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1. Resumen de la historia clinica (A-12-26)

Paciente masculino de 4 anos 11 meses de edad, quien fue
referido de un hospital de segundo nivel por aumento de
volumen de ganglios submandibulares, axilares e inguinales
de dos meses de evolucion, acompanados de dolor inguinal
y con la presencia de fiebre de 39°C.

1.1. Antecedentes no patolégicos

Originario y residente de Zumpango, Estado de México, de
nivel socioeconémico bajo.

1.2. Antecedentes perinatales y patologicos

Producto de gesta |, control prenatal regular, amenaza de
parto pretérmino a las 24 SDG, que se manej6 con reposo.

* Autor para correspondencia.
Correo electrénico: martha.aviles15@gmail.com
(M. Avilés-Robles).

http://dx.doi.org/10.1016/j.bmhimx.2015.05.005

Naci6 de término via abdominal por circular de cordén de
cuello, peso 3,300¢g, midié 51cm. Egreso sin complicacio-
nes.

1.3. Padecimiento actual

07-23 noviembre 11. A los 4 afhos 4 meses de edad es refe-
rido al Hospital Infantil de México Federico Gomez (HIMFG)
por la presencia de adenomegalias. El abordaje inicial es
por consulta externa (CE) de Cirugia General con biopsia de
ganglio cervical izquierdo. Se encontro conglomerado gan-
glionar compatible con enfermedad de Castleman (variedad
hialinovascular) por medio de tinciones de inmunohistoqui-
mica (CD10, CD20, CD3 y BCL-6, positivas; LMP-1 y CD30,
negativas) y aspirado de médula 6sea negativo a infiltracion
neoplasica.

26-31 diciembre 11. Se realizé linfadenectomia cervical
bilateral radical con resultado histopatolégico de enferme-
dad de Castleman variedad hialinovascular.

16 febrero-26 marzo 12. Ingreso6 a Urgencias por padeci-
miento de 15 dias de evolucion con disfagia de intensidad
moderada, placas blanquecinas en cavidad bucal que se
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desprendian facilmente, dolorosas, ademas de tos pro-
ductiva, cianozante y disneizante de 24h de evolucion,
acompanada de fiebre de 16h. A la exploracion fisica
se encontrd con desaturacion y estertores crepitantes en
hemitérax derecho, asi como infiltrados parahiliares bila-
terales en la radiografia de torax. Se trat6 con cefotaxima,
clindamicinay fluconazol. Por deterioro respiratorio y hemo-
dinamico requiri6 de manejo en la Unidad de Terapia
Intensiva Pediatrica (UTIP) con cargas de cristaloides, nore-
pinefrina, levosimendan y ventilacién mecanica por 3 dias,
presentando mejoria. Posteriormente presento sepsis noso-
comial y persistencia de las lesiones en cavidad bucal,
por lo que se manejo con cefepima (10 dias), anfoteri-
cina B (10 dias) y aciclovir (7 dias). Para continuar con el
manejo y estudio, ingreso a medicina interna. En la valora-
cion por Dermatologia se encontré dermatosis generalizada
constituida por placas eritemato-escamosas, papulas y cos-
tras hematicas, pruriginosas. Se indicd cetirizina y crema
blanca. Se realiz6 tomografia computarizada (TC) (6 marzo
12) donde se encontro infiltrado reticulo-nodular bilateral a
nivel de bases pulmonares, hepatomegalia, multiples adeno-
megalias a nivel de hueco axilar bilateral, retroperitoneales,
en cadena de obturadores y en region inguinal bilateral,
de hasta 2.1cm en su didmetro transverso. Es evaluado
por el servicio de Oncologia por incremento del tamano
y numero de ganglios, hepatomegalia, fiebre vespertina-
nocturna, pérdida de peso y diaforesis.

03 abril 12. En la CE de Oncologia inici6é con prednisona
a dosis de 2 mg/kg/dia.

24 abril 12. En la consulta de revision persistia con ade-
nomegalias cervicales, inguinales y axilares. La biometria
hematica (BH) mostro leucocitosis (de 60,300) a expensas
de neutrofilos (84%). Se continud con prednisona.

14-18 mayo 12. En la CE de Oncologia se observo una
disminucion importante de adenomegalias, con faringoamig-
dalitis aguda y lesiones bucales sugerentes de candidiasis
oral. Se manejo con azitromicina y fluconazol. Con la TC de
control se documenté consolidacion en segmento posterior
de lébulo superior derecho, multiples ganglios en retroperi-
toneo (1.4cm x 1.8cm), a nivel de ambas iliacas (2.4cm x
2cmy 2.9cm x 1.9cm) y en region inguinofemoral (2.1cm
x 1.8 cm), con discreta disminucién de tamaino en compara-
cion con el estudio de marzo.

19 mayo 12. Ingresé a urgencias por epistaxis de 6 dias de
evolucion, tos de 4 dias de evolucion, de inicio insidioso, no
progresiva, de predominio matutino, en accesos largos, pre-
sentando expectoracion verdosa, y en las ultimas horas datos
de dificultad respiratoria. Fiebre de 3 dias de evolucion
hasta 40°C, con diaforesis, piloereccion y escalofrios. Pre-
sentd también lesiones dolorosas en cavidad bucal de 4 dias
de evolucion. A la exploracion fisica presento los siguien-
tes signos vitales: frecuencia cardiaca 179/min, frecuencia
respiratoria 26/min, tension arterial 117/61 mmHg, tem-
peratura 39.9°C, saturacion del 85%. Facies cushingoide,
cavidad bucal con placas blanquecinas, induradas en carrillo
derecho y encia inferior, dolorosas, no desprendibles ni san-
grantes, orofaringe con descarga posterior hialina, campos
pulmonares con estertores crepitantes basales derechos,
adenomegalias cervicales, axilares e inguinales bilaterales,
blandas, dolorosas y moviles, higado a 4-3-3 cm por debajo
del reborde costal. En los estudios de laboratorio y gabi-
nete, los resultados de la BH fueron leucocitosis de 27,600,

neutrofilos 85%, bandas 8%, hemoglobina 10.5g/dl y hema-
tocrito de 31%. Radiografia de térax con infiltrado mixto,
basal derecho y paracardiaco.

Se manejo en urgencias con ayuno, soluciones de
base (1,800 ml/m2SC/dia, 2:1), potasio (30 mEq/m2/dia),
prednisona  (75mg/m2SC/dia), amoxicilina/sulbactam
(80 mg/kg/dia) y fluconazol (3 mg/kg/dia). Se le realizaron
micronebulizaciones con salbutamol, y por deterioro venti-
latorio por broncoespasmo se inicié ventilacion mecanica
no invasiva. Se progresé el esquema antibiotico a cefota-
xima y dicloxacilina. Fue valorado por Oftalmologia por
queratoconjuntivitis de contacto, quienes iniciaron manejo
con tobramicina/dexametasona tépicos.

25 mayo 12. Continud febril. La radiografia de térax con
infiltrados algodonosos e impronta de lesiones de cavidad
bucal positiva a blastoconidias. Se progresdé a cefepima,
amikacina y anfotericina B.

27 mayo 12. Fue valorado por Dermatologia por derma-
tosis en tronco y region perianal, con area circunscrita de
piel denudada y esfacelada de 7 dias de evolucion. Afectod
cara a nivel de boca y mucosa bucal, con multiples placas
conformadas por Ulceras con fondo blanquecino en la base
de la lengua, carrillos y encias. Se inicio tratamiento con
agua bicarbonatada cada 6 h y cicalfate topico.

29 mayo-04 junio 12. Present6 deterioro hemodinamico y
ventilatorio por broncoespasmo persistente. Requiri6 intu-
bacion e inicio de norepinefrina, meropenem, vancomicina
y anfotericina B de complejo lipidico. Se realizé estudio
histopatoldgico de broncoaspirado donde no se observaron
hongos, bacterias ni inclusiones virales. Ingresé a la UTIP.
Se retiraron aminas en 24h. La TC de torax se observd
con zonas de consolidacion difusa en ambos hemitérax en
“*parches’’, broncograma aéreo, reforzamiento heterogé-
neo e infiltrado alveolar difuso, a descartar hemorragia
pulmonar. BH: hemoglobina 7.7 g/dl, hematocrito 23.6%,
leucocitos 9,600, segmentados 78%, bandas 2%, linfocitos
17%, plaquetas 231,000. Antigeno galactomanano y anti-
geno de Candida, negativos. Presento salida de sangre fresca
por tubo endotraqueal, y 72h después, fiebre, lesiones
necrotico-hemorragicas en labios y neumonia de focos mul-
tiples. Se agrego trimetroprim-sulfametoxazol al manejo.

05-08 junio 12. Persistio febril, con salida de sangre
fresca por tubo endotraqueal. Oncologia continué manejo
exclusivo con esteroides. Nueva TC con zonas de conden-
sacion bilateral observadas en estudio previo. Mdltiples
adenomegalias axilares, mediastinales, en cadena iliaca
comun e interna izquierda, la mayor de 2cm x 2.4cm.
Conglomerados ganglionares en retroperitoneo y regiones
inguinales, hepatoesplenomegalia. Continuo febril, con per-
sistencia de adenomegalias submandibulares, axilares e
inguinales. Formas invasivas en broncoaspirado: no se obser-
varon estructuras micoticas. ELISA para VIH no reactivo.
Serologias: virus Epstein Barr: IgM VCA 14.6 (negativo), I1gG
VCA 165 (positivo, 1gG antigeno temprano 7.1, negativo),
IgG EBNA 59.5 (positivo). Se extubé de manera programada.

El servicio de Cirugia de Torax realizd endoscopia, y
reportd mucosa oral muy friable, a nivel de cricofaringeo
abundantes placas blanquecinas con esfacelacion de mucosa
esofagica en tercio superior y medio, cambios de coloracion
en tercio inferior, mucosa friable sangrante. Se realizo la
toma de biopsia. Se ingreso intubado a UTIP para proteccion
de la via aérea.
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Oftalmologia realizo el seguimiento del caso, observando
blefaroedema, membranas verdosas en toda la superficie
ocular con formacion de simblefaron y coérnea opaca, por
lo que inici6 moxifloxacino y prednisona topicos.

09-12 junio 12. Deterioro ventilatorio. Se progreso
a ventilacion de alta frecuencia. Se inici6 infusion de
aminofilina, norepinefrina y milrinona. Oxemias del 68%,
PVC 9mmH,0, reserva venosa 75, Kirby 86. Sangrado por
canula orotraqueal sin mejoria en parametros ventilato-
rios. Oftalmologia sugiere descartar pénfigo paraneoplasico
por presentar conjuntivitis folicular aguda formadora de
membranas, blefaroedema con membranas abundantes y
gruesas en la superficie ocular que sangraban al reti-
rarse. BH: hemoglobina 11 g/dl, hematocrito 26%, leucocitos
19,500, segmentados 89%, bandas 3%, plaquetas 398,000, TP
12.9’’, TTP 36.8’’, INR 1.04, fibrindgeno 495 mg/dl. Creati-
nina 1.3 mg/dl, sodio 126 mEq/|, potasio 3.8 mEq/l, calcio
6.8mg/dl, fosforo 7.9mg/dl, albimina 1.5g/dl. Continud
con deterioro hemodinamico, sangrado fresco por nariz,
boca y canula orotraqueal, sonda urinaria con coagulos
hematicos, petequias en térax, edema generalizado y oli-
guria. Radiografia de térax con radiopacidad bilateral, en
parches, y datos de hemorragia pulmonar activa. Se incre-
mento6 norepinefrina y se inici6 infusion de furosemide.

13 junio 12. Se inici6 adrenalina por persistir deterioro
hemodinamico secundario a falla ventilatoria y sangrado
profuso, present6 anuria y continud hipotenso hasta pro-
gresar a paro cardiorrespiratorio. Se realizaron maniobras
avanzadas de reanimacion cardiopulmonar sin respuesta.

2. Presentacion del caso
2.1. Coordinadora (Dra. Martha Avilés Robles)

Es importante recordar el abordaje de un paciente con ade-
nopatias, y el momento en el que la biopsia esta indicada.

2.2. Imagenologia (Dra. Bertha Lilia Romero)

En el ultrasonido del 23 de febrero del 2012 de la region
cervical, en el lado derecho se identifican mdltiples

adenopatias en la cadena ganglionar. El efecto Doppler
muestra un mayor flujo vascular, y el desplazamiento de los
trayectos vasculares adyacentes. De lado izquierdo también
se identifican adenomegalias mayores a 1cm que, al igual
que el lado derecho, muestran mayor flujo vascular en su
centro (Figura 1).

Una radiografia simple de torax del 19 de noviembre se
observé de caracteristicas normales. Solamente se identificd
un aumento de volumen en ambas regiones cervicales en
relacion a crecimiento ganglionar (no se muestra figura).

En otra radiografia se identificé radiopacidad difusa de
predominio en pulmén derecho que muestra broncograma
aéreo en su interior, extendiéndose desde el lobulo apical
hasta el basal del mismo pulmoén, con probables zonas en
region parahiliar izquierda relacionadas con el proceso neu-
monico. Los angulos cardiofrénicos y costodiafragmaticos
libres. Se identifico canula en el interior de la traquea, de
adecuada posicion; el resto de las estructuras no muestran
alteraciones aparentes (Figura 2).

En un siguiente estudio, se tomd una proyeccion tora-
coabdominopélvica, en la que persisten las zonas de
consolidacion ya referidas en estudios anteriores, asi como
niveles hidroaéreos (Figura 3).

3. Discusién
3.1. Urgencias (Dr. Samuel Roberts Vega)

Se trata de un preescolar masculino referido por adenome-
galias, cuya biopsia de ganglio cervical fue compatible con
enfermedad de Castleman. En su Gltimo ingreso consultd
por fiebre, tos, dificultad respiratoria y epistaxis. Se logro
integrar los siguientes diagndsticos sindromaticos:

1. Sindrome de insuficiencia respiratoria. Basado en la pre-
sencia de dificultad respiratoria, estertores crepitantes
basales derechos, aleteo nasal y saturacion del 85%.

2. Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. Basado en
taquicardia con 179 latidos por minuto, fiebre de 40°Cy
leucocitosis de 27,600/mm3.

Figura 1

Imagenes de ultrasonido en region cervical bilateral. Se observan multiples adenopatias a este nivel, las cuales, por el

efecto Doppler, muestran aumento de flujo en su interior. A) Lado izquierdo. B) Lado derecho.
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Figura 2 Estudio de torax en donde se identifica infiltrado
de tipo alveolar en ambos campos pulmonares de predominio
derecho.

Figura3  Proyeccion toracoabdominal con foco neumonico en
pulmon derecho y niveles hidroaéreos en intestino sin aire dis-
tal.

3. Sindrome de inmunodeficiencia. Basado en los antece-
dentes patologicos que incluyen mdltiples infecciones
bacterianas y fungicas, pérdida de peso y dermatosis.

4. Sindrome de Cushing. Por el antecedente de administra-
cion de corticoesteroides y la facies caracteristica.

5. Sindrome mieloproliferativo. Por la presencia de adeno-
megalias multiples con conglomerados ganglionares en
retroperitoneo y hepatomegalia.

Luego de sustentar estos diagndsticos sindromaticos, se
realizaron los siguientes diagndsticos nosologicos:

1. Enfermedad de Castleman de tipo mixto o de células
plasmaticas con sindrome mieloproliferativo. Inicial-
mente con predominio de adenomegalias cervicales y
después multicéntrico, ademas del reporte de biopsia
ganglionar.

2. Neumonia adquirida en la comunidad, grave, con base
en signos de insuficiencia respiratoria, desaturacion,
estertores crepitantes, infiltrado mixto basal y paracar-
diaco derecho, asi como leucocitosis. Segun las guias
de neumonia adquirida en la comunidad en el paciente
pediatrico, de la Infectious Disease Society of America,
el paciente cumplié con los siguientes criterios de gra-
vedad: hipoxemia, incremento del trabajo respiratorio,
infiltrado multilobar, presencia de comorbilidad y nece-
sidad de ventilacion mecanica.

3. Sepsis con base en el sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica y la presencia de una infeccion; en este caso a
nivel pulmonar.

4. Choque séptico basado en la presencia de sepsis e
inestabilidad hemodinamica. Esta ultima sustentada por
taquicardia, pulsos débiles, llenado capilar en 3 sy la
necesidad de administrar aminas vasoactivas en el curso
de su hospitalizacion.

5. Hemorragia pulmonar sustentada por las imagenes radio-
logicas compatibles con esta entidad y el sangrado
evidente a través de la canula orotraqueal.

6. Sindrome de distrés respiratorio agudo. Segun los cri-
terios de Berlin del 2011, presentd deterioro de los
sintomas respiratorios, opacidades bilaterales y un indice
de Kirby de 178.

7. Disfuncion organica multiple integrada con base en el
dano renal, la insuficiencia respiratoria y la inestabilidad
hemodinamica; es decir, el estado de choque.

A continuacion se discuten los diagnosticos y datos sobre-
salientes en la evolucion del paciente. En primer lugar,
se estuvo de acuerdo con el diagnostico de enfermedad
de Castleman, aun cuando es una entidad rara y que se
presenta excepcionalmente en nifos. Esta enfermedad, de
acuerdo con los hallazgos histopatoldgicos de los ganglios
afectados, fue clasificada como hialinovascular de célu-
las plasmaticas o de tipo mixto. A pesar de que en este
paciente la biopsia informo un patron hialinovascular, este
tipo de enfermedad usualmente se manifiesta como unicén-
trica y los pacientes cursan asintomaticos. En este caso,
la evolucion de la enfermedad correspondié mas bien a la
variedad de células plasmaticas, cuya presentacion es mul-
ticéntrica y se acompana de sintomas sistémicos tales como
anemia, pérdida de peso, fiebre, hepatomegalia, espleno-
megalia, hemoptisis, lesiones cutaneas, y un curso clinico
mas agresivo, pudiendo ser mortal sin tratamiento'~>. Ante
la atipica presentacion, el inicio del esteroide en la con-
sulta externa parecié adecuado, aunque posteriormente le
causa el aspecto cushingoide, pues esta bien descrito como
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parte del tratamiento en la presentacion multicéntrica. No
obstante, una vez hospitalizado y evolucionando desfavora-
blemente, se debio considerar el uso de rituximab, que es
un anticuerpo monoclonal anti-CD20 presente en las células
linfoides, indicado como monoterapia o en combinacion con
talidomida.

Aunque la etiologia de la enfermedad de Castleman es
incierta, existe una asociacion entre el VIH y la infeccion
del herpes virus humano tipo 8, y este ultimo, a su vez,
con el sarcoma de KaposiZ. Las infecciones fingicas sisté-
micas, infiltrados algodonosos, lesiones en cavidad oral y
esofago, que si bien no pudieron ser documentadas mediante
pruebas complementarias, tuvieron su valor clinico al grado
de llegar a administrarle al paciente fluconazol y anfo-
tericina B. La candidiasis oral y esofagica que manifestd
pudo estar relacionada con el probable inmunocompro-
miso y con el uso de multiples antibioticos en la consulta
externa.

Las lesiones dérmicas descritas pueden ser compa-
tibles con sarcoma de Kaposi, mas no se tuvo una
biopsia de piel que confirmara el diagnéstico, ni PCR
para herpes virus humano tipo 8. Esta entidad también
puede tener manifestaciones a nivel pulmonar, como dis-
nea, sibilancias y/o hemoptisis, lo que clinicamente seria
compatible con la hemorragia pulmonar que presento el
paciente.

Dentro del diagnostico diferencial de las lesiones dér-
micas, se debe incluir el pénfigo paraneoplasico. Este se
presenta hasta en el 10% de los pacientes con enferme-
dad de Castleman. Clinicamente se caracteriza por una
severa afectacion oral que consiste en una estomatitis,
lesiones polimorfas cutaneas que afectan preferentemente
al tronco, extremidades, palmas y plantas. Puede afectar
cualquier mucosa del organismo; incluso, desarrollarse una
colitis pseudomembranosa grave, como la present6 este
paciente. El pénfigo paraneoplasico es el Unico tipo clinico
de pénfigo que se manifiesta en tejidos que no estan tapiza-
dos con epitelio escamoso estratificado, desarrollando, en
aproximadamente el 30-40% de los casos, lesiones pulmona-
res que pueden llevar a un desenlace fatal.

En su ultimo internamiento, la evolucion del aspecto
ventilatorio fue torpida, pues inicialmente amerito el uso
de ventilacion mecanica no invasiva. En un inicio fue una
buena eleccion puesto que el paciente la toler6 durante una
semana, pero posteriormente se deteriord clinicamente,
presentando un estado de choque que contraindicaba la
ventilacion mecanica no invasiva, por lo que se decidid
la intubacion orotraqueal. Desarrollé sindrome de distrés
respiratorio agudo. Por otro lado, aunque la clinica y la
PVC podrian orientar, idealmente se debe realizar un eco-
cardiograma para demostrar que el edema que presentd
el paciente no era cardiogénico. Probablemente desarrolld
hipertension pulmonar, dadas la hipoxemia y la necesidad
de ventilacion de alta frecuencia, asi como la eleccion de
milrinona en el manejo inotroépico, con la propiedad vasodi-
latadora pulmonar de la misma.

Hemodinamicamente presenté choque séptico por lo que
requirié altas dosis de vasopresores e inotropicos, evolu-
cionando a disfuncion organica multiple con afectacion del
sistema circulatorio manifestado por el estado de choque,
insuficiencia respiratoria evidenciada por la marcada acido-
sis respiratoria y el aumento de cortocircuitos pulmonares,

asi como insuficiencia renal aguda caracterizada por anuria,
creatinina de 1.3mg/dl y una tasa de filtracion glomerular
de 43, tal vez combinada con hipoperfusion renal secundaria
a hipovolemia por el sangrado pulmonar masivo.

Respecto al aspecto infeccioso, la cobertura inicial fue
prescrita solo con base en el diagnéstico de neumonia grave
y no en el escenario de un paciente séptico. La amoxicilina
sulbactam tiene una cobertura muy similar a la cefotaxima,
por lo que el cambio fue probablemente infructuoso. Las
guias describen como terapia empirica en estos casos un
beta-lactamico, usualmente cefotaxima o ceftriaxona, en
adicion con un aminoglucdsido, esquema que debid ser el
inicial. Ante la probable infeccion fungica se considera que,
en este paciente séptico, estaba indicada desde el inicio la
cobertura con azoles, como acertadamente se realizo. Den-
tro del contexto del paciente con choque séptico seria logico
pensar que la hemorragia pulmonar atiende a una coagulo-
patia de consumo. Sin embargo, las plaquetas, los tiempos
de coagulacion y el fibrindgeno fueron reportados dentro
de limites normales. Por ende, la causa de la hemorragia
pulmonar pudo ser de las manifestaciones pulmonares del
sarcoma de Kaposi, o bien de un pénfigo paraneoplasico,
aunque estas teorias no pudieron confirmarse en ausencia
de la biopsia de piel.

En el analisis, es dificil determinar si los signos y sintomas
del paciente fueron producto de la agresiva presentacion de
la enfermedad de Castleman, de una inmunodeficiencia no
diagnosticada, y por ende no tratada, o de ambas. No se
podria aseverar que se pudo haber salvado a este paciente,
pero si se puede sugerir el inicio temprano del tratamiento
para la enfermedad de Castleman multicéntrica y aumentar
el indice de sospecha de inmunodeficiencias adquiridas en
estos pacientes.

Diagnosticos finales:

1. Enfermedad de Castleman tipo mixto o de células plas-
maticas

Probable inmunodeficiencia secundaria
Sarcoma de Kaposi

Pénfigo paraneoplasico

Neumonia adquirida en la comunidad, grave
Sindrome de distrés respiratorio agudo
Sepsis

Insuficiencia renal aguda

Choque séptico

Disfuncion organica multiple

COVINLUAWN

—_

Causa inmediata de la muerte: hemorragia pulmonar.

3.2. Pediatria (Dra. Paloma Real Castrejon)

Se identifican como adenopatias a aquellos ganglios que
son>1cm. Es necesario precisar que se clasifican en loca-
lizadas y generalizadas. Las localizadas son aquellas que se
encuentran en la misma region, y las generalizadas aque-
llas que se encuentran en dos regiones no contiguas. Es
importante destacar que la etiologia mas frecuente de las
adenopatias es la infecciosa; posteriormente, se encuentran
las de tipo neoplasico, las de tipo inmunoldgico, manifesta-
ciones de enfermedades endocrinoldgicas, y otras que se
encuentran clasificadas como miscelaneas. Dentro de este
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abordaje, es importante la historia clinica y la anamne-
sis: duracion de las adenopatias, contacto con personas
enfermas, si cuenta con un esquema de vacunacion com-
pleto, si ha tenido infecciones recurrentes y sintomas
constitucionales. En la exploracion fisica se debe deter-
minar el tamano de las adenopatias, la localizacion, la
infiltracion de planos profundos y la consistencia. Todo esto
puede orientar en el diagnostico. Con base en los antece-
dentes obtenidos en el interrogatorio, se pueden solicitar
algunos examenes complementarios: biometria hematica,
coombs, tiempos de coagulacion, radiografia de torax, prue-
bas seroldgicas para citomegalovirus, virus de Epstein Barr,
toxoplasma, Brucella spp., factor reumatoide, antiDNA vy
anti-ANA. En ocasiones, la tomografia ayuda a delimitar la
extension de las adenopatias asi como adenomegalias que
no se pueden palpar, como las mediastinales, mesentéricas
y retroperitoneales.

Se debe realizar una biopsia de aquellas adenopa-
tias>3cm, y de aquellas que se presentan en un paciente
con sintomas constitucionales, asi como las que presentan
consistencia dura, que estén infiltrando tejidos profundos y
que tengan una localizacion supraclavicular.

Es importante recordar que estos estudios no se solici-
tan todos al mismo tiempo, y que el interrogatorio clinico
y la exploracion fisica son los que van a orientar sobre qué
estudios se deben solicitar de primera instancia.

4. Patologia (Dr. Mario Perezpefia-Diazconti)

El primer contacto que tuvimos con el paciente fue el 30
de noviembre del 2011 en el que recibimos un ganglio lin-
fatico aumentado de tamano que midié 4cm de eje mayor
(Figura 4A). Histologicamente, existe expansion de la zona
paracortical con grandes foliculos linfoides de tamario varia-
ble, aumentados en nimero, con disposicion concéntrica de
los linfocitos que formaban lo que se describe como tela
de cebolla, con centros germinales activos (Figura 4B). Los
vasos muestran hiperplasia de la pared y proliferacion con-
céntrica del tejido fibroconectivo (Figura 4 C). Se realizaron
estudios de inmunohistoquimica (CD20) en los que resalté la
poblacion de linfocitos B en el centro germinal (como es nor-
mal en los ganglios linfaticos), y de linfocitos T alrededor de
estos centros germinales. No se observaron datos de neopla-
sia maligna. Se diagnosticé como enfermedad de Castleman
de variedad hialino vascular.

Los resultados de la Inmunohistoquimica fueron los
siguientes:

Ganglio linfatico cervical

e CD10: positiva en centros germinales
e CD20: positiva en la corteza
e CD3: positiva en la paracorteza

Figura 4

La enfermedad de Castleman, o hiperplasia de ganglios linfaticos gigantes, se representa en esta foto macroscopica,

con el notorio crecimiento del conglomerado de ganglios linfaticos. En el estudio post mértem, midieron 3 a 4cm de eje mayor
cada uno (A). Hiperplasia folicular con la disposicion concéntrica de linfocitos en la periferia (B). Los vasos muestran hiperplasia de

la pared (C).
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e LMP1: negativa
e CD30: negativa
e BCL-6: positiva en los centros germinales

Posteriormente, el 28 de diciembre del 2011 se recibio
otro ganglio linfatico. El aspecto histologico fue similar al
recibido anteriormente (Figura 4). El diagndstico se confirmé
como enfermedad de Castleman variedad hialino vascular. El
23 de febrero del 2012 se recibi6 una citologia de vesiculas
en la cavidad oral. Se informo que habia células inflamato-
rias con mala conservacion, cambios por desecacion y sin
inclusiones virales. Nuevamente, el 09 de marzo del 2012 se
recibi6 otro ganglio linfatico, en el que, a diferencia de los
ganglios previos, hubo pérdida de la morfologia ya que no
fue posible determinar la zona folicular ni la paracorteza, y
se observd un patron en cielo estrellado, con macrofagos
con cuerpos tenibles. Se hicieron reacciones de inmuno-
histoquimica con CD20 positivo en el centro germinal, las
areas de linfocitos T positivas para CD3 y, en este caso, se
hizo también un CD138 para demostrar la presencia de célu-
las plasmaticas, presentes en la variedad de enfermedad
de Castleman, que fueron muy escasas. Se hizo el diagnos-
tico de hiperplasia paracortical difusa, negativa para células
neoplasicas. Posteriormente se recibié un broncoaspirado,
con escasas células inflamatorias. No se observaron células
de epitelio respiratorio ni Aspergillus sp., pneumocistis o
bacterias.

Figura5 Las lesiones en labios y mucosa oral muestran ampo-
llas y ulceracion de la mucosa.

EL 08 de junio del 2012 se recibid una biopsia de eso6fago
con areas ulceradas de la mucosa con infiltrado inflamatorio,
fibrina y detritus celular. No se observaron microorganismos.
El diagnostico fue de una esofagitis aguda ulcerada.

4.1. Estudio post mértem

El paciente presentd desnutricion, lesiones ulceradas
y ampollas en los labios asi como en la cavidad oral
(Figura 5). En el cuerpo no se observé ninguna lesion

Figura 6

La luz de la traquea esta ocupada por fibrina, detritus celular y material hematico. Al corte, los bronquios principales

muestran ulceracion de la mucosa, el parénquima es de color café rojizo, de aspecto sélido en zonas hemorragicas (A). Histoldgica-
mente los espacios alveolares estan ocupados por leucocitos polimorfonucleares, incluyendo abundantes eosinofilos y macrofagos
(B). En algunas zonas hay células gigantes multinucleadas que sugieren infeccion viral (C).
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Figura7 Elbazo esta aumentado de tamafo y peso (A). Histo-
logicamente se observan extensas zonas de necrosis asociadas
al estado de choque (B).

ampollosa. Presentdé manchas de color café mal delimita-
das, de tamano variable y que ocupaban practicamente
toda la cara anterior del térax y del abdomen. A la apertura
de cavidades se encontro liquido serohematico en cavidades
pleurales, 50ml de cada lado. En la cavidad abdominal se
encontraron 40ml de liquido serohematico. Las cadenas
ganglionares estaban muy aumentadas de tamano. Cada
ganglio media de 2 a 4cm, y afectaban todas las cadenas
ganglionares; algunos de estos mostraban necrosis extensa.
Histoldgicamente se observo necrosis completa del ganglio
linfatico o pérdida de la morfologia sin necrosis. En los
ganglios se hicieron tinciones de histoquimica para buscar
hongos o bacterias, pero fueron negativas.

En la traquea, se encontrd gran cantidad de detritus
celular y un coagulo sanguineo que obstruia completamente
la luz (Figura 6A). Los pulmones pesaron 250 g, con aumento
de tamafno y peso. Histologicamente, la mucosa de los
bronquios principales mostro el epitelio escamoso ulcerado,
con gran cantidad de infiltrado inflamatorio, detritus
celular y necrosis (Figura 6B). En el parénquima pulmonar
se observé hemorragia y formacion de microabscesos, for-
macion de membranas hialinas debido a dafo multifactorial
y focalmente células gigantes multinucleadas que sugieren
una infeccion viral (Figura 6 C). El bazo se encontré aumen-
tado de tamafo y peso (Figura 7A), con aspecto nodular
y extensas zonas de infartos isquémicos relacionado al
estado de choque o sepsis (Figura 7B). El higado se encon-
tr6 aumentado de tamaifio y de peso, histologicamente
con congestion y sin otra alteracion. El pancreas estaba
aumentado de tamano y de peso (Figura 8A), histologica-
mente encontramos zonas de necrosis del pancreas acinar
(Figura 8B). La mucosa del es6fago y el estdmago muestran

Figura 8 En el pancreas hay extensa necrosis del tejido adi-
poso peripancreatico (A) y del componente acinar (B).

Ulceras de tamafo variable. La mayor afecta el epitelio en
el tercio medio y el tercio inferior del esofago, incluyendo
la union con el estébmago (Figura 9A). Histolégicamente, la
mucosa ha desaparecido y ha sido reemplazada por fibrina,
detritus celular y leucocitos polimorfonucleares e infiltrado
inflamatorio por debajo de la mucosa, y la presencia de
algunas células multinucleadas que sugieren que hay alguna

Figura 9

Estomago y esofago. La mucosa de ambos muestra
extensa ulceracion que afectan el tercio medio e inferior del
esofago y la union esdfago-gastrica (A). Histologicamente, la
ulcera esta cubierta por fibrina, detritus celular y estructuras
esféricas que corresponden a levaduras de Candida sp. (fle-
chas), y células gigantes multinucleadas, como las observadas
en el pulmon (B).
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Figura 10 La médula 6sea muestra aumento del nimero de

megacariocitos. Sin embargo, su morfologia esta conservada y
no se observa mielofibrosis.

0

afea

infeccion de tipo viral. Este dafno se extendia hasta la unién
esofago-gastrica y mucosa gastrica. En la laringe, la mucosa
esta ulcerada con infiltrado inflamatorio abundante y células
que sugieren proceso viral. Ademas, se encontrd la presen-
cia de pequenas estructuras esféricas que corresponden a
levaduras Candida sp. (Figura 9B). De acuerdo con la his-
toria clinica habia disminucion en el nimero de plaquetas.
En la médula 6sea habia aumento en el nimero de mega-
cariocitos; sin embargo, estos no presentaban alteraciones
morfolégicas y no se observo mielofibrosis (Figura 10).

El diagndstico principal es enfermedad de Castleman hia-
lino vascular tratada con esteroides. La necrosis que se
observo en los ganglios en el estudio post mortem fue debida
al tratamiento.

4.2. Diagnosticos anatomicos finales

Enfermedad de Castleman hialino vascular tratada con este-
roides, con linfadenitis aguda necrosante no especifica que
afectd ganglios linfaticos cervicales, mediastinales, axila-
res, retroperitoneales, abdominales e inguinales®~'°.

4.3. Alteraciones concomitantes

e Bronconeumonia aguda mixta con cambios citopaticos,
que sugieren infeccion viral e infeccion bacteriana

o Dano alveolar difuso multifactorial por sepsis y estado de
choque

e Hemorragia pulmonar extensa

o Neumotdrax bilateral (50 ml derecho e izquierdo)

e Mucositis con glositis y laringitis aguda ulcerada, con cam-
bios citoldgicos que sugieren infeccion viral

o Esofagitis aguda ulcerada que afectd tercio medioy distal,

con cambios citologicos que sugieren infeccion viral

Hepatomegalia congestiva (PO 1100 g/PE 588 g kayser)

Esplenomegalia (PO 120 g/PE 58 g kayser)

Nefromegalia (PO 180g/PE 110g kayser)

Pulmones (PO 500¢g/PE 275 g kayser)

Suprarrenales (PO 10g/PE 7.5 g kayser)

Liquido en cavidad peritoneal (40 ml serohematico)

o Infartos recientes en bazo
e Pancreatitis aguda

4.4, Cultivos post mértem

e Hemocultivo, cultivo de pulmon derecho e izquierdo,
higado e intestino sin desarrollo de bacterias

e LCR: escaso desarrollo de Enterococcus faecium

e Bazo: escaso desarrollo de Enterococcus faecium 'y Ente-
rococcus sp

e Colon: escaso desarrollo de Enterococcus faecium, Kleb-
siella pneumoniae y dos morfotipos de E. Coli

La enfermedad de Castleman presenta dos variedades
histologicas: la hialino vascular y la de células plasmaticas
(multicéntrica). Asi mismo, pueden tener diferentes formas
de presentacion clinica: 1) Unica (puede ser un solo ganglio
afectado, y al realizar una extirpacion el paciente esta
practicamente curado); 2) multicéntrica (es la forma grave
que casi siempre lleva a la muerte, que es la que presentd
este paciente).

La enfermedad de Castleman multicéntrica o linfadeno-
patia plasmatica idiopatica se divide en dos grandes grupos
con caracteristicas clinicas diferentes. Como en este caso,
los pacientes presentan derrame pleural, ascitis, linfadeno-
patia sistémica, trombocitopenia y enfermedades autoinmu-
nes cuando tienen el elemento de hiperinmunoglobulinemia
policlonal. Los pacientes sin hiperinmunoglobulinemia poli-
clonal presentan trombocitopenia, anasarca/fiebre, fibrosis
reticulinica en la médula 6sea, organomegalia, EC-HV y
trombocitopenia menor a 100,000 plaquetas.

De acuerdo con lo anteriormente expuesto, el paciente
que se presentd fue portador de enfermedad de Castleman
multifocal de variedad hiperinmunoglobulinemia policlonal.

5. Comentarios finales

5.1. Coordinadora (Dra. Martha Avilés Robles)

Cuando la enfermedad de Castleman es de tipo locali-
zada, el tratamiento quirdrgico resuelve la enfermedad.
Sin embargo, cuando la enfermedad es multicéntrica, la
respuesta generalmente es inadecuada y se requieren dife-
rentes maniobras o estrategias de tratamiento.

5.2. Oncologia (Dra. Elisa Dorantes Acosta)

Lo primero que se debe hacer es sospechar el diagndstico.
Hay que pensar en una enfermedad linfoproliferativa muy
rara; de hecho, en los textos no se conoce exactamente
la incidencia. Se conoce que es mas frecuente en la edad
adulta, pero la incidencia en la edad pediatrica no esta
descrita adecuadamente.

Retomando los comentarios anteriores, se debe consi-
derar si se tiene un ganglio de dimensiones incrementadas
de tamanio, si ya se dio una terapia estandar con aintiinfla-
matorios no esteroideos (AINES) y no resuelve, o si esta en
alguna zona que se considera terreno patologico; entonces,
se debe realizar una biopsia. Después se tiene que definir
qué tipo de biopsia. Sobre todo en pediatria, la biopsia debe
ser excisional. Esto es muy importante para que Patologia
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pueda observar toda la arquitectura del ganglio. En los
reportes que hay de casos de enfermedad de Castleman,
existe el problema que se hacen biopsias por aspiracion de
aguja fina y terminan haciendo la escision del ganglio. De
hecho, si la enfermedad hubiera sido de tipo localizada,
tan solo con la extirpacion quirurgica del ganglio se hubiera
curado el nifo. Sin embargo, en este caso en el que la
enfermedad era multicéntrica o sistémica, se debieron
hacer varias consideraciones:

1. El diagnodstico de enfermedad de Castleman se realiza
por patologia. Al sospechar de un ganglio anormal, el
patdlogo puede dar el diagnostico de la enfermedad
de Castleman porque va a diferenciar entre un proceso
maligno y uno como este, que aunque no fue cancer
pudo asociarse con varias cosas. Esta enfermedad no es
aislada, por lo que se debe pensar en inmunodeficien-
cias, en asociaciones con algunos tipos de virus, etcétera.
Se deben realizar serologias virales cuando se tiene el
reporte de enfermedad de Castleman, para poder efec-
tuar un diagndstico preciso.

2. Siessistémico, lo primero que se debe ver es si alguno de
los ganglios esta ocasionando problemas que pongan en
riesgo la vida del paciente. Hay descripciones de pacien-
tes con masas mediastinales extensas que ocasionan
problemas respiratorios o de retorno circulatorio en los
que se debe iniciar la terapia esteroidea de emergencia®.
En algunos otros reportes o en algunos otros centros
se considera incluso la radioterapia localizada en aque-
llos ganglios que estan poniendo la vida del paciente en
riesgo, aunque sea enfermedad sistémica.

Una vez que se ha evaluado si hay riesgo por algiin ganglio
que esté comprometiendo la vida del nifo, independiente-
mente de la enfermedad de Castleman, a continuacion se
debe considerar qué se va a intentar como terapia de primer
abordaje. No existen guias de manejo para esta enfermedad,
y la experiencia con que se cuenta es de dos casos aislados:
se ha probado el uso de prednisona por 2 meses y después
la reduccion con anticuerpos monoclonales, con regulares
resultados. Por otro lado, también se ha intentado la terapia
con alcaloides de la vinca. Asi mismo, se recomienda retirar
quirdrgicamente el ganglio que mas afecta y radiar. La tera-
pia es diversa ya que no hay un acuerdo internacional. Pero
se podria resolver siguiendo, como pediatra, el abordaje de
un ganglio patoldgico.

Se considerd6 que este paciente tenia una enfer-
medad sistémica de variedad hialino vascular, pues se
descartaron otros factores que pudieran asociarse. Sin
embargo, no se descartd el conjunto sindromatico POEMS:
polirradiculoneuropatia, que no se incluyé en el resumen
clinico pero se pudo preguntar de manera intencionada;
organomegalia, que si tenia; endocrinopatia, que no se
abordd; monoclonalidad, que no tenia por lo menos de
un linfoma; y alteraciones en la piel (skin), que si tenia.
El paciente contaba con algunos datos probablemente
relacionados con este conjunto sindromatico de afecciones
multiples que faltd descartar. Dada la rareza del diagnos-
tico, se debid considerar como diagndstico diferencial y
descartar estas otras alteraciones que no se mencionaron en
el resumen clinico estan y que podrian haberse corregido.
No se abordd con profundidad la posibilidad de que el

nino tuviera alguna inmunodeficiencia primaria, aunque
una secundaria (VIH) no tenia. Sin embargo, era necesario
este abordaje para realizar el conjunto diagnéstico, y
probablemente ofrecer alguna otra terapéutica.

5.3. Coordinadora (Dra. Martha Avilés Robles)

Durante el curso de su enfermedad este paciente desarro-
L6 un pénfigo paraneoplasico que se sospechd hasta una
etapa tardia de la enfermedad. Es importante recordar sus
formas de presentacion para sospechar oportunamente el
diagnéstico.

5.4. Dermatologia (Dr. Carlos Mena Cedillos)

El pénfigo paraneoplasico es una enfermedad rara de los
ganglios linfaticos y tejidos relacionados. Aunque no es
cancer, es considerado un desorden linfoproliferativo, e
incluso algunas formas multicéntricas pueden comportarse
de manera agresiva y requerir tratamiento con quimiotera-
pia y/o radioterapia'’'2.

La participacion de Dermatologia en realidad no viene
a ser tan directa en cuanto a los sintomas generales. Se
observo que, al momento del ingreso, el nifio tenia mani-
festaciones muy inespecificas. Incluso era una dermatosis
eritematoescamosa-papular, que en realidad no es una des-
cripcion diagnostica per se. Fue abordado como una derma-
tosis reactiva con diversas posibles lesiones, como se reporta
en la literatura: ampollas flacidas o tensas, con o sin erosio-
nes (que en el paciente, en un segundo ingreso, se observa-
ron esfaceladas), con lesiones de tipo eritema multiforme
y de tipo liquen plano. Este polimorfismo puede estar pre-
sente en el mismo paciente, en un mismo momento (como
en este caso), como también puede ser a lo largo de su evo-
lucion: en el primer ingreso, el paciente presento lesiones
eritematoescamosas, y en el segundo ingreso ya eran mas
evidentes las lesiones ampollares, agregandose estomatitis.

En los nifios es mas frecuente encontrar una dermatitis
liqguenoide en tronco y extremidades, a diferencia de lo que
se menciona en el adulto, que fue lo que se observo en el
primer ingreso de este nifo. Incluso es comln encontrar el
compromiso palmoplantar y afectacion ungueal.

En cuanto al pénfigo paraneoplasico, es quizas la parte
mas relevante de la expresion dermatologica. Desafortuna-
damente, en este caso no se pudo documentar en vida. Es
un hallazgo constante, e incluso el primer signo de la enfer-
medad, el compromiso de la mucosa oral. Las erosiones y
ulceraciones dolorosas que afectan la mucosa y se extien-
den hasta el bermellon de los labios son caracteristicas, de
dificil manejo y refractarias al tratamiento. También hay
compromiso de conjuntivas, mucosa esofagica y anogenital.

Esto son los criterios de Anhalt de pénfigo
paraneoplasico'?:

e Clinicos: erosiones dolorosas de las mucosas, con lesiones
cutaneas polimorfas asociadas con una neoplasia

o Hallazgos histologicos: acantolisis intraepidérmica, que-
ratinocitos necroticos, dermatitis de interfase vacuolar

¢ Inmunofluorescencia directa: depdsitos de complemento
e 1gG en espacios intercelulares del epitelio y en forma
variable a lo largo de la membrana basal
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e Inmunofluorescencia indirecta: presencia de anticuerpos
circulantes que reconocen espacios intercelulares del epi-
telio estratificado y transicional

o Inmunoprecipitacion de anticuerpos séricos frente a anti-
genos de alto peso molecular: desmoplaquina 1 (250kD),
antigeno de penfigoide ampolloso (230kD), desmopla-
quina 2 y envoplaquina (210kD), periplaquina (190kD) y
un antigeno no identificado de 170kD

Por otro lado, los criterios diagnosticos de Camisa y Helm
incluyen tres criterios mayores —erupcion mucocutanea
polimorfa, neoplasia interna asociada, test de inmunopreci-
pitacion caracteristico— y tres criterios menores: acantolisis
en la histopatologia, inmunofluorescencia directa perilesio-
nal con patrén intracelular y en la zona de la membrana
basal, inmunofluorescencia indirecta en vejiga de rata posi-
tiva. Se requiere cumplir los tres criterios mayores o dos
mayores y dos menores'.

En la publicacion de Cerviniy colaboradores se hace refe-
rencia a una nifia de 10 afios con enfermedad de Castleman
y el pénfigo paraneoplasico y a otro nifio de 12 anos con
pénfigo paraneoplasico asociado con linfoma de Hodgkin'3.
Es muy relevante que cuando el médico se enfrente a
la enfermedad de Castleman con pénfigo paraneoplasico
se realicen los diagnosticos diferenciales, sobre todo con
patologias que cursen con estomatitis refractarias, en este
caso ante la comprobacion de la presencia de Candida en
mucosa. Esto pudo retrasar el diagnostico de pénfigo para-
neoplasico por la expresion que tenia a nivel de mucosas,
pero también se debe distinguir de eritema multiforme,
de sindrome de Steven Johnson, necrdlisis epidérmica
toxica, pénfigo vulgar sin asociacion con neoplasias, penfi-
goide ampolloso, liquen plano, infecciones herpéticas, entre
otras.

Este caso se pudo haber demostrado mediante pruebas
inmunologicas.

Responsabilidades éticas

Proteccién de personas y animales. Los autores declaran
que para esta investigacion no se han realizado experimen-
tos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran que en
este articulo no aparecen datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento informado. Los
autores declaran que en este articulo no aparecen datos de
pacientes.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener ningln conflicto de intereses.

Referencias

1. Herrada J, Cabanillas F, Rice L, Manning J, Pugh W. The clinical
behavior of localized and multicentric Castleman disease. Ann
Intern Med. 1998;128:657-62.

2. Smith C, Lee-Miller C, Dishop MK, Cost C, Wang M, Asturias EJ.
Multicentric Castleman disease presenting with fever. J Pediatr.
2014;165:1261-5.

3. De Aguiar-Quevedo K, Jorda-Aragon C, Manchefo-Franch N,
Sales-Badia G, Calvo-Medina V, Garcia-Zarza A, et al. Enfer-
medad de Castleman: dos variantes, dos pacientes. Rev Patol
Respir. 2011;14:138-42.

4. Fajgenbaum DC, van Rhee F, Nabel CS. HHV-8-negative, idiopat-
hic multicentric Castleman disease: novel insights into biology,
pathogenesis, and therapy. Blood. 2014;123:2924-33.

5. Castilletti JM, Vargas DM, Martinez M, Rojas N. Enfermedad de
Castleman. A proposito de dos casos. Arch Venez Pueric Pediatr.
2008;71:54-8.

6. Mizes G, Sipos F, Csomor J, Sréter L. Multicentric Cast-
leman’s disease: a challenging diagnosis. Pathol Oncol Res.
2013;19:345-51.

7. Talat N, Schulte KM. Castleman’s disease: systematic analysis of
416 patients from the literature. Oncologist. 2011;16:1316-24.

8. Al-Maghrabi JA. Castleman’s disease. Update on pathogenesis.
Saudi Med J. 2011;32:451-8.

9. El-Osta HE, Kurzrock R. Castleman’s disease: from basic mecha-
nisms to molecular therapeutics. Oncologist. 2011;16:497-511.

10. Sobrevilla-Calvo PJ, Avilés-Salas A, Cortés-Padilla DE, Rivas-
Vera S. Caracteristicas clinicopatologicas de la enfermedad de
Castleman. Experiencia en el Instituto Nacional de Cancerolo-
gia. Cir Ciruj. 2009;77:187-92.

11. Rueda X, Palma LF. Pénfigo paraneoplasico. Rev Asoc Col Der-
matol. 2008;16:42-4.

12. Olguin  MF.  Pénfigo
2009;15:97-105.

13. Cervini AB, Tosi V, Kim SH, Bocian M, Chantada G, Nou-
sari C, et al. Pénfigo paraneoplasico/sindrome multiorganico
autoinmune paraneoplasico. Presentacion de dos casos en la
edad infantil. Revision de la literatura. Actas Dermosifiliogr.
2010;101:879-86.

paraneoplasico. Dermatol Argent.


http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0105
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0110
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0115
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130
http://refhub.elsevier.com/S1665-1146(15)00064-7/sbref0130

	Enfermedad de Castleman multicéntrica caracterizada por hiperinmunoglobulinemia policlonal y pénfigo paraneoplásico
	1 Resumen de la historia clínica (A-12-26)
	1.1 Antecedentes no patológicos
	1.2 Antecedentes perinatales y patológicos
	1.3 Padecimiento actual

	2 Presentación del caso
	2.1 Coordinadora (Dra. Martha Avilés Robles)
	2.2 Imagenología (Dra. Bertha Lilia Romero)

	3 Discusión
	3.1 Urgencias (Dr. Samuel Roberts Vega)
	3.2 Pediatría (Dra. Paloma Real Castrejón)

	4 Patología (Dr. Mario Perezpeña-Diazconti)
	4.1 Estudio post mórtem
	4.2 Diagnósticos anatómicos finales
	4.3 Alteraciones concomitantes
	4.4 Cultivos post mórtem

	5 Comentarios finales
	5.1 Coordinadora (Dra. Martha Avilés Robles)
	5.2 Oncología (Dra. Elisa Dorantes Acosta)
	5.3 Coordinadora (Dra. Martha Avilés Robles)
	5.4 Dermatología (Dr. Carlos Mena Cedillos)

	Responsabilidades éticas
	Protección de personas y animales
	Confidencialidad de los datos
	Derecho a la privacidad y consentimiento informado

	Conflicto de intereses

	Referencias

