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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO COMO MANIFESTACION INUSUAL DE ANAFILAXIA: A
PROPOSITO DE UN CASO DE SINDROME DE KOUNIS

Autores: Vicente Thiers, Evelyn Soto, Camila Gutierrez, Emilia Rojas

Introduccién: El sindrome de Kounis (SK) o "infarto alérgico", corresponde a la coexistencia
de un sindrome coronario agudo (SCA) con una reaccién de hipersensibilidad, anafilactica o
anafilactoide. Fue descrito formalmente en 1991, y desde entonces se han identificado tres
variantes: tipo I (vasoespasmo en arterias normales), tipo II (infarto en arterias con
aterosclerosis previa) y tipo III (trombosis de stent con infiltraciéon por mastocitos). Su
incidencia real es desconocida, sin embargo, diversos estudios lo consideran
subdiagnosticado debido a su presentacion variable y la escasa sospecha en la practica
médica habitual.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 69 afios, hipertenso y fumador activo, sin
antecedentes alérgicos ni cardiopatia isquémica conocida. Tras procedimiento dental, se le
indic6 meloxicam, ketorolaco y colecalciferol. A las pocas horas presentd un cuadro subito
de anafilaxia severa: rash pruriginoso, edema orofacial, disnea, vomitos e hipotensién, junto
con dolor toracico opresivo de alta intensidad. Ingreso a urgencias, donde recibi6
adrenalina intramuscular e hidrocortisona EV. Pese al manejo, persistio el dolor toracico, y
el ECG evidenci6 supradesnivel del ST en V1-V5. Se traslad6 con diagnéstico de infarto
agudo de miocardio con supradesnivel del ST (IAM CSDST).

En el centro de referencia se realizé coronariografia, que mostré estenosis del 80% en la
arteria descendente anterior (ADA), tratada con stent farmacoactivo. Se registré troponina



elevada (175 ng/mL). El diagnéstico final incluyé [AM CSDST tipo Il y SK desencadenado
por antiinflamatorios no esteroidales (AINEs). Se suspendieron los medicamentos
implicados y el paciente evolucioné favorablemente.

Discusién y conclusidn: El SK es una manifestacién de dafio coronario mediado por
hipersensibilidad. En la variante tipo II, como en este caso, la reacciéon alérgica desencadena
la ruptura o erosion de placas ateroscleroticas preexistentes, precipitando un infarto. Los
principales mediadores involucrados incluyen histamina, leucotrienos, PAF y proteasas
como triptasa y quimasa, liberados tras la activacién mastocitaria. Esta cascada inflamatoria
puede inducir vasoespasmo, agregacion plaquetaria y trombosis coronaria.

Los AINEs, como meloxicam y ketorolaco, figuran entre los desencadenantes mas frecuentes
de SK inducido por farmacos. Paradéjicamente, fArmacos utilizados en anafilaxia, como
adrenalina o corticosteroides, también han sido implicados en SK. La coexistencia de una
reaccion alérgica y sintomas cardiacos debe alertar al clinico, especialmente ante cambios
electrocardiograficos o elevacion de troponina.

El tratamiento implica un equilibrio entre el manejo de la reaccién anafilactica y el SCA. El
uso de adrenalina, aunque esencial en anafilaxia, puede agravar la isquemia; si la presién lo
permite, se recomiendan nitratos y bloqueadores de calcio como antianginosos. Opiaceos
como la morfina deben evitarse. La indicacién de antiagregantes y estatinas sigue las guias
de manejo del SCA.

Este caso ejemplifica la importancia de reconocer el SK como una entidad potencialmente
letal, subdiagnosticada, cuyo diagnéstico temprano permite un manejo efectivo y mejora el
prondstico.
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SINDROME DE TAKOTSUBO ASOCIADO A HIPOGLICEMIA

Autores: José Daniel Aguayo Fellay, José Daniel Aguayo Fellay, Alejandro Tamin Abah-
Sahada Lues, José Pardo Gutiérrez, Isidora Ferrando Salinas

Introduccién: El sindrome de Takotsubo (STT) es una forma de miocardiopatia aguda,
secundaria a una sobrecarga catecolaminérgica gatillada por estresores que pueden ir
desde el consumo de drogas ilicitas hasta eventos psicoemocionales importantes.
Clinicamente se presenta como un sindrome coronario agudo (SCA) asociado a discinesia
apical y abombamiento transitorio del ventriculo izquierdo (VI).

De baja incidencia, afecta principalmente a mujeres postmenopausicas siendo de peor
prondstico en varones, pacientes aflosos y con comorbilidades. Tiene mortalidad estimada
entre un 4 y 6.5% de los casos. Constituye el diagnéstico final del 1-2% de los pacientes que
se presentan como SCA.

La hipoglicemia ha sido descrita en la literatura como un gatillante infrecuente de este
cuadro y se desconoce si se asocia por si sola a peores resultados.

Presentacion del caso: Varén de 82 afios, con antecedentes de hipertension arterial,
dislipidemia y diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Ingresa al servicio de urgencia por
compromiso subito de conciencia durante el ejercicio. Ingresa en sopor profundo,
hemodinamia estable. Hemoglucotest en 40 mg/dL. Se administran 2 ampollas de glucosa al
50%, recuperandose del compromiso de conciencia, sin angina, disnea ni palpitaciones.
Refiere ingesta previa al ejercicio de 10 miligramos de glibenclamida. Tomografia
computarizada cerebral sin hallazgos patolégicos. Electrocardiograma (ECG) mostro ritmo
sinusal, intervalo PR normal, imagen de bloqueo completo de rama derecha, escasa
progresion de onda R en derivadas precordiales y complejo QS en derivadas inferiores.
Troponina ultrasensible maxima de 3.300 ng/ml.

Ingresé a unidad coronaria (UCO) con diagnéstico de SCA sin supradesnivel del segmento
ST (SCASEST) para monitorizacién y manejo.

Ecocardiograma 2D (Eco2D) mostré acinesia con endocardio conservado del tercio medio y
apical del septum y apex, del tercio medio y apical de la pared anterolateral y anterior
propiamente tal y acinesia del tercio medio y apical de la pared inferior e inferolateral.
Fraccién de eyeccion ventricular izquierda (FEVI) 0.33.

Coronariografia a las 48 horas, no mostro lesiones obstructivas significativas.
Ventriculografia izquierda mostro acinesia y balonamiento apical (FEVI 0.33), compatible
con STT.

Evolucioné favorablemente, sin arritmias, angina ni manifestaciones clinicas de
insuficiencia cardiaca.



Por FEVI reducida en Eco2D, recibié bisoprolol, enalapril, espironolactona y empagliflozina
con adecuada tolerancia, se di6 de alta en buenas condiciones. En control clinico y
ecocardiografico alejado, hubo mejoria de la FEVI (0.57) con minima discinesia septal
residual y regresion de las alteraciones en ECG.

Discusién y conclusién: El STT asociado a hipoglicemia es raro. En nuestro medio la
glibenclamida sigue utilizandose, particularmente en atencién primaria de salud, siendo la
hipoglicemia una complicacién frecuente en su uso. Este caso constituye un ejemplo de
como una droga de uso habitual puede ser responsable de una complicacién cardiovascular
grave. Hoy en dia los nuevos hipoglicemiantes orales como los inhibidores del
cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 son mas seguros y ademas ttiles en el manejo de la
insuficiencia cardiaca.
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MIOCARDIOPATIA DILATADA EN PACIENTE JOVEN: UNA FORMA INUSUAL DE
PRESENTACION DE TIROTOXICOSIS

Autores: Maria Ignacia Mosqueira Mufioz, Emilia Marina Corradi Delgado, Antonia Ignacia
Gonzalez Bernstein, Javier Ignacio Rojas Vargas, Hugo Ignacio Fuentes Hermosilla

Introduccién: Se entiende por tirotoxicosis al sindrome clinico resultante de la exposiciéon
de los distintos tejidos del organismo al exceso de hormonas tiroideas. A nivel
cardiovascular destacan los trastornos de ritmo, contractilidad miocardica y vascular, que
pueden resultar en insuficiencia cardiaca, y en 1% de los casos en una forma rara 'y
potencialmente letal de miocardiopatia dilatada, conocida como miocardiopatia tirotéxica.
Su identificacién y tratamiento oportunos son cruciales, considerando la potencial
reversibilidad al recuperar el estado eutiroideo.

Presentacion del caso: Hombre de 41 afios con hipertension arterial y arritmia no precisada
de reciente diagnostico, sin tratamiento, con cuadro de 1 semana de disnea de esfuerzos,
ortopnea, tos con expectoracion y fiebre. Se agregan palpitaciones y disnea de reposo, por lo
que consulta. Ademas, diarrea acuosa y pérdida de 30 kg en 2 afios. Ingreso6 a Urgencias
normotenso, taquipneico, taquicardico, con ingurgitaciéon yugular, hepatomegalia, crépitos
pulmonares y edema de extremidades. El electrocardiograma mostré fibrilacién auricular
con respuesta ventricular rapida. Present6 deterioro hemodinamico y ventilatorio,
intentandose cardioversion eléctrica en 3 oportunidades sin éxito. Se iniciaron vasoactivos
y se realiz6 intubacién orotraqueal, ingresando a unidad de cuidados intensivos. En el
estudio inicial destacé la tomografia con cardiomegalia global, derrame pleural bilateral,
edema pulmonar, hepatopatia congestiva y bocio difuso. Al ecocardiograma dilatacién de 4
cavidades cardiacas y disfuncion sistélica severa del ventriculo izquierdo. Evolucioné con
hipertermia con estudio microbiol6gico negativo. Se calculé Score de Burch y Wartofsky en
85 puntos y se inici6 hidrocortisona endovenosa y propranolol enteral. Se solicité TSH <
0,01 uUl/mlL, T4L 6.75 ng/dL, TRAB 18,4 ul/L, Anti TPO 841, interpretandose como
miocardiopatia tirotoxica en contexto de tormenta tiroidea secundario a Enfermedad de
Graves, agregandose tiamazol enteral, con lo que evolucion6 con estabilizacion
hemodindmica y paulatino control de frecuencia cardiaca.

Discusién y conclusién: A nivel cardiovascular el exceso de hormonas tiroideas produce
aumento del inotropismo, cronotropismo y disminucién de la resistencia vascular
periférica, causando inicialmente un incremento del gasto cardiaco. Sin embargo, el estrés
hemodindmico sostenido, asociado a una frecuente presentacion con taquiarritmias, puede
devenir en miocardiopatia tirotéxica, con dilatacion de cavidades, disfuncién ventricular
izquierda y shock cardiogénico. En este escenario, resulta fundamental la sospecha
diagnostica de tirotoxicosis y su complicaciéon mas grave, la tormenta tiroidea, considerando
la potencial reversibilidad de las alteraciones al retornar al estado eutiroideo y una
reduccion significativa de morbimortalidad cardiovascular. Mas adn, en pacientes jovenes
que debutan con miocardiopatia dilatada y taquiarritmias, como en el caso presentado.
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RESISTENCIA DIURETICA EN INSUFICIENCIA CARDIACA CON SINDROME
CARDIORRENAL TIPO 1: DESAFiOS Y ABORDAJE INTEGRAL

Autores: Viviana Gonzalez Vidal, Viviana Gonzalez Vidal, Gabriel Puelma, Luis Mazon,
Franchesca Ibarra, Patricio Alé

Introduccién: La insuficiencia cardiaca aguda (IC) aguda es causa frecuente de
hospitalizacién en adultos mayores, con alta tasa de reingresos y mortalidad. La congestion
sistémica, mas que la hipoperfusidn, se reconoce como factor pronéstico adverso, al inducir
deterioro multiorganico, especialmente renal [1,2]. La diuresis efectiva es un objetivo
terapéutico clave; sin embargo, hasta un 30% de los pacientes presentan resistencia a
diuréticos (RD), definida como pérdida de eficacia pese a dosis crecientes [3]. Esta
congestion condiciona el sindrome cardiorrenal tipo 1 (SCR-1), caracterizado por deterioro
renal agudo secundario a descompensacion cardiaca. Presentamos un caso representativo
de IC aguda con SCR-1 y RD, que ilustra los desafios diagndsticos y estrategias terapéuticas.

Presentacion del caso: Mujer de 80 afios, hipertensa, con fibrilacién auricular (FA) e IC con
fraccion de eyeccidn desconocida, en tratamiento con losartan, amlodipino, carvedilol,
furosemida y rivaroxaban. Consulta por edema progresivo hasta anasarca y disnea de
moderado a minimo esfuerzo. Al ingreso: FA de respuesta ventricular rapida (RVR), disnea
leve en reposo, ingurgitacion yugular, murmullo pulmonar disminuido en bases y edema
generalizado. Exdmenes destacan: NT-proBNP 2.714 pg/mL, creatinina 1,8 mg/dL (basal
0,9 mg/dl), BUN 60 mg/dL y derrame pleural bilateral. Se inicia amiodarona EV y
furosemida 40 mg en bolo.

En medicina, se suspende amiodarona, priorizando control de frecuencia con bisoprolol,
furosemida (dosis condicionada por hipotension sostenida). Persiste balance positivo y
empeoramiento renal (creatinina 2,7 mg/dL), diuresis menor a 100 cc y sodio urinario 12
mEq/L tras bolo de furosemida, confirmando RD. Se afiade clortalidona y acetazolamida,
logrando diuresis efectiva, con balance hidrico negativo, sin embargo la FA RVR se mantiene
como factor descompensante de la hemodinamia, tras ecocardiografia transesofagica
destacando IC de fraccion de eyeccidn 45%, se realiza cardioversion eléctrica sin éxito
sostenido, optandose por control de frecuencia de manera efectiva con lanatésido C y luego
digoxina, que se suspende por bradicardia, manteniéndose bisoprolol con buen control de
frecuencia. Posteriormente, se normaliza la congestién, funcién renal y hemodinamia.

Discusién y conclusidn: La RD en IC aguda es una condicién multifactorial con alto impacto
prondstico, especialmente cuando se asocia a disfuncién renal aguda en el SCR-1. En este
contexto, la lesidn renal no es solo consecuencia pasiva de la falla ventricular, sino parte de
un circulo vicioso donde la congestién venosa, la baja perfusion y la activacién
neurohormonal perpettan la disfuncién organica [1,2,6]. El bloqueo secuencial de la
nefrona, con combinaciones como tiazidas, antagonistas de aldosterona o acetazolamida,
puede restaurar la respuesta diurética [5]. La optimizacién hemodinamica, incluyendo el
control de factores precipitantes como la arritmia cardiaca (en este caso FA RVR), es clave
para mejorar la perfusién renal y su funcion [2,6].



Este caso destaca la importancia de que la RD puede ser un marcador funcional de un
compromiso hemodinamico severo no resuelto, y que su manejo exitoso radica en
identificar y corregir la causa primaria.
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ANGIOGRAFIA CORONARIA EN PACIENTES CON DIABETES MELLITUS.
CARACTERIZACION CLINICA, ANGIOGRAFICA Y COMPARACION CON NO DIABETICOS.

Autores: Hector Ugalde, Héctor Ugalde

Introduccién: Introduccién: La Diabetes Mellitus es reconocida como uno de los principales
factores de riesgo cardiovascular modificables y en su presencia la enfermedad coronaria ha
mostrado tener peor prondstico. Esto ocurriria porque estos pacientes tendrian
enfermedad arterial mas difusa y severa. Esto no se ha estudiado en el pais, lo cual motiva
esta presentacion, cuyo objetivo es describir los resultados angiograficos de pacientes
diabéticos(PDM) en nuestro medio y compararlos con no diabéticos.

Material y método: Método: Desde un registro prospectivo consecutivo de angiografias
coronarias(AC) se seleccionan todos los PDM hasta completar 5000, se describen sus
caracteristicas demograficas, clinicas y angiograficas para luego compararlos con los
pacientes no diabéticos en esas mismas caracteristicas, para lo cual se utiliza prueba de chi
cuadrado o t de student, con p<0.05 como significativo.

Resultado: Resultados: El registro inicio el 1/01/1992 y termino el 25/04/2024. Edad
media 63.7 afos, 68% de sexo masculino, factores de riesgo principales, diabetes e
hipertensidn arterial. 72% sin otra comorbilidad, estudiados principalmente por un
sindrome coronario agudo(45%), angor estable o insuficiencia cardiaca. Los resultados de
la AC muestran que 95.2 tienen anatomia coronaria normal. Un 67.2% tiene enfermedad
severa de al menos un vaso coronario. En al andlisis de cada vaso, el tronco coronario tiene
6.8% enfermedad severa, la arteria descendente anterior 52.5 %, la arteria circunfleja
42.4% y la arteria coronaria derecha, un 42.4%. Un 3.8% presenta alguna complicacion en
el procedimiento, solo un 0.7% significativa o de gravedad y un 2.3% alguna complicaciéon
post procedimiento, 1.4% significativas. Fallecen 25P en el procedimiento, de ellos solo
2(0.04%) lo hacen por las complicaciones de la AC. Al compararlos PDM con los sin esta
enfermedad (15495 en el periodo registrado) podemos ver que los con DM tienen mas edad,
son similares en sexo, son mas hipertensos, dislipidemicos y obesos y menos fumadores,
tienen mas antecedentes de enfermedad coronaria previa, asi como mas comorbilidad. En
los procedimientos efectuados, los PDM tienen un mayor % de intervenciones terapéuticas
junto al estudio diagnoéstico, y en la AC la anatomia coronaria es similar, hay mas
enfermedad severa del tronco coronario y de cada una de las arterias principales ademas de
cada una de ellas presenta enfermedad difusa de su pared en mayor proporcién. La
conclusién del estudio angiografico muestra que los PDM tienen un 67.2% enfermedad
severa de al menos 1 vaso versus un 51.3 en los P sin DM. Al analizar las complicaciones de
la AC, el porcentaje es similar, asi como la mortalidad relacionada a la AC.

Discusién y conclusién: Conclusiones: En este estudio se confirma lo publicado en el
exterior, los PDM tienen mas enfermedad coronaria y ademas enfermedad mas difusa en el
lecho vascular que los que no tienen esta enfermedad. Ademas, vemos que estos pacientes
son de mas edad, mas hipertensos y dislipidemicos y tienen mas comorbilidades asociadas,
hechos que pueden influir en las diferencias, por lo cual lo ideal seria realizar una



comparacion entre grupos iguales de pacientes y alli revisar si estas conclusiones siguen
siendo validas.

Bibliografia: Sin referencias



TEST DE ESFUERZO ALTERADO Y ENFERMEDAD CORONARIA. CARACTERIZACION,
RESULTADOS ANGIOGRAFICOS Y FACTORES ASOCIADOS A ENFERMEDAD CORONARIA

Autores: Hector Ugalde, Héctor Ugalde

Introduccién: Introduccién: El Test de esfuerzo(TE) es un examen sencillo de efectuar, de
un costo bajo en relacion a otras alternativas existentes para evaluar isquemia miocardica,
con utilidad reconocida, pero que en los ultimos afios se ha visto minimizada en las nuevas
guias clinicas, hecho en que el autor esta en desacuerdo, por lo cual se realiza esta
investigacidn, cuyo objetivo es analizar la relacién entre un TE alterado y la presencia de
enfermedad coronaria(EC), asi como buscar factores asociados al examen y al paciente que
permitan una predicciéon mas acertada de esa enfermedad.

Material y método: Método: Desde un registro prospectivo de pacientes(P) sometidos a
angiografia coronaria (AC) se seleccionan todos en que su estudio haya sido referido por TE
alterado, descartandose todo paciente con EC previa. Se describen sus caracteristicas
demograficas, historia clinica, caracteristicas del TE, asi como resultados de la angiografia.
Luego se separan en dos grupos, los que presenten EC significativa (ECS) (lesién > 50% en
un vaso principal o rama significativa) y los que no cumplen esta caracteristica,
comparandose sus caracteristicas clinicas y del TE en la bisqueda de factores asociados a la
presencia de EC. Para el analisis estadistico se utiliza la prueba de chi cuadrado o test de
student seglin corresponda con p<0.05 como significativo.

Resultado: Resultados: El registro inicio el 6/01/1992 y termino el 15/07 /2024, 3218P
referidos a AC por su TE, 658 se descartan por tener EC previa, quedando 2560P como
sujetos del estudio. Edad media 69.9 afios, 71.5% sexo masculino, hipertensidn arterial
(62%) y dislipidemia (38%) como factores de riesgo mas frecuentes, estudiados por angor
estable (51%), dolor atipico (14.5%) y sin sintomas (8.5%) como diagndsticos mas
prevalentes, todos con TE alterado, lo mas comun infradesnivel st(IDST)(55.2%), IDST mas
dolor(19.6%), alterado precoz (antes de FC submaxima)(12.5%) y muchas otras
alteraciones de menor ocurrencia. Ningtin paciente describe complicaciones en el TE. En la
ACun 57.7% presenta ECS, del total, 21.9% presenta enfermedad severa de un vaso, 15.3%
dos vasos, 11.2% tres y 5.9% tronco. Un 3% de los P presento alguna complicacion intra
procedimiento, la mayor parte menores y 1.7% post procedimiento, también menores la
mayoria. 1p fallece por shock cardiogénico en intento de angioplastia. Al comparar los
grupos vemos que el sexo masculino, tener mas de 60 afos, ser fumador o diabético, tener
angor estable, inestable o infarto al miocardio reciente, enfermedad vascular periférica o
carotidea y en el TE tener ISDT mas dolor, TE + precoz, supradesnivel sty TE + con criterios
de gravedad (hipotensidn, arritmia ventricular maligna), son todos factores predictores de
la presencia de EC.

Discusién y conclusién: Conclusiones: El Test de esfuerzo es un examen facil de efectuar,
disponible y cuyo resultado puede predecir la presencia de EC significativa en un niimero
importante de pacientes y esto se ve significativamente aumentado en presencia de
elementos clinicos, propios del paciente, asi como de la alteracién que ocurra en el examen.



Creemos que bien utilizado sigue siendo un elemento importante en la evaluacién de
pacientes con sospecha de enfermedad coronaria.

Bibliografia: Sin bibliografia



ENDOCARDITIS TRICUSPIDEA EN PACIENTE EN HEMODIALISIS CON MANIFESTACION
NEUROLOGICA: EL ROL OCULTO DE UNA COMUNICACION INTERVENTRICULAR.

Autores: Pablo Rubilar Araya, Camila Figueroa Montenegro, Carlos Torres Hidalgo, Javiera
Gloffka Gonzalez, Diego Figueroa Montenegro, Renato Rubilar Araya

Introduccién: La endocarditis infecciosa (EI) sigue siendo una enfermedad asociada a gran
morbimortalidad. La EI derecha representa el 5-10% de las EI con una incidencia al alza
debido a un aumento en sus factores de riesgo (FR). Entre los FR mas prevalentes se
describe el uso de drogas endovenosas, los portadores de catéteres y dispositivos cardiacos
y la presencia de cardiopatia congénita. Los eventos embolicos son su principal
complicacion. Mientras la EI derecha emboliza a pulmon, la izquierda a cerebro y bazo
principalmente. La EI derecha pocas veces se extiende al corazoén izquierdo, siendo
infrecuente la embolizacion a sistema nervioso central (SNC)

Presentacion del caso: Hombre de 36 afios con antecedente de agenesia renal unilateral en
terapia de reemplazo renal crénica. Hospitalizado hace un mes por diagnéstico de
neumonia. Presenta cuadro de cuatro semanas de evolucién de tos, cefalea, fiebre, fatigay
hemiparesia de extremidades inferiores. Acude a servicio de urgencias en donde ingresa
hemodindmicamente estable. Al examen fisico destaca soplo cardiaco holosistélico I1I/VI en
foco mitral y crépitos pulmonares bibasales. Sin focalidad neurolégica. Laboratorio de
ingreso con anemia, trombocitopenia, leucocitosis y elevacion de proteina C reactiva.
AngioTAC de térax con extenso foco de condensacién en l6bulo pulmonar superior derecho,
dilatacién aneurismatica de la arteria pulmonar y multiples malformaciones arteriovenosas
(MAV). Resonancia cerebral con infarto agudo frontotemporal izquierdo. Ante diagnoéstico
de sepsis y sospecha de EJ, se decide toma de hemocultivos (HMC) e inicio de tratamiento
antibidtico (ATB) empirico con tazonam/vancomicina. Se solicita ecocardiograma
transtoracico (ECO TT). HCM (+) para S.aureus meticilino sensible (SAMS) por lo que se
ajusta tratamiento ATB a cloxacilina. ECO TT informa: vegetacion tricuspidea de 19x11mm
con insuficiencia severa, insuficiencia pulmonar severa, drenaje venoso pulmonar anémalo,
ventriculo izquierdo con hipocinesia global y fraccién de eyeccion reducida (37%).
Comunicacidn interventricular (CIV) perimembranosa de 5Smm. Se realiza plastia
tricuspidea y mitral y exclusién de orejuela auricular. Cultivo de vegetacién (+) para SAMS.
Radiologia intervencional realiza embolizacién de aneurisma mico6tico. En HMC control, sin
otros microorganismos objetivado

Discusién y conclusién: Presentamos un caso clinico de comportamiento similar al descrito
en la bibliografia: Una EI derecha con consolidacién pulmonar en lugar atipico y aneurisma
micotico de arteria pulmonar. Sin embargo, con presencia de émbolo séptico en SNC. Esta
manifestacion hace buscar dirigidamente un shunt entre la circulacién pulmonar y
sistémica. Nuestro paciente presenté una CIV no diagnosticada previamente. La bibliografia
describe un shunt paradéjico de derecha a izquierda en CIV en casos de aumento de presion
en cavidades cardiacas derechas como en insuficiencia pulmonar severa. La presencia de
MAV pulmonares podria explicar la etiologia de ésta valvulopatia.



La El derecha es una enfermedad rara, y su asociacién a una CIV lo hace aiin mas inhabitual,
haciendo relevante el conocimiento de esta entidad al clinico para incorporarlo en sus
diagnosticos diferenciales

Bibliografia: 1- Marsan NA, de Waha S, Bonaros N, Brida M, Burri H, Caselli S, et al. 2023 ESC
Guidelines for the management of endocarditis. G Ital Cardiol (Rome) [Internet].
2023;24(12 Suppl 1):e1-101. Disponible en: http://dx.doi.org/10.1714/4144.41413

2- Alvarez H. F, Torrez Z. ], Galleguillos C. G, Saavedra D. J. Endocarditis infecciosa camaras
derechas. Reporte de un caso. Rev Chil Anest [Internet]. 2021;50(6):857-9. Disponible en:
http://dx.doi.org/10.25237 /revchilanestv50-03-07

3- Oyonarte, Miguel, Montagna, Rodrigo, Braun, Sandra, Rojo, Pamela, Jara, José L, Cereceda,
Mauricio, Morales, Marcelo, Nazal, Carolina, & Alonso, Faustino. (2012). Endocarditis
infecciosa: caracteristicas clinicas, complicaciones y mortalidad en 506 pacientes y factores
prondsticos de sobrevida a 10 afios (1998-2008). Estudio cooperativo nacional en
endocarditis infecciosa en Chile (ECNEI-2). Revista médica de Chile, 140(12), 1517-1528.
https://dx.doi.org/10.4067/S0034-98872012001200001



ANALISIS EPIDEMIOLOGICO DE MORTALIDAD POR SHOCK CARDIOGENICO EN CHILE
DE 2016-2023

Autores: Maria Eugenia Sanguinetti Godoy, Maria Eugenia Sanguinetti Godoy, Antonieta
Sanhueza Méndez

Introduccién: El shock cardiogénico (SC) es una condicioén critica de alta mortalidad, con
tasas que han disminuido progresivamente en paises desarrollados. En Chile, sin embargo,
existe escasa informacion epidemiolédgica actualizada. Dado esto, el presente estudio tuvo
como objetivo principal analizar descriptivamente la mortalidad por shock cardiogénico en
Chile entre 2016 y 2023, evaluando su comportamiento temporal y su distribucién segiin
sexo, edad y region. También se buscé determinar si las tendencias locales se alinean con
los estandares observados a nivel internacional.

Material y método: Se disefié un estudio observacional, descriptivo y longitudinal,
utilizando bases de datos oficiales del Departamento de Estadisticas e Informacién en Salud
(DEIS) y del Instituto Nacional de Estadisticas (INE). Se incluyeron defunciones con causa
shock cardiogénico cruzadas con datos censales de poblacién.

Se calcularon tasas de mortalidad especificas por 100.000 habitantes y un indice de
sobremortalidad por sexo (razén hombre/mujer).

El procesamiento de datos se realiz6 en Python, permitiendo el analisis por variables
demograficas y geograficas

Resultado: Tasa global: Se observé una relativa estabilidad entre 2016-2019. En 2020, se
registré el valor mas bajo del periodo (0,19), seguido de un aumento abrupto en 2023,
alcanzando 0,88 por 100.000 habitantes, el valor mas alto registrado.

Sexo: En la mayoria de los afios, la mortalidad fue mayor en hombres. Sin embargo, en 2020
se invirtié esta relacion, con una sobremortalidad femenina, fenémeno que no se repitié en
los afios siguientes. En 2023, ambos sexos experimentaron un alza significativa.

Edad: El grupo 280 afios concentr6 la mayor carga de mortalidad durante todo el periodo,
con un aumento progresivo, llegando a 11,47 por 100.000 habitantes en 2023. Los otros
grupos etarios mostraron tasas mucho menores y mas estables.

Regiones: Se detectaron marcadas desigualdades territoriales. Antofagasta, Metropolitana y
Los Lagos presentaron las tasas mas altas, mientras que Nuble, La Araucania y Arica y
Parinacota registraron las mas bajas. Aysén y Magallanes no reportaron defunciones.

Discusién y conclusién: Los resultados muestran un ascenso reciente y significativo en la
mortalidad por shock cardiogénico en Chile, en contraste con la tendencia descendente
observada en otros paises.



La sobremortalidad masculina fue consistente, salvo en 2020, afio posiblemente influido por
factores pandémicos. Las diferencias regionales, especialmente en adultos mayores, junto
con la ausencia de registros en algunas zonas, sugieren problemas en la distribucién de
recursos y en los sistemas de registro. El aumento de la mortalidad en 2023 podria reflejar
un subregistro histérico, un desplazamiento de las causas de muerte (menos respiratorias,
mas cardiovasculares) y/o deficiencias persistentes en la prevencién y atencion del SC. Se
concluye que se requiere fortalecer los sistemas de informacién en salud, ampliar los
estudios a nivel nacional con mayor profundidad clinica y regional, y evaluar si las
estrategias actuales en Chile se alinean con las recomendaciones y estdndares
internacionales.

Bibliografia: Hollenberg SM, Yancy CW. Shock cardiogénico. En: Mann DL, Zipes DP, Libby P,
Bonow RO, editores. Braunwald. Tratado de cardiologia. 12.2 ed. Barcelona: Elsevier
Espafia; 2025. Disponible en:
https://www.clinicalkey.es/service/content/pdf/watermarked/3-s2.0-
B9788413827230000937.pdf?locale=es_ES&searchlndex=

Dall'Orto Elias R, Assuncao IP, Joviano Santos ]V, Rodrigues-Machado MG, Barros Pefia JL.
Predictores de mortalidad hospitalaria en pacientes con infarto agudo de miocardio y shock
cardiogénico. Arq Bras Cardiol. 2023;122(2):e20230496. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC11870121/pdf/0066-782X-abc-122-2-
€20230496.pdf
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2025;S0003-4975(25)00288-7. Disponible en:
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ENDOCARDITIS EN RELACION A STENT DE ARTERIA PULMONAR: REPORTE DE CASO
Autores: Maria Mireya Ahumada Molina, Maria Mireya Ahumada Molina, Jaime Hernandez

Introduccién: La endocarditis infecciosa (EI) es una patologia poco frecuente pero de alta
morbimortalidad, que exige mantener una sospecha diagnoéstica adecuada frente a factores
de riesgo conocidos. Estos incluyen condiciones del huésped (edad avanzada, consumo de
drogas intravenosas, mala higiene oral), alteraciones anatémicas cardiacas (valvulopatias,
cardiopatias congénitas), antecedentes de El previa y presencia de dispositivos
intravasculares o intracardiacos. La EI del corazén derecho es aiin mas infrecuente,
predominando la afectacion de la valvula tricispide, mientras que la valvula pulmonar esta
escasamente descrita.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 20 afios, antecedente de tetralogia de Fallot
corregida mediante multiples cirugias, incluida la implantacién de un stent en la arteria
pulmonar a los 2 afios por estenosis persistente. Posteriormente requirié varias
balonplastias por reestenosis, con tltimo estudio hemodindmico en 2011 (PSAP 45 mmHg).
Consulta por lumbalgia mecanica de dos semanas, asociada a sensacidn febril. Al ingreso se
constata fiebre (39,6 °C), taquicardia (105 Ipm), taquipnea (22 rpm) y adecuada saturacién
ambiental. Al examen fisico destaca perfusién conservada, higiene oral deficiente, soplo
sistélico V/VI en foco adrtico y dolor lumbar a la palpacién.

Laboratorio: Hb 8,6 g/dL, VCM 88 fL, leucocitos 8.700/puL (83% segmentados), PCR 72
mg/L, complemento C4 bajo (12 mg/dL) y factor reumatoideo elevado (33 Ul/mL); funciéon
renal y sedimento urinario sin alteraciones. Hemocultivos positivos a las 13 h para cocaceas
Gram positivas. TC de térax: nddulos pulmonares bilaterales y cardiomegalia; TC lumbar sin
hallazgos. Por alta sospecha diagndstica de EI se inicia ceftriaxona y ampicilina, luego se
aisla Streptococcus mitis multisensible, continuando con ceftriaxona. Hemocultivos de
control negativos al quinto dia. Ecocardiograma transtoracico sin vegetaciones; sin
embargo, la transesofagica confirmé vegetacién en la endoprotesis de arteria pulmonar, por
lo que cumpliendo con 1 criterio mayor y 4 menores, se diagnostica EI. Por otro lado, la
resonancia magnética lumbar descart6 espondilodiscitis. Completd 4 semanas de terapia
endovenosa y tratamiento ambulatorio domiciliario.

Discusién y conclusién: La endocarditis infecciosa de la valvula pulmonar es sumamente
rara, descrita principalmente en pacientes con protesis valvulares percutaneas (Melody®,
Sapien®, Harmony®) o conductos valvulares, con una incidencia aproximada de 4-5 % en
algunas series. En este caso, la endoprotesis de arteria pulmonar se constituy6 como factor
predisponente, aunque no se identifican reportes previos de El asociada especificamente a
stents pulmonares. La alta sospecha clinica y el uso de ecocardiografia transesofagica
permitieron confirmar el diagnéstico cuando la evaluacion transtoracica fue negativa. Este
caso resalta la importancia de mantener un umbral diagndstico bajo en pacientes con
anatomia cardiaca reparada y dispositivos implantados, asi como la necesidad de
estrategias de profilaxis individualizada.



Bibliografia: Sharma, S., & Malavia, G. A. (2021). Pulmonary valve infective endocarditis: A
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MIOCARDIOPATIA CELIACA, UNA ENTIDAD EN DESCUBRIMIENTO: A PROPOSITO DE
UN CASO

Autores: Jaime Hernandez Silva, Jaime Hernandez Silva, Maria Mireya Ahumada, Joaquin
Hernandez Silva, Ariela Nazar Franchi, Catalina Arrau Soza

Introduccién: La enfermedad celiaca (EC), también conocida como enteropatia sensible al
gluten (ESG), es una enfermedad crénica e inmunomediada que se desarrolla en individuos
genéticamente predispuestos. Pacientes con EC frecuentemente presentan manifestaciones
extraintestinales intensas, incluyendo la dermatitis herpetiforme, anemia por deficiencia de
hierro, ataxia celiaca, hepatitis celiaca y diversas alteraciones neuropsiquiatricas,
hematolégicas y trombéticas. Sin embargo, una manifestacién menos conocida es la
miocardiopatia dilatada (MCD), enfermedad crénica y progresiva del muasculo cardiaco que
se presenta con dilatacion de uno o ambos ventriculos, disminucién de la fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI), y suele progresar hacia una insuficiencia cardiaca
congestiva (ICC). La forma primaria de esta entidad suele ser idiopatica, con una
predisposicién genética o familiar, mientras que la forma secundaria resulta de una lesién
directa al miocardio, siendo sus causas mas frecuentes infecciones, consumo de alcohol,
hipertensién, medicamentos y menos frecuentemente inmunomediada. Revisiones
recientes han defendido su asociacion con la EC, sin embargo, atn es infrecuente y
desconocida.

Presentacion del caso: Presentamos el caso de una mujer de 65 afios con historia de artrosis
y fibromialgia, en estudio por diarrea crénica. Refiere paralelamente cinco meses de disnea
progresiva, fatigabilidad extrema y edema de extremidades inferiores. El examen fisico
revel6 hipotension (91/61 mmHg) y crepitaciones bibasales; el NT-proBNP alcanzé 14 500
pg/ml. El ecocardiograma mostroé fraccion de eyeccion del 25 % con dilatacion biauricular,
biventricular e insuficiencia mitral severa funcional. La historia clinica desestimé consumo
de téxicos o clinica de infeccidn, y serologias de causas infecciosas mas frecuentes (Virus,
Chagas, etc) resultaron negativas. El estudio por coronariografia descarté lesiones
significativas, orientando hacia miocardiopatia no isquémica. Dado su historial de diarrea
crénica y pérdida ponderal, se solicit6 serologia para EC, que resulto6 positiva a anticuerpo
antitransglutaminasa IgA 118 Ul/ml (valor < 10). La endoscopia alta con biopsia duodenal
demostré atrofia vellosa Marsh 3b, confirmando EC. Se instaurd dieta sin gluten y
tratamiento de insuficiencia cardiaca con sacubitrilo/valsartan, bisoprolol, dapagliflozina,
espironolactona y furosemida. A los seis meses de seguimiento, la paciente evoluciona en
clase funcional NYHA I-1I, con NT-proBNP de 2 236 pg/m], sin angina ni edema.

Discusién y conclusidn: La literatura contemporanea ha consolidado la nocién de
“miocardiopatia celiaca”: dos revisiones sistematicas de 2024 hallan un vinculo
estadisticamente significativo entre EC y MCD, aunque reconocen heterogeneidad
metodoldgica. El mecanismo postulado involucra autoinmunidad cruzada, deficiencias de
micronutrientes y activaciéon inflamatoria crénica; y la respuesta favorable con dieta sin
gluten respalda la causalidad. Guias actualizadas como la de la ESC publicada en 2023
recomiendan descartar etiologias reversibles antes de plantear dispositivos; nuestro caso



ilustra que la pesquisa activa de EC en IC no isquémica puede evitar terapias invasivas y
mejorar el prondstico.

Bibliografia: 1- Yadavalli R, Nawaz S, Althwanay AM, et al. The heart of celiac disease:
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AMILOIDOSIS CARDIACA, UNA PATOLOGIA INFILTRATIVA DE DIFICIL DIAGNOSTICO
QUE DEBE SER SOSPECHADA PRECOZMENTE POR SU GRAVE PRONOSTICO. REGISTRO
CHILENO.

Autores: Teresa Massardo, Jaime Alvarez, Fernando Verdugo, Jorge Jalil, Franco Appiani,
Alejandro Rojas, Juan Dupouy, Francisco Gomez, José Tomas Donoso, Marcelo Llancaqueo

Introduccién: La amiloidosis cardiaca (AC) presenta dificultad en su diagndstico con
multiples consultas previas a este, con sintomas y signos variados, que usualmente
comienza con insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién ventricular izquierda
preservada que se puede asociar o no a compromiso neurolégico de tipo periférico y/o
autonoémico. Puede ser por deposito de cadenas livianas (AL) provenientes de células
plasmaticas monoclonales o por depdsito de cadenas mal plegadas de transtiretina (ATTR)
con forma senil o mutada. El pronéstico es malo sin tratamiento y las AL tienen mayor
mortalidad a corto plazo.

Objetivo: Presentar el Registro Multicéntrico Chileno de AC de la Regi6on Metropolitana bajo
el alero de SOCHICAR con el fin de ampliarlo con plataforma REDCAP a algunas regiones del
pais.

Material y método: Se incluyeron 95 casos con fenotipo hipertroéfico (pared miocardica
>12mm) y sospecha de AC durante 4 afios. Edad: 68+13 afios; 63% hombres. Banderas rojas
AC: bajo voltaje QRS discordante con hipertrofia miocardica, patrén de pseudoinfarto,
fibrilacién auricular, bloqueos diverso tipo; disfuncién sistélica y diastélica, deformacion
longitudinal global alterada con patrén bandera de Japén, disfuncién autonémica, tinel
carpiano, entre otros. Ademas, en todos se cuantificaron cadenas livianas libres mediante
inmunofijacién en sangre y orina con cuantificaciéon Kappa/Lambda. Se efectué SPECT
Tc99m-pirofosfato (PYP) que evalua fijacion ventricular izquierda equivalente a biopsia
miocardica para ATTR en ausencia de cadenas livianas libres. La resonancia magnética
cardiaca se obtuvo en casos dudosos. Cuando fue posible se genotipifico6 ATTR. Se
consignaron parametros clinicos y marcadores séricos ProBNP y troponinas.

Resultado: Se logré diagnosticar ATTR en 29 casos; otros 36 fueron AL, derivados a
hematologia para terapia dirigida. A todas las AC se ajust6 su terapia de IC, apropiadamente.
Solo unos pocos ATTR lograron terapia especifica con estabilizadores de tetrameros, por su
alto costo. En ATTR, se encontraron mutaciones Val142Ile en 9, Val30Met en 1 y Asp38Glu
en otro; en la familia directa de 3 de ellos, se encontraron 2 mutados asintomaticos.

La captacion cardiaca de PYP en sintomaticos cardiacos fue grado 3/3 en todos los ATTR
salvo 2 grado 2/3. Una portadora asintomatica no tuvo captacidn.

Hubo varios AC hipertensos con intolerancia a terapia hipertensiva; se encontré
significativo mayor patrén de pseudoinfarto en los AC que en los con fenotipo hipertréfico
sin AC, asf como mayores niveles de troponinas en los ATTR que en los AL. Hubo un caso



ATTR senil de sexo masculino cuya disnea progresiva en reposo varié a disnea de esfuerzo;
se demostr6 enfermedad coronaria que requiri6 angioplastia/stent.

Discusién y conclusién: En este registro local de AC, encontramos mayor presencia de
mutacion Val142lle, similar a poblacién afroamericana. La captacién miocardica de PYP fue
intensa en los sintomaticos cardiacos evitando biopsia miocardica y confirmando ATTR. El
flujograma en AC requiere deteccion de cadenas libres para interpretar el PYP. Debe
considerarse, que puede existir concomitancia de AC con otras patologias cardiovasculares,
como hipertension arterial con presiones a la baja y enfermedad isquémica.

Bibliografia: Garcia-Pavia P, Rapezzi C, Adler Y, et al. Diagnosis and treatment of cardiac
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Amyloidosis.
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UN ENEMIGO SILENCIOSO:PRESENTACION FULMINANTE DE MIOCARDITIS DE
CELULAS GIGANTES

Autores: Michell Galleguillos Valdivia, Michell Galleguillos Valdivia, Nicolas Klinger Guerra

Introduccién: UN ENEMIGO SILENCIOSO:PRESENTACION FULMINANTE DE MIOCARDITIS
DE CELULAS GIGANTES.

Galleguillos Michell 1, Klinger Nicolas 2
1Becado de Medicina Interna, Universidad de Chile.

2 Estudiante de quinto afio de medicina, Universidad de Tarapaca.

Dentro de las distintas formas de miocarditis, la miocarditis de células gigantes (MCG) se
destaca como una enfermedad rara, a menudo rapidamente progresiva y potencialmente
fatal . El prondstico de la MCG ha mejorado significativamente. Si bien histéricamente se
asociaba con una tasa de mortalidad del 70% al afio sin tratamiento y la muerte o el
trasplante ocurrian en el 89% de los casos con una supervivencia media de 5.5 meses desde
el inicio de los sintomas, la terapia inmunosupresora combinada junto con la terapia médica
dirigida por guias ha generado un cambio de paradigma en su manejo, mejorando el
prondstico y la supervivencia libre de trasplante.

Presentacion del caso: Se presenta un caso de una mujer de 35 afios con antecedentes de
asma intermitente, discopatia lumbar-cervical, trastorno ansioso-depresivo y sospecha de
Ehlers-Danlos. Sin tabaquismo ni etilismo, con uso recreativo de marihuana. Presentd
cuadro progresivo de disnea de esfuerzo (clase IIl NYHA), tos seca, ortopnea y disnea
paroxistica nocturna. En su primer ingreso destac6 NT-proBNP elevado, troponina
ultrasensible positiva, proteina C reactiva moderada y angio-TC sin tromboembolismo pero
con edema pulmonar y derrame pleural bilateral. Ecocardiograma mostré FEVI 25 %,
hipocinesia difusa, disfuncion diastélica grave e insuficiencia mitral leve-moderada. Tras
sospecha de miopericarditis aguda y fracaso terapéutico inicial, la cardiorresonancia
evidencio6 realce tardio difuso (40 % fibrosis) y la biopsia confirmé miocarditis de células
gigantes.

Recibi6 glucocorticoides y terapia cuadruple para insuficiencia cardiaca (ICFEr). Reingres6
a la semana por tormenta arritmica .Una nueva cardiorresonancia demostré progresion a
dilatacién y adelgazamiento ventricular global con FEVI 7,3 %, derrame pericardico laminar
y signos de miocarditis extensa.

Un Heart-Team decidié trasplante ortotopico de corazén con evolucién postoperatoria
favorable. Se mantiene asintomatica, en seguimiento periddico sin rechazo ni



recaidas.Contintia en programa de educacioén al paciente, cumpliendo indicaciones de
ejercicio, vacunacion y ajuste de inmunosupresion, sin reingresos hospitalarios a la fecha.

Discusién y conclusién: Histéricamente, los pacientes con MCG no tratados con
inmunosupresion tenfan una tasa de muerte o trasplante cardiaco del 100% al afio.El
diagnostico temprano y el manejo oportuno pueden disminuir el riesgo de trasplante o
muerte, con tasas de supervivencia libre de trasplante que mejoraron a 69% al afio, 58% a
los 2 afios y 52% a los 5 afos con inmunosupresion combinada.

A pesar de los avances, atin existen importantes lagunas en el conocimiento sobre la
etiologia, el diagndstico, el prondstico y el manejo 6ptimo de la MCG, lo que subraya la
necesidad de futuras investigaciones, preferiblemente ensayos prospectivos.
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USO DE FENTERMINA COMO POSIBLE DESENCADENANTE DE INFARTO EN ADULTO
JOVEN: REPORTE DE CASO

Autores: Maria de los Angeles Jara Flores, José Thomas Korze Anfossy, Vicente Alonso
Faundez Contreras, Rodolfo Ortiz Toro

Introduccién: El infarto agudo de miocardio sin elevacion del segmento ST (IAM s/SDST) en
adultos jovenes sin factores de riesgo cardiovascular tradicionales es infrecuente. El uso de
farmacos simpaticomiméticos, como la fentermina, ha sido asociado a fenémenos
trombéticos y vasoespasticos, representando una etiologia secundaria importante a
considerar. A continuacién presentamos el caso de un paciente joven sin antecedentes
morbidos relevantes, en quien se documenta IAM s/SDST asociado a lesién trombética
coronaria, con antecedente de uso reciente de fentermina.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 34 afios, con antecedente de obesidad grado 1,
consulta al servicio de urgencia por cuadro de 45 minutos de evolucion caracterizado por
dolor toracico opresivo, con irradiacion a cuello y brazo izquierdo, asociado a sintomas
neurovegetativos que inicia durante actividad fisica aerdbica. Al interrogatorio dirigido
destaca el uso de fentermina como tratamiento farmacolégico para la obesidad.

Ingresa a urgencias hemodindmicamente estable, se realiza electrocardiograma (ECG) sin
hallazgos de signos de isquemia; curva de troponinas positiva con ascenso hasta 2072 ng/L.
Ecocardiografia a su ingreso con fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo (FEVI)
conservada y sin alteraciones de motilidad segmentaria.

Se realiza coronariografia a las 24 hrs de inicio del cuadro, donde se evidenci6 lesién
trombética en el segmento distal de la arteria descendente anterior, sin estenosis
significativas. Se administré anticoagulacién con heparina sédica intravenosa por 72 horas.
El ecocardiograma transtoracico posterior mostr6é FEVI 56% con hipocinesia inferolateral
media y apical lateral. La evolucion fue favorable, sin requerimientos de oxigenoterapia ni
soporte hemodinamico.

Estudios complementarios incluyeron perfil lipidico sin dislipidemia significativa, HbAlc
4,9% y funcion tiroidea normal. Se descartaron otras causas secundarias de infarto. Fue
derivado a nutricién por obesidad grado I y se suspendié uso de fentermina. Se indico
terapia anti isquémica y modificacion de estilo de vida.

Discusién y conclusién: La fentermina es un agente simpaticomimético utilizado como
tratamiento a corto plazo para la obesidad, cuyo perfil farmacolégico incluye estimulacion
adrenérgica central y periférica. Se ha asociado a vasoespasmo coronario y eventos
isquémicos en pacientes sin enfermedad coronaria obstructiva. En particular, se han
documentado casos de infarto agudo de miocardio secundario a vasoconstricciéon coronaria
tras su inicio, lo que sugiere un riesgo en individuos susceptibles.

El presente caso subraya la relevancia de investigar activamente el uso de medicamentos o



suplementos en pacientes jovenes con eventos coronarios agudos. La ausencia de estenosis
significativa y la presencia de trombo distal apoyan una etiologia no ateroscleroética,
probablemente inducida por vasoespasmo asociado al uso de fentermina. Esta observacion
contribuye a la literatura nacional como evidencia del potencial riesgo cardiovascular de
este fArmaco, y resalta la necesidad de una vigilancia rigurosa en su prescripciéon y
consumo.

Bibliografia: Prasad, M., El Sabbagh, A., Rihal, C., & Lerman, A. (2019). Phentermine and
coronary vasospasm-induced myocardial infarction. Mayo Clinic Proceedings, 94(7), 1374-
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ENDOCARDITIS FUNGICA POR CANDIDA PARAPSILOSIS, REPORTE DE CASO.

Autores: Gabriela Patricia Rivero Vaca, Carolina Diaz Medel, Gabriela Patricia Rivero Vaca,
Patricio Marin Cuevas

Introduccién: La endocarditis fungica representa entre el 1% y el 3% de todos los casos de
endocarditis infecciosa, con mortalidad de hasta el 70%, siendo Candida spp. la mas comun,
seguida de Aspergillus e Histoplasma spp. El ser usuarios de prétesis valvulares, cirugia
cardiaca previa y consumo de drogas inyectables o accesos vasculares centrales, son
factores de riesgo predominantes. Se presenta con un cuadro clinico inespecifico, siendo
dificil diferenciar de la bacteriana. Generalmente se presenta como endocarditis subaguda y
su manifestacién mas comun es la fiebre, que generalmente es prolongada y a menudo se
asocia a escalofrios, sudoracién y fatiga, nuevo soplo o embolizaciones distales, que
requiere un alto grado de sospecha clinica y pruebas diagndsticas juiciosas para llegar al
diagnostico e iniciar el manejo multidisciplinario.

Presentacion del caso: Masculino de 55 afos, con antecedente de encefalopatia hipoxica
isquémica post paro cardiorespiratorio, epilepsia, hipertensién y enfermedad renal crénica
en hemodialisis por catéter venoso central (CVC) subclavio derecho desde hace 4 afos.
Inicia cuadro de una semana de astenia, anorexia, progresa con dificultad respiratoria
asociada a hemoptisis, evaluado en urgencias, paraclinicos con parametros inflamatorios
elevados, se toman hemocultivos periféricos y de CVC, que resultan positivos para Candida
spp, recibe una dosis de fluconazol endovenoso y se deriva al hospital regional, donde inicia
ecalta 200 mg, se retira el CVC y se toman nuevos hemocultivos resultando Candida
parapsilosis. Se realiza ecocardiograma transtoracico con fracciéon de eyeccién conservada,
insuficiencia mitral severa, insuficiencia valvular aértica moderada e imagen sugerente de
vegetacion a nivel de velo no coronario 10x14mm. El transesofagico muestra vegetacion en
valvula adértica 7 x 5 mm y absceso de 9 x 7mm hacia la base de insercion. El paciente y su
tutora rechazaron el reemplazo valvular quirargico. Continué con ecalta 200 mg a
completar 42 dias, sin embargo presenta deterioro clinico y hemodindmico progresivo,
fallece previo a completar el tratamiento.

Discusién y conclusidn: En la actualidad, las endocarditis flingicas persisten con muy baja
incidencia y dentro de los signos clinicos pueden incluir embolizacion periférica en las
extremidades, cerebro, pulmén, rifiones y tracto gastrointestinal. La embolia pulmonar
séptica generalmente se presenta con fiebre, disnea, dolor toracico pleuritico, tos y
hemoptisis, por lo que debe estar considerada dentro de los grupos de riesgo. El reemplazo
valvular quirtrgico, asociado a la terapia médica antifingica como tratamiento de eleccién
en la endocarditis fingica, debe realizarse lo mas precozmente posible para reducir la
incidencia de embolizacion y la elevada tasa de mortalidad de esta enfermedad.

Bibliografia: 1. Endocarditis por hongos en pacientes no adictos a drogas
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CARDIOMIOPATIA INDUCIDA POR TAQUICARDIA: INDICACION CLASICA DE TRC-D EN
PACIENTE CON ARRITMIA VENTRICULAR COMPLEJA

Autores: Tristan Sotomayor Gazmuri, Oscar Flores Espafia, Juan Garrido Pinto, Carolina
Velasquez Patarroyo, Gabriela Rivero Vaca, Tristdn Sotomayor Gazmuri

Introduccién: La cardiomiopatia inducida por taquicardia (CIT) es una entidad
potencialmente reversible, caracterizada por disfuncién ventricular izquierda secundaria a
taquiarritmias persistentes o de alta carga, ya sean supraventriculares o ventriculares.
Puede evolucionar hacia insuficiencia cardiaca avanzada y aumentar el riesgo de muerte
subita, especialmente en presencia de disincronia eléctrica. El diagndstico precoz y el
manejo dirigido —incluyendo control del ritmo y terapia de resincronizacién con
desfibrilador (TRC-D)— son fundamentales para modificar el prondstico. Presentamos un
caso de CIT en un paciente con valvulopatia aértica operada, arritmia ventricular compleja e
insuficiencia cardiaca refractaria.

Presentacion del caso: Presentacion del caso

Varén de 48 afios, sin habitos toxicos, con antecedente de reemplazo valvular adrtico y de
raiz aortica en 2011 por estenosis severa, fenotipo marfanoide. Consulta por seis meses de
disnea progresiva, ortopnea y tres hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca, pese a
adherencia terapéutica.

Al ingreso: clase funcional III, signos congestivos intensos. ECG con BCRI (QRS 140 ms),
extrasistoles ventriculares frecuentes y TVNS. Ecocardiograma: FEVI 25%, dilatacién VI,
insuficiencia mitral y tricuspidea severas, HTP moderada-severa. Holter 24 h: ritmo sinusal,
13% de arritmia ventricular, episodios de taquicardia supraventricular y TVNS de hasta 20
latidos. Coronariografia y angioTAC descartaron isquemia y TEP. No fue posible realizar
RNM cardiaca.

Durante la hospitalizacién: manejo con diuréticos, amiodarona, iSGLT2 y betabloqueo a
bajas dosis, con respuesta parcial. Evolucioné con insuficiencia renal (Cr 2,8 mg/dL) y
congestion persistente, sin tolerancia a la titulacién. Se plante6 CIT como diagndstico
etioldgico, con indicacién de ablacién del nodo AV e implante de TRC-D como estrategia
integral.

Discusién y conclusién: La CIT se debe sospechar en pacientes con disfuncién sistélica sin
causa estructural clara y arritmias significativas. Su identificacién precoz permite revertir el
deterioro funcional, especialmente en pacientes jovenes sin cardiopatia estructural de base.



Este paciente presentaba criterios clasicos para TRC-D: FEVI <35%, BCRI con QRS 2130 ms,
clase funcional IIl y TVNS, lo que constituye indicacién clase I segin guias ESC 2021 y
ACC/AHA/HFSA 2022. La ablacién AV mas TRC-D permite controlar la carga arritmica,
restaurar sincronia ventricular y prevenir muerte subita.

El caso destaca la importancia de reconocer la CIT como causa tratable de insuficiencia
cardiaca refractaria y la necesidad de intervenciones oportunas para evitar progresién a
falla avanzada irreversible.

Bibliografia: Shoureshi P, Tan AY, Koneru ], Ellenbogen KA, Kaszala K, Huizar JF.
Arrhythmia-induced cardiomyopathy: state-of-the-art review. ] Am Coll Cardiol. 2024 Jun
4;83(22):2214-2232.d0i:10.1016/j.jacc.2024.03.416

Heidenreich PA, Bozkurt B, Aguilar D, Allen LA, Byun J], Colvin MM, et al. 2022
AHA/ACC/HFSA guideline for the management of heart failure: executive summary. ] Am
Coll Cardiol. 2022 May 3;79(17):e263-e421. do0i:10.1016/j.jacc.2021.12.012

Zeppenfeld K, Tfelt-Hansen |, de Riva M, Winkel BG, Behr ER, Blom NA, et al. 2022 ESC
Guidelines for the management of patients with ventricular arrhythmias and the prevention
of sudden cardiac death. Eur Heart ]. 2022 Oct 21;43(40):3997-4126.
d0i:10.1093/eurheartj/ehac262

McDonagh TA, Metra M, Adamo M, Gardner RS, Baumbach A, Bohm M, et al. 2021 ESC
Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. Eur Heart J.
2021;42(36):3599-726. doi:10.1093 /eurheartj/ehab368



PIOPERICARDIO POR S. AGALACTIAE: EL LADO OSCURO DE UN INOCENTE
COLONIZADOR

Autores: Neguith Ali Marrugo Farak, Neguith Ali Marrugo Farak, Jennifer Navarro Bustillo

Introduccién: El piopericardio, acumulacién de pus en el saco pericardico, es una
emergencia critica. Aunque multiples bacterias pueden causarlo, Streptococcus agalactiae
(EAMS) es un agente etiol6gico infrecuente en adultos inmunocompetentes, mas asociado a
infecciones neonatales.

La relevancia de este caso radica en la presentacion atipica de una infeccién severa por
EAMS fuera de los contextos habituales (neonatal/puerperio), resaltando su potencial
patogénico en poblaciones inesperadas. En Chile, 1a colonizacién por EAMS en embarazadas
es ~20%, y su impacto neonatal es conocido. Sin embargo, la incidencia de enfermedad
invasora en adultos, y particularmente de piopericardio, es extremadamente baja y no hay
cifras exactas publicadas. A pesar de esto, se ha observado un aumento en la confirmacién
de cepas de EAMS aisladas de enfermedad invasora en Chile en los Gltimos afios, sugiriendo
una posible emergencia.

Este reporte busca describir un caso de piopericardio por EGB, contribuyendo al
conocimiento de su patogenia y espectro clinico, y fomentando un alto indice de sospecha
ante presentaciones inusuales.

Presentacion del caso: Masculino de 78 afos, antecedente de cancer de préstata e
insuficiencia cardiaca. En tratamiento antibidtico con nitrofurantoina en contexto de
prostatitis por EAMS, tras biopsia prostatica. Evoluciona con disnea, dolor toracico y fiebre.
Ingresa con shock séptico, lactico 10, franca elevacion de parametros infeccioso, tomografia
computarizada de ingreso destaca signos francos de prostatitis y como hallazgo incidental
derrame pericardico moderado a severo con signos de taponamiento parcial por restriccién
en la expansion diastolica de auricula derecha; se complementa estudio con ecocardiograma
que informa ademas signos de endocarditis de valvula aértica y mitral. Por lo anterior se
realiza pericardiocentesis, obteniendo 500 cc de contenido hematico y aislando por
reaccion de cadena polimerasa (PCR) del liquido, EAMS. Se inicié manejo antibi6tico con
cefotaxima, ademas se procedi6 a reemplazo de valvulas mitroaroticas, donde se aisla EAMS
en el cultivo de las valvulas. Paciente actualmente se encuentra en tratamiento antibidtico.

Discusién y conclusién: El piopericardio es una entidad clinica extremadamente rara. Este
caso destaca que EGB debe considerarse un patégeno potencial en presentaciones severas
atipicas, incluso en ausencia de los factores de riesgo habituales, lo que resalta la
importancia de una etiologia inusual. El diagnéstico precoz del piopericardio es crucial.
Requiere un alto indice de sospecha ante un derrame pericardico con signos de toxicidad o
inflamacidn sistémica. La ecocardiografia es fundamental para confirmar el derrame y
evaluar el compromiso hemodindmico. Sin embargo, la confirmacién etiolégica, mediante
tincion de Gram y cultivo del liquido pericardico, es indispensable para guiar la terapia
antibiédtica. La PCR para EAMS es una herramienta util para una identificacién rapida. El



tratamiento, implica la combinacién de drenaje pericardico, preferiblemente quirtrgico
para eliminar foco infeccioso), y antibioterapia prolongada, hasta obtener el antibiograma
definitivo. Este caso refuerza la necesidad de considerar microorganismos atipicos.
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EFECTIVIDAD Y SEGURIDAD DEL USO DE ACETAZOLAMIDA MAS DIURETICOS DE ASA
EN INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA CONGESTIVA: DATOS PRELIMINARES DE UNA
REVISION SISTEMATICA VIVA

Autores: Franco Schettino-Orellana, Rodrigo Septlveda Palamara, Macarena Morel-
Marambio, Luis Ortiz-Mufioz, Felipe Vega Gonzalez, Ivan Godoy Cofré, Franco Schettino
Orellana, Florencia Honorato Labarca

Introduccién: La insuficiencia cardiaca (IC) es una patologia frecuente que se asocia a mayor
morbi-mortalidad cuando no se logra la descongestién adecuada de los pacientes. Los
diuréticos corresponden al pilar del tratamiento para la descongestidn. El rol de la
acetazolamida en IC aguda congestiva como complemento a la terapia estandar sigue siendo
incierto.

Esta revision sistemadtica (RS) viva tiene como objetivo proporcionar un resumen oportuno,
riguroso y continuamente actualizado de la evidencia disponible sobre los efectos de
agregar acetazolamida a la terapia con diuréticos de asa para el tratamiento de la IC
congestiva aguda en pacientes hospitalizados.

Material y método: RS de ensayos clinicos aleatorizados (RCT) obtenidos desde las bases de
datos CENTRAL, EMBASE y MEDLINE, segun lineamientos PRISMA, sin restriccion de fecha
o idioma. Se incluyeron estudios de pacientes hospitalizados por IC aguda congestiva en los
que se evaluara la efectividad y seguridad del uso de acetazolamida mas diuréticos de asa
comparado con terapia estandar. La seleccion de los articulos fue realizada de forma
independiente por dos autores. Los analisis estadisticos, incluyendo las diferencias de
medias ponderadas y la evaluacién de la heterogeneidad mediante el estadistico I, se
realizaron con el software R version 5.4.1.

Resultado: Se incluyeron 4 RCT con un total de 634 pacientes aleatorizados. Entre los
incluidos, 227 (35,8%) son mujeres. El uso de acetazolamida se asoci6é con mayor
descongestidon a las 72 horas con un riesgo relativo (RR) de 1,35 (IC 95%, 1,09-1,68; p de
0,007), ademas de mayor diuresis acumulada durante las primeras 48 horas de tratamiento
con diferencias medidas promedio de 1022,1 mL (IC 95%, 20,0-2024,2 mL; p de 0.046). No
se encontraron diferencias significativas entre los dos grupos en cuanto a mortalidad por
cualquier causa ni hospitalizacién por IC.

Discusién y conclusién: Esta RS sugiere que la acetazolamida podria tener efectos
beneficiosos en aumentar la descongestion en pacientes con IC congestiva hospitalizados. Se
justifican mas investigaciones para validar estos hallazgos y explorar los efectos a largo
plazo de la terapia con acetazolamida.
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VEGETACIONES GIGANTES EN ENDOCARDITIS POR STREPTOCOCCUS GALLOLYTICUS:
UN SINDROME CONFUSIONAL QUE ESCONDIA UN CORAZON AL BORDE DEL COLAPSO

Autores: Sebastian Leiva Contreras, Vega Yafiez Julio, Leiva Contreras Sebastian, Rivera
Avellan Dadjhi, Ifiiguez Espinoza Juan

Introduccién: La endocarditis infecciosa es una entidad poco frecuente, pero devastadora si
no se identifica a tiempo. Streptococcus gallolyticus, un patégeno insidioso asociado a
bacteriemia oculta, cancer colorrectal y enfermedades valvulares, rara vez se presenta con
compromiso neurolégico como sintoma guia. Alin mas inusual es hallar vegetaciones de mas
de 2 cm en valvulas izquierdas en un paciente sin foco evidente ni signos claros de
insuficiencia cardiaca franca. Este tipo de cuadros obliga a repensar las formas de
presentacion de una infeccion potencialmente letal y los limites de la atencién en centros
sin resolucién quirurgica cardiovascular.

Presentacion del caso: Hombre de 59 afios, sin antecedentes cardiovasculares conocidos,
consulta al Servicio de Urgencias por sindrome confusional subagudo: desorientacidn,
lenguaje incongruente y alteraciones de la memoria. A esto se sumaba cefalea holocraneay
febricula subjetiva. Ingresa afebril pero con leucocitosis (20.000), PCR elevada y sin
hallazgos en TC cerebral ni LCR compatible con infeccién del SNC. La evolucién sorprende:
hemocultivos positivos a las 10h para cocos Gram + en cadena, luego tipificados como
Streptococcus gallolyticus multisensible. Se inicia ceftriaxona EV. El ecocardiograma revela
vegetacion de 2.8 cm en valvula adrtica con insuficiencia severa, y otra de 2.2 cm en valvula
mitral con insuficiencia leve. Pese a 1a magnitud de las lesiones, el paciente se mantiene
hemodindmicamente compensado. Sin embargo, refiere disnea paroxistica nocturna y
ortopnea que obliga a

dormir semisentado. TAC TAP muestra cardiomegalia, edema pulmonar intersticial,
derrame pleural y esplenomegalia con areas hipodensas sugerentes de infartos

esplénicos. Se presenta a cirugia cardiaca del Hospital Regional de Talca, quienes rechazan
el caso por alta complejidad quirtrgica, dado el requerimiento de doble reemplazo valvular.
El paciente es trasladado a Unidad de Paciente Critico mientras se gestiona derivacién
nacional.

Discusién y conclusidn: Este caso pone en evidencia una presentacion extremadamente
inusual de endocarditis: un sindrome confusional sin fiebre ni signos periféricos. S.
gallolyticus debe hacer sospechar patologia oculta, y en este paciente, gener6 una agresion
silenciosa de valvulas mayores con riesgo inminente de falla cardiaca, embolismo séptico y
muerte subita.

Las vegetaciones mayores a 10 mm son indicacién quirdrgica de clase I, y las del caso
duplican esa medida. A pesar de eso, el paciente no se presenta en shock, lo que retrasa la
sospecha. La demora en acceder a cirugia cardiovascular revela una brecha critica en los
sistemas de salud descentralizados. Este tipo de presentacién debe hacer reflexionar sobre



la necesidad de tener una alerta diagnoéstica alta, incluso ante sintomas vagos. Ademas,
enfatiza la importancia de protocolos que aceleren la derivacién de pacientes complejos.
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PALPITACIONES, DISNEA Y DOLOR TORACICO EN MUJER JOVEN: ;ANSIEDAD O
CARDIOPATIA CONGENITA?. A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Ana Maria Eneros Alabart, Rodrigo Funes Ferrada, Maria Francisca Rojas
Arriagada, Karla Olguin Umafia, Ignacia Quinteros Diaz, Nicole Mac-Guire Macchiavello

Introduccién: La anomalia de Ebstein (AE) es una cardiopatia congénita infrecuente de la
valvula trictispide, se caracteriza por el desplazamiento apical de la valvula, la adherencia
de los velos septal y posterior al miocardio y atrializacién del ventriculo derecho. En
general, conlleva insuficiencia tricuspidea (IT), insuficiencia del ventriculo derecho y
arritmias, los que junto con la presencia de malformaciones asociadas, van a determinar la
severidad de los sintomas. Una de las anomalias que mas se asocia con AE es la
comunicacion interauricular (CIA) tipo ostium secundum, la que puede generar un shunt
bidireccional, exacerbando la hipoxemia. Este caso cobra relevancia al mostrar cémo una
paciente joven, se presenta con sintomas inespecificos como manifestacién de una CIA tipo
ostium secundum. Representando un reto terapéutico y motivando un enfrentamiento
integral.

Presentacion del caso: Paciente femenina 31 afios sin antecedentes médicos. Consulta al
Servicio de Urgencia por cuadro de 1 semana de evolucidn, caracterizado por mareos,
nauseas y vomitos, asociado a esto presenta episodios de dolor toracico opresivo,
palpitaciones y disnea de medianos esfuerzos. Al interrogatorio dirigido, refiere deterioro
progresivo de su capacidad funcional de larga data. Al ingreso destaca hipoxemia con
saturacion de 02 de 85%, se ausculta soplo sistolico tricuspideo III/IV. Se realizé
ecocardiograma transtoracico que muestra cavidades derechas severamente dilatadas con
fraccion de eyeccidon del ventriculo derecho (FEVD) conservada, IT severa por AE y CIA tipo
ostium secundum, signos de crecimiento auricular derecho en AngioTC. Se completa estudio
con una RNM cardiaca que confirma atrializacién del 50% del ventriculo derecho, FEVD
57% y CIA de 11 mm, y un ecocardiograma transesofagico que muestra CIA con flujo
bidireccional. Se realiza cateterismo derecho, el que evidencia salto oximétrico significativo
en auricula derecha, sin hipertensién pulmonar. Evoluciona clinicamente estable, con
mejoria funcional y saturacion de 02 de 88-90% en reposo, logrando retiro de oxigeno
suplementario.

Discusién y conclusién: La AE asociada a CIA constituye un espectro clinico complejo, cuyas
manifestaciones en la adultez pueden pasar inadvertidas hasta que factores como el
deterioro progresivo del ventriculo derecho, la insuficiencia valvular severa y los efectos
hemodindmicos del shunt generan sintomas. La presentacién clinica con episodios de dolor
toracico, palpitaciones y disnea, refleja la sobrecarga sostenida del ventriculo derecho y el
paso de sangre desoxigenada a través de la CIA. El estudio hemodinamico, con salto
oximétrico auricular y sin hipertension pulmonar, sugiere una oportunidad terapéutica
quirurgica viable. Este caso destaca la importancia de realizar una buena anamnesis y
examen fisico, dado que es frecuente que los sintomas inespecificos en mujeres jévenes
sean atribuidos a causas funcionales o psiquiatricas, retrasando diagnésticos estructurales
reales. Se requiere un analisis individualizado por un equipo multidisciplinario para definir



el momento éptimo de una intervenciéon que podria mejorar significativamente la calidad de
vida y prevenir mayor deterioro funcional.
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INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO. CARACTERIZACION CLINICA, ESTUDIO,
TRATAMIENTO, EVOLUCION HOSPITALARIA Y SEGUIMIENTO A 5 ANOS. REGISTRO DE
30 ANOS

Autores: Hector Ugalde, Héctor Ugalde

Introduccién: Introduccién: El Infarto agudo al miocardio (IAM) es la principal causa de
muerte en Chile y en el mundo occidental, por lo cual conocer nuestra realidad nos
permitiria revisar en que situaciéon estamos y como estamos aplicando los avances que han
ocurrido en los ultimos afios en esta patologia, los cuales han mejorado significativamente
su pronostico. Este es el objetivo de mostrar este registro.

Material y método: Método: Registro consecutivo de todos los pacientes ingresados por IAM
primariamente a nuestra unidad coronaria desde el 1 enero de 1988 al 31 de diciembre de
2017. En ellos se registran sus caracteristicas clinicas al ingreso, estudio, tratamiento inicial
y hospitalario, evolucidn hospitalaria, mortalidad y causas y luego seguimiento en cuanto a
mortalidad y sus causas a 5 afios.

Resultado: Resultados: 2683 pacientes componen el registro, edad media de 60.6 afos,
77.4% de sexo masculino, 52% hipertensos, 47% tabaquicos, 22% diabéticos. 38%
presentaron angina previa a su evento, de ellos solo 23% consulto y en ellos la conducta
medica fue errada en 90%. 11% tenia un infarto previo, 4% una angioplastia previa y 3% by
pass coronario previo. Consultan en promedio a las 7 horas de evolucién, 94% por dolor
toracico, 3% dolor epigastrico. Ingresan a las 10 horas desde inicio de sintomas, en 25%
existe demora en ingreso, dada especialmente por demora en traslado desde un centro
externo (60%), el resto por error diagnostico (9% del total). Un 79% ingresa en Killip |,
74% con supradesnivel ST, 47% con un [AM anterior. El tratamiento inicial fue de
reperfusion en 42.5%, los fArmacos mas usados iniciales fueron aspirina 97%, nitroglicerina
ev en 69%, heparina ev en 56%. En la evolucion 38% presentaron alguna complicacion, la
mas frecuente, insuficiencia cardiaca. A 86% se les efectud coronariografia, un 44% tuvo
lesion de mas de un vaso. 68% fue tratado solo farmacoldgicamente, 20% angioplastia y
12% cirugia. Fallecen 322 pacientes (12%), 56% por shock cardiogénico, 24%
complicaciones mecanicas. Al alta reciben 98% aspirina, 68% b- bloqueo, 62% estatinas,
56% IECA, 54% otro antiagregante plaquetario. Fallecen en el seguimiento 361 pacientes
(15.3%), causas principales fueron en un tercio no cardiovasculares, las mas frecuente
cancer y neumopatias, de las cardiovasculares las mas frecuentes fueron el reinfarto y la
muerte subita.

Discusién y conclusién: Conclusiones: Este registro de IAM de un centro Unico por tiempo
prolongado muestra que las caracteristicas generales de los pacientes son las mayormente
descritas previamente, edad, sexo, factores de riesgo, llama la atencién lo tarde de la
consulta y del inicio del tratamiento asi como el nivel de error diagnostico, asi como en la
evolucion la alta mortalidad hospitalaria y en el seguimiento, mayor a lo descrito en otros
estudios en el pais. Podemos intentar explicar esto en lo antiguo de la serie, que se inicio el



siglo pasado, pero es un tema a revisar, asi como si hemos aplicado los tratamientos
adecuados en todos los pacientes.

Bibliografia: Sin bibliografia



Especialidad: Especialidad: Reumatologia

MIOPATIA CON ANTICUERPOS ANTI TIF1 GAMMA: ;QUE LA HACE PARTICULAR? LO
QUE SE NECESITA SABER DEL TEMA A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Melany Leal, Valentina Miranda, Francisca Garcia, Diego Gonzalez, Laura Rey,
Eduardo Leén

Introduccién: Las miopatias inflamatorias (MI) son un grupo heterogéneo de enfermedades
autoinmunes, cuya manifestacion clinica es la debilidad muscular progresiva. Se ha descrito
asociacion entre cancer y las MI, denominada miositis asociada al cAncer (MAC); en
particular en dermatomiositis (DM). La enfermedad maligna es una de las principales
causas de mortalidad en pacientes con MI. Asi, el cribado del cancer se torna relevante en
estos pacientes. Un autoanticuerpo (AC) especifico para la M], el anti-factor intermediario
transcripcional 1 gamma (anti-TIF 1y) ha demostrado ser util para el cribado del cancer en
estos pacientes; con un valor predictivo negativo y positivo para el diagnéstico de MAC de
92 %y de 66.7 %, respectivamente; un resultado positivo en la prueba de TIF1-y tiene una
asociacion 18 veces mayor con el cancer que su estado negativo. Entre las DM las neoplasias
mas frecuentes son las de ovario, mama, pulmon, gastrico y colorrectal, y los linfomas. El
cribado de neoplasias ocultas en pacientes con DM, se recomienda en pacientes con alto
indice de sospecha de cancer relacionado con MI con tomografia por emisién de positrones
(PET); es decir, pacientes con anticuerpos anti-TIF1-y, inicio de la enfermedad a una edad
mayor a 40 afios y con 1 o més caracteristica clinica adicional de "alto riesgo", como
disfagia, sexo masculino y manifestaciones cutaneas, como la necrosis cutanea, eritema
periungueal y el signo de la V o del chal.

Presentacion del caso: Femenina de 48 afios, sin antecedentes médicos, consulta por cuadro
de 3 meses que inicia con lesiones cutaneas en cara y dorso de manos, luego se afiade
debilidad muscular intensa de predominio proximal. Al examen fisico se objetiva eritema
heliotropo, signo de Gottron en codos, metacarpofaldngicas e interfalangicas, signo de chal y
signo de la V del térax anterior. En laboratorio con discreta elevacion de creatin quinasa
total y lactato deshidrogenasa. El estudio inmunolégico evidencié AC antinucleares por
inmunofluorescencia positivo 1/80 AC-4; en el panel de miositis report6 anti-TIF 1y
positivo en 28, el resto negativo. La electromiografia report6 con trazados de esfuerzo de
tipo miopatico en tibial anterior y deltoides derecho. Se establece diagndstico de DM con AC
anti-TIF 1y. Se inici6 prednisona y metotrexato. Se solicité estudio de neoplasia oculta con
pan tomografia contrastada, papanicolaou, mamografia, ecografias mamaria y tiroidea, que
resultaron sin hallazgos sospechosos. Evoluciona con mejoria de lesiones cutaneas y
disminucién de debilidad proximal hasta M5.

Discusién y conclusién: En contexto de MI es fundamental un estudio inmunolégico
completo, en funciéon de orientar fenotipo y prondstico, ya que por ejemplo el fenotipo anti-
TIF 1y esta asociado a neoplasia. El fenotipo cutaneo caracteristico asociado a este AC
incluye papulas hiperqueratésicas en palmas, lesiones similares a la psoriasis, manchas
hipopigmentadas y telangiectasicas. A su vez se ha evidenciado caracteristicas de alto riesgo



asociadas a MAC. A propdsito del caso, la paciente presentd signo del "chal"” e inicio de la
enfermedad a una edad tardia. Por lo tanto, el cribado de neoplasia oculta es fundamental.
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PERICARDITIS AGUDA COMO PRIMERA MANIFESTACION DEL SINDROME DE
SUPERPOSICION LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO - ESCLEROSIS SISTEMICA

Autores: Sebastian Alonso Castro Paz, Alberto Cuevas Villalba, Shiara Barraza Olivares,
Pablo Gorostiaga Cortes, Katia Ardiles Alfaro, Luciano Bustamante Alfaro

Introduccién: La pericarditis aguda es la forma mas frecuente de inflamacién cardiaca, con
una incidencia estimada de 27,7 casos por cada 100.000 personas. Predomina en varones
jévenes y suele tener un curso benigno y autolimitado; sin embargo, puede evolucionar
hacia complicaciones graves como taponamiento cardiaco o pericarditis constrictiva. Las
causas mas comunes son infecciosas, representando aproximadamente el 85% de los casos,
principalmente de origen viral, seguidas por etiologias autoinmunes (10%), neoplasicas,
metabdlicas y farmacoldgicas. Aunque en la practica habitual no siempre se investiga la
etiologia, hacerlo puede modificar el enfoque terapéutico, especialmente cuando existen
criterios de alto riesgo como fiebre >38 °C, inicio subagudo, derrame pericardico masivo,
signos de taponamiento, mala respuesta a AINEs, uso de anticoagulantes, miopericarditis,
antecedentes de trauma o inmunosupresién (1-2).

Presentacion del caso: Femenina de 52 afios, hipertensa, consulta por cervicalgia derecha
irradiada a hemitoérax ipsilateral, tratada como dolor muscular. Reconsulta al dia siguiente
por sintomas similares contralaterales y dolor pleuritico. Electrocardiograma sugerente de
isquemia motivé su derivacion a nivel terciario. Ingresa estable, con dolor a la inspiracion
profunda. Se destacan: Plaquetas 50.000, Troponinas en 9,1 velocidad de
hemosedimentacién (VHS) 120. AngioTAC mostré6 derrame pericardico y una arteria
pulmonar dilatada, confirmada con ecografia una hipertensién pulmonar (HAP) leve. Por lo
anterior se interroga por sintomas autoinmunes, pesquisando baja de peso, astenia, rigidez
articular matinal, artralgias, desviacién cubital, dedos en gatillo, obs fen6meno de Raynaud
y xerostomia; inmunologia destaca hipergammaglobulinemia, C3 bajo, ANA, Anti-RNP, Anti-
Ro, Anti-La y Anti-Sm positivos, configurando el diagnostico de lupus eritematoso sistémico
superpuesto con esclerosis sistémica limitada. Se inicié tratamiento con hidroxicloroquina y
corticoides, sin embargo, por falta de respuesta al tratamiento planteado (empeoramiento
hematolégico, anemia leve y leucopenia severa), se asocia Rituximab dirigido a LES hemato-
dominante.

Discusién y conclusién: Este caso subraya la importancia de considerar causas no virales en
pericarditis, especialmente ante hallazgos atipicos alin sin criterios de alto riesgo. Aunque la
mayoria son virales, sintomas sutiles pueden revelar una patologia autoinmune subyacente.
En efecto, la paciente no presentaba factores de riesgo evidentes, y aunque el fenémeno de
Raynaud no fue concluyente, la clinica y las alteraciones hematol6gicas motivaron estudios
inmunoldgicos que permitieron diagnosticar y tratar una colagenopatia .

El caso adquiere mayor relevancia al plantear un posible sindrome de superposicién entre
LES y esclerosis sistémica limitada, lo que complejiza el diagndstico y manejo. Reconocer
estas formas mixtas es clave, ya que el prondstico y tratamiento difieren de las puras. La
coexistencia de pericarditis, HAP y pancitopenia oblig6 a considerar esta superposicion,



reforzando la importancia de una alta sospecha clinica y de no subestimar hallazgos
inespecificos(3).
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ANGIOEDEMA MEDIADO POR BRADICININA: A PROPOSITO DE UN CASO
Autores: Maria José Romero Rojas, Maria José Romero Rojas

Introduccién: El angioedema se define como un edema circunscrito sin févea en los tejidos
subcutaneos y/o submucosos que puede afectar cara, labios, cavidad oral, laringe, cuello,
extremidades, e intestino. Es una enfermedad poco frecuente que puede ser mediada por
histamina o por bradicinina. La cual se vuelve potencialmente mortal cuando afecta la
laringe. Dada su gran heterogeneidad en la gravedad del cuadro clinico y al ser refractaria a
tratamiento con corticoides, adrenalina y antihistaminicos, puede ser de dificil diagnéstico e
incluso alcanzar una mortalidad de hasta un 30% en la mayoria de los casos por obstruccion
de la via aérea.

Presentacion del caso: Paciente femenina de 32 afios, con historia de atopia desde la
infancia, asma bronquial y rinitis alérgica gatillada por cambios estacionales, polvo y caspa
de gastos, con episodios intermitentes de dolor abdominal y deposiciones liquidas con
estudio negativo para enfermedad celiaca. Refiere 4 episodios de anafilaxia precipitados por
agentes fisicos caracterizados por dificultad respiratoria e hipotension. Dos afios atras, bajo
tratamiento inmunosupresor presenta primera crisis de angioedema, caracterizada por
aumento de volumen cervical y cefalico derecho asociado a dolor intenso, odinofagia y
dificultad respiratoria. Los episodios se repiten cada 4-8 semanas, atenuados con dosis altas
de corticosteroides pero sin remisiéon completa. Hace un afio es hospitalizada por nueva
crisis en donde se plantea angioedema hereditario, por lo que se egresa con indicacién de
plasma fresco congelado SOS. Un mes después, consulta nuevamente a urgencias por
compromiso de via aérea superior, voz engolada, edema facial y distensién abdominal. Se
hospitaliza cursando con exacerbacién de cuadro, con intenso eritema y edema localizado
en hemicara y hemicuello derecho, sin respuesta a antihistaminicos, corticoides ni acido
tranexdmico. Evoluciona rapidamente con compromiso de via aérea superior por lo que se
inicia rescate con inhibidor de la C1-esterasa-humano (C1-INH) ante sospecha de
angioedema mediado por bradicinina ( ANA (-), ANCA (-) C1 -INH 234, C1q: 13,8, Panel
genético INVITAE (-)) alcanzando respuesta clinica completa. Durante los ultimos 2 afios,
paciente presenta multiples crisis de angioedema cada 4-5 dias, por lo que consulta
semanalmente en urgencias, solo con respuesta a C1-INH.

Discusién y conclusién: El angioedema mediado por bradicinina a diferencia del mediado
por histamina, no se asocia a urticaria ni prurito y no responde a los tratamientos
convencionales como antihistaminicos, corticoesteroides o adrenalina. El diagnoéstico tardio
puede conllevar a compromiso vital, multiples hospitalizaciones y crisis recurrentes. El uso
del inhibidor de la C1-esterasa humano resulta fundamental. Este firmaco bloquea la ruta
clasica del sistema del complemento al inactivar los componentes enzimaticos activos C1ls y
Cl1r. A suvez actia como el principal inhibidor de la calicreina plasmatica reduciendo la
produccién de bradicinina, el principal mediador responsable del aumento de la
permeabilidad vascular en este tipo de angioedema. La respuesta clinica favorable apoya el
diagnostico, mejora significativamente el prondstico funcional y vital del paciente.
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ARTRITIS REFRACTARIA Y MELANOMA: CUANDO EL ANTI-TNF YA NO ES UNA OPCION

Autores: Eduardo Villa, Helenne Klett, Paula Garcia, Sergio Robles, José Pedro de la Fuente,
Camila Valencia

Introduccién: El manejo de la artritis reumatoide, las espondiloartropatias y la enfermedad
inflamatoria intestinal (EII), a menudo requiere el uso de terapias biolédgicas. Los
anticuerpos contra el factor de necrosis tumoral a (anti-TNF) son efectivos y ampliamente
utilizados en el manejo de estas condiciones cuando tienen manifestaciones moderadas-
severas, o son refractarias a otras terapias (1, 2). Dentro de los efectos adversos descritos
para los anti-TNF se ha descrito el desarrollo de melanomas cutaneos, por lo que algunos
recomiendan el tamizaje anual de estos pacientes (3). Sin embargo, no esta claro cual es la
indicacién luego de presentar un... A continuacion se describe el caso de una paciente en
tratamiento con adalimumab, que luego de ser suspendido tras la apariciéon de un
melanoma, present6 una reagudizacién de sus sintomas articulares.

Presentacion del caso: Una mujer de 28 afios con fototipo I y antecedentes de una
poliartritis simétrica con HLA-B27 (+) y una EII en estudio, en tratamiento con prednisona,
metotrexato y adalimumab. Present6 en diciembre un melanoma frontal estadio 1A
diagnosticado por tamizaje. Recibié manejo quirtrgico y ganglio centinela negativo. Se
decidié suspender el adalimumab dada la asociacién descrita de melanoma con los anti-
TNF. Tres meses después la paciente presentd un severo dolor articular bilateral, con signos
inflamatorios locales al examen fisico. En el laboratorio destacaba elevacién de parametros
inflamatorios y anemia moderada, y se realiz6 una puncién de liquido articular en que
destacaban 9600 leucocitos/mm3 (86% neutrofilos). Si bien la paciente present6 una
elevacién de la calprotectina fecal, no present6 sintomas de reactivacion de su EIl Las
causas infecciosas fueron razonablemente descartadas y se definié aumentar la dosis de
glucocorticoides a prednisona 1 mg/kg/dia durante la hospitalizacidén, evolucionando con
mejoria clinica. Actualmente se encuentra en seguimiento por equipo multidisciplinario
para definir reinicio de terapia biolégica.

Discusién y conclusidn: Este caso ilustra el desafio clinico de suspender una terapia
bioldgica eficaz ante la aparicion de un evento adverso potencialmente grave. Aunque
existen muchos reportes de cancer en usuarios de anti-TNFaq, la evidencia sobre la
asociacion entre estos agentes y melanoma sigue siendo controversial (4), dado que estos
farmacos pueden alterar la vigilancia inmunolégica contra células neoplasicas. Esto
determina la necesidad de considerar tratamientos alternativos como abatacept, que es una
proteina de fusiéon de CTLA4 que actiia bloqueando la activacién del linfocito T (5);
inhibidores del receptor de la interleucina 6, como el tocilizumab (6), o inhibidores de la
quinasa Janus (JAK) (7). Este caso destaca la necesidad de un manejo multidisciplinario e
individualizado, que considere la respuesta de la enfermedad a las diferentes terapias y el
seguimiento de sus potenciales eventos adversos.
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GRANULOMATOSIS CON POLIANGITIS CON PRESENTACION OCULAR INICIAL COMO
ESCLERITIS NECROTIZANTE: A PROPOSITO DE UN CASO CLINICO EN PACIENTE JOVEN.

Autores: Jahir Andres Avila Gelvez, Jahir Avila Gelvez, Gianfranco Oneto Diaz, Angelica
Belefio Penaloza, Richard Belefio Pefialoza

Introduccién: La granulomatosis con poliangitis (GPA) corresponde a una vasculitis de
vasos pequeios incluida dentro del grupo de las vasculitis ANCA (anticuerpos
anticitoplasma de neutrofilos) (1,2). Es una entidad poco frecuente, con una incidencia
estimada de 10-20 casos por millén de habitantes por afio (4). Se caracteriza por una
inflamacién granulomatosa que afecta distintos parénquimas, siendo el compromiso de la
via aérea superior, el parénquima pulmonar y los rifiones el patrén clinico mas habitual(3).
Su tratamiento incluye el uso de glucocorticoides y terapia inmunosupresora, seguido de
una fase de mantenimiento con farmacos inmunomoduladores de menor toxicidad (4,8).

Presentacion del caso: Paciente femenina de 27 anos, sin antecedentes médicos, consultd
ambulatoriamente por cuadro de 3 meses de ptosis palpebral derecha, hiperemia ocular y
secrecion purulenta. Fue inicialmente tratada como conjuntivitis bacteriana con colirio
antibidtico-corticoide, con leve mejoria. Posteriormente desarrollé cefalea intensa y dolor
ocular EVA 8/10. Se realizé Tomografia Computarizada Cerebral que mostré quiste
aracnoidal y cambios inflamatorios sinusales, motivo por el cual fue derivada a hospital de
mayor complejidad. Fue evaluada por Oftalmologia diagnosticando escleritis necrotizante y
queratitis marginal. Se hospitaliz6 para estudio. Donde destaca ptosis y proptosis ocular
derecha, diplopia, secrecién ocular blanquecina, petequias palpables en extremidades,
deformidad nasal en silla de montar y pérdida ponderal de 20 kg en 6 meses. Referia
ademas sintomas articulares migratorios y nasosinusales de 8 meses de evolucion. Se
realiza Tomografia Computarizada de orbitas y cerebro revelé lesion de aspecto
inflamatorio en glandula lagrimal derecha y rinopansinusitis severa. Resonancia Magnética
de Cerebro y orbitas confirmd hallazgos, descartando neoplasia. Se realiza perfil
Inmunolégico que mostré ANCA C positivo y anticuerpos PR3 elevados. El estudio
complementario revel6 hematuria, microalbuminuria, signos de nefritis bilateral y n6dulos
pulmonares inflamatorios en Tomografia Computarizada de torax abdomen y pelvis. Se
descartaron infecciones concomitantes (Tuberculosis, virus de inmunodeficiencia humana,
sifilis, Hepatitis B, Hepatitis C). Dado hallazgo se diagnostica granulomatosis con poliangitis
y se inici6 tratamiento con metilprednisolona, luego prednisona oral, considerando paridad
cumplida, se inici6 ciclofosfamida con buena evolucién y tolerancia.

Discusién y conclusién: En relacién al caso presentado, el compromiso ocular ocurre en
alrededor de un 30 a 50% de los pacientes durante el curso de la enfermedad, No obstante,
el compromiso ocular como forma inicial de presentacién clinica es poco comun y puede ser
confundido con patologias locales de origen infeccioso o inflamatorio no sistémico, como
conjuntivitis o celulitis orbitaria, lo que puede retrasar el diagnéstico(5,6)En esta paciente,
la refractariedad al tratamiento y los signos sistémicos orientaron hacia una vasculitis
ANCA positiva. Este caso ilustra la importancia de una sospecha clinica elevada y de una
evaluacion multidisciplinaria frente a cuadros oculares atipicos persistentes.
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DERMATOMIOSITIS CLASICA CON INICIO CUTANEO AISLADO: REPORTE DE CASO Y
DESAFiO DIAGNOSTICO

Autores: Francisca Garcia Hoffmann, Matias Stockle Medina, Ariel Pezoa, Maria Fernanda
Bricefio, Wladimir Carquin Gallardo, Eduardo Le6n Ponce

Introduccién: La dermatomiositis (DM) es una miopatia inflamatoria idiopatica
caracterizada por debilidad proximal y manifestaciones cutaneas que pueden o no preceder
al compromiso muscular. Existen diferentes autoanticuerpos (AA) involucrados, siendo
anti-Mi-2 asociado en general a un mejor prondstico por su menor compromiso pulmonar y
mejor respuesta a corticoides. Presentamos el caso de una mujer en edad media con
anticuerpos anti-Mi2 (+), que destaca por un extenso compromiso cutaneo de dificil manejo
que antecedi6 a las manifestaciones sistémicas.

Presentacion del caso: Mujer de 58 afios, con antecedente de migrafia y tabaco, presenta
cuadro de 4 meses de lesiones eritematosas, simétricas, sensibles y pruriginosas en region
nasal y zonas de extension de articulaciones metacarpofaldngicas e interfalangicas,
acompafladas de artralgias y rigidez matinal. Inicialmente evaluada por dermatologia con
sospecha de dermatitis de contacto, se indic6 tratamiento con corticoides tépicos y
antihistaminicos. Ante la progresion de las lesiones, se inici6 terapia con tacrolimus y
prednisona por 10 dias. Las lesiones se extienden a térax anterior, dorso, hombros, brazos,
codos y rodillas. Consulta en medicina interna por apariciéon desde hace dos meses de
mialgias en extremidades asociadas a debilidad progresiva en manos, cintura escapular y
pélvica. Al interrogatorio dirigido refiere pérdida de peso en los tltimos 2 meses y disnea de
esfuerzos en el ultimo mes. Al examen fisico se observan papulas de Gottron, eritema
heliotropo, placas eritematosas en frente, nariz y extremidades, asf como debilidad
muscular proximal. Al laboratorio destaca elevacién de CK, transaminasas, ademas de ANA
(+) con patrén granular fino (AC-4), titulo >1/640 con anti-ENA (-). Ante la sospecha de
miopatia inflamatoria se inici6 tratamiento inmunosupresor con corticoides a dosis de 1
mg/kg/dia y metotrexato. Se confirmé DM con panel de miositis, positivo para anti-Mi2 beta
(70) y alfa (52). Actualmente en seguimiento por reumatologia, con persistencia de lesiones
cutaneas y debilidad, en estudio de neoplasia oculta mediante imagenes y endoscopia,
evaluacioén funcional pulmonar, y manejo interdisciplinario con dermatologia por lesiones
cutaneas, neurologia por compromiso distal y kinesioterapia para rehabilitacién.

Discusién y conclusién: La presentacion asincronica de manifestaciones cutaneas y
sistémicas dificulta el diagnéstico de DM, y resalta la necesidad de mantener alta sospecha
ante lesiones de dificil manejo en zonas caracteristicas. Destaca el rol diagndstico del
estudio inmunolégico y el panel de miositis, asi como la CK y la clinica que permiten guiar el
manejo. Si bien los pacientes anti-Mi2 suelen responder al esquema convencional
(corticoides mas metotrexato) en casos refractarios, se debe evaluar escalar a
inmunoglobulina endovenosa o rituximab. Pese al menor riesgo relativo de neoplasia oculta
en anti-Mi-2 frente a otros AA como anti-TIF1y y anti-NXP2, la apariciéon de DM en una
mujer posmenopdusica justificé el tamizaje con especial atenciéon a ovario, pulmén, mama y



tracto digestivo. Este caso subraya la importancia de un abordaje multidisciplinario para
optimizar el manejo y la funcionalidad en patologias complejas.
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OTOMASTOIDITIS AGUDA COMO FORMA DE PRESENTACION DE VASCULITIS ANCA:
IMPORTANCIA DEL MEDICO INTERNISTA EN UN HOSPITAL DE MEDIANA
COMPLEJIDAD SIN SUBESPECIALISTAS

Autores: Diego Lillo Cuevas, José Navarro Araya, Cristobal Oneto Fernandez, Claudina Opazo
Saravia, Gabriela Szita Ceroni, Maria Cartes Labbé

Introduccién: La Granulomatosis con Poliangeitis (GPA) es una vasculitis necrotizante
sistémica de pequefios vasos, caracterizada por inflamacién granulomatosa que afecta
principalmente tracto respiratorio y rifiones, y asociada a la presencia de anticuerpos
anticitoplasma de neutroéfilos (ANCA), particularmente anti-proteinasa 3 (PR3). Su
diagnostico puede resultar especialmente complejo en estadios iniciales con sintomatologia
localizada, ya que puede simular cuadros infecciosos o procesos inflamatorios crénicos. En
centros de mediana complejidad, donde no se cuenta con subespecialidades médicas
permanentes, la sospecha diagnostica y abordaje integral dependen fuertemente del juicio
clinico del médico internista.

Presentacion del caso: Mujer de 44 afos, previamente sana, consulta por cuadro de tres
meses de evolucidn de dolor hemifacial izquierdo, anosmia, obstruccién nasal y edema
progresivo de parpado y hemicara izquierda. Evaluada inicialmente por
otorrinolaringologia, se considera diagndstico diferencial de vestibulitis nasal versus
policondritis; se realiza biopsia de mucosa nasal y turbinectomia, indicAndose
antibioticoterapia ambulatoria. Posteriormente, la paciente desarrolla otalgia persistente,
hipoacusia y fiebre, siendo diagnosticada con otomastoiditis aguda izquierda, por lo que se
realiza mastoidectomia y timpanectomia, con aislamiento de Acinetobacter baumannii
multisensible. Evoluciona con fiebre persistente, tos persistente, baja de peso e incremento
progresivo de reactantes inflamatorios, razén por la que se solicita evaluaciéon por medicina
interna. Se solicita tomografia de térax, abdomen y pelvis que evidencia multiples masas
pulmonares cavitadas en 16bulos derecho superior e inferior, adenopatias mediastinicas y
axilares. Se decide realizar estudio inmunoldgico que muestra ANCA citoplasmatico positivo
y anti-PR3 en niveles elevados (180 UI), con serologias virales y otros autoanticuerpos
negativos. Se descarta etiologia infecciosa mediante Lavado Broncoalveolar con Film Array
de neumonia, cultivos corrientes y de hongos, PCR para Mycobacterium tuberculosis y
galactomanano que resultan todos negativos. Se inicia tratamiento con metilprednisolona 1
g/dia por tres dias, seguido de prednisona 1 mg/kg/dia con profilaxis secundarias. La
paciente mostré buena respuesta clinica. Se gestiona traslado a nivel terciario para inicio de
inmunosupresion con rituximab.

Discusién y conclusidn: Este caso refleja una forma de presentacién atipica de GPA,
inicialmente enmascarada como patologia infecciosa localizada. Resalta la necesidad de
mantener un alto indice de sospecha frente a cuadros clinicos persistentes con evoluciéon
torpida y hallazgos sistémicos. Ademas, en centros donde no se dispone de subespecialistas,
la capacidad del médico internista para integrar informacidn clinica, imagenolégica e
inmunolégica es clave para el diagnostico precoz y derivacién oportuna, optimizando el
prondstico en enfermedades potencialmente mortales como esta.
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ENTRE EJES Y SOMBRAS, LA SILENTE ENFERMEDAD RELACIONADA A 1GG4.

Autores: Carlos Javier Vergara Beas, Nicolas Andrés Pérez Ramirez, Alberth Burnier
Caceres, Eloy san Martin Gonzalez

Introduccién: La enfermedad relacionada a [gG4 (ER-IgG4) corresponde a una enfermedad
inmunomediada fibro-inflamatoria caracterizada por infiltracion tisular de células
plasmaticas IgG4+. El espectro clinico es amplio y multiorganico. Dentro de sus
manifestaciones atipicas se encuentra hipofisitis, una causa poco frecuente de
panhipopituitarismo. Asimismo, la fibrosis retroperitoneal, puede presentarse como masa
que compromete estructuras vasculares y urinarias. La concurrencia de ambos
compromisos en un paciente adulto mayor obliga a considerar esta etiologia.

Presentacion del caso: Masculino 76 afios, sin antecedentes, presenta astenia progresiva,
fatiga, cefalea holocraneana y malestar general de dos meses de evolucion. Estudio inicial:
TSH 0,03 pUI/mL, T4 libre 0,4 ng/dL, glucemia 65 mg/dL, cortisol basal 0,8 ug/dL y sodio
131 mmol/L. Se realiza resonancia magnética cerebral: hip6fisis agrandada, heterogénea.
Sospecha de panhipopituitarismo, se solicita: LH 1,2 UI/L, FSH 2,3 UI/L, testosterona total
60 ng/dL, prolactina 2 ng/mL, GH 0,05 ng/mL, IGF-1 42 ng/mL. Ademas lesion renal aguda.
Ecografia renal: hidronefrosis bilateral sin litiasis. Sospecha de fibrosis retroperitoneal.
Pielo-TC: hidroureteronefrosis bilateral alitidsica y una masa retroperitoneal que envuelve
aorta infrarrenal y arterias iliacas comunes. TC contrastado confirma una lesién paraespinal
de partes blandas que rodea vasos sin estenosis significativa y engloba ambos uréteres. La
IgG total es 1900 mg/dL y la subclase [gG4 347 mg/dL. Descarte diagndsticos diferenciales.
Dada la triada de panhipopituitarismo, fibrosis retroperitoneal y elevacién de IgG4, se
diagnostica ER- IgG4. Se inician corticoides endovenosos y reposicion hormonal. Mejoria
clinica rapida, mejoria laboratorio drgano especifico, descenso progresivo de subclase de
[gG. Ademas control con imagenes con microadenoma intraselar de 4 mm con leve
aracnoidocele y minima hipersefial residual quiasmatica, reduccién masa retroperitoneal y
leve hidro-nefrosis residual.

Discusién y conclusién: La gran simuladora representa un desafio, dado su compromiso
multiorganico y por ende variabilidad de manifestaciones clinicas. Este caso representa
compromiso multisistémico con una manifestacioén infrecuente pero emblematica de ER-
IgG4 como hipofisitis con panhipopituitarismo. 4-5% de los casos de ER-IgG4 corresponden
a hipofisitis. Mas frecuente en hombres mayores, niveles de IgG4 suelen ser mas altos y
mayor tendencia al compromiso multiorganico. Nuestro paciente presentaba insuficiencia
de todos los ejes hormonales, hallazgo compatible con infiltracion difusa de la hip6fisis,
apoyado por la imagen de macrohipofisitis. La fibrosis retroperitoneal es una causa
relevante de obstruccién ureteral. El diagndstico de ER-IgG4 se puede establecer con base
en criterios clinicos, bioquimicos e imagenolégicos cuando la biopsia no es factible,
considerando criterios EULAR, como en este caso. La respuesta a corticosteroides fue rapida
y sostenida, con descenso de IgG4 sérica mas resolucién clinica y radiolégica. Su
reconocimiento precoz permite un tratamiento eficaz que puede revertir el dafio
inflamatorio y evitar progresion.
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SINDROME DE ACTIVACION MACROFAGICA EN PRIMODIAGNOSTICO DE LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO. REPORTE DE UN CASO.

Autores: Esteban Le-Fort, Juan Guzman, Esteban Le-Fort, Carmen Rain, Nicole Claramunt

Introduccién: El sindrome de activacién macrofagica (SAM) es una complicacién
potencialmente mortal de las enfermedades reumatolégicas, como la artritis idiopatica
juvenil, enfermedad de Still y lupus eritematoso sistémico (LES). Resulta de la
sobreactivacidn de linfocitos T y macréfagos que lleva a una tormenta de citoquinas. El
diagnostico del SAM es crucial, pero el diagndéstico precoz suele ser dificil, debido a que su
presentacion puede ser similar a cuadros sépticos o agudizacién de patologia
reumatologica.

Presentacion del caso: Mujer 32 afos, sin antecedentes. 2 meses de CEG, artralgias, fiebre,
diaforesis nocturna y baja de peso 15 kg c/apetito conservado, alopecia y diarrea
intermitente. Ex fisico: enflaquecida, sin adenopatias, hepatomegalia no sensible. Examenes
ingreso: Albumina 2.62 g/dL LDH 408 BiliT 0.42, GOT 77, GPT 90, GGT 60, crea 0.52, PCR
12.65 DD 4,38 VHS18 HB 10, GB 4790 plaq 136.000 INR 1,29 TTPA 39.8 seg. AngioTC de Tx:
sin TEP. Derrame pleural escaso dcho. TC AP: Higado de tamafio aumentado (18,5 cm),
configuracién y densidad habitual, sin lesiones focales ni difusas. Bazo homogéneo sin
lesiones focales, aumentado de tamafio. Estudio (FOD): HCS negativos. Lab complementario
ANA positivo >1/1280 Patrén Homogéneo, P ENA (-) ANTIDNA (-), C3 68 Complemento C4
5.6, Ferritina 1357, triglicéridos 467, TSH 9.89 T4L 0.92, VHB y Cy VIH NR, Crea: 0.53 BUN:
18.7, PCT: 0.28 PCR: 20.0 Hb: 8.0 NN L: 5.6 Plaq: 114 Inmaduros: 10.5% - GOT 234, GPT
381, GGT 321 Haptoglobina 237 Coagulacién (TTPK 36, TP 16), fibrin6geno en 124. Se
sospecha sindrome de activacién macrofagica. SCD25: 2313. Se diagnostica SAM, se inicia
metilprednisolona 1gr por 3 veces y luego inmunoglobulina. Evolucién satisfactoria.

Discusién y conclusién: El SAM es un cuadro sistémico inflamatorio grave potencialmente
letal, caracterizado por pancitopenia, coagulopatia, hepatopatia, trastornos neurolégicos y
hemofagocitosis. Se ha reportado mortalidad en el 20-53% de los casos. Los pacientes
presentan fiebre, pancitopenia secundaria, sintomas debidos a hepatoesplenomegalia e
insuficiencia hepatica, linfadenopatia e hiperferritinemia. Pueden existir ademas
alteraciones de pruebas de coagulacion (prolongacion TP y TTPA, asi como por una
disminucién del fibrinégeno). También pueden presentarse purpura o hemorragias. Los
sintomas neuroloégicos incluyen cefalea, desorientacidén temporoespacial, irritabilidad,
convulsiones o coma.

El mielograma no es necesario siempre

Bibliografia: Bojan A, Parvu A, Zsoldos IA, Torok T, Farcas AD. Macrophage activation
syndrome: A diagnostic challenge (Review). Exp Ther Med. 2021 Aug;22(2):904. doi:
10.3892/etm.2021.10336. Epub 2021 Jun 24. PMID: 34257717; PMCID: PM(C8243343.



Systemic Lupus Erythematosus: A Review. Siegel CH, Sammaritano LR. JAMA.
2024;331(17):1480-1491. doi:10.1001 /jama.2024.2315.

Heterogeneity of Macrophage Activation Syndrome and Treatment Progression. Dong Y,
Wang T, Wu H. Frontiers in Immunology. 2024;15:1389710.
doi:10.3389/fimmu.2024.1389710.

The Immunology of Macrophage Activation Syndrome. Crayne CB, Albeituni S, Nichols KE,
Cron RQ. Frontiers in Immunology. 2019;10:119. do0i:10.3389/fimmu.2019.00119.

Macrophage Activation Syndrome in Rheumatic Disease: Clinical Characteristics and
Prognosis of 20 Adult Patients. Nam SH, Ahn SM, Oh ]S, et al. PloS One.
2022;17(5):e0267715. doi:10.1371/journal.pone.0267715.

Clinical Spectrum and Therapeutic Management of Systemic Lupus Erythematosus-
Associated Macrophage Activation Syndrome: A Study of 20 Moroccan Adult Patients. Wafa
A, Hicham H, Naoufal R, et al. Clinical Rheumatology. 2022;41(7):2021-2033.
doi:10.1007/s10067-022-06055-9.

Clinical Spectrum and Therapeutic Management of Systemic Lupus Erythematosus-
Associated Macrophage Activation Syndrome: A Study of 103 Episodes in 89 Adult Patients.
Gavand PE, Serio I, Arnaud L, et al. Autoimmunity Reviews. 2017;16(7):743-749.
doi:10.1016/j.autrev.2017.05.010.

Features, Treatment, and Outcomes of Macrophage Activation Syndrome in Childhood-
Onset Systemic Lupus Erythematosus. Borgia RE, Gerstein M, Levy DM, Silverman ED, Hiraki
LT. Arthritis & Rheumatology (Hoboken, N.J.). 2018;70(4):616-624. doi:10.1002 /art.40417.

Macrophage Activation Syndrome as a Presenting Feature in Juvenile Systemic Lupus
Erythematosus. Ramadoss I, Rengabashyam P, Seetharaman Varadhan M, Ponniah
Subramanian AR. Lupus. 2024;33(11):1254-1259. d0i:10.1177/09612033241272972.

Macrophage Activation Syndrome in Pediatric Systemic Lupus Erythematosus: A Systematic
Review of the Diagnostic Aspects. Abdirakhmanova A, Sazonov V, Mukusheva Z, et al.
Frontiers in Medicine. 2021;8:681875. d0i:10.3389/fmed.2021.681875.



LESIONES CUTANEAS E HIPOCOMPLEMENTEMIA EN PACIENTE CON ARTRITIS
REUMATOIDE, UN DESAFiO DIAGNOSTICO MAS ALLA DE LA ARTRALGIA

Autores: Wladimir Carquin, Maria Bricefio, Francisca Garcia, Juan Barra, Luis Ramirez,
Laura Rey

Introduccién: Las lesiones cutaneas de la Artritis Reumatoide (AR) estan dentro de las
manifestaciones extraarticulares mas comunes de la enfermedad, las cuales pueden ser
secundarias a vasculitis, infecciones, asociadas al tratamiento, manifestacion de una
segunda enfermedad autoinmune, entre otras. Dado lo expuesto, el enfrentamiento de
dichas lesiones puede suponer todo un reto para el clinico, cuyo diagndstico es esencial para
administrar el tratamiento adecuado y predecir el prondstico. Se presenta el caso de una
paciente con AR, con ulceraciones cutaneas necroéticas en extremidades inferiores.

Presentacion del caso: Femenina de 73 afios con AR de mas 10 anos de evolucion, en
tratamiento con metotrexato y prednisona, consulta por cuadro de 6 semanas de evolucion
de lesiones cutaneas en extremidades inferiores tipo flictenas, que posteriormente se
erosionan espontaneamente, evolucionando a ulceraciones necroéticas con extension
proximal y distal. Niega fiebre, uso de nuevos farmacos, fenémeno de Raynaud, historia de
diabetes e insuficiencia venosa. Consulta y le indican esquema antibidtico, sin respuesta. Al
cuadro se agrega aparicion de lesiones isquémicas en tercer y cuarto ortejos derechos.
Angiotomografia de extremidades inferiores sin estenosis significativa. En el laboratorio
reporté hemoglobina en 10.8 g/dL, velocidad de eritrosedimentaciéon en 120 mm/hry
proteina C reactiva 133 mg/L. En bisqueda de etiologias autoinmunes e infecciosas, se
solicita pruebas para virus de inmunodeficiencia, sifilis, hepatitis B y C (todas no reactivas)
y perfil autoinmune, destacando un factor reumatoide en 989 Ul/mL y niveles de
complemento C3 en 65 mg/dL y C4 en 1 mg/dL. Se plantea una posible vasculitis cutdnea
hipocomplementémica, se solicita extender estudio con crioglobulinas, anticoagulante
ldpico y biopsia cutdnea; esta ultima informada como vasculopatia trombética de vaso
pequeiio y mediano en dermis superficial y profunda. A pesar de que actualmente no
contamos con niveles de crioglobulinas, se decide administrar bolos de metilprednisolona
asociado a rituximab, evolucionando con disminucién de parametros inflamatorios y
mejoria parcial de lesiones cutaneas.

Discusién y conclusién: El abordaje diagndstico de una vasculitis cutanea en un paciente AR
es complejo dado el amplio abanico diferencial, el hallazgo de hipocomplementemia en este
caso, es una pista diagnéstica fundamental para orientar nuestro estudio a posterior,
planteando como diferenciales una vasculitis reumatoidea, crioglobulinémica o
hipocomplementémica secundaria (ldpica, urticarial, etc). En el contexto de ulceraciones
cutaneas en AR es perentorio realizar el estudio diagndstico acabado entre los diversos
tipos de etiologias de ulceraciones cutaneas; no solo por un fin terapéutico, sino que la
causa, puede orientar otras posibles complicaciones organicas asociadas.
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DE LA FIEBRE A LA FALLA MULTIORGANICA: EVOLUCION TORPIDA DE SINDROME DE
ACTIVACION MACROFAGICA EN ENFERMEDAD DE STILL

Autores: Maria Celeste Victoria Casanova Ortega, Juan Sebastidn Guzman Jaquez, Alina
Milena Berenguela Mazo, Maria Celeste Victoria Casanova Ortega, Pablo Ignacio de la Barra
Bustamante

Introduccién: La enfermedad de Still se considera un espectro que abarca tanto la Artritis
Idiopatica Juvenil (Al]) sistémica en nifios como la enfermedad de Still del adulto,
diferencidndose por la edad de inicio, pero compartiendo caracteristicas clinicas,
fisiopatoldgicas y terapéuticas. Ambas se caracterizan por fiebre elevada, artritis y rash
evanescente. Una complicacién grave es el sindrome de activacién macrofagica (SAM). Este
se caracteriza por hiperactivaciéon inmune principalmente de macréfagos y linfocitos T,
pudiendo desencadenar falla multiorganica si no se identifica precozmente. A continuaciéon
se presenta un caso de SAM en enfermedad de Still.

Presentacion del caso: Hombre de 18 afios con AlJ sistémica diagnosticada hace 6 afios,
tratado con metotrexato (MTX), prednisona y canakinumab, con posterior abandono del
tratamiento. Consulta por fiebre, rash evanescente, artralgias y dolor retroesternal. Film
Array positivo para rinovirus, Haemophilus influenzae y Streptococcus pneumoniae; por lo
que recibe bolos de metilprednisolona (MPDN) y ceftriaxona.

Evoluciona inestable hemodindmicamente, destacando leucocitosis (24.580/uL), ferritina
14.702 ng/mL, IL-6 13,2 pg/mL y troponina ultrasensible 51,26 ng/L. Ecocardiograma
muestra miopericarditis con fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo de 44%,
manejada con colchicina. Ante enfermedad de Still cortico-refractaria, se administra
inmunoglobulina con respuesta parcial. Posteriormente presenta shock con falla
multiorganica. Nuevo estudio infeccioso positivo para Coronavirus HKU1 y Giardia lamblia,
y tomografia computarizada con hepatoesplenomegalia y adenopatias. Se sospecha shock
séptico versus inflamatorio; se inicia empiricamente meropenem y vancomicina sin
respuesta.

Ante fiebre persistente, ferritina elevada y disfuncién organica, con HScore con 95% de
probabilidad para SAM, se realiza mielograma con serie granulocitica intensamente
hiperplasica y abundantes macréfagos con fagocitosis de plaquetas y eritroblastos,
confirmando el diagnoéstico. Se indica MPDN 250 mg por 3 dias, MTX, Tocilizumab y tres
dosis de etop6sido. Evoluciona favorablemente y egresa asintomatico con seguimiento
ambulatorio.

Discusién y conclusién: Este caso ejemplifica la evolucion grave del SAM en enfermedad de
Still, una complicacién de alta mortalidad si no se reconoce y trata oportunamente. El
diagnostico requiere alta sospecha clinica, especialmente ante fiebre persistente, ferritina
>10.000 ng/mL y disfuncién organica, incluso con infecciones coexistentes que pueden
enmascarar el cuadro, pese a la ausencia de citopenias.



El manejo se basé en un enfoque escalonado: pulsos de corticoides, bloqueo de IL-6 con
Tocilizumab y etopdsido para controlar la hiperinflamacion, segin recomendaciones
actuales para SAM secundario a enfermedades reumatoldgicas. La evolucién favorable
resalta la importancia de individualizar el tratamiento segin gravedad y desencadenantes,
evitando citotoxicos innecesarios en fases iniciales. El enfoque multidisciplinario y el alto
indice de sospecha fueron cruciales para distinguir SAM por sobre la sepsis, permitiendo
indicar el tratamiento adecuado.
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FIEBRE AL LIMITE: UN CASO DE ENFERMEDAD DE STILL DEL ADULTO
Autores: Tomas Pérez-Luco Alarcén, Tomas Pérez-Luco Alarcén, Camila Valencia Mandiola

Introduccién: La fiebre sin foco constituye un desafio clasico en medicina interna. Aunque
habitualmente corresponde a formas atipicas de patologias frecuentes, también puede ser la
manifestacion inicial de enfermedades poco prevalentes. Se presenta un caso
representativo de enfermedad de Still del adulto (AOSD), con riesgo de evolucién hacia
linfohistiocitosis hemofagocitica (HLH).

Presentacion del caso: Hombre de 26 afios, sin antecedentes, consulta por cuadro de dos
semanas de fiebre no remitente de hasta 39,5 °C, de inicio abrupto, curso continuo y
respuesta parcial a antipiréticos. Se acompafia de odinofagia y artralgias en interfaldngicas
proximales, mufiecas, codos, hombros, rodillas y tobillos, con rigidez matinal y sin alivio en
reposo. El uso de levofloxacino no modifica los sintomas.

Niega lesiones mucocutaneas, sintomas urinarios, pérdida de peso o sudoracién nocturna.
Al ingreso se encuentra febril y taquicardico. Destaca un exantema asalmonado
morbiliforme en tronco y extremidades superiores, de aparicién transitoria, junto con
hepatoesplenomegalia, sin otros hallazgos clinicos.

El laboratorio muestra: hemoglobina 11,1 g/dL, leucocitos 15.560/pL con neutrofilia,
plaquetas 235.000/pL, PCR 241 mg/L, VHS 71 mm/h, perfil hepatico alterado con GPT
164 U/L, GOT 156 U/L, albiimina 2,4 g/dL, triglicéridos 235 mg/dL, INR 1,29 y fibrinégeno
493 mg/dL. Creatinina 0,73 mg/dL, sin alteraciones en sedimento urinario.

En las imagenes destaca derrame pleural bilateral. Se documenta ferritina 2.603 ng/mL,
ANA y FR negativos. Serologias negativas para hepatitis A, B y C, parvovirus B19,
herpesvirus 6, CMV, VEB, VIH, influenza y SARS-CoV-2.

El ecocardiograma transtoracico no muestra vegetaciones, y los hemocultivos son
negativos.

Con base en los hallazgos, se diagnostica AOSD con riesgo moderado de HLH. Se inicia
tratamiento con corticoides en altas dosis, observandose una mejoria clinica y bioquimica
marcada en pocos dias, por lo que no se realiza punciéon de médula 6sea.

Es dado de alta con esquema de corticoides en reducciéon progresiva e inicio de metotrexato
oral, logrando remision completa y normalizacién de parametros inflamatorios, sin
recurrencias a la fecha.

Discusién y conclusidn: Este caso ilustra una presentacion tipica de enfermedad de Still del
adulto, tanto por sus caracteristicas clinicas como de laboratorio. La presencia de fiebre
persistente, artralgias, rash evanescente y marcadores inflamatorios elevados, junto a la
exclusién de otras etiologias, orientan al diagnéstico. La identificacidn precoz de criterios de



gravedad, como la hiperferritinemia y el riesgo de HLH, resulta clave para evitar
complicaciones severas. Este caso refuerza la importancia de considerar diagndsticos
infrecuentes en el estudio de la fiebre sin foco, y de actuar oportunamente ante signos de
alarma
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ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE COMO FORMA DE DEBUT DE LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO: A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Ana Maria Eneros Alabart, Andrea Schwenger Jeria, Josefina Rojas Tilleria, Maria
Francisca Rojas Arriagada, Rodrigo Funes Ferrada, Nicole Mac-Guire Macchiavello

Introduccién: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune
multisistémica cuya presentacion clinica es heterogénea, por lo que el diagnéstico es un
desafio, especialmente cuando el debut ocurre con manifestaciones hematolégicas. La
anemia hemolitica autoinmune (AHAI) representa uno de los criterios hematoldgicos del
LES, y su identificacién temprana permite orientar el diagndstico en pacientes con sintomas
inespecificos. Presentamos el caso de una paciente con AHAI como forma de debut de LES,
lo que refleja la complejidad diagnoéstica de las enfermedades autoinmunes sistémicas.

Presentacion del caso: Mujer de 49 afios, con antecedentes de sindrome de Sjogren,
fibromialgia, pancreatitis autoinmune y anemia megaloblastica, consulta por cuadro de 6
meses de evolucidn caracterizado por astenia progresiva, fatigabilidad y palidez. Al
interrogatorio dirigido relata dolor poliarticular con rigidez matutina, sintomas sicca y
alopecia. En los exdmenes de laboratorio destaca hemoglobina 6,1 g/dL, frotis con
esferocitos, glébulos rojos aglutinados, reticulocitos 10,5%, lactato deshidrogenasa 330
U/L, bilirrubina total 3.6 mg/dL e indirecta 3,5 mg/dL, haptoglobina 10 mg/dL, y coombs
directo positivo con autoanticuerpos con rango térmico 4 °Cy 37 °C (IgG+, C3d+). Se
diagnostica AHAI con anticuerpos calientes y se hospitaliza para estudio. El estudio
inmunolégico mostré ANA positivo 1/180, anti-DNA negativo, hipocomplementemia,
electroforesis con hipergammaglobulinemia policlonal intensa y estudio de sindrome
antifosfolipidos negativo. Se realizé diagnoéstico de LES con 15 puntos segtn los criterios
EULAR. Se inici6 manejo con pulsos de metilprednisolona seguida de prednisona oral, con
buena respuesta clinica y de laboratorio. Fue dada de alta con prednisona,
hidroxicloroquina y tromboprofilaxis.

Discusién y conclusién: El LES es una enfermedad autoinmune compleja con
manifestaciones clinicas muy variadas. El diagnéstico sigue siendo un desafio, basado en
una combinacidn de criterios clinicos e inmunolégicos, siendo el ANA positivo un criterio de
entrada segun la clasificacién EULAR. La AHAI es una manifestacion hematoloégica
reconocida del LES, aunque es infrecuente como debut. Su deteccién debe motivar el
estudio inmunolégico completo, sobre todo en pacientes con antecedentes autoinmunes.
Aunque el pronoéstico del LES ha mejorado gracias a un diagnéstico mas precoz y mejores
terapias, la mortalidad sigue siendo significativa, especialmente por infecciones y
comorbilidades asociadas. Este caso resalta la importancia de sospechar LES ante
manifestaciones hematoldgicas inusuales, aun en ausencia de signos cutaneos clasicos, para
permitir un tratamiento oportuno que impacte positivamente en la evolucion del paciente.

Bibliografia: Aringer M, Costenbader K, Daikh D, Brinks R, Mosca M, Ramsey-Goldman R,
etal. 2019 European League Against Rheumatism/American College of Rheumatology
classification criteria for systemic lupus erythematosus. Ann Rheum Dis. 2019;78(9):1151-



1159. doi: 10.1136/annrheumdis-2018-214819

Harahap RIM, Ardiningrum T, Pamela Y, et al. Prevalence of systemic lupus erythematosus
in autoimmune hemolytic anemia patients based on Coombs test results. Eur | Med Res.
2025;30:351. d0i:10.1186/s40001-025-02601-8

Fanouriakis A, Kostopoulou M, Andersen |, Aringer M, Arnaud L, et al. EULAR
recommendations for the management of systemic lupus erythematosus: 2023 update. Ann
Rheum Dis. 2024 Jan 2;83(1):15-29. doi: 10.1136/ard-2023-224762.

Mo HY, Wei JCC, Chen XH, Chen HH. Increased risk of systemic lupus erythematosus in
patients with autoimmune haemolytic anaemia: a nationwide population-based cohort
study. Ann Rheum Dis. 2021 Mar;80(3):403-404. doi: 10.1136/annrheumdis-2020-218886.



ENFERMEDAD MIXTA DEL TEJIDO CONECTIVO ASOCIADA A ANTICUERPOS ANTI-
MDAS5: REPORTE DE CASO

Autores: Natalia Carolina Carvajal Guerrero, Natalia Carvajal Guerrero, Karime Sabat Sarras

Introduccién: La enfermedad mixta del tejido conectivo (EMTC) se caracteriza por
manifestaciones superpuestas de lupus eritematoso sistémico, esclerosis sistémica, artritis
reumatoide y/o miopatia inflamatoria, con titulos altos de anticuerpos anti-U1-
ribonucleoproteinas (RNP) (1). El anticuerpo anti-MDA5 es un anticuerpo especifico de
miositis que se caracteriza por enfermedad pulmonar intersticial (EPI) rapidamente
progresiva, frecuentemente en pacientes amiopaticos (2-4). Se presenta el caso de una
paciente que, cumpliendo criterios para EMTC con perfil de escleromiositis (1,5), debuta
con anticuerpo anti-MDAS positivo y EPI patrén de neumonia intersticial no especifica
(NINE).

Presentacion del caso: Paciente femenina de 32 afios con antecedentes de trombosis venosa
profunda a repeticién por sindrome May-Thurner, diabetes mellitus tipo 1 e hipotiroidismo
autoinmune, quien consulta por lesiones nodulares subcutaneas dolorosas en extremidades
inferiores (EEII) asociadas a edema, fiebre diaria, disnea y debilidad proximal. Al examen
fisico se constata microstomia, alopecia, esclerodactilia con dlceras en zona extensora
metacarpofalangica, Raynaud, crépitos bibasales pulmonares y debilidad proximal de
cuatro extremidades, sin sinovitis ni manos de mecanico. Estudio imagenolégico negativo
para trombosis de EEII, evidenciando enfermedad pulmonar intersticial difusa patrén NINE
leve. Exdmenes de laboratorio destaca: CK total 7316 U/L, LDH 1299 U/L, GOT 369 U/L,
GPT 218 U/L sin hiperbilirrubinemia, anticuerpos antinucleares positivos 1/640 patrén AC-
4 moteado fino, VHS >120 mm/hora, proteina C reactiva 25 mg/L, anticuerpos contra
antigenos nucleares extraibles (ENA) positivo, RNP positivo titulo alto, panel de miositis
anti-MDAS positivo titulo débil y anticuerpos antifosfolipido negativos. Se realiza biopsia de
tejido subcutaneo compatible con paniculitis mixta septal y lobulillar, y ecocardiograma sin
hipertensidn pulmonar. Se decide en contexto de compromiso cutaneo, muscular y
pulmonar, inicio de inmunosupresiéon con bolos de Metilprednisolona e Inmunoglobulina
endovenosa, con disminucién de disnea, debilidad y disfagia, sin requerimientos de oxigeno
en su estancia hospitalaria y mejorando compromiso motor hasta lograr marcha asistida.
Luego se inicia Prednisona en decalaje y Micofenolato. Dado alza persistente de enzimas
musculares y perfil serolégico anti-MDAS positivo, se define agregar Rituximab por el riesgo
de EPI rapidamente progresiva.

Discusién y conclusidn: La presencia de esclerodactilia, Raynaud, miositis y titulos altos de
RNP es concordante con EMTC por criterios Alarcon-Segovia (1). No obstante, el debut con
EPI, tlceras cutaneas en manos y paniculitis es mas caracteristico de sindrome anti-MDA5
(2-4). Este caso recalca que, en la evaluacion del paciente reumatolégico, si bien los
criterios diagndsticos son una herramienta 1til para estudios clinicos, seran las
manifestaciones clinicas y la caracterizacion del perfil inmunoldgico los elementos que
condicionan el prondstico y, en consecuencia, la eleccién del tratamiento mas adecuado.
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POLIANGEITIS MICROSCOPICA. A PROPOSITO DE UN CASO.
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Introduccién: La Poliangeitis Microscopica (MPA) es una vasculitis necrotizante de
pequeios vasos, caracterizada por inflamacién pauci-inmune y ausencia de granulomas,
asociada a anticuerpos MPO-ANCA (1). Presenta elevacion de reactantes de fase aguda y
hallazgos seroldgicos compatibles. El compromiso renal suele manifestarse como
glomerulonefritis rapidamente progresiva con deterioro funcional. En una cohorte de 436
pacientes, el fenotipo renal mostré 26 % de remision completa, 19 % de progresion a falla
renal y 11 % de mortalidad a 26 meses (1). La afectaciéon pulmonar incluye hemorragia
alveolar y enfermedad intersticial (ILD); hasta 55 % desarrollan ILD con patrén UIP,
asociado a supervivencia a 5 afios de 48,4 % versus 74,4 % en controles sin ANCA (p=0,005)
(2). Niveles altos de KL-6 y SP-D con UIP se asocian a mayor recaida y peor prondstico (2).
MPA representa el 31 % de las vasculitis ANCA, con incidencia de 0,3-1,6/100 000 y
predominio en mayores de 60-70 afios (3). La biopsia renal permite estratificar dafio
glomerular y predecir desenlaces (1,3). El estudio REVEAL (2023) valid6é un modelo
prondstico basado en edad, funcién renal y marcadores inmunolégicos (4).

Presentacion del caso: Varéon de 74 afios con hipotiroidismo, prostatectomia y protesis de
rodilla, derivado por 3 meses de debilidad, hipoestesia, parestesias y alodinia progresiva en
EEII, extendida a EESS en semanas recientes. Pérdida de peso (~8-10 kg en 9 meses). EMG
(24/06): polineuropatia sensitivo-motora axonal sin miopatia. Hospitalizado en HOSDIP: Hb
11.4 g/dL, VHS 120 mm/h, PCR 22.4 mg/L, proteinas totales 6.3 g/dL, albimina 2.6 g/dL,
Rouleaux intenso, pANCA 1/80, anti-MPO (+++). Electroforesis: hipoalbuminemia, aumento
de alfa-1, alfa-2 y gamma; inmunofijacidn: sin componente monoclonal. Cadenas ligeras:
kappa 160.4 mg/L, lambda 304.8 mg/L, indice 0.53. ANA (DFS70+) positivo, serologias
negativas.

Discusién y conclusién: El cuadro sugiere MPA con neuropatia periférica predominante.
Esta ocurre en 36-50 % de los casos, siendo la manifestaciéon neurolégica mas comun, con
patron sensitivo-motor y progresion ascendente (5,9). Guillevin et al. describieron
compromiso del nervio periférico por isquemia en los vasa nervorum, generando dafio
axonal severo (9). ANCA anti-MPO confiere alta especificidad y se asocia mas a neuropatia
que PR3-ANCA; Tas et al. reportaron 37,5 % de neuropatia en MPA frente a 12,1 % en GPA
(p=0,04) (8). Terrier et al. destacan que anti-MPO y reactantes elevados permiten
diagnostico cuando no hay compromiso renal o pulmonar (10). Wang et al. describieron
cuatro fenotipos, siendo el extrarrenal (con neuropatia aislada) de mejor prondstico (1). La
pérdida de peso obliga a descartar neoplasias ocultas, presentes en hasta 15 % de vasculitis
pANCA+ (6). La inmunofijacién negativa y un indice kappa/lambda normal sugieren
respuesta policlonal. El patréon axonal en EMG confirma dafio tipico de neuropatia
vasculitica, excluyendo desmielinizacion (5). Este cuadro oligosistémico representa hasta
20 % de MPA al diagnostico (10). La biopsia nerviosa sigue siendo estandar para confirmar



vasculitis y orientar manejo (5,9). El abordaje debe ser multidisciplinario para optimizar
diagnostico y tratamiento.
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LOS DESAFIOS DE LA HIPERFERRITINEMIA EN FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO: A
PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Jamil Gauna-Cordero, Nicolas Chomali Esparza, Isidora Kuppermann Calderon

Introduccién: La hiperferritinemia es un hallazgo bioquimico frecuente en contextos
infecciosos, inflamatorios, neoplasicos y autoinmunes. Su caracter inespecifico genera
escenarios clinicos desafiantes, particularmente en pacientes oligosintomaticos y lugares
con recursos limitados para el estudio etioldgico. Se presenta el caso de un paciente con
fiebre de origen desconocido e hiperferritinemia mayor a 1800 ng/ml con hospitalizacién
prolongada de un mes hasta el diagnéstico final.

Presentacion del caso: Hombre, 51 afios, sin antecedentes mdérbidos, sin viajes, con 4 gatos y
2 perros de mascotas. Cuadro de un mes de compromiso general y cefalea holocraneana con
irradiacion cervical. Posteriormente se agrega fiebre hasta 38°C, parestesia extremidades
inferiores, rigidez cervical y limitacién de apertura bucal, consultando al servicio de
urgencias. Ingresa estable, febril 37.8°C, con dolor palpacién cervical sin rigidez, sin otros
hallazgos al examen fisico. Al interrogatorio dirigido destaca sudoracién nocturna y baja de
peso de 4 kg en un mes, sin otros sintomas. Se hospitaliza para estudio. Destaca del
laboratorio PCR 440 mg/L, VHS 87 mm/h, LDH 1032 U/L, hiperferritinemia 1830 ng/mL,
saturacion transferrina 24%, procalcitonina baja, triglicéridos 163 mg/dL. Se realizaron
multiples estudios microbiol6gicos (hemocultivos, urocultivo, cultivo y panel puncién
lumbar, VIH, panel respiratorio, VDRL, Bartonella, Toxoplasma, Chagas, CMV), oncolégicos
(AFP, bHCG, CEA, Antigeno 19-9, APE, inmunoglobulinas normales) y reumatolégicos (CK,
complemento, ANA) negativos. No presentd anemia, leucocitosis ni falla organica durante su
hospitalizacién. Se realiz6 ecocardiograma transesofagico, AngioTAC de grandes vasos, TAC
torax-abdomen-pelvis y RM columna sin hallazgos patolégicos. Dado ausencia de etiologia
se sospech6 enfermedad de Still o arteritis de células gigantes. Se decidi6 realizar biopsia de
la temporal. A la espera del resultado paciente con fiebre diaria, llegando incluso a los 43°.
Tras lo anterior, se decide iniciar corticoides empiricos, con franca mejoria sintomatica a las
24 horas. Posteriormente se rescata biopsia compatible con arteritis de la temporal con
patrén atipico.

Discusién y conclusién: La ferritina es un reactante de fase aguda cuya elevacion refleja
inflamacidn sistémica. Es reportado en la literatura como principales etiologias de ferritina
>1000-1500 ng/ml en neoplasias, sobrecarga de hierro, enfermedad hepatocelular,
infecciones, tumores s6lidos, falla renal y patologias autoinmunes, describiendose
generalmente Enfermedad de Still del adulto, sindrome de activaciéon macrofagica y
sindrome antifosfolipido catastroéfico, existiendo mayor sospecha cuando hay ferritina
>10.000 ng/ml. Existen reportes de casos de arteritis de células gigantes y ferritina elevada
>1000 ug/ml, sin embargo su frecuencia no es reportada en los estudios de
hiperferritinemia. El gran desafio que plantea este caso clinico es el estudio del paciente
hiperferriteninémico estable, reforzando la importancia de considerar en el diagnéstico
diferencial la arteritis de células gigantes para realizar su diagnéstico precoz y manejo
oportuno.
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“CEFALEA ATIPICA COMO MANIFESTACION DE PAQUIMENINGITIS SECUNDARIA A
POLIANGEITIS GRANULOMATOSA EN ADULTO MAYOR”.
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Introduccién: La poliangeitis granulomatosa (GPA) es una enfermedad autoinmune que
genera inflamacién y formacion de granulomas en vasos pequeiios, afectando
principalmente senos paranasales, pulmones y rifiones [1]. La paquimeningitis es el
engrosamiento inflamatorio de la duramadre, con multiples causas como inmunolégica,
neoplasia, infecciosa e idiopatica [2], que se manifiesta con cefalea, alteraciones visuales y
compromiso de pares craneales [3]. La cefalea atipica, por su parte, se define por su
cronicidad, inicio después de los 50 afios y refractariedad al tratamiento [4].

Se presenta el caso de un adulto mayor con sinusitis crénica y cefalea atipica, cuyo estudio
con resonancia magnética cerebral (RM) evidencié una paquimeningitis. El diagnéstico final
fue GPA, con adecuada respuesta al tratamiento. El objetivo es mostrar la importancia de
estudiar una cefalea atipica y ofrecer un enfoque diagnéstico amplio frente a la
paquimeningitis.

Palabras clave (DeCS): Cefalea, Meningitis, Granulomatosis con poliangeitis, Anticuerpos
Anticitoplasma de Neutroéfilos, Nefritis intersticial.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 71 afios, con antecedentes de hipertension
arterial y sinusitis crénica, consulta por cefalea nocturna persistente de 3 afios, sin
respuesta a tratamiento. La RM mostr6 paquimeningitis y cambios inflamatorios sinusales.
En la hospitalizacién se encontré anemia microcitica hipocrémica, trombocitosis y
reactantes inflamatorios elevados, sin eosinofilia. Puncién lumbar sin hallazgos patolégicos.
La anemia ferropénica fue estudiada con endoscopias digestivas y Tomografia
computarizada (TC) de térax, abdomen y pelvis sin evidencia de sangrado o neoplasias. En
estudio inmunolégico, destacé ANCA-P (MPO) positivo, IgG y factor reumatoideo elevados;
anti-DNA, ANA y perfil ENA negativos. La electroforesis de proteinas mostré
hipoalbuminemia e hipergammaglobulinemia (subclase IgG1). Ecografia renal revel
nefritis derecha, con funcién renal deteriorada, pero orina completa y urocultivo normales.

Reumatologia diagnosticé GPA segun clinica, imagenologia y laboratorio, sin histologia. Se
inicié manejo con pulsos de metilprednisolona endovenosa, seguidos de prednisona y
azatioprina oral. El paciente evolucioné con mejoria clinica y funcional, logrando remisién
casi completa al afio.



Discusién y conclusién: La GPA es una vasculitis de vasos pequefios con una incidencia de 3
por cada 100.000 personas [1]. La paquimeningitis es una manifestacién poco comun (2-
8%) [5], y su presentacion con ANCA tipo MPO es ain mas infrecuente. La cefalea cronica es
el sintoma mas comun [3]. Aunque tipicamente se asocia a ANCA-PR3, este caso mostré
ANCA-MPO, lo que lo hace mas singular. Segun los criterios EULAR 2022, un puntaje 25
permite el diagndstico sin biopsia [6]; en este caso se decidi6 iniciar prueba terapéutica, con
respuesta favorable. En conclusion, la paquimeningitis puede ser la manifestacién inicial de
GPA, y un enfoque oportuno permite evitar dafio neurolégico permanente.

Bibliografia: [1] Granulomatosis con poliangitis (granulomatosis de Wegener) [Internet].
Reumatologia.org. [citado el 10 de julio de 2025]. Disponible en:
https://rheumatology.org/patients/granulomatosis-con-poliangitis-granulomatosis-de-
wegener

[2] Sergio P, Alejandro R, Cristian F. Paquimeningitis hipertréfica por enfermedad
relacionada con IgG4 (ER-IgG4), reporte de un caso. Reumatologia Clinica [Internet]. 7 de
abril de 2023; 19 (6): 338-44. Disponible en: https://www.reumatologiaclinica.org/es-
paquimeningitis-hipertrofica-por-enfermedad-relacionada-articulo-S1699258X22002777

[3] Quintero-Cusguen P, Gutiérrez-Alvarez AM, Herrera-Rojas IM. Paquimeningitis craneal
hipertroéfica idiopatica: reporte de caso. Gaceta Médica de Bilbao. Julio de 2010; 107 (3): 97-
100.

[4] Santos Lasaosa S, Pozo Rosich P, eds. Manual de Practica Clinica en Cefaleas:
Recomendaciones diagndstico-terapéuticas de la Sociedad Espafiola de Neurologia. Madrid:
Luzan 5 Health Consulting; 2020. p. 60.

[5] Sakellariou GT, Kefala N. Pachymeningitis in granulomatosis with polyangiitis: a case
report and a review of the literature. Case Rep Rheumatol [Internet]. 2013;2013:840984.
Disponible en: http://dx.doi.org/10.1155/2013 /840984

[6] Rout P, Garlapati P, Qurie A. Granulomatosis con poliangeitis. En: StatPearls. Treasure
Island (FL): StatPearls Publishing; 2025



POLISEROSITIS COMO DEBUT ATIPICO DE LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO EN
PACIENTE ADULTA MAYOR
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Introduccién: La poliserositis es la inflamacidn de diferentes serosas a la vez (pleura,
pericardio y peritoneo), producto de neoplasias, patologias autoinmunes o infecciones (1).
El lupus eritematoso sistémico (LES) suele debutar en edad reproductiva, con
manifestaciones mucocutaneas, renales o musculoesqueléticas, siendo infrecuente su
aparicidn tardia (>50 afios), con fenotipos menos comunes (2,3). Se presenta el caso de una
adulta mayor con sintomas constitucionales, artralgias y poliserositis como manifestaciones
iniciales de LES.

Presentacion del caso: Paciente femenina de 71 afios, con antecedentes de hipotiroidismo y
depresion. Consulta por cuadro de 2 semanas de disnea progresiva, bendopnea, distensién
abdominal y sensacion febril. Al interrogatorio refiere compromiso del estado general
progresivo y artralgias en ambas manos hace 4 meses.

Ingresa hipertensa, taquicardica y subfebril. Destaca murmullo pulmonar disminuido y
distensiéon abdominal. Laboratorio muestra elevacién de parametros inflamatorios (PPII)
(PCR 147, leucocitos 13570), hipoalbuminemia y TTPA prolongado. La tomografia
computada (TC) de abdomen y pelvis informa derrame pleural bilateral, leve derrame
pericardico, ascitis leve y edema perirrenal bilateral. Bajo sospecha de pielonefritis aguda se
inicia antibioterapia, que luego se suspende interpretandose inflamaciéon en contexto de
patologia sistémica. Se hospitaliza para estudio de poliserositis.

Considerando el compromiso articular, poliserositis y sintomas constitucionales, se realiza
estudio de diferenciales infecciosos, neoplasicos y reumatolégicos. En lo infeccioso, VIH,
VHB e IGRA (-). TC de térax que descarta neoplasia. Estudio reumatolégico destaca ANA (+)
1/320, antiDNA >200, complemento bajo, y perfil ENA (+) con anti-Ro (+) 131.1,
configurando diagnéstico de LES. Se inicia corticoterapia oral e hidroxicloroquina. Se hace
paracentesis diagnostica, compatible con exudado inflamatorio. Paciente responde
parcialmente a terapia, persistiendo PPII elevados (sospecha de edema de asas), por lo que
se traslapa a corticoterapia endovenosa, disminuyendo los PPII. Debido a respuesta
favorable a terapia, se inicia decalaje de corticoides y alta con controles ambulatorios en
reumatologia.

Discusién y conclusién: El LES de inicio tardio (Lo-LES) es una forma poco comun de la
enfermedad, presentandose en un 2-20%. Suele diagnosticarse cerca de los 60 afios, con
mayor retraso diagndstico y compromiso menos severo, pero mayor mortalidad que el LES



temprano (4,5).

Estudios describen mayor frecuencia de artritis y compromiso cardiaco en el Lo-LES,
mientras que la presencia de serositis sigue en discusion, con reportes contradictorios en la
literatura (4,5).

El caso trata de una paciente de 71 afios que debuta con poliserositis pleural, pericardica y
peritoneal, configurando un desafio diagndstico dada la baja prevalencia del Lo-LES,
manifestaciones atipicas y bajo indice de sospecha en adultos mayores. Reconocer esta
entidad es clave, dado que es un cuadro clinico atipico y puede ser secundario a
enfermedades inflamatorias, infecciosas o incluso paraneoplasicas. Su retraso diagndstico y
terapéutico puede significar complicaciones graves e incluso fatales.
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DEBUT DE DERMATOMIOSITIS GATILLADA POR NEUMONIA GRAVE POR INFLUENZA A
Y STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE

Autores: Joaquin Ignacio Saez Schonffeldt, Joaquin Ignacio Sdez Schonffeldt, Carolina Andrea
Mendoza Pérez, Gabriel Andrés Allue Vega, Matias Cristobal Cuadros Matus

Introduccién: La Dermatomiositis (DM) es una miopatia inflamatoria idiopatica que afecta
musculos y piel. Diversos anticuerpos se asocian a subtipos especificos, con alto valor
predictivo. La rabdomiélisis se caracteriza por la destruccién del tejido muscular y riesgo de
falla renal por pigmentos. Puede exacerbarse por infecciones, suspension de tratamiento,
inmunizaciones, neoplasias, entre otros.

Presentacion del caso: Hombre de 45 afios con antecedentes de diabetes mellitus tipo 2 e
hipertensidn arterial, consulta por cuadro de 4 dias de sensacion febril no cuantificada,
mialgias, tos seca y disnea progresiva. Ingresa taquicardico, polipneico severo con
requerimiento de oxigeno 15 It/min por mascarilla de alto flujo, afebril, bien perfundido y
con crépitos bilaterales al examen fisico. En los exdimenes destacan creatinina 1.43 mg/dLy
proteina C reactiva 170 mg/L, panel microbiolégico positivo para Virus Influenza AH1N1
(VFLUA) y Streptococcus pneumoniae (SPn). Tomografia de térax con compromiso
intersticial basal bilateral. Requiere ventilacién mecanica invasiva con mala respuesta a
bloqueo neuromuscular y 3 ciclos de prono, por lo que se conecta a oxigenacién por
membrana extracorpdrea veno-venosa durante seis dias, decanulandose al treceavo dia.
Completo 5 dias con Oseltamivir y 8 dias de tratamiento antibiético. En tomografia de
control impresiona neumonia organizativa por lo que se indican bolos de
Metilprednisolona, con buena respuesta clinica. Concomitantemente, present6 deterioro de
funcién renal secundaria a nefropatia por pigmentos en contexto de rabdomiolisis (creatina
quinasa total (CKt) 27.202 U/L), con buena respuesta a la volemizacidn, sin necesidad de
terapia de reemplazo renal. Se buscé dirigidamente causas de CKt alta, en la historia clinica
se rescato el antecedente de lesiones cutaneas que estaban en seguimiento por
dermatologia y debilidad en los hombros, y al examen fisico lesiones descamativas en
dedos, hiperqueratosis en cara lateral de dedos y papulas de Gottron en articulaciones
metacarpofalangicas bilaterales. Dado lo anterior, se sospecha miopatia inflamatoria,
destacando ANA positivo a titulo 1/160, patron bastones y anillo (AC-23) y panel de
miositis positivo fuerte para IgG anti-Ku (77,0) e IgG anti-PM-Scl75 (67,0) y dudoso para
IgG anti-Mi-2alfa, IgG anti-NXP2, IgG anti-SAE1, IgG anti-PL-12 y IgG anti-Ro-52, por lo que
se diagnostica DM. Finalmente, evoluciona de forma favorable, CKt normalizada, sin
requerimientos de oxigeno al alta, en decalaje progresivo de corticoterapia y debera seguir
controles por reumatologia.

Discusién y conclusién: La DM puede presentar exacerbaciones incluso como debut de
enfermedad. Infecciones, por agentes como el VFLUA y el SPn son desencadenantes
frecuentes. El ambiente inflamatorio desregulado, sumado al dafio muscular que limita la
respuesta ventilatoria y la proteccion de via aérea, probablemente explican gran parte de la
mala evolucion del paciente. Los hallazgos clinicos permitieron sospechar DM, destacando
la importancia del examen fisico y reevaluaciones en pacientes criticos. Probablemente el



manejo con corticoterapia en dosis altas fue fundamental para lograr la resolucién del
cuadro.
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NEUROSARCOIDOSIS COMO PRESENTACION ATIPICA DE COMPROMISO DE
CONCIENCIA

Autores: Camilo Sanhueza Aniilir, Camilo Sanhueza Aniiir

Introduccién: La sarcoidosis es una enfermedad inflamatoria sistémica caracterizada por la
formacion de granulomas no caseificantes, que afecta principalmente pulmones y ganglios
mediastinicos. La neurosarcoidosis es una manifestacién poco comun y su diagnoéstico suele
requerir una alta sospecha clinica, junto con exclusion de otras etiologias. En este contexto,
presentamos un caso que evidencia la complejidad de diagnéstico de una forma atipica y
multisistémica de sarcoidosis.

Presentacion del caso: Paciente de 76 afios con antecedente hospitalizacién reciente para
estudio de baja de peso, deterioro de funcion renal, hipercalcemia independiente de PTH,
enfermedad del nodo sinusal con instalacién de marcapasos y adenopatias
retroperitoneales. Ingresa a urgencias por cuadro subagudo de agitacién psicomotora, con
heteroagresividad y alteracién del ciclo suefio-vigilia. Examenes de laboratorio con
hemograma con linfopenia 380 cel/mm3, VHS 30 mm/hr, proteina C reactiva 3.29 mg/d],
creatinina 1.32 mg/d], calcio 8.8 mg/dl, acido drico 7,5 mg/dl, LDH 269 U/L, resto de
examenes bioquimicos fueron normales. VIH fue negativo. Se solicit6 resonancia magnética
de cerebro que no mostro hallazgos agudos. Se inici6 tratamiento empirico de meningitis y
se solicit6 estudio complementario con puncién lumbar con estudio de liquido
cefalorraquideo, panel molecular meningitis, PCR mycobacterium tuberculosis, panel de
encefalitis autoinmunes y bandas oligoclonales en liquido cefalorraquideo, todos normales.
Electroencefalograma sin actividad epileptiforme. Se rescaté estudio de hospitalizacién
previa donde destacaba anticuerpos antinucleares positivos 1/160 patrén AC-4 y AC-5,
factor reumatoideo positivo débil. El perfil ENA, anti DNA, anticuerpos ANCA, anti PR3/MPO
y complemento C3 y C4 fueron normales. La enzima convertidora de angiotensina fue
normal. El recuento de inmunoglobulinas fue normal. Se solicité electroforesis de proteinas
en sangre con 0.6 gr/dl en gamma e inmunofijacién de proteinas en sangre que confirma
componente M IgG tipo kappa e IgG lambda. Se realiz6 biopsia de médula 6sea que descarté
mieloma multiple. PET CT describié adenopatias hipermetabdlicas infra diafragmaticas. Se
rescaté biopsia de adenopatia retroperitoneal que mostro linfadenitis crénica
granulomatosa sugerente de sarcoidosis. Ante la exclusién de otras etiologias se planted el
diagnostico de neurosarcoidosis. Se inicié pulsos metilprednisolona, con respuesta clinica
rapida y favorable, seguida de tratamiento inmunomodulador con infliximab como primera
linea.

Discusién y conclusidn: El caso expuesto representd un desafio diagnostico ya que
presentaba clinica asociada con otras enfermedades autoinmunes y hematolégicas. El
estudio multidisciplinario secuencial de los diagnoésticos diferenciales permitié excluir
patologias con mayor prevalencia en su contexto. La suma del cuadro clinico (baja de peso,
adenopatias, alteracion reciente de tejido excito conductor cardiaco), laboratorio
(linfopenia, hipercalcemia, hiperuricemia), imagenolégico (PT CET con adenopatias), el



estudio histopatolégico y la adecuada respuesta a corticoides permitieron un dificil
diagnostico.
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MIOPATIA NECROTIZANTE INMUNOMEDIADA: REVISION DEL TEMA A PROPOSITO DE
DOS CASOS CLINICOS

Autores: Valentina Miranda, Daniel Curaqueo, Francisca Garcia, Diego Gonzalez, Laura Rey,
Eduardo Leén

Introduccién: Las miopatias inflamatorias se clasifican en varios grupos, uno de los cuales
corresponde a las miopatias necrotizantes inmunomediadas (MNI), que se caracterizan por
altos niveles de creatina quinasa (CK), pudiendo sobrepasar el limite superior normal en 4 a
5 veces, ademas de biopsia muscular con fibras necréticas y minimo infiltrado linfocitico.
Los anticuerpos (Ac) especificos para las MNI son contra el péptido de reconocimiento de
sefial (SRP) o contra 3-hidroxi-3-metilglutaril-CoA reductasa (HMGCR), lo que permite
clasificar a las MNI en 3 subgrupos las anti-SRP, las anti-HMGCR y las seronegativas.

Presentacion del caso: Se presentan dos casos clinicos de MNI por Ac anti- HMGCR, ambas
mujeres sobre los 60 afios que inician con debilidad muscular progresiva de predominio
proximal.

Primer caso: Consulta de manera ambulatoria por debilidad de cintura escapular y pelvica,
por lo que le solicitan estudios incluyendo panel de miositis, que resulta negativo, y
electromiografia (EMG) compatible con miopatia proximal. Inicia tratamiento con
metotrexato, azatioprina y prednisona, con buena tolerancia y mejoria parcial de clinica. A
posterior se detecta positividad para Ac anti-HMGCR, por lo que se diagndstica con MN],
cursando disminucién de fuerza en los flexores del cuello, iliopsoas y gluteos medios,
ademas de CK total elevada (1271 U/L), ante lo cual se decide hospitalizar para inducciéon
con pulsos de metilprednisolona mas rituximab, con buena respuesta y disminuciéon de
rango de CK, se decide mantencién con micofenolato.

Segundo caso: Consulta de manera ambulatoria por debilidad muscular marcada y disfagia a
solidos de reciente comienzo, se solicitan exdmenes, destacan CK total mayor a 8000 U/L y
Ac anti-HMGCR positivo, se le diagnostica con MNI. Por compromiso deglutorio se decide
hospitalizar, se le realiza una EMG, que revela patréon miopatico, tras lo cual se inician
pulsos de corticoides e inmunoglobulinas (IG) por 5 dias con buena respuesta y
disminucién de CK total a 1254 U/L. Por antecedente de cancer cervicouterino, se realiza
estudio activo de neoplasia oculta, con resultado negativo. Se decide mantencién con
metotrexato.

Ambas pacientes fueron dadas de alta, quedando en seguimiento de manera ambulatoria.

Discusién y conclusién: Las MNI no presentan un estudio y tratamiento unificado por sus
diferentes asociaciones y respuestas a tratamientos, por ejemplo la mayor asociacion de las
anti HMGCR y las seronegativas con el cancer, la mayor frecuencia de compromiso cardiaco
de las anti-SRP y los reportes de mejor respuesta al tratamiento con IG de las anti-HMGCR
en ciertos casos en relacién a los otros subgrupos.



Debido a tales diferencias es importante seguir estudiando las MNI, ya que esto podria
permitir conocer fidedignamente su prevalencia y caracteristicas, lo que probablemente nos
abriria el camino para lograr un protocolo o flujo estandarizado en el estudio y tratamiento
de las mismas, lo que podria tener un impacto relevante, en particular para los pacientes
afectados.
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EL LUPUS Y SUS DISFRACES: UN CASO DE NEFRITIS LUPICA CON DIVERSOS
DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES
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Introduccién: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune de curso
variable, que puede comprometer multiples 6rganos y sistemas. Su diagnoéstico es complejo,
sobre todo cuando las manifestaciones iniciales pueden coexistir con otras entidades
inmunomediadas como la vasculitis urticarial hipocomplementémica (VUH) o la
glomerulonefritis postestreptocdcica (GNPE). Se expone el caso de un paciente cuya
manifestacion inicial fueron lesiones cutaneas generalizadas, junto a un cuadro sistémico
con compromiso renal, motivando un enfoque sindromatico amplio para el inicio de un
tratamiento precoz.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 16 afios, con obesidad grado III, sin otros
antecedentes. Consulta en marzo del 2025 por lesiones purptricas palpables en
extremidades, que progresaron a placas eritematosas tipo habdn, pruriginosas, que no
blanquean a la digitopresion localizadas en tronco, espalda, brazos y piernas, respetando
cara. Sin antecedente infeccioso previo. Concomitante a esto, presentd orinas espumosas,
mialgia y artralgias, razén por la cual consulté, siendo ingresado para estudio ante un
cuadro sistémico de posible causa autoinmune.

En examenes de laboratorio destaca hematuria microscépica (50-100/campo), proteinuria
subnefrética (1,4 g/24h), C3 bajo (87,2 mg/dL), C4 indetectable (<2 mg/dl), ASLO elevado
(422 Ul/mL) y creatinina normal (0.6 mg/dl). TAC TAP y ecografia renal sin alteraciones.
Perfil inmunolégico: ANA 1:80, anti-dsDNA débil (1:10), anti-Ro/SSA/Ro-52 positivos, anti-
histonas reactivos. Serologias para hepatitis B, C, VIH y VDRL negativas. Biopsia cutanea:
vasculitis leucocitoclastica con eosinofilia sugerente de vasculitis urticarial
hipocomplementémica. Biopsia renal realizada con informe pendiente.

La combinacién de hematuria, proteinuria, complemento bajo, sintomas sistémicos y
autoanticuerpos orient6 el diagndstico a nefritis lipica y coexistencia de VUH por su
histologia. Se inicié prednisona, luego hidroxicloroquina y Micofenolato, logrando buena
respuesta clinica y bioquimica.

Discusién y conclusién: El caso progresé de lesiones cutdneas persistentes a compromiso
articular y renal, con perfil inmunolégico sugerente de autoinmunidad. Se consideré VUH,
por histologia y C4 bajo. Esta entidad incluye lesiones cutaneas (100%), artralgias (50-
70%) y nefropatia (hasta 50%), pero rara vez autoanticuerpos (<20%).

Se sospechd GNPE por ASLO elevado, hematuria y proteinuria, pero su curso es
autolimitado, con C4 normal y sin manifestaciones extrarrenales. Ademas, no habia
antecedente de infeccién respiratoria previa.



El LES, en cambio, tiene ANA positivo en >95%, anti-dsDNA en 70-80%, anti-Ro/SSA y Ro-
52 en 40-60%, complemento bajo en 60-80% y nefropatia en hasta 75%. Este caso cumple
criterios EULAR/ACR 2019, con sensibilidad del 96,1% y especificidad del 93,4%.

Si bien la biopsia renal confirmara la clase histolédgica, en este caso destaca la utilidad de
tener un enfoque sindromatico al afrontar un paciente con lesiones cutaneas persistentes y
compromiso renal. Identificar patrones clinicos e inmunolégicos permitira guiar a un
diagnostico precoz y su tratamiento a largo plazo.
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DEBILIDAD MUSCULAR Y EXANTEMA CUTANEO (DERMATOMIOSITIS?
Autores: Francis Pefia Moya, Francis Pefia Moya, Maria Lamona Toma

Introduccién: Las miopatias inflamatorias corresponden a grupo heterogéneo de
enfermedades sistémicas, caracterizadas por inflamacién no supurativa de la musculatura
esquelética y debilidad muscular progresiva, con posible compromiso multiorganico. La
etiologia es desconocida e involucra mecanismo de inmunidad tanto celular como humoral.
La dermatomiositis tiene incidencia de 1,1/100.000 personas al afio. Se caracteriza por
debilidad muscular simétrica de predominio proximal y manifestaciones cutaneas
caracteristicas. Presenta elevacion de creatin kinasas y anticuerpos especificos (MDAS5, TIF
1y, NXP2, Mi-2), que determinan el fenotipo clinico y pronéstico.

Presentacion del caso: Paciente femenina de 56 afios, con antecedentes de hipertension
arterial, diabetes mellitus tipo 2 insulino requirente, que es derivada desde el Hospital de
Parral por cuadro de 4 meses de evolucion caracterizado por debilidad muscular en
extremidades, de predominio proximal en extremidades inferiores, cintura escapular y
pelviana, asociado hipoestesia, parestesias, exantema heliotropo, signo de Chal, signo de V,
telangiectasias ungueales y signos de Gottron. Ademas de pérdida de peso significativa,
disfagia ilégica y dolor hipogastrico. Electromiografia (10/02/25): Signos de compromiso
miopatico proximal de aspecto inflamatorio en extremidades inferiores, subagudo y crénico,
moderado, sugerente de miopatia cronicos. Examenes de laboratorio destaca CK total: 5121
U/L. Se hospitaliza para estudio y manejo. Scanner de térax abdomen y pelvis con contraste:
Evidencia pequefio nédulo subpleural basas posterior izquierdo a controlar, linfonodos
inespecificos intercavaaoritico y paraaortico izquierdo. Se solicita CAE, CA 125, Ca 19-9,
alfafetoprotienas, ANA, Anti DNA y perfil ENA resultando negativos. Panel de miositis: Anti
TIF 1y positivo, confirmando Dermatomiositis, manejandose con metotrexato y prednisona
con lo cual presenta mejoria clinica y normalizacién de enzimas musculares.

Discusién y conclusidn: Ante presencia de debilidad muscular deben evaluarse lesiones que
abarquen desde el sistema nervioso central hasta la unién neuromuscular y muscular. En
miopatias inflamatorias, es crucial el diagnostico diferencial segin clinica, electromiografia,
niveles de CK y anticuerpos especificos. El manejo de primera linea consiste en
glucocorticoides e inmunosupresores (Metotrexato o Azatioprina) e incluso
inmunoglobulinas endovenosas, de ser necesario. La presencia de anticuerpos TIF1 gamma,
NXP-2 y SAE, se asocia a mayor riesgo de neoplasias, las cuales deben descartarse. Sin
evidencia de malignidad y con tratamiento oportuno, el prondstico suele ser favorable.
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INFARTO ESPLENICO COMO MANIFESTACION INICIAL DE LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICO Y SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO EN UN PACIENTE MASCULINO

Autores: Salvador Madrid Oros, Catalina Fernandez Oyarzo, Salvador Madrid Oros

Introduccién: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad inflamatoria,
autoinmune, crénica y multisistémica que puede mimetizar diversas condiciones. Es mas
prevalente en el grupo etario de 15 a 44 afios, y se presenta en el 90 % de los casos en
mujeres. Las manifestaciones mas comunes del LES incluyen compromiso cutdneo y
articular, mientras que las presentaciones atipicas, como el infarto esplénico, se asocian
estrechamente con la presencia de anticuerpos antifosfolipidos. El sindrome antifosfolipido
(SAF) es un trastorno autoinmune que se caracteriza por multiples complicaciones
trombéticas. Dada la complejidad y la posible coexistencia de SAF y LES, la aparicion de
eventos inusuales como el infarto esplénico requiere un alto indice de sospecha clinica para
su diagndstico.A continuacion, se expone un caso de LES con presentacion atipica, que
debuté con infarto esplénico asociado a SAF concomitante.

Presentacion del caso: Paciente de sexo masculino, 47 afios, sin antecedentes moérbidos
conocidos. Consulta por un cuadro de 4 meses de evolucion caracterizado por sindrome
consuntivo, fiebre y diaforesis nocturna. Posteriormente desarrolla dolor abdominal subito
en ambos flancos e hipocondrios, acompafiado de nauseas y vomitos, por lo que acude al
servicio de urgencias.Se realiza tomografia computarizada de abdomen y pelvis con
contraste, evidenciando derrame pleural bilateral, derrame pericardico, ascitis
abdominopélvica, hepatoesplenomegalia y una coleccién esplénica de gran tamafio
(62x66x63 mm), compatible con infarto esplénico.Ante estos hallazgos, se amplia estudio
inmunolégico: ANA (+) 1/1280, ENA (+), C3 normal (109 mg/dL), C4 disminuido (7 mg/dL),
anticardiolipinas IgG e IgM elevadas, VHS > 100 mm/h, anemia normocitica normocrémica
y proteinuria de 960 mg/24 h. Se descarta endocarditis infecciosa.Con estos elementos,
sumado a la presencia de poliartritis, tlceras orales y eritema en zonas fotoexpuestas, se
establece el diagnostico de LES grave y activo, con compromiso mucocutaneo, articular,
seroso y renal. Ademas, se confirma la coexistencia de sindrome antifosfolipido, cuya
manifestacion inicial fue el infarto esplénico.

Discusién y conclusién: El LES puede debutar con manifestaciones viscerales graves y
atipicas,especialmente en pacientes varones,un grupo menos frecuente y a menudo
subdiagnosticado.El compromiso gastrointestinal en pacientes con LES es menos frecuente
en comparacion al dafio de otros 6rganos,siendo la presencia de eventos isquémicos o
trombéticos una de las pistas que requiere el estudio dirigido de la coexistencia de SAF.
Nuestro caso destaca por su presentacién atipica,siendo el infarto esplénico la clave
diagnostica inicial. Esto subraya la importancia de mantener un alto indice de sospecha ante
manifestaciones abdominales agudas en pacientes con LES.
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LESIONES CUTANEAS CRYPTOCOCCUS SIMIL EN CONTEXTO DE VASCULITIS ANCA

Autores: Maria Josefina Gallinal Pantoja, Maria Josefina Gallinal Pantoja, David Salinas,
Maria Paz Poblete, Macarena Armstrong

Introduccién: Las vasculitis asociadas a anticuerpos anticitoplasma de neutrofilos (ANCA)
tienen manifestaciones cutdneas que pueden asociarse a enfermedades autoinmunes,
infecciones o drogas siendo fundamental diferenciarlas para lograr el tratamiento 6ptimo. A
continuacion se exponen 2 casos de pacientes con vasculitis ANCA y manifestaciones
cutaneas que imitan clinica e histolégicamente una infeccién por Cryptococcus.

Presentacion del caso: 1) Mujer de 57 afios con antecedente de vasculitis ANCA positiva con
hemorragia alveolar y compromiso renal, actualmente en hemodialisis. Consulta por un mes
de hemoptisis, disnea progresiva y lesiones cutaneas. Al ingreso presenta taquipnea,
hipoxemia, crépitos pulmonares y lesiones bulosas violdceas en mucosas y extremidades,
ademas de purpura. Laboratorio con anemia severa, leucocitosis neutrofilica y proteina C
reactiva elevada (PCR). Scanner de térax compatible con hemorragia alveolar. Se inician
pulsos de metilprednisolona, ciclofosfamida y se realiza biopsia cutanea, informada como
dermatosis neutrofilica y vasculitis de vasos pequefios con cambios "cryptococcus simil".
Evoluciona con hemorragia digestiva alta y fallece por complicaciones infecciosas.

2) Mujer de 73 afios con diabetes tipo 2 y enfermedad renal en hemodialisis. Consulta por
otalgia derecha y fiebre de 2 semanas, aumento de volumen y eritema con costras en
pabellén auricular. Otoscopia normal. Laboratorio con anemia, leucocitosis neutrofilica, PCR
elevada. Scanner de oido sin complicaciones. Recibe ciprofloxacino ambulatorio. Evoluciona
con lesiones vesiculares diseminadas; es hospitalizada por sospecha de herpes zdster
diseminado. Las lesiones progresan a nodulares violaceas necroticas con scanner de control
que muestra flegmoén y coleccion a nivel auricular. Progresa con deterioro de conciencia,
estudio de liquido cefalorraquideo normal y hérpes z6ster negativo. Destaca P-ANCA y
mieloperoxidasa (MPO) positivos. Biopsia cutanea muestra vasculitis neutrofilica con
cambios criptococo-simil. Se inicia inmunosupresién con prednisona y ciclofosfamida con
buena respuesta y cicatrizacion progresiva.

Discusién y conclusién: La presencia de lesiones cutaneas con caracteristicas clinicas e
histolégicas compatibles con criptococosis en pacientes con vasculitis ANCA es muy inusual.
La histologia de piel evidencia estructuras basofilicas encapsuladas, simulando levaduras.
Este patrén ha sido descrito "sindrome de Sweet criptococoide”, una variante de dermatosis
neutrofilica que imita criptococosis. Solo nueve casos han sido reportados, siendo este el
primero documentado desde la medicina interna. La sospecha clinica y la evaluacién de los
factores de riesgo incluyendo edad avanzada, compromiso renal y positividad para
anticuerpos contra mieloperoxidasa (MPO) permiti6é reconocer esta presentacion reactiva,
evitando asi el uso innecesario de antifingicos y su toxicidad, enfocando el manejo hacia
una inmunosupresion intensiva. Estos casos contribuyen al conocimiento clinico alertando
sobre entidades inflamatorias que pueden simular infecciones graves en pacientes
inmunosuprimidos.
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SINDROME DE SJOGREN (SS) EXTRAGLANDULAR: HIPERTENSION PULMONAR (HTP) Y
COLANGITIS BILIAR PRIMARIA (CBP) COMO FORMA DE DEBUT. REPORTE DE CASO.

Autores: Maria Escobar Vivas, Maria Escobar Vivas, Sara Mejia Freire, Daniela Zawadzky
Valenzuela

Introduccién: El SS es un trastorno autoinmune frecuente, caracterizado por la afectacién de
glandulas exocrinas, especialmente salivales y lagrimales, aunque también puede
comprometer otros 6rganos. La hipertensién pulmonar (HTP) primaria se ha vinculado con
enfermedades autoinmunes, pero su asociacién a SS es rara. En contraste, la CBP es una
manifestacion hepatica relevante en el SS, pudiendo coexistir en hasta un 38% de los casos.

Presentacion del caso: Mujer de 36 afos, previamente sana, con disnea desde 2022, que en
2024 progreso hasta disnea en reposo, sumandose ortopnea, edema en extremidades
inferiores y dos episodios de sincope. En evaluaciéon ambulatoria se realiz6 ecocardiograma
transtoracico (ETT) que mostré cavidades derechas dilatadas, presion sistélica pulmonar
estimada en 95 mmHg, insuficiencia tricuspidea severa y flujo doppler sugerente de
comunicacion interauricular. Fue derivada en noviembre de 2024 a hospitalizacién para
estudio. Al examen fisico de ingreso presentaba ingurgitacién yugular, edema en
extremidades inferiores y xerosis cutanea.

En laboratorio destacaron: VHS 98, PCR 4.3, albiimina 3.46, proteinas totales 9.4, FA 312,
TGO 152, TGP 194, GGT 350, bilirrubina total 1.95, IgG 3589, IgM 4690; orina sin
proteinuria. El ecocardiograma transesofagico no evidenci6 shunt interauricular. Holter
normal. En estudio imagenoldgico se descart6 tromboembolismo pulmonar, sin lesiones
pulmonares ni adenomegalias; se pesquisa signos incipientes de dafio hepatico crénico
(DHC). Espirometria normal; test de difusién con leve alteracion; test de marcha 6 minutos
(TM6M) 60% del valor esperado. El cateterismo derecho confirmé HTP precapilar.

Serologias virales, Chagas y sifilis fueron negativas. Electroforesis de proteinas séricas
mostro6 hipoalbuminemia e hipergammaglobulinemia difusa. Inmunolégicamente: ANA
1/160 patrén AC-4, anti-DNA negativo, anticardiolipina IgG positivo, anti-SSA y Ro52
fuertemente positivos, anti-SSB moderadamente positivo; AMA positivo; ASMA y LKM1
negativos.

Se inicié terapia depletiva y sildenafil. Posteriormente se agregé ambrisentan por la HTP,
con buena respuesta clinica. Por sospecha de hepatopatia autoinmune, se indicé corticoides
con mejoria de pruebas hepaticas. La biopsia hepatica mostré patrdn colestasico con
ductopenia y reaccion gigantocelular en espacios porta, compatible con CBP. Se agregé
azatioprina y se dejo en seguimiento reumatologia, gastroenterologia y broncopulmonar,
con solicitud para incluirse en lista de trasplante hepatico.

Discusion y conclusiéon: Aproximadamente un 30% de pacientes con SS presentan
manifestaciones extraglandulares, que incluso pueden preceder a los sintomas glandulares.
Esta paciente present6 manifestaciones de HTP del grupo 1, sin dafio pulmonar



parenquimatoso, y CBP confirmada histolégicamente. Llamé la atencion la ausencia de
sintomatologia sicca clasica, salvo xerosis cutanea. No obstante, los anticuerpos anti-SSA y
SSB que tienen una sensibilidad 39-44%, especificidad 97-100% para para SS, permitieron
integrar los hallazgos como expresién de un SS de predominio extraglandular.
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CRISIS RENAL ESCLERODERMICA COMO MANIFESTACION INICIAL DE ESCLEROSIS
SISTEMICA: A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Natalia Alfaro, Catalina Medel, Daniela Gamboa, Claudio Pacheco, Natalia Alfaro

Introduccién: La esclerosis sistémica (ES) es una enfermedad autoinmune del tejido
conectivo que se caracteriza por fibrosis crénica ya sea de la piel, vasculatura u 6rganos. La
crisis renal esclerodérmica (CRE) es una complicacién grave de esta patologia, presentando
un 20% de mortalidad a los 6 meses; con una prevalencia del 5 a 10% en ES cutanea difusa
y entre un 1 a 4% en el caso de la ES limitada. Suele presentarse en los primeros afios desde
el diagnostico de la enfermedad en el 75% de los casos. Se caracteriza por la presencia de
hipertensidn arterial maligna, injuria renal aguda, con o sin hematuria y/o proteinuria,
hemolisis y disfuncién de 6rganos diana como encefalopatia hipertensiva. Su tratamiento
oportuno, mediante el uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina Il
(IECAs), ha sido de importancia significativa para mejorar su pronoéstico. A continuacion, se
presenta un caso clinico de paciente femenina que debuta con injuria renal aguda, y que,
tras estudio etiolégico exhaustivo, se confirma CRE.

Presentacion del caso: Mujer de 46 afios, con antecedentes de diabetes mellitus tipo Il e
hipertensidn arterial, acude a urgencias por cuadro de siete dias de evolucién de dolor
abdominal, nduseas, vomitos, compromiso del estado general y disnea progresiva, con
cefalea afiadida en los Ultimos tres dias. Ingresa en emergencia hipertensiva, con presion
arterial sistélica 208 mmHg y saturacién de oxigeno hasta 88% ambiental; al examen fisico
destacaba la presencia de dactilitis y fen6meno de Raynaud. Exdmenes de laboratorio
evidencia creatinina sérica 9,95 mg/dL; urea 295 mg/dL; ProBNP 35.000 pg/ml;
hemoglobina 8,1 mg/dL; volumen corpuscular medio 94,2 fL, plaquetas 46.000/mm3;
lactato deshidrogenasa 998 UI/L; test de Coombs directo positivo (+); bilirrubina total
normal; sedimento urinario con hematuria >100 glébulos rojos por campo. Tomografia
computarizada de térax con signos de hipertensiéon pulmonar y derrame pericardico leve-
moderado. Estudio ampliado destaca ANA positivo en titulo 1:320 patréon AC-5 nuclear
granular grande; panel IgG anti-RP11 y anti-RP155 positivos fuertes; Ig anti Scl-70 negativo;
perfil ENA negativo; anti-DNAds negativo; perfil ANCA por IFI y ELISA negativos;
complemento normal; anticuerpo anticoagulante ltipico positivo; IgM anti cardiolipina
positivo moderado; anti-beta 2 glicoproteina negativo. Dado hipertensién refractaria a
nitroglicerina y urapidil, ademas de la alta sospecha de crisis renal esclerodérmica, se
agrega captopril junto con terapia de reemplazo renal, observandose aumento del recuento
plaquetario y mejoria clinica.

Discusién y conclusién: La CRE es una complicacién poco frecuente de la esclerosis
sistémica, pero de alta morbimortalidad, por lo que la alta sospecha clinica y un diagnéstico
precoz son fundamentales para un tratamiento oportuno con IECAs, el cual ha demostrado
mejorar significativamente el pronéstico y aumentar la supervivencia de un 10% a un 68-
90% a los 5 afios. El objetivo de este caso clinico es ejemplificar, a través de la experiencia
clinica, una variante de cdmo puede manifestarse dicha patologia y el manejo que se otorg6
en base a esas sospechas.
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GRANULOMATOSIS CON POLIANGEITIS ANCA NEGATIVA COMO CAUSA DE ESTENOSIS
SUBGLOTICA SEVERA: A PROPOSITO DE UN CASO CLINICO

Autores: Florencia Paz Brito Burdiles, Florencia Paz Brito Burdiles, Felipe Javier Espejo
Garcia, Jaime Andrés Vasquez Gonzalez

Introduccién: La Granulomatosis con Poliangeitis (GPA) es una enfermedad sistémica que se
presenta con inflamacién granulomatosa necrosante de vias respiratorias y vasculitis de
vasos pequeios y medianos (1). La estenosis subglética es una manifestacion poco
frecuente, entre 8% y 23% durante el transcurso de GPA (2). El diagnoéstico se basa en la
correlacién de hallazgos clinicos, serolégicos e histopatologicos. Aunque la presencia de
anticuerpos anticitoplasma de neutrofilos (ANCA) apoya el diagnoéstico, su ausencia no lo
descarta y el manejo inmunosupresor no varia (3). Este caso clinico destaca la importancia
de mantener un alto indice de sospecha frente a una manifestacién infrecuente pero
potencialmente amenazante de GPA, incluso en pacientes con serologia negativa.

Presentacion del caso: Mujer, 62 afios, con antecedentes de asma de diagndstico tardio,
hipotiroidismo, dislipidemia y fibrilacién auricular no anticoagulada. Presenta dos
hospitalizaciones en los dltimos tres meses por episodios de insuficiencia respiratoria con
tos y disfonia. Tras el primer episodio, una nasofibrobroncoscopia (NFC) evidenci6 cuerdas
vocales con limitacién de abduccién y aduccion, espacio glotico conservado y estenosis
subglética circular con estrechez de un 75% del espacio aéreo. Tomografia computada (TC)
de cuello mostré disminucién de calibre de via aérea a nivel glético-subglético. Con buena
respuesta clinica a altas dosis de corticoides. En controles con otorrinolaringologia, nuevas
NFC muestran laringe sin estenosis categorica, pero auin con disnea de esfuerzos. Consulta
nuevamente por estridor laringeo y disnea, hospitalizada en unidad de paciente critico, en
nueva TC de cuello con estenosis mayor a 90% subglotica, por lo que se decide
traqueostomia y biopsia de traquea. Inicialmente con evolucién térpida con nuevos
episodios obstructivos, asociado a colapso de pared posterior de traquea.
Fibrobroncoscopia evidencia importante edema de mucosa subglética hasta carina. Se
solicit6 estudio inmune, con ANCA, anticuerpos anti proteinasa 3 y mieloperoxidasa
negativos. Se rescata resultado de biopsia, compatible con GPA. Se inicia metilprednisolona
y ciclofosfamida, con posterior traslape a corticoides orales. Tras dos meses logra
disminucion de estenosis en NFC y decanulacién ambulatoria, actualmente con dosis de
corticoides y ciclofosfamida en disminucion.

Discusién y conclusidn: La paciente present6 serologia negativa, lo que subraya la
importancia de considerar vasculitis como diagndstico diferencial en estenosis subglética,
incluso en ausencia de marcadores inmunolégicos. En estos casos, la biopsia continda
siendo fundamental para confirmar el diagnéstico, a través del hallazgo de inflamacién
granulomatosa con necrosis y compromiso vascular. El tratamiento de induccion en GPA,
tanto en pacientes ANCA positivo como negativo consiste en combinacién de
glucocorticoides con ciclofosfamida o rituximab. Estudios recientes favorecen el uso de
rituximab (4) o combinaciones de ambos, y mas recientemente, aparece avacopan como
alternativa. Sin terapia, GPA tiene una mortalidad de 80% en 1 afio (5).
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LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO DE INICIO TARDIO: REPORTE DE CASO

Autores: Gabriela Ortiz Orellana, Nicolas Urquiza Cortés, Andrés Urquiza Cortés, Catalina
Fernandez Oyarce, Ignacio Hernandez Astorga, Juan Guzman Jaquez

Introduccién: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune
multisistémica que en general afecta a mujeres en edad fértil. Sin embargo, puede
presentarse después de los 50 afios, denominado LES de inicio tardio. En comparacién con
el cuadro clasico, el LES tardio suele tener inicio insidioso, predominando manifestaciones
neuropsiquiatricas, hematolégicas, pulmonares y de serosas, y en menor proporcién
articulares, mucocutdneas y nefrolégicas. Ademas, el perfil inmunolégico muestra tasas mas
bajas de titulos de Anti-DNA y Anti-RNP, y menor hipocomplementemia. Las caracteristicas
clinicas inespecificas y amplia gama de diagndsticos diferenciales en este grupo etario
dificultan su reconocimiento. En este contexto, se presenta un caso de LES tardio en
paciente con multiples comorbilidades, con el fin de destacar las particularidades de esta
forma de presentacion y la importancia de ampliar el diagndstico diferencial.

Presentacion del caso: Mujer de 64 afios con antecedentes de diabetes mellitus 2 insulino
requiriente (DM2IR) con retinopatia diabética, hipertension arterial (HTA), enfermedad
renal crénica estadio 4 (ERC G4), dafio hepatico créonico (DHC) Child B con hipertension
portal (HTP) clinicamente significativa y accidente cerebrovascular isquémico secuelado.

Consulta por aumento de volumen en extremidades inferiores y abdomen de 2 semanas
asociado a disnea y debilidad. En la anamnesis dirigida, refiere poliartralgias de pequefias y
grandes articulaciones de 1 afio asociado a rigidez matinal >1 hora y antecedente de
hermana con LES. Sin sinovitis, manifestaciones mucocutaneas, ni constitucionales. Se
sospecha LES, por lo que se realiza estudio donde destaca pancitopenia, proteinuria no
nefrética, hipocomplementemia, hipergammaglobulinemia policlonal, anticuerpos
antinucleares (ANA) >1/1280 homogéneo, ENA (Antigenos Nucleares Extraibles) screening
positivo y anti-Sm positivos.

Inicialmente se consider6 edema de causa multifactorial (hepatica, renal y cardiaca), pero
ante hallazgos inmunolégicos y clinicos, Reumatologia confirma criterios para LES. Se inicia
hidroxicloroquina y se plantea nefropatia ltipica sobreagregada. No se realiza biopsia renal
por comorbilidades y trombocitopenia.

Discusién y conclusidn: Este caso es destacable dada la dificultad para la sospecha
diagnostica, considerando que las comorbilidades presentan caracteristicas clinicas que
podrian explicar la gran mayoria de las manifestaciones clinicas, como por ejemplo el DHC,
pudiendo explicar incluso la hipocomplementemia. En este contexto, fue relevante expandir
el diagnéstico diferencial, ya que, gracias a una anamnesis detallada y un estudio etiolégico
exhaustivo, se logro llegar a un diagnostico poco esperado en una adulta mayor.
Permitiendo optar a terapias inmunomoduladoras que podrian cambiar el pronoéstico de su
enfermedad y mejorar su calidad de vida.
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MOVIMIENTOS QUE DELATAN: COREA COMO MANIFESTACION INICIAL DE
NEUROLUPUS

Autores: Camila Velasquez Mufioz, Camila Velasquez Mufioz, Antonella Géngora Duarte,
Salvador Madrid Oros

Introduccién: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad crénica de caracter
inflamatorio y multisistémico.Sin embargo,puede presentar manifestaciones menos
comunes como las alteraciones neuropsiquiatricas; la prevalencia de éstas varia
ampliamente en la literatura,con una variabilidad entre 12% a 95%.Dentro de este
espectro,destaca la corea,con una incidencia estimada entre 1% a 3%de los pacientes con
LES,caracterizada por movimientos fluidos involuntarios no estereotipados que pueden
afectar extremidades,cara o tronco.A pesar de su baja frecuencia,este diagnéstico cobra
relevancia por sus implicancias diagndsticas y terapéuticas.A continuacion,se presenta el
caso de una paciente cuya evolucién clinica fue compatible con esta inusual manifestacion.

Presentacion del caso: Mujer de 24 afios sin antecedentes moérbidos consulta por
movimientos involuntarios en hemicuerpo derecho.Con sospecha inicial de enfermedad
desmielinizante tipo esclerosis multiple,se inicia manejo con bolos de metilprednisolona y
prednisona,con buena respuesta clinica transitoria.Evoluciona con recurrencia de sintomas
y nuevas manifestaciones neurolégicas en hemicuerpo izquierdo,por lo que se hospitaliza y
se amplia estudio,incluyendo puncién lumbar con bandas oligoclonales negativas e
imagenes cerebrales que revelan microhemorragias.Se realiza estudio de LES con presencia
de ANA 1/160 y Anti-DNA >1/80,confirmando la presencia de neurolupus.Durante
hospitalizacidn se inicia tratamiento inmunosupresor intensivo con nuevos pulsos de
metilprednisolona y ciclofosfamida.Se identifican criterios para sindrome antifosfolipido
(SAF) por anticoagulante ldpico positivo,inicidAndose aspirina y heparina de bajo peso
molecular con posterior traslape a antagonista de vitamina K,alcanzando INR en rango
terapéutico.Fue dada de alta en buenas condiciones generales con mejoria sintomatica de
corea.

Discusién y conclusidn: La relacién causal entre corea y LES continda siendo un desafio
diagnostico,ya que exige un abordaje exhaustivo que descarte otras etiologias posibles.La
corea puede ser la manifestaciéon de multiples patologias neurolégicas o sistémicas,siendo
rara vez asociada a la presencia de neurolupus.La fisiopatologia exacta alin no esta
completamente clara.Sin embargo,se ha propuesto una interaccién entre dafio vascular,
neuronal y glial como base del compromiso neurolégico.Ademas,en este caso se destaca la
alta asociacion entre neurolupus y SAF,lo que también podria contribuir al mecanismo
observado.En cuanto al tratamiento,aunque existen recomendaciones recientes en relacion
con las manifestaciones neuropsiquiatricas del LES,no hay un consenso definitivo.En
general,si se sospecha un origen inflamatorio,se recomiendan inmunosupresores;mientras
que en casos asociados a SAF /vascular,se considera el uso de antiagregantes plaquetarios o
anticoagulantes,sopesando cuidadosamente el riesgo-beneficio.Este caso subraya la
importancia de mantener una alta sospecha clinica ante cuadros de movimientos anormales
en pacientes jovenes,asi como un razonamiento diagndstico exhaustivo.Ademas,ilustra la



complejidad terapéutica que implica el manejo de estos casos,especialmente frente a
hallazgos neurolégicos que obligan a equilibrar riesgos y beneficios.
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LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO DE INICIO TARDIO: UN RETO DIAGNOSTICO EN EL
ADULTO MAYOR

Autores: Josefa Alfonso, Carlos Reyes Concha, Laura Romo Fuentes, Catalina Duarte
Mansilla, Daniel Duran Alvarado, Angélica Patifio Palma

Introduccién: El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) en el adulto mayor, es conocido como
de inicio tardio cuando el debut se genera en pacientes sobre 50 afios. 20% de los LES se
diagnostican en este grupo etario y presenta caracteristicas clinicas y serolégicas distintas
con respecto al LES en adultos jovenes. El diagnostico puede ser desafiante debido a la
menor frecuencia de autoanticuerpos positivos (ANA y Anti DNA) y complemento
disminuido, ademas de la mayor prevalencia de comorbilidades en estos pacientes que
pueden enmascarar los sintomas del LES. Este caso clinico refleja el desafio del diagnostico
de esta patologia en pacientes adultos mayores.

Presentacion del caso: Paciente femenino de 75 afios con antecedentes de cardiopatia
coronaria, diabetes mellitus tipo 2 e hipertension arterial. Consulta por cuadro de
metrorragia y hematuria asociado a dolor hipogastrico. Al interrogatorio dirigido afiade
sindrome consuntivo y equimosis cutanea. Al examen fisico se pesquisa adenopatia axilar.
En examenes de ingreso presenta Hb 7.0, leucocitos 7.000, plaquetas 21.000 y VHS > 100.
Durante la hospitalizacién evoluciona hemodinamicamente estable, sin nuevos episodios de
metrorragia o hematuria ni otro tipo de sintomatologia. Dentro de exdmenes realizados
destaca anemia normocitica normocrémica, trombocitopenia severa con necesidad de
multiples transfusiones, VHS 120, rouleaux ++, GAP proteico de 8.3, recuento de IgG 6125y
IgE 7186, IgM normal, test de Coombs directo IgG ++++, sin signos de hemolisis activa. Al
estudio reumatoldgico presenta ANA (+) 1/640, FR 33 U/ml, antiCCP 25.9 U/ml], sin clinica
de artritis, C3 y C4 dentro de rango normal, sin posibilidad de estudio de anti DNA y perfil
ENA por falta de reactivo en centro hospitalario. Frotis sanguineo muestra morfologia
normal de células sanguineas y plaquetas disminuidas, mielograma presenta 6%
plasmocitos. Ademas paciente cursa con compromiso renal, AKI KDIGO II con proteinuria en
24 hrs de 1 gramo. Impresiona Sd de Evans secundario a LES con compromiso hematolégico
y renal, por lo que se indica pulso de corticoides (dexametasona 20 mg por 4 dias, luego con
prednisona en altas dosis), sin embargo, por refractariedad al tratamiento desde el punto de
vista de trombocitopenia, se inicia eltrombopag logrando valores de plaquetas normales.
Sin posibilidad de realizar biopsia renal ya que paciente solicita alta voluntaria, con el
compromiso de mantener seguimiento ambulatorio.

Discusién y conclusidn: El caso ilustra una presentacion atipica del LES en adultos mayores,
siendo el compromiso hematolégico poco frecuente en este grupo etario. El diagndstico se
basé en ANA elevado, Coombs positivo, citopenias y proteinuria, pese a que elementos
clasicos de diagnostico, como anti-DNA positivo y complemento disminuido, no estuvieron
presentes. Lo anterior se alinea con la literatura que describe menor positividad de
autoanticuerpos en adultos mayores. El caso evidencia los desafios diagnésticos y
terapéuticos del LES en adultos mayores, donde se requiere alta sospecha clinica.
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HIPERGAMMAGLOBULINEMIA MONOCLONAL Y FIBROSIS RETROPERITONEAL COMO
PRESENTACION DE ENFERMEDAD RELACIONADA CON IGG4, UN DESAFiO
DIAGNOSTICO

Autores: Cristian Robles, Cristian Robles Carcamo, Rafael Flores Cani, Jorge Cortés
Henriquez, Benjamin Berenguer Imbert, Pablo Quezada Carvajal

Introduccién: La enfermedad relacionada con IgG4 (ER-IgG4) es un trastorno
inmunomediado sistémico, de etiologia ain no determinada, con una incidencia estimada de
0,28 a 1,08 casos por 100.000 personas/afio, caracterizada por la presencia de infiltrado
fibroinflamatorio en distintas glandulas y 6rganos, incluyendo el retroperitoneo, donde se
manifiesta como fibrosis retroperitoneal (FRP). El diagndstico suele ser complejo y tardio
por su presentacién clinica inespecifica y simulacién de procesos malignos o infecciosos. Se
presenta un caso caracterizado por sindrome consuntivo, fibrosis retroperitoneal e
hipergammaglobulinemia monoclonal.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 69 afios, con antecedentes de hipertension
arterial esencial, hipotiroidismo y tabaquismo suspendido. Consult6 por cuadro de astenia,
anorexia, baja de peso (35 kilogramos en 6 meses) y lumbalgia inespecifica, sin otros
sintomas B. Al examen fisico, sin hallazgos relevantes. Laboratorio inicial revel6 anemia leve
(hemoglobina 11,2 g/dL) normocitica y normocrémica, velocidad de eritrosedimentaciéon
(VHS) elevada (56 mm/h), proteina C reactiva (PCR) normal (9,2 mg/L), funcién renal
normal (creatinina sérica 1.1 mg/dL), calcemia normal (9,0 mg/dL) y fosfatemia normal
(4,7 mg/dL). Tomografia Computarizada (TC) y Resonancia Magnética (RM) de térax,
abdomen y pelvis con hallazgo de masa retroperitoneal sugerente de FRP. Endoscopia
Digestiva Alta (EDA) y colonoscopia no evidenciaron lesiones de aspecto neoplasico. Se
ampli6 estudio destacando elevacion de inmunoglobulina G (IgG) total (7.320 mg/dL) y
subclases de IgG con elevacion de 1gG4 (3.239 mg/dL). Electroforesis e inmunofijacion de
proteinas en sangre mostraron banda de aspecto monoclonal en regién gamma y
componente monoclonal clase IgG tipo lambda, respectivamente. Biopsia de masa
retroperitoneal evidencié aumento de células plasmaticas con inmunohistoquimica positiva
para IgG4 (> 40%), confirmando diagnoéstico de ER-IgG4. Se descart6 linfoma mediante
biopsia de masa retroperitoneal y gammapatia monoclonal a través de citometria de flujo,
mielograma y biopsia de médula ésea. Fue dado de alta con prednisona, con buena
respuesta clinica e imagenoldgica inicial.

Discusién y conclusién: La ER-IgG4 es una enfermedad de naturaleza fibroinflamatoria
sistémica infrecuente y en estudio, con manifestaciones clinicas variadas segtn el 6rgano
y/o glandula afectada. El compromiso retroperitoneal puede simular neoplasias o
infecciones. La asociacion entre sindrome consuntivo, masa retroperitoneal e
hipergammaglobulinemia monoclonal plantea un desafio diagnoéstico frente a enfermedades
inflamatorias y neoplasicas, destacando linfoma, gammapatia monoclonal y ER-1gG4,
obligando a un estudio sistematico. Destacamos la importancia de considerar y estudiar
enfermedades inflamatorias sistémicas en el diagnéstico diferencial. Su diagnoéstico



oportuno mediante histopatologia e inmunohistoquimica permite iniciar un tratamiento
precoz y dirigido.
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ELEVACION DE REACTANTES DE FASE AGUDA Y FIEBRE PROLONGADA: ;POR QUE LA
POLIMIALGIA REUMATICA ES LA ULTIMA SOSPECHA DIAGNOSTICA?

Autores: Elva Yuliana Rojas Romero, Maria Fernanda Bricefio Delgado, Catalina Ignacia
Fernandez Pérez, Nelson Idrovo Vanegas, Barbara Jauregui Cortes, Alexia Monti Pastenes

Introduccién: La polimialgia reumatica (PMR) es una patologia comtn en adultos mayores
de 50 afos, con incidencia maxima entre 70 y 80 afos; siendo frecuente en el norte de
Europa y poco frecuente en Latinoamérica. En su patogenia intervienen: Antigeno
leucocitario humano HLA-DR4, linfocitos T y elevacién de interleucinas 1 y 6. Hasta el 50%
de los casos puede asociarse con arteritis de células gigantes (ACG). Clinicamente, se
presenta con dolor y rigidez en cintura escapular, pélvica y region cervical. Se ha reportado
fiebre en 10 a 20% de los casos. Los hallazgos de laboratorios son inespecificos e incluyen
elevacién de proteina C reactiva (PCR) y velocidad de hemosedimentacién (VHS).
Tipicamente, no muestra alteracion histopatolégica muscular; sin embargo, en las imagenes
se presenta de forma caracteristica con bursitis subacromial y/o subdeltoidea bilateral.

Presentacion del caso: Presentamos al caso de un paciente masculino de 74 afios, con
antecedente de diabetes mellitus tipo 2, con dafio de drgano blanco, hipertension arterial y
enfermedad vascular periférica, que ingresé por fiebre, dolor cervical, desorientacién y
agitacion psicomotora. Se rescat6 antecedente de multiples hospitalizaciones previas en los
ultimos tres meses por fiebre, sin datos categéricos de infeccion; pese a lo cual, recibié
multiples esquemas de antibiodticos. Al ingreso se evidenci6 fiebre, rigidez nucal y
reactantes de fase aguda elevados, PCR > 200 mg/dl y VHS >120 mm/seg. Se inici6
tratamiento antibidtico empirico. Posteriormente, se descartaron procesos infecciosos,
incluyendo neuroinfeccion. Se realizaron tomografias de térax, abdomen y pelvis que
descartaron neoplasia so6lida y perfil autoinmune que resulté negativo. En el examen fisico
destacaba sensibilidad en region temporal derecha, dolor en cintura escapular y limitaciéon
secundaria de los rangos activos de movimiento. Por sospecha de PMR se inici6 prueba
terapéutica con corticosteroides y ventana de antibiéticos. Se realiz6 ecografia Doppler de
arterias temporales: sin hallazgos sugestivos de ACG y ecografia de hombros: tenosinovitis
de la porcién larga del biceps y bursitis subacromial, subdeltoidea derecha Tras la
administracion de prednisona, el paciente present6 mejoria clinica y paraclinica.

Discusién y conclusidn: Este caso evidencia que ante la presencia de fiebre persistente y
reactantes de fase aguda elevados, una vez descartada la presencia de infeccion, deben
investigarse neoplasias y enfermedades inflamatorias como la PMR, considerando
integralmente la epidemiologia y los hallazgos clinicos del paciente para un diagndstico y
tratamiento oportunos.
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MIOPATIA ASOCIADA A NEOPLASIA, NO TODO ES ANTI NXP2 Y ANTI TIF1 GAMMA:
REVISION DE MIOPATIA CON ANTICUERPOS ANTI SAE

Autores: Daniel Curaqueo, Valentina Miranda, Melany Leal, Francisca Garcia, Laura Rey,
Eduardo Leén

Introduccién: Dentro de las miopatias inflamatoria idiopaticas (MII), las neoplasias
malignas siguen siendo la primera causa de mortalidad. En adultos el debut de una MII esta
asociado a un incremento del riesgo de cancer en los 3 afios anteriores y posteriores a la
aparicién de la MIL El riesgo es mayor si se trata de una dermatomiositis (DM), en especial
cuando esta relacionada a anticuerpos (AC) especificos contra la proteina de la matriz
nuclear tipo 2 (anti NXP2) y factor intermediario transcripcional 1 gamma (anti TIF 1 y). Sin
embargo, no son los tinicos AC asociados a malignidad. Asi la positividad para AC contra la
enzima activadora del modificador tipo ubiquitina (anti SAE) tiene hasta 5 veces mas
probabilidad de desarrollo de malignidad frente la poblacién general.

Presentacion del caso: Femenina de 69 afios en estudio por sospecha de cancer de mama,
consulta a Dermatologia por historia de lesiones eritematosas generalizadas de reciente
inicio, fue interpretado en un comienzo como reaccién adversa a medicamentos en relacién
con uso de distintos antibioticos, se tratd con corticoides topicos con respuesta parcial, en
posterior control impresiona DM al sumarse al cuadro debilidad muscular proximal, por lo
que se interconsulté con Reumatologia. Al examen fisico destaca placas eritematosas con
descamacion, en particular en region periorbitaria con edema palpebral compatibles con un
exantema heliotropo; placas de aspecto cronificado en cuello y zona V de térax anterior,
dorso en zona de chal, superficie de extensién de manos y signo del pistolero positivo a
bilateral. Destaca debilidad marcada de M2 en flexores cervicales, deltoides, biceps,
iliopsoas, gluteos mayores y gliteos medios, M3 en flexores de la mufieca. En los exdmenes
de laboratorio destaca Creatina Kinasa en 224 U/L (limite superior en 180 U/L), Panel de
Miositis con Anti- SAE y Anti-Ro 52 positivo alto. Se diagnostic6 DM por AC anti SAE
asociado a neoplasia.

Discusién y conclusidn: El fenotipo de la DM por anti-SAE se caracteriza por las lesiones
cutaneas tipicas, pero cerca del 35 % que presentan exantema difuso; las lesiones cutaneas
comunmente aparecen antes de la miopatia. Otras caracteristicas del fenotipo son debilidad
muscular usualmente leve, con CK ligeramente elevado, disfagia, enfermedad pulmonar
intersticial con patrén de neumonia organizada y su fuerte asociacién con cancer. En
conclusién, la positividad a este y otros AC nos deberia incentivar al estudio dirigido de
malignidad subyacente, y no solo la de los anti NXP2 y los anti TIF 1 vy.
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MAS ALLA DE LAS ARTICULACIONES; MENINGOENCEFALITIS REUMATOIDEA COMO
PRESENTACION ATIPICA DE ARTRITIS REUMATOIDEA: REPORTE DE CASO.

Autores: Valeria Pérez, Antonia Olea, Josefina Lihn, Andrea Caceres, Luis Vera, Sebastian
Campos

Introduccién: La artritis reumatoide es una enfermedad inflamatoria crénica que afecta
predominantemente las articulaciones. Las manifestaciones extraarticulares ocurren en
aproximadamente en un 20 % . El compromiso neurolégico es inusual, siendo el
compromiso central extremadamente raro. Esto lo vuelve un desafio diagnostico, donde es
fundamental el estudio imagenolégico y serolégico, ademas del liquido cefalorraquideo. El
objetivo del siguiente estudio es reportar un caso de meningitis reumatoidea en una
paciente joven con el fin de recalcar la importancia de sospecha precoz y tratamiento
oportuno.

Presentacion del caso: Mujer de 21 afios con antecedentes de trastorno del espectro autista
consulta por cefalea holocraneana opresiva, intensidad moderada, de 3 dias de evolucion,
asociado a nauseas y vomitos y convulsidn ténico-clénica de un minuto de duracién.
Ingresa normotensa, normocardica y febril. Al examen fisico en sopor superficial, sin signos
meningeos. Perfil hematolégico, renal y electrolitico en rango. Hemocultivos negativos. Se
realizan 3 punciones lumbares que objetivan liquido cefalorraquideo inflamatorio, de
predominio linfocitario, glucorraquia, cultivos, tuberculosis, serologia viral y VDRL
negativos. Paciente evoluciona con estatus epilético por lo que se decide manejo avanzado
de via aérea.

Se realiza electroencefalograma sin estatus, con actividad ictal intercritica y se amplia
estudio con panel autoinmune y bandas oligoclonales negativas. Resonancia magnética de
cerebro sin contraste sin hallazgos. Dado baja probabilidad de etiologia infecciosa, se
sospecha meningoencefalitis autoinmune, por lo que se inician pulsos de metilprednisolona
y farmacos antiepilépticos con buena respuesta. Posteriormente control imagenolégico con
gadolinio, confirma leptomeningitis supra e infratentorial y biopsia dural que informa
duramadre con escaso infiltrado linfocitario.

Se solicita anticuerpos anti péptido citrulinado y factor reumatoideo que resultan positivos
pese a uso de corticoides previo. En suma, impresiona meningoencefalitis reumatoidea
como diagndstico mas probable. Evoluciona favorablemente, con extubacién exitosa. Se
indica ciclofosfamida, en condiciones de manejo ambulatorio.

Discusién y conclusién: La afectacidn del sistema nervioso central como manifestacién
extraarticular de la artritis reumatoide es infrecuente. Cuando se presenta como
meningoencefalitis reumatoidea, suele asociarse a elevacion del factor reumatoide y de
anticuerpos antipéptidos ciclicos citrulinados. El analisis del liquido cefalorraquideo revela
leucocitosis con predominio mononuclear, proteinorraquia, normoglucorraquia y
resultados negativos en el estudio microbiolégico. La resonancia magnética cerebral puede
mostrar realce de las leptomeninges y paquimeninges. El diagnéstico requiere descartar



etiologias infecciosas, neoplasicas e isquémicas, con confirmacion histopatolégica que
demuestra engrosamiento meningeo e infiltrado linfocitario. En el caso de nuestra paciente,
se destaca la importancia de considerar esta entidad, pese a debut atipico con compromiso
exclusivamente neurolégico, dado su evolucion favorable con el inicio de inmunosupresion.
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HEMORRAGIA ALVEOLAR DIFUSA COMO MANIFESTACION PULMONAR INICIAL DE
VASCULITIS ASOCIADA A ANTICUERPOS ANTICITOPLASMA DE NEUTROFILOS (ANCA)
ESPECIFICOS CONTRA LA MIELOPEROXIDASA (MPO)

Autores: Camila Valladares, Maria Quezada, Maria Valderrama, Camila Valladares

Introduccién: Las vasculitis asociadas a anticuerpos anti citoplasma de neutréfilos (ANCA)
son enfermedades autoinmunes que causan inflamacién necrotizante de vasos pequefios,
estando la poliangeitis microscépica (PAM) entre las mas frecuentes, particularmente
relacionada con ANCA contra la mieloperoxidasa (MPO). La fisiopatologia implica que los
ANCA-MPO activan neutrofilos, inducen la liberacidn de trampas extracelulares de
neutrofilos (NETs) y causan dafio endotelial en vasos pequefios. Usualmente, la PAM se
presenta con glomerulonefritis rapidamente progresiva (GNRP) y hemorragia alveolar
difusa (HAD), esta dltima siendo un cuadro grave y poco frecuente como manifestacion
inicial, especialmente en adultos jévenes. La incidencia global esta estimada en 0.3-1.6 casos
por 100,000 habitantes por afio, con mayor frecuencia en Asia y Europa del Sur, tipicamente
en pacientes mayores de 60 afios. Sin embargo, presentamos un caso de una mujer de 45
afios con una presentacion severa de la enfermedad, con el objetivo de resaltar la
importancia del diagndstico oportuno en pacientes jévenes.

Presentacion del caso: Mujer de 45 afios, antecedente de Hipertension Arterial desde los 23
afios, Enfermedad Renal Crénica (ERC) etapa 2 con albuminuria moderada y trastorno
mixto de ansiedad y depresién. Consulta por cuadro de disnea progresiva de 3 dias,
acompafiada de tos productiva mucosa. Se hospitaliza por insuficiencia respiratoria aguda
hipoxémica. La tomografia computarizada (TC) de térax revela infiltrados multifocales
bilaterales. Se descarta etiologia infecciosa y se obtiene serologia positiva para ANCA-MPO
con valores de 3.8 U/ml. Con lavado broncoalveolar, se confirma hemorragia alveolar
difusa. Examenes adicionales muestran proteinuria no nefrética y hematuria. No se realiza
biopsia renal. El cuadro clinico y los hallazgos de laboratorio sugieren un sindrome pulmoén-
rifién. Se inicia tratamiento con bolos de metilprednisolona, cinco sesiones de plasmaféresis
y ciclofosfamida, logrando una evolucién favorable.

Discusion y conclusion: La presencia de ANCA-MPO es detectable en mas del 90% de los
casos de PAM, lo que permite un diagndstico clinico preciso y guia terapéutico. El manejo
basado en inmunosupresion precoz, incluyendo glucocorticoides y agentes como
ciclofosfamida o rituximab, ha demostrado mejorar significativamente la supervivencia y
preservar la funciéon renal. En casos graves, caracterizados por hemorragia alveolar o
compromiso renal avanzado, la plasmaféresis puede ser un complemento importante,
aunque su impacto en la recuperacion renal permanece discutido. Nuestro caso refleja un
estdndar de manejo en una presentacion grave, con compromiso pulmonar y renal,
logrando estabilizacién clinica tras una estrategia inmunosupresora temprana. En
conclusién, una imagen de neumonia multifocal en un paciente joven sin causa infecciosa
aparente debe hacer sospechar vasculitis ANCA. La identificacién precoz y el inicio
inmediato de inmunosupresion pueden modificar de manera significativa el pronéstico,
subrayando la importancia del diagnéstico diferencial oportuno y la intervencién temprana.
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POLIARTERITIS NODOSA, VASCULITIS POCO FRECUENTE: REPORTE DE UN CASO
CLINICO

Autores: Macarena Sofia Ortega Pefia, Catalina Fernandez, Andrea Rojas, Karina Oyarce,
Maria Fernanda Briceno, Anne-Marie Chassin-Trubert

Introduccién: Las vasculitis son enfermedades raras y heterogéneas, afectan la pared de los
vasos sanguineos, pueden ser primarias o secundarias a desencadenantes como toxinas,
farmacos, infecciones, asociadas a otro trastorno inflamatorio o cancer. Se clasifican segiin
el tamafio de los vasos que afectan de forma predominante en: vasculitis de vasos grandes,
medianos y pequefios. Los vasos de tamafio mediano son las principales arterias y venas
viscerales con sus respectivas ramas iniciales. Las principales vasculitis de mediano vaso
son la poliarteritis nodosa (PAN) y la enfermedad de Kawasaki (EK).

Presentacion del caso: Hombre de 23 afios, sin patologias crénicas con antecedente de
consumo de cocaina y marihuana, consulta por artritis de metatarsofalangicas de ambos
pies de 3 semanas de evolucion, compromiso del estado general, mialgias y fiebre,
agregandose posteriormente lesiones petequiales y parestesias en extremidades inferiores.
Dentro de los examenes destaca: leucocitos: 13.900 x mm3 y PCR: 449 mg/dL. Se descarta
cuadro infeccioso y trombotico. El estudio con anticuerpos resulta negativo (Factor
reumatoide, Anti CCP, anti MPO, anti PR3, ANA). Ante la sospecha de vasculitis se realiza
biopsia cutanea y se inicia prednisona 20 mg asociada a metotrexato 25 mg/semanales. La
biopsia reporta vasculitis de vaso mediano predominantemente a nivel de la dermis
profunda y celular subcutdneo, sugerente de panarteritis nodosa. Se rescata antecedente de
episodios esporadicos de dolor testicular. Evoluciona favorablemente con mejoria de la
artritis, regresion de las lesiones cutaneas y normalizacidn de parametros inflamatorios,
lograndose la remisiéon completa tras 3 meses de tratamiento.

Discusién y conclusién: La PAN es una vasculitis sistémica muy poco frecuente que afecta
principalmente los vasos de mediano calibre, pero puede comprometer también los vasos
de pequeio calibre como los de la piel. Clinicamente suele presentarse con sintomas
constitucionales, compromiso cutaneo, neuropatia periférica y afeccién renal; sin embargo
su presentacién es heterogénea y puede diferir a lo clasicamente descrito en los criterios de
clasificacién. El diagnéstico se confirma con estudio histolégico del 6rgano afectado. Se debe
tener un alto indice de sospecha para poder instaurar oportunamente el tratamiento,
entendiendo que muchas veces puede existir tardanza en obtener los resultados de los
examenes complementarios, como por ejemplo el de una biopsia. Este caso debut6 con
artritis, predominando ademas los sintomas sistémicos y posteriormente el compromiso
cutaneo y, si bien existié6 compromiso neuroldgico clinicamente sugerente de polineuropatia
periférica, la electromiografia resulté normal, sin embargo se realiz6 casi 1 mes después de
haberse instaurando el tratamiento y habiéndose ya logrado el control de la enfermedad, lo
cual dificulta ain mas el proceso diagnoéstico. El tratamiento no esta estandarizado, pero la
corticoterapia es el pilar fundamental para el control de la vasculitis, la cual se debe asociar
a terapia inmunosupresora segun la gravedad de los 6rganos afectados.
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PURPURA PROGRESIVA POST-PICADURA DE INSECTO: PRESENTACION INFRECUENTE
DE VASCULITIS LEUCOCITOCLASTICA EN PACIENTE SANO, A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Macarena Farias, Macarena Farias, Maria Paz Farias, Painemal ], Millaldeo D

Introduccién: La vasculitis leucocitoclastica (VLC), o vasculitis cutanea de vasos pequefios,
es una patologia infrecuente, con incidencia estimada de 4,5 casos por 100.000 habitantes.
Su edad de presentacién es variada y sin predileccion de sexo. En pediatria, suele asociarse
a vasculitis IgA, mientras que en adultos, se vincula mayormente a vasculitis sistémicas o
enfermedades del tejido conectivo.

En su fisiopatologia, se caracteriza por depoésitos de inmunoglobulinas y/o componentes del
complemento que afectan predominantemente vasos pequefios de la dermis. Puede
presentarse como parte de un espectro de vasculitis ANCA; vasculitis por complejos
inmunes; o vasculitis asociadas a enfermedades autoinmunes. La presentacion clinica
incluye tipicamente purpura palpable, maculas o papulas hemorragicas de aparicidn aguda,
a menudo en extremidades inferiores. En cuanto al pronéstico, en formas cutaneas puras, es
favorable, con resolucién espontanea en 2-3 semanas.

Presentacion del caso: Paciente de 25 afios femenina, sin antecedentes moérbidos, consulta
en servicio de urgencias por apariciéon de lesiones eritematosas y violaceas en extremidades
inferiores, posterior a picadura de insecto no identificado. Se indica tratamiento inicial con
antihistaminicos y corticoides orales. Evoluciona con progresiéon y mayor extension de
lesiones purpuricas en extremidades inferiores, prurito intenso, mialgias, artralgias y
sudoracién, por lo que reconsulta a urgencias.

Al examen fisico, se observan multiples lesiones purpuricas y petequiales en ambas
extremidades inferiores. Se decide hospitalizar para estudio. Dentro del laboratorio destaca:
CK 441 U/L, LDH 196 U/L, plaquetas 424.000/uL, leucocitos 17.800/uL, VHS 22 mm/h.
Orina completa con proteinuria de 263 mg/dl y hematies 10-25 por campo, que
posteriormente normaliza. Estudio etioldgico ampliado: antiestreptolisina O (+), ANA, anti-
DNA, ANCA cy p negativos, serologias hepatitis B y C negativas, complemento C3 y C4
normales. Se decide manejo sintomatico con buena evolucion.

Discusién y conclusién: En aproximadamente la mitad de los casos de VLC se logra
identificar una causa subyacente o existe compromiso sistémico. El resto se divide entre
vasculitis limitada cutdnea (habitualmente asociada a farmacos o infecciones) e idiopatica.

El diagnéstico debe incluir anamnesis dirigida a sintomas constitucionales, hallazgos
sugerentes de vasculitis sistémica, infecciones, uso reciente de medicamentos y
comorbilidades. El estudio incluye parametros inflamatorios, serologias virales,
inmunoglobulinas, autoanticuerpos y niveles de complemento. La biopsia cutanea es
recomendable siempre que sea factible, ya que confirma el diagndstico histopatolégico.

La VLC es una manifestacion vascular heterogénea que requiere un enfoque diagnéstico



amplio. En este caso la etiologia podria plantearse como un fen6meno inmunolégico
secundario a una reaccién inflamatoria infecciosa. Sin embargo, no contamos con
inmunofluorescencia en biopsia para biisqueda de complejos inmunes que especifique el
mecanismo. El manejo sintomatico fue suficiente en este caso al no evidenciarse
compromiso sistémico, sin embargo en otros casos de VLC el prondstico y tratamiento
dependera de la etiologia subyacente.
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MAS ALLA DEL FR: VASCULITIS ANCA-MPO EN PACIENTE CON DIAGNOSTICO PREVIO
DE AR

Autores: Javier Fuentes, Celine Sotomayor, Juan Maturana, Luciano Canales, Matias Cuadros

Introduccién: La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad inflamatoria crénica con
manifestaciones articulares y extraarticulares, incluyendo vasculitis reumatoidea (VR). Por
otro lado, las vasculitis por anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos (ANCA),
especialmente antimieloperoxidasa (ANCA-MPO), pertenecen a un espectro diferente de
enfermedades autoinmunes. La coexistencia de ambas entidades es infrecuente y plantea un
desafio diagndstico.

Presentacion del caso: Mujer de 59 afios con diagndstico de AR desde hace 3 afios, usuaria
de metotrexato, prednisona y celecoxib. Consulta por aparicidn de lesiones eritemato-
purpuricas dolorosas en extremidades inferiores, asociadas a parestesias e hipoestesia. Sin
fiebre ni sintomas sistémicos. Al examen fisico se evidencian lesiones purptricas
puntiformes y una lesién bulosa en la pierna derecha, sin signos de sinovitis ni deformidad
articular. Destaca que 1 mes previo a consulta presenta alteracién de pruebas hepaticas con
colangioresonancia que evidencia coledocolitiasis.

En el laboratorio de ingreso destacaba proteina C reactiva 16, velocidad de
eritrosedimentacion elevada (53), perfil hepatico alterado con patrén colestasico, resto
normal. Tomografia evidencia signos de enfermedad pulmonar intersticial difusa en patrén
Usual interstitial pneumonia (UIP). Se realiza estudio inmunolégico con: anticuerpos
antinucleares titulo 1/80 patrén nuclear granular fino, factor reumatoideo 128, ANCA-MPO
111, anticuerpos anti-péptidos ciclicos citrulinados negativo, anticuerpos antiDNA doble
hebra (-), ENA (-), complemento normal. Dado alteracién de sensibilidad, se realiza
electromiografia que confirmé polineuropatia axonal sensitivo-motora. Se solicité estudio
con radiografia de manos y pies para estudio de AR, las cuales no presentaban erosiones
articulares ni otros radiolégicos de AR.

Se interpreta como vasculitis ANCA-MPO con compromiso cutaneo, pulmonar y neurolégico,
indicandose bolos de metilprednisolona seguidos de ciclofosfamida, con buena respuesta
clinica.

Discusién y conclusién: La VR suele presentarse en pacientes con AR de larga evoluciéon y
manifestarse como vasculitis cutanea o neuropatia periférica, mientras que la presencia de
ANCA-MPO sugiere una entidad distinta, del espectro de las vasculitis asociadas a ANCA
(AAV). En este caso, el compromiso cutaneo, asociado al pulmonar en patrén UIP y la
neuropatia axonal, con el resultado positivo para ANCA-MPO orientaron hacia un
diagnostico de AAV, plantando al menos la duda sobre el diagnoéstico previo de AR,
considerando la falta de elementos radioldgicos y la baja especificidad del FR. Este caso
subraya la importancia de replantear diagndsticos y considerar nuevas entidades
especialmente en ambiente de autoinmunidad de base, dado que posiblemente pueden
implicar un enfoque terapéutico distinto. Refleja ademads la complejidad del diagndstico



diferencial en enfermedades autoinmunes superpuestas y destaca la relevancia de un
enfoque clinico, inmunoserolégico y radiolégico.
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SJOGREN ENMASCARADO: PRESENTACION PULMONAR Y NEUROLOGICA EN UNA
PACIENTE CON SINTOMAS SICCA LEVES

Autores: Florencia Brito Burdiles, Florencia Paz Brito Burdiles, Joaquin Ignacio Ramirez
Herrera, Jaime Andrés Vasquez Gonzalez

Introduccién: El sindrome de Sjogren (SjS) es una enfermedad autoinmune caracterizada
por disfuncién de glandulas exocrinas. Hasta un 40% de los pacientes presenta
manifestaciones extraglandulares, entre ellas pulmonares y neurolégicas. La bronquiolitis
folicular linfoidea (BFL) es una forma rara de compromiso pulmonar caracterizada por
hiperplasia linfoide en vias aéreas (1), descrita en enfermedades inmunolégicas como el SjS
(2). A nivel neurolégico, una complicacién infrecuente pero grave es la mielitis transversa
(MT), a menudo asociada a anticuerpos anti-Aquaporina 4 (AQP4) (3), enmarcandose
dentro del espectro de neuromielitis 6ptica (NMOSD). Presentamos el caso de una paciente
con SjS cuya primera manifestacién clinica relevante fue extraglandular, sin sintomas sicca
predominantes.

Presentacion del caso: Mujer, 56 afios, con xerostomia y xeroftalmia de varios afios.
Hospitalizada por diaforesis nocturna, mialgias, tos seca y fiebre, sin respuesta a terapia
sintomatica. Se realizé tomografia computarizada (TC) de térax que informé nédulos
pulmonares de aspecto secundario. Se amplié estudio con fibrobroncoscopia, endoscopia y
colonoscopia, sin lesiones. Pruebas bioquimicas, infecciosas y seroldgicas no alteradas Se
define realizar biopsia de glandulas salivales y de lesiones pulmonares, esta ultima
compatible con BFL.

Seis meses después presenta parestesias en dedos de los pies, que progresan hasta nivel
mamario y luego a compromiso motor. Hospitalizada para estudio por neurologia. En
examenes destacan anticuerpos anti nucleares, anti-Ro y anti-La positivos. Resonancia de
cerebro y columna informa MT longitudinalmente extensa. Por MT severa en contexto de
SjS primario, se indica metilprednisolona, sin respuesta. Se inician inmunoglobulinas y
ciclofosfamida. Se detecta anti-AQP4 y bandas oligoclonales positivos, por lo que se inicid
rituximab, tras lo cual evoluciond con disminuciéon de compromiso sensitivo y motor, en
plan de continuar ciclofosfamida ambulatoria.

Discusién y conclusién: Este caso ilustra formas atipicas pero severas de presentacion
extraglandular de S;jS.

BFL es poco frecuente pero relevante por su potencial progresion a linfoma y riesgo de falla
respiratoria. El prondstico es variable, pues también puede resolver espontdneamente o
mejorar con corticoides (4).

MT asociada a anti-AQP4 es una manifestacion neuroldgica grave de SjS. Su presentacion
insidiosa y serologia orientaron el diagnostico hacia el espectro NMOSD, requiriendo
terapia inmunosupresora agresiva. Sin tratamiento el prondstico es pobre, siendo la
primera linea frente a ataques metilprednisolona. Segin respuesta, considerar aféresis o



uso de Inmunoglobulinas. La eficacia de rituximab es superior a otros inmunosupresores, y
es la primera opcién luego de identificar anti-AQP4 (5,6).

En resumen, este caso evidencia la relevancia de considerar el SjS como etiologia de
sintomas respiratorios y neuroldgicos atipicos, incluso sin sintomas sicca predominantes.
La identificacidn precoz de manifestaciones extraglandulares y el uso de terapias dirigidas,
como rituximab, pueden modificar favorablemente el pronéstico.
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MIOPATIA NECROTIZANTE AUTOINMUNE ASOCIADA A USO DE ESTATINAS: REPORTE
DE UN CASO.

Autores: Gonzalo Yanez Rayo, Patricia Olguin Avila, Gonzalo Yafiez Rayo, Alexia Betanzo
Jiménez

Introduccién: La miopatia necrotizante autoinmune asociada al uso de estatinas es una
entidad clinica rara e infrecuente (incidencia de 2 a 3 cada 100.000 tratados con estatinas)
que forma parte del grupo de miopatias necrotizantes inmunomediadas y se caracteriza por
el desarrollo subagudo de debilidad muscular proximal y simétrica asociada a mialgias,
aumento persistente del valor de creatina quinasa (CK) y la elevacion de autoanticuerpos
dirigidos contra la enzima Hidroximetilglutaril Coenzima A (HMG CoA) reductasa, el blanco
farmacolégico de las estatinas. El tratamiento consiste en la suspension definitiva del
farmaco y el inicio de inmunosupresion esteroidal. En casos refractarios puede ser
necesario el uso de Azatriopina, Metotrexato o inmunoglobulina intravenosa.

Presentacion del caso: Se presenta el caso de una mujer de 66 afios, previamente
autovalente, con antecedente de Diabetes Mellitus, Hipertension Arterial y Dislipidemia,
usuaria de Atorvastatina por 6 afios, que ingresa por mialgias y paresia simétrica de la
cintura escapular y pélvica de alrededor de 4 meses de evolucién, con compromiso
progresivo y episodios de caidas, asociado a elevacién de CK total mayor a 6.000 U/L. Es
hospitalizada con el diagndstico de miopatia inflamatoria no filiada, suspendiendo estatina e
iniciando estudio exhaustivo de sindrome paraneoplasico como posible etiologia. Dada su
evolucion clinica estacionaria se decidi6 inicio empirico de Prednisona en dosis de 1mg/kg
y se solicit6 nivel de autoanticuerpos para HMG CoA reductasa (anti-HMGCR), los que
resultaron elevados a titulo alto. Pese a medidas de rehabilitacion multimodal, evolucioné
con lenta recuperacidn clinica, sin retorno a su basal funcional durante la estadia, aun con
descenso sostenido de niveles de CK total.

Discusién y conclusién: La miopatia asociada al uso de estatinas es un subtipo infrecuente
de miopatia inflamatoria, pero de elevada importancia clinica debido a su curso
potencialmente incapacitante si no se reconoce y trata de forma oportuna. El hallazgo de
titulos elevados de anti-HMGCR confirma el diagndstico, lo que permite orientar
precozmente la terapia inmunomoduladora y evitar complicaciones mayores, como la
atrofia muscular severa o una dependencia funcional prolongada. El uso temprano de
corticoides y, si es necesario, de agentes inmunosupresores adyuvantes, ha demostrado ser
eficaz en mejorar la fuerza muscular y reducir los niveles de CK. La patologia representa un
desafio diagndstico, especialmente por su solapamiento con otras miopatias mas comunes y
su rareza relativa. Este caso resalta la necesidad de mantener un alto indice de sospecha
ante sintomas musculares persistentes en usuarios de estatinas, ya que la simple
suspension del farmaco no suele ser suficiente para revertir el cuadro. La identificacién de
anti-HMGCR constituye una herramienta diagndstica clave, y su pesquisa deberia formar
parte del estudio inicial en pacientes con mialgias de evolucién térpida. El manejo
multidisciplinario, que incluye tratamiento inmunosupresor y rehabilitacién fisica



intensiva, es esencial para lograr una recuperacion funcional adecuada y prevenir la
progresion hacia una discapacidad croénica.
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MAS ALLA DE LA MIALGIA: MIOPATIA NECROTIZANTE INMUNOMEDIADA EN
PACIENTE USUARIO DE ESTATINA, REPORTE DE UN CASO

Autores: Barbara Jauregui Cortes, Francisco Astudillo Villarroel, Elva Yuliana Rojas Romero,
Eduardo Guerra Perez, Diego Astudillo Villarroel, Renato Astudillo Villarroel

Introduccién: Las miopatias inflamatorias idiopaticas tienen una incidencia anual estimada
de 9-14 casos por cada 100.000 habitantes, siendo la MNIM una entidad poco frecuente,
que representa solo el 20% de ellas. En Chile no existen datos epidemioldgicos especificos,
pero se estima una incidencia general de miopatias inflamatorias de 0,58 casos por 100.000
adultos al afio. Clinicamente, la MNIM se presenta con debilidad proximal de inicio
subagudo, sin lesiones cutdneas, mas frecuente en mujeres entre los 45 y 60 afios. Se deben
descartar causas secundarias como infecciones virales, neoplasias, enfermedades del tejido
conectivo y, especialmente, el uso de estatinas, dado que en estos casos los sintomas
persisten mas alla de 4 a 6 semanas tras suspender el farmaco. Hasta un 40% de los casos
presentan debilidad distal, ademas de mialgias, disfagia y, en algunos casos, compromiso
respiratorio o cardiaco.

Presentacion del caso: Se presenta el caso de una mujer de 61 afios, con antecedente de
cancer tiroideo en remisidén, que inicia cuadro de tres meses de evolucion caracterizado por
debilidad progresiva y dolor en extremidades proximales, afectando gravemente su
funcionalidad en la vida diaria. Fue evaluada por médico particular, quien solicit6 exdmenes
generales, destacando una marcada elevacion de creatina quinasa total, motivo por el cual
se decidio su hospitalizacion. En el interrogatorio dirigido, la paciente refirié el uso
atorvastatina hace 3 meses, suspendida al tercer dia tras el inicio de mialgias, sin mejoria
posterior. Durante su hospitalizacién se descartaron neoplasias activas e infecciones. Se
realizé una electromiografia que evidencio6 polineuropatia sensitiva axonal distal.
Finalmente se solicité panel de miopatias inflamatorias, con resultado positivo para
anticuerpos anti-HMGCR, confirmando el diagnéstico de miopatia necrotizante
inmunomediada (MNIM). Se iniciaron pulsos de metilprednisolona, con excelente respuesta
clinica

Discusién y conclusidn: El tratamiento se basa en corticoides sistémicos en dosis altas, ya
sea prednisona oral o bolos de metilprednisolona. Dado que esta entidad suele ser
refractaria al uso exclusivo de esteroides, se recomienda asociar precozmente el
metotrexato. En cuadros graves se ha utilizado inmunoglobulina intravenosa y, en casos
refractarios, terapias biolégicas como Rituximab. Nuevos enfoques terapéuticos, como
efgartigimod, estan en evaluacién por su capacidad de reducir rapidamente autoanticuerpos
circulantes.

Aunque la MNIM tiene un buen prondstico en términos de mortalidad, aunque tiende a
tener recaidas y debilidad persistente. Se han reportado complicaciones que aumentan la
mortalidad, como infecciones, neoplasias y afectacidn cardio-respiratoria. En conclusién, el
uso frecuente de estatinas en nuestra poblacidn exige vigilancia activa en atencién primaria
ante sintomas musculares persistentes. Sospechar de una miopatia secundaria a su uso,



permite acelerar el diagnéstico y poder asi derivar a nivel secundario o terciario para su
tratamiento oportuno.
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DISFAGIA RAPIDAMENTE PROGRESIVA; HACIA UNA DERMATOMIOSITIS
FULMINANTE, REPORTE DE UN CASO.

Autores: Barbara Jauregui Cortes, Francisco Astudillo Villarroel, Elva Yuliana Rojas Romero,
Maria Fernanda Bricefio Delgado, Eduardo Guerra Perez, Diego Astudillo Villarroel

Introduccién: La dermatomiositis (DM) hace parte de las miopatias inflamatorias
idiopaticas. Es poco frecuente, con una incidencia anual de 9,63 casos por millén de
habitantes en EEUU. Suele afectar a personas entre 40 y 50 afios y es mas frecuente en
mujeres que en hombres con una proporciéon de 2:1. La presentacion clinica clasica incluye
debilidad muscular de instauracién subaguda, proximal y simétrica ademdas de compromiso
cutaneo caracteristico, con lesiones patognomoénicas como las papulas de Gottron y el
eritema en heliotropo. El compromiso multisistémico incluye afeccién muscular, articular,
esofagica, cardiovascular y pulmonar. Respecto al perfil inmunolégico, la presencia de
anticuerpos anti-TIF 1 gamma y anti-NXP2 se asocia con mayor riesgo de malignidad en los
5 afios siguientes al diagnoéstico. El diagndstico definitivo se realiza a través de biopsia
muscular la cual demostrara tipicamente infiltrado inflamatorio perivascular/perimisial,
atrofia perifascicular y microangiopatia.

Presentacion del caso: Paciente femenina de 45 afios, con antecedente de fibromialgia de
reciente diagnoéstico. Inicia un cuadro progresivo caracterizado por odinofagia severa,
disfagia l6gica y sialorrea abundante de aproximadamente un mes de evolucién, asociado a
pérdida de peso significativa de 20-25 kg. Dado el empeoramiento del cuadro con aparicion
de secreciones mucosas verdosas con estrias de sangre, se hospitaliza para estudio y
manejo. Durante la hospitalizacidn se constata debilidad muscular proximal y lesiones
cutaneas con hiperpigmentacion en regién toracica, orientando hacia una miopatia
inflamatoria. Se solicita panel inmunolégico que resulta positivo para Anti-Ro 52 y Anti-
NXP-2, orientando hacia el diagnostico de dermatomiositis.

Durante la hospitalizacién se mantuvo con taquicardia persistente sin respuesta a
betabloqueo. Se detectaron troponinas elevadas, orientando a compromiso miocardico
inflamatorio. Ademas, presentd melena con necesidad transfusional, siendo tratada una
ulcera gastrica. Se inician pulsos de metilprenisolona y posteriormente se administran
inmunoglobulinas, sin respuesta clinica satisfactoria. Recibié su primer ciclo de Rituximab,
tras el cual desarroll6 insuficiencia respiratoria progresiva con requerimiento de oxigeno
suplementario.

Debido a la persistencia y agravamiento de la disfagia sin tolerar liquidos, se planificé la
realizacién de una gastrostomia, sin embargo, la paciente present6 un paro
cardiorrespiratorio, falleciendo a pesar de maniobras de reanimacién.

Discusién y conclusién: Los anticuerpos Anti-NXP-2 se asocian a formas severas y
refractarias de dermatomiositis, con mas fibrosis y edema de los musculos afectados. La
disfagia es un signo de severidad, su manejo combina inmunosupresion intensiva, soporte
nutricional y rehabilitacién deglutoria precoz para prevenir desnutricion, aspiracién y



mortalidad. En nuestro presente caso, la paciente ya presentaba desnutricion severa, con
retraso del inicio del tratamiento por no consultar precozmente. Como médicos, enfrentar
un paciente con disfagia progresiva debe prender las alarmas, y a pesar de no ser una
enfermedad frecuente, en la DM el tiempo es musculo: cada semana sin soporte favorece
fibrosis irreversible.
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PIODERMA GANGRENOSO Y VASCULITIS REUMATOIDE: ;UNIDAD DIAGNOSTICA
VERSUS UNIDAD FISIOPATOLOGICA?

Autores: Pablo Iglesias, Pablo Iglesias

Introduccién: Las enfermedades reumatolédgicas tienen manifestaciones diversas y que se
sobreponen con otras enfermedades; ademas hay sindromes que se expresan tanto en
forma primaria como secundaria a otras patologias, aunque no responden necesariamente a
los mismos tratamientos. Aqui se presenta un caso que ante la falta de respuesta motivé a
replantear la unidad diagnoéstica.

Presentacion del caso: Paciente femenina de 53 afios con historia de tabaquismo y artritis
reumatoide de mas de 30 afios, secuelada y con tratamiento de uso irregular y actualmente
abandonado. Inicia lesiones ulceradas en ambas extremidades inferiores, dolorosas y
progresivas. Biopsia de piel consistente con pioderma gangrenoso. En paralelo, inicia
debilidad muscular en pierna derecha y mano izquierda, dificultando actividades basicas de
la vida diaria. Se hospitaliza para estudio y tratamiento. Estudio con electromiografia
demuestra mononeuropatia multiple. Serologia ANCA negativa, niveles de complemento
normales, orina completa normal. En comité de reumatologia se plantea vasculitis
reumatoide e inicia pulsos de metilprednisolona y Rituximab con buena respuesta de la
neuropatia, pero lesiones cutdneas progresan. Se decide esquema de segunda linea con
ciclofosfamida 1000 mg por 2 ciclos mensuales, con nula respuesta. En conjunto con
dermatologia, se decide finalmente iniciar Adalimumab 80 mg de induccién seguido de 40
mg cada 2 semanas, logrando la curacién de la lesiones a las 62 semanas. Durante ese
periodo mantuvo terapia con prednisona a 20 mg diarios hasta objetivar respuesta
mantenida tras inicio de Adalimumab, para después iniciar desescalaje de corticoides.

Discusién y conclusién: La vasculitis reumatoide es una complicaciéon rara de la artritis
reumatoide de larga evolucion y sin control, presentando los sintomas cutdneos y
neurolégicos como los descritos en el caso. La experiencia internacional es que no
responden bien a terapia con Anti-TNF y por eso se desestimé el uso de primera linea. Sin
embargo, la falta de respuesta en la induccién inicial obligé a tratar el pioderma gangrenoso
como una entidad distinta fuera de la vasculitis, logrando su curacién y deja a considerar
que la unidad diagnéstica propuesta originalmente postergé la remisioén cutanea por varios
meses si el pioderma se hubiera tratado con su esquema primario. La incidencia del
pioderma gangrenoso como entidad primaria supera con creces la incidencia de la vasculitis
reumatoide, por lo que en un analisis de probabilidad era mas probable el primero que uno
secundario al segundo.
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DERMATOMIOSITIS TIF-1 POSITIVO REFRACTARIA A TRATAMIENTO, A PROPOSITO
DE UN CASO

Autores: Esteban Lopez Gonzalez, Sofia Carrasco, Ignacio Henriquez, Amparo Mufioz,
Renato Olguin, Daniela Zapata

Introduccién: La dermatomiositis (DM) es una miopatia inflamatoria caracterizada
principalmente por manifestaciones cutaneas y musculares, asi como compromiso
sistémico que puede incluir afectacién pulmonar o cardiaca. Esta asociada a anticuerpos
especificos y a un mayor riesgo de neoplasias. Entre estos autoanticuerpos, el anti-TIF1-y se
ha identificado como un marcador que predice la aparicidn de neoplasias en adultos y esta
relacionado con una enfermedad cutanea extensa.

Presentacion del caso: Mujer de 65 afios, con antecedentes de hipertension arterial e
hipotiroidismo. En controles por Reumatologia hace 3 afios por dermatomiositis anti-TIF1-y
positivo con térpida evolucién clinica. Se mantiene con baja de peso significativa, extenso
compromiso cutaneo y debilidad proximal marcada, a pesar de varias lineas de tratamiento
inmunosupresor (corticoides sistémicos, micofenolato y metotrexato). Presenta disfagia de
inicio agudo, por lo que se decide hospitalizaciéon para manejo dirigido. Al ingreso, destaca
creatina quinasa (CK) en 198 U/L, y al examen fisico se evidencia miopatia proximal grado
M4, paresia de musculatura accesoria y extenso compromiso cutaneo. Se inicia manejo con
bolos de metilprednisolona, seguido de inmunoglobulina intravenosa por 5 dias e inicio de
rituximab, observandose mejoria clinica significativa, especialmente en el aspecto
fonoaudiolégico

Dado el curso clinico con refractariedad a multiples tratamientos y la presencia de un
extenso compromiso cutaneo, se decidié realizar una busqueda exhaustiva de neoplasia
oculta durante esta y otras hospitalizaciones, asi como en controles ambulatorios. A
destacar: tomografia computarizada de térax, abdomen y pelvis combinada con tomografia
por emisién de positrones (PET-CT), colonoscopia, endoscopia digestiva alta, ecografia de
tiroides, videonasoscopia, mamografias, papanicolau y ecografia transvaginal, todas sin
evidencia de lesiones neoplasicas. En controles ambulatorios, debido a la persistencia del
compromiso cutaneo y muscular, se decide inicio de tofacitinib, un inhibidor selectivo oral
de JAK (Janus kinase).

Discusién y conclusién: Mas de dos tercios de los pacientes con DM en cuales se inicia
Rituximab presentan mejoria clinica significativa. Otras terapias utilizadas en casos
refractarios son las inmunoglobulinas endovenosas, ciclofosfamida y biol6gicos como
Abatacept o Tofacitinib.Este ultimo, es un inhibidor de JAK, bloquean vias inflamatorias
mediadas por citoquinas como interferodn tipo I, claves en la fisiopatologia de DM. Estudios
recientes han mostrado resultados promisorios del uso de inhibidores JAK en pacientes con
anticuerpos anti-TIF1-y y anti-MDAS5; sin embargo, alin se requiere mayor evidencia para
respaldar su uso de forma amplia.

En cuanto a la vigilancia oncolégica, se recomienda mantenerla por al menos 3 afios desde



el diagnostico, con sugerencias de extenderla hasta los 5 afios en presencia de factores
clinicos o serolégicos de alto riesgo. En pacientes con anticuerpos anti-TIF1-y, se considera
prudente adoptar una estrategia de seguimiento mas intensiva y prolongada, dada su fuerte
asociacion con neoplasias ocultas.

Bibliografia: Arthritis Rheum. 2013 February ; 65(2): 314-324. doi:10.1002/art.37754.
Dermatology, 42, 689-701
Reumatol Clin. 2013;9(2):117-119

Rev chil reumatol 2018; 34(1): 28-34



VASCULITIS NEUROCUTANEA CON SEROLOGIA EVOLUTIVA: ;POLIARTERITIS NODOSA
0 ANCA POSITIVA?

Autores: Josefa Alfonso Arecheta, Catalina Duarte Mansilla, Daniel Duran Alvarado, Angélica
Belén Patifio Palma

Introduccién: Las vasculitis asociadas a ANCA-P afecta predominantemente vasos pequefios
y se caracterizan por presentar compromiso renal y/o pulmonar, mononeuritis multiple y
purpura palpable. Por otra parte, la poliarteritis nodosa (PAN) compromete vasos de
mediano calibre y se caracteriza por afectacion sistémica con sintomas constitucionales,
neuropatia periférica y lesiones cutaneas de tipo ulceradas, con anticuerpos ANCA ausentes.
El diagnéstico diferencial entre estas patologias puede ser complejo cuando hay
manifestaciones clinicas superpuestas y serologia ANCA variable. El presente caso busca
aportar al entendimiento clinico de este escenario poco frecuente.

Presentacion del caso: Mujer de 33 afos, de nacionalidad haitiana con antecedentes de
artritis reumatoide seronegativa en tratamiento y necrosis distal del primer ortejo derecho
con posterior pérdida. Consulta por cuadro caracterizado por lesiones ulceradas y debilidad
progresiva en miembros inferiores asociado a sintomas constitucionales, evolucionando
posteriormente con artralgias generalizadas en extremidades y sensacion febril. En el
estudio ampliado destaca una electromiografia con signos sugerentes de polineuropatia
sensitivo motora grave de tipo mixto con elementos denervativos activos y un laboratorio
con parametros inflamatorios elevados, anticuerpos ANA (+) 1/1280 en patrén homogéneo
y FR, Anti CCP, DNA, ANCA-Cy ANCA-P por IFl y ELISA, VHC, VIH, HBsAg y VDRL negativos,
ademas de un perfil ENA con dos resultados discordantes (uno negativo y otro positivo). Se
inicié manejo con inmunoglobulina intravenosa por 5 dias y profilaxis antibiotica. Se
continu6 manejo ambulatorio con curaciones avanzadas con mala evolucién. En el siguiente
control al laboratorio destaca persistencia de ANA (+) 1/1280 en patrén homogéneo (AC1),
FR 18.7 Ul/mL, perfil ENA indeterminado y ANCA-P (+) >1/80, decidiendo hospitalizacion
para completar estudio, entre el estudio ampliado se realizé una biopsia de las lesiones con
resultado pendiente hasta la fecha. Finalmente, se plante6 el diagndstico diferencial entre
poliarteritis nodosa y vasculitis asociada a ANCA, decidiendose manejo definitivo con
prednisona 0.75 mg/kg/dia, profilaxis antibiética con cotrimoxazol y suplementacién con
vitamina D y calcio, ademas de ciclos de ciclofosfamida 1g/mes durante 6 meses, teniendo
favorable evolucion clinica.

Discusién y conclusidén: Este caso clinico representa una vasculitis neurocutanea sistémica
con expresion severa en el sistema nervioso periférico. Un aspecto clave del caso es la
serologia inicialmente negativa o no concluyente, que evoluciona a positiva, lo que se
describe en la literatura como un fenémeno frecuente en vasculitis incipientes o limitadas.
La electromiografia, la clinica y la respuesta al tratamiento apoyan el diagnéstico de
neuropatia vasculitica severa en contexto sistémico. Esto obliga a un seguimiento clinico y
serolégico estrecho antes de descartar causas autoinmunes sistémicas. El seguimiento de la
biopsia cutanea serd fundamental para confirmar el tipo de vasculitis.
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DEBUT FULMINANTE DE LUPUS SISTEMICO GATILLADO POR COINFECCION VIRAL:
INFECCIONES COMO CHISPA INMUNOLOGICA

Autores: Javier Venegas Badilla, Javier Venegas Badilla, Gabriela Gabler Robles, Mario
Gorziglia Muzard, Isabel Valenzuela Lagomarsino, Raquel Retamal Concha

Introduccién: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune
multisistémica caracterizada por produccién de autoanticuerpos y formacién de
inmunocomplejos. Afecta predominantemente a mujeres jovenes en edad reproductiva, con
prevalencia de 3-300 casos por 100,000 habitantes. Las infecciones virales, particularmente
por virus de Epstein-Barr, citomegalovirus (CMV) y parvovirus B19, pueden precipitar el
debut clinico en individuos genéticamente susceptibles. El sindrome antifosfolipido (SAF) se
presenta como comorbilidad en 20-40% de pacientes con LES, aumentando
significativamente el riesgo trombdtico.

Presentacion del caso: Paciente femenina de 22 afos, con antecedente familiar de LES en tia
materna. Consulté por cuadro de tres semanas de evolucion caracterizado por compromiso
del estado general, fiebre de 38.5°C, poliartritis simétrica inflamatoria, xeroftalmia,
xerostomia y ulceras orales. Sin respuesta a multiples ciclos de antibiéticos. Al ingreso
presentaba taquicardia (136 lpm), hipotensién (93/55 mmHg), adenopatias axilares
bilaterales, dolor articular generalizado, edema bilateral en pies y debilidad muscular
proximal. Los examenes de laboratorio revelaron anemia normocitica progresiva
(hemoglobina 11.3 a 8.6 g/dL), prueba de Coombs directo positiva, anticuerpos anti-ADN
positivos, anticuerpos antinucleares positivos 1:1280 con patrén homogéneo, anti-RNP/Sm
13.3 y anti-Ro 8.8. Se detect6 hipocomplementemia con C3 73 mg/dL y C4 5 mg/dL. La
serologia viral demostr6 inmunoglobulina M positiva para CMV y parvovirus B19. La
tomografia computarizada mostré adenopatias generalizadas, hepatomegalia y ascitis leve.
El ecocardiograma transtoracico descartd vegetaciones. Se inicié dexametasona 40 mg
endovenosa. Durante la evolucién desarrollé tromboembolismo pulmonar bilateral con
infartos pulmonares multiples y deterioro hemodinamico. Los anticuerpos anticardiolipinas
[gM positivos confirmaron sindrome antifosfolipido secundario. Se intensific6 tratamiento
con metilprednisolona 250 mg endovenosa y manejo en UTI.

Discusién y conclusién: Este caso ilustra una presentacion atipica de LES con debut
fulminante desencadenado por coinfeccién viral CMV y parvovirus B19, factor precipitante
poco reportado que explica la severidad inicial y progresion hacia complicaciones
trombéticas. La presencia simultanea de SAF secundario constituyé un desafio diagnéstico y
terapéutico. El debut de LES puede ser atipico, con complicaciones trombéticas precoces,
desencadenado por coinfeccién viral. Se debe resaltar la importancia de considerar
infecciones virales como factor precipitante en enfermedades autoinmunes y la necesidad
de screening temprano para SAF en pacientes con LES.
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MAS ALLA DEL DOLOR ARTICULAR: ABORDAJE DE UNA POLIARTRITIS FEBRIL DE
ETIOLOGIA INCIERTA

Autores: Gabriela Paz Gabler Robles, Sigall Budnik Bitran, Maite Odette Cabrera Lues,
Sebastian Andrés Castillo Benitez, Valentina Monserrat Caridi Soto, Sery Ana Bae Lee

Introduccién: El dolor articular es un motivo de consulta frecuente en la practica clinica. En
Chile, la tltima Encuesta Nacional de Salud indic6 que el 37% de las personas mayores de
15 afios ha presentado sintomas musculoesqueléticos de origen no traumatico en los
ultimos 7 dias, siendo mas frecuente en mujeres y edades mayores.

Dentro de este espectro, el sindrome de poliartritis febril representa un importante desafio
diagnostico debido a su amplio abanico de etiologias posibles, que incluyen causas
infecciosas, reumatoldgicas, autoinmunes y autoinflamatorias. Esto exige una anamnesis
detallada, un examen fisico completo y una bateria de exdmenes complementarios para
lograr un diagndstico preciso.

Entre los diagndsticos diferenciales a considerar se encuentra la enfermedad de Still del
adulto (ESA), una entidad autoinflamatoria poco comtn, heterogénea y de etiologia
desconocida. Tiene una incidencia estimada de 1 por cada 100.000 adultos, con dos picos
etarios: entre 15-25 y 36-46 afios. Su presentacion clinica es inespecifica, pero se
caracteriza tipicamente por fiebre alta vespertina, rash asalmonado evanescente, artritis y
odinofagia. Se asocia a elevacién de reactantes de fase aguda y serologias negativas, por lo
que constituye un diagnostico de exclusion.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 44 afios con antecedente de policonsumo,
acude a urgencias por cuadro de 3 dias de edema y poliartralgias de extremidades inferiores
que en 24 horas progresa a extremidades superiores, asociado a sensacion febril, mialgias y
dolor abdominal difuso. Ingresa taquicardico, con edema grado Il y signos de artritis en
hombros, codos, muiiecas, rodillas, tobillos, pies y manos. Destacan parametros
inflamatorios y dimero D elevados y patron colestasico en perfil hepatico. Durante la
hospitalizacién se maneja con ceftriaxona empirica, presentando peaks febriles
intermitentes vespertinos entre las 17-19 horas, odinofagia, rash facial y persistencia de
artritis refractaria a antiinflamatorios. Al estudio destaca Anti-DNA (+), Anti-ANA (-), ENA (-
), FR (-), complemento normal, ferritina 1886, VHS 120 y estudio infectolégico negativo.
Ante clinica persistente, se inicia manejo con Dexametasona 12 mg/dia endovenosa,
presentando disminucién de parametros inflamatorios y sinovitis, sin nuevos eventos
febriles. Ante la presencia de clinica y resultados de laboratorios sugerentes, junto con la
buena respuesta a corticoides sistémicos, se da de alta con sospecha diagndstica de
enfermedad de Still vs Artritis reactiva.

Discusién y conclusién: El sindrome de poliartritis febril representa un reto diagndéstico
principalmente por su presentacion clinica inespecifica y a la amplia gama de posibles
etiologias. Este caso destaca la importancia de un enfoque sistematico e integral que
permita orientar al diagndstico. La enfermedad de Still requiere de un alto grado de



sospecha clinica e identificacion de los signos caracteristicos, sin embargo al ser un
diagnostico de exclusion, es fundamental descartar otras entidades como una artritis
reactiva, pues la etiologia infecciosa constituye una causa frecuente de presentacién clinica
similar y puede actuar como un factor confundente en el proceso diagnostico.
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SINDROME DE ACTIVACION MACROFAGICA EN PACIENTE CON LES REFRACTARIO A
MULTIPLES INMUNOSUPRESORES: REPORTE DE CASO

Autores: Esteban Alfonso Lopez Gonzalez, Amparo Mufioz, Renato Olguin, Matias Stockle,
Daniela Zapata, Melanie Davila

Introduccién: El sindrome de activacién macrofagica (SAM) es una forma de
hemofagocitosis reactiva asociada a tormenta de citocinas, que se manifiesta con fiebre,
citopenias, hiperferritinemia y falla multiorganica. Descrito en varias patologias
inflamatorias, su asociacion con lupus eritematoso sistémico (LES) es excepcional, con una
incidencia estimada de 0,9-4 % en adultos. Su presentacion clinica, solapada con la
actividad lupica, retrasa el diagnéstico y aumenta la mortalidad.

Presentacion del caso: Mujer de 26 afios con LES activo, con antecedente de nefritis lipica
clase V + Il resistente a inmunosupresores. Evaluada en controles de reumatologia, se
constata cuadro de varias semanas de fiebre prolongada, disnea y hematuria, decidiendo
hospitalizacién. Al ingreso destaca bicitopenia, anti DNA positivo, hipocomplementemia,
sedimento de orina con eritrocitos y proteinuria en rango nefrético. Se inicia manejo con
corticoides sistémicos e inmunoglobulinas intravenosas, persistiendo febril. Se amplia
estudio donde destaca hiperferritinemia mayor a 10 000 ng/mL, hipertrigliceridemia,
fibrin6geno bajo y dimero D elevado. Tomografia de térax, abdomen y levis con adenopatias
axilares bilaterales. Se descarta en estudio infecciones o neoplasias. Dado sospecha de SAM,
con calculo de HScore en 224 puntos, se solicita sCD25 que resulta elevado en 1153 U/mL
(valores de referencia 158-623).

Se decide inicio de inmunosupresién con bolos de metilprednisolona y ciclosporina, se
contempl6 tocilizumab ante la refractariedad al esquema convencional. Evoluciond
lentamente a la mejoria con resolucion de bicitopenia e hipocomplementemia, ademas de
descenso de ferritina y proteinuria. Se di6 alta con rituximab en esquema de induccién
como terapia de mantenimiento.

Discusién y conclusién: La coexistencia de SAM y LES plantea un desafio diagndstico y
terapéutico. Para su identificacion rapida se han validado herramientas como el HScore
(valor > 169 sugiere alta probabilidad) y la medicién de sCD25, el receptor soluble de
interleuquina 2, que sirve tanto para el diagndstico y seguimiento. Las recomendaciones
recientes para su manejo en adultos incluyen pulsos de glucocorticoides, inmunoglobulina
endovenosa, ciclosporina o ciclofosfamida, y el uso escalonado de terapias bioldgicas en
casos refractarios como inhibidores de interleuquina 1 o IL-6 como tocilizumab. Aunque la
evidencia de rituximab en SAM asociada a LES es escasa, estudios recientes sugieren que los
anti-CD20 pueden controlar la tormenta de citoquinas y consolidar la remisién en pacientes
refractarios a esquemas convencionales. Este reporte destaca la rareza de la coexistencia de
SAM y LES, la utilidad del diagndstico HScore y sCD25, y el papel potencial de rituximab
como terapia de mantenimiento tras control del episodio agudo. No es necesario contar con
biopsia de médula 6sea para el inicio de tratamiento.
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SINDROME ANTISINTETASA ANTI-PL-7 CON AFECTACION PULMONAR GRAVE:
REPORTE DE CASO DE RESPUESTA FAVORABLE TRAS INMUNOSUPRESION INTENSIVA
Y COMBINADA

Autores: Matias Stockle Medina, Francisca Garcia Hoffmann, Eduardo Leén Ponce, Maria
Bricefio, Wladimir Carquin, Laura Rey

Introduccién: El sindrome antisintetasa (SA) tiene una prevalencia estimada de 1 a 9 por
100.000 habitantes y representa hasta el 17 % de las miopatias inflamatorias idiopaticas.
Cursa clasicamente con miositis proximal, artritis no erosiva y enfermedad pulmonar
intersticial (EPI), esta ultima principal causa de morbimortalidad. Se asocia a
autoanticuerpos (AA) contra aminoacil-ARNt sintetasa, siendo anti-Jo1 el mas comun y anti-
PL-7 vinculado a mayor compromiso pulmonar y peor prondstico. Presentamos el caso de
un hombre con SA anti-PL-7 (+) y EPI, con buena respuesta clinica a inmunosupresién
combinada.

Presentacion del caso: Hombre de 43 afios consulta por una semana de evolucién de
mialgias y poliartralgias generalizadas, asociado a dolor toracico con tope inspiratorio,
disnea progresiva hasta hacerse de reposo, tos seca y sensacion febril. Durante toma de
radiografia de térax presenta sincope con recuperacién ad integrum a los 2 minutos. Se
descarta hipoglicemia y el electrocardiograma evidencia taquicardia sinusal. Al laboratorio
destaca parametros inflamatorios elevados (Leucocitos 17.380/uL, PCR 43 mg/L,) con
procalcitonina negativa (<0.01 ng/mL), sin otras alteraciones. Angiotomografia de térax
evidencia focos de vidrio esmerilado pseudonodulares de predominio periférico en los
l6bulos superiores, que hacia las bases se hacen confluentes, asociado a focos de
condensacién peribroncovasculares de predominio central. Se indica antibioticoterapia
empirica y ventilacion mecanica. Estudio microbiolégico extenso (panel respiratorio y
hemocultivos) resultan negativos. El lavado broncoalveolar presenta neutrofilia y
linfocitosis. Ecocardiograma y holter de ritmo sin alteraciones significativas. En el estudio
inmunolégico se informa positivos AA anti-PL-7 (127) y anti-Ro52 (143), AA negativos de
otras conectivopatias. Se inician bolos de metilprednisolona. Por mala evolucidn, requiere
ciclofosfamida, rituximab, micofenolato y tacrolimus, tras lo cual se logra estabilizacion y
posterior extubacion. Egresa para continuar controles ambulatorios.

Discusién y conclusidn: La baja prevalencia y presentacion heterogénea del SA lo convierten
en un desafio diagnoéstico, como se refleja en este caso de insuficiencia respiratoria aguda
con sintomas sistémicos inespecificos. Los hallazgos imagenolégicos y el estudio infeccioso
negativo orientaron a una causa inflamatoria, confirmada por el perfil inmunolégico.
Aunque no existe un consenso claro sobre el tratamiento del SA con EP]I, la evidencia indica
que la monoterapia con corticoides suele ser insuficiente, requiriendo inmunosupresores
como agentes alquilantes, inhibidores de la calcineurina e inmunoglobulinas endovenosas.
En este caso, la rapida progresion clinica pese a dosis altas de esteroides justificé una
intensificacion precoz, logrando estabilizacién y recuperacidn sin complicaciones. Asi, se
resalta la importancia del diagnéstico oportuno y del tratamiento intensivo, considerando al
SA como diagnostico diferencial en EPIL.
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SINDROME FEBRIL PROLONGADO: PRESENTACION ATIPICA DE ENFERMEDAD POR
1GG4

Autores: Victoria Polanco Trampe, Nicolas Gonzalez Oliveros, Alfonso Briones Arecheta

Introduccién: La enfermedad relacionada con IgG4 (IgG4-RD) es un trastorno
fibroinflamatorio crénico que puede comprometer multiples 6rganos y se caracteriza por
una infiltracién linfoplasmocitaria, fibrosis y lesiones pseudotumorales. Es una patologia
infrecuente, por lo que el diagndstico suele ser de descarte y un desafio para el equipo
médico. La fiebre suele no estar presente, siendo un criterio de exclusién de la enfermedad
segun los criterios EULAR 2019.

Presentacion del caso: El caso se trata de un paciente masculino de 62 afios, con
antecedentes de hipertension arterial, dislipidemia y tabaquismo activo. Consult6
inicialmente por dolor abdominal, se realiz6 TAC de abdomen y pelvis sugerente de
pancreatitis, fue dado de alta con tratamiento sintomdtico. Reconsult6 en tres ocasiones en
un lapso de dos semanas por persistencia y progresién del dolor, agregando fiebre no
cuantificada, mialgias y parestesias. Al examen fisico de ingreso se evidencié compromiso
de conciencia cualicuantitativo y abdomen sensible, sin signos de irritacion peritoneal. En el
estudio inicial destacaban anemia normocitica normocrémica (Hb 10.5), pardmetros
inflamatorios elevados (PCR 150 con VN < 5 y GB 32.000 de predominio neutrofilico),
hiperbilirrubinemia directa con patrén colestasico.

Se hospitaliz6 para estudio de sindrome febril prolongado y compromiso de conciencia. Se
realizd estudio infeccioso incluyendo multiples cultivos, serologias virales y procalcitonina,
todos negativos. Puncion lumbar que evidencié liquido cefalorraquideo inflamatorio, sin
microbiologia aislada y RM de cerebro sin lesiones agudas. Respecto a la colestasia y
pancreatitis, se realizé colangioRM que descart6 obstruccion de la via biliar. Fue evaluado
por oftalmologia donde se document6 edema de papila bilateral sospechoso de perineuritis
optica. Recibi6é multiples esquemas antibidticos con cobertura meningea, con persistencia
de la fiebre.

Ante la persistencia de fiebre sin foco y la evidencia de compromiso pancreatico, meningeo
y oftalmolégico, se sospechd una enfermedad inflamatoria sistémica, especificamente [gG4-
RD de presentacién atipica. Dentro del estudio inmunolégico, destac6 solamente IgG en
1933 (elevada), con serologias autoinmunes negativas. Se solicitaron subclases de IgG
donde se obtuvo elevacién de IgG4 casi 5 veces el limite superior normal. En conjunto con
reumatologia se decidi6 iniciar prednisona 1 mg/kg/dia, con buena respuesta, resolucién
completa de la fiebre, descenso de parametros inflamatorios y mejoria neurolégica. Este
conjunto de hallazgos fue interpretado como IgG4-RD con manifestaciones multiorganicas.

Discusién y conclusidn: La IgG4-RD es una enfermedad heterogénea e infrecuente. Suele

presentarse en hombres, en la quinta a séptima década de la vida con compromiso lacrimal,
retroperitoneal, pancreatico y salival. La presencia de fiebre al momento de la presentacién
se considera un criterio de exclusidn y la afectacidén neurolégica es infrecuente. Sin embargo



la pancreatitis difusa, elevacién de IgG4 y una favorable respuesta a corticoides resalta la
importancia de considerar las presentaciones atipicas de una enfermedad con amplia
variabilidad clinica.
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DIAGNOSTICO DE ESCLEROSIS SISTEMICA DIFUSA EN CONTEXTO DE ANEMIA SEVERA
SINTOMATICA: REPORTE DE UN CASO.

Autores: Magdalena Ingham Jorge, Magdalena Idro Montes, Constanza Orttzar Lyon, Sofia
Palacios Starks, Maria Romero Rauschenbach, Raquel Retamal Concha

Introduccién: La esclerosis sistémica es una enfermedad autoinmune infrecuente, crénica y
progresiva, caracterizada por fibrosis cutanea y visceral, disfuncién vascular y presencia de
autoanticuerpos especificos. Su presentacién es variable y su compromiso multisistémico la
convierte en una causa relevante de morbimortalidad, especialmente por complicaciones
como fibrosis pulmonar, hipertensién pulmonar y crisis renal. Reportamos el caso de una
paciente adulta mayor con manifestaciones digestivas, anemia ferropénica severa y
sindrome edematoso, en quien la integracion clinica y seroldgica permitié identificar una
esclerosis sistémica difusa.

Presentacion del caso: Paciente femenina de 78 afios, con antecedentes de hipertension
arterial, dislipidemia, artrosis y colecistectomia, acude al servicio de urgencias por cuadro
de dos semanas de evolucion caracterizado por astenia, adinamia y palidez. Niega melena,
hematemesis o seguimiento de una dieta restrictiva. Al examen fisico presenta palidez
mucocutanea generalizada y edema bilateral simétrico de extremidades inferiores. Los
examenes de laboratorio evidencian anemia microcitica hipocrémica severa con
hemoglobina de 6,1 g/dL, por lo que se decide su hospitalizacién. Llama la atencién hallazgo
de puffy fingers, esclerodactilia, xerosis cutanea, telangiectasias y ulcera digital distal, por lo
que se realiza anamnesis reumatoldgica dirigida revelando historia de larga data de
fen6meno de Raynaud, alopecia y sindrome sicca.

Dentro del estudio, se solicita tomografia computarizada de térax-abdomen-pelvis con
hallazgos sugerentes de edema pulmonar intersticial ascitis secundaria a hipertension
portal y signos de dafio hepatico crénico (DHC), y ecocardiografia transtoracica que
evidencia derrame pericardico. Se solicita estudio etiol6gico de DHC, con serologias virales
negativas, anticuerpos anti-musculo liso, anti-endomisio y anti-mitocondriales negativos, y
anticuerpos antinucleares positivos (Ac-3-centrémero y Ac-1-nuclear homogéneo). Ademas,
se realiza colonoscopia que informa angiodisplasias de colon transverso. Ante hallazgos al
examen fisico, imagenolégicos e historia sugerentes de cuadro reumatolégico, se solicita
radiografia de manos con hallazgos compatibles de calcinosis cutis y perfil ENA con
anticuerpos anti-topoisomerasa I (Scl-70) elevados (108,5 U/mL), confirmando diagnéstico
de esclerosis sistémica difusa con anemia ferropénica secundaria a pérdida digestiva
crénica y compromiso visceral, con alta sospecha de concomitancia de Colangitis Biliar
Primaria.

Discusién y conclusién: Las enfermedades autoinmunes son un desafio diagnéstico por su
variabilidad clinica. Su pesquisa precoz es clave para prevenir complicaciones irreversibles
y permitir un manejo interdisciplinario. Este caso muestra cémo un debut atipico de



esclerosis sistémica difusa pudo haberse atribuido erréneamente a una causa digestiva,
hepatica o neoplasica, retrasando el diagnéstico real. El reconocimiento oportuno de signos
clinicos sutiles permite iniciar terapias que mejoran la calidad de vida, frenan la progresion
y aumentan la sobrevida. Este caso resalta la importancia de mantener un alto indice de
sospecha de enfermedades autoinmunes sistémicas en Medicina Interna.
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MONOARTRITIS DE GRANDES ARTICULACIONES COMO MANIFESTACION DE
ESCLEROSIS SISTEMICA, A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Francisca José Garcia Hoffmann, Ariel Pezoa, Maria Fernanda Bricefio, Wladimir
Carquin, Laura Rey, Eduardo Le6n Ponce

Introduccién: La esclerosis sistémica (ES) es una enfermedad del tejido conectivo
caracterizada por fibrosis, vasculopatia e inmunidad aberrante. La presentacion articular
suele corresponder a poliartralgias simétricas de pequefias articulaciones, sin embargo,
formas inflamatorias objetivables como monoartritis son poco frecuentes y pueden simular
artritis séptica, dificultando el diagnéstico inicial.

Presentacion del caso: Paciente mujer de 48 afios, previamente sana, consulta por cuadro
diarreico agudo febril y deshidratacidn, asociado a aparicion stuibita de dolor en rodilla
derecha, con signos inflamatorios locales. Se hospitaliza con diagnéstico de sepsis de
probable foco gastrointestinal, injuria renal aguda prerrenal, trombocitopenia y leucocitosis
extrema. Se realiza artrocentesis de rodilla, obteniéndose liquido hemorragico con
leucocitosis hasta 26.000 leucocitos/uL de predominio polimorfonuclear y cultivo negativo.
Durante su evolucién se pesquisan multiples estigmas de mesenquimopatia: fenémeno de
Raynaud desde la infancia, tlceras digitales, alopecia, telangiectasias faciales, esclerodactilia
y eritema malar. Estudio inmunolégico evidencia ANA por IFI en patrén AC-3 y anticuerpos
anti-CENP-B positivos, C3-C4 normales, anti-DNA negativo. Se descartan infecciones activas.
TAC de torax sin alteraciones: sin condensacidn, vidrio esmerilado ni signos de fibrosis
(reticulo, bronquiectasias o panalizaciéon). Ecocardiograma con fraccién de eyeccion
conservada y baja probabilidad de hipertensién pulmonar, complicacion frecuente en esta
entidad. Con estos hallazgos se establece diagnéstico de esclerosis sistémica limitada
(subtipo CREST), manifestada inicialmente como monoartritis inflamatoria de rodilla.

Discusién y conclusién: La artritis inflamatoria objetiva como manifestacién inicial de
esclerosis sistémica es poco habitual y puede inducir a diagndsticos diferenciales
infecciosos. El reconocimiento temprano de signos clinicos y la confirmacion serologica
permiten orientar el diagnoéstico y evitar terapias antimicrobianas innecesarias. El estudio
cardiopulmonar complementario fue clave para descartar compromiso pulmonar
intersticial o hipertensién pulmonar, complicaciones frecuentes y de alto impacto
prondstico en esta enfermedad. Este caso enfatiza la importancia de considerar
enfermedades del tejido conectivo ante presentaciones articulares inflamatorias inusuales.
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ARTERITIS DE TAKAYASU VS ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES: UN RETO
DIAGNOSTICO EN PERSONAS ENTRE 50 Y 60 ANOS, A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Maria Fernanda Bricefio Delgado, Carlos Ledn Ponce, Laura Rey Sanchez, Francisca
Garcia Hoffmann, Wladimir Carquin Gallardo, Diego Quezada Urquhart

Introduccién: La arteritis de células gigantes (ACG) y la arteritis de Takayasu (ATK)
presentan algunas similitudes clinicas, radiolégicas e histopatolégicas, pero difieren en la
respuesta al tratamiento y el prondstico, ademas la edad de presentacién, siendo mayor o
igual a 50 afios en la ACG y menor o igual a 60 afios en la ATK. El presente caso tiene como
objetivo analizar los rasgos distintivos de estas entidades, en una paciente de 59 afios que
cumple criterios clasificatorios para ambas patologias.

Presentacion del caso: Femenina de 59 afios, con hipertension arterial de reciente
diagnostico, con cuadro clinico de dos afios, consistente en episodios de dolor toracico
irradiado a mandibula, claudicacién de extremidades superiores, cefalea temporal derecha,
sintomas constitucionales y episodios de hematuria macroscépica, indolora. Al examen
fisico se objetiva soplo carotideo izquierdo. En laboratorios con Hemoglobina en 10.9 g/dL,
leucocitos en 13.380, velocidad de eritrosedimentacién (VHS) de 52 mm/hr y proteina C
reactiva (PCR) en 4.1 mg/L. La angiotomografia corporal reporta: Engrosamiento parietal
concéntrico, bordes lisos y discreto realce tras medio de contraste en arco aértico, y
segmentos proximales de los troncos supraaérticos (40% de estenosis en regién proximal
de arteria subclavia izquierda), origen de la arteria mesentérica superior (estenosis severa)
y del tronco celiaco (estenosis del 50%). La ecografia Doppler de arteria temporal reporta:
signo del halo bilateral. Se administran tres bolos de metilprednisolona de 500 mg con
posterior traslape a prednisona 50 mg dia, aspirina y atorvastatina, terapia
inmunosupresora con Tocilizumab endovenoso asociado a metotrexato. La paciente
evoluciona favorablemente, sin hematuria, VHS menor a 2 mm/hr y PCR menor de 0.6
mg/L. En espera de biopsia de la arteria temporal.

Discusién y conclusién: La ATK y la ACG pueden solaparse clinicamente, en especial, cuando
la ATK es de inicio tardio y la ACG es de predominio extracraneal. En la ATK de inicio tardio
la edad media de presentacion es de 42 a 60 afios, predominan los sintomas
constitucionales y las manifestaciones vasculares, cursa con menor elevacién de VHS y PCR
y afecta con mayor frecuencia el arco adértico y sus ramas, con preferencia por lesiones
estendticas no cénicas. Por otra parte, en la ACG extracraneal tiene afectacion predominante
de vasos grandes, la edad media de presentacion es 70 afios, no genera las manifestaciones
clasicas a nivel craneal y se asocia a polimialgia reumatica (40%). Afecta con mayor
frecuencia la aorta toracica, abdominal, arterias axilares, femorales e iliacas y es mas
probable que se presente con aneurismas que con estenosis. Histolégicamente, la TAK
presenta fibrosis de la tinica adventicia en estadios crénicos, mientras que la ACG cursa con
inflamacién granulomatosa transmural. Ambas, responden a tratamiento con corticoides y
tocilizumab, mientras que los inhibidores del factor de necrosis tumoral s6lo son eficaces en
la ATK.
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GPA CON DEBUT DE ARTRITIS INFLAMATORIA PERSISTENTE Y PERICARDITIS:
PRESENTACION ATIPICA EN PACIENTE ADULTO

Autores: Macarena Farias, Camila Barrientos, Pablo Navarro, Macarena Farias, Jorge Macias

Introduccién: La granulomatosis con poliangeitis (GPA) es una vasculitis necrotizante de
vasos pequeios, caracterizada por inflamacién vascular y extravascular asociada a la
formacion de granulomas. Pertenece al grupo de vasculitis asociadas a ANCA,
principalmente anticuerpos dirigidos contra la proteinasa 3 (PR3). Su incidencia estimada
esde 5a 10 casos por millén de adultos, con predominio en mayores de 50 afios.

Las manifestaciones mas frecuentes incluyen compromiso del tracto respiratorio y renal,
presentes en aproximadamente el 60 % de los casos. Su fisiopatologia involucra activacion
de neutrofilos, del complemento y accion directa de los ANCA. Habitualmente se presenta
con sintomas constitucionales, artralgias, mialgias, sintomas respiratorios y alteraciones
urinarias. El diagnéstico se basa en la combinacién de clinica, serologia, imagenologia y, en
algunos casos, histopatologia.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 54 afios, con antecedentes de hipertension
arterial, tabaquismo (IPA 45), enfermedad arterial oclusiva periférica y colitis isquémica,
consulta en urgencias por dolor toracico opresivo de inicio insidioso, asociado a disnea. ECG
con supradesnivel del ST sin criterios de isquemia; troponinas negativas. Dimero D 1960
ng/mL, PCR 19 mg/dL y factor reumatoideo 91 Ul/mL. TAC de térax, abdomen y pelvis
muestra derrame pericardico moderado, enfisema centrolobulillar y aneurisma aértico
infrarrenal, sin sobrecarga de cavidades derechas. Ante ausencia de taponamiento, se inicia
AINES con buena evolucién.

En controles ambulatorios, se identifican artralgias y artritis persistentes en rodillas,
hombros y manos, inicialmente interpretadas como poliartritis seronegativa, iniciAndose
tratamiento con leflunomida y prednisona. Posteriormente, el estudio autoinmune
evidencia ENA, ANA, anti-CCP, MPO, VHB y VHC negativos, destacando PR3-ANCA positivo
>1000 U/mL. Se establece diagndstico de GPA con compromiso articular, por lo que se
ajusta tratamiento a prednisona y metotrexato. Evoluciona favorablemente, sin compromiso
renal ni nuevas manifestaciones cardiacas.

Discusién y conclusién: La GPA puede debutar con manifestaciones extrapulmonares y
extrarrenales poco frecuentes, como el compromiso cardiaco, entre las que pericarditis y
cardiomiopatias son las mas reportadas. En este caso, el antecedente de pericarditis
asociado a artritis inflamatoria persistente orient6 la sospecha diagnéstica. Si bien, el
paciente tuvo inicialmente present6 pericarditis, no es claro si la etiologia fue atribuible a
GPA dada su buena respuesta a AINES, junto al contexto clinico y la ausencia de biopsia
asociada.

Cabe destacar que el paciente presenta antecedentes de tabaquismo crénico, lo cual, segin
evidencia reciente, se ha asociado a un mayor riesgo de desarrollar GPA y podria influir en



su evolucion clinica.

Finalmente, el caso destaca la importancia de considerar GPA ante cuadros inflamatorios
persistentes, dado que el reconocimiento precoz de presentaciones atipicas permite iniciar
tratamiento inmunosupresor, evitando dafio organico irreversible y mejorando prondstico.
En pacientes con manifestaciones severas y/o multisistémico, se recomienda induccién con
ciclofosfamida o rituximab, segiin guias actuales.
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NEUROLUPUS ENMASCARADO: STATUS EPILEPTICO Y PSICOSIS COMO
MANIFESTACION INICIAL. A PROPOSITOS DE UN CASO

Autores: Mijal Sabah Villalobos, Catalina Hernadndez, Constanza Balbontin Steinert, Natalia
Moreno Muiloz, Maria Ramirez, Rocio Prudencio

Introduccién: Las manifestaciones neuropsiquiatricas del lupus eritematoso sistémico (LES)
incluyen desde cefalea y trastornos del animo hasta convulsiones, psicosis y mielopatia, que
a menudo plantean un desafio diagnéstico. Presentamos el caso de una paciente joven con
debut de LES debut con status epiléptico super-refractario y psicosis ldcida. Se describe este
caso para destacar la importancia del diagnoéstico sindrémico temprano y el manejo
inmunosupresor oportuno.

Presentacion del caso: Paciente femenina de 23 afios, antecedentes de obesidad y sindrome
de ovario poliquistico, quien consulta en servicio de urgencias por episodio de pérdida
subita de conciencia,

movimientos clonicos de pie derecho y mordedura de lengua, con recuperaciéon ad
integrum.

Ingresa hemodinamicamente estable, sin focalidad neurolégica. Destaca anemia leve,
electrolitos plasmaticos, TSH y glicemia dentro de rango, pardmetros inflamatorios bajos,

VDRL y VIH negativo. TAC y RNM de cerebro dentro de limites normales. Se hospitaliza para
estudio de primoconvulsion y se inicia levetiracetam. Se rescata electroencefalograma

con actividad epileptiforme bifronto-temporal.

Durante la hospitalizacion persistieron crisis focales y alteraciones conductuales
progresivas como aislamiento, lenguaje desorganizado y mutismo selectivo, sugestivo de
psicosis

ldcida. En dicho contexto, se ajusta terapia anticrisis y se adiciona risperidona. A pesar del
manejo, evoluciond con crisis recurrentes, deterioro del nivel de conciencia y status

epiléptico refractario requiriendo intubacién orotraqueal, sedacion profunda e ingreso a
UCL

Se realizé puncién lumbar, LCR mostré pleocitosis linfocitaria leve (15 leucocitos/pL) y
panel infeccioso negativos. Perfil inmunolégico: Anti-DNA positivo 514 Ud OMS/mL; ANA
positivo 1/160 patrén nuclear homogéneo (AC-1); FR negativo; Anti-Ro/Anti-Sm (+);
consumo de complemento principalmente de C4, estableciéndose diagndstico de LES grave
con compromiso del sistema nervioso central, neurolupus.



Paciente cursa con cuadros infecciosos concomitantes lo que prolonga el soporte intensivo,
aplazando inmunosupresion con corticoide en altas dosis hasta estabilizacion infecciosa.

Superada esta etapa, se introduce tratamiento inmunosupresor: inmunoglobulina,
metilprednisolona, micofenolato y Rituximab, logrando progresiva estilizacién neurolégica

y

mejoria de sintomas psiquiatricos. Actualmente en seguimiento ambulatorio, sin nuevas
crisis convulsivas, con actividad ltipica controlada y manejo inmunomodulador y
antiepiléptico en descenso.

Discusién y conclusién: El neurolupus corresponde a manifestaciones neuropsiquiatricas
que afectan al sistema nervioso central periférico y auténomo en paciente con LES. Debido

a su heterogeneidad clinica y a la dificultad para atribuir los sintomas directamente al LES,
representa un desafio terapéutico considerable. Una anamnesis, examen fisico y estudios

dirigidos, con alto indice de sospecha son clave. En esta paciente, los autoanticuerpos, la
hipocomplementemia y la pleocitosis en LCR apoyaron neurolupus, con respuesta favorable

a inmunoterapia escalonada. Un manejo multidisciplinario e inmunosupresor precoz puede
revertir el dafio neurolégico y optimizar la recuperacién funcional.
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MIOPATIA CON ANTICUERPO ANTI NXP2: REVISION A PROPOSITO DE DOS CASOS

Autores: Ariel Pezoa, Francisca Garcia, Rocio Parra, Diego Gonzalez, Laura Rey, Eduardo
Leodn

Introduccién: Un avance importante en el proceso diagnéstico de las Miopatias
Inflamatorias (MI) (1) es el descubrimiento de autoanticuerpos especificos para miositis
(AEM), los que se encuentran presentes en hasta un 60% de pacientes. Los AEM no solo son
utiles en el diagndstico de las MI], sino que también permiten diferenciar entre distintos
fenotipos de la enfermedad, otorgando ademas un valor pronéstico a la identificacién de
AEM (2). Entre los AEM, el anticuerpo antiproteina de la matriz nuclear tipo 2 (anti-NXP2)
destaca, encontrandose en hasta un 25% de pacientes con Dermatomiositis (DM). Este
fenotipo se caracteriza por las tipicas manifestaciones cutaneas de las DM (rash
periorbitario con edema, signo del chal, signo de V en térax anterior, signo de Gottron,
papulas de Gottron), mialgias, calcinosis cutanea, edema periférico, mayor riesgo de disfagia
y de malignidad (3). Este ultimo riesgo es mas alto en particular en pacientes sobre los 40
afios, sobre todo en los primeros 3 afios desde el diagnéstico (4,5).

A continuacion, presentamos 2 casos de pacientes que se presentan con DM con deteccion
de anti-NXP2.

Presentacion del caso: Caso 1: Joven sin antecedentes médicos previos, con cuadro de un
mes de evolucidn, con debilidad de las cuatro extremidades de predominio proximal, con
posterior apariciéon de eritema heliotropo y papulas de Gottron. En el laboratorio destaca
creatina kinasa total sobre 80.000 U/L, se hospitaliza para estudio y manejo. Por clinica y
electromiografia compatible se realiza diagnéstico de DM. Se realiza panel de AEM con
positividad alta para anti-NXP2 y positivo para anti-Ro52. Se decide manejo con
metotrexato y corticoides.

Caso 2: Adulta mayor con antecedente de hipotiroidismo y depresién. Presenta cuadro de
tres afios de evolucion de lesiones cutdneas pruriginosas, ubicadas en region ciliar y en
ambas extremidades superiores. Recientemente se suma al cuadro debilidad muscular
proximal. Ademas, refiere baja de peso, alopecia, tlceras orales dolorosas y artralgia. Se
realiza panel de AEM, en donde destaca anti-NXP2 positivo. Se inicia metotrexato y
corticoides.

Discusién y conclusién: El anti-NXP2 es destacado por la guia internacional para la
deteccidn del cancer asociado a la miopatia inflamatoria idiopatica del Grupo Internacional
de Evaluacién y Estudios Clinicos de Miositis (IMACS en inglés) (4). En esta guia se reporta
que varios estudios que asocian la positividad de anticuerpos anti-NXP2 con un mayor
riesgo de cancer. Por lo tanto, la presencia de este anticuerpo y su fenotipo nos deberia
motivar a llevar una biisqueda mas exhaustiva de neoplasia oculta, lo cual es importante en
el prondstico de esta patologia.
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SARCOIDOSIS INDUCIDA POR ADALIMUMAB EN PACIENTE CON ARTRITIS
REUMATOIDE REFRACTARIA A TRATAMIENTO CONVENCIONAL

Autores: José Miguel Espinoza Rodriguez, José Miguel Espinoza Rodriguez, Anne-Marie
Chassin-Trubert

Introduccién: La sarcoidosis por farmacos (DISR, Drug-Induced Sarcoidosis-Like Reaction)
es un cuadro clinico infrecuente caracterizado por una reaccién granulomatosa que afecta
principalmente los pulmones, los linfonodos hiliares y la piel, indistinguible de la
sarcoidosis idiopatica. Los fArmacos que mas se asocian a reacciones granulomatosas son:
antirretrovirales, interferones, anti factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) e inhibidores del
punto de control inmunitario. Entre los anti-TNF-a el mas frecuente es etanercept, no
obstante, se han descritos casos por adalimumab (ADA).

Presentacion del caso: Mujer de 56 afios de edad con diagnédstico de artritis reumatoide
(AR) seropositiva de 20 afios de evolucion, tratada con metotrexato (MTX), leflunomida,
hidroxicloroquina y prednisona, suspendiéndose el MTX por intolerancia tras 11 afios de
uso, cambiandose por sulfasalazina, sin lograr el control de la AR, por lo que se inicia ADA
con lo cual la AR logra entrar en remisién. Tras 1 afio de tratamiento, desarrolla lesiones en
la mucosa oral que comprometieron la estabilidad de piezas dentarias progresando con
edentulismo casi total. Posteriormente, desarrolla placas cutdneas eritematosas de borde
solevantado con centro ulcerado atroéfico, pruriginosas, en tdrax, abdomen, brazos y
piernas, motivo por el cual se suspende ADA alos 15 meses de iniciado. La biopsia cutanea
evidencié un proceso inflamatorio granulomatoso con abundantes células gigantes de tipo
Langhans que rodean focos de necrosis fibrinoide formando granulomas de aspecto
sarcoidético con inflamacién linfohistiocitaria moderada a intensa. La biopsia de 1a mucosa
oral revel6 un proceso inflamatorio granulomatoso no necrotizante con células gigantes de
tipo Langhans. Se descarté malignidad, infeccién por Mycobacterias e infeccion fingica. La
tomografia computada de térax evidencié multiples n6dulos pulmonares sélidos bilaterales
de hasta 10 mm de didmetro y adenopatias mediastinicas de hasta 13 mm y adenopatia
axilar de 11 mm. Se diagnostica DISR por ADA compatible con sarcoidosis e inicia
tratamiento con micofenolato 2 gramos/dia y prednisona 20 mg/dia. Evoluciona
favorablemente con franca mejoria de las lesiones cutaneas y de la mucosa oral lograndose
la colocaciéon de implantes dentales sin inconvenientes. Se ha mantenido en remisién tanto
la Sarcoidosis como la AR tras 2 afios de la suspensién del ADA.

Discusién y conclusién: El TNF-q, producido por monocitos y macréfagos participa en
procesos inflamatorios y en la formaciéon de granulomas; su desregulacion esta presente en
diversas patologias, como la AR e incluso la sarcoidosis, siendo los anti-TNF-« eficaces en el
control de estas enfermedades, sin embargo, se han descrito respuestas paradojales a estos
farmacos, desarrollandose procesos inflamatorios granulomatosos, lo cual es muy poco
frecuente, pudiéndose desencadenar o exacerbar la sarcoidosis en pacientes susceptibles.
Este caso describe el desarrollo de un DISR por adalimumab, sin existir reportes previos
similares en Chile.
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VASCULITIS CON RAPIDO DETERIORO SISTEMICO EN PACIENTE HOSPITALIZADO:
REPORTE DE UN CASO

Autores: Camila Fiedler Morgado, Mario Gorziglia Muzard, Isabel Valenzuela Lagomarsino,
Camila Gaete Prina, Raquel Retamal Concha, Javier Venegas Badilla

Introduccién: Las vasculitis de pequefio vaso (SVV) son un grupo de enfermedades
caracterizadas por inflamacion y destruccién de capilares, vénulas y arteriolas (1). Se
dividen en ANCA positivas (granulomatosis con poliangeitis y poliangeitis microscépica) y
ANCA negativas, donde destacan el purpura de Schonlein-Henoch (PSH) y la vasculitis
leucocitoclastica idiopatica (1,2).

Las SVV ANCA negativas suelen comprometer piel o rifién, pero pueden evolucionar a
compromiso sistémico severo (2). La vasculitis IgA (PSH) presenta su forma prototipica en
adultos con purpura palpable, artralgias migratorias y glomerulonefritis. El compromiso
renal ocurre hasta un 50%, manifestandose con hematuria, proteinuria o glomerulonefritis
rapidamente progresiva (3).

No existen marcadores especificos para el diagndstico, por lo que la sospecha clinica es
fundamental. La presencia de purpura palpable, artralgias migratorias, proteinuria,
hematuria y deterioro renal sin causa evidente, obliga a considerarla, incluso sin biopsia
inicial (2). El diagnéstico temprano y la inmunosupresién oportuna son claves para evitar el
dafio renal irreversible (4).

Presentamos un caso con alta sospecha de reactivacién vasculitica ANCA negativo, con
compromiso renal severo, en una paciente con patologias crénicas mal controladas, dado su
valor didactico y la escasa literatura.

Presentacion del caso: Paciente femenina de 71 afos, antecedente de vasculitis no
especificada, DM2 con mal control, hipotiroidismo, cancer de recto tratado con radioterapia,
derivada a urgencias por compromiso de estado general y diabetes descompensada. Al
ingreso destaca poliartralgia en mano y rodilla derecha y aparicién de un exantema rosaceo
en EESS y EEIL. Exdimenes destacaron glucemia 375, creatinina 2.53, RAC 1.624, HbA1c 12.3,
PCR 29.4, Leucocitos 10.530, OC con hematuria. Al segundo dia, presenta exacerbacion del
exantema con lesiones purpuricas en cara, tronco, abdomen y mucosas, asociado a
hiperalgesia, prurito y elevacién de creatinina. Se inicié bolos de metilprednisolona. Se
realiza biopsia cutanea que informa compatible con SVV y se traslada a UTI, con buena
respuesta a tratamiento. Se realiza biopsia renal, pendiente resultado. Resto de estudio:
VIH, VHB, VHC, ANA, AntiDNA, AntiCCP, ANCA IFI, MPO/PR3 ELISA, ENA y Anti MBG
negativos, IgA 228.3, C3 113, C4 20, Cadenas livianas Kappa/Lambda normales; IgM e IgG
sin alteraciones.

Discusién y conclusién: Este caso destaca por deterioro agudo sistémico, con afectacion de
organos y falla renal de tipo glomerulonefritis rdpidamente progresiva. Destaca la
necesidad de actuar rapidamente e iniciar manejo agresivo para evitar el dafio de 6rganos.



Ademas es imperioso realizar un estudio minucioso de todas las posibles causas de
vasculitis de vaso pequefio.
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RECAIDA PULMONAR Y PROGRESION RENAL EN ENFERMEDAD POR ANTICUERPOS
CONTRA LA MEMBRANA BASAL GLOMERULAR: REPORTE DE UN CASO CLINICO

Autores: Valeria Pérez, Josefina Lihn, Andrea Caceres, Felipe Bustos, Antonia Olea

Introduccién: La enfermedad por anticuerpos contra la membrana basal glomerular es una
patologia autoinmune infrecuente y potencialmente letal, caracterizada por
autoanticuerpos dirigidos contra el coldgeno tipo IV, presentes tanto en la membrana basal
glomerular como en el epitelio alveolar. Su presentacién clasica incluye hemorragia
pulmonar y glomerulonefritis rdpidamente progresiva. El diagnéstico oportuno y el
tratamiento agresivo son determinantes en el prondstico. Sin embargo, los casos de recaida
o refractariedad al tratamiento estandar contindan siendo un desafio terapéutico y poco
frecuente (0-6% de los casos). El objetivo es exponer una presentacion atipica y severa en
hombre joven con esta entidad.

Presentacion del caso: Hombre de 23 afios con antecedente de hemorragia alveolar severa
secundaria a enfermedad por anticuerpos contra la membrana basal glomerular, tratada
exitosamente con pulsos de corticoides, plasmaféresis y ciclofosfamida. Reconsulta por
nuevo episodio de disnea progresiva, tos seca y dolor toracico. No presento fiebre ni
hemoptisis, pero si requerimientos de oxigeno suplementario. El estudio imagenolégico
descartd tromboembolismo pulmonar, pero evidencié progresion de hemorragia alveolar.
Se confirmo la recidiva pulmonar mediante lavado broncoalveolar, y se reinici6 tratamiento
con pulsos de corticoides y catorce sesiones de plasmaféresis. Durante la hospitalizacion,
evolucion6é hemodindmicamente estable y logré prescindir del soporte respiratorio
invasivo. Sin embargo, se document6 hematuria glomerular nueva y proteinuria, en
ausencia de deterioro de la funcién renal. Dado el contexto de actividad inmunolégica
persistente, se consideré un cuadro refractario, por lo que se decidi6 intensificar el
tratamiento con ciclofosfamida adicional y rituximab. El paciente completé la terapia sin
complicaciones, con adecuada respuesta clinica y descenso de los niveles de anticuerpos
especificos. Se traslad6 a una unidad de menor complejidad para continuar manejo
inmunosupresor y actualmente en controles de forma ambulatoria.

Discusién y conclusién: Este caso representa una presentacién inusual de enfermedad por
anticuerpos contra la membrana basal glomerular, inicialmente limitada al pulmén y
posteriormente con recaida pulmonar, asociada a progresién con compromiso renal. La
evolucion desafia la vision tradicional de esta patologia como una enfermedad sin recaidas.
Ademas, evidencia la necesidad de vigilancia prolongada incluso en pacientes
aparentemente recuperados y sin afectacion renal inicial. La importancia de presentarlo
radica en demostrar que la enfermedad puede reaparecer con manifestaciones disociadas;
segundo, ilustra la utilidad de estrategias terapéuticas escalonadas, incluyendo la
combinacién de inmunosupresores clasicos con agentes biol6gicos como rituximab; y
tercero, enfatiza la relevancia de una evaluacidn nefrolégica integral, aun sin evidencia de
dafio estructural previo como parte del seguimiento de estos pacientes. En conjunto, el caso
permite reflexionar sobre la naturaleza dinamica de las enfermedades autoinmunes graves,



y contribuye a optimizar su abordaje diagndstico y terapéutico desde una perspectiva
multidisciplinaria.
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UN SILENCIO EXPLOSIVO: SINDROME DEL TOP DE LA BASILAR COMO FORMA DE
DEBUT DEL SINDROME ANTIFOSFOLIPIDICO CATASTROFICO

Autores: Bastian Huerta, Bastian Huerta Fernandez, Ana Rodriguez Villarroel, Fernanda
Silva Gonzalez

Introduccién: El sindrome antifosfolipidico catastréfico (SAFc) y el sindrome de la cima de
la basilar (SCB) son entidades clinicas infrecuentes devastadoras. El primero representa
una expresiéon extrema de una enfermedad autoinmune protrombética, mientras que el
segundo es un infarto isquémico de la circulacién posterior cerebral, asociado a la oclusién
trombética de la porcion distal de la arteria basilar. Ambos sindromes comparten la
trombosis como sustrato patogénico en comun siendo sistémica en SAFc y localizada en SCB
con consecuencias neuroldgicas significativas. La coexistencia de ambos cuadros en un
mismo paciente es poco frecuente pero clinicamente relevante, especialmente en personas
jévenes sin factores de riesgo vascular.

Presentacion del caso: Mujer de 46 afios, con antecedente de cambios conductuales de 4
semanas de evolucion, quien es encontrada con compromiso de conciencia y apremio
ventilatorio con cianosis distal. Es derivada al servicio de urgencias siendo intubaday
conectada a ventilacién mecanica con posterior ingreso a unidad de paciente critico. Al
examen fisico se constata necrosis acral en extremidades. Se realiza tomografia cerebral que
muestra infarto isquémico en el territorio de la arteria cerebral posterior izquierda,
hallazgo compatible con SCB en el contexto de compromiso neuroldgico severo y lesiones
en territorio posterior. Se solicité estudio con anticuerpos antifosfolipidos anticoagulante
lipico, anticardiolipinas y anti-32-glicoproteina I positivos diagnosticandose SAFc .Se indicé
anticoagulacion, pulsos de corticoides, siete sesiones de plasmaféresis, inmunoglobulinas
intravenosas y una planificacién para tratamiento con rituximab.

Discusién y conclusidn: Este caso representa la interaccion entre dos entidades de baja
frecuencia de alta morbimortalidad.El SCB representa una forma infrecuente de infarto
isquémico caracterizado por la oclusion de la porcién distal de la arteria basilar, afectando
nucleos talamicos, mesencéfalo superior y l6bulos occipitales. Se manifiesta clinicamente
con alteraciones del nivel de conciencia, oftalmoparesias verticales, disartria y tetraparesia .
En esta paciente, la alteracion de conciencia y la evidencia radioldgica de infarto posterior
orientaron su diagndstico en ausencia de fuente embolica cardiaca, negatividad de
hemocultivos y ecocardiogramas y la evidencia de trombosis cutanea que finalmente
apuntaron hacia un cuadro de hipercoagulabilidad sistémica. El SAFc es una forma
fulminante del SAF, caracterizada por trombosis simultanea de multiples érganos en un
corto periodo de tiempo, con afectacién de vasos de mediano y pequefio calibre. La paciente
cumplia con los criterios diagnésticos como afectacién neuroldgica, compromiso cutaneo,
dafio renal, y evidencia serolégica con triple positividad para SAFc. En muchas ocasiones, el
enfoque clinico se dirige primero a causas infecciosas, neoplasicas o cardiovasculares,
retrasando el diagndstico inmunolégico. Sin embargo, la asociacion entre el SCB y estados
de hipercoagulabilidad sistémica debe considerarse precozmente, especialmente cuando



hay trombosis en territorios poco frecuentes y ausencia de factores de riesgo
cardiovasculares.
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Especialidad: Especialidad: Medicina interna y otros

ABSCESO ESPLENICO COMO DEBUT DE UN ADENOCARCINOMA PANCREATICO:
PRESENTACION INUSUAL DE UNA NEOPLASIA LETAL

Autores: Amalia Cruz Brunet, Daniela Zapata Zelada, Margarita Acevedo Philippi, Vicente
Rayo Bastias, Joaquin Daszenies Covacevich, Sebastidn Barraza Castillo

Introduccién: El cancer de cola pancredtica plantea importantes desafios para su
diagnostico y manejo. A pesar de los avances actuales, la supervivencia continda siendo muy
limitada. Por otro lado, los abscesos esplénicos son poco frecuentes y potencialmente
mortales, especialmente si el diagnéstico se retrasa. Aunque es raro, algunas enfermedades
pancreaticas, como las neoplasias, pueden ser la causa subyacente de esta complicacién
infecciosa.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 71 afios, con antecedentes de hipertension
arterial y diabetes mellitus tipo 2 insulinorrequirente. Consulta por dolor abdominal
intermitente de un afio de evolucion, agravado en las tltimas dos semanas, asociado a
anorexia, nduseas y pérdida de peso significativa. Laboratorio muestra aumento de
pardmetros inflamatorios (leucocitos 30.150 x103/uL, PCR 178 mg/L), injuria renal aguda
(creatinina 1,71 mg/dL, BUN 37 mg/dL) y colestasia sin hiperbilirrubinemia (FA 313 U/L,
GGT 149 U/L, bilirrubina total 0,52 mg/dL). TAC de abdomen y pelvis contrastado informa:
“Multiples lesiones hepaticas bilobares hipodensas con realce en anillo, sugerentes de
implantes secundarios. Lesién hipodensa hipovascular en la cola del pancreas de 70 x 47
mm. Bazo aumentado de tamafio (170 mm) con coleccién hidroaérea organizada de 100 x
90 mm en el polo superior”. Inicia ampicilina-sulbactam intravenosa y se realiza puncién
percutdnea del absceso esplénico con instalacion de drenaje Jackson-Pratt con toma de
cultivo, que resulta positivo para Escherichia coli multisensible; hemocultivos negativos.
Biopsia percutdnea de tejido pancreatico confirma adenocarcinoma ductal poco
diferenciado de cola pancreatica. Se da de alta con plan de completar tratamiento
antibiédtico oral con retiro diferido de drenaje, a la espera de evaluacién oncoldgica una vez
se resuelva foco infeccioso.

Discusién y conclusidn: El absceso esplénico es una entidad poco comun, con una incidencia
menor al 1%, que se asocia a alta morbimortalidad y estadias hospitalarias prolongadas. Las
causas mas frecuentes incluyen traumatismo o embolias sépticas en el contexto de
infecciones hemato6genas. Su aparicién secundaria a neoplasias pancreaticas es excepcional
y ha sido descrita solo en reportes de casos. Dentro de los adenocarcinomas de pancreas, el
de la cola de pancreas es un sitio menos frecuente (5-10% de los casos), suele
diagnosticarse en estadios avanzados, lo que contribuye a tasas de supervivencia a cinco
afios menores al 10%. La fisiopatologia del absceso esplénico en este contexto podria
explicarse por la extensién directa del tumor hacia la cdpsula esplénica y la posterior
colonizacion bacteriana, o por fené6menos de infarto esplénico que favorecen la infeccion
secundaria. La coexistencia de ambas entidades confiere a este caso un caracter inusual, que



subraya la importancia del enfoque diagnéstico integral para detectar complicaciones poco
comunes en enfermedades malignas avanzadas.
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REPORTE DE UN CASO: COMPLICACION POST BIOPSIA SECUNDARIO A DEFICIT
FACTOR XIII EN NEFROPATIA POR IGA

Autores: Paula Camila Cifuentes Cid, Barbara Reuse, Sebastian Coronado, Marco Diaz,
Valentina Rojo, Egon Wiehoff

Introduccién: El déficit de Factor XIII (FXIII) es un trastorno hemorragico poco frecuente
con una prevalencia de 1.5-2 en cada 2.000.000 de habitantes. Tiene una presentacion
congénita, asi como una adquirida, siendo esta ultima de peor prondstico. Se ha visto
asociado a trastornos autoinmunes, neoplasias, estados postquirurgicos, entre otros. El
mecanismo de accion del FXIII desemboca en favorecer en la estabilizacién de los coagulos y
la reticulacion de los polimeros de fibrina para favorecer la adherencia y unién. Dado que su
accion se relaciona en los ultimos renglones de la cascada de coagulacidn, no es evidenciado
en estudios convencionales como los tiempos de coagulacién y requiere una alta sospecha
para el estudio dirigido.

Presentacion del caso: Mujer de 23 afios, sin antecedentes, ingresa por emergencia
hipertensiva con cefalea intensa. Laboratorio destaca insuficiencia renal aguda KDIGO III
(creatinina 5.8 mg/dL, creatinina basal 1.0 mg/dL) y acidosis metabdlica. Ecografia renal
con rifones de tamafio normal y aumento difuso de ecogenicidad asociado a pérdida de
diferenciacion cortico-medular. Se traslada a UTI ante posible inicio de Terapia de
Reemplazo Renal (TRR) y estudio etioldgico. Perfil autoinmune (ANA, ANCA IFI/ELISA,
complemento, anti-MBG) dentro de rangos normales. Se difiere TRR, se inicia aporte de
volumen con buena respuesta y posteriormente se realiza biopsia renal, se da de alta con
control ambulatorio. Diez dias después, reingresa por cuadro agudo de dolor en flanco
izquierdo asociado a anemia severa (Hb 7 g/dL) y nueva agudizacién renal (creatinina 6.2
mg/dL). Se transfunde y solicita AngioTomografia de abdomen y pelvis, que revela
voluminoso hematoma subcapsular renal izquierdo con signos de sangrado activo. Cirugia
indica laparotomia exploradora de urgencia que evidencia hematoma retroperitoneal a
tensién con origen en la capsula renal. Cursa con deterioro hemodinamico que requiere
nefrectomia izquierda junto con protocolo de transfusién masiva para estabilizacién. Se
rescata posteriormente biopsia compatible con nefropatia por IgA. Dado sangrado
desproporcionado, se solicita evaluacion hematologica que solicitan estudio de coagulacion
en donde destaca déficit del FXIII (24.5% ; VN 74-155% actividad). Se indica uso de
crioprecipitados ante procedimientos, dada ausencia de factor XIII especifico. Evoluciona
favorablemente, sin nuevos sangrados por lo que es dada de alta tras 27 dias de
hospitalizacién, con seguimiento ambulatorio por nefrologia y hematologia.

Discusién y conclusién: Este caso demuestra la importancia de considerar y sospechar
trastornos de coagulacién en cuadros hemorragicos de presentacion atipica, sobre todo en
poblacién joven con factores de riesgo asociados, como patologia autoinmune, ya que no
logra ser pesquisado en estudios convencionales y requiere estudio dirigido para su
diagnostico y lograr definir tratamiento. Ademas al ser un cuadro muy poco frecuente,
pocos centros disponen del tratamiento especifico, por lo que es vital la administracién de
crioprecipitados ante la sospecha del déficit previo a procedimientos, con fines de evitar las



complicaciones asociadas con un alto impacto clinico y econémico como las evidenciadas en
el caso referido.
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MAS QUE UN TROMBOEMBOLISMO PULMONAR: SINDROME NEFROTICO Y LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO COMO CAUSAS DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
PROVOCADO EN PACIENTE MASCULINO JOVEN

Autores: Natalia Alfaro, Daniela Gamboa, Elke Vallette, Catalina Medel, Claudio Pacheco,
Natalia Alfaro

Introduccién: El tromboembolismo pulmonar (TEP) es la obstruccién del flujo sanguineo en
las arterias pulmonares o sus ramas por la presencia de material trombético, afecciéon
critica que alcanza una tasa de mortalidad entre 2,6 a 6,5 personas por cada 100.000
habitantes seglin su region de origen. De etiologia variable, lo que le proporciona un amplio
espectro de causas posibles, permitiendo que el TEP sea la manifestacion inicial de una
patologia sistémica subyacente, como lo son las neoplasias malignas, enfermedades
autoinmunes protromboticas o nefropatias como lo es el sindrome nefrético. En cuanto a
este ultimo tépico, de igual forma presenta multiples causas, unas de ellas es el lupus
eritematoso sistémico (LES), una enfermedad clinicamente heterogénea que se presenta
mayormente en mujeres en edad reproductiva. A continuacién, se presenta un caso clinico
de TEP en paciente masculino como complicacién de un sindrome nefrético, secundario a
LES.

Presentacion del caso: Hombre de 34 afios con antecedentes de hipotiroidismo y
dislipidemia, consulta en servicio de urgencia por cuadro de un dia de dolor toracico
derecho de inicio agudo, tope inspiratorio y disnea progresiva, sin hemoptisis, sin
requerimientos de oxigeno suplementario. Al examen fisico destaca edema bilateral de
extremidades inferiores, por lo que al interrogatorio dirigido se consigna historia de 2
semanas de orina espumosa y edema de extremidades inferiores progresivo. Se toman
examenes donde destaca dimero D elevado (3.520 ng/ml), se realiza angiotomografia
computarizada de térax evidenciando un tromboembolismo pulmonar en silla de montar,
sin signos de sobrecarga ventricular derecha, con biomarcadores de gravedad en limites
normales. En otros examenes se consigna trombocitosis (619.000 plaquetas /mcl), funcién
renal normal (creatinina 0.86 mg/dL), hipoalbuminemia de 2.0 g/dL, raz6n proteinuria -
creatininuria 7.900 mg/g, por lo que se continua manejo y estudio de sindrome nefrético. Se
descartan infecciones y neoplasias; en cuanto a lo reumatolégico destaca niveles de
complemento normales, ANA 1:1280 patrén AC-4 nuclear granular fino, Anti-Ro positivo
fuerte (116.66 U/ml), Anti La negativo, Anti-Sm positivo moderado (43.54 U/ml), anti-
Sm/RNP positivo fuerte (80.45 U/ml); resto de exdmenes normales. Se maneja con pulsos
de metilprednisolona y anticoagulacion inicialmente con heparina de bajo peso molecular
que luego se cambia a antagonista de la vitamina K. Con respuesta favorable, se mantiene
con prednisona y micofenolato, con ultimo control de razén proteinuria creatininuria de
1.934 mg/g.

Discusién y conclusién: El caso presentado resalta la importancia de considerar causas
adquiridas de TEP, como lo son las enfermedades autoinmunes, especialmente en pacientes
masculinos sin factor protrombético evidente. Un enfoque clinico ordenado y sistematico
permite precisar eficazmente el diagnoéstico etioldgico, lo cual es fundamental para estimar



adecuadamente el riesgo de recurrencia de eventos tromboembdlicos, dando lugar a
debates entre diversas especialidades para determinar la duraciéon y tipo de terapia
anticoagulante individualizada.

Bibliografia: 1. Caroline Arches, et al. (2025). Safety and Efficacy of Oral Direct Factor Xa
Inhibitors in Patients With Nephrotic Syndrome: Results From a National Retrospective
Study. Kidney International Reports, 10(4), 1188-1195.
https://doi.org/10.1016/j.ekir.2025.01.042.

2. Leslom, A. N,, et al. (2020). Prevalence of pulmonary thromboembolism in nephrotic
syndrome patients: A systematic review and meta-analysis. Journal Of Family Medicine And
Primary Care, 9(2), 497. https://doi.org/10.4103 /jfmpc.jfmpc_1076_19

3. Peracaula, M., et al. (2024). Decoding Pulmonary Embolism: Pathophysiology, Diagnosis,
and Treatment. Biomedicinas, 12 (9), 1936.
https://doi.org/10.3390/biomedicines12091936

4. Tian ], etal. (2023). Global epidemiology of systemic lupus erythematosus: a
comprehensive systematic analysis and modelling study. Annals of the Rheumatic Diseases.
2023;82:351-356. https://ard.bmj.com/content/82/3/351

5. UpToDate. (2025). Hypercoagulability in nephrotic syndrome. UpToDate.
https://www.uptodate.com/contents/hypercoagulability-in-nephrotic-
syndrome#H122129333



TUBERCULOSIS DISEMINADA CON ESTUDIOS INICIALES NEGATIVOS: LA
IMPORTANCIA DE INSISTIR EN EL DIAGNOSTICO

Autores: Luciano Canales, Javiera Cerda, Juan Maturana, Paulina Barrios, Carmen
Bustamante, Ignacio Barrera

Introduccién: La tuberculosis diseminada es una forma infrecuente pero grave de infeccion
por Mycobacterium tuberculosis, caracterizada por compromiso multiorganico,
habitualmente en contextos de inmunosupresion. Su diagndstico puede ser desafiante
cuando las manifestaciones clinicas son inespecificas y los estudios microbioldgicos
iniciales resultan negativos.

Presentacion del caso: Mujer de 69 afios con multiples comorbilidades, incluida DM2
insulinorrequirente, FA en anticoagulacion y epilepsia, ingresa por cuadro de un mes de
evolucién con aumento de volumen axilar derecho, fiebre y deterioro funcional progresivo.
Se hospitaliza con diagndstico de sepsis de foco cutaneo, asociado a absceso axilar derecho.
Por persistencia de fiebre y aumento de parametros inflamatorios a pesar de terapia
antibiética dirigida se realiza biopsia y drenaje intraoperatorio de absceso, con cultivos
negativos. Se realiza TC de control que evidencia diseminacién pulmonar miliar, incontables
microabscesos hepaticos y pulmonares, ademas de espondilodiscitis L4-L5. Varios set de
hemocultivos, urocultivos y estudio en lavado bronquioalveolar fueron negativos. Se
descart6 la endocarditis mediante ecocardiografia transtoracica y transesofagica. La
primera biopsia ganglionar evidencié granulomas necrotizantes, con GeneXpert y tincién de
Ziehl-Neelsen negativas. Se solicitan ademas GeneXpert seriados en orina, ademas de
hemocultivos periféricos automatizados para micobacterias, que resultan negativos. Se
realiza una segunda biopsia de adenopatia cervical, en la que finalmente GeneXpert resulta
positivo para M. tuberculosis. Se inicia tratamiento antituberculoso con buena evolucién
clinica posterior.

Discusién y conclusién: Este caso ilustra las dificultades diagndsticas en la tuberculosis
diseminada, donde la presentacion clinica puede simular neoplasias o infecciones por
gérmenes comunes. A pesar del compromiso multiorganico, el diagndstico microbiolégico
no siempre es inmediato. La sensibilidad del GeneXpert en tejido extrapulmonar es limitada
y la histologia (granulomas necrotizantes) puede no ser especifica. Se requieren multiples
biopsias y un alto indice de sospecha clinica. La forma vertebral (enfermedad de Pott) y el
compromiso hepatico agregan complejidad al caso. La instauracion precoz del tratamiento
antituberculoso es clave para la recuperacién.
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GATILLOS AUTOINMUNES. A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Alberto Cuevas Villalba, Sebastian Castro, Bastidn Huerta, Francisca Bahamondes,
Camila Marchant, Fernanda Ponce de Le6n

Introduccién: Dentro de las miopatias inflamatorias (MI) se encuentra la polimiositis (PM),
se trata de una patologia autoinmune con activaciéon anormal de los linfocitos contra
antigenos musculares, que conducen a rabdomidlisis. Esta descrito que afecta
principalmente a personas que padecen alguna enfermedad sistémica por infecciones,
neoplasias u otros trastornos autoinmunes.

A continuacioén se describe el caso de una mujer de 53 afios que desarrolla un sindrome
DRESS (SD) a nifurtimox y evoluciona desarrollando una PM. 1-2-3.

Presentacion del caso: Una mujer de 53 afios autovalente, se presenta a urgencias de un
hospital regional por un cuadro de 2 semanas de evolucion caracterizado por la aparicion
de lesiones cutaneas generalizadas, compromiso del estado general, debilidad y sensacion
febril, a la evaluacion se precisan lesiones cutdneas con caracteristicas de un rash
morbiliforme. En la anamnesis remota destaca que inicio hace 6 semanas nifurtimox por el
diagnostico de enfermedad de chagas, se realizan laboratorios en los que destaca
leucocitosis de 30 mil (eosinéfilos en 2530), asociado a transaminasas elevadas mayor a 10
veces su valor normal, sin otras alteraciones significativas, en ese momento se realiza
diagnostico de SD (por nifurtimox) y se hospitaliza en unidad de tratamiento intermedio, se
inicia manejo con corticosteroides, sin mejoria significativa. A las 72 horas desde su ingreso
evoluciona con debilidad de predominio proximal e insuficiencia respiratoria global,
requiriendo conexion a ventilacién mecanica invasiva (VMI) por lo cual se traslada a unidad
de cuidados intensivos alli ingresa con paraparesia (solo logrando dorsiflexiéon de manos),
se estudia la etiologia descompensante, descartandose proceso infeccioso sobreagregado,
tromboembolismo pulmonar e insuficiencia cardiaca, se complementan laboratorios,
destaca creatin quinasa mayor a 2000 y ecoscopia en donde se precisa insuficiencia
diafragmatica, se siguen estudios descartando lesion estructural a nivel de sistema nervioso
central, electromiografia que reporta elementos con patréon miopatico y panel de miositis
que resulta positivo para Pm-scl-75, se realiza diagnoéstico de M], y ajusta tratamiento
manteniendo corticosteroides (recibidos por SD), se agrega azatioprina y luego rituximab.
Posterior al inicio de tratamiento (en la cual requiere traqueostomia por VMI prolongada) y
rehabilitacién la paciente logra la desconexion del ventilador mecdanico, iniciar la marchay
la deglucion.

Discusién y conclusién: Las MI se generan por una conjuncién de elementos (predisposicién
genética, regulacion inmune y factores ambientales) entre los que destacan los procesos
infecciosos y las neoplasias, en este caso se tratd de una reaccion de hipersensibilidad grave
a farmaco que pudo “gatillar” la enfermedad, vale destacar que no se encontraron estudios
que reporten al SD como factor asociado a PM. Es de reconocer que el caso plante6 diversas
dificultades para definir el diagnéstico adecuado, pero gracias al trabajo en conjunto entre
internista (como guia), neurélogo y reumatologo se logro definir la patologia y definir su



plan de tratamiento, con una evolucién satisfactoria que le permitié a una persona
autovalente recuperar su calidad de vida.
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MIOCARDIOPATIA DILATADA POR ENFERMEDAD DE CHAGAS: A PROPOSITO DE UN
CASO

Autores: Francisco Fernando Avendafo Arriagada, Cristian Felipe Faindez Lépez, Sebastian
Andres Arredondo Merino, Joel Martin Alonso Falcon Acevedo, Anibal Eduardo Méndez
Valdés, Karol Joyce Villalobos Gallardo

Introduccién: La enfermedad de Chagas (EC) es causada por el parasito Tripanozoma cruzi,
endémica en Chile entre Arica/ Parinacota y O’'Higgins hasta 1999, afio en que se declaré la
interrupcién de la transmision vectorial en el pais. Hoy en Chile el principal mecanismo de
trasmision es vertical, por lo que desde 2016 se realiza pesquisa activa a partir del ler
trimestre de embarazo. Tras la fase aguda de la EC, la mayoria de los pacientes entran en
una fase cronica indeterminada, asintomatica. Un 20-40% de los afectados desarrollara
insuficiencia cardiaca (IC) por miocardiopatia dilatada, manifestacién mas frecuente y grave
dela EC.

Presentacion del caso: Hombre de 44 afios con antecedentes de hipertensién arterial,
obesidad (IMC 35 kg/m2), consulta por 3 semanas de edema de extremidades inferiores
(EEII), disnea capacidad funcional clase NYHA IV, ortopnea y nicturia. Ingresa hipertenso
(151/107 mmHg), normocardico (95 lpm), ) y en anasarca. En sus examenes iniciales
destacan: creatinina 1.09 mg/dL, albumina 3.4 g/dL, pruebas hepaticas normales, proBNP
5529 pg/mL (valor normal <125), sin hematuria, razén proteinuria/creatininuria 0.18 g/g
(valor normal <0.2); radiografia de térax con cardiomegalia; electrocardiograma con
hemibloqueo anterior izquierdo; ecocardiograma que mostré ventriculo izquierdo (VI)
dilatado, hipocinesia difusa, fraccién de eyeccion (FEVI) 20%, ventriculo derecho dilatado
con funcion sistdlica disminuida, dilatacion biauricular, insuficiencia mitral leve y
tricaspidea severa, presion sistélica de arteria pulmonar 55 mmHg; ademas de holter de
ritmo con ritmo sinusal normal, conduccién normal, extrasistolia ventricular aislada escasa.
Se rescata antecedente de madre con enfermedad de Chagas. Se solicita a paciente IgG de T.
cruzi que resulta positiva, confirmado por Instituto de Salud Publica. En suma, se presenta
un debut de IC FEVI reducida por miocardiopatia chagasica (EC cronica determinada).
Posteriormente, evoluciona favorablemente con terapia médica éptima y diuréticos, aunque
queda fuera de ventana terapéutica para antiparasitarios.

Discusién y conclusién: La miocardiopatia chagasica debe sospecharse en pacientes con
antecedentes epidemiolégicos compatibles (nacidos o residentes en zonas endémicas, o con
exposicidn a factores de riesgo para T. cruzi) que presentan IC, arritmias, trastornos de la
conduccioén, eventos tromboembdlicos o hallazgos sugestivos en ecocardiograma
(aneurisma apical del VI o alteraciones de la motilidad segmentaria). Su tratamiento se basa
en el manejo de la IC y arritmias. El tratamiento con benznidazol o nifurtimox esta indicado
en la fase aguda y en fase crénica sélo en casos seleccionados. Su prondstico es peor que el
de otras miocardiopatias, con mayor riesgo de muerte subita, IC progresiva y eventos
tromboembdlicos. La presencia de IC avanzada, FEVI <30%, arritmias ventriculares
complejas, cardiomegalia y aneurisma apical del VI se asocian a sobrevida <30% a 2-4 afos.



De aqui la importancia de la pesquisa de la EC durante la gestacién y tratamiento en los
casos que corresponda.
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PATRON METABOLICO-GLUCIDICO Y MORFOLOGICO DE HISTIOCITOSIS POCO
CONOCIDA. ENFERMEDAD DE ERDHEIM-CHESTER

Autores: Alejandro Rojas Flores, Juan Dupouy Cortés, Teresa Massardo Vega, Karen Jara
Saldias, Daniel Saavedra Astudillo, Pamela Wurmann Kiblisky

Introduccién: La enfermedad de Erdheim-Chester (EEC), pertenece al grupo de neoplasias
de histiocitos y células dendriticas, segun clasificacion 2022 de la OMS para enfermedades
hematopoyéticas y linfoides. Patologia poco conocida, de dificil diagndstico, con formas de
presentacién variable comprometiendo diferentes parénquimas y asociada a mutaciones via
MAPK.

El objetivo de presentar este caso de EEC con compromiso multisistémico es hacer énfasis
que esta condicién tiene una presentacion heterogénea, requiere equipo multidisciplinario
para ser mas reconocida.

Presentacion del caso: Adulto mayor de 71 afios, con diabetes mellitus e hipertension
arterial, con cuadro de un afio de disnea progresiva y dolor precordial intenso asociado a
disnea de hasta pequefio esfuerzo por lo que ingresa con sibilancias y edema marcado de
extremidades, sin fiebre. PCR:44(VN<5), VHS:18 Dimero-D:2639 y ProBNP:759. Falla renal
aguda KDIGO 3 sobre crénica. Anemia moderada. Radiografia de térax: Congestion y
derrame pleural bilateral. Ecocardiografia: derrame pericardico leve, hipokinesia anterior
medioapical, hipertrofia ventricular izquierda, fraccidn eyeccién izquierda preservada.
AngioTC de térax: Engrosamiento adrtico, acentuados cambios perirrenales de aspecto
inflamatorio; estenosis arteria mesentérica superior, congestidn intersticial, derrame
pleural moderado con engrosamiento pleural inflamatorio, leve derrame pericardico.
Angiografia coronaria: Enfermedad de 3 vasos, severa en 2. Ecografia abdominal:
Infiltracién espacio perirrenal bilateral ecogénica, sin vascularizacion, hasta retroperitoneo,
donde se sugiere considerar diagndstico diferencial IgG4, EEC y linfoproliferacién. Se drena
derrame pleural importante; sin células neoplasicas en liquido. Biopsia pleural:
Proliferaciéon predominantemente histiocitica, no-Langerhans, positiva para CD68 y S100,
que podria corresponder a EEC. La tomografia de positrones-tomografia computada con
fluordeoxiglucosa (PET-CT FDG) mostré compromiso perirrenal y pleural bilateral, adrtico,
peritoneal, escrotal, paravertebral, en nervios espinales, huesos largos con lesiones mixtas y
rodillas ademas de hipéfisis prominente, con patrén de hipermetabolismo marcado
perirrenal, adrtico, perineural y de huesos largos mayor distal, compatible con EEC. Se
solicit6 estudio de mutaciéon BRAF en liquido pleural con muestra insuficiente, pendiente. Se
deriva a hematologia de su hospital de base, con indicacién de revascularizacién coronaria.

Discusién y conclusién: La EEC se puede confundir con otras patologias neoplasicas o no
neoplasicas de diagnostico/presentaciéon compleja como enfermedad por IgG4, en la cual no
se observa el patréon de hipermetabolismo glucidico éseo de predominio distal. Se
reconocen los rifiones peludos o hairy como signo de alta sospecha de EEC mejor



visualizados con tomografia computada.

El manejo especifico para EEC tiene varias alternativas de alto costo que dependen, en
parte, de si existe mutacion BRAF y de la respuesta individual y ain no estan bien
establecidas. El FDG es el mejor biomarcador de actividad y debiera efectuarse a 3 meses
inicialmente. Con respuesta completa, se espera desaparicion del hipermetabolismo,
aunque persistan lesiones morfologicas.
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SINDROME DE REALIMENTACION, LA MANIFESTACION FINAL DE LA ENFERMEDAD
CELIACA SIN ADHERENCIA A TRATAMIENTO

Autores: Joaquin Saez, Jorge san Juan, Joaquin Saez, Celine Sotomayor, Maria Ignacia Alvarez

Introduccién: La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia inflamatoria inmunomediada
secundaria a la sensibilidad al gluten, caracterizada por un sindrome diarreico crénico con
signos de malabsorcidn, de severidad variable. El diagnéstico se realiza con Anticuerpos
antiendomisio (AC-EMA) y antitransglutaminasa (AC-tTG) y biopsia duodenal. El sindrome
de realimentacion (SR) se caracteriza por trastornos hidroelectroliticos secundarios al
reinicio del aporte nutricional en pacientes desnutridos, con riesgo de alteraciones
cardiacas, convulsiones y muerte.

Presentacion del caso: Hombre de 71 afios, con antecedente de EC diagnosticada hace un
afio, sin adherencia a dieta libre de gluten, consulta por diarrea de un afio de evolucidn, sin
elementos patoldgicos, asociada a baja de peso involuntaria de 15 kg en 12 meses. En
estudio ambulatorio destaca Tomografia de abdomen y pelvis con inversiéon del patrén
yeyuno-ileal y engrosamiento de pliegues ileales; Endoscopia con gastropatia crénica
atroéfica difusa leve y segunda porcién duodenal con disminucién de valvulas y acortamiento
de vellosidades. Biopsia con gastropatia atroéfica difusa leve, atrofia vellositaria total Marsh
3C. Ingresa en malas condiciones generales, en anasarca, caquéctico y deshidratado,
destacando en laboratorio hiponatremia leve (133 mmol/L), hipoalbuminemia severa (1.4
g/dL) y Proteina C Reactiva 40 mg/L, sin ferropenia. En estudio destaca AC-EMA y AC-tTG
negativos, Inmunoglobulinas en rango normal, déficit de Vitamina D, coprocultivo y GDH de
Clostridioides difficile negativos. Evoluciona con anemia severa dilucional, sin
exteriorizacion de sangrado (Hb 7.6 mg/dL), trombocitopenia (88.000 x103 /uL), mayor
hipoalbuminemia (0.9 g/dL), hipoproteinemia severa (3.3 g/dL), hiponatremia moderada
(129 mmol/L), hipokalemia moderada (2.6 mg/dL), hipocalcemia severa (Calcio i6nico 3.5
mg/dL), hipofosfatemia moderada (1.7 mg/dL), hipomagnesemia moderada (0.9 mg/dL),
alcalosis respiratoria (pH 7.59, pC0O2 23.1, HCO3 22) y coagulopatia (INR 2.13, TTPk 45.1
seg). Pese a suspender alimentacion oral y cubrir requerimientos hidroelectroliticos y de
tiamina de forma endovenosa, evoluciona con deterioro ventilatorio y perfusional, por lo
que fallece.

Discusién y conclusidn: El SR se describe como un alteracién metabdlica e hidroelectrolitica
que ocurre con la reintroduccién o el aumento de la provision de calorias (via oral, enteral o
parenteral) posterior a un periodo de baja o nula ingesta caldrica. Existen actualmente
criterios definidos por la Sociedad Americana de Nutricién Parenteral y Enteral para valorar
el riesgo del SR. No se poseen datos de su prevalencia en forma especifica, debido a criterios
diagnosticos que se realizan por consenso. En este caso, el paciente presentaba un riesgo
alto, debido a una baja de peso >10% en 6 meses. Las alteraciones de laboratorio del SR
incluyen: hipofosfatemia (siendo lo mas frecuente), hipokalemia, hipomagnesemia,
hiponatremia y déficit de tiamina, todas observadas en este caso. Estas alteraciones,
favorecen la produccion de arritmias cardiacas y alteraciones respiratorias que pueden
llevar a la muerte, a pesar de intervenciones médicas durante el desarrollo de la patologia.
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HEMOSIDEROSIS SECUNDARIA COMO HALLAZGO EN EL ESTUDIO DE UNA ANEMIA
ARREGENERATIVA SEVERA

Autores: Sergio Robles la Caille, Eduardo Villa, Helenne Klett, Paula Garcia, Isabella Garcia,
Camila Valencia

Introduccién: La hemosiderosis secundaria es una acumulacién patolégica de hierro,
habitualmente asociada a politransfusiones en anemias croénicas (1). Sin embargo, puede
observarse en casos de eritropoyesis ineficaz, incluso sin antecedentes transfusionales (2).

Presentacion del caso: Se presenta el caso de una mujer de 63 afios con anemia
arregenerativa severa (Hb 5,8 g/dL, IR 0,17) y antecedentes de dos transfusiones previas.
Destaca ferritina elevada (1208 ng/mL), saturacién de transferrina 97%, sin infeccién viral
ni hemdlisis. La RM abdominal evidenci6 sobrecarga férrica en higado, bazo y médula 6sea.
La biopsia mostré médula hipercelular, displasia trilineal y abundante hemosiderina. El
inmunofenotipo fue compatible con sindrome mielodisplasico (SMD) sin mutaciones
relevantes.

Se diagnosticé un SMD con anemia arregenerativa y hemosiderosis secundaria por
eritropoyesis ineficaz. Se inici6 eritropoyetina y quelacién con Deferasirox, logrando
estabilizacién de Hb y descenso de ferritina.

Discusién y conclusién: Este caso demuestra que la sobrecarga férrica puede ser una
manifestacion de eritropoyesis ineficaz en SMD, incluso sin politransfusiones. La regulacién
deficiente de hepcidina en estos pacientes favorece una absorcion exagerada de hierro. La
RM se presenta como una herramienta clave para la cuantificacién tisular precoz (2, 4).

La hemosiderosis puede ser un hallazgo relevante en anemias arregenerativas créonicas (3).
Su pesquisa orientada permite diagnosticar condiciones subyacentes como SMD, evitando
manejo inadecuado y complicaciones futuras.
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NEUROPATIA AXONAL MOTORA AGUDA

Autores: Valentin Lopez Fernandez, Valentin Stefano Lépez Fernandez, Rocio Andrea
Quinteros Diaz, Martina Consuelo Contreras Mancilla, Josefa Andrea Coloma Diaz, Catalina
Chaparro Lira

Introduccién: El Sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una polirradiculopatia inflamatoria
aguda y tiene baja incidencia. Dentro de sus variantes, destaca la neuropatia axonal motora
aguda (AMAN), la cual causa afectacion motora exclusiva, manteniendo intacta la
sensibilidad, suele progresar mas rapido y una peor evolucidn que otros subtipos. (1)

Presentacion del caso: Paciente masculino de 39 afios, consulta por cuadro de 6 semanas
que inicia con baja de peso, cefalea y dolor en ambas extremidades inferiores, agregando
después debilidad proximal progresiva en las 4 extremidades, cambios de la voz y disfagia.
Al examen fisico destaca cefaloparesia M4, tetraparesia proximal M4 y distal M5, reflejos
rotulianos disminuidos, reflejos aquilianos ausentes y reflejo plantar flexor bilateral, resto
sin hallazgos.

Se hospitaliza y se inicia estudio con puncién lumbar que resulta normal. Ante sospecha de
miastenia gravis se realiza prueba terapéutica con neostigmina, pero es negativa, iniciando
plasmaféresis. Evoluciona desfavorablemente con progresion de la debilidad, disartria y
aumento del compromiso motor. Inicia con dificultad respiratoria, asociada a escasa
proteccidn de la via aérea, por lo que se intuba, dias después se le realiza traqueotomia,
manteniéndolo con ventilacién mecanica invasiva.

Se solicitan exdmenes, la RM de columna total tiene signos compatibles con SGB y la
electromiografia muestra polirradiculoneuropatia motora con denervacién activa y
unidades reinervatorias agudas-subagudas, patréon compatible con la variedad neuropatia
motora axonal aguda del SGB, diagnosticando esta patologia. Se inicia tratamiento con bolos
de metilprednisolona y se inicia neuro-rehabilitacién multidisciplinaria, posteriormente se
instala gastrostomia por trastorno de deglucién severo. A pesar de los esfuerzos del equipo
de salud, el paciente queda con secuelas severas, necesitando mantener su rehabilitacion.

Discusién y conclusidn: Este caso destaca por mostrar una variante de SGB poco frecuente
en el mundo occidental, caracterizada por su rapida y severa progresion, junto con mayores
requerimientos de ventilacién mecanica y peor prondstico, cualidades evidenciables en este
paciente.

Debido a la gran morbilidad asociada a la enfermedad, seria importante establecer
protocolos de manejo enfocados en este subtipo, pues por el momento se utiliza el mismo
manejo para todas las variantes. Sin embargo, los estudios que comprobaron la eficacia de
estas terapias fueron realizados en poblaciones con menor prevalencia de AMAN, por lo que
no es seguro que sean las alternativas mas efectivas para este subgrupo, pudiendo existir
opciones mas beneficiosas para pacientes como el descrito. (2, 3)
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LENGUAJE E INTELIGENCIA ARTIFICIAL EN EL RAZONAMIENTO CLINICO: EVALUACION
DE LA CONCORDANCIA DIAGNOSTICA EN CHATGPT. UN ESTUDIO EXPLORATORIO

Autores: Sebastian Chavez Armelder, Sebastian Chavez Armleder, Fabian Miranda Olmedo,
Francisco Gonzalez Andrade, Valentin Lopez Fernandez, Vicente Tagle Terrazas, Rocio
Ortega Vallejos, Vanessa Uberuaga Gutiérrez, Camila Gomez Parraguez, Constanza Pefia
Rivas

Introduccién: Los modelos de lenguaje de gran escala han emergido como herramientas de
apoyo para el proceso diagnésticol. Estudios recientes2, han evidenciado el alto desempeiio
de ChatGPT al utilizar un prompt diagnoéstico estructurado. Ademas, se demostré que
ChatGPT puede generar diagnoésticos clinicos razonables al analizar casos del New England
Journal of Medicine (NEJM)3. No obstante, existen dudas sobre su rendimiento en otros
idiomas4, con estudios que evidencian una tendencia a mejores respuestas en inglés en caso
de preguntas especificas y pruebas de contenido5-7. Sin embargo, no existen estudios que
evalden la concordancia diagnéstica de ChatGPT entre idiomas ante el mismo caso clinico.
Este estudio exploratorio busca abordar dicha brecha.

Material y método: Se analizaron casos clinicos del NEJM en el modelo ChatGPT-4,
publicados después de la ultima actualizacién de ChatGPT (Octubre 2023). Cada caso se
ingreso en inglés y en espafiol, y se elimin6 cualquier referencia explicita al diagnéstico final
0 alos exdmenes que lo confirmen. En ChatGPT-4 se utiliz6é un prompt en inglés validadoZ2, y
en espafiol, se utilizé una traduccién fiel del mismo prompt. Se comparé el diagnoéstico final
entregado en cada idioma con el diagnéstico correcto, y las respuestas fueron analizadas
por 2 clinicos para determinar si habia concordancia (SC y FM). Se aplicé la prueba de
McNemar para detectar diferencias entre idiomas. Ademas se analizaron las tasas de acierto
de cada idioma y la presencia del diagnoéstico correcto dentro de los diferenciales.

Resultado: Se analizaron 61 casos. En inglés, 32 casos (52,46%) dieron un diagnéstico final
correcto, y en 46 (75,41%) el diagndstico correcto estuvo incluido dentro de los tres
diferenciales, mientras que en espafol, el diagndstico final fue correcto en 26 casos
(42,62%), y estuvo presente dentro de los tres diagndsticos diferenciales en 40 casos
(65,57%). La proporcién de casos diagnosticados correctamente por ambos tests fue alta
(24 casos), mientras que en 8 solo en inglés acertd y en 2 casos solo en espafiol. El analisis
de McNemar sin correccién de continuidad mostré un valor x? = 3.6 (p = 0.058). Tras aplicar
la correccién de continuidad, el valor x* se redujo a 2.5 (p = 0.114). Respecto a la
concordancia diagnéstica entre idiomas, en 45 de los 61 casos (73,77%) ambos idiomas
coincidieron en el diagnostico final entregado, sea correcto o no.

Discusién y conclusién: La tasa de diagnéstico correcto observada en la version en inglés
fue consistente con lo reportado en estudios previos3,8,9, lo que respalda la validez de su
desempefio diagndstico. Aunque se evidencié una alta concordancia clinica entre las
versiones en inglés y en espafiol, se observé una tendencia hacia un mejor desempefio en
inglés. Esta diferencia no alcanzd significancia estadistica tras aplicar la correccién de
continuidad, probablemente debido al bajo nimero de observaciones discordantes. No



obstante, la diferencia observada puede ser clinicamente relevante. En consecuencia, se
recomienda realizar futuros estudios con mayor tamafio muestral para confirmar estas
observaciones y evaluar con mayor precisién el impacto del idioma en la interpretacién
diagnostica.
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DERMATOMIOSITIS PARANEOPLASICA EN EL DIAGNOSTICO DE NEOPLASIAS SOLIDAS:
REPORTE DE DOS CASOS EN MUJERES ADULTAS

Autores: Paula Garcia Guzman, Isabella Garcia, Sergio Robles, Eduardo Villa, Helenne Klett,
Camila Valencia

Introduccién: La dermatomiositis (DM) es una miopatia inflamatoria idiopatica poco
frecuente, con una incidencia de 1-10 casos por millén/afio, mas comun en mujeres y
presenta un riesgo de asociacién con neoplasias sélidas de hasta un 30% en adultos (1,6).
Entre los canceres mas vinculados destacan mama, ovario, pulmén, gastrico y colorrectal
(2,3). Los anticuerpos TIF1-y, anti NXP2 y SAE1 son los marcadores mas asociados a
neoplasias (4,5). El diagnéstico de DM requiere alto indice de sospecha integrando la clinica
y marcadores serologicos, pues la clinica puede ser atipica y las enzimas musculares
normales (6).

Se presentan dos casos clinicos ilustrativos de la asociacién entre DM y neoplasias sélidas.

Presentacion del caso: Caso 1: Una mujer de 62 afos, previamente sana, consulto por
lesiones eritematosas maculopapulares en tdrax, extendidas a cuello, extremidades y
muslos, sin prurito ni dolor. Evolucion6 con debilidad proximal y disnea de esfuerzo. Al
examen fisico destacaba eritema heliotropo, signo del pistolero y papulas de Gottron. El
laboratorio mostr6é GOT 88 U/L, LDH 486 U/L y CK discretamente elevada, con anticuerpos
TIF1-y positivos. No hubo hallazgos en la tomografia computada. La colonoscopia revel6
una lesion proliferativa rectal, cuya biopsia informé un adenoma tibulo velloso con
displasia de bajo grado, y se resec6 ademas un pélipo cecal, informado como adenoma
tubular con displasia de bajo y alto grado superficial focal. La lesion rectal fue operada sin
incidentes, con posterior mejoria clinica y regresion de las lesiones cutaneas.

Caso 2: Una mujer de 69 afios, con antecedentes de diabetes, hipertensién y cancer
inflamatorio de mama HER2 positivo, present6 eritema violaceo facial, en térax y
extremidades, con debilidad proximal severa, disfagia intermitente y disnea. La biopsia
cutanea informé inflamacién dérmica. Presenté CK normal y anticuerpos anti-SAE1
positivos. La resonancia magnética mostré una miopatia inflamatoria activa. Recibi6
prednisona y quimioterapia, con discreta mejoria clinica.

Discusién y conclusién: Estos casos subrayan la relevancia de la DM como sindrome
paraneoplasico y la necesidad de busqueda dirigida de cancer, especialmente en presencia
de anticuerpos especificos como TIF1-y o SAE1. Destaca, que la ausencia de sintomas
orientadores a neoplasias o enzimas musculares elevadas no excluye neoplasias ocultas. El
objetivo de presentar estos casos es reforzar la importancia del internista en el diagnéstico
precoz de enfermedades oncoldgicas asociadas a cuadros inflamatorios poco frecuentes.

En particular, la DM se asocia a cancer colorrectal en un 5-10 % de los casos, sobre todo en
adultos mayores y con anticuerpos TIF1-y positivos (6). En el caso de la lesion rectal, el
inicio de corticoides coincidié con la reseccion de los adenomas. La asociacién entre DM y



adenomas colorrectales es controversial. La paciente se ha mantenido en seguimiento,
presentando mejoria progresiva de sus sintomas. Por otra parte, el cAncer de mama es una
de las neoplasias mas frecuentes en mujeres con DM, especialmente con anticuerpos como
SAE1. Reconocer estas asociaciones es clave para orientar estudios y lograr diagndsticos
oncolégicos tempranos.
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PROPTOSIS OCULAR Y ADENOPATIAS GENERALIZADAS COMO PRESENTACION DE
ENFERMEDAD RELACIONADA CON IGG4: REPORTE DE UN CASO.

Autores: Felipe Gonzalez Riquelme, Damaris Maureira, Maria Marcano, Yeser Nasser, Thais
Gonzalez, Gielva Rojas

Introduccién: La Enfermedad relacionada con IgG4 (ER-IgG4) es un trastorno
fibroinflamatorio sistémico recientemente reconocido, caracterizado por infiltracién de
tejidos por linfocitos y células plasmaticas [gG4 positivas, fibrosis estoriforme y flebitis
obliterativa. Puede afectar diversos 6rganos como glandulas salivales, pancreas,
retroperitoneo, rifiones, ganglios linfaticos y orbitas, presentando un amplio espectro
clinico que puede simular enfermedades infecciosas, autoinmunes o neoplasicas. El
diagnostico se basa en la combinacion de hallazgos clinicos, radiolégicos, serolégicos e
histopatolégicos. Este reporte describe un caso atipico de ER-IgG4 que contribuye a ampliar
el conocimiento disponible sobre esta entidad.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 45 afios, gendarme, con antecedente de
hipertensidn arterial, que consulta por proptosis ocular izquierda y congestién nasal de un
afio de evolucidn. La resonancia magnética de 6rbita revel6 engrosamiento de grasa
orbitaria y glandulas lagrimales aumentadas de tamafio. La biopsia de glandula lagrimal
mostro infiltrado linfoide monomorfo y fibrosis sin atipias, descartando linfoma mediante
inmunohistoquimica. Se identificaron multiples adenopatias mediastinicas, mesentéricas e
inguinales. Durante la hospitalizacién se constataron sintomas oculares persistentes, sin
compromiso sistémico relevante.

Los examenes revelaron IgG4 sérica persistentemente elevada (397 y 354 mg/dL), con
otros subtipos de inmunoglobulinas dentro de rangos normales. La serologia infecciosa y
autoinmune fue negativa. La tomografia por emisién de positrones mostro linfonodos con
leve metabolismo y sin lesiones hipercaptantes. La colangioresonancia evidencié lesiones
hepaticas benignas y quistes renales simples. La biopsia lagrimal, pese a no evidenciar los
hallazgos clasicos, fue compatible con ER-IgG4 en el contexto clinico y seroldgico. Se
descartaron neoplasias hematolédgicas y otras enfermedades inmunomediadas.

Se diagnosticé ER-IgG4 con compromiso orbitario y adenopatias generalizadas. Se inicié
tratamiento con prednisona 40 mg/dia, cotrimoxazol y suplementos, con planificacion de
traslape a fairmacos ahorradores de corticoesteroides.

Discusién y conclusién: Este caso resalta la complejidad diagndstica de la ER-IgG4, una
patologia que requiere alta sospecha clinica. Las manifestaciones atipicas y la ausencia de
hallazgos histolégicos clasicos son frecuentes y pueden dificultar el diagnoéstico. La
integracién de hallazgos clinicos, serolégicos y radiolégicos fue clave en este caso. El
tratamiento oportuno con corticosteroides permite una buena respuesta clinica y puede
evitar dafio irreversible en fases avanzadas. Se destaca la importancia de un enfoque
multidisciplinario y del conocimiento actualizado de esta entidad emergente para su
diagnostico oportuno y manejo adecuado
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HIPONATREMIA SEVERA COMO PRESENTACION ATIiPICA DE ENCEFALITIS
AUTOINMUNE: UN CASO CLINICO

Autores: Dadjhi Rivera Avellan, Dadjhi Rivera Avellan, Juan Diego Ihiguez Espinoza, Manuel
Orellana Cariman

Introduccién: La encefalitis autoinmune es una causa rara de alteraciones neuroldgicas en
adultos, a menudo subdiagnosticada debido a su presentacion clinica variable. Entre las
variantes mas raras se encuentra la encefalitis autoinmune mediada por anticuerpos contra
los receptores de canales de potasio "Anti Lgl-1", los Anti-NMDAR asociadas a
presentaciones neuropsiquiatricas, o los asociados a la degeneracion cerebelosa
paraneoplasica "Anti Yo". Este caso destaca la dificultad en el diagnéstico y la importancia
de la consideracién de diagnosticos diferenciales en pacientes con sintomas neuroldgicos
inexplicables y alteraciones metabdlicas como la hiponatremia severa.

Presentacion del caso: Paciente femenina de 68 afos con antecedentes de DM2NIR, HTA,
hipoacusia severa e hipotiroidismo, previamente autovalente, que consulté por
desorientacion progresiva, pérdida de fuerza muscular y sintomas neurolégicos difusos. En
los exdmenes iniciales destacd una hiponatremia severa. Se sospeché de una causa
metabdlica, por lo que fue hospitalizada y se inicié la correccién progresiva del sodio. A
pesar de ello, presentd una evolucidn desfavorable con la apariciéon de temblores distales.
En un principio se considerd insuficiencia suprarrenal, pero esta se descart6 tras evaluacién
hormonal. Ante la falta de mejoria, se derivé a neurologia, quienes sugirieron una posible
encefalitis autoinmune, y el diagnoéstico se centré en la busqueda de los anticuerpos por
panel de encefalitis autoinmune que resultaron positivos los asociados a la degeneracion
cerebelosa paraneopldasica "Anti Yo". La paciente recibié tratamiento con rituximab con una
respuesta clinica favorable.

Discusién y conclusién: Anti-Yo es un anticuerpo asociado con la degeneracién cerebelosa
paraneoplasica, que a menudo es un indicador de cancer subyacente, sobre todo en mujeres,
especialmente de ovario o mama. Su deteccion es crucial para el diagnéstico y tratamiento
del cancer y puede ayudar a mejorar el prondstico neurolégico del paciente, incluso puede
anteceder al cancer hasta 5 afios, teniendo mejor prondstico que los que se presentan
paralelamente a la neoplasia oculta.

El diagnéstico de encefalitis autoinmune se establece mediante la deteccién de anticuerpos
antineuronales especificos en pacientes con un sindrome clinico caracteristico. Sin
embargo, no todos los pacientes con encefalitis autoinmune presentan anticuerpos.

En todos los pacientes, es fundamental considerar etiologias alternativas para el sindrome
de encefalitis, ya que las decisiones iniciales sobre el tratamiento a menudo se toman antes
de que estén disponibles los resultados confirmatorios de las pruebas de anticuerpos, y las
etiologias infecciosas en particular deben excluirse antes de embarcarse en terapias
inmunomoduladoras.



El diagndstico diferencial de la encefalitis autoinmune (incluida la paraneoplasica) incluye
diversas causas alternativas de encefalitis y encefalopatia. Entre las categorias generales se
incluyen infecciones, trastornos téxicos y metabolicos, trastornos vasculares, trastornos
neoplasicos, trastornos desmielinizantes e inflamatorios, enfermedades psiquiatricas,
demencias neurodegenerativas y trastornos hereditarios o metabdlicos poco frecuentes.
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ESTUDIO DE ANEMIA DE ETIOLOGIA MULTIFACTORIAL EN PACIENTE GERIATRICA
CON COMORBILIDADES CRONICAS: A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Martin Gatica Correa, Javiera Campos Quezada, Catalina Chovar Herrera, José
Thomas Korze Anfossy, Martin Gatica Correa

Introduccién: La anemia en geriatria es frecuente, con prevalencias de hasta 45% en
pacientes hospitalizados. La forma mas comtn es la anemia normocitica normocrémica,
generalmente asociada a enfermedades crénicas como enfermedad renal crénica (ERC),
inflamacidn sistémica, hemolisis mecanica o pérdidas ocultas. Su estudio exige un enfoque
sistematico e interdisciplinario para identificar causas coexistentes, evitar transfusiones
innecesarias y mejorar la calidad de vida. El objetivo de este reporte es ilustrar cémo un
abordaje multidisciplinario permitié el diagnéstico y manejo de una anemia multifactorial
en una paciente geriatrica con multiples comorbilidades, aportando a la generaci6on de
conocimiento sobre la integracién de estudios hematoldgicos, renales y cardiovasculares en
este contexto.

Presentacion del caso: Paciente femenina de 85 afios, con antecedentes de hipertension
arterial, insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion preservada, fibrilacién auricular
permanente con recambio valvular mitral mecanico en tratamiento anticoagulante oral,
hipertensién pulmonar moderada, ERC estadio 3b, y multiples hospitalizaciones los tltimos
3 meses por intercurrencias infecciosas con quiebre clinico desde el punto de vista
nefrolégico, cardiovascular y hematoldgico. Ingresa derivada desde hospital previo por
compromiso de conciencia y fiebre, en contexto de shock séptico de foco urinario
confirmado por urocultivo y hemocultivo positivos para Klebsiella oxytoca, con
requerimiento de drogas vasoactivas y transfusion de glébulos rojos por anemia severa sin
sangrado activo. Durante la hospitalizacién actual, se documenta anemia moderada
(hemoglobina 7-8.8 g/dL) normocitica normocrémica, sin signos clinicos de sangrado activo
ni evidencia de hemorragia digestiva. Se solicitan estudios que revelan elevacién persistente
de proteina C reactiva (47-119 mg/L) y procalcitonina (2.3 ng/mL), creatinina de 2.19
mg/dL con un clearance renal reducido (velocidad de filtracién glomerular 22
mL/min/1.73m?), INR supra terapéutico, LDH elevada (936 U/L) y prueba de Coombs
directo positiva (+++). Fue evaluada por hematologia, quien consider6 etiologia
multifactorial en contexto de anemia hemolitica autoinmune adquirida, enfermedad renal
crénica, inflamacién crénica y probable hemdlisis mecanica por valvula protésica, por lo que
se inicio tratamiento con prednisona en pauta descendente y acido f6lico, con buena
respuesta sin nuevos requerimientos transfusionales.

Discusién y conclusidn: Este caso refleja la complejidad del abordaje de la anemia
normocitica normocrémica en geriatria, donde la concurrencia de ERC, inflamacién crénica,
hemolisis mecanica y autoinmunidad requieren de un enfoque diagnoéstico secuencial e
interdisciplinario, destacando el uso combinado de corticoides y acido f6lico para controlar
la hemolisis y sostener la eritropoyesis. La coordinacién entre especialidades permitié
evitar transfusiones y reducir la estancia hospitalaria. Este reporte resalta la importancia de
individualizar el tratamiento y aplicar modelos de atencién integral en pacientes geriatricos



con polipatologia, contribuyendo al conocimiento practico en el manejo de anemia
multifactorial compleja.
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TRIADA DE SAMTER COMO EXPRESION CLINICA DE HIPEREOSINOFILIA DE CAUSA
MULTIFACTORIAL

Autores: Sabrina Gémez Arévalo, Natalia Lara Vera, Josefa Feres Garcia, Constanza Mufioz
Castro, Elizabeth Usnayo Ayca, Verdnica Salazar san Martin

Introduccién: La eosinofilia es una condicién hematolégica que puede asociarse a diversas
patologias, como reacciones inmunoalérgicas, parasitarias, autoinmunes y neopldasicas. En
pacientes con multiples comorbilidades, su diagnéstico puede ser desafiante. Dentro de las
manifestaciones clinicas se encuentra la triada de Samter caracterizada por la presencia de
rinosinusitis con poliposis, asma e intolerancia a los antiinflamatorios no esteroideos
(AINE).

Presentacion del caso: Hombre de 54 afios con antecedentes de hipertensién arterial,
diabetes mellitus tipo 2 insulinorrequiriente, dislipidemia, sindrome de apnea/hipopnea
obstructiva del suefio y asma bronquial de inicio en el adulto de dificil control. Consulté por
cuadro de un afio de evolucion de disnea progresiva asociada a edema de extremidades
inferiores, nicturia, ortopnea y disnea paroxistica nocturna. En los dos meses previos a la
consulta se agregaron signos inflamatorios en ambas piernas, con progresion ascendente
del edema hasta comprometer genitales y pared abdominal. Se descarté trombosis venosa
profunda con ecografia Doppler, y se interpretd como celulitis indicAndose
antibioticoterapia. Sin embargo, ante la progresion del sindrome edematoso generalizado
asociado a insuficiencia respiratoria aguda global se estudi6 con ecocardiograma
transtoracico compatible con insuficiencia cardiaca derecha y signos sugerentes de
hipertensién pulmonar. Durante su evaluacién, se detect6 eosinofilia marcada (hasta 5200
eosinofilos/pL, 30-34%), junto con parametros inflamatorios elevados, hematuria no-
glomerular, proteinuria en rango no-nefrético e injuria renal aguda KDIGO III. Se propuso
enfermedad respiratoria exacerbada por antinflamatorios no esteroidales (AINE) y nefritis
intersticial secundaria a farmacos. No se evidenciaron signos de dafio de érganos
especificos ni de neoplasia, y los estudios inmunolégicos fueron negativos para anticuerpos
anticuerpos anticitoplasma de neutrofilos (ANCA). Al persistir la sospecha de
granulomatosis eosinofilica con poliangeitis (EGPA), se realiz6 biopsia de los p6lipos
nasales detectados por tomografia computada de cavidades paranasales, que mostré
inflamacidn eosinofilica, compatible con rinosinusitis cronica alérgica. Ademas, se rescaté
resultado de inmunoglobulina G positivo para toxocariasis. Finalmente, ante la expresién de
la triada de Samter, se plante6 que la eosinofilia podria ser de origen multifactorial con
predominio de la causa farmacolégica y parasitolégica, por lo que se suspendieron
antibiédticos, AINE y pregabalina, y se indic6 tratamiento antiparasitario ambulatorio, con
resolucién progresiva de la eosinofilia.

Discusién y conclusidn: Este caso ilustra la complejidad diagnéstica de la eosinofilia
persistente en pacientes con multiples patologias y resalta la importancia del diagnéstico
diferencial. Enfatiza el papel de las biopsias en contextos clinicos ambiguos y la interacciéon
de farmacos, comorbilidades y procesos infecciosos en el espectro clinico de la eosinofilia.
La experiencia descrita aporta evidencia sobre la interpretacion clinica y de laboratorio en



el enfrentamiento diagnéstico de la eosinofilia, promoviendo un manejo preciso y
personalizado.
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DRENAJE DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO COMO MANEJO INICIAL EN SINDROME DE
ARTERIA ESPINAL ANTERIOR: REPORTE DE UN CASO

Autores: Camila Muiioz Chamorro, Roberto Alonso Contreras, Marcelo Duran Bravo,
Francisca Ponce Espinoza, Maria Jesuis Quezada Carrera, Rodrigo Urrea Correa

Introduccién: El sindrome de la arteria espinal anterior es una afeccién neurolégica causada
por isquemia dentro de la arteria espinal anterior (ASA), que suministra sangre a los dos
tercios anteriores de la médula espinal. Este sindrome se caracteriza por paralisis motora y
alteraciones de la sensibilidad al dolor y a la temperatura, con preservacién de la
sensibilidad propioceptiva. Su etiologia comprende causas vasculares, traumaticas o
compresivas. A pesar de su baja incidencia, representa una urgencia neurolégica con
impacto clinico significativo, lo que subraya la importancia de un diagnéstico y tratamiento
tempranos [1,2]. Se describe un caso con el objetivo de destacar el rol del drenaje de liquido
cefalorraquideo como intervencion en el manejo del sindrome de arteria espinal anterior.

Presentacion del caso: Paciente femenina, 64 afios, con antecedentes de hipertension
arterial (HTA) y aneurisma de la aorta abdominal con indicacién quirtrgica diagnosticado
en 2023. Consulta en servicio de urgencia por cuadro de dolor subito en la regién dorsal
baja, urente, EVA 9/10; asociado a disminucidn de sensibilidad y fuerza en extremidades
inferiores. Ingresa con presion arterial 200/100 milimetros de mercurio (mmHg), se realiza
electrocardiograma que no muestra signos de isquemia. Se objetiva por neurdlogo
paraplejia hipoténica, arrefléctica, reflejos cutaneos plantares indiferente bilateral. Nivel
analgésico en T8, con sensibilidad vibratoria presente. Se estudia con Angiotomografia
computarizada (AngioTAC) que indica dilatacién fusiforme del tercio medio de la aorta
abdominal infrarrenal, sin signos de ruptura. Se indicé drenaje espinal de liquido
cefalorraquideo (LCR) como medida terapéutica con presién de LCR inicial 36 mmHg. Se
maneja con presion arterial media >85-90 mmHg y LCR <10 mmHg por 5 dias, con buena
evolucion clinica, observandose inicio de movilidad en extremidades inferiores desde el
tercer dia, y progresiva mejoria motora y sensitiva. Al traslado a neurologia, presenta
paraparesia clasificaciéon D en Escala de American Spinal Injury Association (ASIA),
contraccion anal voluntaria positiva y capacidad para sedestarse al borde de la cama.

Discusién y conclusién: El cuadro se debe a una isquemia medular secundaria a un
aneurisma adrtico accidentado, evidenciado en AngioTAC. Se indica drenaje de LCR e
hipertensidn controlada con el objetivo de mejorar la perfusién medular, evolucionando con
mejoria sensitiva y motora. Esta estrategia ha sido descrita en contextos de cirugia aértica o
trauma espinal, y aunque no esta estandarizada, ha mostrado resultados positivos [3]. El
sindrome de arteria espinal anterior es una patologia poco frecuente que representa un
desafio diagndstico y terapéutico. Este caso evidencia que el drenaje de LCR en conjunto con
la hipertension controlada, representa una alternativa terapéutica prometedora en cuadros
de isquemia medular asociada a patologia adrtica, pues permitié evitar la progresiéon a una
paraplejia completa.
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ULCERA CUTANEA CON VASCULITIS DE VASO MEDIANO: PIODERMA GANGRENOSO
V/S POLIARTERITIS NODOSA CUTANEA
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Parraguez, Constanza Ayline Pefia Rivas, Felipe Ignacio Chandia Leiva, Sebastidn Matias
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Introduccién: El pioderma gangrenoso (PG) es una enfermedad inflamatoria cutanea
infrecuente (1), caracterizada por ulceras cutaneas dolorosas de rapida evolucion. Se estima
que tiene una incidencia mundial de 3 a 10 casos por millén de personas al afio (2). Por otro
lado, la poliarteritis nodosa cutanea (cPAN) es una arteritis necrotizante de vasos de
mediano calibre limitada a la piel (3,4). El enfoque diagnoéstico de las tlceras incluye a
ambas entidades. Se ha reportado un caso de cPAN con caracteristicas clinicas de PG (5). El
objetivo de este reporte es exponer un caso desafiante en lo diagnostico y terapéutico.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 52 afios, con antecedentes de hipertension
arterial y diabetes mellitus tipo 2 insulinorrequiriente, en control por lesién papular
eritematosa de crecimiento radial dolorosa en extremidad inferior derecha (EID) desde
febrero de 2024. Biopsia de piel del mismo afio con hallazgos inespecificos compatibles con
PG versus vasculitis de vaso mediano, iniciando tratamiento farmacolégico para PG con
ciclosporina tépica, prednisona e infliximab, sin respuesta satisfactoria. Consulta a los 18
meses por un cuadro de 3 dias de supuracién y aumento de dolor en herida crénica. Al
examen fisico destaca gran lesién en el tobillo derecho con exposicion tendinea y pulsos
disminuidos. Clinicamente sin evidencia de compromiso de otro 6rgano. Al laboratorio,
presenta una VHS de 97 mm/h y parametros inflamatorios elevados. La tomografia
computarizada de EID es sugerente de fascitis necrotizante y compatible con miositis
séptica con coleccién de aspecto abscedado. Se define manejo quirtrgico e inicio de
antibioticoterapia empirica. En el postoperatorio evoluciona con progresion de fascitis
necrotizante hacia proximal, requiriendo amputacion supracondilea. Ante la rapida
progresion, se define un manejo como PG refractario sobreinfectado, iniciando
inmunoglobulinas intravenosas, corticoides en altas dosis y ajuste de antibidticos segin
resultado de cultivos intraoperatorios (Klebsiella pneumoniae productora de
betalactamasas de espectro extendido y Streptococcus anginosus). Paciente evoluciona
favorablemente, encontrandose afebril y hemodinamicamente estable. Del estudio
etioldgico destaca serologia para VIH, virus hepatitis B y C negativa. Estudio reumatolégico
negativo.

Discusién y conclusién: El PG es una dermatosis infrecuente cuyo diagnoéstico es desafiante
por sus diferentes presentaciones clinicas y su asociacién a diferentes enfermedades
sistémicas, ademas de la ausencia de criterios diagndsticos histopatologicos o de
laboratorio especificos (6), lo que puede generar confusién con otras patologias. En este
caso, la presencia de vasculitis de mediano vaso en biopsia, 1a VHS elevada y la mala
respuesta inicial al tratamiento levantaron sospechas de cPAN, sin embargo en la literatura
se describe que hasta un 62-73% de las biopsias de PG pueden presentar vasculitis
concomitante (7,8). Finalmente el contexto clinico, la evolucién del cuadro y las lesiones



cutaneas compatibles con PG y sin presencia de vasculitis necrotizante permitieron
confirmar el diagndstico y brindar un tratamiento beneficioso para el paciente en un
contexto de gravedad clinica.
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HEPATOMEGALIA AGUDA COMO CLAVE DIAGNOSTICA PRECOZ EN SINDROME
HEMOFAGOCITICO SECUNDARIO, A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Felipe Vega Gonzalez, Franco Schettino, Felipe Vega, Andrés Aizman

Introduccién: La hepatomegalia se presenta en mas del 50-80% de los pacientes con
Sindrome Hemofagocitico (SHF), tanto en sus formas primarias como secundarias, y puede
aparecer de forma temprana en el curso de la enfermedad, junto con fiebre persistente,
citopenias, esplenomegalia y elevacion marcada de ferritina. Aunque la hepatomegalia no es
especifica del SHF, su presencia, especialmente cuando se acompafia de sintomas
sistémicos, alteraciones de laboratorio caracteristicas y de forma aguda, debe elevar
significativamente la sospecha diagndstica, ya que puede ser un marcador indirecto de
infiltracion hepatica por macréfagos activados y disfuncion hepatica progresiva.
Presentamos este caso clinico para ilustrar como una precoz sospecha diagndstica puede
llevar a un diagnostico certero en pocos dias para recibir un tratamiento efectivo.

Presentacion del caso: Paciente de 44 afios, previamente sana, presenta cuadro clinico el
21/01 de lumbalgia subita post-esfuerzo, irradiada a EEIl y pubis, con progresiva dificultad
para la marcha. Consulta el 27 /01 en urgencias, donde se le solicita TAC TAP sin hallazgos
patolégicos. Posteriormente se toma RMN columna el 28/01, la cual informa osteitis vs.
artritis séptica de sinfisis pubica. Reconsulta en urgencias el 06/02 por persistir con
sintomas, agregandose fiebre, disnea, dolor abdominal, vdmitos y diarrea. Ingresa
deshidratada, taquicardia con requerimientos de oxigeno. Al examen fisico destaca dolor
abdominal doloroso en hipocondrio y flanco derecho, con hepatomegalia palpable.
Laboratorio de ingreso: Hb 10.1, Cr 2.7, VHS 114, Leucocitosis 20.600 con 8% blastos. TAC
TAP 06/02 evidencia Hepatomegalia y Edema pulmonar intersticial (los cuales no se
evidenciaba en scanner previo del 27/01).

Se solicita estudio infeccioso hepatotropo de forma extensa, y frente a la hepatomegalia
aguda con leucocitosis 8% de blastos, se solicitan marcadores de Sindrome de activacién
macrofagica (SAM).

Evaluado por Hematologia quienes realizan BMO (07/02). Nueva RMN 07/02 descarta
artritis séptica, sugiere infiltracion neoplasica. E1 09/02 se evidencia laboratorio
compatible con SAM y destaca sCD25 U/mL 5048. Biopsia informa Mielodisplasia/LMA, por
lo que se inicia quimioterapia con FLAG-IDA (10/02).

Discusién y conclusién: El higado es uno de los érganos mas cominmente afectados en el
SHF, con disfuncién hepatica anormal en hasta el 98% de los pacientes, reportandose casos
de insuficiencia hepatica fulminante que requieren trasplante hepatico. La hepatomegalia
aguda puede ser un hallazgo clinico precoz y significativo en el contexto del sindrome
hemofagocitico, precediendo otras manifestaciones clasicas como pancitopenia o disfunciéon
multiorganica. Su reconocimiento oportuno, especialmente en pacientes con fiebre
persistente y marcadores inflamatorios elevados, debe motivar una evaluacién exhaustiva,



ya que un diagndstico e intervencién precoz son cruciales para mejorar el prondstico en
esta entidad potencialmente fatal.
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METAHEMOGLOBINEMIA INDUCIDA POR DAPSONA
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Introduccién: La metahemoglobinemia es una alteracion en la hemoglobina que afecta su
funcién de transporte de oxigeno hacia las células. Dentro de sus causas, se encuentra la
inducida por farmacos; entre ellos, 1a dapsona (1). Es una entidad poco frecuente, con baja
sospecha diagndstica y potencialmente mortal (2).

Presentacion del caso: Paciente femenina de 88 afios de edad con antecedente de pénfigo
buloso desde 2022, en tratamiento con dapsona, y enfermedad pulmonar difusa. Consulta al
Servicio de Urgencias por cuadro caracterizado por disnea de inicio suibito, negando tos,
sibilancias, fiebre u otros sintomas asociados. Al ingreso impresiona taquipneica, con
aumento del trabajo respiratorio, sin cianosis y saturando 85% con 2L de 02 por naricera.

Se solicitan exdmenes, dentro de los cuales destacan: anemia moderada macrocitica,
alcalosis metabolica, hipercapnia leve. AngioTAC sin TEP. El parénquima pulmonar
impresiona con sutil patrén en mosaico sin grandes infiltrados pulmonares. Panel para
virus respiratorios negativo. Se hospitaliza como insuficiencia respiratoria en estudio.

Desde su ingreso se mantiene con requerimientos de O2 por sobre 2 L/min, persistiendo la
saturometria baja pese al aumento de Fi02 administrada. Dado el uso de dapsona, se
plantea sospecha de metahemoglobinemia. Estudio con gasometria arterial destaca
elementos compatibles como disociacién entre SpO2 y Sa02, con FIO2 normal. Con
metahemoglobina alta. Se resuelve progresivamente la necesidad de 02 luego de la
suspension del farmaco.

Discusién y conclusidn: La metahemoglobinemia representa un desafio diagnéstico por su
presentacidn clinica poco especifica y baja frecuencia. Es fundamental tener una alta
sospecha diagndstica ante un paciente con hipoxia refractaria a la administracién de
oxigeno y con un gap de saturacion entre la saturometria medida por gasometria arterial y
la saturometria digital, especialmente en contextos donde se utilizan firmacos que puedan
provocarla, como la dapsona, permitiendo asi un diagnéstico y manejo oportuno (3).
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TOMOGRAFIA POR EMISION DE POSITRONES DUAL EN TUMORES NEUROENDOCRINOS
METASTASICOS: VALOR PRONOSTICO DEL INDICE NETPET Y SU IMPACTO EN LA
SELECCION PARA TERAPIA CON RADIONUCLIDOS DIRIGIDA A RECEPTORES DE
SOMATOSTATINA

Autores: Augusto Matamala Bezmalinovic, Simona Castejon, Stella Asadurova, Joan Duch,
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Introduccién: La terapia beta con radiontclidos dirigida a receptores de somatostatina con
Lutecio 177 (PRRT) es una opcidn eficaz en tumores neuroendocrinos (TNE) metastasicos
bien diferenciados. Para evaluar su expresion de receptores se utiliza tomografia por
emision de positrones (PET) con trazadores especificos, como [*8Ga]DOTA o [*®F]AIF-0C; el
indice Krenning clasifica la intensidad de captacién. Los TNE pueden desdiferenciarse con
una heterogeneidad bioldgica significativa. Agregar imagenes PET con fluordesoxiglucosa
(FDG) permite identificar focos con mayor agresividad metabdlica y peor prondstico. El PET
dual ha dado origen al indice NETPET, que integra la capacidad de ambos trazadores en una
sola clasificacion funcional, con valor pronéstico validado clinicamente.

Material y método: Estudio retrospectivo unicéntrico que incluyé a 44 pacientes con TNE
metastasicos sometidos a imagenes PET dual con ambos trazadores (SSRT y FDG) en los
ultimos 7 afos, con intervalo menor a tres meses entre ellos. El origen tumoral incluyé TNE
gastroenteropancreaticos, carcinoides pulmonares y paragangliomas. Se aplicaron indices
para cada caso (Krenning con escala 0-4 y NETPET con escala P1-P5) y se compararon,
considerando elegibles para tratamiento con Lutecio-177 los con Krenning 22 o NETPET
entre P1 - P4a; se utiliz6 Kappa Cohen de concordancia. Ademas, se registraron el grado
histolégico y el indice de proliferaciéon mitética Ki-67 (porcentual).

Resultado: Segun Krenning el 79,5% de los casos fueron clasificados como elegibles para
tratamiento. Al aplicar NETPET sélo el 65,9% fueron elegibles. Ambos métodos
concordaron en 81,8% de los casos: 63,6% elegibles y 18,2% no elegibles, con un Kappa de
Cohen 0,55 (moderado). En el 15,9% de los casos, el NETPET reclasific6 de forma mas
restrictiva a pacientes inicialmente considerados elegibles por Krenning. Este subgrupo
incluyé 6 tumores de origen gastroenteropancreatico (4 con grado 2,y 2 con grado 3) y un
carcinoide pulmonar atipico, con un promedio de Ki-67 de 26,4% (rango: 15%-70%).

Discusién y conclusién: El PET dual con SSRT y FDG con indice NETPET constituye una
herramienta especifica para caracterizar el comportamiento biolégico de los TNE. La
objetivacion mediante esta técnica en la casuistica presentada permitié una reclasificacion
retrospectiva mas restrictiva de una indicacién terapéutica de alto costo y no exenta de
complicaciones.

El PET dual es una herramienta que debiera utilizarse de rutina clinicamente, en especial en
casos de tumor de alto grado (grados 2-3) o sospecha de desdiferenciacién por discordancia
entre imagenes morfoldgicas y funcionales



Bibliografia: Chan DL et al. Dual [68Ga]DOTATATE and [18F]FDG PET/CT in patients with
metastatic gastroenteropancreatic neuroendocrine neoplasms: a multicentre validation of
the NETPET score. Br ] Cancer. 2023 Feb;128(4):549-555. doi: 10.1038/s41416-022-
02061-5.

Ambrosini et al. Use and perceived utility of [18F]FDG PET/CT in neuroendocrine
neoplasms: A consensus report from the European Neuroendocrine Tumor Society (ENETS)
Advisory Board Meeting 2022. ] Neuroendocrinol. 2024;36(1):e13359.

Martina Di Franco rt al.Molecular Imaging for Response Assessment of Neuroendocrine
Tumors (NET), Seminars in Nuclear Medicine, 2025, ISSN 0001-2998,
https://doi.org/10.1053/j.semnuclmed.2025.04.005.

Ambrosini, Vet al Radiolabeled Somatostatin Analogues for Diagnosis and Treatment of
Neuroendocrine Tumors. Cancers 2022, 14, 1055.

Werner R. A, et al Survival prediction in patients undergoing radionuclide therapy based on
intratumoral somatostatin-receptor heterogeneity. Oncotarget. 2017; 8: 7039-7049

Chan DL et al. Dual Somatostatin Receptor/FDG PET/CT Imaging in Metastatic
Neuroendocrine Tumours: Proposal for a Novel Grading Scheme with Prognostic
Significance. Theranostics. 2017 Mar 1;7(5):1149-1158.



POLIRRADICULOPATIA SENSITIVO-MOTORA DESMIELINIZANTE AGUDA ASOCIADA A
LUPUS NEUROPSIQUIATRICO: ;EL HUEVO O LA GALLINA?

Autores: Francisco Contesse Ares, Yaocin Ding Zhou, Heinz Widerstrom Isea

Introduccién: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune, de
etiologia desconocida, que afecta practicamente a cualquier tejido-6rgano, causando
inflamacidn y dafio con alta morbi-mortalidad. Una de sus manifestaciones mas frecuentes,
pero menos caracterizada, es el compromiso en el sistema nervioso, conocido como LES
neuropsiquiatrico (LESNP), que afecta tanto a SNC como al SNP, con una amplia variedad de
presentaciones. La prevalencia de LESNP en LES oscila en torno a un 55% (14-80%) y sus
manifestaciones aparecen previo o préoximo al diagnoéstico de LES (28-40%), un 50-60% lo
hace en el primer afio de enfermedad. La polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda
(PDIA) es la forma mas prevalente de sindrome de Guillain-Barré, es una complicaciéon
conocida pero subestimada en el LESNP.

Presentacion del caso: Mujer de 25 afios, con antecedentes de LES diagnosticado a los 22
afios, debutando con manifestaciones cutaneas y alteraciones conductuales; estudio de LCR
negativo; asociado a hipocomplementemia, ANA (+) y anti-Sm (+), se interpreté como
LESNP, recibi6 terapia con glucocorticoides y ciclofosfamida, con regular adherencia y
seguimiento.

Cuadro actual con disestesias generalizadas y fiebre no cuantificada. Se hospitaliza por
sindrome hemisensitivo derecho con hemihipoestesia. Al ingreso, se evidenciaron reflejos
osteo-tendineos hiporreactivos bilaterales y simétricos y fuerza M4 en 4 extremidades.
Estudio evidencié C3 bajo, ANA (+) 1/1280 AC4; anti-Sm (+); anti-DNAn y ANCA negativos;
sin evidencia de compromiso renal. Estudio de sindrome antifosfolipidos (SAF) negativo y
serologias virales (VHB, VHC, VIH, HTLV I-1I) no reactivas. VDRL y PPD negativos. AngioTC
de cuello/encéfalo y RM encéfalo que describe lesidn frontal como cavernoma, sin lesiones
agudas. RM de médula espinal con engrosamiento y reforzamiento de raices de cauda
equina, sospechoso de Guillain-Barre. Se realiz6 puncién lumbar, que evidenci6 disociacién
albumina-citoldgica (GB 9 céls, 543 mg/dl de proteinas); film array y VDRL de LCR
negativos; sin disponibilidad de estudio para encefalitis, electromiografia ni velocidad de
conduccioén. En relacién a la sospecha de polirradiculopatia sensitivo-motora
desmielinizante aguda (PDIA) secundaria a LESNP, se inici6 terapia con metilprednisolona,
inmunoglobulina intravenosa (IGIV) y ciclofosfamida, con buena respuesta, con regresién
subtotal de la sintomatologia en seguimiento ambulatorio.

Discusién y conclusién: El LESNP constituye un desafio diagnoéstico, pudiendo presentarse
de manera aislada o en el contexto de manifestaciones de actividad inflamatoria sistémica
(40-50%). De acuerdo a las guias del ACR de 1999 y EULAR 2010, existen 19 presentaciones
clinicas del LESNP, incluyendo, cefalea, sindrome convulsivo, mielitis transversa, deterioro
cognitivo, entre otras manifestaciones mas raras. La fisiopatologia del LESNP no es bien

conocida, pudiese asociarse a autoanticuerpos o ser consecuencia de los tratamientos del
LES.



La PDIA puede ser la forma de presentacion y debut de un LES o una complicacién en su
evolucion, por lo que su interpretacién es compleja, sin embargo, si se presenta, suele
ocurrir en los primeros afios del diagnéstico.
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SINDROME DE SNEDDON POR DEFICIT DE ADENOSINA DEAMINASA 2 ASOCIADO A
SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO

Autores: Diego Polanco Aliaga, Maximiliano de la Barra Acevedo, Claudio Vasquez Gonzalez,
Eduardo Villa Ugarte

Introduccién: El sindrome de Sneddon (SS) es una vasculopatia trombética no inflamatoria
caracterizada por la combinacién de enfermedad cerebrovascular y livedo racemosa, que
puede clasificarse segtin la presencia de anticuerpos antifosfolipidos (AAFL). Las
manifestaciones neurolédgicas suelen progresar en fases, iniciando con sintomas
prodrémicos (cefaleas, vértigo), seguidos de accidentes cerebrovasculares recurrentes, y
alcanzando finalmente deterioro cognitivo progresivo. El sindrome antifosfolipido (SAF),
por su parte, es una enfermedad autoinmune protromboética mediada por anticuerpos
contra fosfolipidos y proteinas asociadas, con riesgo aumentado de eventos trombdticos y
complicaciones obstétricas.

Presentacion del caso: Una mujer de 31 afios con enfermedad autoinmune sistémica,
anticoagulante lupico positivo, ANA y anti-DNA negativos, e hipocomplementemia, consulta
por un episodio subito de hemiparesia izquierda distal. La resonancia magnética con
protocolo stroke mostré un infarto agudo en la circunvolucién precentral derecha, atrofia
cortical parietal, multiples lesiones isquémicas antiguas en la sustancia blanca y focos
microhemorragicos. Sus antecedentes desde 2020 incluian: multiples eventos tromboticos
(trombosis venosa profunda, tromboembolismo pulmonar, accidente cerebrovascular,
hemorragia alveolar), microangiopatia renal, trombocitopenia, valvulopatia mitral no
infecciosa y livedo racemosa. En ese contexto se planted SS asociado a SAF. Posteriormente
se realiz6 un estudio genético que revel6 delecion homocigota del exén 7 del gen CECR1,
compatible con deficiencia de adenosina deaminasa 2 (DADA2). Se inici6 tratamiento con
anticoagulacion, antiagregacién e inmunosupresion con ciclofosfamida con evolucién clinica
favorable.

Discusién y conclusidn: El SS clasicamente se ha clasificado segun la presencia de AAFL. Este
caso muestra un SS secundario a SAF, que ademas se asocia a una mutacién en el gen
CECR1, que codificala ADA2. La DADAZ2 es una enfermedad autosdmica recesiva descrita en
2014 incluida dentro del grupo de las interferonopatias y vasculopatias autoinflamatorias,
se presenta con un espectro clinico amplio, incluyendo vasculopatia sistémica (livedo
reticularis/racemosa, ACV precoz), fiebre, citopenias, inmunodeficiencia, linfoproliferacién
y fendmenos autoinmunes. Es mas frecuente en la infancia, pero se han reportado mas casos
en adultos. El diagndstico se basa en la clinica compatible mas confirmacién genética. En
esta paciente, la presencia de eventos cerebrovasculares tempranos, livedo racemosa y
multiples manifestaciones trombéticas orientaron el diagnéstico. El objetivo de este trabajo
es reportar un caso de sindrome de Sneddon asociado a SAF y deficiencia de adenosina
deaminasa (DADA2), aportando al diagnoéstico diferencial de una vasculopatia trombética
sistémica. En conclusion, el sindrome de Sneddon no debe considerarse una entidad aislada,
sino un fenotipo que puede encubrir defectos monogénicos como la DADA2 y coexistir con
sindrome antifosfolipido en el contexto clinico de una vasculopatia trombdtica sistémica.
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ASESORIA VIRTUAL EN EL BUEN MORIR DE UNA PACIENTE CON ALZHEIMER
AVANZADO: REFLEXIONES PARA LA MEDICINA INTERNA DESDE UN ENFOQUE
INTEGRAL CENTRADO EN LA PERSONA.

Autores: Constanza Andrea Rocha Araya, Constanza Andrea Rocha Araya

Introduccién: El buen morir es un proceso esencial en Medicina Interna, que requiere
integrar atencion clinica, acompafiamiento emocional y toma de decisiones compartidas con
la familia. La enfermedad de Alzheimer en su fase terminal plantea dilemas éticos sobre la
proporcionalidad terapéutica y la calidad de vida. La evidencia destaca que la planificacion
anticipada de cuidados, la informacidn clara y la contencién emocional contribuyen a evitar
intervenciones futiles y a fortalecer la confianza en el equipo de salud.

Presentacion del caso: Se describe la asesoria virtual realizada a la familia de una mujer de
78 afos con Alzheimer diagnosticado hace 10 afios, actualmente en fase terminal. La
paciente presentaba deterioro funcional severo, inmovilidad, incapacidad para alimentarse,
deshidratacién progresiva y ausencia de respuesta verbal. La familia se encontraba dividida
entre trasladarla a urgencias con la intencién de prolongar la vida mediante medidas
invasivas o acompanarla en su hogar con un enfoque paliativo. La intervencién consisti6 en
una sesion virtual no remunerada de dos horas y media, en la que se abordaron el
prondstico clinico, el proceso natural del final de 1a vida y el concepto de ensafiamiento
terapéutico. Se entregaron orientaciones sobre las implicancias éticas y emocionales de
realizar tratamientos sin beneficio tangible, y se brindaron estrategias de contencion
emocional y anticipacién del duelo. Asimismo, se destac6 la importancia de la presencia
familiar constante y del alivio sintomatico. Tras la intervencion, la familia opt6 por priorizar
cuidados paliativos domiciliarios, acompanando el proceso de fallecimiento en un entorno
seguro y respetuoso.

Discusién y conclusidn: Este caso evidencia que el médico internista tiene un rol central en
la coordinacién de cuidados paliativos, la comunicacion efectiva y la toma de decisiones
compartidas al final de la vida. La literatura internacional sostiene que la atencién centrada
en la persona y la anticipacién de escenarios clinicos disminuyen el sufrimiento emocional y
la percepcién de abandono. Las intervenciones virtuales, surgidas con mayor fuerza durante
la pandemia, han mostrado eficacia para apoyar a las familias en situaciones de alta
incertidumbre, facilitando el acompafiamiento ético y la continuidad del cuidado. La
experiencia también refleja que la validacién de las emociones familiares y la explicaciéon
detallada del prondstico clinico fortalecen la capacidad de los cuidadores para afrontar el
proceso de duelo con mayor serenidad y menor sentimiento de culpa.

El buen morir debe entenderse como un proceso interdisciplinario donde el internista
asume un liderazgo que combina conocimientos médicos, habilidades comunicacionales y
sensibilidad frente a las necesidades de la familia. La atencién centrada en la persona, la
anticipacién de escenarios clinicos y el respeto por los valores familiares son fundamentales



para humanizar la practica clinica y evitar intervenciones futiles que no aportan bienestar.
Este caso subraya la relevancia de incorporar estrategias anticipatorias y acompafiamiento
profesional que permitan decisiones informadas, dignas y respetuosas en el final de la vida.
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SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO SECUNDARIO A TUBERCULOSIS
Autores: Jhonatan Arcila Marin, Carlos Contreras Contreras, Felipe Cortes

Introduccién: El sindrome antifosfolipidos (SAF) es una enfermedad autoinmune sistémica
caracterizada por trombosis arterial, venosa o microvascular, morbilidad durante el
embarazo o manifestaciones no trombéticas en pacientes con anticuerpos antifosfolipidos
persistentes (1).

Un 50% de pacientes presenta un SAF primario, sin evidencia clinica de otra enfermedad. Al
menos un 35% de SAF secundario se asocia a lupus eritematoso sistémico (2), el resto
puede estar asociado a neoplasias y procesos infecciosos (3). Aunque no hay mucha
evidencia se han descrito casos de SAF catastroéfico secundario a tuberculosis (4) y
presencia de anticuerpos antifosfolipidos en pacientes con tuberculosis con induccion de un
estado de hipercoagulabilidad (5).

Presentacion del caso: Masculino de 78 afos, con antecedente de tuberculosis pulmonar
(TBC) en tratamiento, tromboembolismo pulmonar (TEP) crénico en terapia
anticoagulante, insuficiencia cardiaca, hipertensién arterial pulmonar, enfermedad renal
crénica etapa IIIB, hipertension arterial, diabetes mellitus 2 no insulino requiriente,
hipotiroidismo y 3 hospitalizaciones previas debido a TEP con nuevo componente agudo.

Consulta por cuadro de disnea progresiva hasta minimos esfuerzos, ortopnea y dolor
toracico con irradiacion hacia extremidad superior izquierda. Ingresa en regulares
condiciones, polipneico, con hallazgo de livedo racemosa en extremidades inferiores. Se
destacan: Troponinas normales, INR en rango. AngioTAC mostr6 TEP crénico con
componente agudo de la arteria lobar inferior izquierda y sus ramas segmentarias. Junto
con cavitacion en lébulo inferior izquierdo. Se realizé diagndstico de TBC en marzo de 2025,
pero hallazgos de cavitacion en lébulo inferior izquierdo desde 2023. En mayo de 2025
presenta hospitalizacion donde se solicita PET CT que descarta neoplasia y estudio de SAF
con hallazgo de anticuerpos IgG anti B2 glicoproteina significativamente elevado (40.6). Se
realiza diagndstico de SAF en asociacion a TBC. Se ajusté tratamiento anticoagulante con
warfarina con objetivos de INR de 3-3.5.

Discusién y conclusién: La relacién de TBC con casos hematolégicos es rara. Sin embargo,
hay casos donde la presentacion de la enfermedad tuberculosa interfiere con la cascada de
coagulacion, causando fenémenos tromboticos debido al aumento del fibrinégeno
plasmatico y deficiencia proteica que finalmente concluye en un desequilibrio de factores
pro y anticoagulantes, presentando trombosis (5).

En el caso, hay presencia de anticuerpos IgG para Beta 2 glicoproteina con fendmenos
trombéticos recurrentes asociados en paciente con diagnostico de TBC. Si bien estos
factores por si solos generan un estado de hipercoagulabilidad, se sabe que la activacion de
la cascada proinflamatoria causada por la infeccién tuberculosa causa dafio endotelial
vascular, que incrementa fenémenos tromboticos.(6).



Aunque no hay evidencia directa fuerte sobre la asociacién entre la tuberculosis y el
sindrome antifosfolipidos, si esta descrito el aumento de los factores procoagulantes en
pacientes con tuberculosis activa, por lo que se debe prestar especial atencién en esta
poblacién de pacientes en contextos donde se presenten con sintomas sugestivos de
enfermedad tromboembolica.
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NEUTROPENIA PERSISTENTE Y ARTRITIS REUMATOIDE: MAS ALLA DEL SINDROME
DE FELTY. A PROPOSITO DE UN CASO.

Autores: Luciano Canales, Celine Sotomayor, Javier Fuentes

Introduccién: La neutropenia es una manifestacidn relevante en pacientes con artritis
reumatoide (AR), destacando entre sus causas frecuentes la farmacolégica, y entre las
clasicas el sindrome de Felty. No obstante, entre sus etiologias posibles también existen
causas infecciosas y hematolégicas. La leucemia de linfocitos grandes granulares (LGL) es
una neoplasia linfoproliferativa crénica, clasicamente asociada a pacientes con AR de larga
data y dificil control, cuya principal manifestacidn es la neutropenia persistente.

Se presenta un caso de neutropenia persistente en contexto de paciente con AR, que lleva a
diagnostico de LGL.

Presentacion del caso: Paciente femenina de 56 afos de edad, con antecedentes de
Sindrome de Sobreposicion: AR seropositiva en tratamiento con abatacept hace 2 afios,
lupus eritematoso sistémico (LES), Sindrome de Sjogren secundario e historia de
neutropenia ciclica al menos desde hace 10 afios, la cual se estudié con biopsia de médula
osea (MO) 2 afios previo a cuadro actual, que informaba cambios dismielopoyéticos, con
pérdida de seguimiento por hematologia. Consulta por cuadro de 12 dias de evolucién de
sensacion febril, asociado a rinorrea abundante, otalgia izquierda asociada a hipoacusia y
sensacion de plenitud 6tica. Al laboratorio destaca hemoglobina 11 g/dl, neutréfilos 105
cel/mm3, Plaquetas 134000, velocidad de eritrosedimentaicén 54, al frotis con linfocitos
pequeiios de aspecto maduro, resto dentro de rango normal (funcién renal, perfil hepatico,
coagulacion, lactato deshidrogenasa). Tomografia evidencia ocupacién de cavidad
timpanica y celdillas mastoideas de aspecto inflamatorio, sin esplenomegalia ni otros
hallazgos patolégicos. Se indican antibi6ticos empiricos con cobertura de neutropenia febril
con foco é6tico. Ademas, dado pancitopenia, se complementa estudio descartando causas
carenciales e infecciosas, sin evidencia de actividad serolégica ni clinica de LES.
Considerando linfocitos en frotis y neutropenia, se realiza estudio citometria de flujo en
sangre periférica y M.0., evidenciando neoplasia linfoproliferativa T, compatible con LGL. Se
inicia Metotrexato semanal asociado a acido félico y filgastrim. Completa tratamiento
antibidtico y mantiene seguimiento ambulatorio, donde logra recuperacién de pancitopenia.

Discusién y conclusién: La presencia de neutropenia persistente en pacientes con
enfermedades autoinmunes, particularmente en contexto de AR, requiere un enfoque
diagnostico amplio que contemple tanto causas inmunoldgicas, farmacolégicas, infecciosas
y hematolégicas. Es importante considerar la Leucemia de Linfocitos Grandes Granulares
como diagnéstico diferencial del clasico sindrome de Felty en contexto de AR asociada a
neutropenia. Sobre el tratamiento de la LGL, éste se basa del tratamiento de la misma AR.
Este caso evidencia la importancia de un estudio acabado y manejo multidisciplinario en
pacientes con citopenias y enfermedades autoinmunes.
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HEMOFILIA A: REPORTE DE CASO DE PACIENTE MASCULINO QUE EVOLUCIONA CON
HEMATOMA Y ANEMIA SEVERA POST PUNCION INTRAMUSCULAR DE AINES

Autores: Paula Camila Cifuentes Cid, Sebastian Coronado, Javiera Villota, BArbara Reuse,
Egon Wiehoff, Marco Diaz

Introduccién: La hemofilia es una enfermedad de origen genético, recesiva y ligada al
cromosoma X; su principal manifestacidn clinica es la hemorragia, cuyo grado depende del
nivel del factor VIII o IX que se halla en el plasma, usualmente secundaria a traumas en
sitios de localizacion profunda (1)., Seguin el “Informe del Sondeo Mundial 2021” de la
Federacion Mundial de Hemofilia, en Chile hay 1.909 personas que viven con esta patologia.
La baja incidencia hace necesaria una alta sospecha para llegar al diagnostico. En el
siguiente reporte de caso ejemplifica la importancia de la sospecha precoz en pacientes con
antecedentes de hemartromas y sangrados sin explicacién aparente.

Presentacion del caso: Paciente de 67 afios con antecedentes de asma, consulta en primera
instancia por torsion de tobillo izquierdo manejado de manera ambulatoria con AINES
intramuscular. Tres dias después re consulta por dolor EVA 7/10, edema de extremidad
inferior y tobillos, asociado a equimosis en gldteo (zona de puncién), muslo, pierna derecha
y fosa ulnar derecha. En laboratorio de ingreso destacaba anemia con VCM elevado (Hb 6.8.
VCM 102.), plaquetas 185.000 por mm?3, INR 1,16, TTPK 61,2 segundos Bilirrubina Total
1.71, Bilirrubina directa 0.35. Se ingresa en primera instancia para estudio y manejo por
sospecha de anemia hemolitica asociada al uso de AINES . Durante la hospitalizaciéon
evoluciona con equimosis asociadas a sitios de puncion. A la anamnesis dirigida refiere hace
afios antecedentes de hemartrosis, dado lo anterior se realizé estudio de trastornos de la
coagulacion donde destacan FvW Ag 144.5% - Actv FvW 144% - razon vWFAc/Ag 1.0 -
factor VIII 1.8% act - factor IX 153% - Test Rosner 24,5%: (POSITIVO) titulacién de
inhibidores fator VIII (pendiente) Se diagnostica hemofilia A por inhibidores de factor VIII.
Se realiza una Tomografia axial computarizada para evaluar lesiones y se informa un
probable hematoma peri psoas derecho de 5 cm y hematoma intramuscular pared
abdominal baja a izquierda. Posteriormente evoluciona con aumento de volumen en zonas
comprometidas ademas de anemizacion que requiere transfusion sanguinea y se decide
traslado a UCI para administracién de rituximab y monitorizacién hemodinamica debido a
alto riesgo de sangrado. En UCI se administran dos dosis de rituximab ademas de 4000 Ul
FVIII / 6 mg FVIIr, evolucionando con hematomas en regresion.

Discusién y conclusién: La hemofilia A es una condicién infrecuente, lo que conlleva una
baja sospecha y errores diagndsticos. En este caso nicialmente se sospech6 anemia
hemolitica asociada a AINES como diagnéstico diferencial, es importante en pacientes con
anemia y sangrado sin etiologia clara, la busqueda de manifestaciones de trastornos de la
coagulacion, hemartrosis, hematomas y/o equimosis extensas, la sospecha, diagnéstico
precoz y tratamiento reduce el niumero de complicaciones, como en este caso en el que se
estudio alteraciones de la hemostasia dado la alta sospecha, resulto actividad del factor VIII
disminuida, TPPK alargado y test de Rosner >15% permite inferir el diagnostico de



hemofilia A por inhibidores de factor VIII el inicio precoz de corticoides y rituximab dando
paso a la regresion de hematomas y mejora de la anemia.
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ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA COMO PRIMERA MANIFESTACION DE TROMBOFILIA
POR MUTACION DEL GEN DE LA PROTROMBINA: REPORTE DE CASO

Autores: Paula Camila Cifuentes Cid, Diego Pefialoza, Egon Wiehoff, Marco Diaz, Javiera
Villota, Barbara Reuse

Introduccién: La isquemia mesentérica aguda (IMA) es una urgencia quirurgica poco
frecuente, con incidencia de 12 por cada 100.000 habitantes a nivel mundial, pero con alta
mortalidad si no es diagnosticada oportunamente. Se clasifica segin etiologia, en causas
arteriales (80-85%) y venosas (20-15%). De las causas arteriales, la IMA oclusiva es la mas
frecuente, donde podemos encontrar la trombosis arterial. Esta tltima a su vez tiene
distintas etiologias, de las cuales manifestaciones hematolodgicas como un trastorno de la
hipercoagulablidad constituye un diagndstico poco habitual, especialmente cuando es su
primera manifestacion clinica. Por otro lado, la mutacién del gen de la protrombina
G20210A, tiene una prevalencia del 3% en poblacién de raza blanca, siendo su principal
manifestacion clinica la tromboembolia venosa, especialmente trombosis venosa profunda
(TVP) en extremidades inferiores o embolia pulmonar. Presentamos el caso de una mujer
previamente sana, cuya IMA fue el debut de una trombofilia hereditaria.

Presentacion del caso: Paciente femenina de 50 afios, con antecedentes de colelitiasis,
esteatosis hepatica y dislipidemia, consulta por dolor epigastrico de inicio subito, irradiado
a dorso, asociado a vémitos. El estudio inicial (ecografia y TAC (tomografia axial
computarizada)) fue inespecifico, por lo que se manejé inicialmente como enterocolitis.
Posteriormente, ante persistencia del dolor y elevacién de marcadores inflamatorios, una
nueva TAC revel6 oclusién completa de la arteria mesentérica superior, con signos de
isquemia intestinal. Se realiz6 trombectomia y resecciéon de 120 cm de yeyuno con
anastomosis. Evoluciona con multiples complicaciones: filtracién anastomotica, necesidad
de laparotomias sucesivas, hemorragia digestiva alta por pdlipo gastrico sangrante,
tromboembolismo pulmonar, traqueostomia, y shock séptico asociado a infecciéon de herida
operatoria y catéter venoso central. En estudio de trombofilia, se pesquisé mutacion del gen
de protrombina (G20210A). Requiere hospitalizacion prolongada en UCI (Unidad de
Cuidados Intensivos) y tratamiento multidisciplinario. Al alta, mantiene yeyunostomia,
anticoagulaciéon permanente con apixaban y se traslada a hospitalizaciéon domiciliaria.

Discusién y conclusién: La IMA secundaria a trombosis por estados protrombdticos
hereditarios como la mutacién del gen de la protrombina representa un desafio diagnéstico,
especialmente en pacientes sin antecedentes personales ni familiares. Esta condicién
aumenta el riesgo de trombosis venosa y, en menor medida, arterial. La presentacion inicial
con dolor abdominal inespecifico puede simular cuadros benignos, retrasando el
diagnostico y aumentando la morbimortalidad. En este caso, la sospecha tardia de IMA y la
evolucion torpida reflejan la importancia del diagndstico precoz, el uso adecuado de
imagenes y el enfoque multidisciplinario en el manejo. Ademas, ilustra la necesidad de
considerar estudio de trombofilia en pacientes sin causa aparente para eventos trombéticos
graves, como el caso de isquemia mesentérica sin etiologia clara.
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LESIONES PULMONARES CAVITADAS: NO TODO ES TUBERCULOSIS. A PROPOSITO DE
UN CASO.

Autores: Florencia Bustos Alvarez, Consuelo Conejeros Rodriguez, Florencia Bustos Alvarez

Introduccién: Las lesiones pulmonares cavitadas (LPC) se definen como espacios llenos de
gas dentro de areas de consolidacion, masas o nédulos pulmonares. Se diferencian de los
quistes por tener una pared de al menos 2 mm de grosor. La relevancia patolégica de estos
hallazgos es diversa; los principales diagnoésticos diferenciales incluyen abscesos
pulmonares, émbolos sépticos, tuberculosis, micosis, neoplasias, quistes y vasculitis
granulomatosas. Por ello, es clave conocer las caracteristicas clinicas y de imagen de cada
entidad para alcanzar un diagnéstico oportuno.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 44 afios, portador de virus de
inmunodeficiencia humana (VIH), consulta por cuadro de 5 meses de tos con expectoracién,
a veces hemoptoica, baja de peso

y diaforesis nocturna. Tenia radiografia previa compatible con neumonia no tratada. Ingresa
para estudio. TC de térax sin contraste muestra consolidaciones en segmento posterobasal
izquierdo y en el segmento anterior del 16bulo superior derecho (LSD), con bronquiectasias
cilindricas y cavitacion con nivel hidroaéreo en LSD. Ademas, consolidaciones
peribronquiales. Se inicia tratamiento empirico con ampicilina/sulbactam y luego se amplia
cobertura a Pneumocystis jirovecii. Se realiza estudio microbiolégico, incluido Genexpert
para tuberculosis (dos veces negativo), panel viral respiratorio, cultivo de secreciéon
bronquial y hongos, PCR para Pneumocystis jirovecii, antigenos urinarios para
Streptococcus pneumoniae y Legionella y hemocultivos, todos negativos. Se decide lavado
broncoalveolar (LBA), hallAndose broncorrea purulenta abundante, predominante en LSD.
Los cultivos y estudios del LBA revelan galactomanano positivo en titulos elevados,
confirmando neumonia cavitada multifocal por aspergilosis invasora en paciente
inmunosuprimido. Se inicia tratamiento antifingico de primera linea con buena evoluciéon
clinica e imagenolégica. Se otorga alta con seguimiento ambulatorio.

Discusién y conclusidn: La aspergilosis es la micosis invasora mas frecuente en pacientes
inmunodeprimidos, pero su diagnéstico puede retrasarse por similitudes con otras causas
de LPC, como la tuberculosis. En este caso, la alta sospecha inicial de tuberculosis, por la
localizacién de la cavitacién, demoro el inicio de antifingicos. Por ello, es esencial integrar
diagnosticos diferenciales, evaluar factores de riesgo y dirigir estudios de forma precoz para
reducir la mortalidad asociada a este tipo de infecciones.

Bibliografia: Aspergilosis invasiva: definiciones, diagnéstico y tratamiento. (2023). Yesica
Lamberto, Cecilia Dominguez, Alicia Arechavala, Pablo Saul, Viviana Chediack, Eleonora
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Lesiones cavitadas pulmonares: diagnéstico diferencial y revision pictografica. (2023).
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PANCREATITIS AUTOINMUNE: REVISION DE UN CASO
Autores: Ana Diaz Reyes, Jose Luis Hinojosa, Ana Diaz Reyes, Guillermo Avila Lopez

Introduccién: La pancreatitis autoinmune es una forma especifica de pancreatitis crénica
que se caracteriza clinicamente por ictericia obstructiva, con o sin masa pancreatica
palpable, dolor abdominal, pérdida de peso y una respuesta favorable a la corticoterapia.
Esta entidad representa aproximadamente el 5-6% de todos los casos de pancreatitis
crénica diagnosticados. Se han identificado dos tipos principales de pancreatitis
autoinmune. Tipo I (Enfermedad relacionada con IgG4): Se caracteriza por elevadas
concentraciones séricas de IgG4 y afectacidn fibroinflamatoria sistémica que incluye la via
biliar, vesicula biliar, higado, glandulas salivales y lagrimales. Histoldgicamente presenta
infiltrado de células plasmaticas productoras de IgG4, fibrosis estoriformes y obliteracion
venosa. Tipo II: Corresponde a una enfermedad de presentacion organica limitada
exclusivamente al pancreas, sin asociacion con elevacion de IgG4 sérica.

Presentacion del caso: Se presenta el caso de un paciente masculino de 62 afios con
antecedentes médicos relevantes de dislipidemia, hipotiroidismo, resistencia a la insulina y
linfoma no Hodgkin tratado con quimioterapia y radioterapia hace 30 afios. El paciente
consultd por un cuadro clinico de un mes de evolucidn caracterizado por pérdida de peso
progresiva, astenia e ictericia. Los estudios imagenolégicos incluyeron una colangio-
resonancia magnética que reveld: Dilatacion de la via biliar intra y extrahepatica secundaria
a obstruccién del colédoco intrapancreatico. Alteraciones difusas de la sefial y aumento del
amano pancreatico, aumento de volumen masiforme de la cabeza pancreatica y proceso
uncinado Posteriormente se realiz6 colangiopancreatografia retrégrada endoscopica
(CPRE) con toma de muestra para estudio histopatolégico. El resultado de la biopsia
confirmo el diagndstico de pancreatitis crénica con aumento significativo de la poblacion
celular IgG4 positiva.

Discusién y conclusién: Este caso ilustra la importancia de mantener un alto indice de
sospecha para pancreatitis autoinmune en pacientes que presentan ictericia obstructiva
asociada a pérdida de peso y sintomas inespecificos. El diagnéstico oportuno y preciso,
seguido del ajuste terapéutico adecuado, resulté en una mejoria clinica significativa del
paciente. El seguimiento continuo y el tratamiento oportuno son elementos cruciales en el
manejo exitoso de esta condicion, especialmente considerando su potencial de respuesta
favorable a la terapia inmunosupresora.

Bibliografia: 1. Hart PA, Zen Y, Chari ST. Recent advances in autoimmune pancreatitis.
Gastroenterology. 2015;149(1):39-51.
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controlled trial of long-term maintenance corticosteroid therapy in patients with
autoimmune pancreatitis. Gut. 2017;66(3):487-94.



3. Madhani K, Farrell J]. Autoimmune pancreatitis: an update on diagnosis and
management. Gastroenterol Clin North Am. 2016;45(1):29-43.



TROMBOEMBOLISMO PULMONAR COMO PRESENTACION DE SECRECION AUTONOMA
LEVE DE CORTISOL: REPORTE DE CASO

Autores: Roberth Aguirre, Luis Afiazco, Diana Torres

Introduccién: La secrecién autbnoma leve de cortisol conocida como MACS (Mild
Autonomous Cortisol Secretion) describe la evidencia bioquimica de hipersecrecion
andémala de cortisol, sin las manifestaciones clasicas del sindrome de Cushing como plétora
facial, miopatia proximal, estrias violaceas, obesidad central y equimosis espontanea (1,2).
Su fisiopatologia consiste en un aumento crénico y leve de cortisol, generalmente por
adenomas suprarrenales o hiperplasia nodular (3), favoreciendo la aparicion de
comorbilidades como hipertension arterial, obesidad, diabetes, dislipidemia, osteoporosis y,
en investigaciones recientes, un riesgo elevado de eventos tromboembdlicos (4,5). El
diagnostico se realiza demostrando el exceso hormonal, mediante la prueba de supresion
con dexametasona (1). Su manejo es individualizado, considerando un seguimiento y
tratamiento de comorbilidades o adrenalectomia en casos seleccionados, segin impacto
metabdlico y cardiovascular (4,6).

Presentacion del caso: Mujer de 60 afios, con antecedentes de hipertension arterial y
obesidad, consulté en el servicio de urgencias por dolor toracico subito y dificultad
respiratoria. Al ingreso presentaba taquipnea, hipertension (160/95 mmHg) e
hiperglucémica (280 mg/dL); la angiotomografia toracica revel6 un tromboembolismo
pulmonar en ramas segmentarias de ambos l6bulos inferiores, categorizdndose como riesgo
intermedio-bajo. Durante la hospitalizacion, se observé mal control hipertensivo pese a
dosis optimizadas de 3 farmacos, y diabetes de reciente diagnoéstico (HbAlc 10%). No se
identificaron factores desencadenantes claros del tromboembolismo pulmonar. Revisando
retrospectivamente, se visualizaron incidentalomas suprarrenales bilaterales, compatibles
con adenomas; y a posterior, la prueba de supresion con dexametasona con un cortisol
sérico en 2.6 mcg/dL, confirmo el diagnéstico de una secrecidén auténoma leve de cortisol.
La paciente respondi6 favorablemente al uso de antagonistas del receptor
mineralocorticoide, anticoagulantes y esquema intensivo de insulina. Se programo
evaluaciéon ambulatoria para osteoporosis, retinopatia diabética y cateterismo de venas
suprarrenales, para determinar lateralizacién hormonal.

Discusién y conclusién: Enfrentarse a una secreciéon auténoma leve de cortisol es un
completo desafio, otorgado por la ausencia de signos clinicos que tradicionalmente nos
orientan al diagnéstico de hipercortisolismo; este caso ilustra cémo un tromboembolismo
pulmonar idiopatico, junto con hallazgos incidentales y comorbilidades metabdlicas, nos
llevaron a su diagndstico (7,8). Por lo tanto, es crucial no pasar por alto la evaluacion de las
glandulas suprarrenales frente a estos hallazgos, ya que un exceso hormonal podria ser un
componente etioldgico oculto. Este caso contribuye al conocimiento, enfatizando el papel
del cortisol en este tipo de contextos. El tratamiento conservador sigue siendo el mas
empleado, hasta realizar una evaluacién exhaustiva y multidisciplinaria de las
consecuencias del hipercortisolismo; ademas, se vuelve imprescindible conocer si el exceso



hormonal esta determinado por uno o ambos adenomas suprarrenales, ya que es un factor
de gran envergadura para elegir un tratamiento definitivo (9).
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MIOPERICARDITIS AGUDA EN PACIENTE CON ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND
TIPO 2 Y PROTESIS VALVULAR AORTICA BIOLOGICA: REPORTE DE CASO Y ENFOQUE
TERAPEUTICO

Autores: Giovanna Vega Suarez, Giovanna Vega Sudarez, Pablo Riquelme Sandoval, Mauricio
Solano Lagos, Sebastidn Chavez Armleder

Introduccién: La miopericarditis corresponde a una pericarditis aguda con afectaciéon
miocardica.(1) Su tratamiento incluye analgésicos no esteroidales (AINES) y colchicina,
reservando los corticosteroides para casos refractarios (2). Por otro lado, la enfermedad de
Von Willebrand (EVW) es un trastorno hereditario caracterizado por un defecto
cuantitativo o cualitativo del factor de von Willebrand.(3) En pacientes con trastornos
plaquetarios, como la EVW tipo 2, el uso de AINES se asocia a mayor riesgo de sangrado. (4)
La literatura sobre miopericarditis en EVW es escasa, por lo que este caso aporta
experiencias practicas sobre el balance antinflamatorio-hemostatico en su manejo.

Presentacion del caso: Se presenta paciente masculino de 50 afios con antecedente de EVW
tipo 2, protesis valvular adrtica, hipertension arterial, diabetes mellitus y trombosis previas.
Acude por cervicalgia irradiada a hombro izquierdo, disnea, fiebre y dolor pleuritico
ipsilateral. Ingresa normotenso, taquicardico, saturando 87 % ambiental, ruidos cardiacos
normales. En examenes de laboratorio destaca parametros inflamatorios elevados, péptido
natriurético en 1170, troponina ultra sensible (TUS) en 41, sin signos de isquemia en
electrocardiograma; Tomografia computarizada (TC) mostr6 derrame pericardico
moderado, sin taponamiento y leve derrame pleural; Angio TC sin tromboembolismo
pulmonar. Se sospecha miopericarditis aguda, se ingresa a unidad de cuidados intermedios
cardiolégicos y se maneja con ketoprofeno, colchicina, antibioticoterapia empirica,
omeprazol y monitorizacién. Durante hospitalizacion evoluciona con alza de TUS y proteina
c reactiva (PCR) sin embargo con disminucién de dolor, estabilidad hemodinamica, al
ecocardiograma de control derrame sin cambios, sin vegetaciones y hemocultivos negativos
por lo que se suspende antibioticoterapia, interpretandose como progresion natural de la
enfermedad evolucionando asintomatico, con PCR y TUS a la baja logrando egreso
hospitalario con indicacién de colchicina por 3 meses y seguimiento ecocardiografico.

Discusién y conclusién: El manejo de la miopericarditis aguda en paciente con EVW resulta
desafiante ya que el uso de AINES, considerado tratamiento de eleccién, aumenta el riesgo
de sangrado. En este caso se confirma el diagnostico de miopericarditis al cumplir con 3
criterios de pericarditis (dolor, derrame y PCR alta) (2) asociado a TUS elevada, al no
presentar taponamiento ni inestabilidad se realizé manejo conservador utilizando AINES de
primera generacion, evitando aspirina; con gastroproteccion y control seriado de
hemoglobina, ademas se afiadid colchicina para reducir recidivas (4). Por otro lado, se
excluy6 sepsis y endocarditis mediante examenes de laboratorio e imagenoldgicos,
observandose una evolucion clinica favorable logrando el egreso hospitalario con
seguimiento ecografico.

Por lo tanto, el manejo de miopericarditis con AINES y colchicina parece factible en



pacientes con EVW, siempre que exista vigilancia del sangrado y gastroproteccion, sin
embargo se requieren mas estudios prospectivos que guien el uso de AINES en trastornos
hemorragicos hereditarios.
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SINDROME STEVENS-JOHNSON POR CEFTRIAXONA EN PACIENTE CON VIH: A
PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Leonardo Andrés Quero Tapia, Leonardo Andrés Quero Tapia, Fabiana Valentina
de Jesus Diaz Pineda, Miguel Emilio Castillo Lemus, Jorge Mauricio Andrés Chiong Rojas,
Benjamin Ignacio Gallardo Gonzalez

Introduccién: El sindrome de Stevens-Johnson (SS]) y la necrélisis epidérmica toxica (NET)
son reacciones mucocutaneas graves, inmunomediadas y potencialmente letales,
secundarias al uso de medicamentos. Ambas se manifiestan con necrosis epidérmica y de
mucosas, diferenciandose en la extensién de su compromiso, siendo menor a 10% en SSJ y
sobre el 30% en NET. La infeccién por VIH se asocia a un riesgo elevado de desarrollar este
tipo de reacciones adversas graves, con una incidencia hasta 1000 veces mayor respecto de
la poblacién inmunocompetente, debido a diversos factores como polifarmacia, linfocitos T
disfuncionales y alteracién del metabolismo de los farmacos. Si bien, la ceftriaxona es un
antibidtico considerado seguro, se han reportado casos esporadicos de SSJ] debidos a este.
Sin embargo, no existen publicaciones previas que describan esta clase de reaccion en
personas con VIH.

Presentacion del caso: Se presenta un caso de un paciente masculino de 44 afos de edad
con antecedente de VIH en etapa C3 sin adherencia a terapia antirretroviral (TARV), que se
hospitaliza inicialmente para estudio de lesiones cutadneas sugerentes de Sarcoma de
Kaposi. Durante su estadia, cursa con infeccién de tracto urinario complicada por
Escherichia coli tratada con ceftriaxona, la cual se suspende por la apariciéon de un
exantema maculopapular. El paciente solicita alta voluntaria el mismo dia y consulta dos
dias después en nuestro centro, donde ingresa en regulares condiciones generales,
destacando lesiones cutaneas descamativas dolorosas con signo de Nikolsky positivo en
menos del 10% de su superficie corporal, paladar con fondo necroético, mucosa oral y genital
edematosa con secrecién purulenta. Se hospitaliza en Unidad de Cuidados Intermedios con
sospecha de SSJ, se inicia tratamiento con corticoides sistémicos, se reinicia TARV sin
incidentes y se realiza biopsia de las lesiones cutdneas, que confirman el diagnéstico.

Discusién y conclusién: Los pacientes con VIH pueden generar mayor vulnerabilidad a
reacciones adversas cutaneas graves, debido a la inmunosupresion, polifarmacia y
alteracidon en el metabolismo de farmacos. Esto puede desencadenarse incluso ante
medicamentos considerados seguros como la ceftriaxona. Aunque existen reportes aislados
de SS] por administracion de ceftriaxona, hasta la fecha no se han documentado casos en
pacientes con VIH. Por lo tanto, este reporte de caso, aporta informacion clinica relevante de
reaccion adversa cutanea grave asociada a este antibiético en poblacién
inmunocomprometida.
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DIAGNOSTICOS DE ALTA DIFICULTAD. SD DE KIKUCHI-FUJIMOTO

Autores: Paula Camila Cifuentes Cid, Roxana Gémez, Barbara Reuse, Egon Wiehoff, Marco
Diaz, Javiera Villota

Introduccién: La enfermedad de Kikuchi-Fujimoto (EKF), también es conocida como
linfadenitis histiocitica necrosante, su clinica se caracteriza por la presencia de adenopatias
cervicales, generalmente dolorosas, junto con fiebre y sudoracién nocturna. Enfermedad
poco frecuente y afecta principalmente a mujeres jovenes y de procedencia asiatica. Si bien
es una entidad de caracter benigno y autolimitado, es necesario contar con diagndstico
anatomopatolégico de exclusion de otras entidades clinicas como el lupus eritematoso
sistémico, tuberculosis y otras como el linfoma o histiocitoma.

Presentacion del caso: Femenina de 16 afios. Consulta en servicio de urgencias por 3
semanas de evolucion de fiebre de hasta 40 ° asociado a mialgias generalizadas, sudoracion
nocturna, astenia y episodios de tos ocasional ademas presenta lesiones morbiliformes
eritematosas en cara que se extienden a dorso, extremidades y que remiten
espontaneamente del resto del cuerpo permaneciendo en rostro. También aumento de
volumen a nivel cervical doloroso a la palpacién de 4 cm aprox, que refiere tener data 5 dias
de evolucién aprox. Sin sangrado digestivo, niega ulceras orales o alopecia. El examen
imagenoldgico cervical solicitado muestra multiples imagenes ganglionares en rango
adenomegalico con area central hipodensa de aspecto quistico/necrotico; con este hallazgo
se solicita inicialmente biopsia de adenopatia por equipo de cabeza y cuello y evaluacién
paralela por dermatologia para solicitar biopsia de lesiones. En paralelo se inicia estudio de
etiologia infecciosa, el que no fue concluyente y estudio imagenolégico negativo, parte de la
hospitalizacién elevo significamente parametros inflamatorios asociada a leucopenia
moderada. A las dos semanas de hospitalizada los parametros descienden y cesa de la
fiebre. Se egresa con control ambulatorio con hematologia y se entrega informe de biospia
linfadenitis histiocitaria necrotizante/ Enfermedad de Kikuchi - Fujimoto, en fase
proliferativa.

Discusién y conclusién: El caso cobra relevancia por su alta dificultad diagnostica en
contexto de hallazgos y clinica de la paciente sugiriendo otros posibles diagndsticos
diferenciales mas frecuentes en sindromes febriles prolongados sin etiologia, es importante
tener en consideracion diagndsticos infrecuentes o de menor prevalencia y destacar la
importancia de realizar estudio con biopsia e inmunohistoquimica en linfoadenitis
persistentes o adenopatias cervicales de larga data, ya que es diagnostico diferencial de
enfermedades como linfoma, lupus eritematoso, entre otros y pueden ademas estar
relacionadas con enfermedad de Kikuchi, por tanto es necesario realizar un seguimiento del
paciente una vez diagnosticado.
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DIAGNOSTICO DE SINDROME POLIGLANDULAR AUTOINMUNE TIPO 2 EN PACIENTE
CON SOBREPOSICION DE HEPATITIS AUTOIMUNE Y COLANGITIS BILIAR PRIMARIA

Autores: Paula Camila Cifuentes Cid, Barbara Reuse, Egon Wiehoff, Eduardo Segovia,
Sebastian Coronado, Javiera Villota

Introduccién: El sindrome poliglandular autoinmune tipo 2 (SPA-2) es una enfermedad
infrecuente caracterizada por una insuficiencia suprarrenal primaria asociada a
enfermedad tiroidea autoinmune y/o diabetes mellitus. En este contexto, la sobreposicion
de colangitis biliar primaria y hepatitis autoinmune es también infrecuente. El
reconocimiento de estas entidades resulta crucial, ya que el curso clinico del SPA-2 puede
ser insidioso y el diagnéstico de insuficiencia suprarrenal puede pasar inadvertido en
presencia de otras patologias, condicionando descompensacion clinica y prolongacién de
estadia hospitalaria.

Presentacion del caso: Se presenta el caso de una mujer de 61 afios con antecedente de
Cirrosis Hepatica CHILD B con sobreposicion hepatitis autoinmune asociado a colangitis
biliar primaria, diabetes mellitus insulino requiriente e hipertensidén arterial. Inicia ajuste
de tratamiento inmunosupresor (azatioprina) y evoluciona con mala tolerancia oral,
episodios de vomitos y dolor abdominal suspendiendo tratamiento. Consulta por esta
sintomatologia, ingresa a urgencias ictérica, deshidratada y mal perfundida, con ascitis y
edema de extremidades. En exdmenes de ingreso destaca falla renal aguda (creatinina 1.47
mg/dL); Bilirrubina total 3.73 mg/dL; Bilirrubina directa 3.35 mg/dL; GOT 126 UI/L; GPT
55 UI/L; GGT 90.4 Ul/L, Hiponatremia (sodio 124 mmolL/L) e Hiperkalemia (potasio 5.94
mmoL/L). Descartada peritonitis bacteriana espontanea por paracentesis es hospitalizada
para manejo de dafio hepatico crénico descompensado, se inician diuréticos y se difiere
inicio de inmunosupresores. Mantiene dolor abdominal en evolucién progresiva y
compromiso de conciencia cualitativo, sin signos de encefalopatia hepatica, se descarta
patologia quirtrgica. A pesar de tratamiento se mantiene en similares condiciones con
episodios de hipoglicemia, es rescatado antecedente de hipotiroidismo sin tratamiento con
hormona tiroestimulante en 10 mUI/L. Considerando antecedente de autoinmunidad,
hipotiroidismo, presencia de hipoglicemias y alteraciones hidroelectroliticas de ingreso se
sospecha hipocortisolismo en contexto de SPA-2, se solicita estudio, inicia cortisol
(hidrocortisona) en dosis de estrés como prueba terapéutica evolucionando con buena
respuesta clinica. Es evaluada por equipo de endocrinologia, realizan fuera de cuadro agudo
prueba de cortisol AM 4.7 ug/dL, se procede a realizar prueba de estimulacién con ACTH
positiva, se confirma por especialidad diagndstico de Sindrome de Addison, la paciente es
dada de alta con dosis de corticoides basal y buena respuesta clinica.

Discusién y conclusién: En pacientes pluripatologicos, con enfermedades autoinmunes de
larga data, la sospecha de una SPA-2 no es frecuente y menos atin en contexto agudo. Aqui la
descompensacion del dafio hepatico cronico junto con su posterior tratamiento es lo que
profundiza la clinica del Sindrome de Addison, sumado a la no mejoria clinica a pesar del
tratamiento y la conjuncién de otros elementos autoinmunes lo que finalmente da la



sospecha del Sindrome de Addison, que al ser confirmado completa el diagnostico de SPA-2,
logrando iniciar tratamiento y obteniendo rapidamente mejoria clinica de la paciente.
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MAS ALLA DEL TRAFICO: COMPLICACION TOXICA INUSUAL POR OVOIDES DE COCAINA

Autores: Joaquin Ignacio Saez Schonffeldt, Matias Cristébal Cuadros Matus, Thomas Andrew
Wood Marshall, Joaquin Ignacio Sdez Schonffeldt

Introduccién: En la metahemoglobinemia se oxida el hierro de la hemoglobina, formando
metahemoglobina (mHb), que no logra transportar oxigeno (02) de forma adecuada,
generando hipoxia tisular. Se caracteriza por cianosis que no responde a la administraciéon
de oxigeno, con Presion arterial de 02 normal. Son mas frecuentes las causas adquiridas,
secundarias a agentes oxidantes, como Benzocaina, Dapsona, Levamisol, entre otras. Es
relevante el uso de estos compuestos en la adulteracion de drogas recreativas como la
cocaina.

Presentacion del caso: Paciente de 34 afios, sin antecedentes mérbidos, es traido por
compromiso de conciencia e insuficiencia respiratoria aguda que requirié ventilacion
mecanica invasiva previo a su llegada a urgencias, luego de viajar 36 horas en bus. Ingresa
taquicardico, normotenso, desaturando hasta 75% pese a FiO2 100%, con cianosis difusa y
coluria. En los exdmenes destaca leucocitosis (31.600x1073/uL), Proteina C Reactiva alta
(145mg/L) e hiperlactatemia (92mg/dL), con hiperbilirrubinemia mixta (3,1/1,5mg/dL),
LDH 471U/L, mHb 75%, Troponina T 96pg/mL, electrocardiograma con taquicardia sinusal
y ondas T negativas simétricas en pared inferior, Tomografia cerebral sin hallazgos
patolégicos y Angiotomografia de térax, abdomen y pelvis sin evidencia de
tromboembolismo pulmonar y con multiples cuerpos extrafios gastricos y coldnicos. Se
realiza laparotomia exploradora con extraccion total de 26 preservativos con polvo blanco,
sugerente de cocaina, se visualiza cianosis acral y esplacnica generalizada, con cierre
abdominal transitorio por improbable viabilidad visceral. Ingresa a unidad de cuidados
intensivos con requerimiento de drogas vasoactivas a dosis bajas, cianosis generalizada
desaturando hasta 70% con FiO2 100%. Se administran 2 dosis de Azul de Metileno 1
mg/kg, logrando disminuir mHb a 35%, pero evoluciona con anemia hemolitica
microangiopatica, trombocitopenia moderada, LDH 4.795 U/L, mayor hiperbilirrubinemia,
test de Coombs directo negativo y falla renal con requerimiento de terapia de reemplazo
renal continua, luego intermitente, y compromiso petequial encefalico, Plasmic Score 3
puntos, se interpreta como microangiopatia trombotica (MAT)-like secundaria al Azul de
Metileno, se traslapa a Acido ascérbico 10gr enterales (no disponible endovenoso),
logrando normalizar mHb a los 8 dias, con buena progresion del weaning pero limitado por
intervenciones quirurgicas e infecciones asociadas a atencidn en salud.

Discusién y conclusién: La Metahemoglobinemia adquirida es una entidad grave, puede ser
secundaria al uso de diferentes agentes, es importante sospecharla frente a signos de
hipoxia pese a adecuados aportes de oxigeno, es detectable por cooximetria. En el caso
presentado es relevante que el clorhidrato de cocaina puro no genera mHb, pero si se
adultera con compuestos como la Benzocaina o Levamisol, tiene la potencialidad de generar
mHb. La MAT secundaria al uso de Azul de Metileno es infrecuente, pero conlleva un gran
riesgo de disfuncidon organica e incluso de muerte, mas atin en combinacién con otras



causas de hipoxia tisular como la mHb, por lo que se deben monitorizar de forma seriada los
signos sugerentes de hemolisis, mas atin en unidades de paciente critico.
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CANCER DE MAMA METASTASICO SIMULANDO MIELOMA MULTIPLE: DESAFiO
DIAGNOSTICO ANTE HIPERCALCEMIA Y LESIONES OSEAS LITICAS

Autores: Rodrigo Funes-Ferrada, Karla Olguin Umafia, Rebecca Espinoza Ecos, Ignacia
Quinteros Diaz, Nicole Mac-Guire Macchiavello, Ana Eneros Alabart

Introduccién: La hipercalcemia y lesiones dseas liticas, junto con criterios CRAB
(hipercalcemia, insuficiencia renal, anemia, lesiones 6seas), sugieren fuertemente mieloma
multiple (MM). Sin embargo, neoplasias s6lidas con metastasis dseas liticas, como el cancer
de mama, pueden presentarse de forma similar, constituyendo un desafio diagndstico. Este
caso describe un debut atipico de cancer de mama avanzado que simulé MM. El objetivo es
enfatizar la necesidad de plantear diversos diagnosticos diferenciales y un estudio
exhaustivo que permita abordar cuadros clinicos de dificil interpretacion.

Presentacion del caso: Mujer de 70 afios con antecedentes de dolor lumbar, fractura de
columna y osteoporosis; consulta por confusién y somnolencia progresiva. Al ingreso
presenta hipercalcemia severa (13.3 mg/dL), insuficiencia renal (creatinina 1.2 mg/dL) y
anemia (hemoglobina 9.9 g/dL). Las imagenes (TAC de cerebro y térax) revelaron multiples
lesiones 6seas liticas agresivas en calota, base de craneo, esqueleto axial y apendicular, con
fracturas vertebrales en T3, T11, T12 y L1. El liquido cefalorraquideo evidenci6 proteinas
elevadas (180 mg/dL) y 14 leucocitos, sin indicios de infeccién. La presentacion clinica y
radioldgica, compatible con criterios CRAB, llevé a la sospecha inicial de MM. Se inici6
manejo con hidrataciéon y acido zoledrénico, con buena respuesta. Sin embargo, el estudio
especifico para MM fue negativo: la electroforesis de proteinas (EFP) no mostré peak
monoclonal y las cadenas livianas kappa y lambda, aunque elevadas, presentaron una razén
normal (1.08). En este contexto se realiza una reevaluacion clinica exhaustiva, identificando
un n6édulo mamario izquierdo (4x3x3 cm) con retraccién cutanea, hipopigmentacion y piel
de naranja, que redirigié la sospecha hacia cancer de mama etapa IV con metastasis 6seas
liticas. La paciente desarrollé un tromboembolismo pulmonar bilateral y neumonia
asociada a la atencidn de salud. Dada la inestabilidad clinica y el deterioro progresivo, no
fue posible realizar una biopsia de la lesion mamaria. Se acordé limitacién del esfuerzo
terapéutico y la paciente falleci6 tras 11 dias de hospitalizacidn.

Discusién y conclusién: Este caso destaca cdmo el cancer de mama metastasico puede
simular clinicamente un MM. Ambas entidades pueden compartir manifestaciones como
hipercalcemia, anemia y lesiones osteoliticas, lo que dificulta su diferenciacién inicial. En
este escenario, el andlisis de biomarcadores como la EFP y la cuantificacién de cadenas
livianas resulté fundamental para distinguir ambos diagndsticos. El hallazgo de un n6dulo
mamario y la ausencia de un componente monoclonal, permitieron reorientar el estudio
hacia una neoplasia sélida con compromiso 6seo avanzado. Si bien no fue posible confirmar
histolégicamente la etiologia, los hallazgos clinicos e imagenolégicos sustentaron la alta
sospecha de cancer mama. Asi, se destaca la importancia de mantener un enfoque
diagnostico amplio ante la presencia de hipercalcemia y lesiones dseas, considerando tanto
patologias hematoldgicas como tumores sélidos metastasicos. Una evaluacién clinica
minuciosa es clave para orientar el estudio y definir el manejo mas adecuado.
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DE LA ENDOSCOPIA A LA CORONARIOGRAFIA: ENFRENTAMIENTO CONJUNTO DE
HEMORRAGIA DIGESTIVA OSCURA Y SINDROME CORONARIO

Autores: Martin Gatica Correa, Catalina Chovar Herrera, Javiera Campos Quezada, José
Thomas Korze Anfossy, Martin Gatica Correa

Introduccién: La hemorragia digestiva oscura, definida como sangrado gastrointestinal sin
fuente identificada tras endoscopia alta y colonoscopia, es un reto diagndstico y terapéutico.
En pacientes con cardiopatia isquémica, el manejo se complica: la terapia antitrombética
aumenta el sangrado, pero su omision eleva el riesgo de trombosis del stent.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 67 afios, con antecedentes de hipertension
arterial, diabetes mellitus tipo 2, cardiopatia coronaria y anemia ferropénica, consulta por
dos semanas de rectorragia intermitente, melena, disnea de esfuerzo y omalgia izquierda,
acentuada la ultima hora. Ingresa hemodinamicamente estable; a la evaluacién destacan
mucosas palidas. El electrocardiograma evidencié signos inespecificos de isquemia
miocardica, y los examenes mostraron elevacion de troponinas junto a una hemoglobina de
7,2 g/dL, compatible con anemia severa.

Recibe transfusién de glébulos rojos con buena respuesta clinica inicial. La endoscopia
digestiva alta (EDA)mostré tlcera antral Forrest Ilc y gastritis crdnica activa; la biopsia fue
negativa para malignidad. La colonoscopia evidencié p6lipos en colon ascendente,
transverso y recto, con biopsias que revelaron adenomas tubulares con displasia de bajo
grado y un pélipo hiperplasico, sin sangrado activo.

Dada la persistencia del sangrado, se realiza capsula endoscépica, que identifica lesion
elevada con erosidén antral conocida, multiples lesiones duodenales sugestivas de
angiodisplasias, y linfangiectasia duodenal. Se ampli6 el estudio con un cintigrama con
glébulos rojos marcados sugirié sangrado en ileon distal.

La persistencia del sangrado impidid, obligd a postergar la angioplastia programada por el
alto riesgo de trombosis intrastent sin uso de antiagregacion plaquetaria. Se planifico
enteroscopia de avance, pero por limitaciones técnicas se realizé una EDA con colonoscopio
como reemplazo a enteroscopia de pulsidn, sin hallazgos de sangrado ni angiodisplasias en
yeyuno; no se logro evaluar ileon. Pese a ello, el paciente se mantuvo estable. Tras evaluar el
riesgo hemorragico, se realiz6 coronariografia y angioplastia con colocacién de stent en
arteria circunfleja.

Discusién y conclusién: Este caso ilustra la complejidad del manejo de la hemorragia
digestiva oscura en pacientes con cardiopatia coronaria, donde el equilibrio entre riesgo
hemorragico e indicacion de intervencion cardiovascular exige decisiones clinicas
cuidadosas. La persistencia del sangrado impidié iniciar doble antiagregacién plaquetaria,
imprescindible para la colocacién segura de stents por el riesgo de trombosis aguda.

La ausencia de una fuente clara de sangrado tras multiples examenes (EDA, colonoscopia,



capsula endoscopica, cintigrama y enteroscopia de pulsion) evidencid la dificultad
diagnostica y la necesidad de un enfoque multimodal individualizado. Ante la imposibilidad
de antiagregar, se posterg6 la angioplastia, priorizando la estabilizacién hemodinamica. La
vigilancia estrecha, el diagndstico escalonado y la coordinaciéon multidisciplinaria
permitieron contener el sangrado y definir el momento adecuado para una
revascularizacion segura, integrando ambos procesos en una estrategia clinica conjunta.
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MIOCARDITIS LUPICA FULMINANTE PRESENTANDOSE COMO SINDROME DE DISTRES
RESPIRATORIO AGUDO Y SHOCK CARDIOGENICO: DESAFIOS EN EL DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

Autores: Nicolas Lobos Zambrano, Nicolas Lobos, Antonieta Salas, Cristébal Jofré, Carmen
Sonia Meza

Introduccién: La miocarditis asociada a lupus eritematoso sistémico representa una
complicacion infrecuente pero de alto riesgo vital, cuyo diagnéstico inicial puede ser
complejo por su presentacion clinica polimorfa y superposicion con otras causas de
insuficiencia respiratoria aguda. La identificacién precoz es crucial, pues la evolucién suele
ser fulminante y requiere manejo especializado. Este caso ilustra el desafio diagndstico de
una presentacidn inicial con sindrome de distrés respiratorio agudo, posteriormente
identificado como miocarditis ldpica con evolucién a shock cardiogénico.

Presentacion del caso: Paciente adulto sin antecedentes de enfermedad inmunolégica,
consulta por cuadro de astenia, pérdida de peso, artralgias y fiebre, sumado a disnea de
esfuerzo rapidamente progresiva, ortopnea y edema de extremidades. Al ingreso destaca
disnea severa, taquipnea, hipoxemia, uso de musculatura accesoria y crépitos bibasales. Es
trasladado a unidad de paciente critico, desarrollando insuficiencia respiratoria aguda de
tipo hipoxémica que requirié intubacién orotraqueal y ventilacién mecanica invasiva bajo
sospecha inicial de sindrome de distrés respiratorio agudo de probable causa infecciosa.
Estudios complementarios mostraron sindrome inflamatorio, anemia, hipoalbuminemia,
proteinuria y hematuria. Dado el contexto citado se sospecho una etioldgia autoinmune
sistemica del cuadro clinica, el laboratorio evidencié consumo de complemento y
autoanticuerpos positivos antinucleares y anti-DNA, orientando a lupus eritematoso
sistémico. Simultdneamente, pese a estrategias ventilatorias avanzadas y diuréticos,
persistié congestion pulmonar, signos de bajo gasto y deterioro hemodindmico progresivo
con hipotensidn persistente y necesidad de soporte vasoactivo, junto a elevacion de
troponina y péptido natriurético. El ecocardiograma evidencié fracciéon de eyecciéon
ventricular izquierda reducida con hipocinesia difusa, planteando el diagnoéstico de
miocarditis lipica complicada con shock cardiogénico.

Discusién y conclusidn: Este caso subraya la relevancia de considerar causas autoinmunes
sistémicas en el diagnostico diferencial de insuficiencia respiratoria aguda con criterios de
distrés respiratorio, especialmente cuando coexisten datos clinicos y de laboratorio de
enfermedad sistémica y la respuesta al tratamiento convencional es limitada. La miocarditis
ldpica, aunque infrecuente, puede manifestarse de forma grave y rapidamente progresiva,
exigiendo un alto indice de sospecha y abordaje multidisciplinario precoz. La contribucién
principal de este caso es evidenciar la importancia de ampliar el diagnoéstico diferencial del
sindrome de distrés respiratorio y reconocer manifestaciones poco habituales de lupus
eritematoso sistémico con compromiso cardiaco agudo.
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"DESAFiO DIAGNOSTICO EN HIPEREOSINOFILIA: LECCIONES DE UN CASO DE
TOXOCARIASIS CON COMPROMISO DIGESTIVO MULTISEGMENTARIO"

Autores: Valeria Paredes, Gabriel Puelma, Valeria Paredes, Ignacio Rodriguez, Ricardo
Marquez

Introduccién: La toxocariasis es una parasitosis zoondtica causada por nematodos del
género Toxocara. Cabe destacar que es mas prevalente en nifios y en paises
subdesarrollados.Sin embargo, debemos conocer la presentacidn clinica en adultos, la cual
puede ser oligosintomatica o simuladora de enfermedades inflamatorias crénicas. En casos
con compromiso digestivo, su diagndstico representa un verdadero desafio debido a la
inespecificidad de los hallazgos clinicos, radioldgicos e histolégicos, asi como a la escasa
disponibilidad de pruebas serolégicas confirmatorias. El presente caso pone en evidencia
las limitaciones diagndsticas y el riesgo de terapias inapropiadas en pacientes con
hipereosinofilia y compromiso gastrointestinal.

Presentacion del caso: Se presenta el caso de una paciente femenina de 21 afios, con
antecedentes de hipotiroidismo , consulta por un mes de evolucién de dolor abdominal tipo
c6lico, asociado a vomitos e hiporexia. Inicialmente fue evaluada ambulatoriamente sin
resolucién. Posteriormente, reconsulta por exacerbacién de los sintomas, evidenciandose
leucocitosis 20900/ul y eosinofilia marcada 12749 /ul y elevacion leve de transaminasas. La
tomografia abdominopélvica mostré una duodenitis, ileocolitis derecha extensa, por lo que
se hospitaliza para estudio.Los coproparasitoldgicos (+) a blastocystis hominis se asumio
tratado tras 5 dias de ceftriaxona y metronidazol, coprocultivo, calprotectina, y estudios de
autoinmunidad fueron negativos, endoscopia digestiva alta revel6 duodenitis y la biopsia
duodenal mostré infiltrado linfoplasmocitario con hasta 58 eosinéfilos por campo en la
lamina propia. Biopsia ileal y colénica no evidenci6 atrofia ni inflamacién significativa, con
recuentos bajos de eosindfilos. Se inicid tratamiento con corticoides ante sospecha de
enteritis eosinofilica, con buena respuesta clinica. Posteriormente se recibi6 resultado de
serologia ELISA y WESTERN BLOT positiva para toxocariasis, logrando definir etiologia de
hipereosinofilia secundaria.

Discusién y conclusidn: Las dificultades diagnoésticas en la enteritis eosinofilica en adultos
con sintomas gastrointestinales inespecificos es algo que debemos tener presente. La
sospecha inicial de enfermedad inflamatoria intestinal o enteritis eosinofilica puede desviar
el enfoque, particularmente en ausencia de hallazgos endoscépicos tipicos. La
hipereosinofilia persistente y factores de riesgo por tener contacto con caja de arena,
constituye un dato clave para dirigir la busqueda etiol6gica hacia causas infecciosas. En este
caso, la respuesta clinica favorable a los corticoides reforz6 inicialmente la hip6tesis de una
enteropatia inmune, pero el diagnoéstico definitivo se obtuvo por serologia tardia. Este
retraso diagnoéstico representa una limitacion frecuente debido a la baja disponibilidad de
pruebas confirmatorias, el tiempo prolongado de procesamiento y la inespecificidad clinica.
La toxocariasis debe considerarse en el diagndstico diferencial de enteritis con eosinofilia,
especialmente antes de iniciar inmunosupresion, para evitar desenlaces adversos y orientar
un tratamiento etiol6gico oportuno.
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ESCLEROSIS TUBEROSA EN LA EDAD ADULTA: UN DESAFiO EMERGENTE PARA LA
MEDICINA INTERNA

Autores: Isabella Garcia Mufioz, Paula Garcia, Sergio Robles, Eduardo Villa, Helenne Klett,
Camila Valencia

Introduccién: La esclerosis tuberosa (ET) es una enfermedad genética autosémica
dominante infrecuente, su incidencia global se estima en 1 por cada 6.000 a 10.000 nacidos
vivos (1), sin reportes epidemiolégicos en Chile. Es causada por mutaciones en los genes
Tuberous Sclerosis Complex (TSC) 1 o TSC2, que codifican las proteinas hamartina y
tuberina. Estas alteraciones provocan una sobreactivacién de la via de sefalizacion
mammalian Target of Rapamycin (mTOR), generando proliferacion celular desregulada y
formacion de hamartomas benignos en miultiples 6rganos y otras comorbilidades (2).
Tradicionalmente diagnosticada en la infancia, con una edad promedio de fallecimiento de
57 afos (3), lo que plantea un escenario creciente de pacientes adultos que requieren
atencién especializada. El objetivo de presentar este caso es destacar la relevancia clinica de
la ET en la poblacién adulta, enfatizando la necesidad de que la medicina interna incorpore
el conocimiento de patologias de origen pediatrico que persisten a lo largo del ciclo vital.

Presentacion del caso: Mujer de 33 afios con diagndstico de ET desde la infancia y
antecedentes familiares (madre). Presenta epilepsia secundaria, diabetes mellitus tipo 1
(DM1), deterioro cognitivo severo y dependencia funcional moderada. Consult6 por un
cuadro respiratorio compatible con neumonia complicada. Al examen fisico destacaban
angiofibromas faciales. En Tomografia Computarizada de Térax sin contraste destacaban
focos de condensacidn con absceso pulmonar en l6bulo inferior izquierdo y a nivel renal
destacaban angiofibromas bilaterales. En los respiratorio evolucioné favorablemente con
antibioticoterapia, sin embargo, presenté multiples intercurrencias relacionadas con el mal
control de sus patologias crénicas. Su deterioro cognitivo generé barreras para la
examinacion y la toma de exdmenes, por lo que se implementaron estrategias adaptadas:
protocolo individualizado para el manejo de DM1 con rangos glicémicos mas permisivos,
uso de psicofdrmacos con mejor perfil metabdlico y ajuste de su tratamiento antiepiléptico.
En conjunto, la paciente presenta una forma clasica de ET, con manifestaciones cutaneas,
renales y neurolégicas.

Discusién y conclusién: La ET puede comprometer multiples sistemas. En el sistema
nervioso central se asocia a epilepsia en hasta el 90 % de los pacientes, ademas de
discapacidad intelectual y trastornos del espectro autista (4). En piel, se observan maculas
hipopigmentadas, angiofibromas y placas de shagreen; en rifiones, angiomiolipomas y
quistes; en pulmones, linfangioleiomiomatosis, especialmente en mujeres; y en el corazon,
rabdomiomas, habitualmente en la infancia (1,5). Las manifestaciones clinicas son
heterogéneas y pueden variar con la edad (2). El diagnoéstico se basa en criterios clinicos y
radiolégicos internacionales, complementables con estudio genético. El tratamiento es
sintomatico, enfocado en el manejo de comorbilidades, y en algunos casos se utilizan
inhibidores de mTOR (6).



Este caso subraya la importancia de reconocer que la ET no se limita a la infancia. Su
evolucion a la adultez exige que la medicina interna incorpore conocimiento sobre ET, asi
como una visién integral que facilite la coordinacién con otras especialidades.
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LIMITACIONES DE CATEGORIAS DIAGNOSTICAS DE REACCIONES ADVERSAS A
MEDICAMENTOS CUTANEAS EN LA PRACTICA CLINICA A PROPOSITO DE UN CASO:
DRESS VERSUS AGEP

Autores: Paulo Gnecco, Paulo Gnecco, Catalina Alegre, Leonardo Soto

Introduccién: Multiples reacciones adversas a medicamentos (RAM) con manifestacion
cutanea se han descrito en relacién a diversos farmacos. Su clasificacién varia segtin autor,
pero al menos parece Uutil considerar sus aspectos clinicos esenciales y su severidad (1, 2).
Dentro de las RAM severas encontramos la reacciéon a medicamentos con eosinofilia y
sintomas sistémicos (en inglés DRESS), que es una de las mas descritas. Clinicamente se
presenta con fiebre, erupciones cutaneas, edema facial, linfadenopatia y compromiso
hepatico (3). Su aparicién suele ser 2-3 semanas desde el inicio del firmaco. Otra RAM
cutanea grave aunque mas infrecuente es la pustulosis exantematica generalizada aguda (en
inglés AGEP). Suele presentarse como multiples pustulas no foliculares estériles, y aunque
en mucha menor medida que el DRESS puede tener sintomas sistémicos incluida fiebre y
compromiso hepatico, e incluso puede llegar a expresiones semejantes al sindrome de
Steven-Johnson. Su aparicidn suele ser entre 1-3 dias, sin perjuicio que especialmente con
antibidticos se ha descrito una aparicién luego de 11 dias (4). Para mayor confusion, el
alopurinol es un farmaco descrito en la patogénesis de ambos trastornos (3, 4).

Presentacion del caso: Hombre de 34 afios, con antecedente de rinitis alérgica, quien
desarrollé un rash maculopapular eritematoso generalizado a los 21 dias de automedicarse
con alopurinol y colchicina por cuadro de supuesta podagra.

Cuatro dias mas tarde, consulté por empeoramiento del cuadro, evidenciando un rash
maculopapular confluente y generalizado con descamacién leve, edema facial, maltiples
micro pustulas no foliculares en la cara, fiebre, eritema palatino y enantema bucal. En
examenes de laboratorio se destaca leucocitosis severa (segmentados 37%, baciliformes
8%, eosindfilos 9%), GPT 451, GGT 392, FA 228, VHS 2, PCR 3.53 e hipogammaglobulinemia.
Tras la evaluacidn clinica, se estableci6 el diagnéstico de sindrome de DRESS severo
secundario al uso de alopurinol y cochicina.

En ambulatorio, desarroll6 manifestaciones autoinmunes; alopecia extensa, vitiligo en
dorso y cuello, hipotiroidismo (TSH 59,70 mU/L, T4L 0,85 ng/dL) y anticuerpos
antinucleares positivos (1:160). Ademas, la reactivacién del virus herpes humano tipo 6
(HHV-6).

Discusién y conclusidn: En el contexto de las RAM, DRESS y AGEP se suelen distinguir por su
presentacidn, evolucion y prondstico. Sin embargo, en la practica emergen casos clinicos
que desafian su distincion, revelando la superposicidn entre ambas entidades (5). La



literatura reciente ha descrito variantes pustulosas de DRESS, asi como de AGEP con fiebre,
eosinofilia y compromiso hepatico leve (5, 6). En el presente caso clinico, se evidencia esta
zona gris diagnostica, al superponer elementos clinicos de ambas entidades.

La biopsia cutdnea identificaria hallazgos histopatolégicos distintivos (7), aunque en la
practica el manejo es muy semejante, lo que nos hace pensar que podriamos propender a
una nueva clasificacién diagnostica basada en aspectos clinicos que sea mas practica.
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“EXPLORANDO LA HEMOCROMATOSIS TIPO IV: TRAS LAS HUELLAS ITALIANAS DE LA
ENFERMEDAD DE LA FERROPORTINA”

Autores: Michelle Colodro, Michelle Colodro, Ignacia Repenning

Introduccién: La hemocromatosis(HEM) tipo IV (enfermedad de la ferroportina) es un
trastorno autosémico dominante caracterizado por sobrecarga de hierro debido a
mutaciones en el gen de la Ferroportina SLC40A1. A diferencia de la HEM tipo I (gen HFE),
la tipo IV es mucho menos frecuente (20,04 % mundial), de curso mas leve y
manifestaciones clinicas y epidemioldgicas distintas, observandose mayor frecuencia en
familias italianas y asiaticas. Presentamos un caso en una familia argentina de ascendencia
italiana, para su conocimiento en la comunidad médica.

Presentacion del caso: Hombre de 39 aiios, sano,asintomatico,sin antecedentes de consumo
de alcohol. En contexto de control de salud se pesquisa Ferritina aislada elevada en 794
ng/ml, con hemograma, funcién renal y perfil hepatico normal. (Hb 14.3 g/dL). Se repite
examen al mes, persistiendo en 722 ng/ml y se complementa estudio con cinética de fierro:
Ferremia 123 ug/dl, TIBC 297.7 ug/dl, saturacién de transferrina 41.4%.Se inicia estudio de
HEM:Perfil hepatico sin alteraciones, FIB 4 normal en 0.97, Resonancia magnética de
abdomen (RM) mostré siderosis hepatica, con concentracion de hierro de 2.71 mg/g (VN
0.17 - 1.8) y estudio para mutacién del gen HFE variantes C282Y y H63D, negativo.
Comienza tratamiento con flebotomias semanales durante un mes con buena respuesta,
logrando niveles de Ferritina de 164 ng/ml. Continlia en seguimiento, pero suspende
flebotomias por 6 meses, reapareciendo hiperferritinemia hasta 526 pg/ml, asintomatico,
por lo que retoma flebotomias. Paralelamente se inicia estudio familiar a padres y
hermanos, destacando elevacion aislada de ferritina tanto en su padre de 69 afios (557
pg/ml),como en su hermano menor de 32 afios (586 ng/ml), ambos previamente sanos y
asintomaticos. También presentan siderosis con concentraciones de hierro hepatico de 2.68
y 2.24 mg/g respectivamente en RM de abdomen, con estudio de mutacién del gen HFE
negativa.Comienzan tratamiento con flebotomias semanales y luego trimestrales con buena
respuesta en todo el grupo familiar.

Discusién y conclusién: La hiperferritinemia suele relacionarse con inflamacién o consumo
de alcohol. En menor medida, refleja des6rdenes de la regulacion del hierro, como la HEM
tipo L.LEn este caso, el componente familiar y el estudio son altamente sugerentes de HEM
tipo IV,en la que existen alteraciones funcionales de la Ferroportina,como pérdida de
funcién cuantitativa (4A) o aumento de su funcién/resistencia a la Hepcidina (4B).En la 4A
se acumula hierro secuestrado por enteromacroéfagos, elevando la ferritina sérica,pero con
saturacion de transferrina normal o baja, tal como en este caso.En Chile, no existe la
posibilidad de realizar el estudio genético dirigido,motivo por el cual su diagndstico se basa
en la exclusion de otras causas. A largo plazo, la enfermedad también puede causar siderosis
y dafio organico, aunque con menor agresividad que la tipo I. El tratamiento estandar
consiste en flebotomias crénicas. En subtipos 4B o en casos con baja respuesta o tolerancia,
se puede incorporar quelantes orales como Deferasirox. Es fundamental realizar
seguimiento bianual de la cinética del hierro y evaluar a los familiares de primer grado.
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EOSINOFILIAY TUBO DIGESTIVO: ;EL HUEVO O LA GALLINA?

Autores: Antonio Miranda Sanhueza, Tomas Pérez-Luco Alarcén, Claudio Jorquera
Arredondo, Antonio Miranda Sanhueza

Introduccién: La eosinofilia periférica puede originarse en un amplio espectro de
condiciones, incluidas causas infecciosas, inmunoldgicas y neoplasicas. Ademas, los
eosindfilos son capaces de generar dafio tisular independientemente de su origen. En este
contexto, discernir si la eosinofilia es causa o consecuencia del compromiso organico
representa un desafio clinico. Se presenta un caso de hipereosinofilia con compromiso
gastrointestinal recurrente.

Presentacion del caso: Mujer de 50 afios, de nacionalidad colombiana, con antecedente de
hipotiroidismo y dolor abdominal recurrente, consulta por cuadro de 15 dias de dolor
abdominal periumbilical, célico, de intensidad progresiva hasta EVA 10/10, sin respuesta a
tratamiento sintomatico. Refiere ademas baja de peso de 13 kg en los ultimos meses y
disfagia a sélidos.

Al ingreso destaca hipereosinofilia (6.140/uL) y hallazgos en Tomografia Computada (TC)
compatibles con esofagitis e ileocolitis. No presenta compromiso cardiaco, cutaneo,
pulmonar, renal ni neuroldgico. Sin antecedentes de asma, uso reciente de firmacos o
hallazgos sugerentes de conectivopatias que expliquen la eosinofilia. Las serologias para
histoparasitosis son negativas (fasciola, toxocara, strongiloides). Se identifica IGRA-
Tuberculosis positivo y serologia confirmada para VIH (CD4: 369/uL).

La endoscopia digestiva alta revela tlceras esofagicas compatibles con etiologia viral, sin
eosindfilos en biopsia. En la colonoscopia, a pesar de mucosa macroscoépicamente normal,
se documentan >100 eosinéfilos por campo en ileon y colon ascendente, sin alteraciones
estructurales. Durante la hospitalizacién se observa normalizacién espontanea de
eosinofilia sin uso de corticoides. Inicia tratamiento antirretroviral (TARV), con resolucién
de la esofagitis y recuento eosinofilico normal.

Un afio después reingresa por recurrencia del dolor abdominal célico periumbilical de

intensidad EVA 10/10 asociado a eosinofilia (3.370/uL) y yeyunitis en TC. En ese momento,
el VIH se encuentra controlado (carga viral indetectable). Se realiza estudio de médula 6sea,
sin evidencias de clonalidad. Endoscopia alta y colonoscopia sin alteraciones macroscépicas.
Las biopsias muestran eosinofilia en colon transverso y descendente. Se plantea diagnoéstico



de enfermedad gastrointestinal eosinofilica primaria (EGIE). Se inicia corticoides
sistémicos, con mejoria del dolor y la eosinofilia periférica.

Discusién y conclusién: Las enfermedades gastrointestinales eosinofilicas conforman un
grupo heterogéneo de patologias inflamatorias crénicas de baja prevalencia, atin poco
caracterizadas. La ausencia de criterios diagndsticos y terapéuticos unificados dificulta su
reconocimiento oportuno y manejo adecuado. Su presentacion clinica es variada, con
episodios recurrentes de exacerbacion, lo que contribuye a retrasar el diagnéstico y
complica el seguimiento. Este caso ilustra la importancia de considerar EGIE en el estudio
de hipereosinofilia persistente con sintomas digestivos, especialmente cuando se han
descartado causas secundarias.
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SINDROME NEFROTICO EN ADULTO MAYOR: LA IMPORTANCIA DEL ABORDAJE
MULTIDISCIPLINARIO

Autores: Ignacio Cris6stomo, Ignacio Cris6stomo Ormefio, Valentina Brito Ortiz, Andrea
Mejia Ocafia, Hernan Caamafio Pino, Isidora Kuppermann Calderén

Introduccién: La amiloidosis es una enfermedad que conlleva un reto diagnostico debido a
su extenso espectro clinico. Una alta sospecha diagnoéstica y posterior confirmacion
mediante biopsia son fundamentales. El objetivo de este trabajo es resaltar la importancia
de la optimizacion del acceso a confirmacién diagndstica por biopsia bajo un abordaje
multidisciplinario.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 86 afios, con antecedentes de cancer
prostatico y artroplastia de rodilla en enero 2025, con exdmenes prequirirgicos en rango
normal. En control postquirurgico se evidenci6 apariciéon de edema blando de miembros
inferiores. Un mes mas tarde consulté por saciedad precoz, nduseas, vomitos y constipacion
de una semana de evolucion. Tomografia (TC) de abdomen evidenci6 presencia de colitis,
recibiendo manejo sintomatico y posterior alta. Consulté nuevamente por persistencia de la
sintomatologia y orina espumosa. Al ingreso destaco hipertensién arterial (188/99mmHg) y
edema generalizado. Hospitalizado para estudio, destacé engrosamiento colénico en nueva
TC de abdomen. Colonoscopia normal, con toma de biopsias. Indice
proteinuria/creatininuria 6 g/dL, creatinina 1,8 mg/dl, sodio plasmatico 146 mEq/L,
potasio plasmatico 5.9 mEq/L péptido natriurético 1230 pg/mL, troponina 0.121 ng/mL,
albuminemia 2,8 g/dL, bilirrubina total 1.9 mg/dL, bilirrubina directa 1.2 mg/dL, fosfatasa
alcalina 247 U/L, glutamico oxalacético transaminasa 127 U/L, glutamato-piruvato
transaminasa 179 U/L. Evolucion6 con criterio de terapia de remplazo renal por
empeoramiento de funcién renal e hiperkalemia refractaria a medidas hipokalemiantes.
Posteriormente present6 inestabilidad hemodinamica con requerimiento de drogas
vasoactivas en contexto de shock cardiogénico. Ecocardiograma que report6 engrosamiento
del septum interventricular, strain bajo, apariencia infiltrativa, FEVI 40%. Electroforesis de
proteinas en suero reporté peak monoclonal de 0,5 g/dL e hipogammaglobulinemia
residual. Inmunofijacién positiva en suero y orina para componente monoclonal IgG kappa.
Adicionalmente, evolucion6 con hematoquecia, por lo que se realiz6 rectosigmoidoscopia
con toma de biopsias de recto. 24 horas posterior a la toma de biopsias, en contexto de falla
multiorganica severa y descenso de hemoglobina sin foco de sangrado identificado, el
paciente fallecid. Resultado de biopsia rectal post mortem revel6 depoésito de amiloide y
tincion rojo Congo positiva.

Discusién y conclusién: La amiloidosis sistémica puede cursar con compromiso
multiorganico. En este caso, la biopsia rectal con tincién rojo Congo positiva confirmo el
diagnostico. Aunque la biopsia renal es el estandar de oro en el diagndstico del sindrome
nefrético, puede omitirse ante compromiso multiorganico y demostracién histolégica de
una etiologia secundaria en otro tejido, evitando riesgos asociados al procedimiento. Este
caso refleja la agresividad de la enfermedad avanzada y subraya la importancia de la
evaluacién precoz y el abordaje integral con alto indice de sospecha.
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HIPERTRIGLICERIDEMIA SEVERA, REPORTE DE UN CASO
Autores: Massiel Galarce Pino, Massiel Galarce Pino, Francisco Navarro Chicuy

Introduccién: La hipertrigliceridemia es una alteracién metabélica multifactorial,
habitualmente asociada a causas secundarias como obesidad, diabetes mellitus o consumo
excesivo de alcohol, y menos frecuentemente a defectos genéticos vinculados a genes de las
lipoproteinas y otras mutaciones.

La presencia de niveles significativamente elevados de triglicéridos aumenta el riesgo de
enfermedad cardiovascular y pancreatitis aguda, siendo clinicamente relevante sobre los
1000 mg/dl, umbral a partir del cual el riesgo de pancreatitis se incrementa de manera
considerable. De hecho, la hipertrigliceridemia es responsable de aproximadamente el 10 %
de los casos de pancreatitis aguda. Se presenta el siguiente caso clinico con el objetivo de
destacar la importancia de la pesquisa y el manejo oportuno de la hipertrigliceridemia
severa.

Presentacion del caso: Hombre de 48 afios consulta por dolor abdominal difuso, nduseas y
fatiga. Al ingreso, los exdmenes de laboratorio muestran colesterol total de 1330 mg/d],
triglicéridos 11.180 mg/d], glicemia 176 mg/dl y hemoglobina glicosilada (HbA1c) de 5,9 %.
Sin antecedentes personales ni familiares relevantes de dislipidemias o enfermedades
cardiovasculares. Se hospitaliza, se indica una ecotomografia abdominal que evidencia
infiltracion grasa hepatica y vesicular, sin litiasis ni hallazgos sugestivos de pancreatitis. El
electrocardiograma es normal con examenes de funcién hepatica normales. Se indica ayuno
absoluto (régimen cero), hidratacién parenteral y gemfibrozilo 1800 mg/dia. Evoluciona
favorablemente, con disminucién progresiva de triglicéridos: 3465 mg/dl, 1130 mg/d],

956 mg/dly 754 mg/dl, siendo dado de alta tras siete dias de hospitalizacién con
triglicéridos en 666 mg/dl. Se prescribe, un régimen con restricciéon de hidratos de carbono
bajo en grasas saturadas ademas de mantener gemfibrozilo 1800 mg/dia por dos semanas y
luego reducir a 1200 mg/dia, con seguimiento en consulta de medicina interna. Tras ocho
meses de seguimiento, el paciente presenta buena adherencia, con colesterol total de

226 mg/dl, triglicéridos de 567 mg/dl y glicemia de 118 mg/dl, Continda control regular,
tratamiento farmacolégico y medidas dietéticas, logrando reduccién de peso de un 5,2% y
abstinencia alcohdlica.

Discusién y conclusién: En Chile, la hipertrigliceridemia, definida como niveles de
triglicéridos iguales o superiores a 150 mg/dL, afecta al 35,8 % de la poblacién adulta,
segln la Encuesta Nacional de Salud 2017, lo que representa un importante problema de
salud publica. Niveles severamente elevados de triglicéridos constituyen un factor de riesgo
para pancreatitis aguda y enfermedades cardiovasculares ateroescleroéticas. La
identificacion temprana y el manejo oportuno, que incluye modificaciones del estilo de vida,
restriccion dietética y terapia farmacolégica, reducen el riesgo de complicaciones graves.
Actualmente, el acceso a estudios genéticos para hipertrigliceridemias familiares es
limitado, por lo que la valoracién clinica detallada continda siendo esencial. Este caso



destaca el impacto de una intervencion precoz e integral, que permitié prevenir
complicaciones potencialmente letales y lograr un control metabdlico sostenido.
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INFECCION PERIPROTESICA COMO FOCO DE FIEBRE IDENTIFICADA POR
TOMOGRAFIA POR EMISION DE POSITRONES CON FLUORODESOXIGLUCOSA

Autores: Nicolas Lobos, Cristobal Jofré, Nicolas Lobos, Antonieta Salas

Introduccién: La fiebre de origen desconocido representa un desafio frecuente y complejo
en la practica clinica, especialmente en pacientes portadores de dispositivos protésicos,
debido a la diversidad de causas potenciales y a la dificultad para precisar el foco etioldgico
mediante estudios convencionales. Aunque la mayoria de los casos corresponden a
infecciones, enfermedades inflamatorias o neoplasias, hasta un 30% de los episodios
pueden permanecer sin diagndstico a pesar de evaluaciones exhaustivas. En este contexto,
la tomografia por emisidn de positrones ha emergido como una herramienta diagnéstica de
alto rendimiento, facilitando la identificacion de focos infecciosos ocultos, como las
infecciones asociadas a prétesis articulares, y guiando tanto el enfoque terapéutico como la
indicacién de intervenciones invasivas posteriores.

Presentacion del caso: Presentamos el caso de un hombre de 80 aiios, con antecedentes de
protesis total de cadera izquierda, hipertension y diabetes mellitus tipo 2, que desarrolla
sindrome febril persistente. El estudio inicial incluyé multiples exdmenes de laboratorio,
cultivo de orina con aislamiento inicial de un microorganismo sin respuesta al tratamiento y
estudios de imagenes como tomografia computarizada de abdomen y pelvis y resonancia
magnética de columna, sin identificacion clara de foco infeccioso. Ante la persistencia de
fiebre y marcadores inflamatorios elevados, se realizé una tomografia por emisién de
positrones con fluorodesoxiglucosa que evidencié aumento del metabolismo periprotésico
en la prétesis de cadera izquierda, compatible con proceso infeccioso activo. Este hallazgo
permitio6 orientar la terapia antibidtica dado que se confirmo la presencia de un agente
infeccioso en una puncion dirigida.

Discusién y conclusién: La revision de la literatura respalda el valor de PET en el contexto
de fiebre de origen desconocido, especialmente en casos con protesis articulares donde las
técnicas convencionales de imagen pueden ser no concluyentes. Multiples estudios y
revisiones sistematicas demuestran que PET/CT entrega informaciéon metabdlica capaz de
identificar infecciones protésicas, con sensibilidad y especificidad superiores al 80%,
incluso antes de que existan alteraciones anatémicas evidentes en otras imagenes, y su
impacto en la modificacién de la conducta clinica supera el 35% en cohortes de pacientes
hospitalizados con fiebre y sospecha de infeccién protésica o bacteriemia persistente. El
diagnostico temprano de la infeccién protésica mediante PET/CT posibilita optimizar la
seleccion del tratamiento antimicrobiano y evitar procedimientos innecesarios o demoras
diagnosticas, lo que es clave en adultos mayores donde la presentacidn clinica es a menudo
atipica y los riesgos de intervenciones invasivas son mayores. La contribucidn de este caso
es doble: primero, destaca el rol de PET/CT en la identificacién de infecciones protésicas
como foco febril en escenarios clinicos complejos, y segundo, refuerza que su uso debe
considerarse tempranamente en el algoritmo diagndstico en pacientes con dispositivos
implantados y fiebre inexplicada, maximizando asi el rendimiento diagnéstico y la eficiencia
terapéutica.
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VASCULITIS INDUCIDA POR EJERCICIO: REPORTE DE UN CASO.

Autores: Yeser Nasser Nasr, Maria Marcano, Gielva Rojas, Yeser Nasser, Michael Neira,
Felipe Gonzalez

Introduccién: La vasculitis inducida por el ejercicio (EIV), también denominada "pdrpura
del corredor”, es una entidad cutidnea benigna y autolimitada, provocada por actividad fisica
intensa, especialmente en climas calidos. Se caracteriza por maculas o papulas purpuricas
en extremidades inferiores, respetando areas cubiertas por prendas ajustadas. Su
fisiopatologia no esta completamente dilucidada, aunque se asocia a estasis venosa y
desregulacion térmica con activacion del complemento. Predomina en mujeres mayores de
50 afios, aunque puede presentarse en individuos jovenes y sanos. Este reporte describe un
caso atipico de EIV en un adolescente con manifestaciones sistémicas y alteraciones
hematolégicas, contribuyendo a ampliar su espectro clinico.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 17 afios, sin antecedentes moérbidos, presento
desde 2023 lesiones petequiales en extremidades inferiores tras realizar senderismo. En
marzo de 2024 se realiz6 biopsia cutanea, que evidenci6 vasculitis leucocitoclastica. Se
inici6 tratamiento con prednisona, hidroxicloroquina y metotrexato, sin mejoria. En mayo
de 2025 desarroll6 un brote con extension de lesiones a tronco y extremidades superiores,
acompaflado de fatiga, artralgias, epistaxis y gingivorragia. Exdmenes mostraron
leucocitosis (17.160/mm?), trombocitopenia (73.000/mm?), proteinuria leve (0.4 g/24 h),
hipogammaglobulinemia IgG (638 mg/dL) y estudios autoinmunes, virales e
imagenoldgicos negativos. Fue evaluado por reumatologia, nefrologia, hematologia e
inmunologia, descartandose vasculitis sistémicas, enfermedad renal activa o etiologia
paraneoplasica. Se suspendié la inmunosupresion, se indico reposo y ajuste de corticoides,
logrando resolucidn clinica y normalizacién de parametros hematolégicos en cinco dias.

Discusién y conclusidn: El presente caso representa una forma clinica atipica de vasculitis
inducida por el ejercicio (EIV), caracterizada por la presencia de manifestaciones sistémicas,
hallazgos hematolégicos alterados y ausencia de respuesta a inmunosupresores iniciales.
Aunque la histologia confirmé una vasculitis leucocitoclastica, patrén caracteristico de EIV,
el cuadro clinico obligd a descartar vasculitis sistémicas como las ANCA-asociadas,
conectivopatias y causas paraneoplasicas. La ausencia de sedimento urinario patolégico,
estudios inmunolégicos negativos y tomografia sin hallazgos relevantes permitié excluir
patologias de mayor gravedad. La evolucién clinica favorable tras reposo y ajuste de
corticoides resalta el curso autolimitado de la EIV, incluso en presentaciones inusuales. Este
caso enfatiza la importancia de un enfoque diagnéstico integral y multidisciplinario, que
evite intervenciones innecesarias y permita adaptar el manejo terapéutico segtn el contexto
clinico individual. Asimismo, subraya la necesidad de reconocer formas no convencionales
de esta entidad, particularmente en pacientes jovenes, y de promover medidas preventivas
orientadas a evitar recurrencias mediante la modificacidn de factores desencadenantes
como el ejercicio prolongado en ambientes calidos.
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ENFERMEDAD ASOCIADA A ANTICUERPOS CONTRA LA GLICOPROTEINA
OLIGODENDROCITICA DE LA MIELINA (MOGAD), REPORTE DE CASO.

Autores: Fabian Miranda Olmedo, Bruno Corco Schnake, Sabrina Fernandez Pino, Sebastian
Chavez Armleder

Introduccién: La enfermedad asociada a anticuerpos contra la glicoproteina
oligodendrocitica de la mielina (MOGAD) corresponde a una entidad inflamatoria y
desmielinizante del sistema nervioso central (SNC), definida recientemente como un
trastorno inmunomediado distinto de la esclerosis multiple (EM) y del espectro de
neuromielitis éptica con anticuerpos anti-aquaporina-4. Se estima una incidencia entre 1,6
y 3,4 casos por millén de personas-afio, siendo mas frecuente en la poblacién pediatrica,
aunque también puede afectar a adultos jovenes. Su presentacion clinica es heterogénea,
predominando la neuritis 6ptica, encefalomielitis y mielitis transversa. El diagndstico
incluye la presencia de un evento clinico desmielinizante central y 1a deteccion de
inmunoglobulina G especifica contra MOG mediante técnicas de inmunofluorescencia
celular en suero. El tratamiento de los eventos agudos se basa en corticoesteroides
intravenosos, inmunoglobulina humana o recambio plasmatico en casos refractarios.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 39 afios, con antecedente de infeccién por
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) en terapia antirretroviral (TARV) con carga
viral indetectable y neurosifilis hace 3 afios tratada. Consulta por 5 dias de cefalea
bitemporal de baja intensidad asociada disminucién de la agudeza visual en el ojo derecho.
Posteriormente presenta una crisis convulsiva ténico-cldnica generalizada de
aproximadamente 5 minutos de duracion, seguida de confusiéon y amnesia anterégrada
transitoria. Tras el episodio convulsivo, refirié disminucién de la agudeza visual en el ojo
izquierdo. El examen neurolégico destac6 anisocoria con reflejo fotomotor directo
conservado bilateralmente, escotoma central en el ojo derecho y disminucion de la agudeza
visual leve en ojo izquierdo, sin otras alteraciones. El analisis de liquido cefalorraquideo
(LCR) evidenci6 hiperproteinorraquia y pleocitosis con predominio mononuclear con
estudios microbiolégicos negativos. La resonancia magnética cerebral y el
electroencefalograma no mostraron alteraciones. La deteccién de anticuerpos anti-MOG en
suero confirm6 el diagnostico de MOGAD. Se instaur6 terapia con pulsos de
metilprednisolona e inmunoglobulina intravenosa por cinco dias, con recuperacion parcial
de la agudeza visual y ausencia de recurrencia de convulsiones.

Discusién y conclusién: La asociacién de neuritis 6ptica bilateral y crisis convulsiva en un
adulto joven con VIH exige descartar primero infecciones oportunistas, pero también
considerar entidades autoinmunes como MOGAD. Este caso ilustra un trastorno
desmielinizante recientemente reconocido, de baja incidencia y espectro amplio,
confirmado por anticuerpos anti-MOG. Frente a EM, destaca la ausencia de fase progresiva,
menor frecuencia de bandas oligoclonales y mayor resolucion en T2. Ademas subraya la
importancia del diagnoéstico diferencial incluso en inmunosuprimidos.
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USO DE ETOMIDATO EN CUSHING CATASTROFICO SECUNDARIO A CARCINOMA
SUPRARRENAL ENFERMEDAD AVANZADA: REPORTE DE UN CASO

Autores: José Miguel Ortega Fuenzalida, José Miguel Ortega Fuenzalida, Constanza
Norambuena Orellana, Glenda Ortiz Reina

Introduccién: El sindrome de Cushing catastroéfico corresponde a una forma rapidamente
progresiva y potencialmente fatal de hipercortisolismo, que se manifiesta con compromiso
multisistémico severo. En situaciones criticas, el etomidato (inhibidor de la enzima 11f3-
hidroxilasa) puede utilizarse como medida terapéutica de emergencia. Presentamos un caso
con criterios clinicos y bioquimicos de Cushing catastréfico que fue manejado exitosamente
con infusién continua de este agente.

Presentacion del caso: Hombre de 51 afios con antecedente de carcinoma suprarrenal
derecho con metastasis multiples en etapa IV, que ingresa a unidad de cuidados intensivos
por insuficiencia respiratoria aguda secundaria a neumonia grave por virus respiratorio
sincicial. En la evaluacion destaca presentacién clinica compatible con Cushing severo de
dos meses de evolucién, caracterizado por plétora facial, estrias violaceas, edema,
hipertensidn arterial refractaria, taquicardia persistente y debilidad muscular. A ello se
suma hipokalemia profunda (K 2.6 mEq/L), alcalosis metabdlica compensada (HCO; 31.3
mmol/L), deterioro de la funcién renal agudo (creatinina 1.43 mg/dL), y cortisol sérico
elevado (36 pg/dL), con ACTH inapropiadamente baja (6 pg/mL). La evolucién fue
rapidamente progresiva, asociada a disfuncién respiratoria y metabélica, cumpliendo los
criterios propuestos para Cushing catastrofico.

Dado el contexto clinico y riesgo vital, se inicid infusién continua de etomidato a dosis bajas
con monitoreo intensivo, lograndose una reduccion sostenida de cortisol sérico (hasta 15.9
pg/dL al dia 5), estabilizacion hemodinamica, resolucion de hipokalemia y mejoria
respiratoria progresiva. El tratamiento fue bien tolerado y sin efectos adversos relevantes.
Fue evaluado por el equipo de cuidados paliativos y se realizo adecuacion del esfuerzo
terapéutico ambulatorio, el paciente fue dado de alta médica.

Discusién y conclusidn: El caso clinico cumple con los criterios clinico-bioquimicos descritos
recientemente en la literatura europea para definir Cushing catastrofico: hipertensiéon
severa, hipokalemia, alcalosis metabdlica, hipercortisolismo marcado y disfuncién organica
aguda. Ante la contraindicacidn de cirugia y la urgencia del cuadro, 1a administracion de
este firmaco permitié una rapida y sostenida supresiéon hormonal, con estabilizacion clinica
sin eventos adversos. El etomidato ha demostrado eficacia en series recientes como terapia
de emergencia en hipercortisolismo severo cuando no es posible el uso de inhibidores
orales. Este caso refuerza su valor como opcidn terapéutica segura en escenarios criticos, y
destaca su rol como puente farmacolégico en centros con monitoreo intensivo. Este reporte
contribuye al conocimiento clinico sobre el manejo del hipercortisolismo, con especial



relevancia en contextos de enfermedad avanzada y decisiones de proporcionalidad
terapéutica.
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DIAGNOSTICO Y MANEJO DEL SINDROME MCKITTRICK-WHEELOCK: UNA ETIOLOGIA
INFRECUENTE DE FALLA RENAL AGUDA. REPORTE DE UN CASO.

Autores: Diego Villarroel, Nicolas Flores, Gabriela Cataldo, Pia Lara, José Caceres, Diego
Villarroel

Introduccién: El sindrome McKittrick-Wheelock (SMW) es un cuadro clinico caracterizado
por diarrea secretora o mucosa crénica, deplecidn hidroelectrolitica e injuria renal aguda
(AKI) secundaria a un adenoma velloso en recto y/o sigmoides. Se trata de una patologia
rara, cuya prevalencia es dificil de estimar, ya que la literatura se limita principalmente a
reportes y series de casos. Las alteraciones de laboratorio tipicas son hiponatremia severa,
hipokalemia, AKI, acidosis metabdlica e hipoproteinemia. El tratamiento es el manejo de
soporte de AKI y alteraciones hidroelectroliticas, y reseccién del adenoma. Se ha descrito
una mortalidad de 100% sin tratamiento.

Presentacion del caso: Mujer de 56 afios, con antecedentes de epilepsia, adenoma rectal y
enfermedad de Crohn (EC) en tratamiento con Golimumab. Ingres6 a urgencias por cuadro
de 1 mes de diarrea acuosa, dolor abdominal y compromiso progresivo del estado general. A
la exploracién clinica inicial se encontré en malas condiciones generales, hipotensa, con
signos de deshidrataciéon severa. Se administré solucién fisiolégica 30 cc/kg 3 veces sin
respuesta. En los examenes de laboratorio se evidencié hiponatremia severa, hipokalemia,
acidosis metabolica y AKI. Se trasladé a unidad de cuidados intensivos (UCI), con
diagnostico de shock hipovolémico y sindrome urémico, para inicio de drogas vasoactivas y
dialisis de urgencia. Se mantuvo con reposicion de electrolitos y bicarbonato endovenoso.
Estudio etioldgico con coproparasitoldgico resulté negativo, toxina A para Clostridium
Difficile (CD) positiva, por lo que inici6 metronidazol endovenoso. Pese a tratamiento
persistid diarrea, planteandose reactivacion de EC como etiologia, esto se descarta por
tratamiento adecuado. Ante refractariedad y antecedente de adenoma rectal, se sospechd
SMW. Se decidi6 realizar reseccion anterior ultrabaja de recto para resecar adenoma. Tras
46 dias en UCI se realiza resecciéon de adenoma, biopsia informé adenocarcinoma velloso.
Evoluciond con resolucién de diarrea y alteraciones hidroelectroliticas y renales, sin
necesidad de reposicion de electrolitos.

Discusién y conclusién: Se present6 un caso de SMW manifestado con shock hipovolémico y
sindrome urémico. El diagnoéstico se confirmé con historia clinica, alteraciones de
laboratorio y cese de diarrea con reseccion de adenoma. Si bien no hay criterios
diagnosticos validados para SMW, se propone contar con un descarte adecuado de otras
causas de diarrea, asociado a la triada clasica de diarrea crénica, alteraciones
hidroelectroliticas y adenoma colorrectal. El retraso diagnéstico es de 24 meses desde inicio
de sintomas y 27 dias desde ingreso hospitalario, en este caso el diagnéstico fue temprano
en relacion al inicio de sintomas y tardio en relacion al ingreso. Esto se debi6 a la gravedad
de presentacion del cuadro, asi como la necesidad de excluir CD y EC como causas.

El SMW es un cuadro infrecuente, con mortalidad de hasta 100% sin tratamiento y gran
retraso diagnoéstico. Debe presentarse un alto indice de sospecha en pacientes con



antecedentes de adenomas coldnicos y diarrea crénica con alteraciones hidroelectroliticas y
falla renal, quienes tras estudio y tratamiento adecuado no logran mejoria.
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LESION CUTANEA ATIPICA EN PACIENTE CON ENFERMEDAD INFLAMATORIA
INTESTINAL: EL RETO DIAGNOSTICO DEL PIODERMA GANGRENOSO. A PROPOSITO DE
UN CASO.

Autores: Nicole Mac-Guire Macchiavello, Andrea Schwenger Jeria, Ana Maria Eneros Alabart,
Rodrigo Funes Ferrada, Maria Francisca Rojas Arriagada, Josefina Paz Rojas Tilleria

Introduccién: El pioderma gangrenoso (PG) es una dermatosis neutrofilica infrecuente,
habitualmente asociada a enfermedades inflamatorias sistémicas como colitis ulcerosa
(CU). Su presentacion puede simular infecciones cutaneas comunes, dificultando el
diagnostico oportuno. Este caso describe un PG como manifestacién extraintestinal de
enfermedad inflamatoria intestinal (EII), subrayando la importancia del reconocimiento
temprano y del abordaje interdisciplinario.

Presentacion del caso: Paciente femenina de 43 afios con CU en tratamiento con Mesalazina
consulta por lesion eritematosa en rodilla izquierda de 10 dias de evolucién que evoluciona
rapidamente de lesion pustular a tlcerada, de gran tamafio, con bordes violaceos, socavados
y elevados, muy dolorosa. Esta fue inicialmente tratada como celulitis bacteriana, sin
respuesta clinica. Una semana después se agrega lesion ulcerada con pequefias pustulas en
el borde, también de rapida evolucién en region poplitea ipsilateral, motivando reconsultar
a urgencias. Al ingreso, se observa ulcera de bordes irregulares, fondo granulatorio, eritema
y edema local. Se hospitaliza para estudio. Se realiza tomografia computarizada (TC) que
muestra defecto cutaneo sin colecciones. Los cultivos bacterianos y fingicos resultan
negativos. El estudio inmunoldgico (ANCA, ANA, anti-PR3, anti-MPO, anti-DNA) es negativo.
Calprotectina fecal elevada. Colonoscopia y biopsia confirman proctocolitis ulcerativa
severa. Se plantea diagnéstico de PG como manifestacién extraintestinal de CU. Se inicia
tratamiento con corticoides intravenosos, con buena evolucién clinica, sin signos de
infeccion ni progresion de lesiones. Dermatologia y gastroenterologia confirman
diagnostico clinico de PG asociado a EII.

Discusién y conclusién: El PG es una dermatosis neutrofilica poco frecuente. Su
fisiopatologia involucra disfuncién inmune neutrofilica y sobreexpresion de citoquinas
proinflamatorias. Afecta con mayor frecuencia a mujeres, y hasta un 70% de los casos se
asocia a enfermedades sistémicas, siendo la CU una de las mas frecuentes. El diagnéstico es
clinico y por exclusién. Se requiere alto indice de sospecha ante tlceras dolorosas de bordes
irregulares, progresidn rapida, sin respuesta a antibioticos y cultivos negativos. El retraso
diagnostico es frecuente, y muchos pacientes reciben tratamiento empirico para infecciones
cutaneas. La biopsia cutanea puede apoyar, aunque no es concluyente. El manejo debe
individualizarse segin extension y enfermedad subyacente. En casos asociados a EII, es
clave optimizar el tratamiento de base. Los corticoides sistémicos son primera linea,
seguidos de inmunosupresores en casos refractarios. En esta paciente, los corticoides
intravenosos lograron respuesta favorable, respaldando el diagnéstico. Este caso enfatiza la
necesidad de considerar PG como manifestacion extraintestinal en pacientes con Ell, dado
que puede simular lesiones cutdneas, como celulitis o picaduras, siendo refractaria a



antibidticos. El tratamiento inmunosupresor precoz mejora el prondstico y evita
procedimientos innecesarios. La identificaciéon adecuada y el enfoque multidisciplinario son
fundamentales en el manejo de pacientes con enfermedades autoinmunes y lesiones
cutaneas atipicas.
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TUBERCULOSIS INTESTINAL: LA GRAN SIMULADORA
Autores: Karla Yépez, Gabriel Puelma, Daniela Ramos, Karla Yépez

Introduccién: La tuberculosis intestinal (TBI) es una entidad poco frecuente que puede
presentar un cuadro clinico indistinguible de otras enfermedades inflamatorias crénicas,
como la de Crohn (1,2). Su capacidad para adoptar manifestaciones que simulan otras
patologias representa un verdadero desafio diagnoéstico. Ambas comparten sintomas
inespecificos, compromiso ileocecal y presencia de granulomas (1). Este caso evidencia
como esta superposicion puede dificultar el diagnéstico y retrasar el tratamiento adecuado.

Presentacion del caso: Paciente masculino de 51 afios consulta en urgencias por cuadro
digestivo crénico de tres meses, caracterizado por dolor epigastrico, urente, pérdida de
peso de 10-12 kg y diarrea de alto volumen, ocasionalmente con contenido hematico. Se
solicita TAC de abdomen y pelvis, que muestra ileitis distal, trombo mural en aorta
abdominal infrarrenal y trombosis parcial de vena cava inferior. Por el compromiso
vascular, se hospitaliza bajo cirugia vascular.

Durante la hospitalizacion, los controles muestran disminucién del trombo, pero persisten
los sintomas digestivos. Se realiza colonoscopia, que evidencia mucosa colorrectal
conservada, salvo en el ciego, con inflamacién leve sin sangrado. Derivado a medicina
interna, se descartan enfermedad celiaca y parasitosis. La serologia para VIH es negativa. La
calprotectina fecal esta marcadamente elevada (>2500 pg/g), lo que sugiere inflamacién
intestinal activa.

Las biopsias muestran colitis crénica activa granulomatosa con compromiso de ciego e ileon
distal. Estos hallazgos, sumados a la localizacién ileocecal y la clinica, orientaron
inicialmente a Enfermedad de Crohn. Sin embargo, la tincién de Ziehl-Neelsen fue positiva
para bacilos acido-alcohol resistentes (BAAR) en ambas zonas.

Se solicita TAC de torax, que muestra opacidades apicales y patréon en arbol en brote. La
baciloscopia y el Genexpert confirman infeccién por Mycobacterium tuberculosis. Se inicia
tratamiento antituberculoso con evolucién favorable y remisién de sintomas.

Discusién y conclusién: Los hallazgos iniciales simulaban estrechamente una enfermedad
de Crohn (EC). La diarrea crénica, pérdida de peso y el dolor abdominal persistente
sugerian inflamacién intestinal. El compromiso ileocecal, presente en hasta un 70 % de los
casos de EC, reforzaba esta sospecha (1). La histologia mostré granulomas epitelioides,
presentes mayormente en la TBI (5). Sin embargo, la positividad para BAAR mediante Ziehl-
Neelsen, con especificidad >95 %, fue clave para confirmar la tuberculosis (3,4).

Este caso evidencia como la TBI puede imitar clinicamente a la EC, y resalta la importancia
de considerar tuberculosis en regiones con prevalencia intermedia o alta, para evitar
tratamientos inmunosupresores inapropiados y orientar correctamente el manejo.
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HIPERCALCEMIA Y SINDROME DE LISIS TUMORAL ESPONTANEO COMO
COMPLICACIONES ATIiPICAS DE UN GIST AVANZADO. REPORTE DE UN CASO.

Autores: Gabriela Ortiz Orellana, Gabriela Ortiz Orellana, Sebastian Camus Rios, Alejandro
Solari Lagos

Introduccién: Los tumores del estroma gastrointestinal (GIST) son los tumores
mesenquimales mas comunes del tracto gastrointestinal (80%) y entre el 0,1 y 3% de todas
las neoplasias malignas gastrointestinales. Con frecuencia estan localizados al momento de
su diagndstico, pero hasta la mitad de los pacientes cursan con progresién. Dentro de las
otras presentaciones menos frecuentes estan las emergencias oncolégicas. De ellas, la
hipercalcemia es muy rara, descrita s6lo como reportes de casos, donde su mecanismo
fisiopatoldgico es la produccién ectdpica de calcitriol. Por otro lado, el Sindrome de Lisis
Tumoral (SLT), que esta descrito en forma excepcional en neoplasias de érgano sélido,
relacionada a alta carga tumoral, también se describen como reportes de casos en GIST que
inician inhibidores de la tirosina kinasa (ITK), no espontaneos. Presentamos el caso de un
paciente con diagnoéstico de GIST que, previo al inicio de ITK, cursa con hipercalcemia
severa asociado a sindrome de lisis tumoral.

Presentacion del caso: Hombre de 42 afios, con antecedente de tumor GIST intestinal tipo
células fusadas, DOG-1 y CD117 positivos, estadio pT3 Nx Mx, con progresiéon a compromiso
mesentérico y peritoneal. Tras recaida post adyuvancia con Imatinib, se planifica inicio de
Sunitinib. Sin embargo, en control ambulatorio se evidencia hipercalcemia severa (16
mg/dL) asintomatica, asociada a injuria renal aguda (creatinina 2,7 mg/dL), por lo que se
posterg6 el tratamiento y se indica hospitalizacion. Al ingreso se realiza estudio de
hipercalcemia con Paratohormona (PTH) en 7.1 (elevada), asumiendo como produccién
ectopica de calcitriol, manejandose exitosamente con hidratacién intensiva y corticoides. A
su ingreso, ademas, se evidencia hiperfosfatemia, asi como aumento de la kalemia y acido
urico mayor al 25% respecto a valores basales, cumpliendo criterios de SLT. Se mantiene
hidratacién abundante y se asocia alopurinol, con resolucion posterior. Ante progresion
tumoral extensa y mala tolerancia previa a Imatinib, se descarta uso de sunitinib y se indica
radioterapia paliativa. El paciente se mantiene sin dolor, con funcién renal recuperada y
calcemia controlada. Es derivado a seguimiento ambulatorio por oncologia y cuidados
paliativos.

Discusién y conclusién: Este caso representa una combinacion infrecuente de emergencias
metabdlicas en un tumor sélido poco habitual. La hipercalcemia asociada a GIST es un
hallazgo excepcional, cuya fisiopatologia parece ligada a produccion de calcitriol. Asimismo,
el SLT, aunque clasico de neoplasias hematoldgicas, puede presentarse en tumores sélidos
con alta carga tumoral, incluso en ausencia de tratamiento citotéxico reciente. La
coexistencia de ambas entidades antes del inicio de ITK en GIST no ha sido previamente
reportada en nuestro medio, constituyendo una importante alerta diagnoéstica y terapéutica.
Este caso subraya la necesidad de considerar y manejar activamente complicaciones
metabdlicas infrecuentes en el contexto de progresiéon tumoral rapida, incluso en ausencia
de tratamiento antineoplasico reciente.
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RECONOCIENDO LA METAHEMOGLOBINEMIA: CASO CLINICO ASOCIADO A DAPSONA

Autores: Diana Torres Bolivar, Vicente Sanhueza Sylvester, Roberth Aguirre Aguilar, Thais
Alicia Gonzalez Mejias, Rodrigo Moraga Mardones, Maria Pezantes Oréstegui

Introduccién: La metahemoglobinemia es un desorden sanguineo que puede ser adquirido o
congénito y que se caracteriza por oxidacion del hierro del grupo hemo de la hemoglobina
lo que produce un aumento de la afinidad del 02 y desplazamiento de la curva de
disociacion del oxigeno-hemoglobina hacia la izquierda produciéndose un desbalance en su
entrega a los tejidos con consiguiente hipoxia tisular. Su clinica depende de la severidad de
la metahemoglobinemia, pero en general, debe ser sospechada ante paciente con cianosis e
hipoxemia inexplicadas (1). Una de sus causas adquiridas puede ser secundario al uso de
Dapsona, que es un antibiético usado como segunda linea en profilaxis de Pneumocystis
jirovecii en pacientes inmunosuprimidos (2).

Presentacion del caso: Femenina de 61 afios, con antecedentes de hipotiroidismo y
tabaquismo. Diagnosticada con enfermedad de cambios minimos (ECM), recibiendo
tratamiento con corticoides a dosis altas, prednisona 40 mg/dia al alta. Previo al inicio de la
profilaxis con dapsona (indicada debido a alergia a las sulfonamidas), se evalué la actividad
de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, la cual result6 dentro de rangos normales

(11 minutos), confirmando un adecuado manejo del estrés oxidativo. Por lo que se inici6
tratamiento con Dapsona 100 mg/dia. Semanas después, la paciente inicia con fatiga y
disnea a esfuerzos moderados, anexandose en los meses siguientes cuadro compatible con
recidiva de ECM, ameritando hospitalizacién. Desde su ingreso se pesquisa desaturacion
arterial fluctuante entre 87 y 92 %, requiriendo hasta 3 L/min de oxigeno. Examen
pulmonar sin hallazgos patolégicos. Laboratorio sin anemia ni elevacién de parametros
inflamatorios. Se inici6 estudio etiologico de la disnea, ANGIOTAC de térax descarto
tromboembolismo pulmonar, sin condensaciones ni infiltrados intersticiales. Gasometria
arterial: con saturacién 99%, con diferencia de gap mayor de 5%. Ante la sospecha de
metahemoglobinemia secundaria a Dapsona, se solicitaron niveles de metahemoglobina,
reportando 1.8 % en muestra 48 h después de la suspension del farmaco, confirmando el
diagnostico a pesar de la caida parcial del nivel esperado. La paciente evolucioné
favorablemente tras la suspension definitiva de Dapsona, logrando retirar el oxigeno
suplementario y resolviendo la disnea sin nuevos episodios.

Discusién y conclusién: La metahemoglobinemia, aunque es una causa poco frecuente,
constituye un mecanismo relevante de hipoxia tisular, motivo por el cual se decidié
investigarla. La Dapsona es un agente oxidante que puede inducir metahemoglobinemia con
una incidencia del 3% (3). En este caso la paciente desarroll6 hipoxia refractaria y
desaturacion sostenida sin causa pulmonar evidente. El hallazgo de gap de saturacién

(> 5 % entre oximetria y gasometria) orient6 al diagnostico. A pesar de niveles
relativamente bajos (1.8 %), la clinica fue compatible y resolvié solo con la suspension de
dapsona. Este caso resalta la importancia de considerar metahemoglobinemia en pacientes
con hipoxia inexplicada y exposicion a agentes oxidantes, destacando el valor del gap de
saturacion y la historia farmacolégica detallada para su diagnéstico oportuno.
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HIPEREOSINOFILIA POR TRICHINELLA SPIRALIS: MANIFESTACION SISTEMICA DE UNA
PARASITOSIS OLVIDADA

Autores: Maria Teresa Godoy Labarca, Maria Teresa Godoy Labarca, Mariana Trinidad
Pereira Aguirre, José Eduardo Cabrera Jara, Celine Laure Sotomayor Van Bladel

Introduccién: El sindrome hipereosinofilico (SHE) es un grupo de trastornos caracterizados
por un recuento absoluto de eosinéfilos > 1500/mm3 en la sangre periférica en dos
examenes separados por al menos un mes y/o confirmacién patoldgica de hipereosinofilia
tisular que produce infiltracién eosinofilica tisular y liberacién de mediadores que causan
disfuncidn organica variable. Es poco frecuente y se clasifica segtn su etiologia en primario
o neoplasico (clonal) y secundario o reactivo (policlonal). Dentro de estas ultimas destacan
las causas infecciosas, siendo las infecciones parasitarias una de las mas frecuentes.

Presentacion del caso: Masculino venezolano de 32 anos, desde hace 3 afos reside en Chile,
sin antecedentes moérbidos ni alergias conocidas, consulta por cuadro de 7 dias de evolucion
de mialgias y debilidad extremidades inferiores asociado a artralgias de manos y hombros,
sensacion febril, diaforesis nocturna y diarrea sin elementos patolégicos. En laboratorio
destaca Leucocitos 27220/mm3, recuento absoluto de eosinéfilos 10342 /mm3, PCR
254mg/L, LDH 1268 U/L, lactato 22.7mg/dL, CK total 2128 U/L, CK-MB 75 U/L. Tomografia
Térax, abdomen y pelvis (TC TAP): sin hallazgos patolégicos. Evoluciona con fiebre, rash
cutaneo, shock distributivo y deterioro ventilatorio, ademas de CK total hasta 6481 U/L.
Requiere manejo con drogas vasoactivas, ventilacién mecanica y antibioticoterapia de
amplio espectro. En contexto de hipereosinofilia (HE) y deterioro clinico se complementa
estudio de dafio organico con Troponina T 671 pg/ml, pro-BNP 1589 pg/mly TC TAP: Leve
derrame pleural bilateral y marcado edema difuso del tejido celular subcutaneo en
abdomen y pelvis. Estudio etiolégico con estudio autoinmune, cultivos, serologias virales y
estudio de gammapatia monoclonal (-). Se sospecha triquinosis dado eosinofilia y elevacion
de CK total, por lo que se reinterroga y se rescata antecedente de consumo de carne de
cerdo faenado en campo 2 semanas previo al ingreso. Se inicia [vermectina y se realiza
serologia que resulta (+) para Trichinella spiralis. Se interpreta como sindrome
hipereosinofilico con compromiso pulmonar y miocardico secundario a triquinosis. Se
ajusta tratamiento a Albendazol por 10 dias con buena respuesta clinica, resolucion de
rabdomiolisis y de HE.

Discusién y conclusidn: Las parasitosis por helmintos, como Trichinella spiralis, son causas
frecuentes de hipereosinofilia. Esta infeccién, transmitida por el consumo de carne de cerdo
contaminada puede generar sintomas sistémicos como fiebre, mialgias, artralgias y edema
palpebral, y en casos graves comprometer érganos vitales. El caso clinico evidencia un SHE
secundario a una parasitosis complicada con shock mixto y disfuncién multiorganica,
atribuibles a la infiltracién tisular y liberaciéon de mediadores inflamatorios. La elevacion de
troponinas y pro-BNP sugiere miocarditis eosinofilica y la mejoria clinica tras el inicio de
antiparasitarios respalda el origen infeccioso. Este caso resalta la importancia de reconocer
la eosinofilia como un marcador de inflamacidn activa, asi como de adoptar una



aproximacion estructurada que permita identificar y buscar activamente el dafio organico
secundario.
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AORTITIS IDIOPATICA Y AUTOLIMITADA ;QUE NO ESTAMOS VIENDO?
Autores: Tomas Pérez-Luco Alarcon, Tomas Pérez-Luco Alarcdn, Alejandro Felitl Soto

Introduccién: La aortitis es una condicidn infrecuente, generalmente asociada a
enfermedades sistémicas, ya sea como manifestacidn primaria o secundaria. Su diagnéstico
y manejo representan un reto clinico relevante. Se presenta un caso de aortitis sin etiologia
identificada a pesar de un estudio exhaustivo, con desenlace clinico favorable en ausencia
de terapia inmunosupresora.

Presentacion del caso: Hombre de 63 afios, hipertenso controlado, fumador activo, con
hospitalizacién reciente por loxoscelismo cutaneo, consulta por dos semanas de lumbalgia
bilateral y febriculas, con respuesta parcial a AINEs.

Al ingreso destaca leucocitosis (40.300/pL), VHS 93 mm/h, PCR 198 mg/L, insuficiencia
renal aguda (creatinina 9,3 mg/dL; BUN 111 mg/dL), leucocituria intensa, proteinuria y
urocultivo positivo para E. coli BLEE.

Durante la primera semana, persiste febril con incremento de parametros inflamatorios
(leucocitos 46.860/uL, PCR 388 mg/L), desarrolla hipotensién que requiere noradrenalina e
inicia terapia dialitica, a pesar de tratamiento antibi6tico dirigido (amikacina,
posteriormente carbapenémicos).

La tomografia computada con contraste evidencia vasculitis de aorta y troncos
supraadrticos, pericarditis, derrame pleural bilateral, hepatomegalia y nefromegalia;
hallazgos confirmados por PET-CT.

Niega sintomas sugerentes de arteritis de células gigantes, polimialgia, lesiones cutaneas o
compromiso cartilaginoso. ANA, ANCA, subclases de IgG y factor reumatoide resultan
negativos. Hemocultivos persistentemente negativos; ecocardiograma transesofagico sin
vegetaciones.

No refiere viajes recientes ni exposicién a animales. Serologias negativas para VIH, sffilis,
hepatitis B y C, EBV, CMV, Bartonella y Brucella. ELISPOT positivo, con Xpert y MGIT
urinarios negativos.

Durante la tercera semana evoluciona favorablemente: cesa la fiebre, descienden los
marcadores inflamatorios, se suspende vasopresor y hemodialisis. Persiste creatinina
elevada (2,5 mg/dL; basal 0,6), leucocituria y proteinuria (2,7 g/24 h). Biopsia renal sin
hallazgos patolégicos.

No recibié corticoides. Actualmente se encuentra asintomatico, con mejoria progresiva de la
funcién renal y resoluciéon en imagenes.



Discusién y conclusidn: Se presenta un caso inusual de inflamacién sistémica con
compromiso multiorganico, incluyendo vasculitis de grandes vasos y afectacion renal
intersticial, sin etiologia clara. Se descartaron razonablemente las principales causas
infecciosas, inmunoldgicas y neoplasicas de vasculitis de vaso grande, sin hallazgos
concluyentes incluso en estudio histolégico renal.

La evolucioén clinica sugiere una remisiéon espontanea o facilitada por tratamiento
antibiético, sin requerimiento de inmunosupresion. Este caso refuerza la necesidad de
mantener un enfoque diagnéstico amplio y de realizar un seguimiento clinico riguroso, ya
que solo la aparicion posterior de nuevos signos o sintomas podria revelar una causa
subyacente aun latente.
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MENINGITIS RECURRENTE A PROPOSITO DE UN CASO:

Autores: Valentin Ambiado Contreras, Javiera Ferrada Fernandez, Daniela Dominguez Leon,
Vicente Silva Rubilar

Introduccién: La meningitis es una patologia en donde se presenta una infeccién severa a
nivel de las meninges causada por la penetraciéon de un microorganismo en el liquido
cefalorraquideo. Esta patologia se encuentra asociado a una alta carga de morbimortalidad.

El diagnostico de esta patologia se realiza mediante la puncién lumbar, en donde debemos
evaluar glucosa y su relacion entre liquidos cefalorraquideo y sangre, proteinas y
celularidad.

Se reporta este caso con el fin de discutir respecto al estudio de meningitis, su manejo, y en
recurrencia, su evaluacion multidisciplinaria.

Presentacion del caso: Paciente de sexo femenino de 57 afnos con antecedentes de
meningitis por S. Pneumoniae el 2018,2019, 2023, con sospecha de fistula de LCRy
dislipidemia, sin otros antecedentes morbidos.

Acudié a servicio de urgencias por cuadro caracterizado por cefalea bifrontal de caracter
pulsatil EVA 7/10, sin atenuantes ni agravantes, asociado a fiebre, nduseas y vomitos,
ademas a la anamnesis dirigida refiere haber presentado cuadro respiratorio de 4 dias de
evolucion previo a cefalea. Paciente ingreso a servicio de urgencias febril, con rigidez de
nuca y desorientacion temporo-espacial, debido a esto se realiza examenes de laboratorio
de lo que destaca parametros inflamatorios elevados con una PCR 7.52, Leucocitos 22.9,
ademas de presentar LCR de caracteristicas turbias en la puncidn lumbar, se solicita panel
meningeo (+) para S. Pneumoniae por lo que se inicia tratamiento antibidtico con
ceftriaxona en dosis meningeas.

Al recoger mayores antecedentes de sus hospitalizaciones previas, la paciente destaca que
en 2018 cuando presenta su primera hospitalizacidn por diagnostico de meningitis, cuadro
se caracterizo por perdida de liquido de color transparente de narina izquierda que
comenzd 2 semanas previo a cuadro de fiebre, cefalea y compromiso de conciencia.

Paciente fue evaluada de manera ambulatoria por neurocirugia quienes destacan Beta-2
transferrina positiva y se solicita una cisternoRMN, ademas de presentar controles
ambulatorios con otorrino en donde destaca presencia de liquido unilateral con Valsalva . Se
realizo nasofibroscopia el 10-203 en donde se describe mucosa sana, septum central, sin
rinorraquia.

Discusién y conclusién: La meningitis se asocia a gran morbimortalidad con outcomes que
puede incluir muerte y secuelas en donde destacan las neuropsicolégicas como dificultad
para concentrarse y lentitud cognitiva en un 32% de los pacientes y pérdida de audicién
hasta en un 54% de los pacientes, por lo que es una patologia que debemos diagnosticar de



manera rapida y oportuna, de esta forma poder iniciar su tratamiento lo antes posible.

Las meningitis recurrentes son infrecuentes, aproximadamente un 6%, dentro de estas las
causas mas comunes seran infecciones sinusales, dticas o perdida de LCR, sin embargo, hay
ciertas causas menos frecuentes como estados inmunocomprometidos dentro de los que
destaca esplenectomia, PPVI, uso de inmunosupresores e inmunodeficiencia primarias,
debido a esto es necesario una evaluacién multidisciplinaria que incluya
otorrinolaring6logo y neurocirujano para evaluar los diversos factores predisponentes de la
meningitis recurrente y poder tratar su causa subyacente.
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LINFOHISTIOCITOSIS HEMOFAGOCITICA CICLICA ENMASCARANDO UN LINFOMA DE
HODGKIN EN PACIENTE CON VIH

Autores: Antonia Gonzalez Bernstein, Maria Ignacia Mosqueira Mufioz, Emilia Marina
Corradi Delgado, Celine Laure Sotomayor Van Bladel, Verénica Pamela Marin Diaz,
Franccesca Giovanna Guidotti Cortesi

Introduccién: Linfohistiocitosis Hemofagocitica (LHH) es un sindrome caracterizado por
una respuesta inmune desregulada, dafio multiorganico y alta mortalidad. Puede ser
primaria o secundaria a infecciones, enfermedades autoinmunes o neoplasias. En este
grupo, los linfomas representan la principal causa, aunque un pequefio porcentaje se
vincula al linfoma de Hodgkin (LH).

Presentacion del caso: Hombre, 40 afios con antecedente de VIH adherente a terapia (CD4
153, carga viral LDL), con 4 meses de fiebre intermitente, sudoracidn nocturna, baja de
peso, ictericia y dolor epigdastrico. Al examen fisico ictericia de piel y mucosas, adenopatia
cervical 1.5 cm e inguinal de 2 cm y hepatoesplenomegalia. Laboratorio Hb 5 g/dL,
leucocitos 2.93 x103/uL, plaquetas 92000 x103/uL, bilirrubina total (BT) 12mg/dL
predominio directo con patrén colestasico, coagulopatia y PCR 380. Tomografia (TC) con
multiples adenopatias supra e infra diafragmaticas de hasta 2 cm y hepatoesplenomegalia.
Estudio microbiolégico negativo. Evoluciona febril persistente, con pancitopenia progresiva,
ferritina >7500, triglicéridos (Tg) 199, fibrindgeno 378, y un HSCORE de 203. Mielograma
sin hemofagocitosis. Recibe antibiéticos por sospecha de foco abdominal, evolucionando
con mejoria clinica, regresion de adenopatias y de disfunciones organicas. Se realiza biopsia
ganglionar cervical y es dado de alta en espera de resultado. Reingresa a las 2 semanas por
reaparicidn de fiebre e ictericia. Estudio con pancitopenia severa, BT hasta 45 mg/dL,
coagulopatia y falla renal, ferritina >7500, Tg 238, fibrin6geno 698. TC muestra progresiéon
de hepatoesplenomegalia y adenopatias infradiafragmaticas hasta 16 mm. Evoluciona con
falla organica multiple con HSCORE 236 (99% probabilidad LHH), sin adenopatia palpable,
por lo que se decide biopsia hepatica. Se inicia manejo como LHH, con inmunoglobulinas,
dexametasona y etopdsido con buena respuesta. Se rescata Biopsia definitiva confirma LH
clasico, iniciando AVD-Nivolumab, con respuesta clinica favorable y mejoria progresiva.

Discusién y conclusién: Este caso representa una forma atipica de presentacion de LH,
manifestada como un cuadro ciclico de LHH en un paciente inmunosuprimido. A diferencia
del curso habitual grave con falla multiorganica, present6 un patrén ciclico con remisién
espontanea inicial. Las manifestaciones clinicas fluctuaron hasta la reduccion de las
adenopatias, lo que dificult6 la obtencién de una biopsia significativa y al punto de dar de
alta al paciente. Esto retrasé tanto el diagnoéstico como el inicio del tratamiento. Se describe
que el 76% de los casos de LHH secundarios a neoplasias son por linfomas, aunque solo el
9% se asocia a LH, cuya mortalidad puede alcanzar el 75%. Por ello, es fundamental
mantener un alto indice de sospecha en pacientes de riesgo, realizar estudios histolégicos
dirigidos y repetirlos si es necesario, asi como no retrasar el inicio del tratamiento
inmunosupresor ante una sospecha clinica fundada, incluso en ausencia de confirmacién
diagnostica. Este caso subraya la importancia de un enfoque diagnoéstico y terapéutico



agresivo y multidisciplinario en LHH, con el objetivo de identificar oportunamente la causa
subyacente e iniciar el tratamiento definitivo precoz.
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SARCOIDOSIS EXTRAPULMONAR COMO CAUSA DE ENFERMEDAD HEPATICA CRONICA,
REPORTE DE UN CASO

Autores: Joaquin Silva Serrano, Joaquin Silva Serrano, Constanza Rivera Cuello, Consuelo
Relos Narvaez, Salvador Madrid Oros

Introduccion: La sarcoidosis es una enfermedad inflamatoria de causa desconocida,
caracterizada por granulomas no caseificantes. Se caracteriza por tener un compromiso
multisistémico, afectando principalmente a nivel oftalmolégico, pulmonar y
gastrointestinal. El compromiso hepatico es frecuente hasta en 65%, sin embargo, tan solo
entre 5y 6% de los pacientes llegan a desarrollar ictericia y cirrosis. A continuacion se
presenta un paciente con compromiso a nivel pulmonar y hepatico.

Presentacion del caso: Hombre de 57 afios, con dafio hepatico crénico (DHC) Child B
secundaria a sarcoidosis (biopsia hepatica con granulomas no caseificantes), con varices
esofagicas ligadas y derivacion portosistémica intrahepatica transyugular, con insuficiencia
cardiaca con fraccion de eyeccién de ventriculo izquierdo preservada, enfermedad
pulmonar intersticial difusa patrén no neumonia intersticial usual (UIP), insuficiencia
pancreatica y tuberculosis ganglionar tratada. Cursa con cuadro de dolor abdominal
intermitente, ictericia progresiva, coluria, acolia, diarrea crénica y baja de peso significativa
con ingesta conservada (19 kg en 10 meses). Se hospitaliz6 para estudio y tratamiento. Al
laboratorio present6 hiperbilirrubinemia directa con patrén colestasico (BT 5.0mg/dL BD
3.7mg/dL FA 1017U/L GGT 294U/L GOT 136U/L GPT 89U/L), hipoalbuminemia, funcién
renal conservada, pancitopenia (Hb 10.7g/dL GB 1600/mm3, PQT 36000/mm3), con alza
de parametros inflamatorios (VHS 49mm/h, PCR 1.3mg/dL), orina completa no
inflamatoria, estudio reumatolégico destacé ANA (+) 1/80 homogéneo AC1, ASMA (-), AMA
(-), ANCA PR3 (+) 34, 1gG 2611mg/dL, IgA 827mg/dL, IgM 112mg/dL. A la tomografia
computada de térax, abdomen y pelvis se observa compromiso pulmonar fibrético, signos
de DHC e hipertension portal (HTP) y colelitiasis. A la ecografia abdominal se descartd
obstruccion de via biliar. Se realizé una colangioresonancia frustrada por artefactos
metalicos. En este contexto, se realiza reunién multidisciplinaria en donde se plantea
reactivacion de sarcoidosis hepatica, indicAndose manejo con prednisona en 0,5mg/kg/dia,
acido ursodeoxicdlico y azatioprina, evolucionando de manera favorable con mejoria de
colestasia. En este contexto, se indicé alta médica y seguimiento por especialidad.

Discusién y conclusién: La sarcoidosis hepatica sintomatica y el DHC secundario son
infrecuentes. El tratamiento con corticoides permite una respuesta favorable en dos tercios
de los casos de sarcoidosis hepatica sintomatica, siendo necesario metotrexato o
azatioprina en casos refractarios. En colestasis intrahepatica se pueden beneficiar de acido
ursodeoxicolico, siendo el tratamiento definitivo el trasplante hepatico.

Bibliografia: 1. Revenga M, Blazquez MA, Llop M. Sarcoidosis. Medicine 2017;12(27):1560-
73.
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MAS ALLA DEL CONTROL PLAQUETARIO: ANTICOAGULACION Y ADHERENCIA
TERAPEUTICA EN PACIENTES CON TROMBOCITOSIS ESENCIAL

Autores: Cecilia Lorena Mufioz Mena, Cecilia Lorena Mufioz Mena, Daniela Contanza Jofré
Medel, Javiera Paz Duran Pavez, Javiera Alexandra Valenzuela Maldonado, Guillermo Andres
Mufioz Diez

Introduccién: La trombocitosis esencial (TE) es una neoplasia mieloproliferativa
caracterizada por la proliferacion clonal de megacariocitos en la médula ésea, que produce
un aumento de plaquetas en sangre periférica (>450.000/uL). Menos del 5% puede
progresar a mielofibrosis o leucemia mieloide aguda, y cerca de la mitad de los casos son
diagnosticados de manera incidental en el hemograma. A pesar de su curso silente, confiere
un riesgo elevado de fen6menos trombéticos y hemorragicos, siendo estos la principal
causa de morbimortalidad.

El objetivo del tratamiento es prevenir eventos trombéticos y hemorragicos, y minimizar el
riesgo de transformacion a mielofibrosis y leucemia aguda. Este se basa en la terapia
citorreductora y anticoagulacion ante eventos tromboticos. La estratificacion de riesgo
trombético es clave, considerando de alto riesgo a aquellos con historia previa de
trombosis, edad >60 afos y/o recuento plaquetario >1.500.000/uL. La presencia de una de
estas variables requiere de tratamiento citorreductor.

El caso ilustra la relevancia clinica de la adherencia terapéutica y su impacto en la
recurrencia de eventos trombéticos. Se plantea que la TE sigue representando un riesgo
trombético significativo, pese al uso de anticoagulantes directos (DACO).

Presentacion del caso: Paciente masculino de 68 afios, con antecedentes de trombosis
venosa profunda (TVP), hipertension arterial y trombocitosis esencial en tratamiento con
hidroxiurea con antecedente de hospitalizacidn reciente por cuadro de tromboembolismo
pulmonar, en tratamiento con rivaroxaban 15 mg tras hospitalizacién. Consulta por cuadro
de 3 dias de evolucion caracterizado por aumento de volumen, dolor y edema en
extremidad inferior derecha (EID). Refiere suspensién del tratamiento con hidroxiurea por
dos semanas. Al examen fisico destaca edema (++) y signo de Homans (+) en EID, sin otros
hallazgos. Se realiza ecografia doppler de EID que informa TVP en territorio de vena femoral
comun, femoral superficial y profunda, vena poplitea, y tronco venoso tibio peroneo. Los
examenes de laboratorio evidencian trombocitosis de 662.000/uL, anemia microcitica leve,
y Dimero D elevado. Ante recurrencia trombotica bajo anticoagulaciéon con DACO, se
hospitaliza para manejo y estudio.

Discusién y conclusién: La TE representa un riesgo trombético elevado, incluso en pacientes
sometidos a tratamiento anticoagulante y citorreductor. La trombosis recurrente en
pacientes con TE bajo tratamiento con DACO, sugiere un fracaso terapéutico. Si bien los
DACO presentan multiples beneficios, su evidencia en pacientes con estas neoplasias es
reducida, siendo recomendado el uso de antagonistas de la vitamina K o heparinas de bajo
peso molecular, planteando la necesidad de reevaluar el plan anticoagulante en estos



pacientes.

Se debe destacar la importancia de la adherencia al tratamiento y seguimiento hematolégico
continuo como componente clave en la prevencién secundaria de eventos tromboticos en
TE, pues la interrupcion, incluso breve, se asocia a aumento significativo del riesgo
trombéotico.
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HISTOPLASMOSIS DISEMINADA SIMULANDO TUBERCULOSIS MILIAR EN PACIENTE
CON VIH AVANZADO: A PROPOSITO DE UN CASO.

Autores: Fernanda Mayli Contreras Goncalves, Fernanda Mayli Contreras Goncalves,
Esteban Parra, Andres Jelvez, Joaquin Diaz, Francisca Lazo

Introduccién: La histoplasmosis es una micosis sistémica causada por Histoplasma
capsulatum, hongo dimérfico endémico en algunas regiones de América Central, del Sury
algunas zonas de Norteamérica. En personas que viven con VIH (PVVI), especialmente
aquellas con inmunosupresion profunda (CD4 < 50), puede presentarse en forma
diseminada, comprometiendo multiples 6rganos y simulando otras infecciones
oportunistas, como la tuberculosis miliar. Su diagnoéstico suele retrasarse debido a su baja
prevalencia en Chile, escaso acceso a métodos diagnosticos especificos y similitud clinica e
imagenoldgica con otras entidades lo cual lo hace una entidad Subdiagnosticada.
Presentamos el caso de una paciente con PVVI en etapa C3 que consulté por sindrome febril
prolongado y hallazgos radiolégicos compatibles con TBC miliar, en quien se confirmo
posteriormente histoplasmosis diseminada.

Presentacion del caso: Paciente mujer, 37 afos, migrante de zona endémica, sin
antecedentes morbidos relevantes salvo asma bronquial, consulta por sindrome febril
prolongado, baja de peso y tos seca. El estudio inicial revel6 patrén miliar en TAC de térax,
sin microbiologia confirmatoria para tuberculosis (TBC). Dentro de estudio de sindrome
febril prolongado se confirma VIH (CD4: 14), inicio de TAR y en vista de patrén radiolégico
en TAC de térax se inicia terapia empirica anti-TBC. Posteriormente, presenta hepatitis
aguda, pancitopenia progresiva y hallazgos sugerentes de sindrome de activacion
macrofagica. Se suspende tratamiento antituberculosos y TAR ante sospecha de toxicidad
hepatica. Se rescata resultado positivo para antigeno urinario de Histoplasma capsulatum,
iniciAndose anfotericina B liposomal con buena respuesta clinica y bioquimica. Estudio de
mielograma sugiere activacién macrofagica secundaria a infeccién oportunista. Evoluciona
con resolucion de fiebre, sintomatologia asociada, normalizacién progresiva del perfil
hepatico y recuperacion hematoldgica. Se decide alta con tratamiento antifungico oral y
reinicio de TAR ambulatorio.

Discusién y conclusién: La histoplasmosis diseminada representa una infeccién oportunista
grave en pacientes con inmunosupresion avanzada, como ocurre en el contexto de VIH en
etapa SIDA. Su presentacidn clinica es inespecifica y frecuentemente indistinguible de otras
infecciones oportunistas como la tuberculosis miliar, especialmente cuando coexisten
alteraciones hematoldgicas, hepaticas y pulmonares. En este caso, la migracién desde una
zona endémica fue un dato epidemiolégico clave que permitié ampliar la hipotesis
diagnostica mas alla del enfoque inicial centrado en TBC.

Este caso subraya la importancia de ampliar nuestros diagnésticos diferenciales mas alla de
los frecuentemente reconocidos en pacientes inmunocomprometidos, especialmente en



contextos de migracién desde areas endémicas. Asimismo, enfatiza la necesidad de acceso
oportuno a pruebas diagndsticas especificas, como el antigeno urinario de histoplasma, que
pueden cambiar radicalmente el curso clinico y terapéutico. La integracion del contexto
epidemiolégico, clinico e inmunolégico fue esencial para alcanzar el diagnoéstico correcto y
ofrecer un tratamiento eficaz con una favorable evolucién para del paciente.
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COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA CON EXPRESION CLINICA COMO
MANIFESTACION INICIAL DE RECAIDA DE CANCER PROSTATICO METASTASICO

Autores: Sandra Ramos Romeu, Guillermo Silva, Sandra Ramos, Arantza Victoriano,
Rosanny Flores, Daniela Dominguez

Introduccién: La coagulacidn intravascular diseminada (CID) es un trastorno sistémico
grave caracterizado por la activaciéon masiva y desregulada de la cascada de la coagulacion,
que conduce simultaneamente a fendmenos hemorragicos y trombdticos. Se asocia a
cuadros sépticos, trauma, complicaciones obstétricas o neoplasias. Su manejo se centra en el
control adecuado de la causa subyacente, con apoyo de hemoderivados segin necesidad. La
CID en el adenocarcinoma de prostata se presenta en hasta un 30% de los casos, aunque
solo el 1% se expresa clinicamente. Suele aparecer en etapas avanzadas, especialmente con
metastasis dseas.

Presentacion del caso: Hombre de 74 afios con el antecedente de cancer de préstata
diagnosticado en el afio 2018 por el cual se realiza prostatectomia radical mas
linfadenectomia. Se mantenia en remisién en tltimos controles con Urologia. Consulta en
Urgencia por dolor abdominal de 48 horas de evolucién destacando en el examen fisico la
presencia de equimosis extensas en extremidades superiores. Angio-TAC de abdomen
muestra hematoma laminar que diseca la fascia transversal izquierda originado en el psoas
lumbar ipsilateral, de 9 mm de espesor. Se hospitaliza para observaciéon de hematoma
retroperitoneal ya que se descarta intervencion quirurgica. En el laboratorio de ingreso,
presenta hemograma con Hb 9.3 gr/dL, 20 mil leucocitos x mm3 con diferencial adecuado y
57 mil plaquetas x mm3. Tiempo de protrombina 52% y TTPA de 32 segundos. Prueba de
mezcla evidencia correccidn total del tiempo de protrombina. Se complementa estudio con
fibrin6geno que estd en 125 mg/dL (normal 200-400) y dimero D en 64 ug/mL (normal <
0.5). Funcién hepatica normal, no hay uso de anticoagulante oral y la medicién de factor Vy
VII estan dentro de rango. Los resultados orientan a la presencia de CID y recibe plasma
fresco congelado y crioprecipitados, con mejoria clinica y en pardmetros de coagulacién. No
hay evidencia de cuadro séptico concomitante, se descarta leucemia promielocitica
mediante inmunofenotipo en médula dsea y se amplia estudio en busqueda de neoplasia
oculta. Destaca entre los marcadores tumorales, un antigeno prostatico elevado en 281
ng/mL (normal < 4.0) y TAC que informa cambios post quirdrgicos de prostatectomia con
nddulo denso de 30 x 22 mm en el lecho pélvico sugerente de recidiva local, asociado a
adenopatias iliacas izquierdas de hasta 16 mm y compromiso esquelético de caracter
blastico en columna dorso-lumbar. Se diagnoéstica recaida metastasica de cancer prostatico.
Es evaluado por Urologia decidiendo hormonoterapia asociada a cuidados paliativos.

Discusién y conclusién: La CID con expresion clinica es una rara y potencialmente grave
complicacion del cancer prostatico, especialmente cuando este es metastasico. Este caso
pone en evidencia la necesidad de sospechar CID como fenémeno paraneoplasico,
especialmente en pacientes con cancer de prdstata avanzado que presenten sangrado
inexplicado o que este sea desproporcionado para lo esperado en relacion al valor de las



pruebas de coaguacidén. Su deteccidn precoz puede ayudar al diagnéstico oportuno de una
neoplasia, modificar su prondstico y evitar complicaciones que pueden ser letales.
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COMA MIXEDEMATOSO COMO FACTOR PRECIPITANTE DE ENCEFALOPATIA
HEPATICA EN PACIENTE CON ENFERMEDAD CRONICA AVANZADA: REPORTE DE UN
CASO

Autores: Jordan Benevento, Jordan Benevento, Viviana Gonzalez, Luis Mazén

Introduccién: El diagnéstico diferencial del compromiso de conciencia en pacientes con
enfermedades crénicas avanzadas es un desafio clinico. El coma mixedematoso es una
emergencia endocrinoldgica con alta mortalidad que puede simular y precipitar otras
condiciones, como la encefalopatia hepatica (EH). El objetivo de este reporte es describir un
caso de coma mixedematoso que se presenté de forma concomitante y actué como factor
descompensante de una EH severa, destacando la importancia de la busqueda etioldgica
exhaustiva aun en pacientes con prondstico ominoso inicial.

Presentacion del caso: Mujer de 75 afios con antecedentes de dafio hepatico crénico (DHC)
Child-Pugh C, enfermedad renal crénica (ERC) e hipotiroidismo en tratamiento irregular.
Ingresé por un cuadro de 7 dias de deterioro del estado general y desorientacién. En la
evaluacion inicial se encontraba soporosa y con tendencia a la hipotensién. Los examenes
de laboratorio evidenciaron una lesidn renal aguda (creatinina 3.6 mg/dL) , hiperamonemia
(255.5 umol/L) e hiperlactatemia. Se establecieron los diagndsticos de EH grado IV y
sindrome hepatorrenal tipo 1 (SHR 1). Debido a la severidad del cuadro y al mal pronéstico
funcional, se defini6 una adecuacidn del esfuerzo terapéutico (AET), descartandose el uso
de medidas de soporte vital invasivo. Pese al manejo estandar con lactulosa y rifaximina, la
paciente persistia con compromiso de conciencia. La reevaluacién etiolégica demostré un
nivel de hormona tiroestimulante (TSH) de 398 mUI/L, confirmandose un coma
mixedematoso. Durante la evolucidn, la creatinina y la amonemia alcanzaron valores de 4.0
mg/dL y 398.9 umol/L, respectivamente. Se inici6 terapia de sustitucién hormonal con
levotiroxina via oral y corticoides endovenosos. Se trat6 el SHR 1 con terlipresina y
albimina, logrando un descenso de la creatinina a 2.6 mg/dL. Tras el inicio de la terapia
hormonal, la paciente present6 una notoria recuperacién neurolégica, con un descenso de la
TSHa 21.10 mUI/L.

Discusién y conclusién: Este caso clinico expone la superposicién de dos patologias graves
que pueden causar un profundo deterioro neurolégico. El coma mixedematoso no solo
coexistia con la EH, sino que la perpetuaba activamente al disminuir el aclaramiento
hepatico de amonio, aumentar su produccion intestinal, incrementar la sensibilidad
cerebral a neurotoxinas y empeorar la funcién renal. La decision inicial de AET, justificada
por el prondstico de un DHC descompensado en su fase terminal, fue desafiada por la
identificacion de un factor precipitante completamente reversible. La mejoria clinica tras la
terapia de sustitucion hormonal subraya la importancia de mantener un alto indice de
sospecha para este tipo de patologias. El aporte de este caso radica en reforzar la necesidad
de una evaluacién diagnoéstica sistematica en escenarios de alta complejidad, demostrando
que la identificacién de un factor descompensante puede modificar drasticamente el curso
clinico y el prondstico del paciente.
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PRESENTACION ATIPICA DE GRANULOMATOSIS CON POLIANGEITIS: REPORTE DE
CASO

Autores: Carla Madeleyn Ruiz Rendon, Carla Ruiz Rendén, Pablo Navarrete Contreras,
Gabriela Rivero Vaca

Introduccién: La granulomatosis con poliangeitis (GPA), es una enfermedad de los vasos
sanguineos de tamafio pequefio y mediano. La GPA es una enfermedad poco frecuente. Las
manifestaciones clinicas son dadas en un 70 a 100 % por afectacion de la via aérea alta,
siendo de un 6 a 12 % la prevalencia de manifestaciones clinicas cardiovasculares. (1)

Presentacion del caso: Masculino de 18 aiios, sin antecedentes morbidos, consulta en
urgencias por tres dias de dolor toracico opresivo, retroesternal, progresivo de fuerte
intensidad, asociado a otalgia, hipoacusia y congestion nasal de 18 dias de evolucién.
Ingresa estable, electrocardiograma muestra taquicardia sinusal, ondas T hiperagudas,
troponinas I: 2631pg/ml, pro-BNP: 718: pg/ml, VHS: 120 mm/hr, proteina c reactiva (PCR):
117 mg/dl; funcién renal; ecocardiograma transtoracico normal , tomografia axial
computarizada(TAC) de cavidades paranasales muestra cambios inflamatorios agudos
frontoetmoidal maxilar a derecha, ocupaciéon otomastoidea bilateral de aspecto
inflamatorio, angioTAC de térax a su vez imagen nodular basal medial izquierda que plantea
foco condensante o lesion broncoalveolar y signos de neumonia intersticial multifocal
bilateral; hemocultivos, urocultivo, panel viral y bacteriano negativos. Progresa con
fotosensibilidad, conjuntivitis, aftas orales, hemoptisis y altos requerimientos de oxigeno, se
realiza lavado broncoalveolar (LBA) que muestra hemorragia alveolar, estudio
inmunolégico, destaca resultado positivos para anticuerpos anticitoplasma de neutroéfilos
(ANCA-C) y anticuerpos proteinasa 3 (PR3). En este contexto se confirma granulomatosis
con poliangeitis, se inicia tratamiento con

bolos de metilprednisolona por tres dias, seguido Rituximab y prednisona. Paciente
evoluciona favorablemente, es egresado luego de 27 dias de hospitalizacién. No se realiza
RMN cardiaca, por no contar con disponibilidad en nuestro centro. Al seguimiento a los 2
meses se mantiene con estabilidad clinica.

Discusién y conclusién: Las vasculitis son un reto en diagndstico precoz, dada las
manifestaciones variables al momento de la presentacién. El objetivo de esta publicacién,
radica en resaltar la importancia de la identificacion de afectacion cardiaca en pacientes con
debut de GPA, ya que, aunque las manifestaciones clinicas se presentan en el 6 -12 % de los
pacientes (1), se pueden encontrar estas afecciones, hasta en un 30% en autopsias de
pacientes conGPA (2). Las manifestaciones pueden incluir pericarditis, arteritis coronaria,
afectacion valvular, incluyendo disfuncién ventricular izquierda y embolia pulmonar (3).
Por lo que consideramos que el cribado y supervision rutinaria con el apoyo de
electrocardiogramas, paraclinicos de imagenes como ecografia cardiaca y resonancia
magnética cardiaca serian necesarias para el diagndstico oportuno de las mismas, dado que
las complicaciones cardiacas establecen peor prondstico y constituyen un riesgo de recaidas
independiente en pacientes con GPA (4).
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