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0036 Aumento de las infec-
ciones bacterianas después de
la transfusion de hemocom-
ponentes leucorreducidos no
irradiados en receptores de
trasplante de células madre
alogénico después de acondi-
cionado de intensidad reducida
Jaime JI," Villarreal CO,? Gémez
DI," Salazar R’ Mendez N,’
Vazquez £

' Servicio de Hematologia. 2
Servicio de Medicina Interna.
Hospital Universitario Dr. José
Eleuterio Gonzédlez, UANL. 3
Instituto Mexicano del Seguro
Social

los hemocom-
ponentes transfundidos a
pacientes con trasplante de
progenitores hematopoyéticos
(TPH) son irradiados para evi-
tar la enfermedad de injerto
contra huésped asociada a la
transfusion (EICH-AT). El efecto
de la transfusién de productos
sanguineos no irradiados en
pacientes con TPH, incluyendo
incidencia de complicaciones
de trasplante, infecciones bac-
terianas, presentacién EICH
aguda y crénica no se ha docu-
mentado.
se analiz6 la evolucién cli-
nica, caracteristicas injerto
incluyendo el prendimiento de
neutrofilos y plaquetas, la EICH
aguda y crénica e infecciones
comparando transfusiones de
productos irradiados vs no-

irradiados, debido a la no
disponibilidad de irradiador
en nuestro centro. Todos los
hemocomponentes fueron leu-
correducidos. de
un total de 156 pacientes, 73
recibié productos irradiados
vs 83 no-irradiados. Las in-
fecciones bacterianas fueron
significativamente mas frecuen-
tes en el grupo no-irradiados,
p=0.04, asi como mayores
tasas de fiebre y neutropenia,
y mucositis. No se documento
ninglin caso de EICH-AT. El
EICH clasico ocurrié en 37
pacientes (50.7%) del grupo
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irradiados vs 36 (43.9%) del
no-irradiados, p= 0.42. EL
EICH aguda se present6 en 28
pacientes (38.4%) del grupo
irradiados vs 33 (39.8%) del
no-irradiado, p=0.87. La so-
brevida libre de EICH a 2 afos
fue del 40% para irradiados
contra 40.6% del grupo no-irra-
diacién, p=0.071 (Cuadro 1).

se encontré una
mayor incidencia de infeccio-
nes bacterianas en receptores
de TPH transfundidos con he-
moderivados no irradiados, que
idealmente debe ser siempre
irradiados

Pardmetros en pacientes irradiados vs no irradiados

Parametros n=156

Productos

Productos no P

irradiados n=73 (%) irradiados n=83 (%)

Edad 21 (1.67) 26 (1.61) 0.698
Género 0.327
Masculino 47 (64.4) 46 (55.4)

Femenino 23 (35.6) 37 (44.6)

Diagnéstico 0.002
Leucemia 31 (42.5) 62 (73.5)

Mieloma 5(6.8) 1(1.2)

Sindrome mielodisplasico 18 (24.7) 12 (14.5)

Linfoma 6 (13.7) 6(7.2)

Otro* 9(12.3) 3(3.6)
Hemocomponentes trasfundidos (rango)

Plaquetas globulares 2 (1.25) 2 (1.64) 0.546
Concentrados 2 (1.32) 3 (1.40) 0.033
Aféresis plaquetaria 1(0.34) 1(0.19) 0.568
Pacientes trasfundidos

Paquetes globulares 55 (75.3) 56 (67.5) 0.294
Productos plaquetarios 0.071
Concentrado plaquetario 15 (24.6) 27 (37)

Aféresis plaquetaria 5(8.2) 1(1.4)

ambos 41 (67.2) 45 (61.6)

*Otro: talasema, hemoglobinuria paroxistica nocturna, anemia de células falcifor-

mas y sindrome de Wilskott-Aldrich
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0075 Linfoma difuso de células
B con invasion retrocular. Re-
vision de un caso

Martinez N

Hospital Central Norte, PEMEX

el linfoma difu-
so de células B (DLBCL) es el
subtipo histol6gico mas comin
de los Linfomas no Hodgkin
(LNH). Su incidencia es de 7
casos por 100,000 habitantes
en EUA. La presentacion clinica
clasica es con masas cervicales
o abdominales de crecimiento
riapido pero pueden presen-
tarse en cualquier parte del
cuerpo (40% extranodales/
extramedulares). La asociacion
a fenémenos autoinmunes en
enfermedades linfoproliferati-
vas ha sido reportada pero su
naturaleza permanece poco
clara por la rareza del fenéme-
no; entre dichos fenémenos se
menciona la anemia hemolitica
y la purpura trombocitopénica,
siendo esta dltima un proceso
que dificulta importantemente
el diagnostico al contraindicar
procedimientos invasivos. Tiene
una prevalencia reportada del
0.2-1%.
femenino de 49 afios, hemotipo
B+, previamente asintomatica.
Inicia padecimiento 10 de julio
de 2015 con cefalea frontal, do-
lor retrocular y edema palpebral
derecho con tratamiento sin
mejoria. El 23 de julio presenta
aparicién de petequias genera-
lizadas y epistaxis acompanado
y fiebre por lo que acude a
urgencias. La exploracion se
evidencia ojo derecho con

proptosis, ptosis, edema; pe-
tequias generalizadas, masa
occipitoparietal izquierda, y
adenomegalia cervical derecha
de 5x4cm, las cuales son movi-
les y no dolorosas. Hemograma
con 38,000 plaquetas. TAC
corporis simple: masa retrocular
derecha hiperdensa con infiltra-
do en recto interno izquierdo;
conglomerados ganglionares
cervicales, mediastinales y
hepatoesplenomegalia. Biopsia
incisional: Linfoma no Hodg-
kin difuso de células grandes
rico en linfocitos T.

los linfomas orbitarios retro-
oculares suelen ser subtipos
de DLBCL. Su prevalencia es
baja (1% de todos los LNH)
y se asocia frecuentemente a
enfermedad extranodal. Ge-
neralmente se requiere terapia
dual con radioterapia para
mejorar sobrevida. Nuestra
paciente se presenta con en-
fermedad avanzada estadio 1V
(clasificacion de Lugano) con
altas probabilidades de infil-
tracién a SNC por lo que hay
pobre pronéstico y sobrevida
a corto plazo

la relevancia de este caso es
por presentaciéon poco comin
retro-ocular con un fenémeno
inmunolégico asociado que
dificultaba el diagnéstico por
contraindicacién de procedi-
mientos invasivos.

0076 Presentacion atipica de
mieloma miltiple

Lopez Y, Mijangos f, Morones
|, Teran J

Hospital Central Norte, PEMEX

el mieloma

mdltiple es una proliferacién
clonal de células plasmaticas,
generalmente productoras de
inmunoglobulinas. Represen-
ta aproximadamente 1% de
todos los canceres y 10% de
los del tipo hematoldgico. Sus
variantes clinicas son sintomé-
tico, asintomatico, no secretor,
leucemia de células plasmaticas
mascu-

lino de 47 afos, ingresa por
cervicalgia y lumbalgia, de 7
meses de evolucién, asociado
a dafo renal progresivo con
proteinuria de 5.6gr en 24 horas
sin predominio de albuminuria,
con albumina 4gr/dl, globulinas
2.3gr/dl, inmunoglobulinas A
26.6mg/dl, G 533 mg/dl, M
18 mg/dl, calcio 9mg/dl, B2
microglobulina 3687ng/ml,
cadenas ligeras kappa 8 mg/l,
lambda 1040mg/l, medula dsea
con infiltracién 40% de célu-
las plasmaticas, biopsia renal
con glomérulo hialinizado,
tibulos renales con infiltrado
mononuclear, se manejé con
bortezomib, dexametasona,
talidomida, a 6 meses de trata-
miento con hemoglobina 13gr/
dl, creatinina 1.4mg/dl, calcio
9.4mg/dl, sin lesion litica por
PET Comentarios. La variante
no secretora representa del
1-4% del total de todos los
mielomas, su presentacién cli-
nica, supervivencia y respuesta
al tratamiento no difieren del
mieloma cldsico, aunque cur-
sa con insuficiencia renal por
excrecion urinaria de cadenas
ligeras, se clasifica en no-ex-
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cretor (85%) y no productor
(15%). El diagnéstico requiere
el hallazgo de una infiltracién
medular con células plasma-
ticas >10%, acompanada de
hipercalcemia, anemia, lesio-
nes 6seas, insuficiencia renal,
en ausencia de componente
monoclonal sérico y urinario,
la determinacién de cadenas
ligeras libres es de utilidad
en el diagnéstico. Se pueden
encontrar elevaciones de las
concentraciones de cadenas
ligeras kappa o lambda y/o al-
teraciones del cociente kappa/
lambda, lo que sugiere que
el tumor excreta componente
monoclonal en una pequefia
cantidad, por debajo del umbral
de sensibilidad de los métodos
diagnésticos utilizados, el PET
es una herramienta atil para
demostrar la infiltracién dis-
tribuida en el citoesqueleto.
la relevancia
de este caso subraya la nece-
sidad de mantener el mieloma
multiple en el diagnéstico di-
ferencial, aun cuando no se
identifique componente mono-
clonal en sangre y orina.

0078 Granulocitosis como pre-
sentacion inicial de leucemia
linfocitica crénica

Ldpez Y, Mijangos F, Teran J,
Castro L, Reyes A, Salgado T,
Alemdn D, Martinez N, del
Prado X, Cenal |

Hospital Central Norte, PEMEX

la leucemia linfo-
citica crénica B es la neoplasia
mieloproliferativa mas frecuente

en la poblacion occidental, cuya
caracteristica es la acumulacion
de linfocitos B monoclonales
que expresan CD5, CD19,
CD20 y CD23, siendo Las al-
teraciones citogenéticas mds
frecuentes del (13q14.1), + 12,
del(11q), del 6(q) y del(17p),
mas del 70% de los pacientes
tiene al diagnostico mas de 65
afos, la sospecha se establece
en un paciente que cursa con
linfocitosis y/o adenomegalia
o esplenomegalia.

femenino de 68 afos,
diabetes mellitus 2, hipertension
arterial sistémica, ingresada
por dolor abdominal en hipo-
condrio izquierdo, intensidad
5/10, de 1 mes de evolucion,
distension abdominal, astenia
adinamia, el ultrasonido ab-
dominal con esplenomegalia
de 20.5x5.2x12.4cm, de con-
tornos regulares, homogéneo,
como hallazgo inusual se pre-
senta con citologia hematica
con leucocitos 378.5x103/
pL, neutréfilos 246.8x103/pL,
linfocitos 69.1x103/pL, he-
moglobina 10gr/dl, plaquetas
175x103/pL, los linfocitos y
neutréfilos en su mayoria ma-
duros, Idh 1458Ul/L, médula
6sea con infiltracién en 90%
por prolinfocitos y linfoblas-
tos con inmunofenotipo cd45
brillante, cd20+, cd19++, hla
dr ++, cd5+ ccd79a++, com-
patible leucemia linfocitica
crénica, citogenética t(9:22) no
detectable, se dejé manejo con
dexametasona, fludarabina,
rituximab, ciclofosfamida, des-
pués de 6 meses de tratamiento

Volumen 31, Suplemento 1, 2015

con hemoglobina 14gr/dl, he-
matocrito 42.6%, leucocitos
6x103/pL, neutrdfilos 3.3x103/
pL, linfocitos 1.7x103/uL, pla-
quetas 157x103/pL, en remision
hematolégica el
diagnéstico de La Leucemia
Linfocitica Cronica, se establece
al encontrar un gran nimero de
linfocitos circulantes (>5x103/
pl) que son células B monoclo-
nales que poseen el antigeno
CD5. Se confirma al detectar
una infiltracién de la médula
Osea por esas mismas células.
En este caso con presenta-
cién inicial de predominio de
neutréfilos en biometria he-
matica, quien por médula ésea
se diagnostica predominio de
linfocitos, por inmunofenotipo y
citogenética tiene caracteristica
de leucemia linfocitica créni-
ca, con adecuada respuesta al
manejo. existen
pocos estudios en poblaciéon
mexicana sobre la leucemia
linfocitica cronica, su expresion
inicial con panmielosis es rara 'y
obliga a descartar participacion
mieloide.

0079 Sindrome de Sweet como
manifestacion de sindrome
mielodisplasico

Ramirez R,’ Sanchez E," Mata-
moA," Rodriguez M, Corral M,’
Lépez R,' Reyes A," Teran O?
"Hospital Central Norte, PEMEX
2 Insituto Mexicano del Seguro
Social

el sindrome de
Sweet (SS) se caracteriza por
inicio subito de fiebre, leu-
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cocitosis y lesiones cutaneas
(papulas, placas o nédulos
eritematosos, bien delimita-
dos, sensibles al tacto, con o
sin vesiculas; histolégicamente
con infiltrado neutrofilico en
la dermis papilar, sin vasculitis
leucocitoclastica). El 20% de
los casos se asocia a enferme-
dades malignas, de éstas 80%
son hematoldgicas (policitemia
vera, sindrome mielodisplasico
y leucemia mieloide aguda).

masculi-
no de 71 afios, que inicia hace 3
semanas de evolucién con rash
cutaneo generalizado de apari-
cién stbita que asocio a ingesta
de mariscos (presenté mejoria
parcial con antihistaminicos), se
agrega hiporexia, astenia, adi-
namia y diaforesis nocturna, asi
como fiebre intermitente, pér-
dida de peso, dolor abdominal
en cuadrantes superiores, tipo
célico, sin irradiaciones; motivo
por el que es ingresado. A la ex-
ploracién observamos lesiones
en piel con placas eritematosas,
dolorosas, en tronco y extremi-
dades. Se realiza biopsia de las
lesiones que reporta infiltra-
do neutrofilico, sin vasculitis
leucocitoclastica. Leucocitos
60.500/uL a expensas de neu-
trofilos, hemoglobina 9.9gr/
dl, trombocitopenia 23.000/
ulL, ADE 17%, VSG 45mm/hr.
Se realiza aspirado de médula
6sea que reporta sindrome mie-
lodisplasico con transformacién
posterior a leucemia mieloide
aguda. el SS es una
enfermedad cutdnea poco fre-
cuente; en este caso asociada a

neoplasia hematolégica, descri-
to por primera vez en 1955 por
Dr. Costello, y cols. En México
se ha reportado una inciden-
cia de 2.7 a 3 casos/100,000
en la poblacién general. Se
desconoce la patogenia. Para
el diagnéstico del SS asociado
a malignidad se requieren 2
criterios mayores y 2 menores.
El tratamiento de primera linea
son los esteroides sistémicos,
cerca de 30% de los casos
puede recurrir. se
presenta paciente con sindrome
de desgaste asociado a lesio-
nes dérmicas, integrandose el
diagnéstico de SS asociado a
sindrome mielodisplasico con
transformacién a leucemia
mieloide aguda, cumpliendo 2
criterios mayores y 4 menores,
siendo esta patologia de baja
incidencia en la poblacién
mexicana, y poco descrita en
la bibliografia, sin embargo
de importancia en la sospecha
diagnéstica del médico inter-
nista.

0083 Sarcoma mieloide prima-
rio testicular

Copca D, Teran J, Reyes A,
GonzagaT, Lagunas M, Bautista
A, Baca A, Martinez M, Hernan-
dez A, Alba D

Hospital Central Norte, PEMEX

los sarcomas
mieloides son proliferaciones
extramedulares de mieloblas-
tos, anteriormente conocidos
como cloromas por la colo-
racion verde que adquieren
secundaria a la produccién

de mieloperoxidasa. Se repor-
tan mas frecuentemente en
piel, tejidos blandos, 6rganos
linfoides, mucosas y tracto
gastrointestinal. Por lo general
se asocian a leucemia mieloi-
de aguda o recurrencia de la
misma y en el 27% de los casos
como enfermedad de novo,
dificultando el diagnéstico
diferencial ya que tienen morfo-
logia similar a otras neoplasias
hematoldgicas, lo que causa
un diagnéstico inicial erréneo
en el 75% de los casos.
masculino
de 46 afos. Pérdida de 7kg
en 2 semanas, deshidrogenasa
[dctica 2056 UI/L, ultrasonido
con lesiones hipoecogenicas
del parénquima testicular dere-
cho con vascularidad periférica.
Se realizé orquiectomia con
diagndstico histopatolégico de
seminoma. Posteriormente con
leucocitosis (34900), neutré-
filos (72%), trombocitopenia
(17000), deshidrogenasa lactica
9134 UI/L. Aspirado de médula
6sea con desmoplasia e infiltra-
cién por células positivas para
CD56, CD4, BCL-2. Inmunohis-
toquimica con positividad para
ACL, CD56, CD68, CD163,
CDA45, negativo para CD117,
mieloperoxidasa, CD20, CD34,
descartandose diagndstico de
seminoma. Aparecen lesiones
cutaneas nodulares, redondea-
das, 2 a 3cm, no dolorosas en
cara y térax anterior. Biopsia
con infiltracién dérmica de
neoplasia maligna de estirpe
hematolégica, positividad para
CD56, CD4, ACL. Conclu-
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yéndose sarcoma mieloide
primario de testiculo con ex-
presion posterior de leucemia
mieloide aguda y sarcoma
mieloide en piel. se
presentan como tumor Gnico o
multiples masas nodulares en
diferentes 6rganos. A cualquier
edad, mas comin en adultos
jovenes y ninos, predominan-
do en género masculino. El
diagnoéstico diferencial es di-
ficil, incluyéndose linfoma no
Hodgkin, tumores de células
pequeias redondas, carcinoma
indiferenciado, enfermedades
mieloproliferativas crénicas
con localizacion extramedular.
Los esquemas de tratamiento
son similares a los de leucemia
mieloide aguda.

representa un reto diagnostico
cuando no se tiene el antece-
dente de leucemia mieloide
aguda o enfermedades prolife-
rativas crénicas, por lo que se
requiere alta sospecha clinica
y un amplio estudio de imnu-
nohistoquimica para iniciar
un tratamiento oportuno que
mejore la sobrevida.

0102 Evaluacién de la escala
de Padua y Caprini vs escala
de HAP (Padua modificada)
parariesgo tromboembdlico en
pacientes hospitalizados en la
Unidad de Terapia Intermedia
de un hospital privado
Gomez B, Rodriguez F, Diaz
E Gil I

Hospital Angeles Pedregal

la enfermedad
tromboembdlica venosa (ETV):

Trombosis venosa profunda
(TVP) y Tromboembolia pul-
monar (TEP), es la primera
causa de muerte en pacientes
hospitalizados. Los avances en
el diagnéstico, la prevencion y
el tratamiento de TVP y TEP la
colocan en la posicién de ser
la causa de muerte hospitalaria
mas prevenible. Los principa-
les factores de riesgo incluyen
>40 afos, estasis venosa,dano
a la pared del vaso sanguineo,
alteraciones de los factores de
coagulacién y antecedente de
TVP y TEP. Existen 2 enfoques
generales en la toma de deci-
siones para tromboprofilaxis.
El primero considera el riesgo
de ETV en cada paciente, en
base a la predisposicion indivi-
dual y a los factores de riesgo
asociados, sin embargo este
no tiene validacién adecuada
y su uso rutinario no es fre-
cuente, el segundo, propuesto
por el colegio americano de
médicos de Térax (ACCP), solo
incluye pacientes que seran
sometidos a un tratamiento
quirdrgico. desarro-
llar una escala especifica para
pacientes hospitalizados, en
una unidad de cuidados inter-
medios (UTIM), que tome en
cuenta las variables y factores
de riesgo relacionados con el
desarrollo ETV para predecir
el riesgo de presentacién y
administrar medidas antitrom-
béticas. Demostrar la diferencia
entre las escalas que ya existen.
Demostrar la importancia del
tabaquismo y la dislipidemia
como factores de riesgo signifi-
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cativos.
se tomaron en cuenta a todos
los pacientes ingresados en
(UTIM) del Hospital Angeles
del Pedregal mayores de 18
anos que no hubieran sido
sometidos a cirugia de enero
a abril del 2014. Se incluyeron
137 pacientes a los cuales se les
aplicaron las escalas de PADUA
y CAPRINI y se realiz6 una
nueva escala HAP, se realizé
un control via telefénica a los
3 meses para evaluar el desa-
rrollo de TEP y se compararon
los resultados de para valorar su
significancia,valor predictivo y
riesgo.El disefio fue Retrospecti-
vo, observacional y transversal.
se encontré un re-
sultado favorable con la escala
HAP, mostrando sensibilidad
del 100% vy especificidad del
74%, superiores a los resulta-
dos con las escalas validadas.
la especificidad y
sensibilidad de HAP fue supe-
rior a Padua y similar a Caprini
en cuanto al desarrollo de ETV
y por tanto a la predicién de la
misma, por lo que recomen-
damos su uso en pacientes
hospitalizados en unidades de
cuidados intermedios.

0104 Evaluacion histologi-
ca y funcional de la médula
6sea: correlacion con la evo-
lucién clinica y los marcadores
de reconstituciéon inmune en
pacientes que reciben un
trasplante de células madre
hematopoyéticas después de un
régimen de acondicionamiento
de intensidad reducida
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Jaime J, " Villarreal C?

' Servicio de Hematologia
2Servicio de Medicina Interna
Hospital Universitario Dr. José
Eleuterio Gonzélez, UANL

un transplante de
progenitores hematopoyéticos
(TPH) exitoso depende de la
erradicacioén eficiente del clon
maligno y la reconstitucion de
la hematopoyesis y el sistema
inmunolégico del hospedero.
La informacién sobre la re-
constitucion inmunoldgica e
histolégica de la médula ésea 'y
su correlacién clinica después
de TPH es escasa.
se incluyeron 27
pacientes que recibieron un
TPH con acondicionamiento de
intensidad reducida (RIC). Los
pacientes incluidos tenfan al
menos 100 dias post-transplan-
tados, sin recaidas y la buena
evolucién clinica. Se evalu6
la reconstitucién inmune, su
histolologia y se correlacion6
con la evolucién clinica. Se
evalué la arquitectura medular
mediante aspirado y biopsia.
Se midié linfocitos en sangre
periférica, incluyendo T, B y
células NK, y CD34 +, ademas
de células progenitoras CD133
+ en la médula ésea y la san-
gre periférica por citometria
de flujo. un total
de 27 pacientes con TPH (8
autélogo y 19 alogénicos), con
mediana de 155 (100-721) dias
post-trasplante. Once pacientes
(40,7 %) tuvieron biopsias hipo-
celulares; 5 (62,5%) autélogos
presentaron disminucién de

celularidad eritroide y mieloide
vs. 8 (42,1%) y 11 (57,9%) de
los casos alogénicos, respec-
tivamente. La maduracién fue
normal en todos los grupos.
Se document6 un aumento del
ndmero de linfocitos CD8 + con
un CD4 invertida: relacion CD8
(1,58), [CD4=34,74 (+19,07
CD8=55,13 (¥19,61)] en san-
gre periférica. aun
siendo asintomaticos y con un
transplante exitoso, se encon-
tré hipocelularidad en mas de
40% de los casos después de
100-700 dias, alertando de una
reserva baja de la médula 6sea
en estos pacientes.

0117 Mieloptisis por glioblasto-
ma multiforme: reporte de caso
Jaquez M, Scherling A, Morales
A

Hospital General Dr. Manuel
Gea Gonzélez, SSA

mieloptisis es
la invasion medular por ele-
mentos extrafios. Menos del
10% de los canceres con en-
fermedad metastdsica presenta
mieloptisis.
paciente masculino de 71
anos de edad con antecedente
de reseccién de glioblastoma
multiforme en l6bulo temporal
izquierdo, acudi6 a valoracion
por alteracién en el estado de
alerta, encontrando fractura
de cadera izquierda, anemia,
trombocitopenia y reaccion
leucoeritroblastica.
el desarrollo de metastasis ex-
tracraneales ocurre en el 0.44%
de los tumores neuroepiteliales,

principalmente asociado a
intervencién quirdrgica. En la
mieloptisis, mas frecuentemen-
te se reporta dolor éseo (65%),
anemia y trombocitopenia
(63.3%) y reaccién leucoeri-
troblastica (61%) (Figura 1).

se muestra la im-
portancia de la realizacién de
biopsia y aspirado de médula
Osea en sospecha de neoplasia,
ya que la determinacion de
involucro medular cambiard
el tratamiento y prondstico del
paciente.
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Mieloptisis por glioblas-
toma multiforme.

0127 Amiloidosis primaria car-
diaca: presentacion de un caso
Valdez L, Morales A, Ferndndez
J, Barrera M, Hernandez D
Hospital Angeles Clinica Lon-
dres

femeni-
no de 73 afios, hipertensa sin
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tratamiento. Acude por disnea,
fatiga, edema y dolor neuropa-
tico de miembros pélvicos. Con
signos vitales normales, macro-
glosia, xerostomifa y purpura
palpebral superior. Fésforo 5.6,
sodio 125, colesterol total 317,
triglicéridos 158, alblimina 1.8,
EGO con proteinas 500 mg/dI,
3 cilindros céreos y 10 células
epiteliales. Electrocardiograma
con bajo voltaje generalizado
y desviacion del eje hacia la
izquierda. Albdmina, creatinina
y proteinas en orina al azar,
310mg/dL, 68.9mg/dL, 443mg/
dL respectivamente. Proteinas
totales y albdmina en orina de
24 horas 6.3g, 4.4g respectiva-
mente. Biopsia renal reporta
seis glomérulos, uno comple-
tamente esclerosado, otro con
ligera proliferacion mesangial
y esclerosis incipiente. Ecocar-
diograma transtoracico muestra
grosor septal diastélico de 20
mm, pared posterior de 21
mm, con aspecto moteado,
compatible con miocardiopatia
infiltrativa, PSAP 40 mmHg.
Resonancia magnética cardiaca
reporta hipertrofia del ventricu-
lo izquierdo, pseudohipertrofia
del septum interatrial, hipocine-
sia global, reforzamiento tardio
de gadolinio subendocérdico
en forma global, compatible
con proceso infiltrativo. Aspi-
rado y biopsia de médula ésea:
celularidad 60%, plasmocitos
6%, sin predominio de cadenas
ligeras. Inmunohistoquimica:
células plasmaticas 8%, cade-
nas ligeras Lambda positivas,
cadenas ligeras Kappa libres

urinarias 4.08mg/L, cadenas
ligeras Lambda libres urinarias
8.08mg/L, relacién lambda/
kappa urinarias 0.3mg/L. Elec-
troforesis de proteinas: Cadenas
ligeras kappa 71mg/dL, Cade-
nas ligeras Lambda 46mg/dL,
Relacién Kappa/Lambda 1.5.
Se realiza Biopsia de tejido
adiposo, con la finalidad de
encontrar la etiologia del tejido
infiltrativo cardiaco, reportando
ligera hiperqueratosis, discreto
infiltrado inflamatorio mono-
nuclear de la dermis superficial
de predominio pericapilar, con
tincién rojo Congo positiva al
microscopio de luz polarizada,
corroborandose Amiloidosis.
La paciente cursa con datos de
falla cardiaca aguda con BNP
de 8000, bloqueo AV 2° grado
Mobitz 1, FEVI 38 %, PSAP 50
mmHg. Inmunohistoquimica
reporta cadenas ligeras Lambda
sobre Kappa 2:1, lo que corres-
ponde a amiloidosis primaria
cardiaca.

0150 Alteraciones fibrinoliticas
en cancer de prostata

Meza LopezY, Majluf A, Liceaga
M, Hernandez J, Escobedo J
Hospital General Regional 1,
Dr. Carlos Mac Gregor Sanchez
Navarro, IMSS

las células can-
cerosas son capaces de activar
el sistema de coagulacién y la
fibrindlisis influye en la pro-
gresion tumoral. El cdncer de
prostata es comin en México
y después de la prostatectomia
el riesgo de trombosis venosa
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profunda o tromboembolia
pulmonar puede ser hasta del
40%. evaluar si exis-
ten diferencias en la activacion
del sistema fibrinolitico en
pacientes segln el grado de
diferenciacion en cdncer de
prostata.

se estudiaron los pacientes
con cancer de proéstata recién
diagnosticados en el Hospital
General Regional No. 1 del
IMSS en los meses de mayo y
junio de 2015. Se clasificaron
de acuerdo al grado de diferen-
ciacion histopatolégica con la
escala de Gleason, en tres ca-
tegorias, bien, moderadamente
y mal diferenciados. En condi-
ciones de ayuno se tomaron
muestras para la medicion de
tiempo de protrombina, tiem-
po parcial de tromboplastina
activada, tiempo de trombina,
fibrinégeno, dimero D y facto-
res de coagulacion II, VIl y VIIL.
Se categorizaron los tiempos
de coagulacién en acortado,
normal y alargado, y los facto-
res de coagulacion en normal y
elevado (>150%). Se compara-
ron los valores promedio de las
variables continuas con ANO-
VA y las variables categéricas
con chi cuadrada.

se estudiaron 40 pacientes, 12
con carcinoma acinar (30%)
y 28 con adenocarcinoma
(70%). Segun el grado de di-
ferenciacién 22 fueron bien
diferenciados (55%), 4 mode-
radamente diferenciados (10%)
y 14 mal diferenciados (35%).
A medida que habia peor dife-
renciacion los pacientes tenfan
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mayor edad y mayores valores
de factores de coagulacién Il 'y
VIII. Los pacientes con cancer
de préstata mal diferenciado
tienen casi tres veces mayor
riesgo de tener valores elevados
de factor VIIl de la coagulacion.
(RR 2.78; 1C95% 1.45-5.34).
A su vez los pacientes con
estadios mejor diferenciados
tienen dos veces mayor riesgo
de tener un estado protrombati-
co. (RR2.10; 1C95% 1.00-4.43)
los pacientes con un
cancer de prostata peor dife-
renciado tienen mayor edad y
alteraciones en la fibrinolisis,
mientras que aquellos con
buena diferenciacién tienen
mayor riesgo de tener un estado
protrombético.
existen alteraciones en de la
fibrindlisis y el sistema de coa-
gulacion relacionados con el
grado de diferenciacién celular
en cancer de préstata, que po-
drian explicar el mayor riesgo
de eventos trombocitos.

0189 Sindrome mielodisplasico
del tipo citopenia refractaria
con displasia multilinaje se-
cundario a hipertiroidismo por
nédulo tiroideo téxico
Rodriguez F, Mendoza S, Pau-
lino G

Hospital de Especialidades Dr.
Antonio Fraga Mouret, Centro
Meédico Nacional La Raza, IMSS

los sindromes
mielodisplasicos (SMD)son
un grupo de enfermedades
clonales de las células madre
hematopoyéticas caracteri-

zadas por hematopoyesis ine
ficaz,citopenias,alteracione
s morfolégicas,el diagnéstico
requiere de descartar otros
diagndsticos diferenciales.
conocer el abordaje
diagndstico de trombocitopenia
refractaria y pérdida de peso
en estudio.
masculino de 82 ahos
con antecedente de hipertrofia
prostatica obstructiva. Inicia su
padecimiento 1 afio previo a su
ingreso con astenia, adinamia
y lipotimia asi como equimosis
espontaneas sin causa aparen-
te en extremidades, pérdida
de peso de 20kg en 5 meses,
diaforesis profusa sin predomi-
nio de horario, evacuaciones
disminuidas en consistencia 5
al dia no disenteria, no moco.
Se agrega disfagia a liquidos
por lo que acude a HGZ de-
tectandose trombocitopenia
de 15 mil , se envio hematolo-
gia quienes inician protocolo
de estudio y tratamiento con
prednisona y danazol. TAC
cervicotoracoabdominal que
evidencié bocio tiroideo con
invasion a mediastino superior.
Debido a hallazgo se envi6 a
medicina interna. Perfil tiroideo
T3 351,T4L 4.77,TSH 0.01.
USG tiroideo nédulo hipoecoi-
co, presencia de calcificaciones
bordes bien definidos ,flujo
central y periférico. Gammagra-
ma tiroideo con Tc99 con
incremento de la concentracion
en el [6bulo izquierdo.BAAF del
nédulo:lesion de células onco-
citicas y degeneracion quistica.
AMO::celularidad 10-15% dis-

poyesis en serie granulocitica
hipogranulares,megacariocitos
ausentes. Biopsia
MO:Celularidad 10-15% re-
lacién M:E 3:1, sin fibrosis
reticulinica,megacariocito hi-
polobulado. Cariotipo normal.
Se hace diagndstico de SMD del
tipo citopenia refractaria con
displasia multilinaje. En ese mo-
mento con 30mil plaquetas a
pesar de tratamiento. Se decide
administracion 1131 25MCl por
el hipertiroidismo con posterior
mejoria de sintomatologia y
aumento de plaquetas hasta
129 mil. se ha ob-
servado que un hipertiroidismo
no tratado puede estar asociado
a citopenias e incluso SMD. La
toxicidad de las hormonas tiroi-
deas en médula 6sea puede ser
mediado por factores de creci-
miento o proteinas inhibitorias.

el prondstico del
SMD varia dependiendo el
grado de afeccién.Se han re-
portado casos en donde el SMD
tiene resolucién posterior al
tratamiento de hipertiroidismo
mejorando el prondstico vy evi-
tando la progresién a Leucemia
mieloide aguda.

0224 Hematopoyesis extrame-
dular pleural y degeneracion
combinada subaguda en un
paciente con anemia perniciosa
y fibrosis quistica.

Castillo S, Atilano A

Hospital Universitario José
Eleuterio Gonzales, UANL

la hematopoyesis
extramedular, ocurre principal-
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mente en el higado y el bazo,
con la no hepatoesplénica
representando menos del 5%
de los casos.

paciente masculino, de
46 afos, con antecedente de
diabetes mellitus que se pre-
senta a nuestro hospital, con
historia de 6 meses con pér-
dida de peso, disminucién de
todas las modalidades sensiti-
vas en extremidades inferiores
y deterioro progresivo de la
marcha; se encuentra hepatoes-
plenomegalia, pancitopenia,
lactato deshidrogenasa > 7000
UI/L (limite superior 180 UI/L),
y derrame pleural bilateral.
A la exploracién neurolégi-
ca integramos el diagnéstico
de degeneracién combinada
subaguda; ante la sospecha de
deficiencia de vitamina B12,
se solicitan niveles de homo-
cisteina y cobalamina, que se
reportan en 115.4 pmol/L (li-
mite superior 13.9 pmol/L) y 59
pg/mL (Iimite superior 211 pg/
mL) respectivamente. Se realiza
tomografia toraco-abdominal
contrastada que reporta lipo-
matosis pancredtica sugestiva
de fibrosis quistica (misma que
se confirma mediante deter-
minaciones de cloro en sudor)
sin hallazgos sugestivos de
neoplasia. La biopsia de médula
6sea confirma diagndstico de
deficiencia de vitamina B12.
Se envian anticuerpos antifactor
intrinseco, e inicia reposicion
oral de cobalamina (1000 mcg/
dia). Se realiza toracocentesis,
en cuya citologia se reporta la
presencia de mieloblastos, eri-

troblastos y células plasmaticas,
confirmando asi el diagndstico
de hematopoyesis extrame-
dular pleural. Posterior a esto,
se reportan los anticuerpos
antifactor intrinseco positivos,
estableciendo el diagnédstico de
anemia perniciosa. Tras mejoria
clinica se egresa al paciente. Al
seguimiento un mes posterior,
se documenta resolucién de
anormalidades hematolégicas
y neuroldgicas.

al revisar la literatura, encon-
tramos 9 casos mds de esta
patologia (confirmada por la
presencia de precursores en
citologia o biopsia), 7 de ellos
asociados a mielofibrosis, uno
mdas a adenocarcinoma de
pulmén, y otro en un paciente
previamente sano. Nuestro
caso es el primero en reportar
la presencia de hematopoyesis
extramedular pleural a causa de
anemia perniciosa.

0260 Sindrome de POEMS
asociado a enfermedad hepa-
tica y renal poliquistica (EPQ):
reporte de un caso de esta rara
asociacion

Ramirez J, Sepdlveda J, Tevera
M, Ocana M

Hospital Regional de Alta Es-
pecialidad Ciudad Salud, SSA

el POEMS es una
enfermedad rara. Su asociacién
con enfermedad poliquistica,
es excepcional. Se reporta un
caso de POEMS asociado a
enfermedad hepatica y renal
poliquistica.
hombre de 72 afhos que
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inicié sintomas dermatolégicos
por lesiones hiperpigmentadas
en ambas piernas y alteraciones
en la sensibilidad. Se docu-
menté hipercalcemia, lesién
renal y anemia. Por sospecha
de POEMS se inicié protocolo
de estudio, documentandose
un pico monoclonal de IgG,
polineuropatia por EMG, in-
cremento de VEGF en suero y
un AMO con infiltracién por
linfocitos linfoplasmocitoides.
La TAC, evidencié mdltiples
quistes hepaticos y renales.
Se concluyé POEMS asociado
a EPQ (Figura 1). El paciente
se encuentra bajo tratamiento
con melfalan, prednisona y
talidomida. El
sindrome POEMS es un reto
diagndstico para el internista y
su diagndstico oportuno mejora
el pronéstico. Existe solo un
reporte en la literatura de la
asociacion POEMS-EPQ. y su
causa se desconoce hasta el
momento.

0265 Linfoma extranodal NK/T
nasal

Morales A, Hernandez M, Sali-
nasV, Hernandez D, Valencia R
Privado, Hospital Angeles, Cli-
nica Londres.

El linfoma extraganglionar de
células T/NK se caracteriza
por su morfologia y su baja
incidencia: < 15% de los
linfomas no Hodgkin y 0,2%
de todas las neoplasias. Aso-
ciado al virus de Epstein Barr
(VEB). Pueden presentarse dos
formas: nasal o extranasal.
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Cursa con mortalidad de 82
% y supervivencia de 3 a 24
meses. Varios factores clinicos
tienen importancia pronéstica.
Masculino, 61 afos, quien
inicié con epistaxis recurren-
tes. A la exploracién fisica
se evidencia lesién ulcerati-
va necrohemorragica nasal
derecha. Se realiza biopsia
e histopatologia reportando
neoplasia maligna linfoide de
células NK/T extranodal con

positividad para Ag comun leu-
cocitario, CD3, expresion de
TIA-1 y perforina. Aislamiento
de VEB técnica de hibridacion
in situ y PCR. 18FDG-PET
CT con reforzamiento nasal
derecho y ausencia tercio in-
ferior distal de tabique nasal
con adenopatia mediastinal.
Médula 6sea y LCR negativos.
Actualmente 5ta sesion de qui-
mioterapia SMILE con régimen
en L-asparginasa.

0274 Hemofilia adquirida se-
cundaria a infeccién por virus
Epstein Barr

Oliva E, Vera O, Peralta A, Gar-
cia J, Olvera A

IMSS, Centro Médico Nacional
La Raza

La hemofilia
adquirida en el adulto se ha
descrito secundaria a enferme-
dades autoinmunes, neoplasias,
proceso infeccioso y puerpe-
rio. La fisiopatologia no esta
del todo establecida. Debe
sospecharse ante la presencia
de sindrome hemorragiparo,
principalmente a nivel muscu-
lar y dermatolégico, asociado
a prolongacion del tiempo de
tromboplastina parcial activada.

Describir el abordaje
diagnéstico y tratamiento en
una paciente con hemofilia ad-
quirida. Mujer
de 34 afos. Sin toxicomanias,
ni crénico degenerativos. Inicié
padecimiento con astenia, adi-
namia y odinofagia, recibiéndo
tetraciclina y dexametasona;
posteriormente ceftriaxona e
hipolipemiantes. Dos sema-
nas después aparece edema y
equimosis en miembros pél-
vicos; recibi6é azatioprina y
esteroide, sin mejoria. Ingresa a
Cuidado Intensivos por choque
hipovolémico hemorragico,
destacando a la exploracién
fisica palidez, equimosis y ede-
ma generalizado, requiriendo
intubacion orotraqueal por
neumonia. Exdmenes de labo-
ratorio: leucocitosis 33,000,
PMN 25.100, linfocitos 4.250,
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Hb 5, VCM 89.5, RDW 55,
plaquetas 576,000, reticulo-
citos 25%, frotis celularidad
reactiva, CK 7426, Cr 1.7 mg/
dl, AST 193 U/I, ALT 32 U/I, BT
0.65 mg/dl, DHL 826 mg/dI,
TP 19 s, TPPa 129 s. Abordaje
de coagulopatia: pruebas se-
rolégicas inmunolégicas con
anticardiolopinas y anticoa-
gulante lipico negativo, TTPa
con dilucién en plasma sin
corregir, actividad de Factor
VIl 2%, Factor IX 1%, Factor
I1 102%, factor V 82%. IgG
para capside de Epstein Barr
750 U/ml, 1gM 10 U/ml; TC
toracoabdominal adenopatias
paraadritcas, mediastinales,
USG de tejidos blandos con
hematomas intramusculares.
Tratamiento hemostatico ini-
cial crioprecipitados y plasma
fresco congelado. Tratamiento
inmunosupresor para inhibi-
dores de la coagulacién con
prednisona 50 mg/dia, pulso
de metilprednioslona y ciclo-
fosfamida, mantenimiento con
rituximab presentando mejoria
clinica sin evidencia de sangra-
do. El presente
caso retne criterios para he-
mofilia adquirida secundaria
a procesos infecciosos, la cual
es una alteracién rara, con
abordaje complejo y linea-
mientos de tratamiento poco
establecidos, generalmente
con prondstico bueno; sin
embargo, la paciente preciso
de tratamiento intensivo, in-
cluyendo el inmunosupresor,
dado la severidad del cuadro
con alto riesgo para la vida.

0284 Parpura trombocitopéni-
ca trombética: reporte de un
caso refractario a tratamiento
con recambio plasmatico
Valero G, Obispo E, Mayén |
SSA, Hospital Judrez de México

La parpura trom-
bocitopénica trombética (PTT)
estd agrupada dentro de las
microangiopatias trombdticas.
Se reconocen 2 formas: la con-
génita y la adquirida, siendo
esta Ultima la mas frecuente.
En Estados Unidos y Europa se
reportan 4 casos por millén de
habitantes al ano, en México
no hay datos epidemiolégicos
de ésta. El tratamiento de elec-
cién es el recambio plasmatico
asociado a esteroides; 10%
de los pacientes mostrara re-
sistencia al tratamiento.

Mujer de 29 afos de
edad sin antecedentes pato-
l6gicos u otros de relevancia.
Ingresa por padecimiento de
1 mes de evolucién caracteri-
zado por astenia, adinamia, 2
semanas posteriores se agregan
alzas térmicas no cuantificadas,
taquicardia, cefalea holocra-
neana. Es valorada por médico
externo a la institucién, quien
solicita paraclinicos destacando
anemia severa, trombocitopenia
severa, leucocitosis, hiperbili-
rrubinemia de patrén indirecto,
reticulocitosis; se envia a uni-
dad de segundo nivel para su
valoracién. Se ingresa a hospi-
talizacién y se toma prueba de
Coombs directo, reportandose
negativa. Durante su estancia
presenta crisis convulsiva gene-
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ralizada compleja, con estado
postictal persistente; se toma
tomografia axial computarizada
de craneo descartandose altera-
cién estructural. Se toma frotis
de sangre periférica en el que
se observan esquistocitos abun-
dantes, diagnosticando PTT.
Se inicia manejo con plasmas
frescos congelados y posterior-
mente recambios plasmaéticos,
con un total de 7, con recupe-
racion parcial al 5° recambio.
Al término de los recambios
presenta recaida con nuevo
evento hemolitico. Se envia a
nuestra instituciéon para con-
tinuar manejo. Se reinician
recambios plasmaticos, en un
total de 5 sesiones adiciona-
les y esteroide sistémico, sin
mejoria, por lo que se inicia
rituximab 500 miligramos
intravenosos semanales, 3
dosis y se dan 4 sesiones mas
de recambios plasmaéticos. Al
término del tratamiento, con
remision de esquistocitos en
el frotis, mejoria de las cifras
de hemoglobina, plaquetas
y disminucién de bilirrubi-
nas. No se encontraron otras
causas desencadenantes (en-
fermedades autoinmunes u
oncolégicas, medicamen-
tos, infecciones, embarazo).

La PTT es un
padecimiento infrecuente,
potencialmente mortal. El
rituximab se ha mostrado efi-
caz en el tratamiento de casos
refractarios o con recidivas
precoces y se ha relaciona-
do con un menor riesgo de
recaidas.
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0296 Disfuncion organica en
relacién con mieloma miiltiple;
reporte de un caso

Rojas F, Infante H, Cortés F,
Maya L, Cajina D, Citalan J,
Gonzalez J, Galicia M, Domin-
guez S, Cortez E, Villalobos F
SSA, Hospital de Especialidades
de la Ciudad de México Dr.
Belisario Dominguez

El mieloma
multiple se caracteriza por la
proliferacién neopldsica de
células plasmaticas producto-
ras de una inmunoglobulina
monoclonal. Representa 1 %
de todas las neoplasias y 13
% de los canceres hematol6-
gicos.

Masculino de 64 afios de edad,
acude a servicio médico por
presentar dolor éseo de un mes
de evolucién, paraclinicos con
elevacion de azoados, se da
analgésico y se da de alta con
referencia para valoracién por
nefrologia en nuestro hospital.
Acude a cita encontrandose
deshidratado, con palidez de
tegumentos, caquéctico, se de-
cide ingreso a medicina interna
para estudio de insuficiencia
renal y mejorar condiciones.
Antecedente de pérdida pon-
deral de 20 kg en tres meses,
dolor 6seo generalizado. Para-
clinicos: serie 6sea con lesiones
osteoliticas en craneo, torax,
himeros, ambos fémur, hemog-
lobina 5.90, glucosa 106, urea
188, BUN 88, creatinina 5.39,
albumina 2.5, calcio corregido
13.8, gasometria con acidosis
metabdlica descompensada,

ultrasonido renal que reporta
rifiones de tamano normal,
conservacién de la relacién
corteza —médula. Paciente que
presento, elevacion de calcio
sérico y azoados, anemia,
lesiones osteoliticas y dolor
6seo reuniendo caracteristicas
clinicas de mieloma, se decide
por el contexto clinico realizar
aspirado de medula 6sea :infil-
tracion por proceso proliferativo
de células plasmaticas en 10 %
del material, B 2 microglobuli-
na 14 mg/l otorgandose estadio
Il International Staging System.
Se inicia quimioterapia a base
de Talidomida, ciclofosfamida
y dexametasona. Paciente que
evoluciona hacia la mejoria
clinica con laboratorios con
creatinina 1.02, hemoglobina
de 7.7, albumina 2.2, calcio
corregido 8.4. El
Mieloma mdltiple enfermedad
que puede manifestarse de
distintas maneras, en el caso
del paciente la primera ma-
nifestaciéon fue dolor 6seo,
sintoma mas frecuente 60-80%,
la ostedlisis 80 %de los casos,
secundaria a un desequilibrio
entre resorcion y formacién
O6sea, en 25 % se presenta
anemia grave por causas mul-
tifactoriales: reduccién de la
concentracion de eritropoyetina
debido al aumento de citosi-
nas como Factor de Necrosis
Tumoral alfa e Interleucina 1,
apoptosis de los progenitores
eritroides por la activacién de
Fas e infiltracion a medula ésea.
La insuficiencia renal en 20-40
% de los pacientes ocasionada

por la eliminacién de las cade-
nas ligeras de Inmunoglobulinas
e hipercalcemia principalmen-
te. El paciente reunia todos los
criterios de disfuncion organica
relacionados con el mieloma
Hipercalcemia, Insuficiencia
Renal, Anemia y Enfermedad
6sea, de estos el mas importante
es la Insuficiencia renal ya que
su respuesta al tratamiento de-
termina el prondstico.

0308 Un caso de enfermedad
por depdsito de cadenas ligeras
que se presenta con una gran
hepatomegalia

Aguilar G

Otra, Hospital Clinico Quirdrgi-
co Hermanos Ameijeiras

La enfermedad por depdsitos de
cadenas ligeras (EDCL) es una
rara entidad clinicopatolégica
asociada a proliferacién mono-
clonal de células plasmaticas,
sobreproduccién y depésito
de cadenas ligeras en los te-
jidos, lo que puede provocar
su disfuncién. Reportamos un
caso con afectacién hepatica
preponderante.
La enfermedad por depésito
de cadenas ligeras fue descrita
en 1976 por Randall et all en 2
pacientes con enfermedad renal
crénica terminal y depdsitos
granulares de cadenas ligeras
Rojo Congo negativas. Este
trastorno puede ser sistémico
o localizado. En este caso la
presentacion clinica fue una
gran hepatomegalia.

Mujer de 59 anos de
edad con gran hepatomegalia,
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anemia y eritrosedimentacién
centenaria de un afio de evo-
lucion. La paciente comenzé
con sensacién de ocupacién
en hipocondrio derecho, no
doloroso; fiebre; astenia, adi-
namia y pérdida de peso. A la
palpacién, hepatomegalia de
gran tamano, firme, no dolo-
rosa, superficie regular y borde
romo. En estudios paraclinicos,
eritrosedimentacion 131 mm/h,
hemoglobina 80 g/I, volumen
corpuscular medio 84fl, coa-
gulograma normal, proteinas
totales 85 g/I, albumina 33.6 g/l,
colesterol 2,85 mmol/l, transa-
minasas normales. Estudios de
imagen, hepatomegalia difusa,
ejes vasculares hepaticos per-
meables; adenopatias retro e
intraperitoneales. La biopsia
hepatica notificé fibrosis en
espacio de Disse con sustancia
hialina rojo Congo negativa; por
inmunohistoquimica cadenas
ligeras Kappa presentes. Con
el diagnostico de enfermedad
por depésito de cadenas lige-
ras la paciente es trasladada
al servicio de hematologia
para iniciar quimioterapia.

la enfermedad por
depdsito de cadenas ligeras
afecta 2.5 veces mas a hombres
que a mujeres. De 35 a 76 ahos.
La tincién con Rojo Congo es
negativa, su ultraestructura,
granulos electrodensos. La ca-
dena ligera mds identificada es
kappa. La presentacién clinica
de EDCL es segln la natura-
leza y el ndmero de 6rganos
afectados. No se precisa aun
si la EDCL localizada existe o

representa la expresién inicial
de la enfermedad sistémica.
Actualmente no hay un esque-
ma de tratamiento establecido
utilizado esteroides y melfalan
sin lograr buenos

El bortezomib con mejores
respuestas; y el trasplante de
células madre autologas. Su
pronéstico es sombrio, con
sobrevida promedio de 4 afios.

0310 Quilotorax de aspecto no
quiloso: Manifestacion inicial
de linfoma no Hodkin tipo B
folicular

Alcaraz L, Garcia E, Delgado
A, ParraV

IMSS, Unidad Médica de Alta
Especialidad 1 Bajio, Leon,
Guanajuato.

El quilotérax es
una forma poco frecuente de
derrame pleural (2%). El quilo
se acumula en cavidad pleural
por rotura u obstruccion del
conducto tordcico. Los LNH
suponen la proliferacion mo-
noclonal maligna de células
linfaticas en localizaciones
linforeticulares, su forma de
presentacion mdas comun son
las linfadenopatias, de forma
poco frecuente inician con
manifestaciones compresivas.

Femenino de
66 anos inicia con tos seca y
disnea de pequefios esfuerzos,
en la PA de térax se observo
Gnicamente derrame pleural iz-
quierdo del 70%, se realizaron
3 toracocentesis evacuadoras
por recidiva del mismo en un
lapso de 3 meses, obteniendo
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1500 cc en cada una, envian-
do citolégico en el que se
encuentra ph 7, Aspecto turbio
+++, leucocitos 1620 mm3,
polimorfonucleares 3%, mo-
nonucleares 97%, glucosa 151
mg/dl, proteinas totales 4.6 g/
dl, DHL 288, no se observan
bacterias, cultivo negativo,
en la Gltima toracocentesis se
realiza determinacién de co-
lesterol 80, triglicéridos 145,
se realiza TAC encontrando
adenopatias difusas en torax
y abdomen, conglomerado
retroperitoneal, se realiza LAPE
con biopsia encontrando Tumor
retro-peritoneal que abarca
todo el retroperitoneo infil-
trando hilio renal y el Gtero de
consistencia firme, se extraen
fragmentos lobulados de tejido,
5x1.5x1 c¢m, amarillos semi-
blandos de aspecto adiposo,
se envia material a inmunohis-
toquimica: CD20 ++++, BCL-2
+++, BCL-6 ++, DC5 ++, KI67
+++, concluyendo Linfoma no
hodkin tipo B CD20+ folicular,
con areas difusas (CD20+).
Se inicia tratamiento quimio-
terdpico con Ciclofosfamida,
Epirrubicina, Doxorrubicina li-
posomal, Vincristina, Rituximab
y Dexametasona con adecua-
da evolucién, El derrame se
resolvié sin necesidad de pleu-
rodesis con el tratamiento de su
proceso primario. El
quilotérax frecuentemente tiene
un aspecto lechoso o turbio
debido a su alto contenido en
lipidos, el diagnéstico suele ser
facil, sin embargo; los derrames
quilosos pueden presentarse
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con una apariencia turbia o
sero-sanguinolenta hasta en un
50% de los casos conllevando
a demora diagnéstica.

La posibilidad diagnéstica
de quilotérax deberia tenerse en
cuenta en cualquier paciente
con derrame pleural turbio o
sero-hematico, persistente o
recurrente y de etiologfa incier-
ta ya que el tratamiento de la
enfermedad de base es esencial,
produciéndose en ocasiones
remision del quilotérax.

0322 Quilotorax y quiloascitis
asociados a linfoma no Hodg-
kin. Reporte de caso

Reyes I, Morones I, Santillan W,
Lopez D, Paz A, Herndndez R,
Terdn J, Reyes A

PEMEX, Hospital Central PE-
MEX Norte.

La prevalen-
cia de quilotorax es de 5% y
quiloascitis 1:20000-187000
admisiones. La concurrencia
de ambas se ha reportado en
series de derrames quilosos
en 10.9%. El diagnéstico es
con los trigliceridos en liquido
pleural(>110mg/dl)y perito-
neal (>200mg/dl). Su origen es
traumdtico y no traumatico,
estos ultimos, mas del 50% son
malignos y se subdividen en
Linfomatosos y no Linfomato-
sos. Es una complicacién poco
comun de Linfoma no Hodg-
kin. Caso clinico Hombre de
77 afios con Leucemia tratada
hace 10 afos (desconoce tipo
y manejo). Paralisis de cuerdas
vocales hace 6 meses sin ma-

nejo. Hospitalizado por Disnea
de pequefios esfuerzos, tos con
expectoracion hialina, perdida
de 15 kg en 6 meses y plenitud
postprandial. A la exploracion
con adenomegalia submaxilar
bilateral firme, no dolorosa,
fija a planos de 3 cm, derrame
pleural derecho, ascitis, sin
tumoraciones ni viscerome-
galias. Leucocitos6.1x103pl,
neutréfilos 4.2 x103pl, linfoci-
tos 1.2 x103pl, monocitos 0.6
x103pl, Hemoglobina 10.8gr/
dl, VCM 80.6fl, CMCH 31.8gr/
dl, plaquetas 576 x103pl, VSG
49mm/h, Creatinina 1.45mg/
dl, Trigliceridos 100mg/dI, Al-
bumina 3.1gr/dl, DHL 271U/,
Fosfatasa alcalina 114U/I. Ra-
diografia de térax con derrame
pleural derecho. Toracocentesis
se obtienen 1900 ml quiloso,
trigliceridos 207 1mg/dl, coles-
terol 115.7mg/dl. Paracentesis
con liquido lechoso, coles-
terol 52.5mg/dl, trigliceridos
1033 mg/dl, albumina 1.3 gr/
dl. Tomografia con aumento
difuso de cuerdas vocales iz-
quierdas, adenopatias sélidas
en cadena yugular izquierda,
mediastinales, axilares, mesen-
téricas y retroperitoneales que
condicionan uropatia obstruc-
tiva derecha, derrame pleural
derecho. Biopsia de ganglio
retroperitoneal con infiltrado
linfoide atipico. Citologia de
liquido pleural con células de
estirpe linfoide anaplasico, con-
cluyendo Linfoma no Hodgkin
anapla’sico con atipia, CD5(+),
CD10(+), CD30(+)

La afectacion pleural en

linfomas se da en 10% y de
estos el derrame quiloso es raro,
mientras que las quiloascitis,
un tercio son originados por
complicaciones de Linfoma.
La concomitancia quilotorax-
quiloascitis es muy rara, ocurre
cuando los linfaticos abdomina-
les se obstruyen por infiltracion
o compresioén que conduce a
quilotorax. Tras el manejo del
Linfoma la resolucién ocurre
en 25-70% vy en algunos es
recurrente. El paciente recibié
8 ciclos de CHOP con remisién
completa de quilotérax.

0347 Macroglobulinemia de
Waldenstrom: reporte de un
caso

Torres J,' Herndndez A?

'IMSS, CMN del Bajio HE T,
2IMSS.

revision de la
presentacién clinica de un pa-
ciente con Macroglobulinemia
de Waldenstrom (MW). Mas-
culino de 70 anos, residente
de Lagos de Moreno, Jalisco.
Escolaridad primaria, agricul-
tor, viudo. Niega antecedentes
heredofamiliares. Antecedentes
personales no patolégicos nega-
dos. Antecedentes personales
patolégicos: hospitalizacion
4 meses previos por sindrome
anémico severo requiriendo de
hemotranfusiéon masiva (16 PG)
sin causa identificada. Inicia
con dolor lumbar de intensidad
moderada, ligera limitacion
funcional, disminucién pro-
gresiva de la agudeza visual e
hipoacusia bilateral, astenia,
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adinamia y epistaxis, requi-
riendo de taponamiento nasal
anterior, gingivorragia ocasional
autolimitada. Se recibe con
diagnédstico de bicitopenia en
estudio. Durante su estancia
con falla renal aguda Cr 1.7mg/
dl (basal 1.4mg/dl), uresis de
2000cc en 24hrs, ganancia
ponderal de 5Kg en 4 me-
ses. Pancitopenia severa (Hcto
17.2%, Hgb 5.1g/dl, leucocitos
3110mL). Proteinas totales 11g/
dl, albdmina 3.2g/dl, globuli-
nas 7.8g/dl, serologia TORCH,
VIH, hepatitis B y C negativa.
IgM 8.59g/dl, 1gG 1.97g/dl,
IgA 0.47g/dl. Beta-2-micro-
globulina sérica 4.59mg/dl.
Proteina de Bence-Jones en
orina de 24hrs positiva. Aspira-
do de médula dsea con escaso
infiltrado de células linfoplas-
mocitoides; el inmunofenotipo
se reporta negativo para células
neoplasicas (CD45/CD138/
CD38/CD56/22microglobulina/
CD19/cylgkappa/cylglamb-
da). Fluorangiografia de fondo
de ojo con venas dilatadas y
tortuosas ademds de retardo
del llenado vascular con mi-
crohemorragias. Serie 6sea
sin lesiones liticas, “sal y pi-
mienta” o fracturas. Rastreo
tomografico reporta crecimien-
tos ganglionares infiltrativos a
nivel cervical, prevascular me-
diastinal, mediastinal posterior,
retroperitoneal, perihepética,
periesplénica, mesentérica y
pélvica, derrame pleural bila-
teral escaso, esplenomegalia
173x93mm. Electroforesis de
proteinas séricas reporta totales

de 11.4g/dl, albdmina 2.9g/dl,
globulinas 8.5g/dl de las cuales
21 0.4g/dl, 22 1.1g/dl, 2 1g/dl, 2
6g/dl. Se concluye diagnéstico
de MG sintomatica e inicia tra-
tamiento con talidomida como
monoterapia.

La MW es una gamapatia mo-
noclonal causada por linfoma
linfoplasmocitico (LLP), aunque
el inmunofenotipo investigado
descarta mieloma de células
plasméticas, se aprecia nega-
tividad para CD38, CD45 vy
CD19 que suelen encontrarse
en los pacientes con LLP.

0389 Hipercalcemia paraneo-
plasica y lesiones osteoliticas
secundarias a Linfoma B de
células grandes: reporte de
caso y revision de la literatura
Garcia R, Covarrubias D

SSA, Hospital General de Méxi-
co, Dr. Eduardo Liceaga.

La hipercalcemia es un hallazgo
comun y su importancia radica
en la gran variedad de etiologias
de la misma. Masculino de
56 anos que se presenta con
lumbalgia y lesiones liticas en
columna vertebral, negativo
para sintomas "b" y sintoma-
tologfa urinaria, al que se le
inicié abordaje por sospecha de
neoplasia prostética. Laborato-
rios de ingreso trombocitopenia
107 000, lesion renal aguda
con creatinina 2.5 y urea 83.5,
hiperuricemia 13.3, ALT 114,
AST 131, DHL 863, Na 140, K
3.3,Cl 95, Ca12.8, P 6.4, Mg
2.3. En resonancia magnética
de columna se reporté lesion
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dependiente de ambos psoas,
involucrando musculatura espi-
nal posterior derecha, invasion
del canal lumbar a través de
neuroforamenes de L2 a S1,
envuelve estructuras vascula-
res, uréter distal derecho, con
dilataciéon proximal de éste y de
la pelvis renal ipsilateral, suge-
rente de lesion tumoral de alto
grado de malignidad. Se solicité
toma de biopsia de tumoracion,
guiada por ultrasonido. La cual
reporta “Linfoma B de células
grandes por inmunofenotipo
del centrogerminal, con indice
proliferativo de 30%” con la
inmunohistoquimica siguiente:
CD20, BCL-6, BCL-2, CDA45,
Ki67 positivos y CD3, MUM-1
y ALK negativos. La asociacion
de lesiones osteoliticas con
linfoma se da en 5-15% de los
casos, asi como hipercalcemia
y linfoma en 10%, sin embargo
ambas como manifestacion
inicial del linfoma son extre-
madamente raros, se reporta del
2%. Se desconoce a fondo la
fisiopatologia, aunque estan in-
volucrados factores activadores
de osteoclastos como MIP-11],
producidos por las células
tumorales. Sin embargo estas
manifestaciones pueden ser
producidas por otras patologias
hematolégicas como leucemias
agudas, linfoma linfoblastico de
precursores B, etc. En un nivel
molecular el péptido relaciona-
do a la hormona paratiroidea,
las proteinas inflamatorias de
macréfago Tay 1f y calcitriol,
se han relacionado con lesio-
nes liticas e hipercalcemia en
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linfomas, confiriendo a estos
pacientes un pronéstico des-
favorable. La importancia del
tratamiento de la hipercalcemia
maligna radica en el dafio pro-
ducido a nivel renal que inician
con una respuesta disminuida
a la hormona antidiurética
manifestada inicialmente como
incapacidad para concentrar la
orina. Posteriormente se dismi-
nuye el flujo sanguineo renal
y la tasa de filtrado glomerular
debido a vasoconstriccion grave
inducida por el mismo calcio.

0390 Anemia hemolitica como
manifestacion hematolégica de
tuberculosis pulmonar activa
Vasquez E,' Pérez M*?

'IMSS, UMAE Dr Antonio Fraga
Mouret, CMN La Raza, 2IMSS,
Hospital General de Zona No.
27, 3IMSS.

Las manifesta-
ciones hematolégicas de la
tuberculosis pulmonar activa
se encuentran las siguientes:
anemia normocitica-normocro-
mica (60%), leucocitosis (40%),
anemia hemolitica (< 0.1%).
Entre las teorfas inmunolégicas
de la anemia hemolitica aso-
ciada a tuberculosis activa se
encuentran autoanticuerpos
contra la membrana del eritro-
cito con disminucién de la vida
media, complejos antigeno-
anticuerpo por estimulacion de
la cubierta de la micobacteria
y activacién del complemento
con fagocitosis secundaria.

Masculino de 78 afios
sin antecedentes cronicodege-

nertivos, inicia padecimiento
con cuadro caracterizado por
astenia, adinamia, tos con
esputo verdoso y hemoptisis,
disnea, pérdida de peso de 8kg
en 12 meses posteriormente
se agrega tinte ictérico de piel
y conjuntivas, coluria, acolia.
Clinicamente se encuentra
paciente con tinte ictérico ge-
neralizado, adelgazado, febril,
area pulmonar con murmullo
vesicular presente sin presen-
cia de estertores, se realiza
radiogréfica de térax con patrén
reticulo-nodular bilateral y
BAAR en esputo siendo positivo
en tres muestras (+++). Inician-
do tratamiento con Dotbal.
Cabe mencionar que el pacien-
te no recibié tratamiento con
hemotrasfusién. Evolucién de
paraclinicos de laboratorio en
relacion con dias de tratamiento
con DOTBAL: 13/06 (Dosis 0):
BT 2.6 mg/dl, BD0.32 mg/dl,
Bl 2.3 mg/dl, DHL 264 U/L, Hb
5.3 g/dL, VCM 68.2 fL, HbCM
18.5 pg 26/06 (Dosis 9): BT 4.7
mg/dl, BD 1.57 mg/dl, Bl 3.1
mg/dl, DHL 343 U/L, Hb 6.3 g/
dL, VCM 72.4 L, HbCM 20.9 pg
05/07 (Dosis 18): BT 0.80 mg/
dl, BD 0.35 mg/dl, Bl 0.5 mg/
dl, DHL 137 U/L, Hb 7.4 g/dL,
VCM 79.1 fL, HbCM 20.4 pg.
23/08 (Dosis 60): BT 0.9 mg/
dl, BD 0.5 mg/dl, Bl 0.3 mg/
dl, DHL 151 U/L, Hb 14.3 g/
dL, VCM 92.3 fL, HbCM 32
pg Commbs directo positivo.
Serologia viral para hepatitis
B, C y VIH negativo. Frotis de
sangre periférica: Anisocitosis,
hipocromia, 1 eritroblasto en

100 células. Reticulocitos: 3%

La tuberculosis
pulmonar o diseminada activa
puede causar anemia hemo-
[itica inmune severa siendo
esta extremadamente rara, un
retraso en el diagndstico pue-
de comprometer la vida del
paciente, la terapia antifimica
es el Gnico tratamiento curativo
y la normalizacién de cifras de
hemoglobina constituye una
prueba inherente del origen in-
feccioso como causa de anemia
hemolitica. El uso de esteroide
es controvertido.

0403 Deficiencia adquirida
de factores de coagulacion
dependientes de vitamina K.
Caso clinico

Benavides D," Salazar C,' Figue-
roa G," Colunga P’ Gonzalez
C,' Galarza D', Torres N?
'Universitario, Hospital Uni-
versitario Dr. José Eleuterio
Gonzalez, 2IMSS

Presentamos el caso de un
paciente masculino, con his-
toria familiar de sindrome
hemorragico no especificado.
Tabaquismo positivo activo, uti-
lizacién crénica de marihuana.
Acude a consultar por sindrome
hemorragico que corrige con
transfusion de plasmas frescos
congelados en dos ocasiones. A
su ingreso a este hospital refiere
pérdida de peso de 5 kg en un
mes, ademas de fiebre de pre-
dominio nocturno. Se realizan
tiempos de coagulacion que
evidencian prolongacion del TP,
por lo que se inicia tratamien-
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to a base de plasmas frescos,
tras los cuales la prolongacion
de dichos tiempos disminuye
(15s, con testigo de 11.2s).
Tras descartarse hepatopatia
crénica por laboratorios y por
imagen, se procede a ingresar
al paciente a Piso de Medicina
Interna. Se contintda realizan-
do monitorizacion de tiempos
de coagulacién, los cuales se
mantienen con TPy TTP prolon-
gados durante su internamiento
(TP 32s TTP 38s), llegando a
prolongarse hasta mas de 50
segundos el TP. Fibrindgeno
normal, anticoagulante lGpico
no detectado. PLT normales.
No presentaba sintomas de
malabsorcion, fisicoquimico
de heces no caracteristico para
malabsorcion. Se procedi6 a
realizar medicién de factores
de coagulacion especificos y
dependientes de vitamina k,
en especial factores Il, VII, 1X
y X de la coagulacién. Factor
Il: 17.5%, Factor VII: 11.2%,
Factor IX: 15%, Factor X: 10%,
con factor V normal; por lo
que se sospecha una deficien-
cia adquirida de vitamina K.
Una deficiencia adquirida de
vitamina k se puede desarro-
[lar posterior a mutaciones en
su gamma-carboxilacion.Se
realizé una secuenciacion de
genes de gamma-carboxilacion
(VKDCF-1 y 2) que resulté
normal. Se ha visto también, la
intoxicacion por componentes
que actdan como superwarfari-
nicos de larga duracién, como
el brodifacoum (derivado de
4-hidroxicumarina) que se

puede encontrar en diversas
presentaciones, y que lo po-
driamos encontrar en forma
de un activo en la marihuana
que consumia. Por motivos
econdmicos, no fue posible
detectar este agente, pero debi-
do a que se pueden encontrar
pocas causas de deficiencia de
vitamina k, y debido a que la
mutacién no se presentaba en
el paciente, decidimos inclinar-
nos al diagnéstico probable de
intoxicacion por brodifacoum.
El paciente acude a consulta de
seguimiento de Hematologia,
con tiempos de coagulacién,
presentando TTP y TP normales,
posterior a la suplementacién
constante de vitamina K.

0408 Lesiones liticas como
primera manifestacion de car-
cinoma metastasico

Jaquez M, Scherling A, Morales
A

SSA, Hospital General Dr. Ma-
nuel Gea Gonzilez.

Las neoplasias
mas comunes que producen
metastasis a hueso son de
mama en mujeres y préstata
en hombres, y hasta el 72
% de los pacientes debutan
con involucro dseo (1).

Paciente femenino de
51 anos de edad que acudi6 a
valoracién por dolor abdomi-
nal encontrandose mdltiples
perforaciones en ileon terminal
requiriendo manejo quirirgico.
Con anemia y trombocitope-
nia leves, ademas de lesiones
liticas en tomografia toraco-
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abdominal, fue valorada por el
servicio de Hematologia reali-
zando biopsia de médula ésea
(BAMO) donde se encontrd
infiltracion por carcinoma de
estirpe epiteloide con recep-
tores para estrégeno positivo
sugestivo de carcinoma mama-
rio como lesién primaria. No
obstante, se realizé ultrasonido
mamario sin encontrar lesion
sugerente de neoplasia.

Paciente con probable
cancer mamario demostrando
la utilidad de la BAMO para
el diagndstico en este tipo de
neoplasias sin manifestaciones
previas (inclusive radiolégicas)
del tumor primario.

0420 Micosis fungoides:
diagndstico y tratamiento qui-
mioterapéutico en el Hospital
Judrez de México, reporte de
caso

Alonso C, Matias M, Gonzélez A
SSA, Hospital Juarez de México.

Masculino de 60 afos de edad.
Niega antecedentes heredo-
familiares, indice tabaquico
de 9, niega exposicion a mie-
lotéxicos. Neurocisticercosis
desde los 20 anos de edad,
como secuela convulsiones
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ténico clénicas generalizadas,
en tratamiento con carbama-
zepina 200 miligramos cada
8 horas, con adecuado apego.
Inicia su padecimiento hace 11
afios al presentar dermatosis di-
seminada a cabeza, cuello con
tendencia la generalizacion,
respetando palmas y plantas.
De aspecto monomorfo po-
lilesional constituido por 4
neoformaciones exofiticas de
diversos tamanos, consistencia
firme, ulceradas con costra
en la superficie. Placas infil-
tradas de diferentes tamafos
y formas, con escama en al
superficie, borde infiltrado,
algunas hipopigmentadas. Evo-
lucién crénica, pruriginosa,
dolorosa. Acude a consulta a
centro dermatolégico donde
se diagndstica micosis fungoi-
des, se inicia tratamiento con
fototerapia en 51 sesiones,
dexametasona intralesional en
dos ocasiones y metotrexate 7.5
miligramos 2 veces por semana
por 6 semanas. Es referido a
otra institucién hospitalaria con
resultados de biopsia de piel.
19 de Septiembre de 2013: Los
cortes muestran una epidermis
con escasa capa cornea y focos
de queratosis acantosis regular
a moderada a expensas de los
procesos interpapilares los cua-
les se anastomosan en algunas
zonas atrapando papilas en
dermis superficial se observan
moderados infiltrados linfoci-
tarios perivasculares, algunos
linfocitos presentan nucleos
hipercromaticos , invaden la
epidermis y tienden a formar

Microabscesos de Pautrier . El
resto del corto sin alteraciones,
diagnostico histolégico: su-
giere micosis fungoides.Enero
de 2015 se programa nueva
biopsia de piel cabelluda, re-
portando: Linfoma cutaneo de
células T consistente de mico-
sis fungoide con componente
foliculotropico acentuado.El
inmunofenotipo avala micosis
fungoide, dada la marcacién
predominante , para linfocitos
T (cd3 y cd4 positivos) con
deplecién de C5 C7 Y CD8.
La actividad proliferativa es
alta (40%) el resultado de la
marcacién con CD30 ( aunque
abundantes) no avala el diag-
nostico de linfoma anaplésico.

0428 Sindrome de hipervi-
cosidad: experiencia de tres
décadas en el Instituto Na-
cional de Ciencias Médicas y
Nutricién Salvador Zubiran
Goémez I, Martinez D

SSA, Instituto Nacional de
Ciencias Médicas y Nutricion
Salvador Zubiran

El sindrome
de hiperviscosidad (SHV) se
refiere a las alteraciones clini-
cas causadas por el aumento
en la viscosidad sanguinea,
debido al incremento anor-
mal del componente celular
o acelular de la sangre, suele
ocurrir sobretodo en discrasias
de células plasmaticas (DCP),
enfermedades reumatoldgicas
e infecciones crénicas. A pesar
de haberse descrito hace medio
siglo, existe un gran descono-

cimiento del tema. Al ser un
centro de referencia, él INNSZ
requiere mejorar las estrate-
gias de abordaje diagnéstico
y terapéutico de esta entidad.
Describir la etiologia,
caracteristicas clinico-bioqui-
micas, tratamiento y desenlace
del SHV, entre 1984 y 2015.
Estudio
retrolectivo, observacional,
longitudinal y descriptivo.
Durante el periodo
de estudio, se presentaron 20
episodios en 14 pacientes, 50%
eran mujeres, la edad promedio
fue de 59.2 afios. Diez de los
14 (71%) debutaron con SHV
como cuadro inicial de su en-
fermedad. Cinco casos (35.7%)
se debieron a mieloma miltiple
(MM), 4 (28.5%) a macroglo-
bulinemia de Waldenstrom, 4
(28.5%) a sindrome de Sjogren
(SS)y 1 (7%) a linfoma no Hod-
gkin. El 70% de los casos de
SHYV fueron secundarios a DCP.
En el 100% de los episodios de
SHV se presentaron sintomas
neurolégicos, en el 70% mani-
festaciones hemorragicas y en
el 65% visuales. La viscosidad
sérica promedio al diagnéstico
fue de 12.60 y postratamiento
de 3.7. En los casos secundarios
a gammapatias monoclonales,
el pico monoclonal prome-
dio fue de 8 g/dl. El tiempo
promedio transcurrido entre
el diagnéstico de SHV y la
plasmaféresis fue de 3.8 dias.
La mediana de sesiones reque-
ridas fue de 2. El 95% de los
pacientes mostré mejoria clini-
ca posterior a la plasmaféresis.
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La mediana de supervivencia
global fue de 2071 dias y la
supervivencia a 5 anos fue del
58%. El 28% de los pacientes
tuvo al menos una recaida. La
mediana de supervivencia libre
de progresion fue de 485 dias.
Al momento del corte de este
estudio, 7 de los 14 pacientes
habian fallecido, todos por
complicaciones infecciosas.
En nuestro centro
el SHV se debe exclusivamen-
te a hiperglobulinemia. Las
principales causas son el MM
y el SS. Las manifestaciones
clinicas més frecuentes de SHV
son las neuroldgicas. El tiempo
para iniciar el tratamiento con
plasmaféresis es corto y el 95%
presenta mejoria clinica. Nin-
gun paciente murié por SHV.

0447 Amaurosis unilateral
secundria a infiltracion leucé-
mica del nervio éptico
Aquino J, Moreno C, Scherling
A, Henaine A

SSA Hospital General Dr. Ma-
nuel Gea Gonzdlez

la retinopatia
leucémica es la manifestacion
ocular mas frecuente de la
leucemia mieloide, aunque la
infiltracion del nervio éptico
es rara. CASO: Mujer de 53
anos, diabética e hipertensa. El
24/07/2015 present6 amaurosis
stbita en ojo derecho. Ingresé
el 12/08/2015 y hemograma
con leucocitos 200x10/9/L,
neutréfilos 182x10A9/L y
reaccion leucoeritroblastica.
Biopsia de hueso con 2% de

B
\ 1/

blastos. Reaccion de cadena
de polimerasa para BCR-ABL
t(9:22) positivo, concluyéndose
leucemia mieloide crénica. Re-
sonancia magnética de craneo
sin infiltracién extraocular. En
examen de fondo de ojo dere-
cho se observé papila de bordes
borrados, atrofia peripapilar, va-
sos tortuosos, manchas de Roth
en mdacula, microaneurismas
y microhemorragias disper-
sas. la infiltracién
de células leucémicas puede
producir manchas de Roth (he-
morragias con centro blanco).
El tratamiento de la infiltracion
al nervio épitco incluye radiote-
rapia y quimioterapia intratecal,
con alta tasa de recaida.

0453 Caso clinico sindrome de
plaquetas pegajosas asociado a
la presencia de hiperhomocis-
teinemia

Avila NO, Bracamonte VO, Men-
doza SO

0. IMSS Hospital de Especiali-
dades Centro Médico Nacional
La Raza

El sindrome de
plaquetas pegajosas (SPP) y
la hiperhomocisteinemia son
dos enfermedades raras que
se han asociado fuertemente a
eventos trombéticos arteriales y
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Venosos. Conocer la
asociacion de SPP e hiperho-
mocisteinemia como causas de
trombofilia en paciente joven,
que a pesar de tratamiento
6ptimo de anticoagulacion,
presenta recurrencias de even-
tos tromboéticos cerebrales.

Feme-
nino de 41 afos, inicia cuadro
clinico en el afho 2000 con
infartos en el [6bulo parietal
derecho y mesencéfalo; acude
a nuestro servicio para abordaje
diagnéstico de enfermedad vas-
cular cerebral (EVC) en paciente
joven. Posteriormente presentd
EVC isquémico recurrente hasta
un total de 6 eventos del afio
2000 al 2009, con lesiones a
nivel tallo cerebral y ganglios
basales, tiempo durante el cual
se mantuvo bajo tratamiento
con acenocumarina con INR en
niveles 6ptimos. Se
realizé panangiografia cerebral,
doppler carotideo y ecocardio-
grama sin alteraciones, después
de descartar etiologia ateroes-
clerosa, cardioembdlica y
malformaciones vasculares;
se inicia estudio por probable
enfermedad de tipo reumatol6-
gico, se realizaron los siguientes
paraclinicos: Anticoagulante
[Gpico, anticardiolipinas, an-
tiDNA, ANAs y complemento
todos con reporte normal. Se
inici6 protocolo de estudio por
trombofilia que incluyé Protei-
na Cy S, antitrombina Ill; Factor
X1y XIl, plasminégeno, plasmi-
na, antiplasmina y fibrindgeno
normales, mutacion factor V
de Leiden, resultados que no
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fueron concluyentes. En el 2009
finalmente se report6 hiperho-
mocisteinemia postcarga oral
de metionina de 35 ng/ml y
SPP positivo tipo llI (hiperagre-
gacién plaquetaria con ADP).
Se inicia tratamiento a base de
acido acetilsalicilico y acido
félico. Se ha descrito
la asociacion de SPP a dos o
mas alteraciones relacionadas
con trombofilia, en este caso a
hiperhomocisteinemia. Es im-
portante considerar estas causas
de trombofilia en pacientes con
trombosis recurrentes a pesar
de anticoagulacion 6ptima
para diagnéstico y tratamiento
oportuno.

0480 Reporte de un caso de
leucemia cutis (LC) como
primera manifestacion de leu-
cemia mielode aguda (LMA)
Zaragoza LO

0.ISSSTE Fernando Quiroz
Gutierrez

La leucemia mie-
loide es la proliferacion clonal
de precursores mieloides con
disminucion de la capacidad de
maduracién. Equivalen al 80%
de las leucemias en adultos, La
LC se asocia con LMA y puede
manifestarse antes o después
del diagnéstico de leucemia.
No tiene lesiones patognomo-
nicas, y el tipo de las lesiones
pueden orientar el diagnéstico
hacia otras entidades antes de
pensar en LC.

Hombre de 79 afios, Indice
tabdquico: 16 cajetillas afo.
Psoriasis hace 6 meses tratada

con Metrotexate, ingresa por
presentar astenia, hiporexia,
fiebre y mialgias de 10 dias
de evolucion, pérdida de peso
de 3 kg en el dltimo mes. A la
exploracion lesiones dérmicas
diseminadas a piel cabelluda,
tronco, extremidades superio-
res e inferiores, cara, cuello y
region retroauricular de 5mm
a Tcm., algunas aisladas y otras
agrupadas, eritemato-violaceas
ligeramente elevadas, en su
superficie con escamas blanca
de lamina grande y adherida,
pruriginosas. La B.h.: Leucoci-
tos 29.100, neutr6filos 4000,
linfocitos 16000. Plaquetas
114000. Frotis de sangre perifé-
rica: linfocitos 77%, monocitos
14%, con bastones de AUER,
moderados blastos. Aspirado
de medula ésea: Blastos 80%,
morfologia L1 de la familia
mieloperoxidasa negativa,
enterasa 60% negativa, granulo-
citos jévenes 10%. Celularidad
aumentada, megacariocitos
ausentes, poblacién de blastos
de 9 a 12 micras, RNC 9:1.
Biopsia cutdnea: dermis con
infiltrado nodular y difuso de
células leucémicas. Infiltra-
do perivascular y perianexial
con preservacién epidérmica
relativa, nucleos redondos u
ovalados con poco citoplasma.
Se da tratamiento con citara-
bina/fludarabina; ocho dias
después fallece. La
LC es una erupcién cutdnea
donde las células leucémicas
se encuentran en la piel como
maculas, papulas, placas de
color purpura, rosadas o plomo,

generalmente asintomadticas y
pueden confundirse con otras
entidades como la psoriasis
guttata. La mayoria se dan en
la leucemia monocitica M5 y
la mielomonocitica M4. La LC
es infrecuente y en ocasiones es
el sintoma inicial y un signo de
mal pronéstico. 1.
Franco, C.; Arias, M.; Buonsan-
te, M.E; Abeldario, A.; Leucemia
cutis en leucemia mieloide
aguda. Dermatol Argent 2008
2.Wagner G, Fenchel K, Back
W. Leukemia cutis, epidemio-
logy, clinical presentation, and
differential diagnoses. 2012 3.
Leukemia cutis resemblbling a
flare-up of psoriasis.

0494 Trombocitopenia inmune
como primera manifestacion
de cancer papilar de tiroides
Olguin A0, Scherling A0, Espi-
nosa A0, Sevilla D1

0.SSA Hospital General Dr.
Manuel Gea Gonzalez; 1.SSA Ins-
tituto Nacional de Cancerologia

La trombocito-
penia inmune secundaria (TIS)
asociada a tumores sélidos
es poco frecuente, siendo los
mas frecuentes mama y pul-
mon.

Femenino de 71 afios. Inicié pa-
decimiento (19.02.14) posterior
a extraccion dental con san-
grado incoercible con 3x109/L
plaquetas en hemograma. De-
bido a edad > 60 se realiz6
aspirado y biopsia de médula
6sea (BAMO), evidenciando
hiperplasia megacariocitica
sin displasia, compatible con
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destruccion periférica. En tomo-
grafia se evidencié tumoracion
tiroidea, con biopsia por aguja
fina reportando carcinoma pa-
pilar de tiroides. Se iniciaron
corticosteroides (3.03.14) con
respuesta completa (RC) plaque-
taria a los 7 dias. Posteriormente
se realiz6 tiroidectomia (agosto
2014) y aplicaciéon de 1131 con
suspension de corticosteroides.
Actualmente en RC de TIS.

para nuestro cono-
cimiento es el primer reporte
deTIS asociada a cancer papilar
de tiroides. Ademas de RC pos-
terior a tratamiento oncolégico
concomitante.

0499 Reporte de un caso mielo-
ma miiltiple de cadenas ligeras
lambda

Adalid DO, Duarte JO, Peralta
A0, Vera O0

0.IMSS Hospital de Especiali-
dades Centro Médico Nacional
La Raza

el mieloma mual-
tiple (MM) es caracterizado

por proliferacién neoplasica de
células plasméticas productoras
de inmunoglobulina monoclo-
nal. La incidencia anual es de
4-5 personas por cada 100,000
habitantes. Las células plasma-
ticas malignas pueden producir
inmunoglobulinas de cadenas
pesadasy ligeras, la produccién
de Cadenas Ligeras Lambda,
como el caso de nuestro pa-
ciente solo se relaciona con
el 5% de los casos de MM.
Objetivo Descripcion de un
paciente con MM de cadenas
ligeras Lambda.

Masculino 62 anos, téc-
nico de rayos X, inicia cuadro
clinico de sindrome anémico,
dolor éseo generalizado, per-
dida ponderal significativa no
intencionada con elevacién de
azoados y anemia normocitica
normocromica, por lo que
se inicia protocolo de estu-
dio, requiriendo Aspirado de
Medula Osea que demuestra
infiltracién de medula 6sea
70% de células plasmaticas
tipo | y I, se complementa
protocolo con determinacién
inmunoglobulinas y electro-
foresis séricas de proteinas
las cuales se encuentran sin
alteraciones, se determinan
cadenas ligeras, resultando po-
sitivas para Lambda 3266 mg/
dL, asi como inmunofijacion
observandose cadenas lambda
de proteinas monoclonal, inicia
manejo con Talidomida, Dexa-
metasona, Acido Zoledronico
y posteriormente Bortezomib
por 4 ciclos. Determinacién
Bence Jones positivo. Se realiza
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reestadificacion encontrandose
2% de células plasmaticas, de-
terminacién de cadenas ligeras
reportandose lambda 76.15 mg/
dL, concluyéndose muy buena
respuesta parcial, se presenta al
Comité de Trasplante de Medu-
la Osea. Se realiza movilizacién
con Bortezomib mas Filgastrim,
se realiza trasplante autologo. El
pronéstico inicial otorgado al
diagnéstico por estadificacion
de Durie-Salmon correspon-
diente a un EC llIB fue de 26
meses de supervivencia sin
tratamiento. Posterior al Tras-
plante con adecuada evolucién.

la presentacién
clinica mas frecuente del MM
incluye anemia, dolor éseo, ele-
vacién de creatinina o proteina
sérica. La elevacion de cadenas
ligeras Kappa y Lambda solo
se encuentra en el 16% de los
presentamos
el caso de un paciente con MM
de cadenas Ligeras Lambda
dentro de los casos mds raros
del MM el cual ha presentado
una adecuada evolucién pos-
terior a trasplante de células
progenitoras hematopoyéticas
en variedad autélogo.

Casos.

0507 Linfoma no Hodgkin di-
fuso de células grandes estirpe
b asociado en infecciéon VIH.
Presentacion de un caso
Delgado A0, Casillas JO, Soto
JO, Martin EO, Herndndez PO,
Cabrera SO

0.IMSS UMAE No.1 Bajio

es una de las
neoplasias mas frecuentes ob-
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servadas en pacientes con
infeccion porVIH. Es el primero
considerado una enfermedad
definitoria de SIDA. Incidencia
conVIH es 100 veces la encon-
trada en la poblacion general. El
linfoma difuso de células gran-
des estirpe B (LDCGB) y linfoma
de Burkitt (LB) son los mas co-
munes.

Femenino de 40 afos de edad.
Carga genética: DM2 y HAS.
HAS de 6 afios en tx captopril,
tuberculosis pulmonar en 2005,
infeccién por VIH en el 2009
en tx con Atripla (Efavirenz,
emtricitabina, tenofovir), carga
viral menor de 40 copias y
CD4 53, VPH cervical en 2013.
Reseccion de tumoracion axilar
en 2014 con reporte de lipo-
sarcoma de células redondas
G 1. Inicia su padecimiento 3
semanas previo a su ingreso con
evacuaciones liquidas de color
café, con moco no sangre, 3-4
al dia, negando dolor, fiebre o
mejoria con el ayuno, y perdida
de 20kg en 1 afio. EF: Glasgow
de 15, leve tinte ictérico +,
adenomegalia supraclavicular
derecha de consistencia dura,
fija, 4-5cm, axila ipsilateral
conglomerados ganglionares
aumentados de consistencia
7cm; cardiorrespiratorio sin
compromiso, hepatomegalia.
Extremidades integras edema
+. HB 7.7g/dl,
HTO 25.7%VCM 108.4fl HCM
32.5pg, PLQ 55000, LEUCOS
1030/ml, Neutros 860/ml, linfos
80/ml, TP 16.7s, INR 1.4, TTP
657s, GGT 394u/l, ALB 1.3g/
dl TGP 29u/l, TGO 78u/l, FA

610u/l, DHL 795u/l, BT 4mg/
dl, Bl 0.5mg/dl, BD 3.5mg/dl
USG abdominal: Hepatopatia
difusa, hepatomegalia, liquido
libre en cavidad pélvica. Se
decide su ingreso a descartar
actividad tumoral, iniciando
protocolo estudio. TAC cuello
y torax: quiste de retencién
maxilar izquierdo, conglomera-
dos a nivel cervical, paradrtico,
interadrtico, pulmonar y sub-
carinales que refuerzan medio
contraste. Hepatoesplenome-
galia. Realizdndose biopsia de
ganglio cervical concluyendo
diagnostico LNH difuso de
células grandes estirpe B, ini-
ciando quimioterapia CHOP
+ rituximab.
Nuestra paciente con infeccién
VIH /SIDA C3 con falla clinica,
inmunolégica, sindrome de
desgate y diarreico agudo, con
actividad tumoral, realizando
el diagnostico de LNH difuso
de celulas grandes estirpe B,
se inicia QT esquema CHOP.
Alvaro Pizarro, et.
Al, Lymphomas associated with
HIV infection in patients at the
Hospital San Borja Arriaran /
Fundacién Arriaran 2001-2008,
Rev Chilena Infectol 2013.

0511 Asociacion entre la he-
motransfusion y el riesgo de
infecciones nosocomiales
Santana PO, Bustillos MO, Do-
minguez GO, Perez RO, Salas AO
0.ISSSTE Hospital Regional
ISSSTE Monterrey

La hemotransfu-
sién es una practica comin en

el manejo del paciente hospita-
lizado, no existiendo una cifra
especifica de hemoglobina con
la cual se encuentre indicado
dicho procedimiento, con una
variabilidad entre 7 hasta 10gr/
dl, dependiendo del contexto
del paciente y de la experien-
cia del médico tratante. La
transfusion alogénica resulta
en la infusion al receptor de
una gran cantidad de antigenos
extrafios, principalmente por
expresion de HLA clase | y Il
de los leucocitos del donante,
siendo necesaria la regulacién
a la baja del sistema inmune, lo
que es conocido como el efecto
TRIM (TRansfusion-associated
InmunoModulation), siendo
demostrado que existe una
disminucién de secrecién de
IL-2, menor actividad de célu-
las NK, menor relaciéon CD4/
CD8y diminucion de la accion
de los macrdéfagos.

valorar la hemotransfusién
como un factor de riesgo para
el desarrollo de enfermeda-
des nosocomiales.

Se realiza un estudio
observacional, descriptivo,
retrospectivo, con muestra a
conveniencia de acuerdo al
total de pacientes que desarro-
[laron algin tipo de infeccion
nosocomial, durante el periodo
comprendido de mayo a julio
de 2015 en el Hospital General
“Fray Junipero Serra “ y Hospi-
tal Regional ISSSTE Monterrey
en los cuales se observo si
contaban con el antecedente
de transfusion de al menos 1
paquete globular durante los
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14 dias previos al desarrollo
de la infeccion. Se
reunieron un total de 42 sujetos,
24 hombres y 18 mujeres, de
los hombres 11(45.8%) presen-
taron infecciony 13(54.2%) no
la presentaron y de las mujeres
11(61.1%) y 7(38.9%) respecti-
vamente (p = 0.33). La edad en
el grupo de casos fue de 60.95
(£12.6) y en el grupo control
de 67,7 (£14.9) p = 0.12. Los
dias transcurridos desde el
internamiento no presentaron
diferencia entre los grupos in-
fectado y el control (p = 0.6).
Se presentd una diferencia
estadisticamente significativa
en cuanto a la cantidad de
paquetes transfundidos, con un
promedio de 1.4 para los que
desarrollaron infeccién contra
0.045 para el grupo de control
(p = 0.000). La transfusién se
observé como factor de riesgo
para infeccién con un OR de 49
estadisticamente significativo
(p= 0.000). De
acuerdo a los resultados obteni-
dos en este estudio se concluye
que la hemotransfusién es un
factor de riesgo importante para
el desarrollo de enfermedades
nosocomiales.

0517 Linfoma de células T
periférico no especificado, en
adulto joven. Reporte de caso
Navarro EO

0.SSA Hospital Juarez de Mé-
xico

Paciente masculino de 35 anos
de edad sin crénico-degenera-
tivos conocidos. toxicomanias:

consumo de marihuana y cocai-
na desde los 13 afios, mdltiples
parejas sexuales heterosexua-
les, alérgico al TMP/SFX,
presenta cuadro clinico de tres
de evolucién, consistente en
mialgias, artralgias ( rigidez ma-
tinal que mejoraba con el paso
de las horas) malestar general
y alzas térmicas de predominio
vespertino, diaforesis y paresia
en miembros inferiores, sin
perdida de peso, encontrandose
al examen fisico, dermatosis
caracterizada por maculas de
bordes bien definidos, eritema-
tosas, no pruriginosas a nivel
de torax anterior, no palidecen
a la digitopresion , hepato-
esplenomegalia y adenopatias
en cuello. Resto de examen
fisico dentro de pardmetros
normales. Biometria hematica
de ingreso: HB 13.6, plaquetas:
126.000, VCM: 90.1, linfocitos
640, leucocitos: 1222, neu-
trofilos: 470., frotis de sangre
periférica: sin blastos. Presenta
picos febriles, se inicia manejo
antibiético por 10 dias con
ceftazidima 2 gramos cada 8
horas y amikacina 1 gramo
cada 24 horas, fluconazol 100
miligramos cada 12 horas, TAC
abdominopelvica: derrame
pleural laminar bilateral, he-
patomegalia y esplenomegalia
sin evidencia ganglionar ni
metastasica al momento del
estudio. paciente que persiste
febril, con panel viral sin reac-
tividad para VIH, VHC. VHB,
CMV TORCHS negativo. BH
24/08/2015: leucocitos 930, HB
16.2, HCT 38.9, procalcitonina
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0.22, LDH 597, paciente que
persistia febril a pesar de ma-
nejo antibidtico. PPD negativo
tomografia de cuello y torax:
derrame pleural bilateral y
proceso intersticial en hemité-
rax izquierdo, sin evidencia de
actividad tumoral. Perfil inmu-
nolégico: anticardiolipina IGM
16.3 u/ML, anticardiolipina
IGG 3.6, U/ml, b2 glicoproteina
31.05 Ur, B2 glicoproteina IGG
0.0, anti SM 0.0, anti DNA 0.0.
paciente con disminucién de
cuenta leucocitaria WBC 1.00
HB 11.9, HCT 35.4,VCM 86.6,
HCM: 29.0, PLT: 57.000, neutro-
filos: 0.51, linfocitos: 0.33, VSG
19. LDH 1051. hemocultivos y
urocultivos negativos. procalci-
tonina 0.27. biopsia de ganglio
inguinal derecho: La morfologia
e inmunomarcacion, sugieren
descartar proceso linfoprolife-
rativo de inmunofenotipo T. la
morfologia de linfocitos T, ati-
picos CD2Y CD8 positivos con
perdida de marcadores T CD7Y
Kl 67 elevado, son consistentes
con linfoma T periférico no
especificado, inmunofenotipo
CD3 (48.9%),CD38 (87.15%),

0518 Hemofilia adquirida aso-
ciada a puerperio.

Vera OO0, Paredes O1, Peralta A1
0.IMSS CMN La Raza Hospital
de Especialidades; 1.IMSS Cen-
tro Médico Nacional La Raza
Hospital de Especialidades

La hemofilia
adquirida es un trastorno raro
(incidencia:0,2- 1/ millén pa-
cientes) y es producida por un
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anticuerpo contra el factor VIII.
Se asocia a varias causas sien-
do una de las mas frecuentes
el embarazo (primer parto) y
puerperio. Los inhibidores de
autoanticuerpos, desaparecer
espontdneamente después de
un periodo medio de 30 meses
posparto. El cuadro clinico varia
desde equimosis leves y anemia
grave (20%). Se caracteriza por
prolongacion del tiempo de
tromboplastina parcial activa-
da (TTPa) que no corrige con
plasma y bajos niveles de factor
VIII. El tratamiento de las he-
morragias agudas es con factor
VIl o concentrado de complejo
de protrombina activado, y la
erradicacién del anticuerpo con
la terapia inmunosupresora.

Presentar un caso de
hemofilia adquirida asociada
a puerperio.

Mujer de 28 afos sin an-
tecedentes de importancia cuyo
parto fue en mayo de 2015, dos
meses después inici6 con pe-
quefas manchas esquemdticas
que fueron incrementando de
tamafo, acompafado de dolor
en pierna y rodilla izquierda
(se descarto trombosis), por lo
que se le realiz6 estudios de
laboratorio con TTPa sin coa-
gular, por lo cual es enviada a
nuestro servicio para protocolo
de estudio, durante su evolu-
cién present6 dolor de pierna
izquierda y aumento de volu-
men por acumulo de sangre,
produciendo un sindrome com-
partimental por lo que requirié
fasciotomia cursando con ane-
mia grave y estado de choque

hipovolémico.
para el estado de choque con
paquetes globulares, amikar,
pulsos de metilprednisolona,
ciclofosfamida, agentes BYPASS
(factor VII) Y FEIBA (complejo
protrombinico activado).
Hemoglobina 5.2gr/
dl, leucocitos 7000, plaquetas
169. Estudios de hematologia
especial con anticuerpo an-
tifactor VIII (16 Ul Bethesda),
factor VIII 1%, TTPa prolongado
(no coagula), TP 12 segundos,
anticoagulante lGpico negativo,
anticuerpos anticardiolipinas
negativas, anticuerpos antinu-
cleares negativos.
La hemofilia adquirida es un
evento raro que se observa en
el puerperio y que requiere alta
sospecha clinica debido a que
tiene alta morbimortalidad y
requiere tratamiento especifico
como los factores bypass que se
le otorgo a esta paciente con
buena respuesta.

0532 Leucemia cutis en pacien-
te con leucemia linfoblastica
aguda

Vigueras A0, Sinco A1, Solis
S1, Gama U1, Nava H1, Vaz-
quez S1

0.SSA Hospital General de
Pachuca; 1.Hospital General
de Pachuca

La leucemia cutis (LC) es la in-
filtracion de células leucémicas
a nivel de la piel, en etapas tar-
dias, se toma como un signo de
enfermedad diseminada, pre-
sentandose unicamente en el
6-10% de leucemia linfocitica,

se reporta caso de paciente con
leucemia linfoblastica aguda
(LLA) en reacaida, femenino de
38 afios de edad, con diagnds-
tico de LLA, 6 meses previos a
ingreso, la cual deja seguimien-
to, un mes previo inicia con
dermatosis diseminada, acude
a valoracién, encontrando le-
siones nodulares, violaceas, de
2-5 c¢m de tamano, dolorosas
a la palpacion a nivel cefalico
y toracico, se toma biopsia de
lesién toracica, reportandose
LC, tomamos aspirado de mé-
dula ésea hallandose datos de
recaida, se inicia quimioterapia,
presentando desaparicion de le-
siones dermatoldgicas 72 horas
del inicio del manejo, dejando
zonas de hiperpigmentacién
(Figura 1). La LC es indicativo
de mal pronéstico, por lo que es
importante conocer las caracte-
risticas clinicas de la misma, el
diagnéstico es histopatolégico.

0535 Histiocitosis de células
de Langerhans, presentacion
inicial como sindrome de reac-
cion por drogas con eosinofilia
y sintomas sistémicos (sindro-
me de DRESS)

Pérez EO

0.IMSS Centro Médico Nacio-
nal La Raza

La histiocitosis
de células de Langerhans se
caracteriza por acumulacién
y proliferacién de histiocitos,
eosindfilos y células de Langer-
hans, afecta érganos y sistemas
de forma aislada o mdltiple. El
diagnéstico es mediante biop-

S111



S112

sia de la lesién y presencia de
CD1a y/o CD207 en la misma.
La clinica involucra piel y hue-
50, usualmente lesion dolorosa,
fiebre, pérdida de peso, diarrea,
edemas, disnea, polidipsia
y poliuria.

Masculino de 23 afos, alérgico
a penicilina. Hipotiroidismo en
tratamiento con levotiroxina.
Inici6é con pérdida de peso 20
kilogramos en 6 meses, derma-
tosis y edema en extremidades
superiores. Recibié dapsona,
cold cream, aceite de almendras
dulces,loratadina,clobetasol y
eritromicina,sin mejoria. A la
exploracion fisica temperatura
de 38.3, dermatosis en térax
anterior, posterior y extremi-
dades inferiores caracterizada
por placas y maculas anulares
y arciformes de borde eritema-
toso y centro claro. En manos,
antebrazos y mufiecas papulas
induradas amarillentas. Creci-
miento ganglionar en axilas e
ingles,edema de extremidad in-
ferior izquierda. Se document6
eosinofilia, transaminasemia y
hepatomegalia, TSH mayor de
40, ultrasonido de tiroides bo-
cio multinodular, crecimientos

ganglionares cervicales bilate-
rales de aspecto inflamatorio.
Pruebas de degranulacion de
levotiroxina y eritromicina
negativas. Biopsia de ganglio
linfatico inguinal derecho con
hiperplasia sinusal y paracor-
tical, proliferacién histiocitica
y eosinofilica.Inmunohistoqui-
mica CD68,CD1a,5-100, CD20
y CD3 positivos.

Masculino de 23 afos que cum-
plié criterios para sindrome de
DRESS:*Sospecha de relacion
causal entre la administracion
del medicamento y la aparicién
de la reaccién adversa.*Rash
cutaneo agudo.*Involucro de
al menos un 6rgano interno
*Linfadenopatias en dos si-
tios diferentes.*Linfocitosis
o eosinofilia o trombocito-
penia. *Fiebre mayor de 38
gradosSe asocia con el uso de
antibidticos, antiepilépticos y
antihipertensivos.Se sospeché
posible causa eritromicina o
levotiroxina, pero las pruebas
de degranulacién fueron nega-
tivas.En este contexto con TSH
mas de 40 no concordante con
la pérdida de peso, adenopa-
tias significativas, eosinofilia
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progresiva y mayor transami-
nasemia obligaba a descartar
entidades secundarias, se reali-
z6 biopsia de ganglio linfatico
cuyo reporte histopatolégico e
inmunohistoquimica concluyé
Histiocitosis de células de Lan-
gerhans.

0536 Leucemia linfocitica
crénica: predisposicion y
anticipacion genética, presen-
tacion de 2 casos

Vigueras AO, Sinco A1, Gama
U1, Solis 51, Vazquez 51, Nava
H1

0.SSA Hospital General de
Pachuca; 1.Hospital General
de Pachuca

La leucemia linfocitica crénica
(LLC) es un trastorno linfoproli-
ferativo crénico de las células
B, la historia natural es extrema-
damente variable, se presentan
casos de familiares con diag-
nostico de LLC. Masculino de
73 afos de edad, con indice
tabaquico de 20 paquetes/ano,
que es diabético e hipertenso de
larga evolucién, con hipertrofia
prostatica benigna requiriendo
manejo quirdrgico un mes pre-
vio, se toman preoperatorios,
donde se encuentra leucocitosis
con linfocitosis (218310 u/l),
resto normal, a la exploracion
con adenomegalias de 1cm, tres
en cadena cervical izquierda,
ausencia de visceralomegalias,
resto sin alteracion. En frotis
de sangre periférica con lin-
focitosis, se diagndstica una
leucemia linfocitica crénica, se
da manejo con clorambucilo,
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solicitamos inmunomarcaje
positivo para CD5 y CD23, ZAP
70 y CD38 negativos, presen-
tando adecuada respuesta a
manejo, con estadificacién
estadio | de Rai o A de Binnet.
En noviembre del 2014 su
hermana de 67 anos, acude a
valoracion por dolor lumbar y
sindrome anémico, en contro-
les con 102 200 linfocitos u/L,
con anemia severa, elevacion
de DHL, a la exploracion fisica
con adenopatias cervicales y
axilares de aproximadamente 2
cm, con hepatomegalia y esple-
nomegalia, resto de exploracién
fisica dentro de pardmetros nor-
males, se toma frotis de sangre
donde presenta linfocitosis,
cumpliendo criterios para LCC,
se inicia manejo con cloram-
bucilo y alopurinol, con buena
respuesta tanto clinica como de
laboratorio al uso de alquilante,
pero con anemia severa micro-
citica, con DHL vy bilirrubinas
normales, COOMBS directo
negativo, por lo que se descarta
anemia hemolitica, se continua
manejo con hematinicos, con
pobre respuesta, citofluorome-
tria muestra que estas células
son positivas para CD5 y CD23,
negativas para CD38 y ZAP-
70, actualmente persiste con
anemia severa, con evolucion
torpida. La LLC presenta una
predisposicion familiar que se
ha documentado en 5 a 10%
de los pacientes. El riesgo au-
menta dos a siete veces cuando
se tiene un familiar de primer
grado, en este caso nuestros
pacientes son hermanos, que

demuestran ademds la antici-
pacién genética, presentando
diagnéstico 6 anos antes la pa-
ciente femenino, con evolucion
torpida, ademds de compartir
inmunomarcaje. Aunque no
hay pruebas disponibles de la
transmisién genética, ciertos
polimorfismos genéticos pue-
den predisponer a los pacientes.

0561 Trombosis mesentérica
de repeticion como presenta-
cion de mutacion del gen de la
protrombina g20210 a: reporte
de un caso

Ganado A0

0.0Otra Centro Médico ISSE-
MYM

La Mutacién del gen de la
Protrombina G20210 A en
Estados Unidos es la segunda
trombofilia mds frecuente con
una prevalencia del 2%, en
los paises Europeos se reporta
ligeramente mayor mientras
que en otras poblaciones tiene
una prevalencia del 0.7%. En
nuestro pais no contamos con
estadisticas, sin embargo una
cohorte de 100 pacientes con
trombofilias publicada por
Arguelles y cols. reporté una
incidencia de 11 pacientes con
esta mutaciéon. Presentamos
el caso de paciente femenino
de 54 afios con antecedente
de trombosis mesentérica de
repeticion y 5 laparotomias
exploratorias durante tres meses
por el mismo motivo, portadora
de ileostomia con altos gastos.
Ingresa al servicio de Urgen-
cias por presentar oliguria y

aumento del gasto de ileos-
tomfa acompanado de dolor
tipo urente abdominal, condi-
cionando lesion renal aguda
AKIN 11I. Por antecedente de
mdltiples cuadros de trombosis
mesentérica se inicia protocolo
para trombofilias atipicas, se
solicitan Proteina C, proteina S,
antitrombina I, anticoagulante
[Gpico, factor V de Leyden, an-
ticuerpos anticardiolipina, B2
glicoproteina, homocisteina,
todos ellos sin anomalias, por
lo que se solicité mutacién del
gen de la protrombina G20210
reportindose como positivo
corroborandose mutacion a los
3 meses, iniciando asi manejo
anticoagulante con antago-
nistas de la Vitamina K, hasta
la fecha sin nuevos episodios
de trombosis, reconexién de
ileostomia exitosa. Si bien el
tratamiento no difiere en com-
paracion del manejo del resto
de trombofilias, el objetivo
se basa en identificar aquella
historia familiar sugerente de
alto grado de penetrancia ge-
nética para poner a prueba un
paciente sintomatico y luego
a sus familiares con el fin de
profilaxis en momentos de
alto riesgo en los miembros
afectados.

0584 Diagnéstico poco co-
min en paciente con fiebre,
diaforesis profusa hepatoes-
plenomegalia, adenomegalias
y pérdida de peso

Reyes F, Fuentes A, Rivera V
SSA, Hospital General Dr Ma-
nuel Gea Gonzélez
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Paciente masculi-
no de 24 afios, sin antecdentes
personales patolégicos de im-
portancia. Asistio por fiebre,
diaforesis profusa, adenomega-
lias cervicales. En laboratorios
de ingreso no se encontrd altera-
ciones en bromearia hematica,
DHL 1068. Se realizé TAC
evidenciado adenomegalias
cervicales, Hepato-Esplenome-
galia.VIH, VHC, VHB negativos,
ANAs, Anti DNA negativos;
anticuerpos Anti VEB negati-
VOS. Enfermedad de
Kikuchi Fujimoto o linfadeni-
tis histiocitica necrotizante,
fue descrito por primera por
Kikuchi a la par de Fujimoto
en publicaciones diferentes
en el afio de 1972. Desde en-
tonces, se han descrito se han
descrito 733 casos en todo el
mundo, donde el 19% (140
casos) son pacientes pedia-
tricos. Como causa podemos
encontrar infeccién por virus
(Hperpes, Parbovirus B19, VIH)
relacionado con HLA DPA 101.
Conclusiones En el abordaje de
pacientes con adenomegalias,
los diagnosticos diferenciales
son tan amplios, que pensar en
enfermedad de Kikuchi es poco
frecuente.

0590 Sindrome de destruccion
de la linea media. Caso de linfo-
ma no Hodking de células T/NK
Ramirez D

IMSS, Hospital General Regio-
nal Numero 1 Ignacio Garcia
Tellez, Cuernavaca

El sindrome de
destruccion de la linea media se
caracteriza por un conjunto de
signos y sintomas secundarios
a la afeccién, generalmente
destructiva de localizacién
medio facial. Las causas in-
cluyen una gran variedad de
enfermedades, desde inflama-
torias hasta neoplasicas, tal es
el caso del LNH que representa
1.5% de todos los linfomas
extraganglionares y en el que
la localizacion mas frecuente
asociada a esta entidad se
encuentra en las fosas nasales
y los senos paranasales.

Presentacién de un caso
de Sindrome de Destruccion
de la linea media por Linfoma
No Hodking de celulas T /NK.

Hombre de
51 afios antecedente de Ulcera
gastrica perforada con reporte
histopatolégico de gastritis cro-
nica inespecifica. Inicia hace 18
meses con obstruccion nasal
bilateral, rinorrea purulenta,
hiposmia, fiebre de 38.30C y
diaforesis de predominio noc-
turno, multitratado por sinusitis
maxilar. Evoluciona con au-
mento de volumen en hemicara
izquierda, lesién necrética en
regién maxilar con material
seropurulento y eritema, ptosis
palpebral, blefaroedema vy be-
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flaroeritema ipsilateral, ulcera
en paladar duro, ademas de
sindrome constitucional. Dx de
pb Absceso Maxilar izquierdo
encontrando bioquimicamente
pancitopenia y DHL elevada,
se inicia manejo antimicético
y antibioticoterapico de amplio
espectro. Evolucionando con
persistencia de sintomatologia,
encontrando radiologicamente
velamiento de seno maxilar
con desviacién septal nasal
hacia la derecha, solicitan-
do estudios complementarios
bioquimicos no concluyentes.
TAC con Lesion infiltrativa en
el antro maxilar izquierdo con
extensién etmoidal izquierda
y derecha con destruccién de
la pared medial de la ¢érbita
izquierda y extensién orbito
nasal, exudado inflamatorio
etmoidal bilateral esfenoidal
y frontal, se sospecha zygo-
micosis y se inicia manej6
con anfotericina B. Reporte
histopatologico de neoplasia
maligna de alto grado compa-
tible con Linfoma no Hodking
de células pequefias y grandes.
Manejado con QT con CHOP
falleciendo paciente a las 48
horas de iniciado el tratamien-
to. Inmunofenotipo CD2+/
cCD3+(intracitoplasmatico)/
CD56+. La clinica de este
Sindrome es sugerente de en-
fermedad de vias areas altas
generalmente relacionada con
sintomatologia nasal, la ausen-
cia de respuesta al tratamiento
obliga a indagar mas asocian-
do factores de riesgo, historia
clinica y exploracién fisica
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completa y métodos auxiliares
de diagnéstico. La mayoria
de los pacientes en los que
se establece finalmente un
LNH nasosinusal mueren poco
tiempo después del diagnosti-
co, como consecuencia de las
complicaciones del tratamien-
to, habitualmente por cuadros
sépticos debido a la inmu-
nosupresion; el diagndstico
oportuno debera sera prioritario
para mejorar el pronéstico del
paciente.

0598 Paciente de 51 aiios
con ingreso por choque
hemorragico secundario a
herida superficial; diagnéstico
diferencial e importancia en
el diagnostico precoz de la
hemofilia tipo A

Chacén V, Lobato A, Bautista F,
Legorreta J, Tapia J, Gonzalez A
Otra, Centro Médico ISSEMYM
Ecatepec

Masculino de 51 afios de edad,
jornalero, residente de Tultepec,
Estado de México. Anteceden-
tes de importancia alcoholismo
de 20 anos de evolucién, indice
tabaquico de 3.3 paquetes afio.
Inicia su padecimiento en la
infancia con epistaxis y gingi-
vorragia ocasional y aumento
de volumen en grandes articu-
laciones posterior a contusién
directa, con consumo crénico
de esteroide y analgésicos para
artralgias, el 27-04-2015 reci-
be impacto en pierna derecha
provocado por caida de vehi-
culo no motorizado, con herida
superficial sangrante de 10 cm

aproximadamente, acude a ur-
gencias donde se sutura herida
sin complicaciones aparentes.
Persiste con sangrado por lo que
regresa el dia 30-4-15, presen-
tando disnea, palpitaciones, a
la exploracion con frecuencia
cardiaca 112, frecuencia res-
piratoria 32, presién arterial
74/40, somnolencia, sangrado
en capa constante de la herida,
articulacion de rodillas y codos
aumentadas de tamafo con do-
lor y limitacién al movimiento;
PARACLINICOS reportando
hemoglobina 5, hematocrito
16.7, plaquetas 184,000, TP
14 TTP 59 INR 1.2, hematuria
microscépica. Indice de coa-
gulabilidad 1.5, perfil viral con
HCV (), H.Bs.Ag(-), HA.V (-),
albumina 2.4, TGO 15,TGP
28, FA 86, GGT 10, BT 0.3, BI
0.1, BD 0.2, inmunoglobulinas
G, A, My E (-) C3 140, C4 19,
VSG 58. Factor VIl 6.4%, Factor
1X 90.80%, Factor XII 21.10%,
Factor XIIl 132.70%, Cofac-
tor de ristocetina 212.80%,
Von Willebrand antigénico
240.20%, Fibrin6geno 638,
DILUCION %2TTPa: 111 segun-
dos, DILUCION s TTPa: 180
segundos. Radiografia de codos
y rodillas con destrucciéon del
cartilago articular, gonartrosis
grado IV y anquilosis. TAC de
craneo zona de encefalomala-
cia en lobulo parietal izquierdo,
quiste aracnoideo temporal
izquierdo Gallasi | y cambios
corticos subcorticales. Con lo
que se diagnostica Hemofilia
A. Se administran
cuatro concentrados eritro-

citarios, tres plasmas frescos
congelados, y al tener reporte se
administra factor VIII recombi-
nante 250U1 calculado al 30%
de la actividad requerida x kg/
peso dosis. cabe
mencionar que es de especial
interés el hecho de que las ma-
nifestaciones relacionadas con
el padecimiento se encontraron
en una edad tardia, ya que ge-
neralmente es una enfermedad
diagnosticada en la infancia;
ademds de que el motivo de
ingreso haya sido por contusién
moderada y no por hemorragias
espontaneas.

0602 Pancreatitis aguda grave
y sindrome urémico como pre-
sentacion de mieloma muiltiple
Guajardo E, Tapia J, Castillo A,
Diaz C, Bautista F, Prado M,
Martinez C, Razo G

Otra, Centro Medico ISSEMYM
Ecatepec.

Masculino 52 ainos anteceden-
tes de importancia exposicion
hace 8 anos en fabrica de plas-
ticos PVC 6 meses, inicia con
dolor en regién toracica hace
8 meses tras levantar objeto pe-
sado, dolor lumbar de 3 meses
en region lumbosacra; 15 dias
previos a su ingreso presente
dolor en epigastrio lancinante
intensidad 7/10 que se irradia
en hemicinturon, intermitente,
acompafnado de nausea y vo-
mito, exacerbado a la ingesta
de alimentos, sin atenuantes,
incrementando en intensidad a
9/10; se toman paraclinicos con
elevacién de enzima pancrea-

S115



S116

ticas, a su ingreso con acidosis
metabdlica severa y sindrome
urémico colocdndose catéter
Mahurkar e inicio de hemodia-
lisis. TAC de abdomen donde
se reporta edema a nivel pan-
credtico (Balthazar B) y lesiones
liticas en cadera, columna vy
arcos costales, fracturas por
compresién a nivel de t10y a
nivel de |5.Paraclinicos: Gluco-
sa 88 mg/dl, BUN 222 mg/dI,
creatinina 38.6 mg/dl, Acido
drico de 11.8 mg/dl, colesterol
de 126 mg/d|, triglicéridos 158
mg/dl, Na 135, K 7.0, Cl 98.
Calcio de 7.1Tmg/dl, P 12.3
mg/dl, Mg 2.5 mg/dl, amilasa
de 206 U/L, lipasa de 2461
U/L. Tp 14.5, TTPa 27.8, INR
de 1.25, Leucocitos de 8050,
neutrofilos de 6625, linfocitos
de 748, hemoglobina de 9.0
mg/dl, Ht de 30.5% plaquetas
de 212000, colesterol 97 mg/
dl, triglicéridos de 54 mg/d|, bi-
lirrubina 0.6 mg/dl, directa 0.2
mg/dl, indirecta 0.4 mg/dl, AST
15 U/L, ALT 16 U/L, Proteinas
totales 6.1 g/dl, albumina 3.3
gr/dl, globulinas 2.8 g/dI, rela-
cién A/G de 1.18, FA 73 UIL,
GGT27 U/L, CPK 212 U/L, CPK
MB de 19 U/L, DHL de 225 U/L,
depuracién de creatinina en
orina de 24 horas 2.6 ml/min,
proteinas en orina de 24 horas
de 1215 mg, TSH 0.45, T4L
0.60 T3L 1.39, hemoglobina
Glucosilada de 6.3%, VSG 42
mm/hr, Ag carcino embrionario
8.29 ng/dl, Alfafeto proteina
1.51 ng/dl, 1gG 970 mg/dl,
IgA 284 mg/dl, IgM 30 mg/dl,
IgE 28.25 U/ml. Ag prostatico

especifico 0.63 ng/dl, libre de
0.17 ng/dl, complemento C3
92 mg/dl y C4 39.0 mg/dl, PCR
4.6 mg/dl. PTH de 311.8 pg/
dl, hierro sérico de 53.0 mcg/
dl, capacidad de fijacién del
hierro de 188 mcg/dl, transfe-
rrina de 135 mg/dl, Indice de
saturacion 28.19%, ferritina de
1016.8 ng/ml. HIV, HCV, H bs
AG, HAV negativos. Valorado
por el servicio de hematologia
realizando aspirado de medula
6sea observando hasta un 42%
de células plasmaticas con
imagen morfolégica que sugiere
mieloma mdltiple.

0621 Policitemia vera como
emergencia hematologica:
presentacion de un caso

Soler FO, Garcia Al, Isaias |1,
Palma R1, Garza |1, Salinas E1,
Hurtado R1

OPrivado, Angeles Del Pedregal;
T1IMSS.

Paciente femenino de 51 afios
de edad con antecedentes,
de reseccion de ganglio sub-
mandibular hace 17 ahos,
legrado uterino por embarazo
anembriénico hace 20 afos,
Colecistectomia via laporosco-
picaen el 2001, Fundiplicatura
tipo Niessen en el 2010, Frac-
tura de metacarpianos en la
infancia y tobillo derecho en
la infancia, Tiroiditis de Hashi-
moto de larga evolucién con
hipotiroidismo como secuela
en tratamiento con levotiroxina
100mcg cada 24 horas. Inicia
su padecimiento actual un dia
previo a su ingreso, refiriendo
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cefalea tipo punzante de inten-
sidad 7/10 en regi6n bitemporal
y occipital, acompafada de
fosfenos y nausea sin llegar
al vomito, sin exacerbantes o
atenuantes; por lo que se toma
TA en domicilio donde registra
146/109 mmHg, por lo que de
automedicarse con losartan
100mg, VO DU, Ketorolaco
30mg SL, DU, Paracetamol
500mg VO DU, sin presentar
mejoria aparente por lo que
acude con médico tratante,
quien registra TA de 150/90
y realiza EKG que reporta sin
alteraciones de importancia.
Recibe en urgencias con TA de
150/97mmHg FC 72 Ipm FR 16
rpm Temp 36.5°C SatO2 98%
a la exploracion fisica conjun-
tiva derecha hiperemica sin
secrecion o hemorragia,ruidos
cardiacos ritmicos aumenta-
dos en intensidad y adecuada
frecuencia, se ausculta soplo
sistélico I/IV. Se toman labo-
ratorios control Hb 23.4 Hto
72.2Plq364 Leu12.582/11 glu
106 BUN 17.4 U 35.5 Cr 0.72
AU 5.7 PT 7.1 Alb 3.8 Glo 3.3
Ca 10.3 P 3.98 Na 138 K 4.63
Cl 107 CO2T 20.2 BT 0.83 FA
104 TGP 60.2 TGO 31.5 GGT
35.47 DHL 261 Col 236 Tg 88
Ami 48 Li 36, EGO Turbio pH
7.0 Cristales amorfo escasos,
Celulas epiteliales 6 - 12,
Bacterias escasas, se le inicia
tratamiento antihipertensivo a
base de losartan 50mg cada
24 horas, con persistencia de
la cefalea, se le tomo ECOTT
donde se reporta FEVI 65%
PSAP 25mmHg sin alteracio-
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nes dela movilidad global o
segmentaria, se IC a hemato-
logia por poliglobulia, quien
indica Flebotomia terapéutica,
que inmediatamente genera
control de cifras hipertensivas
a 130/70mmHg asi como de
la sintomatologia. Continuan-
do con datos de poliglobulia,
clinicamente con cefalea con
intensidad 5/10, por lo que se
deciden realizar eritroferesis,
se solicitan pruebas para JAK
2 el cual se encuentra positivo
se inicia tratamiento médico
con Ruxolotinib 20mg cada 12
horas, con respuesta clinica a
los 3 dias.

0622 Sindrome hematofago-
citico: reporte de un caso y
revision de la literatura

Soto E, Carmen A, Angeles J,
Soler F, Hurtado R

Privado, Hospital Angeles Pe-
dregal.

Paciente masculino de 18 afos
de edad originario y residente
del Distrito Federal, soltero,
sin antecedentes personales
de importancia. Inicia padeci-
miento actual 1 mes previo a
su ingreso con ataque al estado
general, astenia, adinamia e
ictericia generalizada. Acude
con médico particular quién
de manera ambulatoria realiza
examenes de laboratorio en-
contrando: Trombocitopenia
(92,000), hiperrbilirrubinemia
(Bilirrubinas Totales 16.90,
Bilirrubina Directa 14.30, Bi-
lirrubina Indirecta 2.5 TGO
1445 TGP 2565). No se inicia

manejo médico, niega ingesta
de medicamentos. Contintda
con la misma sintomatologia
por la cual acude a valoracion,
donde lo encontramos: Trom-
bocitopenia (23,000), anemia
normocitica normocrémica
(Hemoglobina 10.5) Bandas 11,
Neutropenia severa 200, hiper-
bilirrubinemia a expensas de
directa (BT 4.7, BD 3.1, BI 1.5).
Se realiza serologia infecciosa,
encotrandose PCR para CMV
QN 185. Biopsia y aspirado
de médula 6sea: Hemofago-
citos abundantes. Se hace el
diagnéstico de Sindrome He-
matofagocitico secundario a
Citomegalovirus. Se coloca ca-
téter venoso central y se inicia
manejo con Ganciclovir, ci-
closporina A, gammaglobulina,
etopdsido, G-CSF, esteroides asi
como multiples transfusiones
de aféresis plaquetarias. Pa-
ciente evolucion6 lentamente
a la mejoria, present6 infeccion
oportunista con absceso peria-
nal secundaria a la neutropenia,
que se resolvid exitosamen-
te con antibioticoterapia. Se
egresa 35 dias posteriores a
su ingreso, afebril, tolerando
via oral, no requirié apoyo
ventilatorio ni vasopresores. Se
decide egreso con manejo mé-
dico. El estandar de tratamiento
actual consiste en un curso
decrescendo de etopdsido y
dexametasona, con o sin terapia
intratecal. ldealmente, es im-
portante iniciar el tratamiento
inmediatamente asi como tratar
la causa cuando se identifique.
Si los pacientes no muestran al

menos una respuesta parcial a
las 2-3 semanas de iniciar la te-
rapia, la terapia de rescate debe
ser considerado. La recurrencia
de la fiebre y el aumento de
los marcadores de inflamacion
después 6de una aparente res-
puesta también debe conllevar
a la busqueda cuidadosa de
infeccion oportunista la cual en
el caso de nuestro paciente se
manifesté como una infeccion
perianal que remitié de manera
favorable.

0624 Leucemia promielocitica:
reporte de caso

Soler F, Garcia A, Soto E, An-
geles |

Privado, Hospital Angeles Del
Pedregal.

Paciente Femenino de 16 afios
de edad de infeccion de vias
aéreas superiores de repeti-
cién desde have 10 afios en
tratamiento con mdiltiples es-
quemas antibidticos. Inicia su
padecimiento actual 6 meses
previos a su ingreso con equi-
mosis espontanea de miembros
pélvicos no traumaticas, que
resuelve de forma espontanea,
3 semanas previas a su ingreso
inicia con hipermenorrea sin
alteraciones hemodinamicas,
resolviendo el cuadro de ma-
nera espontanea, 4 dias previos
a su ingreso onidofagi, adeno-
megalia dolorosas en cadena
cervical anterior posterior y
axilares, por lo que acude con
médico tratante quien toma BH
de control reportando Hb 11.6
Hto 29.3 Plq 16 Leu 2000 16/79
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por lo que se decide su envio
al servicio de urgencias de este
hospital. A su ingreso con TA
120/80 mmHg, FC 78 Ipm FR
17rpm Temp 36.5 se encuentra
paciente conciente alerta orien-
tada con funciones mentales
sin alteraciones, Glasgow de
15, cuello con adenomegalia
cervicales de cadena anterior y
posterior de aproximadamente
de 0.8X0.7cm ruidos cardiacos
ritmicos de adecuado tono e
intensidad, ruidos respiratorios
de murmullo vesicular sin es-
tertores o sibilancias, abdomen
blando plano depresible no
doloroso a la palpacion extre-
midades sin datos de edema se
tomaron laboratorios de control
Hb 8.8 Hto 26.8 Plq 8 Leu
2100 16/73 proquielocittosis +,
Anisocitosis ADE 16.9,Basofilia
difusa, se Ire realiza biopsia
y aspirado de MO: Leucemia
Aguda promielocitica M3 de
94%, positivo por cuerpo de
Auer. Se inicia ATRA 70mg
cada 24 horas, Ciprofloxaci-
no 400mg VO cada 12 horas,
Fluconazol 100 mg VO cada
24 horas.

0628 Hipercalcemia como uni-
ca manifestacion de mieloma
multiple

Esquivel A, Hernandez M, Mo-
rales G

IMSS, Hospital General Regio-
nal No.1 Dr. Carlos Macgregor
Sanchez Navarro.

Mieloma multiple representa
el 10% de las neoplasias he-
matoldgicas, la cual padecen

5/100 000habitantes; de estas
neoplasias representa solo el 2
% el no secretor, presentando-
se tipicamente como fractura
patolégica e hipercalcemia,
cumpliendo como malignidad
primaria de hueso mas frecuen-
te y representa reto diagnostico
como protocolo diferencial de
hipercalcemia, la cual se realiza
en nuestro paciente encontran-
do manifestacion electrolitica
y musculoesqueletica sin em-
bargo sin pico monoclonal en
electroforesis y sin presencia
de Bence Jones. Masculino de
44 afos sin antecedentes pa-
toldgicos. Inicia padecimiento
hace 6 meses enviado como
hipercalcemia peristente como
hallazgo Gnico, 1 mes posterior
con caida de su propio plano
de sustentacién con trauma-
tismo directo en parrilla costal
derecha con dolor secundario a
trauma, TAC toraco-abdominal
encontrando mdltiples lesiones
liticas costales y vertebrales, asi
como a nivel de pelvis, persiste
hipercalcemia con aumento de
fosfatasa alcalina, LDH ane-
mia normo y como protocolo
diagnostico: se realiza PTH
reportada menor a 4pn/l, se
descarta hiparparatiroidismo,
se realiza serie 6sea metastasica
encontrando lesiones liticas en
craneo, y en huesos de térax
AMO reporta linfocitos inma-
durios, neutréfilos bandas,
reaccion leucoeritroblastica,
dacriocitos, se reporta biopsia
infiltraciéon por linfoma no
hodgkin. Se realiza IgA, 1gG,
IgM normales, APE AFP ACE,
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Ca 19-9 normales, Endoscopia
alta gastropatia eritematosa di-
fusa, depuracion de creatinina
de 24h con proteina de Bence
Jones NEGATIVA, electroforesis
de proteinas negativa, B2 mi-
croglobulina reportada 3775pn,
ECOTT reporta valvula aortica
con calcificacién insuficiencia
mitral ligera, PSAP 47mmhg,
colonoscopia con diverticulos
de colon izquierdo BMO re-
porta hipercelularidad de 90%
CD138+, CD79+ y restriccion
de cadenas ligeras lambda,
mielofibrosis GDO II-lll, EC de
salmuny durie II-B ISS Il ECOG
1-2 Presentamos el caso de un
paciente con hipercalcemia
persistente como Unica mani-
festacion de Mieloma multiple,
en el que se descartaron otras
patologias mucho mas freuentes
(endocrinas, paraneoplasico,
lisis , lifomas etc) ademas de
nula elevacion de proteinas.
El diagnostico precoz y opor-
tuno mejora la sobrevida y las
complicaciones a corto plazo
en comparacién con mieloma
secretor 8.3 vs 5.4anos respec-
tivamente.

0629 Importancia del diagnés-
tico diferencial de reaccion
leucemoide en un servicio de
Medicina Interna

Altamirano G, Silva R, Morales
@

IMSS, Carlos Macgregor San-
chez Navarro.

Denominamos
reaccion Leucemoide (RL) al
conteo de leucocitos > 50x103



XXXVIII Congreso Nacional de Medicina Interna

sin evidencia de neoplasia
hematolégica. Frecuentemente
es secundaria a etiologia infec-
ciosa y en algunos casos como
manifestacién paraneoplasica.
Su aparicion estd asociada a
mal pronéstico. Se reporta 3
casos de pacientes con mani-
festaciones clinicas diferentes
y su abordaje hacia la causa
de Hiperleucocitosis.
Primer Caso: Ca Gas-
trico. Masculino 83a, 6 meses
previos con plenitud pospran-
dial, disfagia a sélidos, pérdida
de peso de 18kgrs Derrame
pleural izquierdo y hepatome-
galia. Leu: 165
x103 Diferencial: N:160x103
L:2.10x103 M:2.01x103
Hb:12.3g/dL Hto:39
Plg:338x103 Biopsia: reporte
de Ca gastrico. Segundo caso.
Colitis Psedomembranosa.
Masculino de 682, cursé con
infeccion de vias urinarias, se
inici6 tratamiento con antibi6-
tico, posteriormente desarroll6
picos febriles, dolor abdominal
y evacuaciones diarreicas mu-
cosas, Leu:159
x103 Neu:95.3% Linf:20%
Hb:9.2g/dl Plq:57 x103 Tercer
Caso: Ca Renal Masculino de
74a, inicié con dolor lumbar
izquierdo 8/10, acompafiado de
hematuria macréscopica, pérdi-
da de peso de 10kg. Se realiz6
TAC con reporte de Absceso
renal izquierdo, se realiz6 ne-
frectomia. 181.00
x 103 N:175 x103 L:1.36%
M:4 x103Hb:8.6 g/dL plqg:133
x103 Reporte final de Patologia:
Ca renal En los tres casos los

hallazgos en Frotis de sangre
periférica (FSP) fueron Leuco-
citos aumentados (++++), con
predominio de neutréfilos, y
granulaciones toxicas, y en el
Aspirado de Medula Osea solo
(AMO): Hipercelular con cam-
bios reactivos. Normal. Prueba
de citogenética para Leucemia
Mieloide negativas. La RL es
una condicién principalmente
infecciosa, sin embargo pue-
de vincularse a tumoraciones
gastricas, renales y pulmonares
como manifestacién paraneo-
plasica. El diagnéstico es con el
andlisis de la Biometria Hema-
tica, FSP y AMO. El pronéstico
de estos pacientes coincide en
los 3 casos con una mortalidad
hasta del 90%. Se encuentran
realizando investigaciones so-
bre la asociacion de factores de
crecimiento liberados de masas
tumorales y el seguimiento pos-
terior de estos pacientes como
marcador de desarrollo a futuro
de algunos tipos de neoplasias,
por lo que es importante su
estudio a futuro.

0661 Amiloidosis cutanea no-
dular: reporte de un caso
Lemus A, Pineda L, Guzman G
IMSS, Hospital de Especialida-
des, Centro Medico Nacional
La Raza.

Las amiloidosis
cutdneas se caracterizan por
depésito amiloideo en epi-
dermis y dermis, pero puede
localizarse en 6érganos vitales.
La amiloidosis nodular, se con-
sidera una amiloidosis cutanea

localizada pero puede produ-
cirse como una manifestacion
de la amiloidosis sistémica.
Presentar un caso de
amiloidosis cutanea nodular.
Mujer de 67

afios. DM2 y HAS. Inicio hace
6 anos con placas eritemato-
sas papulo-nodulares axilares
asintomaticas, tratadas con
rasurado. Recidivaron y con
aparicién a nivel submamario,
suprapubico, axilas e ingles,
con ulceracién y aparicién de
equimosis espontaneas en par-
pados, tronco y extremidades.
Presenta maculas purpuricas
periorbitarias bilateral, en tron-
co y brazos. Placas verrugosas,
hipercromicas, a nivel axilar,
submamaria, suprapubica e
inguino-genital. Macroglosia y
onicodistrofia en ambas manos.
Estudios generales

en rangos normales. Proteinas
totales 7.3g/dL (6-8.3), Albumi-
na 3.5g/dL (3.5-5), Globulinas
3.8 (6-8), Calcio 8.70mg/dL
(8.4-10.2), Depuracion de
Cr 52.45mL/min, proteinuria
0.07g/24hr. 1gG 1990mg/dL
(700-1800), IgA, 1gM norma-
les. Proteina Bence Jones en
orina negativa. Proteinograma:
Albumina 48.90%(58-69.60),
alfa12.90% (1.80-3.80), alfa 2
12.90% (3.70-13.10), beta 30%
(8.90-13.60), gamma 5.60%
(8.40-18.30). SOM: normal.
USG renal y TAC abdomen:
quistes renales bilaterales. ECO-
TT: VI movilidad conservada,
FE 72%, disfuncién diastélica
por alteracién de la relajacion,
PSAP 30mmHg. Biopsia hueso:
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normal. Biopsia de grasa pe-
riumbilical y piel: Amiloidosis
positiva a rojo Congo.

La amiloidosis nodular
es rara. Se presenta como no-
dulos que parecen bullas, el
prurito es escaso, el centro
de las lesiones puede hacerse
atréfico. Debido a la fragilidad
capilar, las lesiones se ulceran
y el trauma produce hemorragia
cutanea. Aparecen en tronco,
brazos, piernas, genitales y
cara. Algunas lesiones son in-
distinguibles a las encontradas
en la amiloidosis AL. El diagnés-
tico se establece en ausencia
de proliferacién de células
plasmaticas en médula ésea.
Se requiere un seguimiento pro-
longado, ya que un 15% a 50%
de los pacientes llegan a desa-
rrollar amiloidosis sistémica.

0669 EVC isquémico en pa-
ciente joven secundario a
deficiencia de proteinas C y S.
Reporte de caso

Gallegos OO, Ferrusquia D1

0 SSA, Hospital General Tico-
man; 1 SSA, Hospital General
Tlahuac.

MGM, femenino 40 anos, origi-
naria del DF, catdlica, casada,
ama de casa. Madre portadora
de DM2. Menarca a los 13
anos, ciclos de 30x 5 dias, FUM
en 2014, IVSA a los 18 afos, 1
PS. Consumo de anticoncep-
tivos orales durante 5 anos,
suspendido hace 6 meses. G: 2,
A:0, P:1, C:1. Niega DOCMA,
Papanicolau hace 1 afo con
resultado negativo. Crénico

degenerativos y etilismo nega-
dos. Tabaquismo + desde los
18 afos, IT 3.2. Resto negados
Padecimiento actual: Inicia el
dia 17 de abril a las 01:00 hrs
mientras lefa, con cefalea tipo
opresivo occipital, de inicio
subito, intensidad 7/10, sin
irradiaciones, sin atenuantes
ni exacerbantes, asociada a
parestesias en piel cabelluda
en region parieto-temporal
derecho, se agrega debilidad
de miembros pélvicos, tem-
blor asimétrico, fino, distal,
con caida subsecuente desde
plano de sustentacion, niega
traumatismo directo craneal,
posterior a caida refiere hemi-
paresia izquierda, se agrega
desviaciéon de comisura labial
hacia el lado derecho, ingresa al
servicio de urgencias con SV TA
116/79mmH FC80x™ FR 20x”
TEM 36C DXTX 87mg/dl PESO
90kg. EF: somnolienta, juicio,
memorial calculo, lenguaje y
abstraccion conservados. NC:
desviaciéon comisura bucal a
la derecha, borramiento surco
nasogeniano. Hemiparesia fas-
ciocorporal izquierda, FM2/5
ES y FM 2/5 MPs, hiperreflexia,
Babinski y suceddneos presen-
tes del lado izquierdo. Ruidos
cardiacos ritmicos, no soplos.
Campos pulmonares bien
ventilados. Abdomen sin alte-
raciones. Se realiza TAC simple
de craneo documentando EVC
isquémico hemisférico derecho,
con edema cerebral moderado.
Tiempos coagulacién normal.
PFH normal. ANALISIS: den-
tro del protocolo de EVC en
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paciente joven, primero deben
abordarse causas cardiacas. En
el ECG, no se documenta FA
ni trastornos del ritmo. En el
Ecocardiograma se reporta FEVI
65%, no se evidencia foramen
oval permeable ni trombos
intraauriculares. En el Doppler
carotideo sin datos de estenosis,
ni placas ulceradas con flujos
y picos sistélicos conservados.
Se abordan causas inmunolégi-
cas, ANAs, ANTI-dsDNA, anti
Smith, anticoagulante ldpico y
anticardiolipina negativos. Se
buscan trombofilias, se miden
niveles de proteinas C y S, con
valores de 15% y del 35%,
respectivamente. Concluyendo
que se trata de un EVC isqué-
mico 2ario a deficiencia de
proteina C y S en un contexto
adquirido secundario a ingesta
de anticonceptivos orales.

0672 Experiencia de linfoma
de Hodgkin en el Hospital
Civil de Guadalajara Dr. Juan
I Menchaca

Maciel E, Flores |, Diaz B, Ruiz
M, Zambrano M

SSA, Hospital Civil de Guadala-
jara Dr. Juan I.Menchaca.

El Linfoma de
Hodgkin (LH) es una enferme-
dad hematolégica maligna la
cual se genera de los centros
germinales o postgerminales
de las células B, presentan una
composicién celular Gnica,
cuenta con un sustrato inflama-
torio acompanado de células
neopldsicas de Reed-Sternberg.
Afecta de manera mas comun
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a los varones y presenta una
incidencia bimodal con dos
picos de presentacion entre los
15 y 35 afios y en mayores de
60 afos. Describir
las caracteristicas clinicas,
bioquimicas, histopatoldgicas
y de tratamiento de los pacien-
tes con diagnodstico de LH del
Hospital Civil de Guadalajara
Dr. Juan I. Menchaca.

Se revisaron los
expedientes retrospectivamente
de los pacientes con LH del
Servicio de Hematologia de
enero de 2013 a agosto 2015;
se documentaron 22 casos
de pacientes con diagnéstico
de LH. Se analizaron edad,
sexo, edad al diagnéstico,
caracteristicas clinicas y bio-
quimicas, variedad histologica,
tratamiento aplicado, nime-
ro de recaidas y mortalidad.

Se
incluyeron 22 pacientes de
los cuales 14(63.6%) fueron
mujeres, 8(36.4%) fueron hom-
bres, con una media de edad
de 36 anos (+17), los signos y
sintomas encontrados fueron
fiebre (41%), prurito (9%),
diaforesis (50%) y enfermedad
extranodal (22.7%). La variedad
histolégica mas frecuente fue
esclerosis nodular en 12 (54%),
seguido de celularidad mixta en
6 (27%), predominio linfocitico
3 (14%) y deplecién linfocitica
1 (5%). Al estadificar de acuer-
do al sistema de Ann Arbor los
estadios al diagndstico I-1l fue
de 59% vy -1V 41% y de ellos
59% con sintomas B. El 95.5%
de los pacientes recibié esque-

ma de quimioterapia ABVD
(doxorrubicina, bleomicina,
vinblastina y dacarbazina) y ra-
dioterapia en el 13.6%. La tasa
de respuesta fue de 73% con
remision completa, la media
de ndmero de recaidas de los
pacientes fue de 2 en el 22.7%
de los pacientes. Los hallazgos
de laboratorio documentados
(n=22) hemoglobina 12g/dl,
leucocitos 9427/mm3, neutrofi-
los 8395/mm3, linfocitos 4428/
mm3, plaquetas 352280/mm3,
VSG 276 UI/L, DHL 34 mm/h.
La mortalidad del grupo fue de
4.5% en el periodo estudiado.
En nuestra po-
blacién estudiada la tasa de
respuesta global a tratamiento
fue similar a la reportada en la
literatura. En relacion a la varie-
dad histolégica las frecuencias
también fueron similares a los
previamente reportado.

0679 Linfoma difuso de células
B vaginal concomitante con
sindrome de Wolf Parkinson
White: reporte de un caso
Vicente B, Pérez C, Sarre D,
Escobar E, Diaz E

Privado, Hospital Angeles Pe-
dregal.

Presentamos el caso de un
paciente femenino de 26 afios
con antecedente de pdrpura
trombocitopénica autoinmune,
acude a revision ginecolégi-
ca de control encontrandose
una masa anexial en vagina
de consistencia indurada. Se
realiza exceresis de la tumora-
cion. Estudio histopatolégico

report6 linfoma difuso de cé-
lulas grandes inmunofenotipo
B, CD20 + y co-expresién de
bcl-b. Se descarta afectacién
de médula ésea e inicia manejo
con R-CHOP, pre-medicada
con dexametasona, parace-
tamol y aprepitant. Una hora
posterior al término de la qui-
mioterapia la paciente refiere
nausea, mareo y ansiedad. Se
registra frecuencia cardiaca
de 45 Ipm. Se realiza EKG que
muestra bloqueo incompleto
de rama derecha, onda Delta
y QT corregido limitrofe. Se
sospecha cardiotoxicicidad por
quimioterapia y se realiza eco-
cardiograma transtoracico que
no mostré alteraciones y se con-
cluyé bradicardia secundaria al
uso de aprepitanty en un Holter
de 24 horas de forma externa se
diagnosticé Sindrome de Wolf
Parkinson White. Se adminis-
tran seis ciclos de quimioterapia
sin complicaciones. Se realiza
PET CT de control que mostré
respuesta del 60-70%. Se rea-
liza nueva biopsia vaginal que
no mostro presencia de linfoma.

0683 Mielotoxicidad por far-
macos. Pancitopenia abordaje
diagnéstico

Flores DO, Flores C1

0.IMSS, Hospital General de
Zona 32; 1.SSA, Hospital Re-
gional de Alta Especialidad
Ixtapaluca.

Las citopenias
pueden ser complicaciones
frecuentes y graves de las en-
fermedades, especialmente de
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las autoinmunes, que pueden
ser derivadas de la actividad
de la enfermedad 6 la toxi-
cidad farmacolégica. Puede
haber una gran cantidad de
causas de pancitopenias por
lo que se requiere un abordaje
multidisciplinario.
Dar a conocer mielotoxici-
dad por farmacos y abordaje
diagnéstico de pancitopenia.
Reporte
de caso. Femenino de 61 anos,
antecedentes; Diabetes mellitus
tipo 2, hipertensién arterial
sistémica, hipotiroidismo hace
20 anos, artritis reumatoide
diagnosticada a los 60 anos
de edad en tratamiento con
metotrexato en esquema de 3
semanas: Tra semana 3 dias
continuos 2.5mg, 2da semana
5mg 2 dias continuos y 2.5mg
1 dia y 3ra semana 5mg tres
dias seguidos. Motivo de aten-
cién; cuadro de 2 semanas
de evolucién con astenia y
adinamia, disnea de grandes
esfuerzos, edema facial y en la-
bios, gingivorragia, odinofagia y
disfagia a liquidos, palidez te-
gumentaria. Exploracién fisica;
Palidez de piel y tegumentos,
eutérmica, quejumbrosa, con
costras hematicas en mucosa
oral y labios. Laboratorio; Hb
4.8, leucos 600, plaquetas
30,000. Factor reumatoide 32,
anticuerpos antipéptido ciclico
citrulinado 20, perfil TORCH,
panel viral VHB y VHC, Elisa
HIV negativos, antinucleares
homogéneo 1:1280, anti DNA
42.5, anti Ro, La y anti Sm ne-
gativos. USG hepatoesplénico

normal. El meto-
trexato sigue siento la piedra
angular del tratamiento de la
artritis reumatoide, como todo
farmaco no estd exento de efec-
tos secundarios, el diagnéstico
preciso, dosificacion adecuado
son esenciales para disminuir la
toxicidad. El uso de metotrexato
estd basado en mecanismo del
acido félico, la suplementacion
adecuado de 4cido félico es
importante para evitar riesgo de
toxicidad. Si bien la eficacia y
seguridad es dosis dependiente.
Se recomiendan dosis UGnica
semanal promedio de 12.5mg-
20mg, con monitorizacion de
transaminasas, funcién renal,
biometria hematica, cada 4
a 12 semanas promedio de
acuerdo a comorbilidades. La
pancitopenia asociada a uso de
metotrexato es de 1-2%, siendo
factores de riesgo como; enfer-
medad renal, edad avanzada,
falta de suplementacién con
folatos, interacciones medi-
camentosas (TMP/SMX), error
en la dosificacion, hipoalbu-
minemia, ingesta de alcohol
abundante, infeccion agregada.

Conocer los
mecanismos patogénicos im-
plicados en las enfermedades
y los efectos adversos de las
terapias utilizadas es primordial
en el control adecuado de las
mismas. 1. Molina
Tornero J et al. Reumatol Clin.
2015;11(1):3-8. 2. Hepburn
A, Narat S, Mason J. Rheuma-
tology 2010; 2243-2254. 3.
Ranganath VK. Rheum Dis Clin
N Am.2007;33:197-217.
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0686 Desarrollo de anemia
nosocomial y su relacion con
la solicitud de examenes de
laboratorio en la sala de medi-
cina interna en un hospital de
tercer nivel

Ramirez M, Galarza D, Hawing
J, Gallegos D, Salazar C
Universitario, Hospital Uni-
versitario Dr. José Eleuterio
Gonzalez, UANL.

Actualmente
contamos con una amplia
disponibilidad de estudios de
laboratorio, que nos permi-
te hacer la prictica médica
cada vez mas objetiva y con-
fiable. El uso indiscriminado
de pruebas de laboratorio se
ha sefalado como causa de
desarrollo de anemia nosoco-
mial. Empero, existen pocos
estudios que consideren esto
como factor importante para
desarrollar anemia.

Se trata de un estudio
observacional, longitudinal,
retrospectivo con periodo de
tiempo comprendido entre
enero-octubre-2012 incluyen-
do pacientes ingresados en la
sala de medicina interna cuya
hemoglobina al ingreso sea
normal, asi como excluyendo
aquellas patologias de base
que se relacionen a hemorragia
activa. El objetivo es encontrar
la estadistica general en base a
variables clinicas y paraclini-
cas de aquellos pacientes que
desarrollan anemia.

Se incluyeron un total de
73 pacientes femeninos y 50
masculinos. Del total, solo el
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26% de los pacientes desa-
rrollaron anemia durante su
internamiento. En el analisis
bivariado, se observé asocia-
cién entre el género femeninoy
el desarrollo de anemia al final
del internamiento (p=0.013).
No encontramos diferencias en
cuanto a patologfas crénico-de-
generativas como factor para el
desarrollo de anemia. Notamos
que el 61.8% de los pacien-
tes que desarrollaron anemia
estuvieron mas de 1 semana in-
ternados (p=0.001). Se calculé
el volumen de sangre total ex-
traido durante el internamiento,
teniendo una media de 52 mL
(+ 31.89) con un promedio de
estancia de 8.6 dias (+ 6.5 sin
embargo, contrario a la légica
natural se asocié el desarrollo
de anemia intrahospitalaria con
aquellos individuos a quienes
se les extrajo < 100 mL durante
su estancia (p=002). Por otra
parte, la quimica sanguinea,
como estudio de laborato-
rio independiente, produjo el
41.9% del volumen sanguineo
total extraido en nuestra co-
horte estudiada, seguida por
la biometria hematica (25%) y
los electrolitos séricos (20.4%).

El desarrollo de
anemia nosocomial no puede
ser s6lo atribuido a la toma de
muestras y mas bien parece ser
multifactorial. No obstante, si
debe ser considerado sobre
todo en pacientes con estancias
prolongadas. Por lo anterior, el
uso adecuado de los estudios
de laboratorio se presenta como
deseable, en visperas de infor-

macién mas sélida que pueda
descartar su implicacién en el
desarrollo de anemia.

0689 Manifestaciones clinicas
de anemia perniciosa; reto
diagnéstico

Villanueva E, Segovia M, Gar-
cia R

PEMEX, Hospital Regional de
Petréleos Mexicanos de Ciudad
Madero, Tamaulipas.

La anemia me-
galobléstica por carencia de
vitamina B12 secundaria a la
falta de proteina de la mucosa
gastrica (factor intrinseco FI),
se le conoce como Anemia
Perniciosa (AP). Mos-
trar que la AP no solo es un
diagndstico bioquimico, cuenta
con una amplia variedad de
manifestaciones clinicas que el
diagndstico se convierte en un
reto. Femenino de 47 afos con
antecedente de hipertension
arterial sistémica y melasma
de 2 anos de diagndstico. Ini-
cia su padecimiento en el afio
2011 con hiperpigmentacion
en regién malar, perioral y
periungueal de manos y pies.
En septiembre de 2014 inicia
con parestesias e hipoestesia en
ambos pies con evolucién as-
cendente hasta nivel abdominal
y dedos de las manos, seguido
de inestabilidad postural, mar-
cha ataxica y debilidad a la
deambulacién. A la exploracién
con signos vitales estables y
afebril, manchas hipercrémi-
cas en region malar; fuerza de
extremidades inferiores 4/5 y

superiores 5/5; nivel sensitivo en
T7; hiperreflexia global; inesta-
bilidad postural; marcha ataxica;
Romberg presente. Laboratorio:
leucocitos 3100, neutrdfilos
1300, hemoglobina 9.8, hema-
tocrito 28.9, VCM 111, HCM
37.9, ADE 24.6, plaquetas 166
000, DHL 5128, bilirrubina
total 2.2, indirecta 1.6. Reso-
nancia magnética encefalica con
lesiones hiperintensas puntifor-
mes subcorticales, cervical con
hiperintensidad en cordones
posteriores, toracica con lesion
ocupante T2, no en flair y sin
reforzamiento. Puncién lumbar
con inmunolégicos, cultivo y
citolégico negativo. Por sospecha
clinica y bioquimica se inici6
prueba terapéutica con folinato
calcico y tiaminal con mejoria
clinica y de hiperpigmentacion.
Los anticuerpos antifactor in-
trinseco y anticelulas parietales
positivos. Endoscopia: gastritis fo-
licular con atrofia leve-moderada
y metaplasia intestinal incomple-
ta. Ultimo control bioquimico
con hemoglobina 12.2, VCM
86.2. Dentro de
las manifestaciones de anemia
perniciosa podemos encontrar
hiperpigmentacion acral, dege-
neracion subaguda de medula
espinal con afeccién cordonal
posterior, lesion ocupante de
espacio intradural-extramedular
dorsal. Los anticuerpos antiFl
tienen una sensibilidad de 50-
70% vy especificidad cercana al
100%. Es importante realizar un
abordaje completo y temprano
a todos los pacientes, ya que
el prondstico y mejoria de los
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sintomas dependerd del retraso
en el diagnoéstico e inicio del
tratamiento.

0691 Linfoma primario de bazo
en un paciente con Artritis
Reumatoide. Presentacion de
un caso

Silva C, Aranda A, Aguirre &la-
cute, Amador L, Ojeda J, Paz |
SSA, Hospital Regional de Alta
Especialidad del Bajio.

El linfoma pri-

mario de bazo(LPB)es una
neoplasia poco comin, que
se presenta en 1% de los lin-
fomas no Hodgkin(LNH).
Se ha encontrado inciden-
talmente en pacientes en
abordaje con esplenomegalia
asintomatica por ultrasononi-
do abdominal, asi como en
pacientes que han presentado di-
ferentes comorbilidades, como
artritis reumatoide(AR),cirrosis
hepatica secundaria a Virus
de Hepatitis C(VHC)o alcoho-
lismo. La literatura reporta 32
casos de LPB en un estudio
aislado, sin embargo no se
cuenta con datos precisos. En
2011 se establecieron criterios
diagnosticos dentro de los
cuales se incluyen involucro
o presencia de células neo-
plasicas en bazo, que pudiera
estar extendido a médula 6sea,
higado, sangre periférica, en au-
sencia de infiltracién a ganglios
linfaticos.
Presentar el caso de un paciente
con AR que fue diagnosticado
en nuestro servicio con LNH
primario de bazo.

Masculino de 57 afios de edad
originario y residente de Salva-
tierra Guanajuato, campesino,
analfabeta. Antecedente de AR
diagnosticada hace 4 afios en
tratamiento actual con meto-
trexate, azulfidina y cloroquina.
Inicia padecimiento actual 6
semanas previas a ingreso al
HRAEB con cuadro de fiebre
vespertina no cuantificada,
sudoracién nocturna, pérdida
involuntaria de 5Kg y aumento
de volumen abdominal. A la
exploracién fisica sin datos
de enfermedad reumatolégica
activa, no sinovitis, arcos de
movilidad conservados, no se
palpan adenomegalias cer-
vicales, axilares, inguinales,
destaca esplenomegalia a 8cm
de borde costal. Ante estos
hallazgos se solicitan paracli-
nicos; hemoglobina 10.2 g/
dl, hematocrito 27.5, Volumen
globular medio 108.7, Concen-
tracién media de hemoglobina
corpuscular 35.6,Deshidroge-
nasa lactica 1617 U/L y Beta2
microglobulina 6274.Se realiza
tomografia axial computada
de cuello,térax y abdomen
donde destaca esplenomega-
lia y bazo con presencia de
lesiones heterogéneas,no hay
adenomegalias.Se solicita
ademds Aspirado de Médula
6sea(AMO)el cual se encuentra
sin infiltracion,médula reactiva.
Se decide llevar a esplenecto-
mia abierta y toma de biopsia
de higado, enviandose pieza
a patologia, reportando LNH
de células grandes con inmu-
nofenotipo B (LNHCGB). Por
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inmunohistoquimica CD20
positivo en células neoplasicas,
CD3 positivo en linfocitos T
reactivos residuales,Ki67 indice
de proliferacién del 80%.Biop-
sia hepdatica con infiltracion
linfoide atipica consistente con
LNHCGB.

0692 Analisis del apego a las
recomendaciones de la Eu-
ropean Leukemia Net para la
monitorizacion de la respuesta
citogenética de los pacientes
con LMC-FC tratados con ima-
tinib como primera linea en el
INCMNSZ

Hernandez C, Bourlon C, Var-
gas C, Bourlon M, Tuna E,
Gutiérrez-Cirlos C, Aguayo A
SSA, Instituto Nacional de
Ciencias Médicas y Nutricion
Salvador Zubiran.

La leucemia
mieloide cronica (LMC) es
causada por una translocacion
reciproca t(9;22) que produce
un gen oncogénico BCR/ABL;
puede detectarse mediante
Bandeo G (Cg-ABC), u otras
técnicas como hibridacién por
fluorescencia in situ (FISH). Se
han identificado factores de
riesgo para falla el tratamiento
con Imatinib (IM), entre los que
destaca no conseguir respuesta
citogenética (RCg) temprana.
Las tasas reportadas de segui-
miento citogenético (Cg) acorte
a las recomendaciones de la
European LeukemiaNet (ELN)
en poblacién latinoamericana
son menores al 50% a los 3,
6 y 12 meses, la Cg-ABC el
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método mas usado.

Determinar la tasa de apego
a las recomendaciones de la
ELN para la monitorizacién
citogenética de pacientes con
LMC-FC, asi como el uso y
éxito de Cg-ABC y FISH y la
correlacion entre estas pruebas.
Estudio
retrospectivo de la cohorte
de pacientes con LMC-FC del
Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricién Salvador
Zubiran (INCMNSZ), se selec-
cionaron pacientes mayores
de 18 afnos, que recibieran
IM 400mg/dia como primera
linea y al menos 18 meses de
seguimiento, se obtuvieron
datos demograficos, clinicos
y estudios citogenéticos (Cg)
del expediente, analizando
medidas de tendencia central
y se calcul6 correlacion de
Pearson entre Cg-ABC y FISH.
Se incluyeron 63
pacientes, media de edad de 37
afios. La tasa de seguimiento Cg
fue de 50, 92,93 y 84% alos 3,
6, 12y 18 meses. En 70y 78%
de los pacientes se solicité Cg-
ABC y FISH respectivamente,
la Cg-ABC fue 6ptima en 48%,
y la FISH en 98%. El coeficien-
te de correlacién de Pearson

entre ambas fue de 0.84.
Primer descripcién
del tema en una cohorte de
un centro de tercer nivel en
México, las caracteristicas de-
mograficas y clinicas fueron
similares a las reportadas. Las
tasas de apego al seguimiento
Cg acorde la ELN fueron supe-
riores a las reportadas en paises

de Latinoamérica, lo que tiene
impacto en el reconocimiento
de pacientes que no logran RCg
temprana y con ello, en riesgo
de falla a tratamiento, lo que
permite modificar su manejo de
forma temprana. Hubo mayor
uso y eficiencia de la técnica de
FISH sobre [a Cg-ABC, ademas,
se encontr6 buena correlacion
entre ambas pruebas, lo que
abre opcion a considerar la
FISH como alternativa para el
monitoreo Cg de los pacientes
en zonas donde la tasa de éxito
de Cg-ABC sea baja.

0699 Morbilidad y cuidados
paliativos en pacientes con
mieloptisis

Vargas C

SSA, Instituto Nacional de
Ciencias Médicas y Nutricion
Salvador Zubiran.

El desarrollo
de mieloptisis esta asociado a
una pobre supervivencia. La
principal fuente de datos al
respecto proviene de peque-
fias series de casos con escasa
informacién. La morbilidad,
asi como el papel de los cui-
dados paliativos en este grupo
de pacientes no estan bien
definidos.

Estudio retrospectivo de
pacientes con diagndstico
histopatolégico de mieloptisis
en el lapso de 1998 a 2014
en un centro de tercer nivel
de atencién en la ciudad de
México. Se recolectaron datos
clinicos y paraclinicos respec-
to la presentacién, evolucion

y desenlaces de los pacientes.

Se incluyeron 63
pacientes. La edad promedio
fue de 59 afos, 56% fueron
hombres y el 73% tenian un
ECOG > 2. Los sitios de tu-
mor primario fueron: préstata
(24%), géstrico (21%), mama
(19%), primario desconocido
(19%) y otros (17%). El diag-
néstico de mieloptisis y del
céancer primario se establecie-
ron al mismo tiempo en 62%
de los casos. Se encontraron
metdstasis 6seas en 84% y me-
tastasis viscerales en 65% de
los casos. Un 83% de pacien-
tes se presenté con anemia (Hb
media 8.7 + 2.29g/dl), en 63%
hubo trombocitopenia (media
plaquetas 71+115.7x109/L),
neutropenia en 6% (media
leucocitos 6.9+4.62x103/L) y
en 72% se demostrd reaccion
leucoeritroblastica. Se admi-
nistré6 quimioterapia paliativa
al 59% de los pacientes, el
52% fueron remitidos a la
clinica de cuidados paliativos.
El tiempo medio de referencia
fue de 13 dias (rango 1-746)
y la mayoria de los pacientes
fue visto una sola vez [nime-
ro medio de visitas 1 (rango
1-19)]. Los sintomas mas fre-
cuentes en las consultas fueron
dolor 6seo en 71%, sindrome
anémico en 49%, infecciones
en 42%. Las principales inter-
venciones fueron analgesia en
61%, soporte transfusional en
67% vy control de disnea en
5%. El 41% de los pacientes
requirié acudir al servicio de
urgencias por lo menos una
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vez. La media de sobrevida
al diagnéstico oncoldgico fue
de 4 meses (IC 95% 0-8.4) y
solo 1 mes al diagnéstico de
mieloptisis (IC 95% 0-2.1). Las
principales causas de muerte
fueron sepsis (32%), sangrado
(19%) y anemia con reper-
cusion hemodindmica (8%).
La mieloptisis
tiene un mal pronéstico y se
asocia a una mala calidad de
vida. La implementacion de
medidas de soporte de manera
temprana que incluyan apoyo
transfusional, control del dolor
y profilaxis de infecciones son
de gran importancia. Un ob-
jetivo dirigido a proporcionar
cuidados paliativos de manera
temprana deberfa ser prioridad
en este grupo de pacientes.

0705 Varicela zéster atipica
complicada como primera
manifestacion de leucemia mie-
loide cronica

Ku A, Hernandez G, Garcia S,
Solis S, Gama U, Vazquez S,
Arrieta M, Sinco A, Lopez M
SSA, Hospital General de Pa-
chuca.

LMC trastorno
mieloproliferativo, se caracte-
riza por la translocacion del
cromosoma 9:22 (cromosoma
Ph) que resulta en un gen de
fusion BCR-ABL, que codifi-
ca una proteina (p210) con
funcién de tirosincinasa no con-
trolada. CASO Mujer 21 afos
con dermatosis generalizada
con vesiculas, tx con aciclovir,
datos SIRA, amerité AMV vy

terapia con Ig. BH inicial 92 mil
leucocitos totales con 78% de
neutréfilos, resto normal, AMO
report6 reaccién leucemoide
sin blastos. Bx de MO reportd
Ph (+). El cromosoma
Ph (+) en 95% de los pacientes.
Incidencia de 1-2 casos/100 000
habitantes/afo, 15% de todas las
leucemias, edad media de Dx 53-
55 anos. El 85% de los pacientes
son Dx en la fase crénica, me-
nos frecuente con infecciones;
ella debuté con varicela atipica
complicada por neumonia, leu-
cocitosis se pensd en reaccion
leucemoide Gnicamente. Dx
es por confirmacion de Ph+
analisis citogenético en MO.Tx
trasplante alogénico e Imatinib
en fase crénica,supervivencia
88% a 6 anos.

0715 Linfoma Burkitt abdomi-
nal con compresion extrinseca
grave en un hombre de 18 aios
Amaro N, Avilés M, Zapata R
SSA, Hospital General de Méxi-
co Dr. Eduardo Liceaga
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El linfoma de
Burkitt es una neoplasia que
rara vez afecta a los adultos. Se
describen tres variantes clinicas
siendo la forma esporadica
poco frecuente, representando
menos del 1% de los Linfomas
no Hodgkin en adultoso de 2 a
3 casos por millén de personas
por afo
Masculino de 18 afos de edad
que inicia con pérdida de 10 kg
de peso en un afio acompafiado
de constipacién y tumoracion
en fosa iliaca derecha de 4x4
cm. Nota un répido aumento
de volumen del tumor y dolor
moderado en hemiabdomen
inferior. Ingresa a Medicina
Interna donde se integra los
diagnésticos de sindrome con-
suntivo, obstruccién intestinal
distal y linfedema de miembros
inferiores. Fisicamente con tu-
moracién abdominal de 20 cm
de didmetro, indurada, en flan-
co derecho, mesogastrio, fosa
iliaca derecha e hipogastrio.
Dado el crecimiento rapido del

Cariotipo: 46, XX, t(9,22) (q34:q11.2)
B A = fa o
e BR & 8 43
Y . <4
:‘;’ % o g i é‘ ay e
1 2 3 . -
- ed - -
. *R 88 aW 2 BE 8BS
¢k 55 B8 Re_ S8 ES be
6 7 8 10 11 12
: ] - » =l M M
§¢ 5% &% 25 BO 8§
13 14 15 16 17 8
-8
A -~ ?B - c‘ -« Q J
19 20 21 22 X Y



XXXVIII Congreso Nacional de Medicina Interna

tumor, se exacerbé la constipa-
cién, y cursé con compresion
extrinseca de ambos ureteros
y grandes vasos en abdomen.
Clinicamente no es posible
determinar dependencia del
tumor a algln 6rgano. Cursa
con lesién renal aguda AKIN
[l e hiperazoemia urea de 83.7
mg/dl Creatinina 4.7 mg/dl. Se
inicia abordaje para descartar
lesién neoplédsica abdominal
mediante la realizacién de to-
mografia, la cual reporta tumor
en peritoneo sin distincion de
planos con la vejiga y prostata
sugerentes de crecimientos
ganglionares e infiltracion intes-
tinal. Paraclinicos: Leucocitosis
de 47.3 x103, linfocitos totales
de 0.78 x 10 3, neutrdfilos tota-
les de 44.48 x 103, acido Urico
de 9.5 mg/dl y DHL 963 U/I, B2
microglobulina 5.57, Antigeno
CA-125 de 373. Biopsia de
ganglio compatible con linfoma
de Burkitt Cd20+; Cd 10+; bcl-6
+: ki67+ (90% CD68 +; cito-
patolégico con 17500 células,
linfocitos 75% DHL 2287 UI/L.
Se coloca catéter doble ] para
manejo de hidronefrosis. Se
traslada a Oncologia para inicio
de quimioterapia, presentando
aplasia medular secundaria
y fallece por sepsis grave por
foco urinario. EILB
es un tipo raro de LNH que se
caracteriza por un rapido cre-
cimiento ganglionar que puede
manifestarse en distintas partes
del cuerpo. En el presente caso
se muestra una presentacion
poco comin a nivel abdominal
manifestdndose con constipa-

cién e hidronefrosis. Su rapido
crecimiento orient6 el abordaje
diagnéstico, sin embargo, su
baja frecuencia hace dificil su
sospecha hasta evidenciar el
tumor.

0721 Aplasia pura de serie roja
secundaria a infeccién por par-
vovirus B19 en asociacion con
cirrosis biliar primaria; reporte
de un caso

Ruiz S

SSA, Hospital Regional de Alta
Especialidad de Oaxaca.

Mujer de 38 anos, alcoholismo
cronico. En mayo de 2015
presento ictericia, prurito gene-
ralizado y coluria; rectorragia.
Astenia, adinamia, hiporexia,
disnea de medianos y peque-
fos esfuerzos. A la exploracién
fisica obesidad, ictericia y
esplenomegalia. Presento
hipoalbuminemia, hiperbilirru-
binemia directa, prolongacion
de tiempos de coaugulacion.
Anemia normocitica arrege-
nerativa, hemoglobina inicial
de 5.9 g/dL, se clasifico como

.“a ‘1‘ .—
K oy

ot

® - T

L)

insuficiecia hepatica cronica
child pugh b, se determina-
ron anticuerpos antinucleares
positivos inicio tratamiento
con azatioprina 50 mg diarios
y prednisona 20 mg en do-
sis reduccién, requirié apoyo
transfusional de 9 concentra-
dos eritrocitarios por anemia
refractaria se realiz6 amo con-
cluyendo en aplasia pura de
serie roja, igm para parvovirus
b19 positivo, inicio tratamiento
con prednisona 75mg cada
24 horas pobre respuesta a
esteroide, se administré inmu-
noglobulina g no modificada
con mejoria de la anemia.

0722 A propésito de un caso
de linfoma no Hodgkin de la
zona gris

Escobar O, Gil I, Sanchez A
IMSS, Hospital General Regio-
nal No. 25.

Describir las carac-
teristicas clinicas, asi como
el abordaje diagnéstico del
caso clinico de un paciente
con linfoma de alto grado de
malignidad de la zona gris.

Enfermo de
42 anos, residente del Estado de
México, chofer de trailer, fuma-
dor con indice tabaquico: 42,
no exposicion a drogas o cance-
rigenos, Inicia su padecimiento
2 semanas previas a su ingreso
con disnea de esfuerzo pro-
gresiva, fiebre no cuantificada,
diaforesis nocturna y pérdida
de peso de 12 kilos en 1 mes.
Ingresa con TA: 90/60mmhg, FC
120 Ipm, FR: 20 X, ECOG: 11l
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KarnosKy: 50%, sin datos neu-
rolégicos, palidez tegumentaria
severa, taquicardia sinusal, con
soplo sist6lico multifocal. Estu-
dios: Hb 4.2mg/dL, leucocitos
3800, plaquetas 108000, VIH
negativo, funcionamiento hepa-
tico, coagulacién y electrolitos
normales, se maneja con tras-
fusiones. TAC de 4 regiones
con actividad ganglionar en
cuello, y masa voluminosa en
mediastino, actividad tumoral
en higado, el aspirado de me-
dula 6sea y la biopsia de hueso
con infiltracion, el reporte de
patologia de ganglio cervical
con linfoma no Hodgkin de la
zona gris con inmunohistoqui-
mica CD20+, CD30+, CD45+,
Cd79a+, CD15-, CD10-
, BOB1+, PLM1+, MUM1+
(50%). el estadio clinico es
IVBx. Tratado con R-EPOCH
cada 21 dias por 6 ciclos con
enfermedad estable documen-
tada por PET-CT y aspirado de
medula ésea al termino de la
quimioterapia.

En la clasificacién de la WHO
del 2008 para neoplasia mie-
loides y linfoides se incluye el
linfoma no Hodgkin bordeline
o de la zona gris (caracteristi-
cas intermedias entre linfoma
no Hodgkin y linfoma Hodg-
kin) debido a que no se habia
considerado como linfoma bor-
delinde, esta enfermedad estaba
sub-diagnosticada, su inciden-
cia aumentado debido a los
diagndsticos histopatologia y a
los métodos diagnostico actua-
les (moleculares).

El prondstico y la supervivencia

es pobre, debido a que se sebe
tratar ambas histologfas, esto
dificulta el éxito del tratamien-
to y las tasa de respuesta son
bajas, hasta ahora no existe
un esquema de quimioterapia
de eleccién, sin embargo los
pacientes que son tratados con
EPOCH o CHOEP tienen tasas
de supervivencia libre de enfer-
medad entre 50-70% a 5 afos.
Nuestro paciente se encuentra
en remision, fue enviado a
radioterapia por enfermedad
voluminosa mediastinal.

0731 Linfoma primario de
sistema nervioso central en
paciente inmunocompetente.
Reporte de un caso

Ovando D, Pérez R, Valero G
SSA, Hospital Juarez de México.

El linfoma primario de sistema
nervioso central es una variante
poco comin del linfoma no
Hodgkin extranodal que involu-
cra al cerebro, leptomeninges,
retina o medula espinal, sin
evidencia de afeccién sisté-
mica. Representa el 4% de los
tumores primarios de sistema
nervioso central de recién diag-
nostico. La edad promedio de
presentacion en pacientes inmu-
nocompetentes es de 50 afos,
y afecta por igual a hombres
y mujeres. El factor de riesgo
mas relacionado es la inmu-
nodeficiencia, como infeccién
por VIH, inmunodeficiencia
yatrégena o congénita como el
sindrome de Wiskott-Aldrich
y enfermedad linfoprolifera-
tiva ligada a X. En pacientes
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con inmunocompentencia se
han asociado enfermedades
de vias aéreas superiores o
gastrointestinales en un 15%.
Enfermedades autoinmunes
como artritis reumatoide, LES,
vasculitis y pacientes postras-
plantados, pueden predisponer
a presentar la enfermedad.
Masculino de 36 afos de edad,
quien cuenta como Unico an-
tecedente previo, diagnostico
dislipidemia de 6 meses de
diagnostico bajo tratamiento
médico. Su padecimiento ac-
tual lo inicia hace 1 afo con
sintomas neurolégicos ca-
racterizados por perdida de
la fuerza en hemicuerpo iz-
quierdo, de predominio en la
musculatura distal, asociado a
cefalalgia frontal intermitente.
Es abordado por el servicio
de neurocirugia por presentar
imagen tomografica con hipo-
densidadad heterogénea a nivel
frontoparietal derecha y ganglio
de la base ipsilateral, sugerente
de malignidad. Se realiza ciru-
gia estereotactica para toma de
biopsia, complicandose con
craneo hipertensivo y posterior
trepanacion descompresiva. El
reporte de patologia con evi-
dencia de un linfoma difuso de
células grandes B de alto grado
CD20+. Se ingresa a cargo del
servicio de hematologia para
inicio de quimioterapia. Du-
rante su estancia se aborda la
presencia de alguna inmuno-
deficiencia o factor de riesgo
asociado, sin evidenciar al-
guno, al menos registrado en
la literatura. La rareza de la
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enfermedad y su relacion en la
mayoria de los casos a estados
de inmunodeficiencia, retrasan
el diagnéstico y el tratamiento
de forma oportuna, debido a la
baja sospecha. Los factores de
riesgo que se han reportado en
pacientes inmunocompetentes,
no son concisos para sospechar
y considerar en el abordaje
diagnéstico en pacientes con
el cuadro clinico caracteristico
de la enfermedad.

0732 Lesion renal aguda por
pigmentos en anemia hemoli-
tica inmune en el embarazo.
Reporte de un caso

Escobar O, Gil I, Sanchez A
IMSS, Hospital General Regio-
nal No. 25.

Describir las caracte-
risticas clinicas de la AHAI en
el embarazo, asi como su abor-
daje diagnéstico.

Enferma de 19 afios
de edad, originaria y residente
del Estado de México, sin ex-
posicién a sustancias toxicas o
cancerigenas, transfusiones en
2010, 2013 en embarazo previo
y por sindrome anémico, niega
pérdidas gestacionales. Primi-
gesta con embarazo de término
y sin trabajo de parto, refiere
cansancio y malestar general
ademas de coluria, hematuria e
ictericia niega fiebre u otros sin-
tomas. escleral +++ y palidez
mucotegumentaria moderada,
disnea de grandes esfuerzos.
Signos vitales normales, sin
datos neurolégicos, ruidos
cardiacos ritmicos con taqui-

cardia sinusal, sin soplos, ruidos
respiratorios sin alteraciones,
abdomen sin visceromeglias,
extremidades inferiores con
edema godete +. Estudios: Hb
6.2, Htc: 20.4, VGM: 100.9,
HCM: 42, leucocitos 7900,
plaquetas 166000, reticulo-
citopenia de 17%, ADAMS-13
normal, haptoglobinas bajas,
con hemoglobinuria, FSP: po-
blacién eritroide dismoérfica,
no esquistocitos, BUN 39,
Crea 2.2 bilirrubina total 2.85,
indirecta 2.41, TGO 362, TGP:
50, DHL 5406, coagulacién y
electrolitos normales. prueba
de coombs directo positivo
IgG y C3d, se descarto CID,
sindrome de hellp, citometria
reflujo para hemoglobinuria
paroxistica nocturna negativa.
Se inicio tratamiento con Me-
tilprednisolona 1g cada 24h
por 3 dosis, y mantenimiento
con prednisona a Tmg/kg/dia
en esquema reductivo, con
disminucién de la reticulocito-
penia y la DHL, aumento de
la hemoglobina y disminucion
de la hiperbilirrubinemia.
Paciente con anemia
macrocitica e indices de hemo-
lisis, coombs directo positivo
poli especifico, anticuerpos
irregulares negativos, se des-
cartaron causas de infecciosas
después de 12 semanas se re-
port6 anticuerpos positivos para
LES, se descartaron causas de
microangiopatica.
Las causas inmunolégicas como
LES se asocian en un 15-20%
en embarazadas, sin embargo
la asociacién de AHAI en el

embarazo como causa de LES
tiene una incidencia de 0.5-1/
100000 habitantes en américa
latina, la AHAI se evidencio con
LRA por pigmentos de hemosi-
derina, tratada con hidratacion
y medicacion con esteroides.

0739 Trombofilia familiar, de-
ficiencia de antitrombina III.
Deteccion de dos casos con
tromboembolia pulmonar
Copca D, Teran J, Mijangos F,
Rangel F, Gonzaga T

PEMEX, Hospital Central Norte.

La antitrombina
[l (AT 111) es una glucopro-
tefna ? que inhibe trombina
y factores Xa, IXa y Vlla. La
deficiencia hereditaria de AT
[l es rara (1:10000), siendo
la adquirida mas frecuente.
La transmisién es autosémica
dominante y existen dos tipos:
[ cuantitativa y Il cualitativa. Los
eventos trombéticos inician en
la tercera década, afectando
mas frecuentemente el siste-
ma venoso.

Paciente 1: Antecedentes
familiares: bisabuela, abuelo
y tfa paternos con trombosis
venosa profunda (TVP), padre
con tromboembolia pulmonar a
los 25 afios. Mujer de 19 afos,
ingesta de anticonceptivos ora-
les, hizo un viaje en avién de
4 horas. Ingresa 4 dias después
con disnea y taquicardia, se
diagnostic por angiotomogra-
fia tromboembolia pulmonar
(TEP) segmentaria derecha
y parcial en rama izquierda
trombolizada con tenecteplase.
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Complicada con cor pulmonale
agudo e infarto pulmonar. Al
4° dia presenta TVP de iliaca
y femoral izquierdas. Se do-
cumenta AT 1l 40.60%. Inicia
acenocumarina 7 mg semana-
les. Paciente 2: hermana de 22
afos, antecedente de tabaquis-
mo pasivo, vitiligo, obesidad
exégena grado Il. Esguince
de tobillo izquierdo a los 18
afos, 3 meses después presen-
t6 trombosis venosa profunda
ileofemoral izquierda. A los 20
anos cuadro de tromboflebitis,
inicia acido acetilsalicilico. Se
presenta una semana después
que la hermana e ingresa a
unidad coronaria por dolor en
cara interna de pierna izquierda
y disnea subita, se documen-
ta tromboflebitis aguda de
safena interna por ultrasonido
Doppler y TEP en vasos sub-
segmentarios anteroapicales
derechos por angiotomografia.
Se proporciond tratamiento con
enoxaparina y rivaroxaban. 2
semanas después reingresa por
nuevo evento de TEP en ramas
segmentarias. Se inicia aceno-
cumarina 9 mg semanales. AT
Il 57.4% (80-120), proteina S
73% (60-140), proteina C 132%
(60-140).

La deficiencia de AT
[l representa 2-4% de los epi-
sodios trombdticos en menores
de 50 afos. Los pacientes con
historia familiar de trombosis
tienen una alta probabilidad
de presentar un estado trom-
bofilico hereditario, como en
el caso de nuestras pacientes.
Es importante sospechar y re-

conocer dicha entidad para
iniciar tratamiento y prevencion
de factores desencadenantes
de eventos trombodticos como
obesidad, dislipidemia, inmo-
vilizacién, cirugias, y asf evitar
eventos que pongan en riesgo
la vida.

0740 Linfoma linfoblastico T
presentacion mediastinal; revi-
sion de literatura y caso clinico
Espinosa J, Liceaga G, Ramos M
IMSS, Hospital General Regio-
nal No. 1 Dr. Carlos Macgregor
Sanchez Navarro.

El linfoma Linfoblastico T con-
siste en 1-2% de los linfomas no
Hodgkin, con inmunofenotipo T
en un 90%, predominantemente
en adolescentes y adultos jéve-
nes, la presentacion en masa
mediastinal condicionando
falla cardiaca y taponamien-
to cardiaco es excepcional,
particularmente en nuestra
poblacion. Se trata de paciente
femenina de 18 afios de edad,
Antecedentes de Importancia:
Niega enfermedades crénico
degenerativas, consumo de
medicamentos, anabdlicos o
suplementos alimenticios. Tos
seca cronica, ocasional, de un
afno de evolucion, niega asma
o uso de broncodilatadores.
Alergias negadas. Inicia su
padecimiento actual hace 20
dias con presencia de dolor
tipo célico abdominal, difuso,
asociado a ndusea, se adminis-
tré analgésicos con remision
parcial del dolor. Se agrega
dolor ocular leve, epifora y
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enrojecimiento conjuntival con
edema palpebral en ojo izquier-
do transitorio, remitié a los 7
dias tras tratamiento local no
especificado. Posteriormente
con presencia de dolor costal
izquierdo, hace 15 dias aproxi-
madamente, de tipo punzante,
con disnea a medianos esfuer-
zos progresiva hasta pequefios
esfuerzos que evolucioné a la
ortopnea, y episodios de disnea
paroxistica nocturna, edema
depresible en extremidades
inferiores hasta regién pretibial,
con ataque al estado general ca-
racterizado por astenia, motivo
por el que acude a urgencias.
A su ingreso se encuentra con
taquicardia, hipoxemia, dia-
foresis, ingurgitacion yugular
en grado I, ruidos cardiacos
inaudibles, pulso paraddjico,
submatidez a la percusién en la
misma region, se palpa hepato-
megalia sobresale por 2cm por
debajo de borde costal derecho,
Extremidades inferiores edema
pretibial 2+ Godette positivo. Se
realiza Radiografia de torax con
cardiomegalia grado IV, rastreo
Ecocardiografico encontrando
derrame pericardico global
con separaciéon de hojas de
27mm vy variabilidad de >40%,
puncion guiada y extraccionde
837ml. Se identifica por USG
doppler masa mediastinal la
cual es susceptible a biosia,
cuyo inmunofenotipo reporta
marcadores CD3+ CD99+
TdT+, estableciéndose como
Linfoma linfobasticoT. El Linfo-
ma linfoblastico T se considera
de alto grado segiin The Wor-
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king Formulation, Consiste
en una neoplasia de células
T inmaduras timicas en varios
estadios de diferenciacion.

0750 Hemofilia A adquirida en
una paciente de 79 afos que se
presenta con hematoma cervi-
cal disecante

Ldpez J, Murrieta E

Privado, Centro Médico ABC-
servicio Medicina Interna.

La hemofilia A
adquirida es una enfermedad
hemorragica rara caracterizada
por la presencia de anticuerpos
contra el Factor VIII. Presen-
tamos un caso clinico de una
mujer de 79 afos con hema-
toma cervical disecante

Mujer de 79 anos,
antecedentes médicos de HAS
en tratamiento con Amlodipi-
no. Nodulo tiroideo benigno
corroborado por biopsia. Inicio
su padecimiento actual 2 meses
previos a su ingreso con la apa-
ricion de hematoma en brazo
derecho que se autolimit6 sin
manejo médico. Posteriormente
presenté hematomas en ambos
miembros pélvicos de predo-
minio derecho que condicioné
limitacion en los movimientos
del mismo, acudié con facul-
tativo quien atribuy6 el cuadro
al uso de aspirina la cual se
suspendié. Una semana previa
al ingreso present6 dolor re-
troesternal asociado a la ingesta
de alimentos asi como disfagia,
se realizé gastroscopia donde
se document6 hematoma en
union-gastroesofagica, 3 dias

previos a su ingreso presenta
hematoma extenso en paladar
blando y sublingual asociado
a odinofagia y disnea. Durante
su hospitalizacién: Laboratorios
de ingreso: BH Hb 10, Hto 31
leucocitos 6.2, plaquetas 313
mil. Reticulocitos 6.5% IR 3%,
coagulograma TTPa 51, TT 17
plasminégeno 140, fibrinén-
geno 450, perfil de hierro, QS,
ES PFH normales. TAC cuello/
torax: Aumento de volumen
en region cervical, orofaringe,
piso de la boca compatible con
hematoma que diseca ademas
pilar posterior derecho. Debido
a los hallazgos bioquimicos se
inicié correccién con adminis-
tracién de PFC, crioprecipitados
y concentrados de protrombrina
humana obteniendo como res-
puesta inicial NO correccion del
TTPa. Se solicitaron niveles de
factores de coagulacién docu-
mentando 10% de actividad del
Factor VIII, actividad del FvW
normal, F XII, FXI, FIX norma-
les. ANAs, antiDNAdSs, antiSAF,
marcadores tumorales negativos.
Debido a la pobre respuesta al
tx. previamente mencionado, se
iniciaron 6 ciclos de Rituximab
con adecuada respuesta. Actual-
mente la paciente asintomatica.

La hemofilia A
adquirida es una enfermedad
hemorragica rara, debido al
grupo de edad, a la presencia
de inhibidores del FVIIl asi como
respuesta al Rituximab no se
excluye presencia de autoin-
munidad aunque los Acs de las
principales entidades hayan sido
descartadas.

0757 Micosis fungoides trans-
formada. Presentacion inicial
como linfoma cutaneo no Ho-
dking de celulas T grandes con
expresion aberrante de CD20:
presentacion de un caso
Fernandez P, Meza P, Regalado
A

IMSS, Centro Medico Nacional
del Bajio. UMAETT.

La micosis fungoides es el
tipo mas comuin de linfoma
de células T cutdneo primario
clinicamente caracterizado por
lesiones dérmicas inespecificas
y de curso variable con progre-
sion ulterior hacia la formacién
de parches y placas e incluso
francas tumoraciones. Se tienen
pocos datos acerca de su inci-
dencia real, la cual segin los
reportes internacionales se cal-
cula entre 0.3 — 1 de casos por
cada 100,000 habitantes, ade-
mas de ser una patologia cuyo
comportamiento histolégico
errdtico provoca frecuente-
mente confusion diagndstica
y por ende retraso e incluso
fallo terapéutico. En mayoria
de los casos la MF tiene un
curso indolente, sin embargo
en el subtipo transformado (4 —
10% de los casos) cominmente
se reporta evolucion térpida
con desarrollo de dermatosis
generalizada e incluso disemi-
nacién extracutanea, con una
media de supervivencia que va
desde los 25 hasta un maximo
de 100 meses segun las dife-
rentes series. La agresividad
de la enfermedad se ha co-
rrelacionado con la presencia
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de algunos marcadores tanto
clinicos como histolégicos
siendo la expresion aberrante
de CD20 en el patrén inmu-
nohistoquimico uno de los
principales predictores de mal
pronéstico. Presentamos el
caso de un paciente femenino
de 39 anos de edad con un
cuadro clinico de mas de 15
afnos de evolucion, quien en un
inicio fuese catalogada como
portadora de dermatitis atopica
refiriendo presencia de placas
eritematoescamosas generali-
zadas de aspecto psoriasiforme
quien hace cinco anos desarro-
[la linfadenopatias en cadenas
inguinales y axilares siendo
catalogada como portadora
de linfoma no Hodgkin difu-
so de células T grandes con
inmunohistoquimica positiva
hacia marcadores CD3 y CD20
iniciando tratamiento a base
de psoralenos locales y qui-
mioterapia en esquema CHOP
por 10 ciclos con aparente
remision de la enfermedad...
sin embargo presenta recai-
da clinica hace un ano, con
presencia de neoformaciones
gomatosas en cara, tronco y
extremidades inferiores, cuya
evaluaciéon histopatoldgica
reporta infiltrado linfocitario
atipico escaso, con epidermo-
tropismo vy fibras de coldgeno
desmoplasico determinan-
do diagnéstico de mucosis
fungoides de células T con
inmunohistoquimica positiva
para marcadores CD4, CD5,
CD45 Roy Ki67 y negatividad
hacia marcador CD 30.

0775 Neoplasia de células
dendriticas. reporte de un caso
Sanchez S0, Silva CO, Aranda
A0, Amador L0, Segovia HO,
Paz J1

9SSA, Hospital Regional de Alta
Especialidad del Bajio; 'IMSS
Hospital Regional de Alta Es-
pecialidad del Bajio.

Masculino de 28 anos de edad
sin antedecentes. Inicia pade-
cimiento actual en enero 2014
con adenomegalia inguinal
izquierda de 2cm,valorado en
Denver, Colorado, biopsia con
resultado histopatolégico(RHP)
Neoplasia de células den-
driticas.Inicié quimioterapia
HyperCVAD asi como radiote-
rapia.Ingresa a nuestra unidad
en abril del 2015 presentan-
do cefalea holocraneana,asf
como vomito en proyectil, se
valora tomografia contrastada
de craneo que reporta lesiones
subaracnoideas mdltiples de
tipo nodular en regién del tem-
poral derecha y peribulbares,
con discreto efecto de masa
que colapsa parcialmente el
sistema ventricular derecho,
reforzamiento subaracnoideo
hacia la base de crédneo vy
tallo cerebral. Se sospecha
Tuberculosis meningea,se rea-
liz6 puncién lumbar (PL) con
liquido cefalorraquideo(LCR)
pleocitosis de 101 células,
predominio linfocitos,negativo
para células neoplésicas, hipo-
glucorraquia 12g/dl, proteinas
421, VDRL sérico y en LCR
negativos. Reaccién en cadena
de la polimerasa (PCR) para M.
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tuberculosis negativo,Biopsia
por Aspiracién de Médula Osea
(BAMO) normal, BAAR nega-
tivo, biometria hematica con
discreta linfopenia, panel viral
negativo, por lo que se ini-
ci6 tratamiento antifimico,con
mejoria parcial. Un mes des-
pués presenta recurrencia de
los sintomas, ptosis palpebral
izquierda y limitacién para
la movilidad ocular derecha,
midriasis y exotropia izquierda,
se solicita resonancia mag-
nética de craneo con reporte
de lesion isointensa en regién
extra axial pontina anterior y
en el pedinculo mesencefali-
co del lado derecho,cambios
en intensidades sugerentes de
sangrado reciente a nivel de
lesion. Lesiéon con comporta-
miento de un tuberculoma vs
Linfoma por espectroscopia.
Se realiza PL resultando nega-
tiva para células neoplasicas
pero con caracteristicas in-
flamatorias, frotis de sangre
periférica con células blasticas
BAMO con reporte de infiltra-
cién a hueso por neoplasia de
células dendriticas plasmoci-
toides blasticas(CD4+,CD56+).
Inmunofenotipo de sangre pe-
riférica con blastos del 92.3%
con IF CD2+, CD7+, CD56+,
CD4+, CD9+, CD38+, CD45+,
compatible con leucemia de
células dendriticas. Inicié qui-
mioterapia con altas dosis de
metrotexate y posteriormente
esquema 5+2. Posteriormente
presenta deterioro neurolégico,
paro cardiorrespiratorio y fa-
[lece. Se tomé biopsia cerebral
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trasesfenoidal con RHP de Neo-
plasia de Células Dendriticas.

0779 Reporte de caso: presen-
tacion de un caso, enfermedad
de Rosai-Dorfman

Gutierrez S

IMSS, Hospital General Naval
de Alta Especialidad

Histiocitosis sinusal con linfa-
denopatia masiva (enfermedad
de Rosai-Dorfman) es una en-
fermedad dnica, de etiologia
desconocida, enfermedad ca-
racterizada por la acumulacién
masiva de histiocitos en los gan-
glios linfaticos, generalmente
en el cuello, con una predilec-
cién infancia (1-5). Paciente
masculino de 23 afos de edad
con los siguientes antecedentes
de importancia: Alcoholismo
ocasional, traumaticos, fractura
brazo izquierdo y codo hace 14
afnos. Quirdrgicos orbitotomia
descompresiva del ojo izquier-
do en junio del 2010, toma
de biopsia con diagnostico
de: tumor neuroectodermico
primitivo intracraneal CD 99
positivo, sin aptofisna, cito-
queratina AET/AE3 negativos,
biopsia de ganglio cuello
lado izquierdo 8 de mayo del
2012. Recibié tratamiento con
quimioterapia y radioterapia.
Recibi6 4 ciclos con etoposido
y ciclofosfamida. De agosto
a octubre del 2010, recibi6
radioterapia a ojo izquierdo;
30 sesiones, las cuales termi-
no el 11 de marzo del 2011.
Niega alergias a penicilina.
Transfusiones negativos. Niega

enfermedades de transmisién
sexual. Padecimiento actual:
Inicia junio del 2010; con la de-
teccién de protrusion de globo
ocular izquierdo asintomdtico,
motivo por el cual es enviado
a este Hospital, es valorado
por oftalmolégica quien decide
su ingreso por detectar tumor
retroocular bilateral de predo-
minio izquierdo, solicitando
valoracién por Oncologia mé-
dica. Exploracion fisica: Signos
vitales TA 110/80 mmHg, FC 70
Ipm, Fr 20 rpm, Temp 36.5°C,
paciente masculino con ECOG
1, craneo con presencia de
exoftalmos bilateral de predo-
minio izquierdo, con buenos
movimientos oculares, con
fondo de ojo sin alteraciones,
agudeza visual respetada, no
se palpan lesiones en cadenas
ganglionares cervicales, su-
praclaviculares, retrooculares,
inguinales o en otro sitio. Se
toma nueva biopsia de gan-
glio cervical la revision las
laminillas se obtiene reporte
el dia 14 de mayo del 2012:
Histiocitosis Sinusoidal con
Linfadenopatia Masiva (En-
fermedad de Rosai-Dorfman).
Con lo antes comentado vy
ante la confusion de mdltiples
diagndsticos y tratamientos,
aunado a la dltima revision
de biopsia de ganglio y la-
minillas donde se descarta la
posibilidad de Linfoma, quedo
con diagnostico final de Enfer-
medad de Roasai-Dorfman,
siendo un diagnostico compli-
cado y puede tener mdltiples
diagnésticos diferenciales.

0793 Puarpura de Henoch
Schonlein como presentacion
inicial de mieloma multiple
Moranchel L, Pineda L

IMSS, UMAE-Especialidades,
CMN La Raza

las vasculitis

como sindrome paraneopldsico
se describen asociadas a neopla-
sias hematoldgicas. La relacién
mas reconocida es la vasculitis
por hipersensibilidad (Purpura
de Henoch-Schonlein-PSH)
con neoplasias linforreticulares.
presentar el caso de

una PHS como manifestacion
inicial de Mieloma Multiple
(MM). mujer
de 40 anos. Presentd purpura
palpable generalizada y ede-
ma en 4 extremidades y dolor
abdominal difuso exacerbado
a la aparicion de lesiones cuta-
neas. La biopsia inicial de piel
mostré colagenosis perforans.
Dermatologia realizé nueva
biopsia de piel que reportd
vasculitis leucocitoclastica y
se documenté alteracion del
sedimento urinario. Medicina
interna integré sindrome nefré-
tico con proteinuria de 10g/24h
y hematuria. Se realiz6 biopsia
renal que mostré microangio-
patia trombdtica, estableciendo
diagnéstico de PHS. Se traté
con 1g de ciclofosfamida y 3g
de metilprednisolona mensua-
les, concluyendo 5 ciclos; con
remisién completa de lesiones
en piel y dano renal. Dos sema-
nas posteriores al dltimo ciclo
present6 astenia, vomito e hi-
percalcemia de 14mg/dL, falla
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renal aguda con Cr 2.2mg/dL,
requiri6 Hemodialisis. Estudios
reportaron: Hb 10.6g/dL, leuco-
citos 9.800 y plaquetas 75000.
Rx de abdomen y TC Abdomi-
nopélvica: lesion litica en cresta
iliaca izquierda. FSP: Roleaux.
AMO: Infiltracién de > 50%
de células linfoplasmocitoides,
células binucleadas, otras con
nlcleo central y prolongaciones
citoplasmaticas. Inmunog-
lobulinas: 1gA 2640mg/dL
(100-480), 1gG 204mg/dL, IgM
16.9mg/dL. Albdmina 2.0g/dL.
Globulinas Totales 4.5g/dL. B2
Microglobulina 17.90mg/L (<
2.51mg/L). Proteinograma:
Fraccion E 2.57g/dL (0.8-1.6):
paraproteinemia monoclo-
nal. Inmunofijacién: traza de
proteina monoclonal lamb-
da. Biopsia guiada de lesién
iliaca: Muestra insuficiente.
Biopsia de hueso: Celularidad
5%, Aplasia medular. Se diag-
nostic6 MM IgA de cadenas
ligeras Lambda, estadio cli-
nico IlIB con factores de mal
pronéstico, enviandose para
tratamiento a hematologia.

las vasculitis
relacionadas con céncer son
sindromes paraneoplésicos
raros de gran importancia ya
que pueden preceder a una
neoplasia oculta, susceptible
de deteccién y tratamien-
to oportuno. Se considera
una vasculitis paraneoplésica
cuando existe relacién tem-
poral con el céncer, antes,
durante o después del diag-
noéstico de la neoplasia (hasta
2 anos).

0801 Linfoma difuso de célu-
las grandes inmunofenotipo B
(LDCGB) subtipo rico en lin-
focitos T e Histiocitos: reporte
de un caso

Valdés L, Soberanis P, Torres |,
Videgaray F, Silva L

Privado, Hospital Angeles Lo-
mas

Es una variante poco comun
de linfoma de células B. Repre-
senta el 1 — 3% de los casos.
Se distingue por tener < 10%
de células B malignas en un
fondo de linfocitos T e histio-
citos. El diagndstico preciso es
inmunohistoquimico. Su pre-
sentacion suele ser en jévenes,
de predominio en masculinos,
con afeccion hepatoesplénica
y a médula 6sea mas frecuente-
mente en comparacién con los
tradicionales linfomas difusos
de células B. Pueden presentar
sintomas B hasta en el 62% de
los casos. Nuestro objetivo es
denotar la compleja tarea de
distinguirla, principalmente a
nivel histolégico. Su diferen-
ciacién oportuna es esencial
para el manejo adecuado de
estos pacientes.

femenino de 26 afios de edad.
Inicié su padecimiento un mes
previo con dolor abdominal,
de predominio en epigastrio,
continuo, exacerbado con ali-
mentos. Se agreg6 fiebre de
38.2°C, con diaforesis noctur-
na, astenia, adinamia, cefalea,
ictericiay prurito generalizado.
Un facultativo le prescribio
levofloxacino, sin embargo, al
persistir con sintomatologia se
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decidi6 su ingreso para estudio.
A su ingreso se encontré esta-
ble, tinte ictérico +, abdomen
doloroso a la palpacién en
flanco y fosa iliaca izquierdas,
con hepatoesplenomegalia. Los
laboratorios destaco: AST 249,
ALT 465, FA 591, GGT 440,
DHL 392, BT 5.36, BD 3.77
y Bl 1.59, resto en pardmetros
normales. Los reactantes de
fase aguda fueron negativos. La
TAC toracoabdominal mostré
n6dulos pulmonares bilaterales,
asociados a conglomerados
ganglionares retroperitoneales
y mesentéricos, infiltracion
nodular difusa hepatica y es-
plénica, asi como dos masas
adheridas a pared abdominal.
Se realiz6 biopsia por lapa-
roscopia. El tejido ganglionar
linfatico estudiado presentd
pérdida total de la arquitectura
debido a proliferacion neoplasica
de células linfoides y abundan-
tes histiocitos epiteliodes. La
inmunohistoquimica se encon-
tré francamente positivas con
marcadores de células linfoides
B como CD 20, PAX-5, Bcl-6
en co —expresion con MUM - 1
y CD 45 y no expresaron CD15,
LMP — 1, EBER — 1 ni EMA. Los
marcadores de células T expre-
saron en las células linfoides
pequenas, de manera policlonal
y CD68 en histiocitos — macréfa-
gos. Se concluyé de LDCGB rico
en linfocitos T e histiocitos.

se menciona el abordaje
del sindrome linfoproliferativo,
destacando el resultado morfo-
[6gico tan raro. Distinguirlo es
esencial para el tratamiento.
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0802 Pancitopenia asociada a
infeccién por parvovirus B19.
Reporte de un caso

Valdés L, Soberanis P, Erazo E,
Cataneo A, Videgaray F, Silva L
Privado, Hospital Angeles Lo-
mas.

Parvovirus B19 se ha asociado
con eritroblastopenia transito-
ria, principalmente en pacientes
con enfermedades hematol6-
gicas. Es citotoxico para los
eritroblastos. De manera in-
frecuente causa pancitopenia.
Presentamos un caso quien de-
sarrollé pancitopenia asociada
a infeccion por parvovirus B19,
sin encontrar otra patologia
hematolégica durante 9 meses
de seguimiento.

masculino de 49 anos de edad
sin Deportista.
empresario. Alérgico a las sulfas
y ASA. Inicié su padecimiento
una semana previa con rinorrea,
faringodinia y artralgias en ma-
nos y pies, mialgias, debilidad y
ataque al estado general. Poste-
rior a una semana se agregaron
petequian en piernas, las cuales
resolvieron espontdneamente.
Sin patrén migratorio de artral-
gias o el eritema, no presentd
rigidez articular ni limitacion
a los movimientos. En nueva
evaluacién con palidez de te-
gumentos ++, sin adenopatias
palpables, cardiopulmonar y
abdomen sin compromiso, sin
hepato o esplenomegalia. Sin
flogosis, con dolor en segunda
MCEF derecha, tobillos y MTF.
Se encontré Hb 7.9, leucocitos
2700, 1100 neutrofilos totales,

plaquetas 39,000, bandas 1%,
linfocitos atipicos y VSG 38.
VIH negativo, hepatitis A, B y
C negativo, TORCH negativo,
vitaminas en parametros nor-
males, ferritina 608, PCR 3.7,
resto de estudios normales. El
AMO se reporté ligeramente
hipocelular (40%), negativo
a procesos infiltrativos y neo-
plasicos. La electroforesis de
proteinas en suero sin mostrar
pico monoclonal. Serie ésea
metastatica sin lesiones de tipo
osteolitico u osteobldstico. Ci-
tometria de flujo HPN negativo,
citometria de flujo sin evidencia
de leucemia, sindrome mielodis-
plasico o neoplasia de linfocitos B
oT. ANAs negativos. La serologia
para parvovirus B19 se reportd
con IgM en 4.5 (VN <0.9) e IgG
en 2.6 (VN < 0.9). Ha recibido
tratamiento con IglV, estimulan-
tes de médula 6sea. En junio de
2015 se reingres6 para aplicacion
de IglV y nuevos estudios, sin
cambios relevantes en la biopsia
y aspirado de médula 6sea. Se
solicité PCR para parvovirus en
AMO resultando negativo. Ultima
BH en Agosto de 2015 con Hb
12.2, leucocitos 3.1, neutrdfilos
1300, linfocitos 1300, sin bandas,
plg 58 mil, frotis con dacriocitos
y linfocitos atipicos.

como internistas es importante
conocer el abordaje diagnéstico.
Existen 3 reportes de casos de
crisis aplastica sin padecer otras
comorbilidades.

0811 Trombosis venosa profun-
da tibial bilateral en el tercer
trimestre de una primigesta

Villanueva |, Macias M, Islas S
Universitario, Hospital Univer-
sitario de Puebla.

el embarazo
y puerperio, son situaciones
establecidas como factores de
riesgo para tromboembolismo
venoso (TEV). Actualmente
el TEV en sus dos variantes
permanece como una impor-
tante causa de morbilidad y
mortalidad durante el embara-
Z0 y puerperio.
femenino de 36 afos con em-
barazo normoevolutivo de
35.6 semanas de gestacion
(SDQ), con diabetes gestacio-
nal a las 28 SDG, inicia con
dolor urente sibito en ambos
miembros pélvicos, de inten-
sidad 3/10, sin atenuantes ni
exacerbantes, acompafiado de
eritema y edema bilateral. A la
exploracién fisica con fondo
uterino de 33 cm, frecuencia
cardiaca fetal de 140 Ipm, sin
actividad uterina, tacto vaginal
sin modificaciones cervicales,
extremidades inferiores con
aumento de volumen, edema
bilateral, signo de Homans,
Olow y Loewenberg positivos
bilateralmente. Examenes de
laboratorio con fibrindgeno 484
mg/dL, dimero D 1935 ng/mL,
ultrasonido doppler venoso-
arterial de miembros pélvicos
reporta trombosis tibial poste-
rior bilateral, se inicia heparina
de bajo peso molecular (HBPM)
a dosis terapéutica, ecocardio-
grama sin alteraciones, presenta
ruptura prematura de membra-
nas y sin condiciones cervicales
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favorables se decide resolucion
obstétrica via abdominal, se ob-
tiene a las 03:20 hrs femenino
con peso de 2880 gr, Capurro
39 SDG, APGAR 8/9, sangrado
500 cc, se inicia anticoagu-
laciéon 12 horas posteriores a
evento quirdrgico, se egresa
con HBPM a dosis terapéutica,
3 meses después con reporte
de anticuerpos anticardiolipina
IgM 2.04 U/ml, anti DNA nativo
negativo, antitrombina Il con
actividad funcional 69%, Pro-
tefna C funcional 58%, proteina
S fraccién libre activa 68% |,
anti Beta 2-glucoproteina ne-
gativo. Discusion: el embarazo
y puerperio por su fisiologia,
son factores de riesgo para en-
fermedad TEV, mundialmente
es la séptima causa de muerte
materna (9%). Los factores de
riesgo son: edad > 35 afos,
enfermedad de células falci-
formes, enfermedad cardiaca,
venas varicosas, tabaquismo,
IMC 225 kg/m2, Inmovilizacion,
embarazo mdltiple, Técnica de
reproduccion asistida. La fisio-
patologia en el embarazo y el
puerperio esta marcada por la
presencia de los componentes
de la triada de Virchow. Las
mutaciones genéticas descritas
mas frecuentemente son: mu-
tacion del factor V de Leiden,
mutacion en el gen de la pro-
trombina G20210A, deficiencia
de proteina S, deficiencia de
proteina C y el déficit de an-
titrombina ll. La presentacion
clinica es similar a la de la
paciente no gestante, los datos
clinicos son poco confiables,

hasta el 50% no presentan clini-
ca. En el tratamiento, las HBPM
son una alternativa confiable y
segura en contraste con las HNF
y posen menos efectos secunda-
rios; son categoria B de la FDA.

0843 Leucemia de células
dendriticas; reporte de un caso
Carrillo A, Adalid D, Olvera A
IMSS, Hospital de Especialida-
des, CMN La Raza

las neoplasias

blasticas plasmocitoides de
células dendriticas son una
enfermedad maligna hemato-
l6gica rara que se manifiesta
como lesiones cutdneas con o
sin involucro de la medula 6sea
y transformacién leucémica.
mujer de 32

aflos que acude por presentar
desde hace 6 meses nédulos
pruriginosos y descamativos en
miembros inferiores que progre-
san a lesiones hipercrémicas,
con diseminacién caudoce-
falica y aparicién de ulceras
en mucosa oral dolorosas. Se
agrega astenia, adinamia, pa-
lidez de tegumentos y perdida
ponderal de 20 kg. Hb 5.97 g/
dl, VCM 88, HCM 30, 42000
leucocitos, 33000 linfocitos,
1500 neutréfilos y DHL 7000.
EF: palidez de tegumentos,
escotomas y disminucién de
la agudeza visual, lesiones
dérmicas hipercromicas y le-
siones dolorosas en paladar
blando y duro. Adenomegalia
en cuello y esplenomegalia.
FSP. Células de 18-20 micras
con ndcleo irregular y presencia
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de 2-3 nucleolos, algunos con
vacuolas y granulacién azu-
rofila compatibles con blastos
monocitoides. AMO: infiltra-
cién por monoblastos 78% vy
mieloblastos 12%, mielocitos
6%, granulocitos adultos 4%,
concluyendo una leucemia
mieloide aguda M5. La RM de
craneo reporta infartos corti-
cales frontales y occipitales.
Biopsia de I6bulo oreja: infiltra-
cién de la dermis superficial y
profunda con patrén leucémico
de células medianas a grandes,
de contorno irregular y aspec-
to blastico, CD45+, BCL-2+,
CD43+, CD68+, CD56+, KI-67:
50%, se concluye neoplasia
de células dendriticas plas-
mocitoides blasticas. Se inicia
tratamiento de induccién a la
remision presentando remision
completa. Por persistir con alte-
raciones de la vision se realiza
puncién lumbar identificando
células de aspecto monocitoide,
con citoplasma y ntcleo irregu-
lar concluyéndose infiltracion a
sistema nervioso central.

se trata de una entidad rara,
que puede constituir hasta el
0.7% de los linfomas cutaneos.
La edad de presentacién repor-
tada en la literatura es en adultos
mayores de 65 afios de edad y es
mads comun en hombres lo cual
contrasta con los datos epide-
mioldgicos de nuestra paciente.
Existen publicaciones de hasta
90 pacientes en donde la pre-
sentacién cutdnea mas comdn,
siendo el 73%, eran lesiones en
piel color café-purpura de tipo
nodular.
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0846 Respuesta al tratamiento
y supervivencia en pacientes
adultos con leucemia promie-
locitica aguda tratados con el
protocolo del International
Consortium on Acute Promye-
locytic Leukemia (IC-APL)
modificado

Contreras J

SSA, Instituto Nacional de
Ciencias Medicas y Nutricion
Salvador Zubiran

En 2006 se puso en marcha el
protocolo de tratamiento del
International Consortium on
Acute Promyelocytic Leukemia
(IC-APL) que pretendia mejorar
las tasas de remisién completa
y de supervivencia para paises
en desarrollo mediante un
esquema ajustado con base
en el riesgo y la aplicacion
de daunorrubicina en lugar
de idarrubicina.

evaluar la eficacia y seguridad
del tratamiento empleado en el
periodo 2007-2013. Estimar las
tasas de remision completa y
recaida. Estimar supervivencia
global y libre de enfermedad.
Estimar mortalidad asociada a

0012 Colitis ulcerativa croni-
ca inespecifica y tuberculosis
abdominal en un paciente con
inmunosupresion adquirida

quimioterapia y perfil de toxi-
cidad del esquema.

estudio de cohorte re-
trospectiva de pacientes adultos
con LPAt(15;17)(g22;q12PML/
RARA tratados en la Clinica
de Leucemia Aguda del De-
partamento de Hematologia y
Oncologia del INCMNSZ, en
el periodo comprendido entre
enero de 2007 al 1° junio de
2013. de los 18 pa-
cientes tratados con el esquema
IC-APL 2006 modificado, 17 al-
canzaron RC (94.4%) con una
mediana de 42 dias. Un pacien-
te fallecié (5.5%) durante la
induccion y este paciente fue el
que mencionamos en parrafos
anteriores con multiples co-
morbilidades. Doce pacientes
(66.7%) presentaron complica-
ciones infecciosas grado 3-4 y 2
(11.1%) complicaciones no he-
matoldgicas grado 3-4. Durante
el seguimiento se documenté
una recaida (5.9%) la cual fue
en médula ésea. La paciente
fue sometida a trasplante au-
t6logo de células progenitoras
hematopoyéticas y posterior
al mismo se documenté pro-

Batun J, Valencia N, Hernéandez E
Hospital Regional de Alta
Especialidad Dr. Gustavo A.
Rovirosa Pérez, SSA

gresion de la enfermedad, lo
que condiciond su muerte.
Del total de pacientes, 2 falle-
cieron (11.1%): uno en aplasia
post-quimioterapia durante
induccién (5.5%) y el otro por
progresion de la enfermedad
post-TCH autélogo (5.5%).
Al momento del andlisis se
documenté cese electivo de
tratamiento en 10 de los 16
pacientes (62.5%) y la media-
na de supervivencia global no
habfa sido alcanzada. A 29
meses de seguimiento, la SG
fue de 89.1% y solamente un
paciente recay6 (5.8%).
hasta el momento, esta
es la primera serie de pacientes
con LPA tratados de forma in-
dependiente con el protocolo
recientemente publicado por
el IC-APL. Aunque la cohorte
es pequefa, confirmamos las
tasas de respuesta y superviven-
cia previamente publicadas.
actualmente,
incluso en paises en desarrollo,
el pronéstico de la LPA es muy
bueno, con altas tasas de remi-
sién completa y supervivencia
global.

la incidencia
de la colitis ulcerativa crénica
inespecifica (CUCI) es 1,2 a
20,3 casos por cada 100,000
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