm3 con 80 % de blastos mieloides M2, plaquetas 40.000/
mm3, sin organomegalia. La médula 6sea tenia 68 % de blastos
mieloides M2 peroxidasa positivos. Inmunotipificacion: CD45+debil,
CD34++, HLA-DRneg, CD13++, CD33++, CD38++, CD7neg,
CD15neg, CD117+, CD11bneg/+, CD4neg, CD8neg, CD10neg,
CD20neg, CD19neg, CD22cit neg, CD79alfa cit neg y MPO+.
Cariotipo 46,XY, t (6;9) (p23;q34) en 20 metafases. Recibié induc-
cién con Citarabina 100 mg/m2 por siete dias, Idarrubicina 12 mg/
m2 por tres dias. En la salida de la fase de induccion persiste
enfermedad con 60 % de blastos en periferia, por lo que se decide
reinduccién con Citarabina 2 g/ m2 por seis dosis, Idarrubicina 12
mg/m2 por dos dias, Etoposido 100 mg/m2 por tres dias. A la salida
se encuentra en remision hematoldgica asi como medular. Actual-
mente en fase de consolidaciéon y en estudio para trasplante
alogénico. Presentamos este caso por las caracteristicas particula-
res de la LMA con t(6;9) que llevan a definirla como una entidad
especifica.

ERITROLEUCEMIA (M§6).

; Pla19
PRESENTACION DE TRES CASOS

Rojas F; Gonzalez M; Weinreiter M; Leberzstein G; Saracut D;

Fassi D; Pereyra, M; Espinel C; Caffaro MJ;; Caicedo L; Melillo L; Barcala, V*;
Benasayag, S**; lastrebner M.

Servicio de Hematologia de OSECAC. Sanatorio Virreyes CITOMLAB*. CEG™.
Buenos Aires, Argentina.

La eritroleucemia (EL) representa al 5-6% de las Leucemias Mieloides
Agudas (LMA). Actualmente se reconocen tres subtipos M6a, Méb y Méc,
de acuerdo a la presencia 6 no de componente mieloide, siendo Méb el
subtipo mas agresivo acorde a lo reportado en la literatura.

Objetivo: describir la forma de presentacion, evolucién y respuesta al
tratamiento de tres pacientes con diagnéstico de eritro-leucemia.

Pac. Edad Subtipo Clinica
Nro: y sexo

Tratamiento y
evolucion

1 50M M6a Severa anemia + 7-3; , reinduccion con alta
eritroblastosis dosis de ARA-C; FLAG-
periférica Ida. Fallece por

progresion

2 52 F Me6a Pancitopenia 7-3; 2 consolidaciones:

remision completa.
En plan de trasplante
3 64M Me6b Pancitopenia, 7-3 + CSA Remision

esplenomegalia completa.

Todos los pacientes reunian criterios morfologicos, y citoquimicos compa-
tibles con M6. Citogenético complejo en el paciente con Méb. LDH elevada
en todos los casos. Glicoforina A positiva en los elementos medulares
analizados.

Comentario: la eritroleucemia es una forma de LMA poco frecuente.
Destacamos en los 3 casos la presencia de anemia severa transfusion
dependiente y LDH elevada. Dada la alta asociacion con el gen MDR-1 de
resistencia a drogas en esta forma de leucemia se afiadié Ciclosporina A
en el paciente con M6b.

LEUCEMIA AGUDA CON COEXISTENCIA Pla20

DE DOS POBLACIONES DE BLASTOS DE
DISTINTO LINAJE.

Gallinger M, Felice M*, Bernasconi A, Deninghoff V¥, Gallego M**, Candas A**,
Rossi, J.

Servicio de Inmunologia, *Hemato-oncologia y **Citogenética. Hospital Nacional
de Pediatria «Prof. J. P. Garrahany.

Caso 1: mujer, 15 afios, GB: 106.000/mm?® (90% blastos), Hb: 4,9
g/dL, Plag: 59.000/mm?3. MO: 95% infiltrada por blastos L1.
Citogenético: 46,XX,del(6)(q13;p21 6 q21;p25)[8]/46,XX[12].
Inmunofenotipo: 92% blastos linfoides CD34, TdT, cCD22, CD19,
CD10, cCD79a positivos con cadena m negativa (comun); 3%
blastos mieloides CD34, CD19, CD13, CD14, aMPO positivos, TdT,
CD79a negativos. Recibi6 tratamiento para LLA y al dia 8 presento
GB: 33.000/mm?, 42% blastos de aspecto mielo-monocitico. MO:
66% de blastos mielo-monociticos con fenotipo idéntico al de la
poblacién minoritaria detectada al diagnéstico, con igual citoge-
nético. Se tratdé con quimioterapia para LMA alcanzando la remi-
sion completa (RC). Recibi6 TMO alogeneico falleciendo en RC.
Caso 2: mujer, 27 dias, GB: 255.000/mm? (95% blastos), Hb: 7,2g/
dL, Plaq: 34.000/mm?3. MO: 96% de blastos, observandose dos
poblaciones: una monoblastica predominante y otra minoritaria
de aspecto linfoblastico. Inicia tratamiento para LLA. Citogenético:
46,XX,t(4;11)(921;923)[20]. Inmunofenotipo: 75% blastos mieloides
HLA-DR, CD33, CD13, CD15, CD14, CD64; 25% blastos linfoides
CD34, HLA-DR, TdT, cCD22, CD19, cCD79a (Pro-B). Se traté como
LMA alcanzando la RC. A los 6 meses recayé en meninges con
blastos Pro-B. A los 11 meses recayé en MO con blastos Pro-B que
coexpresaban CD13 y CD33. Tanto al diagnoéstico como en las
recaidas se constataron los mismos reordenamientos de inmu-
noglobulinas y de TCR. A pesar de los cambios en el inmunofenotipo,
esto demostré la estabilidad clonal en el caso 2, estando sugerida
en el paciente 1 por el citogenético. En ambos casos los cambios en
el inmunofenotipo podrian estar relacionados con una seleccion de
la poblacion menos sensible a la quimioterapia administrada.
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LEUCEMIA PROMIELOCITICA AGUDA (LPA).

Pla21

EXPERIENCIA DE 15 ANOS EN DOS
INSTITUCIONES.

Dupont J, Sanguinetti E, Garay G, Vazquez V, Riveros D, Fernandez J,
Cacchione R

CEMIC y Hospital Espariol de Buenos Aires

La LPA es una LMA asociada a coagulopatia (por consumo vy fibrinolisis).
Es mas frecuente en poblacién hispanoamericana, en adultos jévenes,
tiene la traslocacion 15;17 con el rearreglo pml/rara y responde acido
transretinoico (ATRA) y triéxido de arsénico (ASO). Nosotros presentamos
la experiencia acumulativa de 15 afios en 2 instituciones. Ingresaron en el
periodo 1990-2005, 28 pts adultos con diagnédstico clinico/hematolégico y
citogenético/molecular de LPA. La media fue de 35 afios, mujeres 15. Siete
pts eran del nordeste argentino. Veinticinco de los 28 pts presentaron
coagulopatia de laboratorio, 20 sindrome hemorragico clinico. Dos pts
fallecieron en el proceso de diagnéstico (1 hemorragia cerebral, 1 hemorra-
gia pulmonar), y 3 por hemorragias y 1 por sindrome ATRA pulmonar en
induccion. 25/ 28 pts recibieron combinaciones con ATRA y 3 pts Qt séla.
El régimen AIDA del GIMEMA con las modificaciones del PETHEMA fue el
mas frecuentemente usado (18/28). Los resultados a la induccién fueron:
RC 21 pts (75%), fallecidos en induccion 6 (21%), y remision parcial 1
(4%). Se consignd un distress respiratorio letal relacionable a ATRA. La
media de leucopenia fue de 26 dias. La supervivencia global fue de 67%
a una media de seguimiento de 7 afios. De los 21 pts con RC, sélo
recayeron 3, (2 hematolégica y 1 molecular). Un pt fallecié por progresion,
1 pt logré una segunda remision y se efectué trasplante alogénico. El pt en
recaida molecular recibi6 tratamiento con ASO y logré una segunda RC.
Conclusiones: la LPA tiene, aun en la época actual, una considerable
mortalidad inicial por hemorragias. La utilizacion temprana de quimioterapia
en los esquemas recientes puede explicar la baja tasa de sindrome ATRA.
Los pacientes que logran remision completa tienen una alta tasa de curay
aun los que recaen pueden rescatarse. La LPA es una leucemia preva-
lente en nuestro medio, y el esfuerzo en el rapido diagndstico y el trata-
miento de sostén en la primer semana podria disminuir la mortalidad
inicial.

LEUCEMIA PROMIELOCITICA AGUDA (LPA):

Pla22

EXPERIENCIA EN TRATAMIENTO DE
INDUCCION.

Moirano M; Fazio P; Jaureguibery R, Bunzel S, Gelemur M., Tur R.
Scio. de Hematologia HIGA San Martin - La Plata

Objetivo: Presentar la experiencia durante el tratamiento (tto) de
induccion con ATRA en LPA.

Material y métodos: analisis retrospectivo de los pacientes (ptes)
ingresados al Scio. desde el afio 1994 (inicio del tto con ATRA)
hasta el 30/6/05.

Resultados: Ingresaron con diagnéstico de LPA 38 ptes Catego-
rizacién por riesgo: alto: 15 (39%); intermedio: 21 (56%); bajo:2
(5%).

Se presentaron con coagulopatia de laboratorio 35 ptes (92%) y 3
(8%) sin ella. Durante la inducciéon presentaron sangrado menor
36 ptes.(94%) y 10 ptes (26%) sangrado mayor; 3 ptes fallecieron
antes del inicio del tto. Ingresaron a tto con ATRA 35 ptes (de los
cuales 3 no tenian coagulopatia); 25/32 (78,1%) resolvieron la
coagulopatia con una media de 12,1 dias (r:4-36) y 7/32 (21.9%)
no; 12/32 ptes (34%) debieron suspender el ATRA, 11 por diag-
néstico presuntivo de sindromes ATRA y 1 por abdomen agudo.
Fueron evaluables para respuesta al tto de induccién (dia 36) 30 /
35 ptes (excluidos 4 muertes tempranas antes del dia 5y 1 por
falta de seguimiento) de estos 19/30 ptes (63.3%) alcanzaron RC,
11/30 (36.7%) fallecieron: 4 (13%) por hemorragia mayory 7 (23,3%)
por sepsis.

Conclusion: 1) Nuestra poblacion de ptes con LPA fue mayorita-
riamente de riesgo intermedio alto (95%). 2) Al ingreso la mayoria
de los ptes present6é coagulopatia resolviéndose en un lapso
esperable con el tto con ATRA. 3) Los valores hallados de muerte
por hemorragia fueron comparables a los reportados por otros gru-
pos. 4) Atribuimos el bajo porcentaje de RC al alto numero de
complicaciones infecciosas.

Comentario: los primeros esquemas de tto no incluian quimiotera-
pia simultdnea con ATRA.

SINDROME DE COMPRESION MEDULAR

A Pla23
COMO PRESENTACION DE LEUCEMIA

PROMIELOCITICA AGUDA (LPA).

Musso AM, Santos MI, Alcon Alvarez M, Franceschi E, Cortés V, Baqués A, Lucero
G, Vijnovich Baron A, Pallini S, Ciardullo S, Cardiello CA, Orfano D.

Hospital Militar Central, Bs As.

Se presenta una paciente (MGB) de 18 afios, que consulta por astenia,
artralgias de grandes articulaciones, fiebre, paraparesia flaccida progresi-
va, nivel sensitivo en D8, incontinencia urinaria, hipotonia del esfinter
anal, hiperreflexia patelar y Babinsky +. Se observa palidez y esple-
nomegalia (4 cm); Hb 8,7 g/dl, leucocitos 734/ml, neutropenia (418/ml) y
plaguetopenia (34.800/ml). Protrombina 16% y KPTT 60 seg (ambos corri-
gen con plasma normal); TT 60/21 seg; fibrinégeno 11 mg/dl; DD ++. RMN
de columna: tejido hipointenso en T1 respecto a la médula espinal en
espacio epidural posterior entre C5-D10 y desde L5 en sentido caudal, con
refuerzo con gadolinio, que determina la obliteracién del espacio
subaracnoideo y se extiende a través de los foramenes de conjugacién y
canales radiculares, envolviendo las raices nerviosas emergentes. La
PABMO muestra infiltracién por promielocitos granulares y linfocitos. Co-
mienza tratamiento con dexametasona 32 mg/dia (IV) y radioterapia en
D7-D10 (12 Gy en 4 fracciones), mejorando algo el cuadro neurolégico. El
estudio molecular (ARN hibrido PML/RARa) y el citogenético con t (15;17)
(922;911-12) avalan el tratamiento con ATRA e idarubicina (PETHEMA). Se
observa rapida respuesta favorable de las manifestaciones neuroldgicas,
del cuadro hematolégico y de las alteraciones de la hemostasia, entre la
segunda y tercera semanas. La RMN de columna, realizada al mes y a los
dos meses de la primera, muestra importante disminucién del tejido peridural
anémalo con desaparicién del mismo en algunas areas. Si bien no tenemos
confirmacion histopatolégica, la respuesta al tratamiento permite sostener
el diagnostico de sarcoma granulocitico epidural espinal. La coagulopatia,
la trombocitopenia y la severa neutropenia desaconsejaban toda interven-
cion quirdrgica. Lo inusual de la presentacion y la rapida respuesta al
tratamiento médico nos inducen a presentar este caso de LPA, cuyo
inmunofenotipo es CD56 negativo.

LEUCEMIA PROMIELOCITICA AGUDA (LPA) Pla24

EVALUACION DE LAS RECAIDAS POST-
ACIDO- ALL -TRANS RETINOICO (ATRA)

Rey I, Lluesma Gofalons M.,Bonacina A,Muller K,Varela A
Hospital J. M. Ramos Mejia, Ciudad de Buenos Aires

Introduccién: El manejo terapéutico de la LPA, la transformé en
una enfermedad curable. Entre los logros se destaca el menor
riesgo de recaidas (Re) pero estas y las muertes tempranas siguen
siendo obstaculos mayores.

Disefio y poblacion: Desde Dic. 1992 utilizamos ATRA en el trata-
miento (trat.) de LPA. Lo recibieron en Induccion (Ind) 34 pacien-
tes (P), 17P como agente Unico. Completaron trat. de Consolida-
cion (C) 24P y de Mantenimiento(M) 7P, 3P estan en My 1P en C.
Ocurrieron 9 Recaidas; 4 hematoldgicas (ReH), 4 moleculares(ReMo)
y 1 extramedular(ReEM) (oido medio). Habian recibido solo ATRA
en Ind. 5/9. En C: Antraciclinas +Citarabina (Ara-c) en dosis altas,
4/9, intermedias 2/9, los 3 restantes solo Antraciclinas y 3/9 M.
incompleto

Resultados: Las Re ocurrieron en el 37,5% de los P que consoli-
daron, en una mediana de 28 meses (X: 31,2). Dos P con ReH,
murieron sin trat., 6P lograron una 2%. remision con ATRA, Antra-
ciclina+ Ara-c y autotrasplante de SCP en 4de ellos. La P con
ReEM recibié Radioterapia y ATRA, y a los 14 meses presento
ReH. El trat. fue igual para ReH y ReMo.Estan vivos7/9P y 6 fuera
de trat.)

Conclusiones: El porcentaje de Re es mayor del esperado a 2
afios (6% a 20%) pero cercano al estipulado a 5a. y no ocurrieron
luego de los 48 meses. Las 2% remisiones superaron a las 1¢?,
X:73 meses. La evaluacion de la ReMo por PCR permitio el trat.
precoz. Las dosis altas de Ara-c no aportaron beneficio. No
existieron Re en SNC. No se relacionaron con leucocitosis al diag-
néstico. EI ATRA ha tenido un rol crucial, pero el modo 6ptimo de
combinarlo debe ser determinado. Aun es imposible el acceso al
mismo con regularidad. Mayor seguimiento y casuistica permitiran
inferir el impacto del mantenimiento
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LEUCEMIA PROMIELOCITICA (LPA) -
RECAIDA EXTRAMEDULAR EN OIDO MEDIO

Pla25

Introduccion: A pesar de los excelentes resultados de los trata-
mientos que combinan quimioterapia (Qt) y ATRA, entre 20% a
30% de pacientes con LPA no pueden ser curados. La recaida
ocurre en general en la médula ésea y las extramedulares son
infrecuentes. Ha sido sugerido que el aparato auditivo, parti-
cularmente el oido medio, representa un santuario para la LPA.
Disefio y Poblacion: Presentamos una paciente(P) de 38 afios de
edad, que en febrero 2003 refirié otalgia intensa e hipoacusia. Los
estudios de imagenes (TAC, RMN) mostraron lesion espacio-
ocupante en proyeccién del hueso temporal derecho, afectaciéon
de apdfisis mastoides y cavidades del oido medio. Progresién
posterior hacia fosa temporal periauricular, con paresia facial
derecha y exacerbacion del dolor. Antecedente de LPA en Abril'99
cuando recibié6 QT +ATRA en induccién, 3 consolidaciones con
antraciclinas y mantenimiento incompleto. Entre Diciembre 1992
y Abril 2005 hemos diagnosticado 35 P con LPA primaria. Comple-
taron el tratamiento 24P Ocurrieron 9 recaidas; 4 hematoldgicas,
4 medulares y 1 extramedular en oido medio.

Resultados: La histologia de la lesion auricular demostré Sarco-
ma Granulocitico pero el material no fue apto para constatar la
alteracion molecular especifica. No present6é recaida medular
concomitante. El tratamiento consisti6 en Radioterapia y ATRA
con buena evolucion, manteniendo remision hematolégica y
molecular durante 14 meses luego de los cuales sobrevino la
segunda recaida, pero esta vez hematoldgica.

Conclusiones: Aportamos un casode recaida de LPA en oido me-
dio Unico en los 12 afios desde la introduccién de ATRA al trata-
miento.

NECROSIS AVASCULAR (NA): UNA

! Pla26
COMPLICACION TEMIBLE Y FRECUENTE DEL

TRATAMIENTO DE LA LEUCEMIA AGUDA.
Schvartzman G., Deana A., Donato H., Taddeo H.
Policlinico Bancario. Buenos Aires.

Varén de 16 afios con diagndstico en Octubre 2002 de LLA, pre-B.
Recibe tratamiento segun protocolo 8-LLA 96 del GATLA, riesgo
Intermedio, rama A. En Dic/2003 (a 6 meses de iniciado el
Mantenimiento), presenta leve claudicacion de miembro inferior
izquierdo por dolor en rodilla. La Rx y el Centellograma no muestran
patologia 6sea. Ante el empeoramiento se efectia RMN: imagen
compatible con NA de ambos condilos femorales izquierdos y, con
menor severidad, del lado derecho. El paciente continta en
remision completa. El total acumulativo de corticoides (C) recibido
era de 5180 mg/m2. Se indica evitar el soporte del peso sobre la
articulacion y kinesioterapia bajo agua. Permanece estable hasta
Jun/2004, en que presenta dolor agudo por infarto en la misma
zona, que obliga a tratamiento con morfina durante 2 meses. La
RMN indica empeoramiento de las imagenes. Una vez superada
la etapa de necrosis aguda, se indica estimulacion de la osteo-
génesis con férula de Toronto y kinesioterapia. Ante el empeora-
miento en la RMN y el pronéstico de probable invalidez, se consi-
dera un tratamiento quirurgico (artroplastia e injerto éseo); aun-
que finalmente se continua el tratamiento conservador. Finaliza la
quimioterapia en Oct/2004. La RMN de Ene/2005 muestra una
notable mejoria, con una deambulaciéon normal al afio de evolu-
cion. La incidencia de NA sintomatica es del 1,1% (AIEOP-BFM-
ALL 95); aumentara con el uso de RMN de mayor sensibilidad, y C
en altas dosis acumulativas (aunque no se ha establecido una
dosis segura). Frente a la falta de uniformidad de criterio terapéu-
tico en la NA, el haber priorizado la actitud conservadora en nues-
tro paciente resulté en una evolucion favorable.

OSTEONECROSIS EN PACIENTES CON

Pla27
LEUCEMIAS AGUDAS.
Martinez C, Prada S, Rivas F, Serna L, Moran L, Bonggi R, Gutierrez M,
Drelichman G, Freigeiro D, Aversa L.
Unidad de Hematologia, Hospital de Nifios R. Gutierrez, Buenos Aires.

Introduccién: La osteonecrosis (ON ) es una complicacién rara en
nifios con cancer que origina una significativa morbilidad y
alteracion en la calidad de vida. El uso de esteroides es un
importante factor etiopatogénico. La evolucion clinica es variable
y en algunos casos requiere reemplazo articular. Objetivo: Descri-
bir la incidencia de ON en nuestra poblacién de nifios con
Leucemias Agudas (LA). Material y Métodos: Estudio retrospecti-
vo, observacional. Entre 1996 — 2005 se diagnosticaron 256 pa-
cientes (Pac.) con LA, 194 LLA y 62 LMA. Al diagnéstico, x de
edad: 83.6 m (r: 0.8 — 208), x de GB 54.150/ mm?® (r: 800-728.000).
Dosis acumulada de esteroides: 2860 mg/m? para RE y Rl y de
3340 mg/m? para RA en LLA y 1120 mg/m? en LMA. Resultados:
Se diagnosticaron 4 ON, 3 en LLA Rl y 1 en LMA M5 postransplante
de M. 6sea. X de tiempo y de edad al diagnostico de ON : 24 m (r:
8-31) y 198 m (r:168- 221) respectivamente. Los sintomas mas
frecuentes: dolor inguinal, cojera, limitacion a la motilidad articular
y debilidad muscular. Localizaciones: cadera unilateral (2), cadera
bilateral (1), rodilla bilateral (1) y escafoides bilateral (1). Radio-
logia: radiolucencias en cabeza femoral, con bandas irregulares
(1) y hallazgos inespecificos u osteopenia en los restantes.
Centellograma éseo: normal (1) y alterado (1). RMN: patoldgica en
todos. Densitometria dsea: osteopenia severa(3). Tratamiento: re-
poso inicial, rehabilitacion (kinesioterapia) y plan quirdrgico even-
tual segun evolucion. Conclusion: La ON es una patologia infre-
cuente y afecta predominantemente a adolescentes. Los pacien-
tes con LA, son un grupo de riesgo para esta complicacion debido
a las altas dosis de esteroides que reciben durante su tratamiento.
Debido a su morbilidad es necesario un alto indice de sospecha
para su deteccion precoz, asi como estrategias adecuadas para su
prevencion y seguimiento clinico.

HALLAZGOS INUSUALES AL MOMENTO DEL Pla28

DIAGNOSTICO O DE LA RECAIDA EN
LEUCEMIAS AGUDAS (LA) EN PEDIATRIA.
S. Pizzi, M. Guitter, A. Candas, E. Alfaro, L. Fraquelli, A. Latella, J. Rossi, M. Felice.
Servicio de Hemato-oncologia, Hospital Nacional de Pediatria Dr. Juan P.
Garrahan, Buenos Aires, Argentina

Las LA representan la enfermedad oncolégica mas frecuente en la
infancia. Su forma de presentacion es proteiforme, siendo los
sintomas mas frecuentes: fiebre, hepatoesplenomegalia, adenopa-
tias y dolor 6seo. Desde Enero’90 hasta Diciembre’04 ingresaron al
Hospital J. P. Garrahan 1373 pacientes (pts) con diagnostico de LA
(LLA:1079 y LMA:294). Dentro de esta poblacion se identificaron
20 pts con manifestaciones poco frecuentes de la enfermedad,
que dificultaron el diagnostico inicial. Al momento del diagndstico
los hallazgos fueron: para las LLA: Nefromegalia (1 pt), Sindrome
colestatico (1 pt), Insuficiencia hepatica (1 pt), Ceguera transitoria
(1 pt), Nodulo subcutaneo aislado (2 pts) y Bocio (1 pt) y en las
LMA: Sarcoma Mieloide sin compromiso de MO (2 pts). Al momento
de la recaida las formas de presentacion fueron: Nédulo mamario
aislado (1 pt), Ganglio aislado (1 pt), Diabetes insipida (1 pt),
Sindrome hipotalamico (2 pts), Compromiso de pleura y pericardio
(1 pt), Compromiso 6seo aislado (4 pts) e infiltracion timica (1 pt).
Solo 3 de estos pts recaidos presentaron concomitantemente com-
promiso de MO, que permitié6 confirmar el diagnostico, mientras
que en los otros 5 fue necesaria la confirmacion citolégica, anatomo-
patolégica y/o por inmunofenotipo. En cuanto al diagnostico ini-
cial, si bien las formas de presentacion descriptas son poco comu-
nes, ante estos hallazgos clinicos, y habiendo descartado inicial-
mente las causas mas frecuentes de estas entidades, la LA debe ser
considerada entre los diagnosticos diferenciales con la finalidad de
instaurar precozmente el tratamiento especifico. En cuanto a las
recaidas, cualquier hallazgo que sugiera infiltracion extramedular
inusual, hace mandatoria la pesquisa de la infiltracion de la enfer-
medad, no sélo a través de la citologia sino también su confirma-
cion por métodos inmunoldgicos, citogenéticos o moleculares.




