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Objetivos: Debido a la rareza de
esta dermatosis, se debe sospechar
con hallazgos clinicos de erupcién
papular con apariencia escleroder-
miforme, gammapatia monoclonal
en ausencia de enfermedad tiroidea
y la triada histopatolégica, depésito
de mucina cutdnea, proliferacién
de fibroblastos y fibrosis. Debido
a sus complicaciones mortales
el trasplante autélogo de células
progenitoras hematopoyéticas esta
justificado para prolongar el tiempo
libre de enfermedad.
Antecedentes: Escleromixedema,
es una enfermedad rara de etiologia
desconocida, caracterizada por
erupcién papular generalizada con
depésitos de mucina, incremento
en la proliferacion de fibroblastos,
fibrosis y gammapatia monoclo-
nal en ausencia de enfermedad
tiroidea.

Caso clinico: Se trata de paciente
femenino de 34 anos de edad,
quien inicia padecimiento actual
en 2012, con dermatosis localizada
en mufecas de cardcter papular,
posteriormente se hizo disemi-
nada hasta cubrir el 100% de la

HEMO0006-TL: anemia de Fanconi:
experiencia en 20 afios en el

piel. Se realizé biopsia de piel con
cambios morfolégicos compatibles
con escleromixedema, con elec-
troforesis de proteinas en suero:
pico en Gamma 26.5%, indice
de concentracion 1.8, cadenas
ligeras en suero con Kappa de
191 y lambda elevada de 325.51,
relacién kappa/lambda: 0.59, perfil
tiroideo normal, por lo anterior se
confirma diagnéstico de esclero-
mixedema generalizado con pico
monoclonal gamma, con cadenas
ligeras Lambda. En enero de 2019
se otorga tratamiento con Talido-
mida/prednisona, se protocoliza
para trasplante, movilizandose con
ciclofosfamida y factor estimulan-
te de colonia granulociticas con
conteo de 8.6X10*6/kg de celulas
troncales. Se realiza acondicio-
namiento con MEL200, injerto de
plaquetas y reticulocitos en el +15,
neutrofilos en el +17. Es egresada
en el +21 con mejoria de las le-
siones dérmicas y recuperacién
de elasticidad. Actualmente en
mantenimiento con talidomida y
sin pico monoclonal, Relacién k/l
normal. El escleromixedema es un
trastorno fibromucinoso crénico
poco frecuente que puede tener
manifestaciones clinicas devasta-
doras, incluida la esclerosis de la
piel con afectacion progresiva de
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la faringe y la via aérea superior,
que produce una alta mortalidad.
Debido a que el tratamiento ha
resultado insatisfactorio, las op-
ciones de tratamiento han incluido
quimioterapia de dosis alta con
trasplante de células madre de
sangre periférica. Figura 1

Figura 1.

Conclusiones: Existen muy po-
cos estudios sobre el trasplante
autélogo de células progenitoras
hematopoyéticas en pacientes con
escleromixedema, por lo que se
debe trabajar mas para aclarar el
papel del ensayo de FLC en este
grupo de pacientes, también el
mecanismo por el cual el trasplan-
te beneficia a estos pacientes vy si
existe un papel para la terapia de
mantenimiento.

Angélica Cecilia Monsivdis Orozco, Ro-
gelio Alejandro Paredes Aguilera, Judy
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Rojas Ruiz, Erika Morales Martinez,
Norma Ldpez Santiago, Lourdes Gon-
zdlez Pedroza, Gabriela Tavera Rodri-
guez, Mara Nufiez Toscano, Maria de
los Angeles del Campo Martinez, Sara
Frias Vazquez, Benilde Garcia De Teresa
Instituto Nacional de Pediatria, Ciudad
de México

Introduccién: La anemia de Fanco-
ni (AF) es un trastorno hereditario
en la reparacion del ADN caracte-
rizado por pancitopenia progresiva
e insuficiencia medular, malforma-
ciones congénitas y predisposicion
a desarrollar neoplasias.
Objetivos: Conocer la incidencia,
prevalencia, caracteristicas clinicas
y evolucién de pacientes con AF
atendidos en el INP.

Materiales y métodos: Se revisaron
los expedientes de los pacientes
con diagnostico de AF entre el 1 de
enero del 2000 a enero del 2020.
Resultados: Se diagnosticaron 37
pacientes con AF, 19 nifos (51.4%)
y 18 nifas (48.6%). La edad prome-
dio fue 7 afos (0-17) y el tiempo
promedio para el diagnéstico 1.3

HEMO0001-CC: Anemia de Fanconi
como causa de pancitopenia en
paciente joven, reporte de un
caso
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afios (0-10). El inicio de la sinto-
matologia fue al nacimiento en 5
pacientes (13.5%), antes de los 5
anos en 12, entre los 5 y 10 anos
en 18 pacientes (48.6%) y en 7
pacientes después de los 10 afos.
21% de los pacientes tenian ante-
cedentes familiares y 1 paciente
con endogamia. La manifestacion
clinica que llevé al diagnéstico fue
citopenias en 29 pacientes (78.4%),
malformaciones en 4, antecedente
familiar en 2, talla baja 1 paciente
y fenotipo 1. El 75% de los pa-
cientes desarroll6 falla medular, La
edad promedio 7.9 afos (1-15), la
moda 9 anos (8 pacientes). La Hb
promedio al diagndstico fue 8.9 g/dI
(2.3-15), 11 pacientes tuvieron Hb
< 6, 54% de los pacientes tuvieron
un VCM elevado, 28 pacientes
neutropenia, grave en 8, 32 pacien-
tes presentaron trombocitopenia,
en 10 fue < 20,000. 92% con
Aberraciones espontaneas, 97.3%
con diepoxibutano y 75.7% con
mitomicina C. Un paciente desa-
rrollo LAMMA4, ninguno sindrome
mielodisplasico. Se encontraron
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alteraciones clonales en 4 de 16
estudiados (monosomia 7, 8, 16 y
18) La supervivencia fue de 73% a
128 meses para el total de los pa-
cientes, de 68% para pacientes con
alteraciones hematoldgicas y 100%
sin alteraciones hematoldgicas (p
.146). Recibieron tratamiento con
anabélicos 73%, con respuesta en
el 58%. Cinco pacientes fueron
trasplantados, 3 Donador familiar
compatible con una supervivencia
de 66.6% y 2 haploidénticos con
una supervivencia de 50%
Conclusiones: La incidencia pro-
medio fue de 2 casos por afo,
existiendo un retardo en el diag-
nostico, realizandose hasta que se
presentaron alteraciones hemato-
l6gicas, que se asocian con mayor
mortalidad, principalmente por
procesos sépticos. las principales
alteraciones fueron: Hematoldgicas,
talla baja, Hiperpigmentacion, man-
chas café con leche, El tratamiento
es con anabdlicos y trasplante
de progenitores hematopoyéticos
idealmente de donador compatible,
con una supervivencia de 66%.

Objetivos: Describir el abordaje
diagnéstico en paciente joven con
pancitopenia secundaria a falla
medular ésea.

Antecedentes: La anemia de
Fanconi es un trastorno genético ca-
racterizado por falla medular ésea,
malformaciones somadticas, ten-
dencia al desarrollo de neoplasias,
principalmente leucemia mieloide
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aguda y cancer epitelial de cabeza
y cuello. Incidencia de 1/200 000
personas. Se han documentado 20
genes causantes de la enfermedad,
los cuales en su mayoria se transmi-
ten de forma autosémica recesiva.
Gen FANCA comprende cerca del
64%. Enfermedad caracterizada por
citopenias con o sin malformacio-
nes somaticas (infertilidad, estatura
baja, tracto urinario, etc.) asi como
evidencia de fragilidad cromosémi-
ca mediante exposicién a agentes
entrecruzadores de ADN como
mitomicina C y diepoxibutano. Tra-
tamiento con trasplante de células
progenitoras hematopoyéticas y uso
de andrégenos previo al trasplante
en pacientes con citopenias severas.
Caso clinico: Paciente masculino
de 15 afos quien inicia con cuadro
clinico de 3 meses de evolucién
disnea progresiva de medianos a
pequefios esfuerzos. Diez dias pre-
vios inicia con epistaxis recurrente
y gingivorragia al aseo dental. A
la exploracion fisica talla 1.53m,
palidez generalizada, gingivorragia
a nivel de segundo molar inferior
izquierdo, sin plrpura himeda,
sin adenopatias ni hepatomegalia
o esplenomegalia. Se identificé
pancitopenia, con hemoglobina
de 3.34 g/dL, hematocrito 9.7%,
VCM 107 fL, indice de produc-
cién reticulocitaria de 0.31%,
plaquetas 5.4x109/L, leucocitos de
2.78x109/L, neutréfilos 0.44x109/L
y linfocitos 2.1x109/L; resto de
estudios DHL 419 (N: 207 - 414),
creatinina 0.46mg/dL, COOMBS
directo negativo, bilirrubina total
0.7mg/dL. Se solicitan estudios
virales EBV-M 10 (0-20), CMV-M
0.08 (<0.85), Parvovirus B19 IgM
e IgG negativos, VHC 0.03 (0-1.0),
VHB 0.31 (<1.0), TSH 1.53 (0.38-
5.33). Se realiza aspirado de médula
6sea hematopoyética con estima-
cién de celularidad disminuida en
90%, biopsia dsea de cresta iliaca
con celularidad 10%, sin eviden-
cia de infiltracién neoplasica. Se

realiza inmunofenotipo para he-
moglobinuria paroxistica nocturna
negativo e inmunofenotipo de
médula 6sea negativo para malig-
nidad, posteriormente estudio de
fragilidad cromosémica estimulado
con mitomicina C observandose
inestabilidad en 22% de las célu-
las analizadas (17% rompimientos
cromatinicos y 5% acrocéntricos).
Solicitando posteriormente deter-
minacién de antigeno leucocitario
humano en hermanos. Figura 1
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Figura 1.

Conclusiones: La anemia de Fanco-
ni es una enfermedad congénita rara
que debe sospecharse en pacientes
pediatricos o adultos jévenes con
citopenias que puede estar acom-
pafiado o no de malformaciones
somaticas, y se caracteriza por falla
medular 6sea con evidencia de
fragilidad cromosémica, mutacién
genética documentada mediante se-
cuenciacién de préxima generacion
y tratamiento a base de trasplante
de células progenitoras hemato-
poyéticas.
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Introduccion: La anemia hemolitica
autoinmune (AHAI) es enfermedad
poco frecuente, tratada en primera
linea con esteroides. El uso de
rituximab se reserva para recaidas
0 casos graves con resistencia a
esteroides, ademas de su alto cos-
to. La terapia de primera linea con
rituximab a dosis bajas (Rb) mas
esteroides ha sido escasamente
descrita, sin embargo, se considera
el estdndar en nuestro centro.
Objetivos: Evaluar los desenlaces
de los pacientes con tratamiento de
primera linea con rituximab.
Materiales y métodos: Se realizé
una bdsqueda retrospectiva de
pacientes que acudieron a consul-
ta del 2016-2018 con historia de
AHAI hospitalizados con el obje-
tivo de documentar los desenlaces
de pacientes tratados con Rb en
combinacién con esteroides. Se
registraron los resultados al terminar
4 dosis de Rituximab y la evolucién
posterior en la consulta. Se incluye-
ron pacientes >16 afos, diagnéstico
de AHAI por anticuerpos calientes,
primaria o secundaria que hayan
utilizado rituximab como tratamien-
to de primera linea. Se definié como
respuesta (R) el aumento de >2g/
dl de Hb y la respuesta completa
(RC) Hb>12g/dl, sin necesidad de
transfusiones y ausencia de datos
bioquimicos de hemolisis.
Resultados: Se encontraron 38 pa-
cientes diagnosticados con AHAI,
de los cuales 16 reunieron los
criterios de inclusién, 10 mujeres
(62.5%) y 6 hombres (37.5%). La
mediana de edad fue de 34 afios
(rango, 17-78). Tres casos (18.75%)
eran secundarios a lupus eritema-
toso. La mediana de seguimiento
fue de 20 meses (rango, 0.4-66).
La mayoria recibié 4 dosis de Rb,
(87.5%). Todos respondieron al
dia 28, el 31.2% alcanzaron RC.
Posteriormente, 81.3% de los pa-
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cientes alcanzaron RC como mejor
respuesta. Diez (62.5%) se consi-
deraron dependientes a esteroides,
sin embargo, la mayoria logré
suspender tratamiento y mantener
la respuesta (75%). Cuatro tuvieron
perdida de la respuesta/recaida y
ninguno fallecié durante el segui-
miento. La supervivencia libre de
evento fue de 63.8% a 5 afos.

Conclusiones: La terapia con Rb
como primera linea en la AHAI es
eficaz. La mayoria de nuestros pa-
cientes lograron suspender el uso de
esteroides y mantener la respuesta.

HEMO0003-CC: Aplasia pura de
serie roja secundaria a infeccion
por parvovirus B19, a propésito
de un caso
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Hospital de Especialidades, Centro
Médico Nacional de Occidente, Gua-
dalajara, Jalisco, México

Objetivos: Describir la presentacién
clinica y evolucién de un caso de
aplasia pura de serie roja secundaria
a infeccion por parvovirus B19.

Antecedentes: La aplasia pura de
serie roja (APRS) es un sindrome
definido por anemia normocitica
normocrémica con marcada reti-
culocitopenia asi como reduccién
o ausencia de precursores eritroides
de la médula ésea. Se trata de un
sindrome extremadamente raro
cuya incidencia es desconocida. El
parvovirus humano B19 es respon-
sable de la crisis apldsica y pueden
producir APSR crénica en pacientes
inmunocomprometidos. Parvovirus
B19 infecta directamente los proge-
nitores eritroides humanos a través
de la superficie de los glébulos

rojos antigeno P. La APRS se pro-
duce en una minoria de los casos
por infecciones por parvovirus B19
representando el 14%.

Caso clinico: Femenino de 19 afos
sin antecedentes de importancia,
que inicia con sindrome febril de
1 mes de evolucién, asociandose
sindrome anémico vy alteracion del
estado de conciencia, motivo de su
ingreso con cifras de hemoglobina
de 2.7g/dl normocrémica normoci-
tica, descartando datos de hemélisis
solo reportandose con reticulocitos
bajos por lo que se decide dar apo-
yo transfusional remitiendo cuadro
anémico. Persistié con alteracién
del estado de alerta por lo que se
procedi6 a toma de puncién lumbar
descartandose afeccién a sistema
nervioso central y se realizaron
estudios mas extensos como sero-
logias virales para VIH, VHB y VHC
se reporté no reactivas. Se tomo
biopsia de medula 6sea encontran-
do una disminucién significativa de
serie eritroide representando el 5%
del diferencial con presencia de
algunos proeritroblastos, el resto
de las lineas hematopoyéticas se
encontraban respetadas. En estudios
serolégicos se detect6 positividad
para anticuerpos IgM de Parvovirus
B19 que se confirmé por PCR. La
paciente no requirié de tratamiento
antiviral y fue egresada con mejoria
de cifras de hemoglobina. Figura 1
Conclusiones: Es importante tener
en cuenta en pacientes con anemia
refractaria la infeccién parvovirus
B19, puede ser desde cuadros
asintomdticos hasta crisis transito-
rias de aplasia con anemia severa
autolimitante hasta que el virus sea
eliminado sobre todo en paciente
sin inmunocompromiso como fue
nuestro caso. La marcada disminu-
cién de la serie eritroide en médula
6sea se denota con los cambios
displasicos como se muestra en la
imagen en nuestro caso. El diagnés-
tico de certeza se realiz6 mediante
la deteccién de PCR.
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HEM0004-CC: Pancitopenia como
presentacion de histoplasmosis
diseminada
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de México

Objetivos: Establecer como diag-
néstico diferencial la histoplasmosis
diseminada de otras patologias
hematol6gicas malignas en el con-
texto de paciente inmunosuprimido
(VIH/SIDA).

Antecedentes: La histoplasmosis
es una infeccién micética opor-
tunista causada por Histoplasma
capsulatum. Hay dos variedades,
duboisii y capsulatum. Histoplasma
capsulatum var. capsulatum es el
mas frecuente y peligroso. Las pre-
sentaciones clinicas son: primaria
aguda, cavitatoria crénica y disemi-
nada progresiva. La histoplasmosis
diseminada se define la condicion
clinica donde el hongo esta pre-
sente en mas de una ubicacion.
H. capsulatum ha desarrollado
varios mecanismos para escapar
del sistema inmune, permitiendo
que las levaduras se multipliquen
en macréfagos, suprimiendo la
respuesta oxidativa del mismo.
Cuando logran ser destruidos, el
material de la levadura danada es
digerido por las células dentriticas
y se presenta como antigeno de las
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células T. Los Th CD4 + producen
citocinas en respuesta desencade-
nado la respuesta oxidativa dentro
de los macréfagos infectados. La
histoplasmosis diseminada es una
manifestacién menos comin de
la enfermedad y principalmente
infecta a pacientes inmunodefi-
cientes (trasplantados o con SIDA),
asi como a los muy jévenes o muy
viejos. La gravedad de los sintomas
y la histopatologia reflejan el grado
de inmunocompetencia del pa-
ciente. Los signos y sintomas mas
comunes son fiebre, escalofrios,
pérdida de peso, hepatomegalia,
esplenomegalia, linfadenopatia
periférica; ulceracién de la mucosa
orofaringea (en 25 a 75% de los
casos); alteraciones hematoldgicas
(anemia, leucopenia, trombocito-
penia) y anomalias electroliticas.
Caso clinico: Masculino de 42
afos, antecedente de infeccién por
VIH de 5 afios de diagndstico en
tratamiento con terapia HAART con
suspension de ésta 2 meses antes
de iniciar con pérdida de peso no
cuantificado, sintomas generales,
astenia adinamia, fiebre de 39°,
en la exploracién adenopatias
cervicales, axilares e inguinales,
no dolorosas de 1cm. Paraclinicos
pancitopenia, DHL y PCR elevada,
carga viral detectable, Linfocitos
CD4+ <150 cel/mm3. Por sospe-
cha de patologia linfoproliferativa,
se realiza PET-CT con actividad
metabdlica ganglionar inflamatoria.
FSP sin alteraciones. AMO: presen-
cia de histiocitos con organismos
intracelulares compatibles con
Histoplasma. BAAF ganglionar:
compatible con Histoplasma c.
Inicia tx con anfotericina B liposo-
mal, desarrollando complicaciones
respiratorias con desenlace fatal. Se
confirma Histoplasmosis disemina-
da por PCR de sangre periférica y
M.O. Figuras 1y 2

Conclusiones: La histoplasmosis di-
seminada es una enfermedad grave
en los pacientes imnunosuprimidos

Figura 1.

Figura 2.

como postranplantados o con infec-
cion por VIH/SIDA. Los sintomas
clinicos, hallazgos fisicos y datos
de laboratorio suelen ser inespeci-
ficos y simular patologias malignas
hematolégicas. El aislamiento del
microorganismo puede demorar
tiempo, ser desafiante y requerir
toma de muestras en forma invasiva.

HEM0005-CC: Anemia hemolitica
autoinmune por enfermedad de
aglutininas frias en pediatria,
reporte de un caso y revision de
la literatura

Fabiola Altamirano Lazarte, Rogelio
Alejandro Paredes Aguilera, Gabriela
M Tavera Rodriguez, Norma Candela-
ria Lépez Santiago
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Instituto Nacional de Pediatria, Ciudad
de México

Objetivos: Presentacién de un caso
de anemia hemolitica autoinmune
por enfermedad de aglutininas frias
refractaria a tratamiento.

Antecedentes: La anemia hemoli-
tica por enfermedad de aglutininas
frias representa 15% de AHAI fre-
cuente en poblacién adulta y rara
en Pediatria etiologia secundaria
o idiopatica, diagnostico Coombs
de amplitud térmica presencia
de autoanticuerpos frios a 4 °C
positivo 1:128 IgG y C3d, se des-
carté sindrome mieloproliferativo
y linfoproliferativo se consideré
idiopatico o primario refractario
a séptima linea de tratamiento,
persistencia de hemolisis severa,
recibié tratamiento especifico con-
tra activacion de complemento anti
C5 eculizumab, pronéstico bueno
dependiendo etiologia pero en la
paciente fue refractaria séptima
linea de tratamiento con hemolisis
severa, descompensacién, falla
multiorganica y muerte.

Caso clinico: Lactante femenino de
1 afio 4 meses de edad con diagnés-
tico inicial de anemia hemolitica
autoinmune. Recibié tratamiento
de primera linea con bolos de
metilprednisolona 30 mg/kg/dia,
5 dias sin respuesta, segunda linea
terapéutica 1gG IV 2gr/kg/dosis,
concomitante con esteroide sin res-
puesta, tercera linea de tratamiento
ciclofosfamida 1.8 gr/ mSC dosis
total en tres dosis, sin respuesta fa-
vorable, persisti con cifra de Hb <8
gr/dL y requerimientos transfusio-
nales de concentrado eritrocitario.
Se descarto etiologia infecciosa,
inmunolégica, especificamente
inmunodeficiencia comdn variable,
sindrome linfoproliferativo autoin-
mune. Cuarta linea Rituximab 375
mg/mSC semanal x 4 dosis, con
respuesta parcial y transitoria, sin
embargo, evolucioné con Coombs
de amplitud térmica y autoanticuer-
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pos frios a 4 grados > 64, 1gG y C3d.
Electroforesis de proteinas sin pico
clonal descartando sindrome mie-
loproliferativo primario, por lo que
se considerd idiopatica. Respuesta
a rituximab y ciclofosfamida fue
transitoria presentada hemolisis
severa reticulocitopénia por toxici-
dad quimioterapia y sepsis. Quinta
[inea tratamiento 3 sesiones de
plasmaféresis y terapia puente para
anticuerpo monoclonal especifico
contra complemento eculizumab 2
dosis sexta linea. Finalmente, sép-
tima linea rituximab 375mg/m2sc/
dosis (6ta dosis) y fludarabina 7
dosis persistié con hemolisis severa,
compromiso hemodinamico, falla
multiorganica y muerte.
Conclusiones: Reporte caso de
lactante 1 afo 4 meses, anemia
hemolitica por enfermedad de
aglutininas frias, raro en Pediatria
generalmente de etiologia idiopa-
tica o secundaria. Tratamiento esta
relacionado con la etiologia pero
en nuestra paciente fue idiopatica o
primaria refractaria a séptima linea
de tratamiento curso con crisis de
hemolisis severa falleciendo por
descompensacién hemodinamica
y falla multiorgdnica.

HEMO0007-TL: Determinacion

de la concentracion de alfat
defensina en diferentes procesos
inflamatorios e infecciosos

Rocio Caballero Caballero,* Francisco
Javier Sdnchez Pefia,? Sergio Roberto
Aguilar Ruiz,? Jesus Herndndez Jud-
rez,?2 Maria del Pilar Cruz Dominguez?
! Hospital General de Zona 1 IMSS
Oaxaca, México

2 Universidad Autdonoma Benito Judrez
de Oaxaca, México

3 Hospital del Especialidades, Centro
Médico Nacional La Raza, Ciudad de
México

Introduccion: La defensina alfa 1
(DEFAT) es un péptido antimicro-
biano catiénico, que se produce
constitutivamente y/o en respuesta

a citocinas proinflamatorias y pro-
ductos microbianos. Su actividad
citotdxica es inespecifica y actdan
contra bacterias gram-positivas y
gram-negativas, micobacterias,
hongos y virus con envoltura, par-
ticipa tanto en la inmunidad innata
como la adaptativa favoreciendo la
fagocitosis, quimiotaxis y la libera-
cién de mediadores inflamatorios.
Algunos estudios muestran una
relacion directa entre las alfa-1
defensinas y el nivel de activacion
inflamatoria, la gravedad y la morta-
lidad de padecimientos que cursan
con inflamacién sistémica.
Objetivos: Determinamos la con-
centracién plasmatica de DEFA-1
en grupos de individuos con padeci-
mientos infecciosos e inflamatorios
y si se correlacionan con datos
clinicos de gravedad y parametros
hematolégicos.

Materiales y métodos: Se incluye-
ron 4 grupos de pacientes; sanos,
enfermos criticos sin infeccion,
infecciones severas, sepsis, se toma-
ron 3 muestras de sangre se separo6
el plasma y se midi6 DEFA-1 por
ELISA, encontramos los niveles mas
altos de DEFA-1.

Resultados: En los grupos sepsis,
pancreatitis severa vs sanos (42 ng/
ml, 133 ng/ml vs 11 ng/ml) con una
P <.05, La correlacion entre DEFA-1
y leucocitos y neutréfilos de todos
los grupos mostré una correlacién
directa positiva con una P <0.013,
P<0.001.

Conclusiones: Los resultados su-
gieren que la DEFA-1 identifica
procesos inflamatorios sistémicos
como sepsis y pancreatitis severa.

HEM0008-CC: Anemia aplasica

y sindrome de Down, una
asociacion inusual

Karla Alexandra Sdnchez Herndndez,
Carlos Martinez Murillo, Juan José
Navarrete Pérez, Oscar Enrique Sdn-
chez Castro

Hospital General de México, Ciudad
de México
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Objetivos: El sindrome de Down
(SD) caracterizado por trisomia
del cromosoma 21 se asocia con
multiples entidades médicas. En
el 1% de los casos se presentan
alteraciones hematolégicas como;
1) mielopoyesis anormal transitoria,
2) leucemias agudas, 3) sindrome
mielodiplasico y 4) policitemia.
Antecedentes: La asociacién entre
anemia aplasica (AA) y SD se ha
informado en aproximadamente 20
casos en el mundo, siete pacientes
en el afio 2011 y nueve en 2016.
El pronéstico de estos pacientes es
reservado debido a la presencia de
alteraciones clonales que se pueden
presentar durante el transcurso
de la enfermedad y evolucionar a
leucemias.

Caso clinico: Paciente femenino
de 25 afios de edad con diagnds-
tico de trisomia 21, Sx. de Down.
Comienza padecimiento actual 4
semanas previas al internamiento
con sindrome anémico y purpura
sicca. Biometria hematica al in-
greso: Hb 5.6g/dl, Leul.6 x10 3,
NTO0.5 x10 3 Plaq11,000. No se
observaron alteraciones en la qui-
mica sanguinea, pruebas de funcién
hepatica, electrolitos séricos ni
tiempos de coagulacién. Impronta
de Hueso: Importantemente hipo-
celular y sin megacariocitos en la
cual se aprecia abundante grasa,
franco predominio de linfocitos,
ligero incremento de células plas-
maticas, depresién severa eritroide
y granulocitaria. La imagen sugiere
anemia apldsica. Biopsia de Hueso:
se identifica hueso cortical y trabe-
cular, con 19 celdillas valorables,
celularidad aproximada menor al
2%, con disminucién importante
de las tres lineas hematopoyéticas.
Hay aumento del ndmero de cé-
lulas plasmaticas. Se identificaron
granulos finos de hemosiderina en
ocasionales campos. La tincién de
reticulo fue negativa para fibras de
reticulina. Sin elementos ajenos
a la médula 6sea. IDX: aplasia
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medular, hemosiderosis grado | de
Krause, mielofibrosis grado 0 de
Thiele. Durante el internamiento
se realizaron también pruebas para
descartar causas secundarias de
pancitopenia. Panel viral con reacti-
vidad de Anticuerpos anti-CMV 1gG
126.9, Anticuerpos anti-HBs 208.2,
resto negativos. Pruebas de trastor-
nos reumatolégicos con resultados
negativos. Se inicié tratamiento
con ciclosporina 100 mg cada 12
hrs, danazol 200 mg cada 12 hrs,
filgastrim 300 mcg cada 12 hrs y
acido folinico 50 mg cada 8 hrs,
ademas de soporte transfusional.
Durante el internamiento cursé sin
complicaciones. Figuras 1y 2

HTR0005-TL: Evaluacion de

la frecuencia de trombosis y
biomarcadores hemostaticos en
pacientes con cancer

Sonia Guadalupe Barreno Rocha, Sinai
del Carmen Rodriguez Ddvila, Carlos
Alberto Ronquillo Carredn, Ignacio
Mariscal Ramirez, Arnulfo Herndn
Nava Zavala, Benjamin Rubio Jurado
Instituto Mexicano del Seguro Social

Introduccion: El cancer es una
entidad asociada con mayor riesgo
de trombosis, un riesgo adicional
amplificado por la hospitalizacion,
intervencién quirdrgica y la qui-
mioterapia. Las células tumorales
producen factor tisular, citocinas
proinflamatorias, factores de cre-

Figura 1.

Conclusiones: Los pacientes con
SD estan predispuestos a un amplio
espectro de anormalidades hemato-
[6gicas. En particular, la incidencia
estandarizada de leucemia es 17.63

HEMOSTASIAY TROMBOSIS
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cimiento y activacion celular, que
generan activacion de la coagu-
lacion, inflamacién, trombosis,
crecimiento tumoral, migracién,
angiogénesis y metastasis tumoral.
Objetivos: Determinar la frecuencia
de trombosis y niveles séricos de
biomarcadores hemostaticos en
pacientes con cancer de mama,
pulmén y colén.

Materiales y métodos: Estudio
prospectivo. Se incluyeron pa-
cientes con cancer de mama,
pulmén y colén, del servicio de
oncologia médica. Se registr6 in-
formacién clinico-demogrifica. Se
tomaron muestras sanguineas para
determinar: Dimero-D, fibringeno,
tiempos de la coagulacién TP y
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Figura 2.

veces mayor. Sin embargo, existen
informes hasta el 2016 de s6lo doce
pacientes con AA asociada a SD,
por lo que no debe descartarse en
esta poblacién particular.

TTPa, proteina C, S y antitrombina
1.

Resultados: Se incluyeron 60 pa-
cientes con diagnéstico de cancer
en evolucién, el 66% correspon-
dia al género femenino. Del total
de pacientes, 24 (40%) con can-
cer mama, 25 (42%) con cancer
de coldn/recto y con cancer de
pulmén 11 (18%) pacientes. Solo
un paciente tenia antecedentes
familiares de trombosis. Ningin
paciente tenfa antecedentes perso-
nales de trombosis. La mayoria de
los pacientes recibié tratamiento
de primera linea basado en qui-
mioterapia (75%), el resto de los
pacientes recibié cirugia, quimio-
terapia y radioterapia, terapia anti



