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Hemofilia adquirida A y B en paciente con infeccion cré-
nica por virus de la hepatitis ¢
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Introduccién: La hemofilia adquirida es una coagulopatia
autoinmune causada por antifactor naturales o autoanti-
cuerpos contra factor v y/o ix. El 50% son idiopaticas y el
resto por autoinmunidad, neoplasias o infecciones.

Objetivo: Describir caso de hemofilia adquirida por pre-
sencia de inhibidores vii-ix en infeccion por virus hepatitis C
(VHC).

Materiales y métodos: Reporte de caso.

Resultados: Paciente mujer de 52 anos, porta fibrila-
cion auricular, transfusion de globulos rojos en 1985 vy
1988 por complicaciones obstétricas. Consultd por 8 meses
de hipermenorreas, hemoglobina 10,3 gr/dL, plaquetas
159.000/mm?, sin causa ginecoldgica o endocrinoldgica,
PT: 16,5 segundos, INR: 1,51, PTT: 64,4 segundos pro-
longados. Factor vii: 8% bajo, factor ix: 30% bajo, factor
Von Willebrand: 183% normal. Se descartdé contaminacion
con heparina, déficit de factores de coagulacion con test
de mezclas sin correccion, anticoagulante lUpico nega-
tivo. Test de Kasper positivo (<0,85) para la presencia de
inhibidores contra los factores vin y ix. Cuantificacion de
inhibidores con método coagulométrico por Unidades Bet-
hesda (UB) identificé inhibidor especifico factor vii: 10UB
y ix: 30UB confirmando hemofilia adquirida A y B. Estu-
dios de causas asociadas inmuno-reumatologcas y neoplasias
hemato-oncoldgicas normales, pero anticuerpos para VHC
positivos, carga viral: 291.042Ul/ml, genotipo VHC: 1b.

Conclusiones: El VHC causa fenémenos de autoinmunidad
que puede causar hemofilia adquirida, siendo necesaria su
investigacion.

http://dx.doi.org/10.1016/j.rccan.2017.02.037
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Introduccién: La linfadenopatia dermatopatica (LD),
llamada reticulosis lipomelanica, se caracteriza por adeno-
patias reactivas benignas asociadas a dermatosis extensas
prolongadas con una imagen histopatologica linfoide espe-
cifica.

Objetivo: Describir presentacion atipica de caso.

Materiales y métodos: Reporte de caso.

Resultados: Varon de 15 afos con cuadro de adeno-
patia retroauricular derecha no dolorosa, de 1,5 x 1cm,

blanda, no adherida, odinofagia, pérdida de 6 kilogramos
en tres meses, diaforesis nocturna, estudios serolégicos e
infectologicos negativos. La biopsia excisional informa lin-
foma linfocitico de células pequeiias. El paciente recibio un
ciclo de ciclofosfamida/vincristina/prednisona con mejoria
y abandona el seguimiento. Tres meses después dos nue-
vas adenopatias submandibulares de iguales caracteristicas;
la biopsia reporta trastorno linfoproliferativo, inmunohis-
toquimica (IHQ) con pérdida de antigenicidad (defectos de
fijacion) compatible con linfoma Hodgkin clasico tipo rico en
linfocitos. Por discordancia la nueva biopsia informa hiper-
plasia folicular inespecifica. Paciente asintomatico dejado
en observacion e incumple seguimiento. 21 meses después
acude con persistencia de adenopatias, IHQ compatible con
compromiso focal y temprano por linfoma angioinmunoblas-
tico.

Completando dos afos sin progresion, se solicita revi-
sion por hematopatologia de todas las biopsias identificando
ganglio linfatico sin compromiso capsular, zona paracorti-
cal con abundantes histiocitos dispersos y cimulos cargados
de pigmento distribuidos principalmente en espacio sinusoi-
dal, CD68 +, CD4 débil. No células Reed Sternberg, Ki67:10%,
compatible con LD.

Conclusiones: El enfoque de adenopatias requiere estre-
cha correlacion clinico-patologica, estudios de IHQ, manejo
por grupo multidisciplinario con experticia en el tema y en
algunos casos estudios citogenéticos y moleculares. Se des-
cribe caso de linfadenopatia dermatopatica con hallazgos
patologicos caracteristicos pero sin compromiso clinico der-
matoldgico que lo hace de presentacion atipica.

http://dx.doi.org/10.1016/j.rccan.2017.02.038
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Introduccion: A nivel regional se ha identificado que las
pacientes con cancer de mama (CM) difieren en comporta-
miento clinico-patologico a lo reportado.

Objetivo: Determinar supervivencia libre de recurrencia
(SLR) y factores asociados en pacientes con CM en Institucion
Suroccidental Colombiana.

Materiales y métodos: Se hizo un estudio analitico de
cohorte retrospectiva con revision de historias de pacien-
tes con CM entre 2009-2012, un seguimiento mayor de 3
anos y una muestra calculada con exposicion 1:1, confianza
99%, poder 80%, con las cuales se describieron caracteristi-
cas sociodemograficas, anatomopatoldgicas, biologicas y de
tratamiento. Se emplearon curvas Kaplan Meier para SLR y
regresion cox para identificar factores asociados a recurren-
cia.


mailto:henryidrobo2@gmail.com
dx.doi.org/10.1016/j.rccan.2017.02.037
mailto:henryidrobo2@gmail.com
dx.doi.org/10.1016/j.rccan.2017.02.038
mailto:henryidrobo2@gmail.com

62

Resultados: Se revisaron 301 historias de mujeres con
CM, el promedio de edad al diagnostico fue de 56 anos
(DE £13.4), 54% premenopausicas, 56% con indice de masa
corporal mayor de 25 kilogramos/metro?, 10% multicéntri-
cos, 83% en estadios 11y i1, solo 12% con grado histoldgico 1y
3% con grado nuclear 1, sobreexpresaron HER2 29%, expresa-
ron receptores de estrogeno 70% y de progesterona 62%, con
un comportamiento luminal en 66% de los CM por inmunohis-
toquimica. 96% fueron sometidas a cirugia, 23% con bordes
quirdrgicos comprometidos, 83% recibieron algun tipo de
quimioterapia, 78% radioterapia y 75% hormonoterapia. La
SLR a 3 anos fue 93% (50% de las recaidas ocurrieron en los
primeros 48 meses). Postmenopausia fue un factor protector
para recurrencia (HR=0,43 1C95%: 0,01-0,221 p=0,01).

Conclusiones: Nuestra poblacion se caracterizé por ser
diagnosticada en estadios avanzados y con caracteristi-
cas patologicas de peor pronostico (grados histolégicos y
nucleares altos, sobreexpresion de HER2, bordes quirdrgicos
comprometidos). La SLR encontrada fue similar a lo repor-
tado, pero su comportamiento segln el subtipo molecular
no lo fue asi.

http://dx.doi.org/10.1016/j.rccan.2017.02.039
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Introduccion: El tumor fibroso solitario (TFS) es una
neoplasia infrecuente mesenquimal, habitual en pleura,
asintomatica, de crecimiento lento y sin invasion, fuerte
expresion del antigeno CD34, manejado con reseccion com-
pleta. Su malignizacion en localizaciones extrapleurales y
recurrencia son raras.

Objetivo: Describir presentacion atipica de TFS.

Materiales y métodos: Reporte de caso.

Resultados: Mujer de 47 anos sin antecedentes rele-
vantes debuta con masa pélvica durante histerectomia por
miomatosis uterina. Escanografia identifica masas retro-
peritoneales bilaterales de 14 y 4 centimetros, asi como
hidronefrosis. Seis meses después se lleva a cabo resec-
cion de tumor mas salpingooforectomia bilateral. Patologia
reporta proliferacion de células homogéneas, ovoides,
disposicion perivascular hemangiopericitica sobre fondo
mixoide, pseudocapsula, compatible con TFS. Inmunohisto-
quimica describe 0-1 mitosis por 10 campos, sin necrosis,
positividad para CD99/BCL-2/EMA y actina de musculo
liso, sin expresion de S-100/CD34/HMB-34/calrretinina/FLI-
1. Ki67: 3%. Hibridizacion por fluorescencia in situ (FISH) no
identifica t(x;18) e inmunofenotipo del gen SS18(18q11.2)
normal, confirmando diagnostico. Veinte meses después
recurrencia locorregional con varias masas en mesorrecto
entre 34 y 37 milimetros por escanografia, comprometiendo
muUsculo obturador interno, llevada a reseccion laparos-

copica corroborando diagnostico. La tomografia evidencia
persistencia de lesion a nivel de tercera vértebra sacra.
Es sometida a nueva reseccion retroperitoneal mas vacia-
miento ganglionar por abordaje posterior; patologia reporta
hallazgos similares.

Conclusiones: TFS con localizacion extrapleural a nivel
retroperitoneal e inmunohistoquimica con CD34 negativo lo
convierte en un caso de presentacion atipica, razon por la
que fue necesario confirmar con FISH.

La negatividad del CD34, presencia de atipias y recurren-
cia local en este caso se asocia a un comportamiento
bioldgico mas agresivo.

http://dx.doi.org/10.1016/j.rccan.2017.02.040
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Introducciéon: La esplenomegalia criptogénica tiene
pocos casos reportados, se asocia a citopenias sintomati-
cas con hiperplasia compensadora de médula osea, con una
tasa de mortalidad significativa. La trombocitopenia severa
podria exacerbar la fibrosis hepatica y se convierte en un
factor de riesgo mayor para hiperesplenismo.

Objetivo: Describir un caso de esplenomegalia criptogé-
nica teniendo en cuenta la baja incidencia de esta.

Materiales y métodos: Reporte de un caso. Autopsia.

Resultados: Mujer de 47 anos con hipertension arterial,
esclerosis focal y segmentaria de 3 anos de evolu-
cion tratada con esteroides. Con 15 dias de sintomas
constitucionales, fiebre, artralgias, diarrea persistente,
pancitopenia progresiva severa. La paciente se manejo
con meropenem Yy fluconazol. Persiste febril por lo que
se adiciona metronidazol oral ante Entamoeba histoly-
tica en coproscopico. Persiste diarrea, test de Baermann
y serologia de Cryptosporidium negativos. Documentan
clinicamente hepatoesplenomegalia. Ante deshidrogenasa
lactica, ferritina y triglicéridos elevados se sospeché sin-
drome hemofagocitico, pero no se logr6 demostracion
de hemofagocitosis. Dado el antecedente epidemiolo-
gico (construccion en casa), se considera histoplasmosis
diseminada, indicando Anfotericina B liposomal, escano-
grafia toracoabdominal confirmoé hepatoesplenomegalia. En
fibrobroncoscopia, aislamiento de candida glabrata, galac-
tomanan negativo, evolucion torpida, multiples trasfusiones
de globulos rojos y plaquetas, con traslado a cuidados
intensivos. Recibié inmunoglobulina intravenosa por hipoga-
maglobulinemia, eltrombopag por trombocitopenia severa,
cultivos finales negativos, empeoran y fallece tras 1 mes
de hospitalizacion. La autopsia clinicopatoldgica concluye
esplenomegalia criptogénica causante de hiperesplenismo
con ruptura no traumatica.

Conclusiones: La esplenomegalia puede generar cito-
penia que en algunos casos puede ser severa, generando
complicaciones infecciosas y hematoldgicas fatales. A pesar
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