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DATOS CLINICOS 

 MASCULINO 
 19 AÑOS 
 FECHA DE CONSULTA: 14 DE NOVIEMBRE DE 2013 
 Cx: “Dolor en el brazo” 
 Historia de  6 semanas de haber sufrido trauma en el antebrazo 

derecho posterior a lo cual inicia dolor de moderada intensidad, 
dificultad para movilización y disminución de la fuerza. Además 
nota pesencia de masas en antebrazo por lo que consulta. 

 AP:  no contributorios 
 Examenes laboratorios: no anemia ni trombocitopenia, resto 

normales. 



 Rx antebrazo derecho: 
 Múltiples lesiones osteolíticas de 
bordes bien definidos a predominio 
del cubito, observándose también en 
la porción distal del radio, que 
comprometen la cortical de ambos 
huesos, con invasión medular y 
afectación de tejidos blandos. 

 



 
 25-noviembre-2013: toma de biopsia de piel, cortical de cubito y 

radio que reporta: ESTUDIO NO CONCLUYENTE, AMERITANDO 
INMUNOHISTOQUIMICA. 
 

 Caso discutido en áreas de Dermatología, Ortopedia y Patología 
 Solicitan Ultrasonografía de antebrazo derecho  

 
 







 USG antebrazo derecho: En los tejidos blandos adyacente a la superficie cortical lateral y 
medial de ambos huesos se identifican múltiples imágenes redondeadas anecogenicas 
que tienen escaso reforzamiento posterior, la médula ósea se encuentra ocupada por 
material hipoecogenico. No se identifica vascularidad. 





 Reporte inmunohistoquímico: 
proliferación vascular conformado 
por células endoteliales que 
presentan núcleos que varían de 
poligonales a fusiforme algunos de 
las cuales presentan núcleo 
vesicular con abundante 
citoplasma eosinofilo, hay además 
áreas multifocales de necrosis, 
hallazgos consistentes con: 
HEMANGIOENDOTELIOMA 
KAPOSIFORME DE CORTICAL DEL 
CUBITO DERECHO Y DE LA PIEL DE 
MIEMBRO SUPERIOR DERECHO 



HEMANGIOENDOTELIOMA 
KAPOSIFORME 

 



 



Su gravedad estriba en su capacidad de atrapar plaquetas y provocar 
trombocitopenia muy severa (<25.000 plaquetas), anemia hemolítica 
microangiopática, hipofibrinogenemia y aumento de productos de 
degradación de fibrina en presencia de un tumor vascular de rápido 
crecimiento, fenómeno conocido como Síndrome de Kasabach-Merritt y 
prácticamente patognomónico de este tumor.  

Los niños afectos presentan el tumor de manera congénita o lo 
desarrollan tras el nacimiento. En algunos casos raros, el tumor se origina 
en el interior de una malformación linfática asociada.  

La histología revela lesiones vasculares con nódulos 
densamente infiltrados compuestos por células en forma 
de huso con mínimas e infrecuentes mitosis atípicas.  



En ecografía se presentan como masas 
de tejidos blandos mal definidas con 
ecogenicidad variable, frecuentes 

calcificaciones, y densidad vascular e 
índices de resistencia muy variables. 
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El diagnóstico definitivo se 
establece por biopsia. 

Histológicamente la lesión se 
caracteriza por proliferación de 

células endoteliales dispuestas en 
nódulos tumorales irregulares. 

La resección es el tratamiento 
definitivo, lo que frecuente- mente 
no es posible por complicaciones 

hemo- rrágicas severas.  

Se han intentado múltiples 
tratamientos médicos: corticoides, 

vincristina, interferón-g, 
quimioterapia combinada, embo- 
lización, propanolol, escleroterapia 

y radioterapia, con eficacia 
variable, no existiendo consenso 
sobre el tratamiento de elección. 

En los últimos años, Sirolimus 
(Rapamicina) un inhibidor del mTOR 
(mammalian target of rapamycin), 
ha mostrado ser efectivo en el tra- 
tamiento de anomalías vasculares, 

evidenciando una importante 
actividad antiangiogénica. 


