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MIELODISPLASIA NA INFANCIA:
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Childhood Myelodysplasia: The Brazilian cooperative group
and its educational impact for the correct diagnosis and the treatment
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O niimero de casos de criangas com mielodisplasia tem aumentado consideravelmente nos ultimos anos e daf a necessidade e a importancia de
Se criar um grupo cooperativo reunindo profissionais que tenham interesse no estudo dos diferentes aspectos da doenga.

O Grupo Cooperativo Brasileiro de Sindrome Mielodispldsica em Pediatria (GCB-SMD-PED) foi formado em Janeiro de 1997 com o objetivo de
estudar criangas (menores de 18 anos) com diagnéstico confirmado ou suspeita de mielodisplasia de todo o pais. E um grupo composto de hematologistas,
pediatra-oncologistas, pediatra-hematologistas e estudiosos em biologia molecular, entre outros. Os objetivos do GCB-SMD-PED sdo :i) servir com
centro de referencia educacional em mielodisplasia pediatrica, ii) conhecer os aspectos epidemioldgicos da doenga em nosso meio e iii) oferecer apoio e
orientagdo para o diagndstico e para o tratamento, inclusive realizando exames mais sofisticados tais como citogenética e biologia molecular.

Os primeiros resultados do GCB-SMD-PED foram analisados a partir de 36 casos pediatricos e comparados com 189 pacientes adultos. Tais
dados foram apresentados no 50 Simposio Internacional de Mielodisplasia em Praga em 1999 .Em 2001 no 60 Simposio Internacional de
Mielodisplasia realizado em Estocolmo, 114 pacientes pedidtricos matriculados no GCB-SMD-PED no periodo de Janeiro de 1997 a 2000. Destes 64
criangas foram confirmadas como portadoras de mielodisplasia, 38 casos foram confundidos com mielodisplasia e em 12 casos o material foi
considerado inadequado para confirmagdo do diagnéstico. Estes 114 casos eram oriundos de 21 centros brasileiros de 7 estados: Acre, Natal, Bahia,
Goids, Minas Gerais, Sdo Paulo e Parand. Trinta e um pacientes foram encaminhados através de professores universitdrios, 73 através de centros de
oncologia pedidtrica e 10 criangas encaminhadas de clinicas ou consultérios particulares. A maioria dos casos vieram para orientagdo diagndstica,
terapéutica ou para estudo complementar (citogenética ou biologia molecular).

Unitermos: Mielodisplasia. Diagnostico. Tratamento. Crianga.
Keywords: Myelodyplasia. Diagnosis. Treatment. Childhood ,ntrodugéo

cuidado da crianca com mielodisplasia tem se
modificado nos ultimos anos. Além do tratamento
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profissionais que tenham interesse no estudo dos
diferentes aspectos da doenga.'

Segundo consta, o primeiro estudo publicado em
mielodisplasia na infancia no Brasil foi feito no Centro de
Tratamento e Pesquisa Hospital do Cancer, em S&o Paulo.
Este foi um estudo retrospectivo (1984 a 1991) identificando
8 criancas entre 320 criangas que foram encaminhadas para
aquela instituicdo com diagnéstico provavel de leucemia. A
andlise posterior mostrou que as demais criangas foram
diagnosticadas como: 7 leucemia mieldide cronica tipo
adulto, 227 leucemia linfocitica aguda, 54 leucemia mieldide
aguda, 7 anemia aplastica e 17 outros diagndsticos (reagio
leuceméide por infecgdes graves, entre outros). Este estudo
foi apresentado no México em 1994 no XXV Congresso da
Sociedade Internacional de Hematologia’ e em Chicago, USA
no Il Simpdsio Interacional de Mielodisplasia.* Um estudo
complementar acrescentando 6 outros casos identificados na
mesma Institui¢do no periodo de 1992 a 1994 foi publicado
na literatura internacional.* No mesmo ano de 1994 outros
pacientes pediatricos de outras instituicdes brasileiras foram
identificados e estudados e os resultados desta andlise foram
apresentados no primeiro encontro de hematologistas
pediatras e oncologistas pediatras em Moscou para discutir
mielodisplasia na infancia.’

O Grupo Cooperativo Brasileiro de Sindrome
Mielodisplasica em Pediatria (GCB-SMD-PED) foi formado
em Janeiro de 1997 com o objetivo de estudar criangas
(menores de 18 anos) com diagnéstico confirmado ou
suspeita de mielodisplasia de todo o pais. E um grupo
composto de hematologistas, pediatra-oncologistas, pediatra-
hematologistas e estudiosos em biologia molecular, entre
outros. Os integrantes deste grupo trabalham em diferentes
Universidades sendo a maioria com experiencia anterior com
mielodisplasia de adultos.*" No GCB-SMD-PED foram
criados 6 comités: comité de citologia, histopatologia, e
posteriormente de terapéutica, citogenética, biologia
molecular, epidemiologia e clinica.

Os objetivos do GCB-SMD-PED sio :i) servir com centro
de referencia educacional em mielodisplasia pediatrica, ii)
conhecer os aspectos epidemiolégicos da doenga em nosso
meio e iii) oferecer apoio e orientacdo para o diagndstico e

para o tratamento, inclusive realizando exames mais
sofisticados tais como citogenética e biologia molecular.

O Brasil sendo um pafs tio extenso € com tantos
contrastes  apresenta peculiaridades e  aspectos
epidemiolégicos que provavelmente influenciam tanto na
frequencia quanto nos diferentes tipos de cancer e de
mielodisplasia. Exames sofisticados e disponiveis em
alguns centros podem ser impraticdveis em outros centros
com menos recursos financeiros ou com mio de obra
especializada deficitdria. Desta forma, a criagdo de grupos

cooperativos sem divida trazem e trardo beneficios.

A Origem do Termo Mielodisplasia
e Pré-Leucemia

O termo pré-leucemia foi introduzido por Block et al.
(1953)", para descrever um grupo de pacientes com
desordens hematoldgicas de cronicidade varidveis e pouco
definidas que evoluiam para leucemias agudas. O problema
estava em reconhecer o tempo de laténcia e o0 quanto estas
desordens realmente eram preditivas para o
desenvolvimento futuro da leucemia.

No final dos anos 50, atencio foi dada para as leucemias
que eram diagnosticadas como leucemias miel6ides agudas
devido a proliferacio de blastos na medula dssea e que ndo
evoluiam rapidamente (a essa condi¢gdo se chamou
"smoldering leukemia” ou "leucemia oligobldstica").” Na
mesma época Dameshek e Baldini (1958)*, descreviam
sinais comuns (alteragdes morfolégicas) entre as diferentes
manifesta¢cdes iniciais de leucemia (desde medula com
porcentagem baixa de blastos até leucemias mieldides
fulminantes), descrevendo que a medula dssea no momento
do diagndstico mostrava variagGes bioldgicas da mesma
doenga. Comecou-se a reconhecer também as mesmas
alteragdes morfolégicas em formas intermedidrias de
anemia refratdria, (por exemplo na eritroanemia aguda de Di
Guglielmo), e passou-se a chamar de sindrome de Di
Guglielmo as situagdes onde eram reconhecidas tais
alteracOes morfoldgicas.” Este termo nfo foi bem aceito
porque na mesma época estava sendo descrito um subgrupo

de anemias refratdrias com curso cronico, nas quais os
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eritroblastos apresentavam atipias, aumento do depdsito de
ferro e numerosos elementos que, quando realizada a reagao
de Perls, mostravam granulos corados dispostos em anel em
tormo do niicleo. A este subgrupo de anemias refratirias deu-
se 0 nome de anemia siderobldstica idiopética adquirida
(Aisa)” Os primeiros relatos de casos Aisa descreviam
pacientes que faleciam por evoluirem para leucemias
agudas. Hoje sabemos que pacientes deste subgrupo
evoluem nio somente para LMA mas também para
leucemias mistas, linfobldsticas e ndo-linfoblasticas,
sugerindo uma alteragcdo genética na célula pluripotencial
primitiva mesmo quando exprimiam alteragdes iniciais
precoces na linhagem eritréide. '

No inicio dos anos 70 a partir da observacéo de pacientes
com leucemia mielomonocitica cronica, descreviam o termo
préleucemia por encontrar pacientes com anemia que nio

(LMMoC) com LMA (M2), LMMoC com leucemia
mieldide cronica. Até 1982 vdrias terminologias foram
usadas como tentativa de agrupamento desse heterogéneo
conjunto de desordens medulares (na maioria delas como
estados pré-leucémicos), e entio o grupo FAB (The French-
American-British Cooperative Group) em 1982,*' baseados
em informagdes laboratoriais mais especificas e detalhados,
reconhecia o termo sindrome mielodispldsica (SMD) para
definir este conjunto heterogéneo de situagdes, tais como,
RA (anemia refratiria), RARS (anemia refratdria com
sideroblastos em anel), RAEB (anemia refratiria com
excesso de blastos), RAEB-T (anemia refrataria com
excesso de blastos em transformagio) e LMMoC (leucemia
mielomonocitica crénica).

Os critérios diagndsticos para cada tipo estdo
descritos abaixo:

tinham evidéncia de - - -
deficiéncia nutricional e que DIAGNOSTICO SANGUE PERIFERICO MEDULA OSSEA
se apresentavam refratdrios RA < 1% blastos, reticulocitopenia, Usualmente hiperplasia
a0 tratamento com ferro. A macrocitose ou hormocrémica, eritrdide com

normocitica

disenitropoiese, < 5% blastos

< 1% blastos, dismorfismo
em morfologia de
células vermelhas

lgual RA, porém sideroblasto
tipo lll > ou = 15%
precursor eritroide

< 5% de blastos, citopenia
em 2 ou 3 linhagens celulares

5% - 20% blastos, 2 ou 3
linhagens mostrando dismorfismc

5% - 29% de blastos, com
bastonetes de Auer presentes

20% - 30% blastos bastonete
Auer demais alteracbes = RAEB

medula éssea mostrava
menos que 5% de blastos e a RARS
chave para defini¢do de pré-
leucemia foi a presenca de
alteragdes displdsicas nos RAEB
megacariécitos e/ou
granulécitos e/ou HAEB:
eritroblastos.”"® Também no

LMMoC

inicio dos anos 70 outros
autores descreviam a anemia

< 5% blastos, > 1x10

I monocitos
1% - 20% blastos, monocitose

refratdria com excesso de

mieloblastos como uma condi¢do em que era compativel
viver vérios anos sem, necessariamente, evoluir para
leucemia aguda e enfatizavam o achado de anormalidades
nas linhagens hematopoiéticas.'**

Na década de 70 o tratamento para leucemia mieldide
aguda tornava-se mais toxico e mais agressivo, portanto,
era importante definir melhor o diagndstico de leucemia
aguda e seu diagnostico diferencial com a anemia refrataria
com excesso de blastos (RAEB), leucemia mieldide aguda
(M2) com RAEB, leucemia mielomonocitica cronica

Estes subtipds foram agrupados de forma arbitraria de
acordo com uma construgio quantitativa de achados. Tais
critérios inicialmente foram feitos a partir da porcentagem
de blastos da medula dssea. A delimita¢do entre RAEB e
LMA foi dificil (RAEB - de 5% a 20% de blastos na
medula e LMA com mais de 30% de blastos na medula).
Entre o grupo com menos que 5% de blastos, o critério de
20% de eritroblastos na medula éssea com sideroblastos
em anel foi reduzido (nos casos AISA) para 15% e
chamados de RARS anemia refratria siderobldstica.
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Desde 1982 até os dias de hoje, vdrias classificagdes tem
sido proposta para mielodisplasia pedidtrica sendo que a
ltima e atualmente em uso foi proposta pela organizagio
mundial da saide através da Word Health Organization
leukemias and the

classification of the acute

myelodysplastic syndromes em 2000.%

A Incidéncia Esta Aumentando?

O numero de casos pediatricos publicados no periodo de
1984 a 1992 era bastante pequeno. A maioria dos autores
publicava de 1 a 5 casos. Em 17 publica¢des, somente 6
autores relatavam mais que 10 casos em periodos de analise
bastante grande, o que sugeria a raridade das SMD na
infancia. O grupo Europeu de Hematologia e Imunologia
Pediétrica realizou um encontro em Moscow em 1994 para
debater o assunto que comegava a despontar mais ¢ mais na
literatura, entretanto, somente em 1997 foi criado o Grupo
Europeu de Mielodisplasia na Infancia (EWOG-MDS-
PED). O EWOG-MDS-PED realizou o primeiro simpdsio
internacional de mielodisplaisa em criangas na Alemanha ¢
o numero de criancas reportadas era maior que aqueles
publicados anteriormente ou apresentados em 1994 em
Moscow. No mesmo ano de 1997, o Centro de Tratamente
e Pesquisa Hospital do Cancer realizava o primeiro
congresso internacional de mielodisplasia e leucemia na
infancia em S&o Paulo reunindo convidados estrangeiros e
nacionais com experiencia na drea. Ficou definido na
Alemanha em 1997 que novos encontros seriam realizados
a cada 3 anos. Desta forma, o segundo encontro realizou-se
na Dinamarca em 2000 e um niimero bastante expressivo de
pesquisadores estiveram presentes. Grupos cooperativos de
diferentes paises levaram suas experiéncias, inclusive o
Grupo Cooperativo Brasileiro (GCB-SMD-PED), que teve
participagdo bastante efetiva neste evento, realizando a
abertura oficial do congresso mostrando os avangos
conseguidos desde sua criacdo em 1997 alem dos desafios e
dificuldades encontradas em um pais com tantos contrastes.
Na ocasido viamos 0o EWOG-MDS-PED apresentando 462
casos pedidtricos,” o Reino Unido com 204 criangas
matriculadas entre 1990 a 1999,* o Grupo Cooperativo do

Japdo com 195 casos entre 1990 a 1995% entre outros. As
mielodisplasias secunddrias tambem comegavam apontar
como drea de interesse e preocupagdo. O Grupo
Cooperativo Pediatrico de Leucemias Secundarias do Japio
apresentava 144 criancas com leucemias secunddrias;®
destas, 59 haviam tido uma fase mielodispldsica antes da
agudizacdo, 55 criangas apresentaram leucemia mieldide
ajuda secunddria, sem a fase intermedidria de mielodisplasia
e outros 6 casos de leucemia linféide aguda secundaria,
tambem sem a fase de mielodisplasia. Mostramos neste
mesmo encontro na Dinamarca resultados parciais de um
estudo realizado no Hospital do Cancer e Instituto Ludwig
de Pesquisa em Sdo Paulo a preocupagio com as leucemias
secunddrias. Neste estudo foi apresentado um possivel
marcador molecular de genotoxicidade em pacientes
pedidtricos tratados com quimioterapia, trabalho este
posteriormente concluido e publicado.”

Sobre a incidéncia da doenca em Pediatria somente dois
estudos populacionais foram realizados, um descrito por
Hasle et al. (1999)*® mostrando uma casuistica de 77 casos
estudados na Dinamarca e Canadd com uma incidéncia de
3,6 x 106, e outro estudo apresentado por Passmore et al.
(2000)* com 1,7 x106 no Reino Unido.

O Brasil dos Contrastes e dos Desafios
Os aspectos epidemiologicos.

A comegar pela cidade de Sdo Paulo com uma populacio
aproximada de 15 milhdes de habitantes, tm a maior
concentragio de japoneses fora do Japdo. Alguns estudos
ligados aos povos e as ragas associados ao cancer tém sido
publicados recentemente em literatura nacional e
internacional, como por exemplo o estudo dos descendentes
de indios no estado do Para.”

Exposi¢des a agentes quimicos, principalmente
pesticidas tambem tem sido descrito em varios trabalhos na
literatura: 1) a andlise de aberragbes cromossomicas
estudados pela Universidade de Londrina no estado do
Parand, II) os riscos ligados a ingestdo de alimentos com
residos de pesticida publicados pela Universidade de

Brasilia, III) os residuos de endosulfan na cultura de tomates
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e seu impagto na saide publica, publicados pelo Instituto de
Tecnologia do Estado de Pernambuco e IV) a associagdo de
criangas com tumor de Wilms’ no Brasil e a exposi¢ido dos
pais a pesticidas V) a genotoxicidade das particulas de ar na
poluicdo na cidade de Sdo Paulo, VI) os achados cito-
histolégicos em medula 6ssea de 152 trabalhadores da
cidade de Cubatio, estado de Sdo Paulo, apontando a
persistencia de neutropenia atribuida a exposi¢io cronica de
benzenos e seus derivados.**

trabalhos
exposi¢do a virus como fatores de risco para o aparecimento

Alguns brasileiros correlacionando a
de cancer tambem tem sido publicado: I) a distribuigdo
geogréfica das leucemias de adulto no Brasil assim como a
associacdo das leucemias com a infecgdio do HTLV-1.¢*
Estudos de leucemias em criangas brasileiras tem sido
publicadas em literatura estrangeira sob diferentes aspectos:
I) a desnutricdo como fator progndstico, II) a frequencia da
fusdo genica TEL-AML1 em LLA e a correlagio com
etnia.®* Watanabe et al. (2000)* estudaram a influéncia do
‘“Brazilian ginseng” e o aparecimento de leucemias em
estudo experimentais. Também a instabilidade genética em
pacientes pedidtricos expostos a quimioterapicos foi
recentemente publicado e ja referido anteriormente.”

A Composicao do Grupo
(Gecb-Smd-Ped) e suas Estratégias
de Trabalho

O GCB-SMD-PED foi organizado em janeiro de 1997
formado por hematologistas, pediatrias oncologistas,
pediatrias-hematologistas, bidlogos e médicos trabalhando
com biologia molecular além de outros profissionais, tais
como epidemiologistas, etc. O objetivo era desde o inicio
estudar pacientes peditricos com idade inferiror a 18 anos
de idade ao diagndstico com mielodisplasia ou suspeita de
mielodisplasia. No inicio, 4 comités foram criados sendo
compostos com profissionais de diferentes Universidades:
comité de citologia, histopatologia, clinica e citogenetica.
Os comités de biologia molecular e epidemiologia foram
criados no inicio do ano 2000 . Os objetivos do GCB-SMD-
PED sdo: I) oferecer recursos e em 2002 os comités de

epidemiologia e clinica tornaram-se um s6 € um comité de
terapéutica foi formado para diagndstico e orientago para o
adequado tratamento, II) oferecer material diditico e
orienta¢@o educacional para os colegas de todo o pais, 1II)
desenvolver pesquisas nos diferentes aspectos da
mielodisplasia da infincia.

Reunioes dos Comités

No periodo de 1997 a 2000 as reunides foram feitas a cada
2 meses estando presente todos os profissionais de todos os
comités cujo objetivo principal era troca de experiencias sobre
a doenca através de revisdes dos casos que eram referidos ao
grupo e com isso oferecendo ajuda aos colegas que
encaminhavam seus pacientes e suas dividas. Apds Janeiro
de 2001, os comités decidiram fazer reunides paralelas e rever
cada caso encaminhado porem nos diferentes aspectos e de
acdrdo com o interesse de cada comité, entretanto duas
reunides adicionais foram marcadas, uma em cada semestre
para que todos os componentes de todos os comités se
encontrassem, trouxessem seus problemas, suas dividas e
pudessemn tracar planos para os meses seguintes. Todas as
reunides, de cada comité ou as gerais sdo, entretanto abertas a
todos os interessados que queiram participar das discussGes
assim como oferecer oportunidade para o colega que cuida da
crianga possa trazer pessoalmente suas duividas e discuti-las
com os integrantes dos comités.

Resultados do GCB-SMD-PED
Primeiro Congresso International de
Leucemia e Mielodisplasia no Brasil

O primeiro congresso foi organizado e realizado em Sao
Paulo em 1997 e um dos objetivos principais na ocasido era’
despertar o interesse dos colegas pediatras € hematologistas
do pais sobre mielodisplasia em criangas: seus critérios
diagndsticos, a terapéutica e a apresentacdo do grupo
cooperativo. Este evento aconteceu no Hospital do Céncer-
S&o Paulo entre 10 a 12 de julho de 1997 com a participagdo
de varios palestrantes nacionais e estrangeiros com largo
conhecimento na 4rea: B. Lange, V. Santana e S. Raimondi
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dos Estados Unidos, H. Hasle da Dinamarca, U. Creutzig da
Alemanha, E. Dibar ¢ M.S. Felice da Argentina, I. Lorand-
Metze, L. Niero-Melo, S. Brandalise, L.E. Lopes, entre outros,
do Brasil. Mais de 250 pessoas participaram do evento vindos
de todo o Brasil ou de outros paises sul americanos.

Publicacdes

Desde a criagao do GCB-SMD-PED, artigos educativos
foram publicados em revistas nacionais com o objetivo de
oferecer material didatico aos colegas de diferentes regides
brasileiras. O primeiro artigo foi publicado em 1997 e outros
6 artigos durante o ano de 1998.4%

Participacao do GCB-SMD-PED
em congressos internacionais

Os primeiros resultados do GCB-SMD-PED foram
analisados a partir de 36 casos pediatricos e comparados
com 189 pacientes adultos. Tais dados foram apresentados

no 5th Simp6sio Internacional de Mielodisplasia em Praga
em 1999 Em 2001 no 6th Simpésio Internacional de
Mielodisplasia realizado em Estocolmo, 114 pacientes
pediatricos foram descritos sendo que destes 64 criancas
foram confirmadas como portadoras de mielodisplasia, 38
casos foram confundidos com mielodisplasia € em 12 casos
o material foi considerado inadequado para confirmagio do
diagnostico. Um histdrico sobre o grupo brasileiro (GCB-
SMD-PED) foi selecionado para apresentacio oral, outros 6
trabalhos foram apresentados como poster, 4 apresentando
resultados dos diferentes subgrupos de mielodisplasia e 2
outros sobre as dificuldades de diagndstico.”>

Dados analisados entre 1997-2000 e as perspectivas
para o futuro.

Desde 1997, 114 casos com suspeita de mielodisplasia
foram referidos ao GCB-SMD-PED oriundos de 21 centros
brasileiros de 7 estados: Acre, Natal, Bahia, Goids, Minas
Gerais, Sdo Paulo e Parand. Trinta ¢ um pacientes foram
encaminhados através de professores universitdrios, 73
através de centros de oncologia pedidtrica e 10 criangas

Tabela 1 - Contendo o diagnéstico de mielodisplasia sugerido previamente
a revisao do GCB-SMD-PED, e os diagnésticos confirmados ou afastados apés a revisao.

Tipos de MDS Numero Confirmados MDS, porém Outros
encaminhados de casos (= ao encaminhado) = ao encaminhado diagnésticos
Suspeitos
RA 15 5 5RAEB 4
1 Hiperfibrotico
RARS 2 Nenhum Nenhum 2 anemia sideroblastica
congénita
RAEB 27 22 1 LMMC/J 4
RAEB-t 10 Nenhum 3 RAEB 7 LMA
CMML 16 9 1 RAEB 4 LMA, 2 outros
MDS secundaria 11 6 Nenhum 2 Recaida de tumor
3 material insuficiente
MDS inclassificavel 13 2 1RA, 2 RAEB, 1 aplasia, 1 anemia
pela FAB 1 LMMC, 1 MDS megaloblastica
1 LMMC, 1 MDS hipocelular 2 LMA, 2 outras
MDS hipocelular 7 1 Nenhum 1 LLA, 5 outras
MDS hiperfibrética 2 Nenhum 1 RAEB 1LLA
Duvida se é MDS 11 1RAEB, 1LLA, 1 LMC, 1 Fanconi,
1 LMMC 6 outros
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encaminhadas de clinicas ou consultdrios particulares. Alguns
destes pacientes foram encaminhados por colegas que fazem
parte do GCB-SMD-PED ou entfo por colegas que ouviram
falar sobre 0 GCB-SMD-PED e que encaminharam as
laminas de mielograma e biopsia ou proprios pacientes para
confirmacdo diagnéstica. A maioria dos casos vieram para
orientacdo diagnéstica, terapéutica ou para estudo
complementar (citogenética ou biologia molecular).

Embora o grupo tivesse comecado em 1997, 13
pacientes foram previamente diagndsticados entre 1983 a
1990 e 38 entre 1991 a 1996. Estes 51 casos chegaram ao
grupo para confirmac¢do ou estudo complementar. Entre
Janeiro de 1997 a Dezembro 2000, 63 criancas foram
registradas (11 em 1997, 18 em 1998, 11 em 1999 e 23 em
2000). O diagnéstico previamente feito pelos colegas que
encaminharam ao grupo foram revistos pelos integrantes
dos comités de citologia e histopatologia. Estes resultados
podem ser visto na Tabela 1.

Das 114 criangas encaminhadas, 63 eram meninos. Em
102 pacientes os dados clinicos foram analisados. Destes, o
primeiro sinal ou sintoma descrito pelos pais foram: infecgao
(n=35), palidez (n=32), sangramento (n=29) e dor articular
(n=10). Dos 102 pacientes, em 18 casos historia prévia de
exposi¢do a drogas ou agentes quirnicos foi apontada sendo 1
caso exposto a solventes, 5 a pesticidas , 10 a quimioterdpicos
Anormalidades
constitucionais foram descritas em 11 criangas.

e em 2 pacientes outros agentes.

Estes dados mostram a importéncia da criagido do grupo
cooperativo de mielodisplasia na infincia oferecendo
revisdo diagndstica, estudos complementares e orientagao
terapéutica... Obviamente quanto mais casos forem
encaminhados, maior a experiéncia do grupo em
diagnosticar corretamente os casos permitindo cada vez
mais ser este grupo uma referéncia em nosso pais.

Composicao do GCB-SMD-PED

Biologia Molecular

Luiz Fernando Lopes (Depto Pediatria-Hosp.Cancer-SP),

Luiz Gonzaga Tone (Depto Pediatria-USP-Ribeirdo
Preto)

Newton K Hokama (Hemocentro-UNESP-Botucatu)
Otavia Caballero (Lab.
Inst.Ludwig-SP)

Genética Molecular-

Citogenética

Elvira Velloso (Hemocentro-USP-Sao Paulo)

Maria Lourdes Chauffaille (Depto Hematologia-
UNIFESP-SP)

Mbénica Conchon (Hemocentro-USP-Sio Paulo)

Rita CS Alves (Depto Hematologia-Santa Casa-SP)

Silvia Toledo (IOP-UNIFESP)
Citologia
Elizabeth Xisto Souto (Depto Hematologia-

Hosp.Brigadeiro-SP)
Ligia Niero-Melo (Hemocentro-UNESP-Botucatu)
Maria Gorete Marques (GPACI-Sorocaba)
Maria Lucia M Lee (IOP-UNIFESP)
Teresa Cristina Bortolheiro (Depto Hematologia-Santa
Casa-SP)

Epidemiologia/Clinica

Ana Claudia Caran (C.I.Boldrini-Campinas)

Célia M Campanaro (Fac.Med Jundiaf)

Elvis T Valera (Depto Pediatria-USP-Ribeirdo Preto)

Maria Rosario Latorre (Fac.Saide Puablica-USP-
Sao Paulo)

Marimilia Pitta (Centro Hematologia-SP)

Marilene F Ribeiro (C.1.Boldrini-Campinas)

Mario A Paula (GPACI-Sorocaba)

Sandra R Loggetto (C.Hematologia-SP)

Histopatologia

Fernando A Soares (Depto Anatomia Patologica-
H.Cancer-SP)
Lorand-Metze

Irene (Hemocentro-UNICAMP-

Campinas)
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Izilda Cardinalli (C.I.Boldrini-Campinas)
Ligia Niero Melo (Hemocentro-UNESP-Botucatu)

Maria Regina R Silva (Depto Anatomia Patologica-
UNIFESP-SP).

Abstracts

The number of children's cases with myelodysplastic syndrome (mds) has been increasing considerably in the last years and then the need
and the importance of creating a cooperative group gathering professionals that have interest in the study of the different aspects of the disease.

The Grupo Cooperativo Brasileiro de Sindrome Mielodispldsica em Pediatria (GCB-SMD-PED) was formed in January of 1997 with the
objective of studying children (smaller of 18 years) with confirmed diagnosis or he/she suspects of myelodysplasia of the whole country. It is
a group composed of hematologists, pediatric-oncologists, pediatric-hematologists and studious in molecular biology, among others. The
objectives of GCB-SMD-PED are: i) to serve with center of education reference in pediatric myelodysplasia, ii) to know the epidemiological
aspects of the disease and iii) to offer support and orientation for the diagnosis and for the treatment, besides complemeniary exams such as
cytogenetics and molecular biology.

The first results of GCB-SMD-PED were analyzed starting from 36 pediatric cases and compared with 189 adult patients. Such data were
presented in the 5th International Symposium of Myelodysplasia in Prague in 1999. In 2001 during the 6th International Symposium in
Stockholm, 114 patient pediatric cases enrolled in GCB-SMD-PED from January 1997 to December 2000 were presented. From these 114
patients, 64 children had there diagnosis confirmed, in 38 cases the diagnosis was not mds and in 12 cases the material was considered
inadequate for confirmation of the diagnosis. These 114 cases came from 21 Brazilian centers from 7 different states: Acre, Christmas, Bahia,
Goids, Minas Gerais, Sdo Paulo and Parand. Thirty one patients came through academical teachers, 73 through pediatric oncology unities
and 10 from private clinics. Most of the cases came for diagnostic orientation, therapeutics decisions or for complementary study (cytogenetics

or molecular biology).
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