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Masculino de 5 afios: inicia con artralgias, fiebre in-
termitente hace seis semanas. Exploracion: palidez,
lesiones cutdneas hemorragicas palpables en brazos
que no desaparecen con la vitropresion esplenomega-
lia, y artritis en tobillos. Laboratoriales: hemoglobina
de 9,8 g/dl, leucocitos 38,070 /ul, neutréfilos 200/
mm? y plaquetas 48,000/uL.

:Cudl es su diagnostico presuntivo?

a) Parpura de Henoch-Schonlein.

b) Parpura trombocitopénica inmune.
¢) Leucemia linfoblastica aguda.

d) Leucemia linfocitica cronica.

Datos pivote: Patologia aguda que le sucede a un nifo
caracterizada por sindrome infiltrativo (dolor articu-
lar y esplenomegalia), sindrome febril con leucocito-
sis, sindrome anémico (palidez y hemoglobina menor
a 11 g/dl)!'y purpura palpable.

La respuesta correcta es leucemia linfoblastica agu-
da, la neoplasia mas comun de la edad pediitrica. Se
presenta con la combinaciéon de sindrome anémico,
infeccioso, purptrico, infiltrativo, metabdlico (lisis
tumoral). Nuestro paciente cuenta con la mayoria y
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la edad. El diagndstico acorde con la Grc es mas del
30% blastos en el aspirado de medula 6sea’* acompa-
fiado de inmunofenotipo, cariotipo. El tratamiento
principal es trasplante de células hematopoyéticas e
hiper-cvap (ciclofosfamida , vincristina, adriamicina
y dexametasona).

La parpura de Henoch-Schonlein es una vasculitis
por depositos de IgA. Tiene la triada clasica de parpu-
ra palpable, dolor abdominal y artritis®, y el paciente
coincide con 2 de éstas; sin embargo, carece de datos
como dolor abdominal, hemorragia gastrointestinal,
glomerulonefritis.*

La purpura trombocitopénica inmune se trata de
un diagnostico de exclusion donde se debera descar-
tar las principales infecciones asociadas, enfermeda-
des reumatoldgicas, medicamentos inductores; en el
caso no se cuenta con estudios para excluir dichas en-
fermedades. La presentacion cldsica es un sindrome
hemorragiparo precedido de infecciones bacterianas,
sin otra alteracion en la exploracion fisica.®

En la leucemia linfocitica cronica mas del 70% tie-
ne mas de 65 anos, y menos del 2% son menores de
45 afnos. Hasta 70% son asintomaticos.® El tratamien-
to depende la clasificacion acorde con los sistemas de
Rai y Binet; el tratamiento de eleccion es RFc (rituxi-
mab, fluadaravina y ciclofosfamida).




Mujer de 16 anos: vegana, que acude por marcha tam-
baleante, refiere parestesias, debilidad progresiva de
manos y pies. Presenta labilidad emocional y Rom-
berg positivo. Laboratoriales: hemoglobina 9.2 g/dL,
vem120 fL, cHeMm 37, leucocitos 1500/uL, plaquetas
150000/uL.

;Cudl es el diagnostico mas probable?

a) Esferocitosis hereditaria.

b) Anemia por deficiencia de B12.
¢) Anemia por deficiencia de B9.
d) Anemia de Fanconi.

Se trata de una mujer joven, vegana, con ataxia
(Romberg y alteraciones de la marcha), neuropatia
periférica, trastornos del estado de 4nimo, pancitope-
nia y anemia macrocitica.

La anemia por deficiencia de b12 es la respuesta co-
rrecta ya que las anemias de volimenes altos se clasi-
fican como megaloblasticas y no megaloblasticas (tras-
tornos tiroideos, hepaticos y etilismo principalmente).

Las primeras son por deficiencia de acido félico
y cobalamina, los cuales al ser importantes en la sin-
tesis de DNA causan pancitopenia, macrovalocitos y
neutrofilos hipersegmantados. Sin embargo, la vita-
mina B12 es un cofactor para la sintesis de metionina
y succinil coA; su deficiencia causa alteracion en la
metilacion de mielina y en la sintesis de dcidos grasos
anomalos en la sustancia blanca, dando manifestacio-
nes neurologicas caracteristicas como: degeneracion
combinada subaguda, manifestaciones neuropsiquia-
tricas.”

La esferocitosis hereditaria es la hemolisis here-
ditaria cronica mas comun en el mundo y como tal
cuenta con una GPC particular, resaltando que cursa
con CHCM > 36 gr/dL, con hemolisis extravascular (Ic-
tericia, esplenomegalia, colelitiasis).® La paciente de
nuestro caso no cursa con estos datos y la cromia estd
relacionada con el tamano del eritrocito; es decir, a un
eritrocito de mayor tamafo le cabe mas hemoglobina.

La anemia de Fanconi es un trastorno autosémico
recesivo en la reparacion de ADN el cual cursa en mas
del 50% de la ocasiones con pancitopenia, alteracio-
nes en la pigmentacion, estatura baja, pulgar ausente
o clinodactilia, y aunque nuestra paciente tiene panci-
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topenia, no es grave, ni se menciona familiares con la
patologia, ni hay manifestaciones clinicas asociadas.’

Se encuentra cubriendo la consulta de un médico ge-
neral, cuando un masculino de 72 afos acude a segui-
miento. Presenta palidez, glositis atréfica. Muestra los
siguientes estudios: BH: HB 9 g/dL, HTO 33%, VCM 77
fL, cucm 30 g/dL, Rbw: 20% (menor de 15%), PLT
209,000 uL, leucocitos 6,520/uL, ferritina de 18 ng/
mL (20-300), transferrina de 589 mg/dL (245-370),
saturacion de transferrina 7% (15-50), hierro de 36
ug/dL (60-160).

;Cudles es el diagndstico mas probable?

a) Anemia de Cooley.

b) Anemia siderobléstica.

¢) Anemia por enfermedad cronica.
d) Anemia ferropénica.

Datos pivote: masculino septuagenario, glositis atrofi-
ca, sindrome anémico de volimenes bajos.

Las cuatro opciones representan parte del diagndsti-
co diferencial de anemia microcitica, hipocromica. La
anemia de Cooley o talasemia beta mayor seria la pri-
mera en descartarse puesto que no se menciona que
nuestro paciente tuviese alteraciones caracteristicas
como craneo en cepillo, facies de ardilla, talla baja,
ictericia; ademas esta patologia generalmente debuta
en los primeros afios de vida. La anemia hace frecuen-
te la terapia transfusional. Se espera que el Rbw esté
bajo, ya que la mayoria de los eritrocitos tendran el
mismo tamano. En la cinética de hierro no observa-
mos la sideremia normal o elevada caracteristica.®

La anemia sideroblastica es una patologia genética
o causada por ciertos medicamentos que dan lugar a
trastornos en la protoporfirina, ergo el paciente tiene
eritropoyesis ineficaz y a su vez inhibe la produccion
de hepcidina, lo que conlleva a una mayor absorcion
intestinal de hierro y a una sobrecarga sistémica de
hierro siendo lo contrario de lo que presenta nuestro
paciente.™

Tanto la anemia por enfermedad crénica como la
ferropénica cursan niveles bajos de hierro; sin em-
bargo, la principal diferencia es la ferritina que se



encuentra aumentada en la anemia por enfermedad
cronica, debido a que 1a IL-6 inhibe la hepcidina, pro-
teina que abre las reservas de hierro que se encuen-
tran en forma de ferritina.'

La respuesta correcta es anemia ferropénica. Se
trata del principal tipo de anemia. Se considera de im-
pacto, ya que el hierro es un cofactor en las sintesis de
neurotransmisores y puede producir déficit cognitivo
si no es tratada. Nuestro paciente presenta la glosi-
tis atrofica tipica, ademas de hierro bajo con ferritina
baja , anisocitosis. El diagnostico de oro es la tincion
con azul prusia de aspirado de medula 6sea; se trata
con sulfato ferroso via oral dado por tres meses des-
pués de corregir los niveles de hemoglobina.t

Masculino de 50 afios de edad que acude a urgencias
con petequias, equimosis, gingivorragia y cefalea, con
Hb 7.8 g/dL, Leu 122, 000/uL, pLT 10 000/uL 1, Fsp
metamielocitos 20%, cuerpos de Auer.

:Cudl es su diagnostico presuntivo?

a) Leucemia mieloide aguda M3 (LMA M3).
b) Reaccién leucemoide.

c¢) Leucemia mieloide aguda M7 (LMA M7).
d) Leucemia mieloide crénica (LMC).

El paciente de este caso tiene una leucocitosis
marcada, denominada reaccion leucemoide porque la
cuenta leucocitaria es mayor de 50 000/mm?,'* aso-
ciada a anemia, trombocitopenia, metamielocitos en
sangre periférica y bastones de Auer los cuales son
caracteristicos de leucemia promielocitica o LMA M3.

La reaccién leucemoide se encuentra asociada a
otros hallazgos, por lo que a pesar de ser correcta no
es la respuesta mas completa.

Tipicamente las leucemias crénicas no cursan con
blastos en sangre periférica, por lo que desechamos la
posibilidad de Lmc.
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La LMA M7 es la leucemia megacarioblastica aguda
que para su diagnostico implica, como el resto de LMA,
mads del 20% de blastos en medula 6sea con la parti-
cularidad de inmunofenotipo con CD41 o CD61 po-
sitivo o megacarioblastos positivos en mas del 50%.*

Por lo tanto, la respuesta correcta es la LMA M3, la
cual es frecuentemente preguntada debido a que po-
see una alta tasa de mortalidad temprana. Tipicamen-
te, los pacientes presentan cip debido a alteraciones
en la funcion de la anexina 2, expresan CD13 y CD33.
Se trata con 4cido transretinoico asociado a una an-
traciclina.’s

:Cudl es la translocaciéon mas comun en un paciente
con LMC?

a) 9:22.
b) 8:14.
c) 15:17.
d) 14:18.

La respuesta correcta es la 9:22 o cromosoma Fi-
ladelfia, con fusion de los genes BCR-ABL1. La unién
de estos genes codifica la activacion de una cinasa de
tirosina y la replicacion celular descontrolada. Esta
aberracion citogenética se observa en mas del 95% de
los casos de leucemia mielocitica cronica y es tratada
con imatinib.'

La translocacion 8:14 se presenta en mas del 80 %
de los pacientes con linfoma de Burkitt, que codifica
para el oncogén MYC (8q24) y el gen de la cadena pe-
sada de Ig en el cromosoma 14.%7

La translocacion 15:17 yuxtapone el locus del re-
ceptor de 4cido retinoico-alfa en el cromosoma 17 y
el gen de la leucemia promielocitica del cromosoma
15 para generar la oncoproteina quimérica presente
en la mayoria de los casos con LMA M3.18

La translocacion 14: 18 se asocia a la sobreexpre-
sion de la oncoproteina bcl2, y ha sido demostrada
en una gran proporcion de los linfomas no Hodgkin
variante folicular.”
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