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Premio al mejor trabajo de investigacion

La terapia antirretroviral del VIH se asocia a pérdida dsea con
aumento del recambio dseo y PTH, no dependientes de vitamina

D. Resultados preliminar de un estudio prospectivo chileno.

Javier Jaramillo®, Gilberto Gonzalez" Camila Carvajalz' Paula Fernandez® Maria Elena Ceballos®.
1 Departamento de Endocrinologia. 2 Departamento de Enfermedades Infecciosas del Adulto,
Facultad de Medicina. Pontificia Universidad Catdlica de Chile.

Varios estudios muestran que en pacientes portadores de VIH la terapia antirretroviral (TARV)
induce pérdida dsea, pero el mecanismo de ésta no ha sido bien caracterizado. Los objetivos
de este estudio fueron evaluar en pacientes VIH de reciente diagndstico, sin comorbilidades
que alteren metabolismo dseo, el efecto de TARV sobre la densidad mineral ésea (DMO) y
determinar su influencia en recambio dseo y estatus de vitamina D.

Método: Estudio de cohorte prospectiva que incluyd entre 06/2014-06/2016, pacientes con
VIH de reciente diagndstico, edad 18-50 anos, virgen a TARV y candidatos a inicio de terapia al
diagndstico o maximo en 6 meses siguientes. Se excluyeron pacientes con causa conocida de
osteoporosis. Estudio inicial: calcemia (Ca), fosfemia (P), PTH, 250HD, carboxitelopéptido
(CTx), Fosfatasas Alcalinas (FA), DXA en columna (CL) y caderas (CF), recuento linfocitos TCD4+
y carga viral (CV), repitiendo mediciones a 1 afio de TARV. Criterios de exclusién al
seguimiento: no inicio o discontinuacion de TARV, abandono de control, fractura, comorbilidad
o farmaco que influya en metabolismo dseo.

Estadistica: intervalo de confianza de 95% y p<0,05. Variables con distribucién normal T test
para muestras pareadas; distribucion no normal, prueba de signos y rangos de Wilcoxon.
Resultados: 70 pacientes fueron incluidos, 31 habian completado seguimiento al momento del
analisis preliminar; 100% hombres. Media + DE: edad 31,9 + 8,1 afios, IMC 22,7 + 2,9 kg/m2,
linfocitos TCD4+ al diagndstico 281,5 + 155,5 cels./mm3; 35,5% de pacientes tenian CV elevada
(>10°copias). En 80% de pacientes la TARV inicial consistié de Tenofovir, Emtricitabina y
Efavirenz. Al seguimiento, existiéo aumento de linfocitos TCD4+ a 495,5 + 218,2 cels./mm3; CV
indetectable en 89%, en 3,6% elevada. En parametros éseos, los hallazgos mas destacados
fueron: disminucién de DMO en CL: diferencia media -0,024 + 0,040 gr/cm2 (IC-0,039 a -
0,008), caida de 2,05% y en CF diferencia media -0,037 + 0,380 gr/cm2, caida de 3,44%
(p<0,001). Media de CTx aumenté desde 0,463 ng/mL a 0,627 ng/mL (+36,9%), mientras que
FA aumenté desde 86 U/L a 112 U/L (+25,7%) y PTH desde 36,9 pg/mL a 47,9 pg/mL (+29,8%);
p<0,001 para todos estos cambios. No hubo diferencia significativa en Ca o P (siempre en
rango normal) ni en 250HD (basal 18,3 + 6,6 vs seguimiento 19,7 + 7,5 ng/mL; p= 0,6).

Conclusiones: En pacientes portadores de VIH de reciente diagndstico y sin comorbilidades
que afectan el metabolismo éseo, el primer afio de TARV se asocia a pérdida dsea,
caracterizada por aumento del recambio 6seo y PTH, no relacionados a cambios en estatus de
vitamina D, calcemia o fosfemia. Estos hallazgos sugieren efectos directos de la TARV sobre
secrecion de PTH y/o recambio dseo.
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Premio al mejor caso clinico

Riesgo de Desmielinizacion Osmatica post-supresion de

Terlipresina.
José Tomas Gazmuri, Pablo Ortigosa. Becados Medicina Interna Universidad de los Andes.

Introduccidn: El uso de terlipresina es considerado hoy como un estandar del cuidado en
hemorragia digestiva de origen variceal y dentro de sus efectos adversos mas descritos esta la
cefalea, bradicardia, vasoconstriccion periférica y dolor abdominal. Se presenta a continuacidn
un caso de hiponatremia severa secundaria a su uso.

Descripcion del caso: Paciente de sexo femenino de 64 afios con antecedentes de linfoma no
Hodgkin grado Il tratado, dafio hepatico crdnico Child A por enfermedad de higado graso no
alcohdlico, diabetes mellitus tipo 2 insulino-requirente e hipotiroidismo. Presenta cuadro de
una semana de tos irritativa asociado a compromiso del estado general, fatigabilidad, nduseas
y vémitos alimentarios; al interrogatorio niega melena o hematemesis. Ingresa
hemodindmicamente estable, afebril, sin requerimientos de oxigeno, destacando al examen
fisico tacto rectal sin melena; dentro del laboratorio destaca caida de hemoglobina de 11.4
g/dL a 8.0 g/dL respecto a ultimo control de hemograma. Se decide ingreso a sala de Medicina
para estudio de anemia, donde presenta a las pocas horas cuadro de hematemesis profusa,
hipotensidn y compromiso de conciencia. Se realiza endoscopia digestiva alta de urgencia que
evidencia varices gastricas con sangrado activo que se tratan con inyeccién de cianoacrilato.
Ingresa a la Unidad de Tratamiento Intermedio (UTI), donde se transfunden hemoderivados, se
administra profilaxis antibidtica y se inicia esquema de terlipresina. Inicialmente con buena
evolucidn, presenta al quinto dia nuevo episodio de hematemesis escasa; el estudio
endoscdpico revela persistencia de sangrado en napa desde varices gastricas, por lo que se
realiza reinyeccién de cianoacrilato y se inicia un nuevo curso de terlipresina en dosis similares.
Clinicamente estable y sin nuevos episodios de sangrado, evoluciona con hiponatremia
progresiva, asintomatica, con balances hidricos neutros y clinicamente sin expansion del
volumen extracelular; a pesar de restriccién de agua libre, uso de diuréticos y suero
hipertdnico al 3% la hiponatremia progresa hasta alcanzar niveles de 110 mEg/L. Ante escasa
respuesta se decide suspensioén de terlipresina al cuarto dia del segundo esquema, tras lo cual
presenta poliuria franca y réapido ascenso de la natremia a niveles de 139 mEq/L en menos de
24 horas, sin presentar compromiso de conciencia ni focalidad neurolégica.

Discusion: La hiponatremia por uso de terlipresina se ha descrito dentro de los efectos
adversos infrecuentes, y se produce por su efecto antidiurético; sin embargo, no existen
reportes de casos de rapida correccion de la natremia luego de su suspensidn, su asociacion
con el desarrollo de mielolisis pontina ni el aumento de la frecuencia de este fenémeno con
esquema repetidos de terlipresina. Este caso refuerza la necesidad del uso cuidadoso de
terlipresina en pacientes con alto riesgo de desarrollar alteraciones electroliticas.
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Premio al mejor caso clinico de becados

Eritema de Bazin como causa de paniculitis en extremidades

inferiores.
Fabian Miranda®, Constanza Alzola®, Margarita Sénchezz, Ignacia Dura’nz, Wladimir
Carquin®. 1 Medicina Interna Hospital Clinico Universidad Catdlica de Chile. 2
Estudiantes Medicina Universidad de Chile.

Introduccidn: El eritema nodoso (EN) es la forma de presentacion mas frecuente de las
paniculitis, que son debidas a hipersensibilidad reactiva de diverso origen. Se presenta
habitualmente en mujeres jévenes, con un curso clinico agudo y autolimitado (2-8 semanas).
Se caracteriza por nddulos cutdneos bilaterales, eritematosos, violaceos y dolorosos que
evolucionan como equimosis y afectan generalmente la regidn pretibial de las extremidades
inferiores (EEIIl), sin embargo se debe distinguir de otras paniculitis similares que se asocian a
causas alternativas. A continuacion se presenta el caso de una mujer con Eritema de Bazin.

Caso Clinico: Mujer de 33 afios, usuaria de anticonceptivos orales, consulta 3 semanas de
dolor en EEll, desde las rodillas a distal con aumento de volumen en cara anterior de ambas
piernas, difuso, inflamatorio, asociado a lesiones nodulares de 2-3 cms, sin ulceraciones ni
exudado, sensibles. Ademads presenta, en la tltima semana, lesiones ulcerativas en regidn
vulvar. Al examen destacd edema en ambas piernas, nédulos eritematosos violaceos bien
definidos, sensibles al tacto, y dolor a la palpacién de piel y tegumentos periarticulares en
ambos tobillos, sin limitacidn en la movilidad articular. Laboratorio: tiroxina libre suprimida,
TSH elevada, hipercalcemia leve y ecotomografia doppler sugerente de EN, por lo que se
hospitaliza para estudio bajo sospecha de sarcoidosis. Se inicia estudio amplio de lo que
destaca TC de torax con adenopatias perihiliares y supraadrticas con hiperplasia timica,
ferropenia, hiperparatiroidismo, hipovitaminosis D, hepatitis aguda B curada, EliSpot
tuberculosis (+) y serologia de HIV no reactiva. Se realiza biopsia cutanea de lesiones que
concluye paniculitis mixta de predominio lobulillar, granulomatosa, focalmente necrotizante
sin vasculitis, concordante con Eritema indurado de Bazin. Paciente evoluciona posterior al
manejo con terapia anti TBC favorablemente, con disminucion del edema y dolor en
EEll.Discusion: La importancia del diagndstico adecuado del EN y su causa es indispensable,
debido a que condiciona el tratamiento. El Eritema Indurado de Bazin, un cuadro infrecuente,
se considera una lesién relacionada con el bacilo de la tuberculosis y es necesario su
diagndstico para realizar un tratamiento adecuado con farmacos anti tuberculosos. En este
caso en particular el seguimiento y la biopsia de las lesiones fueron relevantes, debido a que
permitio definir la etiologia y manejo.

Trabajos
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T1-SECUESTRO PULMONAR CONGENITO: REPORTE DE UN CASO.
INFRECUENTE, CON PRESENTACION Y LOCALIZACION POCO
COMUNES.

Rojas C, Valenzuela F, Samaniego F, Gattini F, Allende |, Puelma A.

Introduccidn: El Secuestro Pulmonar corresponde a tejido pulmonar no comunicado con via
respiratoria central, y con aporte sanguineo proveniente de circulaciéon sistémica, pudiendo ser
congénito o adquirido. Su prevalencia es desconocida, pero se estima que corresponde al 0,15
a 6,45% de las malformaciones pulmonares. Descripcion: Hombre de 60 afios. Hipertenso y
Dislipidémico en tratamiento farmacoldgico. Consulta por dolor torécico atipico de inicio
subito, intensidad moderada y que irradia a dorso, sin presencia de sintomas neurovegetativos
ni otras molestias. ECG normal, biomarcadores negativos y ECO Fast sin alteraciones de
motilidad segmentaria. Se solicitd Angio TC para descartar otras causas, informandose
presencia de tumor paravertebral derecho de aspecto inespecifico, sin diseccién Aortica ni
TEP. Evoluciona con persistencia de dolor y parametros inflamatorios al alza. Sin evidencia de
proceso infeccioso en curso. Se decide complementar con RNM que mostrd Secuestro
Pulmonar Extralobar basal posterior derecho, con aparente complicacién isquémica. Se decide
reseccion quirurgica que se realiza sin complicaciones. Paciente evoluciona favorablemente,
con normalizacidn de reactivos de fase aguda y resolucion de sintomas. Dado de alta sin otras
intercurrencias. Discusidn: El Secuestro Pulmonar es una entidad muy poco frecuente y que
por lo general es adquirido. Tiende a pasar desapercibido y cuando se pesquisa, suele ser en
menores de 20 afios. En caso de sintomas, las manifestaciones mas frecuentes son tos
productiva, fiebre y hemoptisis. Rara vez se presenta como dolor toracico aislado. El
diagndstico se realiza en base a imdagenes pudiendo tener diversas apariencias. Su manejo no
esta del todo definido y, hasta ahora, se reserva reseccion quirurgica en caso de complicacién
o sintomas. Presentamos el caso de un paciente con una enfermedad poco comun, de
presentacion atipica y origen infrecuente.

T2-NEUMONIA CRIPTOGENICA FOCAL SIMULANDO CANCER

PULMONAR. CASO CLINICO.

Chahuan R1, Chahuan M1, Chahuan M2 y Miranda R3. 1 Interno de Medicina Universidad Finis
Terrae.2 Servicio de Medicina Hospital San Borja Universidad de Chile. 3 Anatomia Patoldgica
Hospital Barros Luco Trudeau. Universidad Andrés Bello.

Introduccidn: La neumonia organizada crdnica previamente denominada bronquiolitis
obliterante con neumonia en organizacion (BOOP en la sigla en inglés), es una entidad clinico
imagenoldgica e histoldgica rara. Se clasifica dentro de las enfermedades pulmonares
intersticiales. Afecta por igual a hombres y mujeres y su mayor incidencia es entre los 50 y 60
afios. La forma de presentacidn clinica mas habitual es: tos-fiebre-malestar general-disnea. El
tipo de compromiso imagenoldgico es variado, siendo lo mas frecuente la presencia de vidrio
esmerilado y dreas de condensacién parchada, bilateral, asimétrico y de predominio en los
I6bulos inferiores. La histologia da el diagndstico de certeza y muestra tejido fibroso laxo
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dentro de los alvéolos y ductos alveolares, a veces con afectacion de los bronquiolos
terminales. El tratamiento de eleccidon son los corticoides que son muy efectivos.Caso Clinico:
Varoén de 51 afos contador auditor previamente sano, no fumador. Refiere dorsalgia derecha
de 3 meses de evolucidn 4 dias antes de consultar presenta hemoptisis leve en tres
oportunidades. Examen fisico normal, destaca PCR elevada, TAC de térax masa espiculada de
4 cm en lébulo superior derecho y adenopatias pretraqueales e hiliares a derecha, PET/SCAN
muestra hipermetabolismo del tumor y de las adenopatias. Espirometria y difusidon pulmonar
normales. Es sometido a toracotomia resecandose el tumor y adenopatias. La biopsia mostré
neumonia crénica organizada con abundantes cuerpos de Masson y cambios reactivos en
adenopatias. El paciente no recibio terapia farmacolégica especifica y al control al cuarto mes
estd en perfectas condiciones.Discusion: la neumonia crdnica organizada es una enfermedad
infrecuente pero bien caracterizada, se divide en primaria o criptogénica y secundaria asociada
a infecciones, enfermedades reumatoldgicas, drogas, radioterapia etcétera. Habitualmente los
sintomas simulan una neumonia infecciosa con tos, fiebre y disnea que no responde a terapia
antibidtica, radiolégicamente tiene muchas caras y usualmente se presenta con compromiso
bilateral, multifocal con areas de consolidacién y vidrio esmerilado. La forma de presentacion
de este caso es excepcional, la prevalencia de hemoptisis en neumonia crénica organizada es
de 2%y la presencia de una lesidn Unica tipo masa pulmonar no supera el 15% de los casos. En
este contexto el diagndstico diferencial con cdncer pulmonar es esencial y fue lo que ocurrié
en este paciente, sometiéndolo a toracotomia. La cirugia en la neumonia organizada
criptogénica focal seria curativa. El paciente entregd su consentimiento para presentar su caso
en eventos médico-cientifico.

T3-PREVALENCIA DE TABAQUISMO EN LOS FUNCIONARIOS DE
UN HOSPITAL.

Carolina Castro M, Valentina Herrera P, Felipe Falcén B, Laura Mendoza |.

Introduccién: En el afio 2007 aplicamos una encuesta sobre la situacién de tabaquismo en una
muestra representativa correspondiente al 22% (n= 686) de los funcionarios del Hospital, la
cual arrojo como resultado una prevalencia general de 38% de tabaquismo, muy similar a la de
la poblacidn general en Chile segln los resultados de la ultima encuesta nacional de salud
2009-2010 (40,6%). Con el propdsito de determinar si existen cambios en la situacién de
tabaquismo en el hospital relacionados con la nueva legislacion antitabaco implementada en el
afio 2013, aplicamos nuevamente la misma encuesta a los funcionarios del Hospital.Materiales
y Métodos: Aplicacion de Encuesta Nacional de situacion de tabaquismo a los funcionarios del
Hospital entre los afios 2015 y 2016. Resultados: 407 funcionarios han respondido la
encuesta hasta ahora (12,1 % del total de funcionarios) 68,7% son mujeres y la edad promedio
es de 40,2 afios. 18,4% son médicos, 24,6% son otros profesionales de la salud, un 18,9%
corresponde a personal administrativo, 25% son paramédicos y el 13% son auxiliares de
servicio. La prevalencia de tabaquismo activo en los funcionarios del hospital actualmente es
de 31,9% (tabaquismo diario = 17,4% y tabaquismo ocasional = 14,5%), la prevalencia de ex
fumadores es de 19,4% y de no fumadores de 47,9%; 27,2 % de las mujeres y 41,7% de los
hombres son fumadores activos. Un 85,5% de los encuestados apoya las medidas para
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ambientes libres del humo del tabaco y el 44,6% de los fumadores activos manifiestan
intencién de ingresar a terapias de cesacién tabaquica.

Conclusiones: Al comparar con los resultados de la encuesta previa podemos observar una
reduccion significativa en la prevalencia de tabaquismo en los funcionarios del Hospital que
podria estar en relacién con la aplicacién de todas las medidas de ambientes libres de humo de
tabaco en nuestro hospital que son parte de la nueva legislacidn antitabaco en Chile. También
nos llama la atencidn el cambio en la distribucién del tabaquismo activo segin género ya que
en el aio 2007 las funcionarias mujeres del Hospital presentaban una prevalencia de
tabaquismo activo mayor que los hombres (40,3% versus 34,8 %) y el fuerte apoyo a los
ambientes libres del humo de tabaco entre los encuestados.

T4-DIVERTICULO TRAQUEAL COMO CAUSA DE TOS PERSISTENTE.
Constanza Alzola G, Wladimir Carquin G, Matias Fabres H, Fabian Miranda O.

Introduccidn: Los diverticulos traqueales, una invaginacién de la mucosa traqueal que forma
dilataciones paratraqueales, son de baja frecuencia. Pueden ser congénitos o adquiridos y
estos ultimos secundarios a intubacién traqueal o enfermedades pulmonares crénicas. En su
mayoria son asintomaticos, pesquisados como hallazgo imagenoldgico incidental. Los
sintomaticos se caracterizan por tos crdnica e infecciones a repeticién, asociados a disnea,
disfonia, hemoptisis o disfagia. Se presenta un caso de diverticulo traqueal en un paciente con
un cuadro respiratorio persistente.Caso Clinico: Paciente masculino. Antecedentes de TBC
pulmonar. Consulta por 3 meses de odinofagia, rinorrea acuosa, descarga posterior y
sensacion febril no cuantificada. Ademas tos recurrente, en accesos, emetizante y productiva,
con secrecion purulenta, asociada a dolor toracico retroesternal, tipo pleuritico irradiado a
region interescapular. Consulta subfebril, hipertenso y polipneico. Examen con crépitos en
base derecha. Laboratorio PCR 31.9 y Antigenuria para neumococo (+). Se realiza Rx de tdrax:
Derrame pleural con opacidad basal derecha sugerente de condensacién. Se interpreta como
neumonia neumocdcica asociada a derrame paraneumaonico y se hospitaliza. Se inicia
tratamiento antibidtico y se estudia con TC de tdorax que descarta condensacion. Muestra
engrosamiento pleural derecho y derrame laminar ipsilateral de aspecto secuelar. Destaca
engrosamiento difuso de pared traqueal superior con una imagen sacular de 23 mm de
didmetro, con pared captante, de contenido liquido y burbujas de gas en su interior. Hallazgos
compatibles con diverticulo traqueal infectado. Se maneja con tratamiento antibiético
prolongado. El paciente evoluciona favorablemente con parametros inflamatorios a la baja,
sin nuevos episodios febriles por lo que es dado de alta con indicacidn de resolucién quirurgica
diferida.

Discusidn: La tos como motivo de consulta es frecuente en todos los niveles de atencién de
salud. En los casos persistentes con elementos sugerentes de patologia organica, como fiebre
persistente, dolor toracico, signologia respiratoria baja, es mandatorio el control
imagenoldgico, en el que debe contemplarse el diverticulo traqueal como diagnédstico
diferencial. En este caso tal como la mayoria, corresponde a un hallazgo incidental por
imagenologia. El TC cuello y/o tdrax es la imagen de eleccidn ya que la Rx posee poca
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sensibilidad. Se puede confirmar por fibrobroncoscopia, aunque algunos pueden no
visualizarse debido a la estrecha comunicacién con el lumen traqueal (especialmente en
congénitos). Ante este hallazgo debe hacerse el diagndstico diferencial con otras patologias
similares (laringocele, diverticulo de zenker, etc); sin embargo el antecedente de
procedimiento quirdrgico o enfermedad pulmonar crénica, en este caso tuberculosis, orienta
al diagndstico a diverticulo. El manejo generalmente es conservador reservandose la cirugia
en: complicaciones locales, infecciones a repeticidn, defecto estético, sintomas de masa, entre
otros.

T5-PNEUMOTORAX ESPONTANEO COMO MANIFESTACION INICIAL

DE SARCOIDOSIS.
Pérez F1, Abarca B1, Carrasco C1, San Martin Al. Residente Medicina Interna HCUCh1.

Introduccidn: La sarcoidosis es una enfermedad sistémica granulomatosa crénica de causa
desconocida; caracterizada por la presencia de granulomas no caseosos epitelioides con
acumulo de linfocitos Ty fagocitos mononucleares. Su presentacion puede ser sistémica o
focal con afeccidn de drganos especificos.Caso clinico: Paciente femenina de 34 afios.
Antecedente de hipotiroidismo y tabaquismo suspendido hace 3 afios, IPA 8. Relata cuadro de
6 meses de tos seca asociado a disnea progresiva, con dolor en hipocondrio derecho y tope
inspiratorio irradiado a dorso. Asociado a diaforesis intermitente y baja de peso no
cuantificada. Consulta en forma ambulatoria, en donde se le habria realizado una Rx de Térax,
encontrandose imagen a derecha interpretada como NAC, por lo que tratamiento con
levofloxacino. Sin embargo persitieron sus molestias, siendo derivada a especialidad.Se realiza
TAC de Térax: pneumotérax izquierdo, neumomediastino izquierdo, neumopatia intersticial
bilateral con focos de condensacion mal definidos en |dbulos superiores. Por el cual se
decide hospitalizar.Al ingreso con disnea a pequefios esfuerzos, sin requerimientos de oxigeno.
Destaca al examen disminucion global de murmullo pulmonar, mayor a izquierda. Lesiones
maculopapulares en regidn de tatuaje de antebrazo derecho.En exdmenes de laboratorio:
Hemograma normal,Funcion renal, calcio y fosforo normal. PCR 3.6, FA 388, GGT 411 ECG:
Normal

Se realiza VTC izquierda: Describe pulmén fibroso, retraido, sin derrame pleural, expansion
incompleta. Se incluye biopsia pulmonar.

Informe anatomopatoldgico describe patrén inflamatorio intersticial y formacidon de multiples
granulomas, en disposicién nodular, alrededor de trayecto linfatico y compromiso subpleural,
que es concordante con sarcoidosis.

Posterior a resolucién de pneumotdrax, con franca mejoria de sintomas respiratorios, sin tos,
disnea solo a esfuerzos intensos, sin fiebre ni diaforesis.Es evaluada por oftalmologia que
descarta compromiso ocular.Finalmente, se realiza PET/CT con F18-FDG que muestra fibrosis y
areas confluentes en ambos pulmones. Aumento de metabolismo en adenopatias supra e
infradiafragmaticas, hepatomegalia y nddulos renales que sugieren afeccion sistémica por
sarcoidosis. Se inicia tratamiento con corticoides para seguimiento en forma
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ambulatoria.Discusion: La sarcoidosis es una entidad que por su baja frecuencia requiere un
alto indice de sospecha diagndstica. La presentacion asociada a pneumotdrax espontaneo es
una manifestacién poco descrita en la literatura. Frente a una EPD subyacente en una paciente
joven, se pueden acotar las posibilidades diagnodsticas. El abordaje sistematico de
manifestaciones extrapulmonares es fundamental.El curso de la patologia es variable, y en
algunos casos autolimitada. Siendo el uso de corticoides controversial incluso en sarcoidosis
pulmonar etapa IV. El mayor asidero para su uso esta en el seguimiento clinico y de funcién
pulmonar. Asi como también, en el compromiso neuroldgico, cardiaco, renal y oftalmoldgico.

T6-MASA PULMONAR COMO FORMA DE PRESENTACION DE
VASCULITIS ANCA: CASO CLINICO.

Lara Ricci L., Fabian Elgueta P., Maria Luisa Molina C., Francisca Sabugo S.

Introduccidn: Las Vasculitis asociadas a Anticuerpos Anticitoplasma de neutréfilos (ANCA),
corresponden a vasculitis primarias de compromiso multisistémico. Se pueden agrupar como
Granulomatosis con Poliangeitis (GPA), Poliangeitis Microscépica (PMA) o Granulomatosis con
poliangeitis y eosinofilia (GPAE). Su incidencia y prevalencia varian segun el grupo al que
pertenecen, pero en general son patologias inhabituales (incidencia: GPA 2.1-14.4, MPA 2.4—
10.1, GPAE 0.5-3.7 por millén). Su compromiso pulmonar es frecuente. . Descripcidon: Hombre
de 47 afios, sano. Cuadro de 15 dias de tos productiva con expectoracion hemoptoica. Se
asocia sudoracidn nocturna y ojo rojo bilateral. Se sospecha cuadro infeccioso, se inicia
tratamiento antibidtico. Por mala respuesta, se reevalla, radiografia de térax muestra masa
pulmonar en LSI. Ademas evaluado por Oftalmologia se diagnostica esclerouveitis bilateral.
Examenes complementarios: Hemoglobina 12,2 g/dl, glébulos blancos 5480, plaquetas
462000, velocidad de eritrosedimentacion 18, proteina C reactiva 218 (VN 10), Creatinina 0,7,
Orina completa normal; TAC Tx: masa pulmonar de 8x6x7 cm en LSl y nédulos pulmonares
bilaterales. Se hospitaliza para completar estudio. Evaluado por reumatologia, al dirigido
artralgias universales, ademas de lo referido por el cuadro agudo. Al examen fisico con
hemodinamia estable, sin requerimiento de oxigeno, con un ojo rojo profundo bilateral y
murmullo pulmonar disminuido bilateral. Serologia: ANCA PR3 >200 MPO 0,8. Biopsia
pulmonar: hallazgos concordantes con granulomatosis con poliangeitis. Se realiza diagndstico
de GPA, se inicia terapia con Metilprednisolona 500 mg por 3 veces, asociado a pulsos de
Ciclofosfamida. Actualmente el paciente estd en su tercer pulso de Ciclofosfamida, con dosis
de prednisona a la baja y su enfermedad controlada. Discusién: Alrededor de un 90 % de los
pacientes con GPA, presenta un compromiso respiratorio alto o bajo, ya sea como
manifestacion Unica o asociada a falla de otro sistema. En cuanto al compromiso respiratorio
bajo, la evolucion del cuadro es de dias (puede ser subagudo), con una manifestacién clinica
variable, desde asintomaticos (hasta un tercio por ciento de los pacientes) hasta una falla
respiratoria aguda. El compromiso mas frecuente en GPA, a diferencia de la PMA, son los
nddulos cavitados o no, que pueden ir desde los 0,3 hasta los 12 cm, con un promedio de
tamanio de 2,4 cm. Menos frecuente es la hemorragia alveolar. Alrededor de un 80-90% de los
pacientes con enfermedad sistémica sera positivo para ANCA PR3. En el caso expuesto lo que
destacaba era el tamafio de la masa pulmonar en LSI de 8X6X7 cm, ( superior al promedio
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habitual), lo que hizo plantear como diferencial etiologia neoplasica. Sin embargo el
compromiso ocular dio pistas de una enfermedad autoinmune asociada. Si bien la GPA es un
patologia infrecuente, hay que considerarla en aquéllos pacientes que debuten con masas
pulmonares en especial si se ve afectado otro sistema.

T7-QUISTES PULMONARES COMO MANIFESTACION DE CANCER
PULMONAR.

Diego Diaz T1, Gabriel Sandoval S1, Francisco Gonzalez A2, Fabidn Miranda 02.1 Interno
Medicina, HCUCH. 2 Internista, Seccién Medicina Interna, HCUCH.

Introduccidn: El cdncer pulmonar representa la primera causa de muerte por cancer en el
mundo. La manifestacién mas comun de cancer pulmonar en la tomografia computada y
radiografia de térax son nddulos o masas, habitualmente no calcificados, se ha descrito en la
literatura imagenes quisticas como manifestacion de cancer pulmonar y también desarrollo de
cancer pulmonar en estructuras quisticas pre-existentes. Es importante conocer la variedad de
presentacién imagenoldgica del cdncer pulmonar para su sospecha y diagndstico.Caso Clinico:
Paciente de 57 afios, sin antecedentes mérbidos, no tabaquico, con historia de exposicién a
biomasa, consulta por cuadro de dos meses de dolor y aumento de volumen en extremidad
inferior derecha, con compromiso del estado general, dolor éseo, tos con expectoracion,
sudoracion nocturna y baja de peso de aproximadamente 6 kg. Se objetiva TVP de vena
femoral comun derecha en Ecografia Doppler. Se solicita Radiografia de Térax que muestra
opacidad en Lébulo Inferior Izquierdo, se diagnostica Neumonia, e inicia antibioterapia
empirica y asociado a la TVP se deriva a SU.Consulta en SU de nuestro centro en buenas
condiciones generales. Al laboratorio destaca hemograma sin anemia, sin leucocitosis, con
eosinofilia leve. Sin elevacion de pardmetros inflamatorios, funcidn renal normal. Se solicita
Angiotomografia (AngioTC) de térax que informa tromboembolismo pulmonar bilateral con
signos de sobrecarga de VD, ademas condensacion previamente descrita y Enfermedad
Pulmonar Quistica, asociada a multiples nédulos, adenopatias mediastinicas y perihiliares y
lesiones esqueléticas de aspecto metastasico. Se amplia estudio con AngioTC de abdomen y
pelvis que informa algunas adenopatias inespecificas, quiste renal derecho y lesiones dseas
predominantemente liticas que impresionan implantes secundarios. Se hospitaliza para
manejo de enfermedad tromboembdlica con anticoagulacion y antibioterapia en contexto de
NAC. Se realiza puncién percutdnea de cresta iliaca derecha concordante con metastasis de
adenocarcinoma de origen pulmonar. Es dado de alta en buenas condiciones, recibiendo
guimioterapia ambulatoria. Discusion: Si bien no es frecuente, una forma de presentacion del
cancer pulmonar son las lesiones quisticas y debe ser incluido en el diagndstico diferencial de
la Enfermedad Pulmonar Quistica, dentro de los que se encuentran Alveolitis fibrosante,
Histiocitosis de Langerhans, linfangioleiomiomatosis, neumonia intersticial linfocitica entre
otros. En este caso la clave fue el compromiso éseo, sin embargo se pueden ver estas lesiones
en etapas tempranas de la enfermedad, por lo que debe tenerse un alto indice de sospecha,
en especial en pacientes con factores de riesgo, ya que el diagndstico temprano determina el
prondstico.
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T8-INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO DE MAS DE 12 HORAS DE
EVOLUCION: ;ES LA ANGIOPLASTIA TARDIA UNA ALTERNATIVA?

Rozas S, Sanhueza M, Yubini MC, Ugalde H. Departamento Cardiovascular, Hospital Clinico
Universidad de Chile.

Introduccidn: Las guias clinicas vigentes no recomiendan la angioplastia primaria en pacientes
(P) que cursan con infarto agudo al miocardio (IAM) de mas de 12 horas de evolucién desde el
inicio de los sintomas. Sin embargo, la evidencia sugiere que la angioplastia tardia (APT)
reduciria la remodelacidn cardiaca y mejoraria la funcién cardiaca, cuyos efectos en los
resultados clinicos es aun controversial. Objetivo: Evaluar evolucién intrahospitalaria y
mortalidad a 5 afios de seguimiento en P con IAM > 12 horas de evolucion sometidos a
APT.Método: De un registro de P con IAM entre enero de 1988 y diciembre de 2007, se
seleccionan aquellos con 12 a 24 horas de evolucion, identificando los P sometidos a APT y los
que solo recibieron terapia médica (TM). Se describen las caracteristicas clinicas, y se compara
la proporcidn de complicaciones intrahospitalarias, la funcién ventricular, la estadia
hospitalaria y la mortalidad intrahospitalaria y a cinco afios de seguimiento. Se utilizé prueba
de chi-cuadrado para comparacién de proporciones y t de student para promedios,
considerandose p significativo < 0,05.

Resultados: Se registran 235 P con IAM de 12-24 horas de evolucion. De ellos, 32 (13,6%)
recibieron APT, mientras que 203 (86,4%) recibieron TM. La edad media fue de 57,6 + 14 afios
en APTy 60.9 + 13.3 en TM; 93,8% fueron hombres en APTy 73,9% en TM (p<0,0001); el
tiempo de evolucion promedio del IAM al ingreso fue de 17,8 horas en APTy 19.6 en TM; la
categoria Killip al ingreso tuvo un promedio de 1,28 en APTy 1,16 en TM; y de los P sometidos
a APT, 62.5% cursaban con infarto anterior versus un 44,8% en TM (p=0,01). Durante su
evolucién intrahospitalaria, 37,5% de los pacientes sometidos a APT sufrié alguna complicacién
derivada del IAM, versus un 33% en los P con TM. De aquellos P controlados con
ecocardiograma, un 55,2% y un 61,5% respectivamente mantuvo una funcidn ventricular
normal. La estadia hospitalaria promedio en el grupo sometido a APT fue significativamente
menor (9,75 dias), respecto grupo TM (13,6 dias). No hubo diferencias significativas en
mortalidad intrahospitalaria, correspondiendo a 9,4% y 8,9% en grupo APTy TM,
respectivamente. Se siguié al 100% de los P a 5 afios, constatando en este periodo una
mortalidad de 3,5% en el grupo sometido a APT respecto a un 17,9% en los P con TM
(p=0.08).Conclusiones: En este registro el grupo control (TM) no es del todo comparable con el
grupo intervenido (APT), teniendo este ultimo mayor proporcion de P hombres y P con infarto
anterior. En nuestra experiencia, la APT no modificé la evolucién del IAM en cuanto a
complicaciones, funcidn ventricular ni mortalidad intrahospitalaria. El procedimiento si
disminuyd los dias de hospitalizacidn y sugiere una tendencia a disminuir la mortalidad a largo
plazo.
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T9-RIESGO DE ENFERMEDAD CORONARIA EN PACIENTES CON
ATEROSCLEROSIS EXTRA-CORONARIA.

Yubini M, Rozas S, Sanhueza M, Ugalde H. Departamento Cardiovascular. Hospital Clinico
Universidad de Chile

Introduccion: La aterosclerosis (ATE) es una enfermedad crdnica, sistémica y de alta morbi-
mortalidad, cuyo compromiso poli vascular varia alrededor del 30% de los casos. Diversos
estudios extranjeros demuestran una relacion estadistica directa entre la presencia de ATE
extra-coronaria y la incidencia de eventos cardiovasculares mayores (infarto agudo al
miocardio, accidente cerebro vascular); asi como también, su alta asociacion a enfermedad
coronaria (EC).

Objetivo: Caracterizar y dimensionar el riesgo de padecer EC severa en pacientes con ATE
extra-coronaria conocida.

Método: Desde un registro consecutivo de coronariografias (CG) realizado en nuestro centro
entre 1992-2014 se seleccionan las de pacientes con ATE severa en carétidas y/o extremidades
inferiores (EEI); sin historia clinica previa conocida de EC. Se analizan retrospectivamente las
caracteristicas clinicas, los factores de riesgo cardiovascular y la presencia de EC severa en
estos pacientes. Se establece significancia estadistica segun test de X2 (p0.05).

Resultados: Se estudian 104 pacientes en total: 56 con ATE severa en EEll; 23 en carétidas, y
25 en ambos territorios. La edad promedio y la distribucidén por sexo no varia entre los
subgrupos, siendo de 65.3 + 8.2 afos para el grupo total, compuesto por hombres en un
80.3%. El 84.6% se realiza la CG para estudio preoperatorio de cirugia vascular, 60.6% tiene un
test de isquemia alterado previo al examen y 20.2% tiene asociado algun diagndstico de
posible causa isquémica; como alteraciones electro cardiograficas o de la motilidad
segmentaria. De los factores de riesgo evaluados, el tabaquismo y la diabetes aparecen
significativamente mas prevalentes en el grupo con ATE-EEIIl respecto al de ATE carotidea
(33.9% y 43.2% versus 17.4% y 34.8% respectivamente); mientras que la hipertension y
dislipidemia predominan en aquellos con ATE carotidea (91.3% y 30.4% versus 62.5% y 17.9%
correspondientemente). Se encuentra lesién severa de al menos un vaso coronario en el 53.6%
de los pacientes con ATE-EEIl y en el 69.6% de los pacientes con ATE carotidea. En el grupo con
ATE de ambos territorios, 96% padece EC severa de 21 vaso y 16% a nivel de tronco coronario
izquierdo.

Discusion: La gran mayoria de los pacientes con ATE extra-coronaria presenta EC severa;
siendo este riesgo mayor en aquellos con ATE carotidea y casi absoluto en aquellos con ATE
conjunta de EEll y carotidea. El perfil de factores de riesgo involucrados, difiere segun el lecho
vascular comprometido. Nuestros resultados concuerdan con los obtenidos en poblaciones
extranjeras y apoyan la consideracidn de la ATE extra-coronaria severa como equivalente de
EC en la evaluacidn del riesgo cardiovascular. Asimismo, el tamizaje de EC por CG en estos
pacientes nos parece una conducta razonable; diagnosticdndose, en un alto porcentaje,
lesiones severas con indicacién de manejo invasivo percutaneo o incluso quirurgico.
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T10-EVENTOS CEREBROVASCULARES POST-CORONARIOGRAFIA.
Sanhueza M, Yubini MC, Rozas S, Ugalde H. Departamento Cardiovascular. Hospital Clinico
Universidad de Chile.

Introduccidn: La coronariografia (C) es el principal método de estudio de enfermedad
coronaria. Sin embargo, este procedimiento no se encuentra exento de riesgos y entre las
complicaciones asociadas estan reacciones adversas al contraste, arritmias, complicaciones
vasculares, renales, neuroldgicas y muerte. Dentro de los eventos neuroldgicos, encontramos
el accidente cerebro-vascular (ACV) y accidente isquémico transitorio (TIA), que si bien son
poco comunes, con un frecuencia <1%, representan un evento grave poco estudiado en la
literatura.Objetivo: Describir la frecuencia de eventos cerebrovasculares (ECV) en pacientes (P)
sometidos a C, junto con las caracteristicas clinicas del grupo, observar factores asociados a
ECV, asi como describir su temporalidad, tipo y mortalidad. Método: Se obtienen los P desde
un registro prospectivo de ellos sometidos a C en nuestro centro desde 1992 a la fecha, y se
clasifican en dos grupos: P que sufrieron y que no sufrieron ECV. Se compararon sus variables a
través de chi cuadrado o t-student con una significancia del 5%. Posteriormente, se clasificaron
los ECV en hemorragico, isquémico o transitorio, y segin temporalidad en intra y post
procedimiento y se evalla la mortalidad intrahospitalaria en ambos grupos. 11 afios con un
64.7% de hombres. El 64.7% se realizod la C debido a un sindrome coronario agudo y el 11.8%
habia presentado un ACV previo. En cuanto a los factores de riesgo cardiovasculares, el 55.8%
era hipertenso, 35.3% diabético, 23.5% dislipidémico y 11.8% tabaquico. Al comparar con el
grupo sin ACV/TIA, se asocia a ECV la mayor edad (p=0.00), antecedente de ACV previo
(p=0.02), procedimiento de coronariografia-bypass (p=0.00) y la presencia de lesiones severas
(p=0.01) en la coronariografia.Resultados: Se observaron 17 ECV (0.14%) entre las 12.568C
efectuadas. En el grupo con ECV, la edad promedio fue de 68.5 En cuanto a los ECV, 12 (70.6%)
fueron ACV y 5 (29.4%) TIA. De los ACV 10 (83.3%) fueron intraprocedimiento y todos
tromboticos, 2 (16.7%) fueron post-procedimientos y todos hemorragicos. De los TIA 3 fueron
intraprocedimientos y 2 post-procedimientos. La mortalidad del grupo con ECV fue 11.8%
(n=2), ambos casos ACV hemorragicos post-procedimientos, muy superior en comparacién a la
mortalidad del grupo sin ECV que fue de un 0.28% (p=0.00).

Conclusidn: Los ECV son una complicacion infrecuente de la coronariografia, obteniéndose una
incidencia similar a la descrita por la literatura. En nuestro estudio, entre los factores
asociados a ECV se encontraron la mayor edad, antecedente de ACV previo, estudio de
coronariografia-bypass y presencia de lesiones severas. La complicacion ECV mds comun fue el
ACV trombético intra-procedimiento. La presentacién mas grave el ACV hemorragico.
Finalmente, los ACV se asociaron a una mayor mortalidad intrahospitalaria, similar a lo ya
descrito, lo que asociado a frecuentes secuelas les dan su caracter de complicacion grave,
temida y que debe intentar prevenirse.
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T11-INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO CON SUPRADESNIVEL ST.
COMPARACION DE TRATAMIENTOS EN PACIENTES CON 3 O
MENOS HORAS DE EVOLUCION.

Ugalde H, Rozas S, Yubini MC, Sanhueza MI. Departamento Cardiovascular, Hospital Clinico
Universidad de Chile.

Introduccidn: Existe dudas en relacion a cual es el mejor tratamiento en pacientes(P) con
infarto agudo al miocardio con supradesivel st (IAM) en las primeras 3 horas de evolucion,
plantedandose por algunos que la terapia de reperfusién con trombolisis (T) es mejor, o al
menos igual de la angioplastia primaria(APP). En chile no hay estudios que evallen este
planteamiento, aunque las ultimas recomendaciones sugieren la utilizacién de la APP como
primera opcion en todos los casos.

Objetivo: Comparar los diferentes tratamientos recibidos por P con IAM en las 3 primeras
horas de evolucién.

Método: Desde un registro consecutivo de P con IAM iniciado en 1988, hasta diciembre del
2007 se seleccionan todos los P que ingresan con 3 o menos horas de iniciados sus sintomas,
se califican segln tratamiento recibido y se comparan los grupos, chi cuadrado o t de student
con p<0.05 como significativo. Se excluyen del andlisis los P que ingresan en Shock
cardiogenico, pues son reconocidos como un grupo aparte en todos los estudios.

Resultados: 1458P ingresan con IAM, de ellos 465 con 3 o0 menos horas (31.9%), 130 no
reciben terapia de reperfusién(TM), 164 Ty 171 APP. Las caracteristicas clinicas generales de
los grupos son similares(edad, sexo, frcv, hora de ingreso), hemodinamia similar(presion
arterial, frecuencia cardiaca y killip), similar % de IAM anterior y reciben similar terapia
farmacoldgica inicial(aspirina, b-bloqueo, nitroglicerina ev), los P con APP evolucionan con
menor numero de complicaciones (30% vs 45%), son mas revascularizados(100% vs 40%),
reciben menos intervenciones posteriormente (angioplastia o cirugia), tienen menor
mortalidad( 10% TM, 8.5% T y 2.9% APP) y menos dias de hospitalizacion(13.8, 16.8 y 9.9
respectivamente).Al alta los pacientes con APP reciben mas b-bloqueo, estatinas y otro
antiagregante plaquetario, su mortalidad es menor a los 5 afios, aunque no alcanza
significacion(19.7%, 16 y 9.9 respectivamente), si alcanza significacidon la mortalidad total (0 a 5
afios, que es de 27.7,23,2y 11.7%).

Conclusiodn: Este resultado, comparando las tres terapias para el IAM con 3 0 menos horas de
evolucidn avala la idea de que la APP es ampliamente superior como terapia inicial,
demostrandose en grupos comparables, mejor evolucidn hospitalaria (mortalidad y
complicaciones), menor estadia hospitalaria y mejor evolucién a largo plazo, ademas de ser un
factor asociado a mejoria en el tratamiento farmacoldgico al alta de nuestros P. Esto refuerza
la posicidn actual que sugiere intentar realizar la APP, si hay disponibilidad, dentro de los 90
minutos de realizado el diagnostico de IAM.
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T12-FIBRILACION AURICULAR Y SINCOPES COMO COMPLICACION
DE TUMOR MEDIASTINICO.

Piquer MP1, Queirolo Al, Gonzalez B1, Maturana E1, Gainzal. 1Servicio de Medicina Interna,
Hospital Militar de Santiago.

Introduccidn: Los tumores mediastinicos pueden ser de origen y manifestacion muy diversa,
variando de presentacidn asintomatica hasta sintomas como tos, disnea y dolor tordcico. La
fibrilacidn auricular como sintoma de una masa mediastinica, ha sido descrita como una
manifestacién muy poco frecuente en la literatura disponible. Caso Clinico: Paciente de 66
afos hipertenso en tratamiento con losartan y diagnosticado el 2011 de un tumor mediastinico
de potencial maligno incierto, irresecable por gran extensién local. Sometido a quimioterapia,
8 ciclos de MAID y 17 de Topotecan/Ciclofosfamida, con respuesta parcial. Se realiza reseccién
parcial de la lesién en enero 2014 y radioterapia en marzo 2015, con controles con PET
positivos. En noviembre de 2014 se hospitaliza por presentar sincopes a repeticion. Se estudia
con electrocardiograma normal, eco cardio sin alteraciones pero con mala ventana por tumor
mediastinico y Holter de ritmo con taquicardias supraventriculares aisladas autolimitadas.Sin
nuevos episodios en la hospitalizaciéon y cuadro se interpreta como disautonomia. En julio de
2015 presenta nuevos sincopes y reingresa en fibrilacion auricular (FA) con respuesta
ventricular rdpida hemodindmicamente inestable, convirtiendo a sinusal de forma espontanea.
En sala vuelve a presentar episodio de FA por lo que se cardiovierte con amiodarona y se
controla frecuencia con betabloqueo, manteniendo ritmo sinusal. Paciente con CHA2DS2-VASc
2, se decide no iniciar terapia anticoagulante oral por riesgo hemorragico en relacién a
neoplasia actual. Posterior al alta, en diciembre 2015, presenta nuevo episodio de sincope. Al
ingreso se descarta compromiso neuroldgico y sindrome coronario agudo. En ecoscopia se
observa gran compresion extrinseca de cavidades derechas por tumor mediastinico y
aceleracién de flujo hacia el tracto de salida del ventriculo derecho. Dado estado avanzado de
condicidn oncolégica y refractariedad a terapias efectuadas, se decide en comité oncoldgico
seguir manejo proporcional paliativo. Paciente evoluciona con disnea y desaturacién
progresiva, falleciendo en enero de 2016 estando hospitalizado.Discusidn: Las manifestaciones
de las masas mediastinicas pueden ser secundarias a compresion ¢ invasién de estructuras
adyacentes. En este caso, el crecimiento tumoral local produjo la compresion de las cavidades
cardiacas derechas, precipitando la fibrilacién auricular paroxistica y probablemente los
sincopes. La arritmia puede ser explicada por la elongacion mecdnica de las fibras miocardicas.
La aparicion de sincopes puede ser interpretada desde una perspectiva mecdnica, no evidente
en los primeros estudios cardioldgicos, y desde una perspectiva electrofisiologia, presentado
arritmias supra o ventriculares sostenidas no objetivadas.

T13-INSUFICIENCIA CARDIACA EN ATENCION PRIMARIA:

COMORBILIDAD CLASIFICACION Y TERAPIA.
Alvarez M1,2, Alarcén G3, Cartes V3, Castafiia F3, Navarro G3.

1 Residente de Medicina Interna Hospital Base de Valdivia. 2 Profesor Adjunto Universidad
Austral de Chile. 3 Becado de Medicina Interna, Universidad Austral de Chile.
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Introduccidn. La insuficiencia cardiaca (IC) es una enfermedad crénica prevalente, (3% de la
poblacién), que tiene un curso grave, con gran morbimortalidad y altos costos sanitarios.
Existen guias estandarizadas, que ayudan a su diagndstico, clasificacién y terapia. La literatura
pone énfasis en el manejo hospitalario, con pocos reportes de manejo en atencién primaria
(AP). En AP impresiona haber una subutilizacién de estas guias, sin una racionalidad clara en la
terapia. Se plantea determinar caracteristicas y terapia de IC en AP.Metodologia.

Objetivo: Analizar caracteristicas demograficas y clinicas de pacientes con IC en control en APS
y su terapia. Poblacién: Se selecciond una muestra aleatoria de pacientes adultos, con IC en
control. Datos: Se obtuvo datos de ficha electrénica y se confecciond planilla Excel, que
incluyd: sexo, edad, y capacidad funcional (CF), comorbilidad, electrocardiograma (ECG),
radiografia de térax (RxT), exdmenes y terapia recibida. De la comorbilidad se buscé: diabetes
(DM), hipertension arterial (HTA), dislipidemia (DLP), obesidad (IMC >32), enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC), enfermedad renal crénica (ERC), cardiopatia coronaria
(CC), valvulopatia y fibrilacidn auricular (FA). Se evalué buen control de HTA (PA < 130/80) y
metabdlico (HbAlc < 7%), niveles de hematocrito, sodio, TSH, creatinina y microalbuminuria.
También se consigno uso de: Enalapril (IECA), losartan (ARA 2), B bloqueo (BB), diuréticos,
calcio antagonistas (CA), digoxina, espironolactona y anticoagulante. Estadistica: Se realizaron
tablas de contingencia y se buscé diferencia (p < 0,05).Resultados. Se enrolé a 99 sujetos, 64
mujeres, 78 + 9,4 afos. Se identificd a 95 HTA, 35 DM, 60 DLP, 39 obesos, 7 EPOC, 34 ERC, 3
con valvulopatia y 13 FA. La CC fue mas frecuente en hombres (11 vs 7, p< 0,05). En 98 sujetos
se contd con CF; 93 con RxT de los cuales 56 tenian cardiomegalia y 81 con ECG, que mostrd 13
FA, 6 marcapasos y 5 hipertrofia ventricular izquierda. Veintidds pacientes lograron buen
control de PA. La PAS fue mas baja en mujeres (148 vs 138, p< 0,05). De los 35 diabéticos, 16
logré Hb Alc < 7%. No hubo diferencias por sexo en niveles de hematocrito, sodio, TSH o
microalbuminuria. Si se observé menor creatinina en mujeres (0,91 vs 1,14, p< 0,05). De la
terapia destaca que 87 tenian bloqueo del eje (34 IECA, 54 ARA 1l), mientras que 81 recibio
diuréticos. En 53 sujetos se usé BBy en 32 CA. Se usé mds digoxina y antocoagulante en
sujetos con FA (p<0,05) En 5 se indicé espironolactona.

Conclusiones. Se trata de una poblacion afosa de predominio femenino, con una comorbilidad
heterogénea, destacado la CC como mas frecuente en hombres. No todos los sujetos tenian
RxT y ECG vigentes. Hay un uso insuficiente de bloqueo del eje, con una inexplicable
preferencia por los ARA 2. El uso de BB estd por debajo de lo recomendado y, en contraste casi
1/3 tiene CA. Asimismo el uso de diuréticos es muy amplio, aun en etapas precoces. Tampoco
se explica la indicacion de espironolactona en etapas tempranas o el uso de digoxina en
pacientes con ritmo sinusal. Falta una mayor racionalidad de manejo y un mejor apego a
norma existentes

T14-SHOCK CARDIOGENICO E INSUFICIENCIA CARDIACA

AVANZADA POSTERIOR A INFARTO DE MIOCARDIO.

Charpentier P, Verdugo FJ, Ruiz F, Guerrero G, Gallardo R, Galdames K. Medicina Interna y
Cardiologia, Hospital Militar de Santiago.
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Introduccidn: El shock cardiogénico es la causa mas frecuente de muerte intrahospitalaria por
infarto agudo de miocardio (IAM). Se caracteriza por bajo débito cardiaco, hipoperfusién
tisular y disfuncidon multiorgdnica secundaria, responsable de la mayoria de las muertes. Un
porcentaje importante de sobrevivientes presentara disfuncidn sistdlica severa persistente,
requiriendo de manejo avanzado de insuficiencia cardiaca (IC).

Presentacion de caso: Hombre de 57 afios, diabético usuario de metformina, sedentario, sin
otros antecedentes. Consultd por dolor retroesternal opresivo de 2 horas de evolucién
asociado a disnea. Se realizé un ECG con elevacién del ST en V1-V4. Fue derivado a
hemodinamia para estudio y manejo, evidenciandose una lesion critica en arteria
descendiente anterior (ADA), la primera diagonal y la arteria circunfleja (ACX). Ademas
oclusion crénica proximal de la arteria coronaria derecha (ACD). Se realizé una angioplastia e
instalacion de stent medicado en la ADA, logrando flujo TIMI lll. Durante el procedimiento
evoluciond con shock cardiogénico, requiriendo baldn de contrapulsacién, drogas vasoactivas y
ventilacidn mecanica. Al retirar el baldn, evoluciond con shock, necesitando de combinaciones
de vasoactivos (dobutamina, noradrenalina, milrinona), ademas de nitroglicerina y ventilacion
mecanica por episodios recurrentes de edema pulmonar. En las ecoscopia destacaba acinesia
adelgazada de pared inferior y acinesia no adelgazada medio septal, anterior y lateral, fraccion
de eyeccién de 20%. Se realizé angioplastia a lesiones en ACX y ACD, mejorando la fraccion de
eyeccion hasta 35%. Se logrd suspender las drogas vasoactivas e inicio tratamiento
convencional para IC, sin embargo a las 48 horas presenté un nuevo edema pulmonar agudo
secundario a insuficiencia mitral funcional severa intermitente, lo que sumado al desarrollo de
insuficiencia renal aguda AKIN 2 y anemia moderada determinaron el uso de indtropos
(milrinona, levosimendan), ventilacién mecanica, hemodialisis, hierro endovenoso y
transfusion de hemoderivados. Habiendo transcurrido 1 mes desde el evento agudo, se
clasificd como IC INTERMACS 2. Se instald un dispositivo de asistencia ventricular HeartWare,
procedimiento que fue bien tolerado. Por episodios de taquicardia ventricular se instalé un
desfibrilador automatico implantable a 45 dias del IAM. Evolucioné favorablemente, con
mejoria progresiva de capacidad funcional y del medio interno. Actualmente en rehabilitacion
cardiovascular y en espera de recuperacién para ingresar a programa de trasplante cardiaco.

Discusion: Este caso ejemplifica la amplia gama de medidas terapéuticas que se pueden
utilizar en pacientes con shock cardiogénico e IC avanzada en el contexto de un IAM reciente,
siendo esencial un manejo multidisciplinario. Los dispositivos de asistencia ventricular
permiten mejorar la condicion clinica de estos pacientes como puente a trasplante cardiaco o
recuperacion.

T15-MIOCARDIOPATIA DE TAKOTSUBO, DOS PRESENTACIONES

DEL CORAZON DE STRESS.
Giglio A, Vergara F, Aguilera F, Hoffmann .

Introduccidn: La miocardiopatia por Stress, conocida como de Takotsubo o por catecolaminas,
es una patologia infrecuente que se incluye dentro del diagndstico diferencial de los sindromes
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coronarios agudos en pacientes que no tienen evidencia de enfermedad coronaria a la
coronariografia. Su principal manifestacién se concentra en pacientes de sexo femenino post
menopausicas donde se representa por una akinesia apical con hipermotilidad de los
segmentos basales del ventriculo izquierdo, pero un 10% de los pacientes que presentan
miocardiopatia por catecolaminas tienen una dismotilidad inversa lo que es denominado como
Takotsubo reverso, el que es visto principalmente en pacientes de menor edad.Caso 1: Mujer,
63 anos, luego de conflicto laboral presenta precordalgia subita asociada a disnea por lo que
acude al servicio de urgencias. Se evidencia ECG con elevacién del segmento ST sin
representacion de territorio coronario. Ingresa a coronariografia donde no presenta lesiones
significativas y a la ventriculografia se informa hipokinesia apical asociada a hipermotilidad
basal, se ingresa a unidad monitorizada para manejo por Miocardiopatia de Takotsubo.

Caso 2: Mujer 47 afios, ingresa a Urgencias derivada desde SAPU por compromiso
hemodindmico por lo que se indica adrenalina endovenosa en bolo. Es evaluada en
Reanimacidn, con infradesnivel difuso en electrocardiograma por lo que se ingresa a
Hemodinamia donde se evidencia patron de Takotsubo reverso ingresando a unidad
monitorizada para manejo.

Discusion: Durante afios, se consideré a la Miocardiopatia de Takotsubo como una entidad
mas benigna y de menor mortalidad que los infartos sin supradesnivel del ST, pero la evidencia
actual demuestra que la mortalidad de estas patologias es similar al igual que su tasa de
complicaciones por lo que debe ser manejada con atencién por parte de los médicos de
unidades semicriticas y posteriormente por los especialistas quienes controlen esta
patologia.La teoria mas aceptada para la génesis de esta disfuncién miocardica es el aumento
de catecolaminas que intoxicaria al miocardio por medio de los receptores adrenérgicos, en
esta misma teoria se contiene la explicacion de ambas manifestaciones de la patologia dado la
migracion de densidad de receptores catecolaminérgicos desde las zonas basales en pacientes
mas jévenes al apice en pacientes post menopausicas

T16-MIOCARDIOPATIA ARRITMOGENICA DEL VENTRiCULO
DERECHO (MAVD).

Matias Herrera F, Claudio Poblete F, Gonzalo Lira. Servicio Medicina Interna, Hospital Militar
de Santiago.

Introduccidn: Las miocardiopatias son desordenes del tejido miocardico definido como
alteraciones estructurales y funcionales del musculo ventricular, las que se agrupan de
acuerdo sus caracteristicas morfoldgicas y funcionales. La mayoria se asocian a arritmias
ventriculares (AV) con alto riesgo de muerte subita, que varia segun la etiologia y la severidad
de la enfermedad. El diagnostico se aproxima con la historia clinica, estudio
electrocardiogréfico, estudio de imagen cardiaca y en ciertos casos la biopsia de tejido
miocdrdico. Su enfrentamiento se centra en categorizar el tipo de miocardiopatia, de ello
dependerd la conducta terapéutica que se decidira y su prondstico a largo plazo.

Caso: Mujer 23 afios, sin antecedentes previos, usuaria de anticonceptivos orales, sin habitos
téxicos, G1P1AO0, deportista, antecedentes familiares: muerte subita hermano 28 afios y primo
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paterno, insuficiencia cardiaca en padre a los 48 afios. Consulta por cuadro iniciado en enero
2016, caracterizado por palpitaciones, disnea grandes esfuerzos, paresia y parestesias de
extremidad superior izquierda asociado a sintomas neurovegetativos en relacién actividad
fisica que cedian con reposo, sin sincope. Inicialmente consulta con médico general, quien la
deriva a neurologia donde se descarta cuadro neurolégico, por lo que es derivada a policlinico
medicina interna donde se solicitan examenes y evaluacién por cardiologia, con el diagndstico
de palpitaciones de alto riesgo. Evaluado por cardidlogo, con examenes: Funcidn tiroidea
normal, Ac anti tiroglobulinas(+) Ac anti microsomales(+); Holter arritmias normal;
Ecocardiograma: diskinesia septal; Test de esfuerzo: prueba de esfuerzo alteada del punto de
vista eléctrico sin poder descartar isquemia miocardica; Hemodinamia(Coronariografia y
sondeo derecho): normal con volumen ventricular ligeramente aumentado. FEVI 53%. Por lo
gue se plantea el diagndstico de MAVD. Se le solicita RNM cardiaca que muestra dilatacién
leve de VD y Akinesia pared libre tercio medio apical de VD, sin realce tardio miocardico. En
conjunto con estos resultados se plantea el diagndstico de una MAVD con 2 criterios menores
del Task Force y tiroiditis de Hashimoto. Se educa a paciente en relacién a la actividad fisica y
se inicia betabloqueo y se decide en conjunto con paciente la instalacién de un desfibrilador
implantable, el cual se instala sin complicaciones, debiendo mantener controles en
arritmologia.

Discusion: La MAVD es infrecuente en nuestro medio. Su mayor frecuencia esta dada en
poblacién masculina deportista <35 afios en ltalia, siendo causa frecuente de Muerte subita en
dicho medio (22,8%). En ocasiones puede presentarse solo como muerte subita, aunque puede
expresarse con palpitaciones, disnea de esfuerzo y sincope asociado a AV. Nuestro caso
representa una forma de expresion de la enfermedad, en donde es fundamental tener una alta
sospecha clinica y un diagnostico precoz por su alta mortalidad, permitiendo optimizar su
manejo con el objeto de prevenir la muerte subita.

T17-POTENCIAL EFECTO CARDIOPROTECTOR DEL AGONISTA DEL
RECEPTOR DE ESFINGOSINA-1-FOSFATO EN INFARTO AGUDO DE

MIOCARDIO: REPORTE DE CASO Y REVISION DE LITERATURA.

Juan Andreu Cuello (1), Joaquin Vallejos Espindola (2), Alejandro Navarrete Silva (2). (1)
Médico Internista, Hospital Clinico Herminda Martin.

(2) Interno Medicina, Universidad Catdlica de la Santisima Concepcién.Introduccion: Los
pacientes con esclerosis multiple (EM) tienen mayor riesgo de enfermedades vasculares,
incluyendo accidente cerebrovascular, infarto agudo de miocardio (IAM), trombosis venosa y
embolia pulmonar. El fingolimod, agonista del receptor esfingosina-1-fosfato (S1P-R), se utiliza
como tratamiento de EM recurrente-remitente.Descripcion del caso: Paciente femenino de 63
afios, con antecedentes de hipertensidn arterial, EM, tuberculosis pulmonar latente y
trastorno depresivo mayor. En tratamiento de EM recurrente-remitente con fingolimod 0,5
mg/dia via oral desde hace 2 meses; estudio cardioldgico previo normal: test de esfuerzo
negativo para isquemia, ecocardiograma compatible con hipertrofia concéntrica leve a
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moderada de ventriculo izquierdo, funcidn sistodiastdlica conservada, fraccidon de eyeccion de
ventriculo izquierdo (FEVI) normal y holter de arritmias sin alteraciones.

Acudié a Unidad de Emergencias por intenso dolor toracico de 3 horas de evolucion,
precordial, opresivo, irradiado a extremidades superiores, asociado a disnea, diaforesis e
hipertension. Electrocardiograma no evidencié alteraciones del ST, de onda Qo T.
Creatinquinasa total y MB resultaron 354 y 75 U/I, respectivamente. Troponina | 4,942 ug/|.Se
hospitalizé bajo el diagndstico de IAM sin supradesnivel del ST, TIMI score 2, por lo que se
inicié tratamiento ad-hoc y se realizé coronariografia; la cual no evidencié lesiones
angiograficas, con flujo TIMI 3 en arterias coronaria derecha, descendente anterior y
circunfleja, con una FEVI de 65%. Durante su hospitalizacion evolucioné favorablemente, por lo
gue indicé alta hospitalaria al 52 dia.

Discusion: El fingolimod es un analogo de la esfingosina, que se une de al S1P-R de los
linfocitos T, reteniéndolos en los linfonodos para disminuir el dafo desmielinizante en la EM.
Con su uso, se han reportado casos de bradicardia sintomatica durante los primeros dias de
administracién. La paciente poseia una condicion predisponente de enfermedad
cardiovascular, no considerada en el TIMI score. Posiblemente, el fingolimod jugé un factor
protector para obtener como resultado una coronariografia normal posterior al IAM; esto
debido a que la activacidn del S1P-R disminuiria la apoptosis, aumentaria el miocardio
preservado, reduciria el tamafo de infarto y mitigaria el remodelado del ventriculo izquierdo.
Recientemente, un estudio realizado en cerdos a los que se les ocluyd la arteria descendente
anterior, compard las alteraciones cardiacas isquémicas con y sin fingolimod. Los animales
tratados presentaron menos apoptosis, mas activacién de proteinas cardioprotectoras, mejord
la FEVI y disminuyd la activacion neurohormonal.Son necesarios mas estudios randomizados,
doble ciego en humanos sobre los efectos cardioprotectores del fingolimod.

T18-CASO CLINICO: MIOCARDIOPATIA NO COMPACTADA Y
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL EN DEBUT DE FALLA CARDIACA EN
PACIENTE JOVEN.

Maria Belén Fernandez O.*, Tamara Criollo M.*, Cristobal Balmaceda A.**, Nicolas Zamarin
B.**, Jong Sung Lim S.***, Victor Rossel M.*** Residentes Medicina Interna*, Residentes
Cardiologia**, Servicio de Cardiologia***

Introduccidn: A nivel mundial la cardiopatia coronaria y la cardiopatia hipertensiva, son las dos
causas mas frecuentes de insuficiencia cardiaca crdnica.Sin embargo, en paciente mas jévenes
(Menores de 40 afos) juegan un rol importante la miocardiopatia dilatada no isquémica,
teniendo un rol fundamental la miocardiopatia dilatada idiopatica, asi como también las
cardiopatias congénitas.Descripcion del caso: Presentamos un paciente de sexo masculino de
20 ainos, sin antecedentes mordidos conocidos, que consulta por cuadro de 3 meses de
deterioro de la capacidad funcional, disnea de moderados esfuerzos y ortopnea. Niega disnea
paroxistica nocturna, sincopes y angor de esfuerzo.Al momento de consultar se encuentra frio,
sudoroso y con disnea de reposo. En el examen fisico presenta onda V prominente en pulso
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venoso yugular, choque de la punta del VI (ventriculo izquierdo) palpable en 6to espacio
intercostal, la auscultacion cardiaca destaca ritmo regular en 3 tiempos con galope, soplo
holosistdlico 3/6 foco mitral e irradiado a linea media axilar. Hepatomegalia de 4 cm bajo el
reborde costal y leve edema de extremidades inferiores. El electrocardiograma muestra ritmo
sinusal, QRS angosto (80 ms), signos de dilatacion bi auricular e hipertrofia VI. En la analitica,
Hematocrito:35%, Creatinina:1,78mg/dL. Serologias VIH, VHB, VHC y Enfermedad de Chagas
todas negativas. Cinética del hierro normal. Pruebas tiroides normales.Ecocardiografia
trastoracica: VI severamente dilatado (VolFDV:155 ml/m2) Fraccion de eyeccion VI:19%. Signos
de no compactacidon en segmentos medios y apicales del VI. Vdlvula adrtica con insuficiencia
leve. PSAP: 60mmHg, forman oval permeable. Se realiza RNM cardiaca que confirma zonas de
no compactacion del VI predominantemente apicales. Cavidades izquierdas y derechas
severamente dilatadas. El estudio contrastado, presenta realce tardio de gadolinio distribuido
en parches, compatibles con zonas de fibrosis. No sugerentes de isquemia ni proceso
inflamatorio agudo.El paciente evoluciona con buena respuesta a diuréticos, sin embargo, en
el ultimo afio con escasa adherencia a terapia farmacoldgica y controles requiriendo
hospitalizaciones para apoyo inotrépico. Actualmente se encuentra hospitalizado por nueva
descompensacién de falla cardiaca y requirente de inotrdpicos.Discusidn: Nuestro paciente
presenta una causa poco frecuente de falla cardiaca. Si bien la ecocardiografia juega un rol
fundamental en el diagndstico de esta entidad, la RNM cardiaca aporta en el diagndstico
diferencial de las miocardiopatias dilatadas, en cuantas alteraciones estructurales y
distribucidon del medio de contraste. La no compactacion del VI al momento del debut como
falla cardiaca sintomatica es de mal prondstico, por lo que nuestro paciente requerird un
manejo estricto y probable trasplante cardiaco.

T19-COMPLEJO DE SHONE INCOMPLETO: REPORTE DE UN CASO
CLINICO.

Maria Paz Berrios F1, Jaime Marin C2, Julio Moscoso C3, Andrea Contreras A4, Ricardo
Fernandez A5.(1) Becaria Medicina Interna Universidad de Santiago de Chile.(2)(3)(4)Interno
de Medicina Universidad de Santiago de Chile.(5)Cardidlogo Servicio de Cardiologia Hospital
San José.

Introduccidn: El Sindrome o Complejo de Shone (CS) es una malformacién congénita cardiaca
descrita como una manifestacién rara del Sindrome de hipoplasia del ventriculo izquierdo (V1),
con cuyas etiologias comparten base genética. La forma completa del CS se caracteriza por
cuatro lesiones obstructivas: estenosis subaortica, coartacion aortica, anillo supramitral y
valvula mitral en paracaidas. Cuando dos o tres componentes de los antes descritos se
presentan en un caso, se describe como CS incompleto. El grado de severidad de obstruccién
de la valvula mitral parece ser el factor predominante para determinar prondstico.
Reportamos el caso de descompensacion de un paciente con CS, con estenosis mitral severa
de larda data con manejo médico exclusivo.Descripcion de caso: Paciente masculino de 50
afios con CS. Se tiene registro de estudio durante descompensacién a sus 39 afios de edad que
muestra estenosis mitral severa con aspecto congénitamente alterado (valvula en paracaidas,
con un Unico punto de insercidn, estenosis severa e insuficiencia leve), VI dilatado,
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globalmente hipokinetico con fraccidn de eyeccion (FE) 25-28% y auricula izquierda (Al)
dilatada, con hipoplasia de aorta ascendente y arco adrtico e hipertensién pulmonar. Se
controla frecuentemente, con varios episodios de descompensacién y hospitalizacion, pese a
lo cual, mantiene capacidad funcional Il de basal. Consulta en su cuadro actual por disnea a
minimos esfuerzos, nicturia y anasarca. Se maneja en UPC por requerimientos de ventilacion
invasiva, drogas vaso activas y terapia depletiva. Al estudio se mantienen hallazgos ya descritos
con Ecocardiograma transtoracico en agudo que muestra FE VI 26% y al egreso de UPC FE VI
54%. Se realizd aortografia con aorta ascendente y arco hipoplasicos con dilatacién severa de
aorta descendente. Ecocardiograma transesofagico que informd severa dilatacion de Al, con
imagen hiperecogénica compatible con trombo fresco. Responde favorablemente a
tratamiento médico por descompensacién de insuficiencia cardiaca y trombo intracavitario, al
alta recupera capacidad funcional basal

Discusion: El CS es una rara anomalia congénita descrita en un pequeiio porcentaje de
pacientes la mayoria en edad pediatrica. Son escasos los reportes de casos en adultos. En
cuanto a su presentacion, es muy frecuente que curse en su forma incompleta, como el caso
de nuestro paciente cuyas claves del diagndstico fueron la coexistencia de hipoplasia de aorta
ascendente y arco adrtico, la estenosis mitral severa con aspecto de paracaidas y los
fendmenos asociados. La mayoria de los pacientes ya sea con CS parcial o completa requerir
varias intervenciones quirurgicas durante su vida, destaca en este paciente la FE preservada
actualmente y su capacidad funcional previa a su exacerbacidn actual a pesar de nunca haber
sido intervenido.

T20-DIAGNOSTICO DE COMUNICACION INTERAURICULAR EN UNA
MUJER DE 50 ANOS.

Alexandra Valenzuela F., Hamilton Yagual L., Romyna Baghetti H., Natalia Sandoval N., Dr.
Navarro J.

Introduccidn. La comunicacién interauricular (CIA) es la cardiopatia congénita aciandtica mas
frecuente en el adulto, con predominio en sexo femenino (relacién 2:1). Suele presentarse en
la 22-32 décadas de la vida y habitualmente es asintomatica, por lo que su diagndstico se
realiza por sospecha clinica o presencia de alguno de los siguientes signos y/o sintomas:soplos,
arritmia auricular, cardiomegalia, bloqueo de rama derecha, embolia paradojal, hipertensién
pulmonar (HTP),insuficiencia cardiaca derecha, disnea y palpitaciones. El diagnéstico temprano
ofrece mejores alternativas terapéuticas.

Resumen: Paciente de 50 afios con antecedentes de asma bronquial, hipertension arterial,
tuberculosis pulmonar tratada en 2015, enfermedad pulmonar difusa (EPD) probable tipo
neumonitis por hipersensibilidad diagnosticada en 2015 y tabaquismo detenido 18
paquetes/afio,en tratamiento con losartan 100 mg dia, prednisona 10 mg dia, azatioprina 100
mg dia, fluticasone/salmeterol 250/25 2 puff cada 12 horas, salbutamol 100 mcg SOS,
calcio/vitamin D 800/125 1 comprimido dia, omeprazol 20 mg al dia. Durante el ultimo afio se
hospitaliza frecuentemente por cuadros atribuidos a exacerbaciones de su EPD, en contexto
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sobreinfeccion bacteriana. En el estudio funcional pulmonar a noviembre del 2015 demostraba
solo trastorno leve de difusion de mondxido de carbono. En mayo 2016 se hospitaliza por
cuadro de 6 meses de evolucidn caracterizado por aumento progresivo de disnea basal hasta
hacerse de minimos esfuerzos, asociada a episodios de palpitaciones intensas autolimitadas;
en relacion al esfuerzo y que ceden con el reposo, episodios frecuentes de pre
sincope;acrocianosis y edema de extremidades inferiores.A su ingreso normotensa, con
taquicardia regular 110 Ipm, afebril, Saturacién de oxigeno > 95%, sin hallazgos a destacar al
examen cardiopulmonar. Al laboratorio sin alteraciones significativas. Se descarta
tromboembolismo pulmonar y trombosis venosa profunda de extremidades inferiores. Al
electrocardiograma taquicardia sinusal 110 lpm, eje eléctrico desviado a la derecha (+ 1302).En
ecocardiograma transtoracico se describe dilatacién de cavidades derechas, con HTP
moderada a severa (PAPS 67.9 mmHg) y funcidn sistdlica preservada. Dada la HTP severa, se
realiza ecocardiograma transesofagico que informa comunicacién interauricular tipo ostium
secundum de 2 centimetros de didametros, dilatacion de cavidades derechas, HTP moderada de
53 mmHg y funcidn sistdlica preservada. Se decide tratamiento por 6 meses con sildenafil y
luego resolucion quirdrgica, al momento pendiente.

Discusion. La CIA es dificil de diagnosticar dado que habitualmente se presenta de forma
asintématica. La disnea y palpitaciones son sus sintomas mas frecuentes.Hay que mantener
una alta sospecha clinica ante la presencia de los sintomas y hallazgos descritos. Un
diagndstico precoz puede determinar un mejor outcome clinico para nuestros pacientes.

T21-MIOCARDIOPATIA NO COMPACTADA: UNIFICANDO
CRITERIOS DIAGNOSTICOS Y OPCIONES TERAPEUTICAS EN
PACIENTES ADULTOS.

Nelson Idrovo V, Macarena Hidalgo A, Paulina Toledo, Javiera Santander.

Introduccidn: La miocardiopatia no compactada es una enfermedad de baja prevalencia en
Chile, siendo mayormente diagnosticada en nifios. Pero cada vez mas frecuente en adultos,
como diagnéstico diferencial. Dentro de su etiologia es reconocida la interrupcién del proceso
de compactacién embrionario del miocardio entre la quinta y octava semana de gestacion,
caracterizada por presencia de hipertrabeculacién del ventriculo izquierdo, describiendo
también ciertas causas adquiridas. En relacion a este caso, se busca discutir sobre criterios
diagnésticos clinicos y ecocardiograficos, y asi evitar su infradiagndstico. Ademas de una
descripcién de eventuales opciones terapéuticas como la resincronizacion y trasplante
cardiaco en adultos.

Caso Clinico: Paciente 46 afios, sexo femenino, procedente de Colina, sin antecedentes
marbidos ni factores de riesgo cardiovascular, con diagndstico de bloqueo de rama izquierda
en el afo 2010, a través de estudio preoperatorio por una colecistectomia. Debido a hallazgo
descrito, se decide continuar estudio coronario.Paciente no refiere sintomas al momento del
hallazgo electrocardiografico. Destaca capacidad funcional |, la cual fue disminuyendo
progresivamente hasta Capacidad funcional lll durante los Ultimos dos afios. Durante el mes de
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Julio de 2016, decide acudir a Servicio de Urgencias por cuadro de dolor retroesternal con
irradiacién a brazo izquierdo, asociado a palpitaciones y mayor disnea con respecto a su basal.
Se realizo Electrocardiograma con resultado de bloqueo de rama izquierda, Biomarcadores
cardiacos negativo y Ecocardiograma con dilatacién ventricular e imagen compatible con
trombo intracavitario de 29x24 mm. Fue evaluada por Unidad Coronaria, la cual descarté
Sindrome Coronario Agudo.Discusion: En cuanto a la sospecha clinica basado en lo descrito en
caso clinico, es dificil determinar una etiologia, ya que su manifestacion clinica varia desde
insuficiencia cardiaca, arritmias o tromboembolismo, siendo bastantes inespecificas a la hora
de determinar un diagndstico definitiva, sin embargo se incluye la miocardiopatia no
compactada dentro del diagndstico diferencial.

Dentro de los criterios diagndsticos ecocardiograficos mas reconocidos, estan los descritos por
Jenni, sin embargo en el medio local, no son identificados con gran frecuencia dentro de lo
informado en los ecocardiogramas. En relacién al tratamiento, se mantiene como principal
medida el tratamiento médico, no obstante, se han propuesto otras alternativas como la
terapia de resincronizacién en combinacidn con un desfibrilador implantable y el trasplante
cardiaco, como posibilidad terapéutica en casos de progresion rapida.

T22-PERFORACION DE MIOCARDIO SUBAGUDA COMO
COMPLICACION MAYOR DE LA INSTALACION DE UN MARCAPASOS

BICAMERAL DEFINITIVO.

1 Diaz-Puentes D2, Ceballos A3, Espinoza F1, Stegmaier P1, Pulido V4, Bustamante M5, Colina
R5, Maiers E5, Ramirez A.1Residente Medicina Interna Universidad de Santiago Hospital
Regional de Rancagua. 2Médico Internista HRR.3Cirujano HRR.4Residente Urgenciologia
USACH HRR, 5 Cardioldlogo HRR.

Introduccidn: La perforacidon de miocardio secundario a la instalacidn de dipositivos
implantables como marcapasos (MP), desfibrilador automatico implantable (DAI) u otros; se
considera una complicacidn mayor, aunque menor al 0.8%, y que usualmente ocurre durante
la insercion del electrodo. Aun no estan definidos claramente los factores de riesgo, pero es
bien conocido el rol de un miocardio adelgazado y el uso de electrodos activos. La
sintomatologia es heterogénea e insidiosa, incluso sin disfuncion del MP. Para comprender
esta variada presentacion, es necesario considerar mecanismos de fibrosis, contraccion
muscular, tipos de electrodos y posibles drganos adyacentes comprometidos. Se presenta un
caso nunca antes diagnosticado en nuestro hospital.

Caso clinico: Paciente masculino, 74 afos, con antecedentes de cardiopatia coronaria
ateroesclerética, hipertension arterial y enfermedad del tejido excitoconductor, con
instalacion de MP bicameral 6 dias previos a su consulta. Derivado a SU de HRR por cuadro de
4 dias de evolucion caracterizado por dolor abdominal epigastrico, intensidad 8/10, irradiado a
region precordial, tipo punzante, asociado a disnea de esfuerzos minimos, sudoracién, nauseas
y malestar general. Ingresa con PA 159/70, FC 47 lpm, FR 22 rpm, Sat 99%. Se realiza ECG que
demuestra disfuncidn de MP por lo que paciente ingresa a Sala de Agudos. Presenta evolucién
desfavorable, mala mecanica ventilatoria y examen fisico que evidencia abolicion del murmullo
pulmonar a izquierda, radiografia de térax y TC de térax permiten diagnosticar hemotdrax
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masivo del hemitérax izquierdo, requiriendo instalacion de sonda MP transitoriay
pleurostomia, obteniéndose 1500 cc de sangre. Paciente presenta paro cardiorrespiratorio
(PCR), aplicandose medidas de reanimacién avanzada. Se realiza ecocardiograma de urgencia
gue describe perforacion cardiaca por MP en hemopericardio y taponamiento cardiaco. Se
traslada urgente a pabellén donde se realiza toracotomia anterolateral izquierda, drenaje de
hemopericardio, seccién de transductor perforante de ventriculo derecho y cardiorrafia. Luego
se traslada a UCI con hemodinamia estable. Discusion: Presentamos un caso con clinica
insidiosa de probable origen cardiovascular, relacionado con disfuncién de MP recientemente
instalado, cuya complicacion inicial es un hemotérax. A pesar de instalacién de pleurostomia e
instalacion de sonda MP transitoria, paciente evoluciona de forma térpida, presentando PCR
que conduce a ecocardiograma urgente, confirmandose perforacidn de ventriculo derecho. Al
ser una complicacién inusual, no existen recomendaciones transversales al manejo, sin
embargo, la cirugia es el método mas mencionado en reportes aislados de casos.

T23-COMPROMISO DEL TEJIDO EXCITO-CONDUCTOR EN LA
DISTROFIA MIOTONICA: EXPERIENCIA DE LA INSTALACION
PREVENTIVA DE MARCAPASOS EN UNA SERIE DE CASOS.

José Tomas Gazmuri B, Camila Estay H, José Pardo G. Servicio de Cardiologia, Hospital Militar
de Santiago.

Introduccién. La distrofia miotdnica es una enfermedad neumomuscular que compromete
numerosos sistemas. Los trastornos de la conduccién son la manifestacién cardiaca mas
frecuente (40% de los casos) e incluyen bloqueos auriculo-ventriculares (BAV) de primer grado
y bloqueos infrahiscianos. En esta serie de casos describimos nuestra experiencia con
pacientes diagnosticados con distrofia miotdnica en quienes se opté por instalacién precoz de
marcapasos para prevenir BAV severos.

Métodos: se revisaron las fichas clinicas de pacientes adultos con diagndstico de distrofia
miotdnica sin historia de trastornos de conduccién derivados desde el Servicio de Neurologia.
Todos los casos se estudiaron con ECG, Holter de ritmo, estudio electrofisiolégico y
ecocardiograma, indicandose la instalacion de marcapasos si el estudio confirmaba presencia
de BAV.

Resultados: entre los afios 1998 y 2014 se identificaron tres pacientes con diagndstico de
distrofia miotdnica.

El primero es un hombre de 47 afios con ECG que mostraba BAV de primer grado (PR 240 ms) y
un bloqueo completo de rama izquierda, y un Holter con flutter auricular y BAV variable. El
estudio electrofisiolégico demostré un intervalo AH normal (110 ms) y un intervalo HV
prolongado (89 ms), por lo que se decidié implantar marcapasos tipo VVI y manejo
farmacoldgico con amiodarona y betabloqueo. Evoluciond con persistencia de flutter auricular
sintomatico a pesar de manejo farmacolégico y cardioversion eléctrica, por lo que finalmente
se decidié ablacion del haz de His.
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El segundo es una mujer de 54 afios con un ECG que mostraba ritmo sinusal con un BAV de
primer grado (PR 240 ms) y bloqueo completo de rama izquierda, y un Holter de ritmo con
alternancia de bloqueo completo de rama izquierda y rama derecha. En el estudio
electrofisioldgico se observaba un intervalo AH normal (110 ms) y un intervalo HV alterado (89
ms), con BAV tipo Wenkebach, por lo que se decidié la instalacion de un marcapasos tipo VVI.
Inicialmente asintomatica, en la evolucidn presenta BAV 2:1 intermitente con imagen de
hemibloqueo izquierdo anterior y bloqueo completo de rama derecha, cayendo finalmente en
BAV completo.El tercero es una mujer de 61 afios con un ECG mostraba BAV de primer grado
(240 ms) y con imagen de bloqueo completo de rama izquierda; el Holter de ritmo ademas
mostré bradicardia sinusal hasta 35 latidos por minuto, y el ecocardiograma evidencié fraccion
de eyeccién normal, hipertrofia ventricular izquierda con disincronia intraventricular. Se
decidié instalacién preventiva de marcapasos en modalidad VDD, manteniéndose asintomatica
y en ritmo sinusal durante el seguimiento.Conclusiones: nuestro trabajo demuestra la
progresion de los trastornos de la conduccion en la distrofia mioténica, asi como la utilidad de
instalar precozmente un marcapasos para evitar BAV de alto grado. Hacen falta estudios para
medir el impacto en la mortalidad de esta estrategia.

T24-MIOCARDIOPATIA NO COMPACTADA: REPORTE DE UN CASO.

Villalobos A, Pasten D, Palma C. Universidad de Chile, Hospital Barros Luco Trudeau.

Introduccidén: La miocardiopatia no compactada es una miocardiopatia congénita infrecuente
caracterizada por la presencia de multiples trabeculaciones y profundos recesos
intertrabeculares en la pared miocardica. Descrita en un comienzo en nifios, actualmente esta
siendo reportada con frecuencia creciente en adultos. Las manifestaciones clinicas son
variables, sin embargo, la triada clasica consta de insuficiencia cardiaca, arritmias y
manifestaciones embdlicas. La confirmacidn diagndstica se realiza con resonancia nuclear
magnética (RNM) cardiaca, en la cual se debe observar una relaciéon de miocardio no
compactado/ miocardio compactado > 2.2.

Caso Clinico: Paciente de 50 afios sin antecedentes mdrbidos, consulta por cuadro de 3 meses
de evolucién caracterizado por disnea de esfuerzo progresiva asociada a disnea paroxistica
nocturna y ortopnea, sin otros sintomas agregados. Al examen fisico: bradicardico (43lpm),
hemodindmicamente estable, afebril, sin edema periférico, Yugulares no ingurgitadas a 45°,
choque de la punta en 6° espacio intercostal, linea axilar anterior, Sin soplos cardiacos,
Murmullo pulmonar conservado hasta las bases, sin ruidos agregados. ECG: bradicardia
sinusal, QRS ancho y signos de HVI. Radiografia de tdrax: cardiomegalia con dilatacién de
auricula y ventriculo izquierdo. Ecocardiograma T-T FE 36% cavidades izquierdas severamente
dilatadas, ventriculo severamente dilatado con multiples recesos y trabéculas en pared
anterolateral, inferior y 4pex. RNM Cardiaca: cardiomegalia, con disfuncién sistélica FE 30%,
relacion de miocardio no compactado/miocardio compactado > 2.2 compatible con
miocardiopatia no compactada. Se inicia tratamiento de insuficiencia cardiaca, se agrega
anticoagulacién por alto riesgo cardioembdlico. Dado alto riesgo de muerte subita se instala
desfibrilador automdatico implantable y resincronizador por desincronizacién ventricular.
Evoluciona asintomatico, disnea (-) angina (-) sincope (-) edema (-) por lo cual se decide alta
con seguimiento ambulatorio.Discusidn: el tratamiento de la MCNC se enfoca en el manejo de
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las distintas manifestaciones clinicas de la enfermedad, ya que no cuenta con terapia
especifica. El manejo de la insuficiencia cardiaca segun las recomendaciones estandar,
prefiriendo aquellos farmacos que mejoran la sobrevida. Los dispositivos cardiacos tienen las
mismas indicaciones que en otras cardiopatias, considerando el mayor riesgo de muerte sibita
de estos pacientes . La anticoagulacién es un tema controversial, algunos autores
recomiendan anticoagular a todos los pacientes con esta patologia, mientras que otros autores
prefieren anticoagular sélo a aquellos que presentan factores de riesgo de embolismo como
fibrilacion auricular, disfuncidn sistdlica severa o trombo ventricular izquierdo.

T25-SINDROME DE TAKO-TSUBO Y ACCIDENTE
CEREBROVASCULAR: UN ASOCIACION MORTAL.

Rodrigo Conlledo V, Nicolds Rodriguez P, Sofia Benavente S, Felipe Torres M, René Torres V.
Hospital Barros Luco Trudeau.

Introduccidn: El sindrome de Tako-Tsubo (STT) se caracteriza por ser un evento cardiaco
transitorio que simula un infarto agudo al miocardio (IAM) con supradesnivel del segmento ST
pero sin estenosis coronaria significativa. No debe ser considerado una entidad benigna, pues
su presentacion esta asociada a complicaciones potencialmente mortales, como shock
cardiogénico o eventos tromboembdlicos cerebrales.

Presentacion del caso: Hombre de 77 afios hipertenso que presenté episodio subito de
compromiso de conciencia posterior a discusidn familiar, asociado a convulsién ténico-cldnica
y desviacién de la mirada conjugada a derecha. Acude el servicio de atencion médica de
urgencia, constatando al paciente en Glasgow Coma Scale 4 con pupilas arreflécticas y
saturacidn de 02 80%, por lo que se procede a intubarlo y a trasladarlo al hospital. Ingresa
normotenso, normocardico, afebril, saturando 98% con apoyo ventilatorio, hemoglucotest en
179 mg%. Al examen fisico se describe anisocoria bilateral con pupilas no reactivas, sin vigilia al
estimulo nociceptivo profundo, y reflejo plantar extensor (+) bilateral. Es evaluado por
neurologia con tomografia computada (TAC) de cerebro, no apreciandose lesiones agudas. El
electrocardiograma (EKG) muestra supradesnivel ST de pared antero-septal, creatina-kinasa
(CK) total 664 U/I, CK de membrana 67.8 U/|, troponina Ths 481 ng/L. Se inician medidas de
soporte y tratamiento médico de IAM y de accidente cerebrovascular (ACV), y se traslada a
hemodinamia. En coronariografia se describe arteria coronaria derecha dominante de buen
desarrollo con lesion leve de 30% proximal, tronco de la arteria coronaria izquierda, arteria
descendente anterior y arteria circunfleja de buen desarrollo sin lesiones significativas. En
ventriculografia se aprecia VI de tamafio normal con aquinesia y balonamiento apical. Persiste
con focalidad neurolégica a las 48 horas y sin respuesta a estimulos. Se realiza nuevo TAC que
muestra ACV isquémico maligno de la arteria cerebral media derecha con signos de herniacién
uncal y subfalcial derecha. El paciente fallece a las 72 horas desde su ingreso.

Discusién: Hasta un 1.7-2.2% de pacientes con IAM son realmente miocardiopatia de tako-
tsubo. Es mds frecuente en asiaticos y caucasicos, con una media de 67 afios, y en el 90% son
mujeres postmenopausicas. Su presentacion es indistinguible de un IAM, siendo caracteristica
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la presencia de un estrés gatillante. El 95% se recupera en 4-8 semanas, y presenta una
mortalidad de 1-3.2%. En el 20% se presentan complicaciones como shock cardiogénico,
formacidn de trombos murales, y muerte. Se postula que se produciria un atontamiento
transitorio del miocardio secundario a la liberacion de catecolaminas endégenas, causado por
estrés significativo. Existen reportes de ACV isquémicos como complicacién de un STT, debido
a la formacién y liberacién de trombos murales intracardiacos. Es por ello importante tener
presente sus complicaciones y la mortalidad que este cuadro tiene.

T26-MASA CARDIACA EN TRANSITO DESDE AURICULA DERECHA A
IZQUIERDA: REPORTE DE UN CASO.

Nicolas Rodriguez P, Rodrigo Conlledo V, Felipe Torres M, Sofia Benavente S, René Torres V.
Hospital Barros Luco Trudeau.

Introduccién: El diagndstico de tromboembolia de corazén derecho, también denominado
“Trombo en Transito”, ha sido descrito hasta en el 4-18% de los casos de tromboembolismo
Pulmonar (TEP). Se relaciona a casos de embolia pulmonar masiva y tiene mayor mortalidad a
corto plazo, teniendo por tanto, un mal prondstico. Es importante considerar dentro de su
diagnéstico diferencial a etiologias tumorales, siendo el mixoma auricular el mas frecuente.
Presentacion de un Caso: Mujer de 84 anos que consulta por un cuadro de cuatro dias de
evolucidn caracterizado por dolor retroesternal opresivo asociado a disnea de inicio subito. Al
ingreso paciente se encuentra normotensa, normocardica, afebril, taquipneica y saturando
90% con oxigeno ambiental, destacando al examen fisico la presencia de un soplo sistdlico de
eyeccion pulmonar con rodada en diastole. En su estudio destaca AngioTAC de tdrax que
informa signos de tromboembolismo pulmonar multisegmentario e imagen hipodensa de
auricula izquierda que podria corresponder a trombo. En examen de laboratorio de ingreso
solo destaca la proteina C reactiva elevada, electrocardiograma y enzimas cardiacas normales.
Se inicia tratamiento anticoagulante con heparina no fraccionada e ingresa al servicio de
medicina. Ecocardiograma trans-toracico informa probable masa en auricula izquierda que
podria corresponder a masa o trombo. Se solicita ecocardiograma trans-esofagico que muestra
gran masa sugerente de mixoma en transito desde auricula derecha a izquierda a través de
comunicacion interauricular. La paciente es operada sin incidentes, extrayéndose la masa
tumoral descrita. Estudio anatomo-patoldgico posterior reveld mixoma auricular. Evoluciona
favorablemente, siendo dada de alta.

Discusidn: El TEP es una complicacion hasta en el 95% de los casos de una trombosis venosa
profunda de extremidades inferiores. La presencia de trombos mdviles en las cdmaras
cardiacas derechas detectadas mediante ecocardiografia en pacientes con TEP oscila entre un
10% y un 18%; en este caso resulta importante el andlisis de los posibles diagndsticos
diferenciales. El mixoma cardiaco corresponde al tumor primario mas frecuente,
constituyendo entre 30 y 50% en distintas series de tumores primarios que afectan dicho
drgano. Su localizacidn mas frecuente es la auricula izquierda, principalmente el septo
interauricular a nivel de fosa oval, mientras que sélo entre el 15 y 20% se ubica en la auricula
derecha. Las manifestaciones clinicas mas frecuentes de estas neoformaciones incluyen el
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sindrome constitucional, asi como también sintomas derivados de fenédmenos embdlicos y de
la obstruccién del flujo intracavitario. Resulta crucial conocer estas formas de manifestacion al
enfrentarse a pacientes como el caso descrito, dado que el tratamiento quirdrgico debe
realizarse con mayor celeridad en este grupo de pacientes, asi como también en aquellos que
presentan episodios sincopales o evidencia ecocardiografica de masas multilobulares.

T27-ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN VALVULA PROTESICA POR

NEISSERIA ELONGATA: REPORTE DE UN CASO.

Andrés Soto S1, Jeannette Dabanch P1, Lorena Porte T2, Alberto Fica C1, Russi Lolas B3, Felipe
Olivares Al. 1 Servicio de Infectologia, Hospital Militar de Santiago.2 Unidad de Microbiologia,
Laboratorio Clinico, Hospital Militar de Santiago. 3 Alumna de Medicina, Universidad del
Desarrollo.

Introduccidn: Neisseria elongata es un agente etiolégico infrecuente de endocarditis infecciosa
(El), generalmente de compleja identificacion mediante técnicas microbioldgicas habituales. Se
presenta un caso de El en valvula protésica por N. elongata diagnosticada en un hospital
general de Chile.

Descripcion del caso: Mujer, de 51 afos, con antecedente de recambio valvular mecanico
mitro-adrtico debido a una estenosis reumatica severa, usuaria de terapia anticoagulante oral.
Refirié 5 dias de astenia, mialgias, fiebre intermitente (hasta 39,62C) y calofrios. Consulté en
nuestro centro, donde ingresé hemodindmicamente estable y con un soplo sistélico adrtico de
cardcter eyectivo, sin otras anormalidades a la evaluacion. En su estudio inicial destaco leve
anemia normocitica normocréomica, VHS: 70 mm/hr y PCR: 209 mg/L. Inici6 terapia
antimicrobiana con gentamicina, ampicilina y cloxacilina por sospecha de El, previa toma de 3
sets de hemocultivos aerobios. Estos resultaron positivos a cocobacilos Gram negativos a las
15 hrs. de incubacion. Se modificé esquema a gentamicina y ceftriaxona. La ecocardiografia
transesofagica mostrd imagen hipermavil de 3-4 mm en vértice de valvula mitral protésica,
compatible con vegetacion. Se obtuvo crecimiento de cepa sélo en agar sangre cordero 5%,
tras incubacién a 352C en 5% CO2. No hubo crecimiento en agar MacConkey ni chocolate. Las
colonias fueron catalasa negativa y oxidasa positiva. No se logrd su diagndstico por métodos
bioquimicos manuales ni automatizados. La espectrometria de masas (MALDI-TOF) identificd
N. elongata. La RCP bacteriana universal con secuenciacidn 16S rRNA confirmé N. elongata
subsp. elongata con 99% de homologia.

El estudio de fuente emboligena fue negativo. Completd 6 semanas con antibiéticos y los
hemocultivos intratratamiento fueron negativos. La evolucién fue favorable, sin requerir
cardiocirugia.Discusién: Neisseria elongata es un cocobacilo Gram negativo fastidioso, descrito
como un agente infrecuente de El. Su diagndstico mediante métodos bioquimicos habituales
es complejo, y como en nuestra paciente, habitualmente requiere de técnicas de biologia
molecular, y en forma mds reciente espectrofotométricas.De nuestro conocimiento, este
corresponde al primer caso de El por este agente reportado en nuestro pais.
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T28-REGENERACION NATURALMENTE GUIADA: UN
TRATAMIENTO INNOVADOR PARA EL PIE DIABETICO.

Carvajal C, Carvajal A, Sdnchez Y.

Introduccidén: Segun Minsal (2010), la incidencia de Diabetes Mellitus (DM) en Chile es de
9,4%. Entre 25-27% de las urgencias de DM son producto de un pie diabético, afeccidon
caracterizada por producir dafio en nervios periféricos, alteracion del flujo vascular, aumentar
el riesgo de lesiones, cicatrizacion deficiente e infecciones. Anualmente, 2-5% de los diabéticos
generan Ulceras en sus piernas o pies y entre 1-5% requieren de amputacion. De estos uno de
cada 2 puede necesitar otra cirugia. Los tratamientos actuales para el manejo de esta
patologia en ocasiones son insuficientes para detener el progreso del dafo. Las plaquetas en
sus granulos concentran factores de crecimiento que poseen propiedades responsables de la
proliferacién celular, contribuye a la hemostasia, regeneracién tisular y cicatrizacién del tejido
lesionado. La aplicaciéon de fibrina rica en plaquetas y leucocitos (L-PRF) para tratar diversas
lesiones, se encuentra avalada en la literatura como alternativa de tratamiento de ulceras, por
lo que se presenta como una opcidn para tratar ulceras de pie diabético.Descripcidn del caso:
Hombre de 57 afios con antecedentes de DM, portador de pie diabético con exéresis a nivel de
metatarso hace 5 aiios. Consulta por lesién de 8.74cm2 en su pie izquierdo a altura del primer
metatarso. Se propone tratamiento con membranas de L-PRF. En este protocolo se extrae
sangre y se deposita en tubos sellados sin aditivos. El protocolo incluye un proceso de
centrifugacién que permite separar la sangre en tres fases. La fase central, corresponde a un
gel L-PRF, que es el precursor para la formacién de las membranas. El procedimiento se
efectia semanalmente y la respuesta al tratamiento se evalla en base a la reduccién del
tamafio de la lesion y al dolor utilizando escala visual analoga (EVA).Resultados: El dolor
desaparece en la primera semana de tratamiento, suprimiendo la necesidad de analgésicos
adicionales al tratamiento de su patologia crénica. El tamafio de la lesion se redujo
significativamente durante la primera semana, pasando de medir 8.74cm2 a 0.19cm2, y
termind por cicatrizar completamente durante la segunda semana. Discusion: La prevalencia
en aumento de la diabetes y sus complicaciones, hace necesaria la constante actualizacién en
tratamientos. El uso de membranas de L-PRF es una técnica segura y de facil aplicacidn, sin
riesgo de reacciones adversas, por su caracter autélogo, y de costo razonable.

La literatura revela que ha sido utilizada obteniendo buenos resultados en lesiones por
guemaduras, traumas e infecciones, destacandose por la rapidez del proceso de cicatrizacion
con éptimos resultados estéticos y funcionales. Desde el punto de vista del paciente hay mayor
independencia por el menor nimero de curaciones requeridas y el buen manejo del dolor. En
este caso particular fue posible abortar el riesgo de una probable nueva amputacion a nivel de
tobillo, con todos los costos econdmicos, emocionales y de autovalencia que esto conlleva. Se
abren grandes expectativas respecto al uso masivo de esta técnica.
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T29-INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO. COMO HA EVOLUCIONADO

EN 20 ANOS DE REGISTRO.
Ugalde H, Sanhueza M, Yubini MC, Rozas S.

Departamento Cardiovascular. Hospital Clinico Universidad de Chile.

Introduccidn: El infarto agudo al miocardio (IAM) es la primera causa de muerte en el pais y su
tratamiento ha ido mejorando a lo largo del tiempo con la consiguiente disminucién de su
mortalidad en el mundo. En Chile poco se conoce acerca de su evolucién temporal y de cémo
se ha mejorado en su tratamiento.

Objetivo: Describir la evolucién del IAM en 20 afios de registro con énfasis en mortalidad
hospitalaria y al seguimiento y las modificaciones de su tratamiento en el tiempo.Método:
Desde un registro prospectivo consecutivo iniciado el afio 1988 se describen las caracteristicas
clinicas, tratamiento, estudio, evolucion hospitalaria y mortalidad a 5 afios de todos los
pacientes(P) ingresados por IAM, separados en 4 grupos de 5 afios, se comparan los grupos
utilizando chi cuadrado o t de student con p<0.05 como significativo.Resultados: 1932P
ingresan en los 20 afos, 369,486,506 y 571P componen los 4 grupos, edad media 61 afios, con
disminucién significativa de 63 a 59 en la evolucidn, 75% sexo masculino, sin cambios(sc), 50%
hipertensos, 45% tabaquicos y 20% diabéticos, sc, 40% angor previo, la mayor parte(2/3)
inestable, 10% IAM previo,(sc); ingresan en promedio a las 10 horas, 75% en killip 1, 48% IAM
anterior y cerca de 80% con supradesnivel ST, (sc). Reciben terapia de reperfusion 25% en el
grupo inicial y 50% en el final, y esta varia de trombolisis exclusiva a angioplastia primaria
exclusiva. En cuantos a farmacos recibidos al ingreso se observa aumento de uso de
aspirina(80 a 99%), b-bloqueo(16 a 36%), heparina (36 a 60%), y otro antiagregante (0 a 53%).
En el estudio hospitalario se observa aumento del uso de Ecocardiografia (70 a 90%) y
coronariografia (58 a 97%) En la evolucidon aumenta el % de P revascularizados (19 a 80%),
disminuyen las complicaciones del IAM (60 a 36%), los dias de hospitalizacién(18 a 10) y la
mortalidad (20.3 a 9.6%). Al alta aumenta el uso de aspirina (89 a 99%), b-bloqueo (33 a 87%),
IECA (22 a 65%), estatinas (0 a 92%), otro antiagregante (3 a 71%) y disminuye el uso de
blogqueadores del calcio (48 a 10%) y nitritos(31 a 0.4%). La mortalidad disminuye al afio ( 10.5
a 3.5%) y alos 5 afos (26.6 a 10.5%) en el seguimiento.

Conclusiones: En este grupo de P se observan claras mejorias en la evolucién y mortalidad
hospitalaria asi como al seguimiento, y estas mejorias se pueden atribuir a mejoria en el
tratamiento inicial, mayor revascularizacién y a una también mejoria del tratamiento al alta,
dado que las caracteristicas clinicas de los pacientes no varian significativamente en el curso
de los afios estudiados, exceptuando solo una leve disminucién de la edad. También vemos
que aun queda espacio para mejorar mas, especialmente en cuanto a reperfusién y precocidad
del tratamiento inicial.
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T30-LA TERAPIA ANTIRRETROVIRAL DEL VIH SE ASOCIA A
PERDIDA OSEA CON AUMENTO DE RECAMBIO OSEO Y PTH, NO
DEPENDIENTES DE VITAMINA D. RESULTADOS PRELIMINARES DE
UN ESTUDIO PROSPECTIVO CHILENO.

Javier Jaramillol, Gilberto Gonzdlez1, Camila Carvajal2, Paula Fernandez2, Maria Elena
Ceballos2. Departamentos de Endocrinologial. Enfermedades Infecciosas del Adulto2

Facultad de Medicina. Pontificia Universidad Catdlica de Chile.

Varios estudios muestran que en pacientes portadores de VIH la terapia antirretroviral (TARV)
induce pérdida dsea, pero el mecanismo de ésta no ha sido bien caracterizado. Los objetivos
de este estudio fueron evaluar en pacientes VIH de reciente diagndstico, sin comorbilidades
que alteren metabolismo dseo, el efecto de TARV sobre la densidad mineral ésea (DMO) y
determinar su influencia en recambio dseo y estatus de vitamina D.

Método: Estudio de cohorte prospectiva que incluyé entre 06/2014-06/2016, pacientes con
VIH de reciente diagndstico, edad 18-50 anos, virgen a TARV y candidatos a inicio de terapia al
diagndstico o maximo en 6 meses siguientes. Se excluyeron pacientes con causa conocida de
osteoporosis. Estudio inicial: calcemia (Ca), fosfemia (P), PTH, 250HD, carboxitelopéptido
(CTx), Fosfatasas Alcalinas (FA), DXA en columna (CL) y caderas (CF), recuento linfocitos TCD4+
y carga viral (CV), repitiendo mediciones a 1 afio de TARV. Criterios de exclusién al
seguimiento: no inicio o discontinuaciéon de TARV, abandono de control, fractura, comorbilidad
o farmaco que influya en metabolismo dseo.

Estadistica: intervalo de confianza de 95% y p<0,05. Variables con distribuciéon normal T test
para muestras pareadas; distribucion no normal, prueba de signos y rangos de Wilcoxon.
Resultados: 70 pacientes fueron incluidos, 31 habian completado seguimiento al momento del
analisis preliminar; 100% hombres. Media + DE: edad 31,9 + 8,1 afios, IMC 22,7 + 2,9 kg/m2,
linfocitos TCD4+ al diagndstico 281,5 + 155,5 cels./mm3; 35,5% de pacientes tenian CV elevada
(>10°copias). En 80% de pacientes la TARV inicial consistié de Tenofovir, Emtricitabina y
Efavirenz. Al seguimiento, existié aumento de linfocitos TCD4+ a 495,5 + 218,2 cels./mm3; CV
indetectable en 89%, en 3,6% elevada. En parametros éseos, los hallazgos mas destacados
fueron: disminucién de DMO en CL: diferencia media -0,024 + 0,040 gr/cm2 (IC -0,039 a -
0,008), caida de 2,05% y en CF diferencia media -0,037 * 0,380 gr/cm2, caida de 3,44%
(p<0,001). Media de CTx aumenté desde 0,463 ng/mL a 0,627 ng/mL (+36,9%), mientras que
FA aumenté desde 86 U/La 112 U/L (+25,7%) y PTH desde 36,9 pg/mL a 47,9 pg/mL (+29,8%);
p<0,001 para todos estos cambios. No hubo diferencia significativa en Ca o P (siempre en
rango normal) ni en 250HD (basal 18,3 + 6,6 vs seguimiento 19,7 + 7,5 ng/mL; p= 0,6).

Conclusiones: En pacientes portadores de VIH de reciente diagndstico y sin comorbilidades
que afectan el metabolismo &seo, el primer afo de TARV se asocia a pérdida dsea,
caracterizada por aumento del recambio 6seo y PTH, no relacionados a cambios en estatus de
vitamina D, calcemia o fosfemia. Estos hallazgos sugieren efectos directos de la TARV sobre
secrecion de PTH y/o recambio dseo.
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T31-DENSIDAD MINERAL OSEA EN PACIENTES CHILENOS CON
DIABETES MELLITUS TIPO 2.

Rojas P, Pizarro F, Basfi-fer K, Carrasco F, Inostroza J, Palma |, Carrasco G, Codoceo J, Ruz M.
Departamento de Nutricién, Facultad de Medicina, Universidad de Chile.

Introduccidn: La prevalencia de diabetes en Chile ha alcanzado un 9,8%; la osteopenia se ha
observado en mas del 50% de las mujeres mayores de 50 afios. Ambas patologias se asocian a
mayor riesgo de fracturas. El objetivo del estudio fue evaluar la frecuencia de osteopeniay
osteoporosis en pacientes con diabetes tipo 2 (DM2) compensados, y la asociacién entre
densidad mineral 6sea (DMO) y parametros antropométricos, dietéticos y relacionados con el
metabolismo dseo.

Método: Estudio transversal. Se evaluaron 54 sujetos con DM2 en tratamiento con
hipoglicemiantes orales; con 10 afios o menos desde el diagndstico. Se determind: glicemia
basal; hemoglobina glicada (HbA1lc); PTH intacta; Ca sérico; 25-OH vitamina D; fosforo sérico;
registro alimentario 3 dias; DMO columna lumbar (CL), cadera total (CT) y cuello femoral (CF)
(densitometro Lunar Prodigy Advance; General Electric, Madison, USA). Los valores son
presentados como media = DE o mediana (rango intercuartilico). Nivel significancia p <0,05.

Resultados: Se evaluaron 26 hombres y 28 mujeres (22 menopausicas); edad 54,6+7,1 afos,
sin diferencia de edad entre sexos; IMC 29,0+4,9 kg/m2. La glicemia basal fue 126,616,4 g/dLy
la HbAlc fue 6,4+0,9%. La ingesta diaria de calorias fue 1693 (1423-2081) kcal; calcio 574,2
(416,6-815,8) mg; fosforo 631,8 (502,6-865,1) mg y vitamina D 67,4 (44,0-112,4) Ul. Relacién
calcio/fosforo fue 0,90 (0,72-1,12). 32 sujetos (59,3%) presentaron una concentracion de 25-
OH vitamina D < 20 ng/dLy 6 sujetos (11,1%) presentaron PTH > 70 pg/dL. Ningun sujeto
presentd osteoporosis. 9% presenté osteopenia en CL (3 hombres y 2 mujeres), 7% en CT (3
hombres y 1 mujer) y 12% en CF (5 hombres y 2 mujeres). Hubo correlacion significativa entre
DMO-CLy peso (r=0,386; p =0,004); DMO-CT y peso (r=0,375, p=0,005) e IMC (r=0,410, p =
0,002) y DMO-CF con peso (r=0,294, p=0,031), IMC (r=0,379, p=0,005) y edad (r=-0,268,
p=0,050). Las mujeres con menopausia, tuvieron una DMO-CF significativamente menor que
las mujeres sin menopausia (p=0,014). Los sujetos con obesidad presentaron una DMO en las
tres dreas evaluadas significativamente mayor, que los sujetos sin obesidad. No hubo
asociaciones significativas entre DMO y pardmetros de laboratorio y de ingesta alimentaria.
Conclusiones: Hubo osteopenia, pero no osteoporosis en la muestra evaluada. La densidad
mineral dsea se correlacioné en forma significativa y positiva con el peso e IMC, y negativa con
la edad. Si bien no se pesquisé osteoporosis, son pacientes con diagndstico relativamente
reciente de diabetes tipo 2 y buen manejo metabdlico. Ademads, la densidad mineral 6sea en
esta poblacion, probablemente no sea suficiente para evaluar el riesgo de fractura,
necesitandose otras determinaciones, ya que se ha observado un aumento del riesgo de
fracturas, incluso en pacientes con diabetes que no presentan alteracion en su densidad
mineral dsea.

Fondecyt proyecto 1120323
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T32-DIAGNOSTICO DE INSULINOMA A TEMPRANA EDAD Y

ASOCIACION CON INSUFICIENCIA SUPRARRENAL.
Chinchén E, Rojas A, Pérez C.

Entre los tumores pancreaticos endocrinos, el insulinoma es el tipo mas frecuente. Con una
incidencia anual de 4 por millon de habitantes. El tiempo de presentacién es a la edad media
de la vida, con una baja proporciéon asociada a neoplasia endocrina multiple y presenta bajo
porcentaje de malignidad, su tratamiento es eminentemente quirurgico, existiendo
posibilidades de tratamiento médico en casos irresecables. Paciente de 15 afios, presenta
cuadro de hipoglicemia sintomatica. Estudio con tomografia computada abdominal y
resonancia nuclear magnética abdominal normal. Requiere aporte de suero glucosado
continuo para normoglicemia, se realiza estudio de sulfonilureas en plasma y orina dentro de
limites normales. Dentro de estudio destaca hipocortisolismo matinal a 3,2 ug/dl por lo que se
realiza test estimulacion con ACTH impresionando como insuficiencia suprarrenal. Se realiza
test de ayuno destacando hipoglicemia mediada por hiperinsulinismo por lo que se
complementa estudio con endonosografia que revela insulinoma en cabeza de pancreas.
Estudio para neoplasia endocrina multiple dentro de limites normales. Se realiza enucleacion
sin incidentes, biopsia confirma insulinoma benigno y a los cuatro afios de seguimiento
continua asintomatica.

El insulinoma es el tumor neuroendocrino pancredtico mas frecuente, su edad promedio de
diagndstico es entre los 45 y 50 aios, el 10% se asocia a neoplasia endocrina multiple tipo 1. Se
presenta caso de insulinoma espordadico en paciente joven, con clinica de al menos meses de
evolucidn, donde se evidencia concomitancia de cuadro de insuficiencia suprarrenal, siendo
esto infrecuente de reportar en la literatura, dado que frente a hipoglicemia lo esperable es
hipercortisolismo como mecanismo compensatorio que inicialmente se traté como tal, con
respuesta insatisfactoria, por lo que se planted el diagndstico de hipoglicemia mediada por
hiperinsulinemia, siendo corroborado el diagndstico por analitica y posteriormente por
imagenologia.

Destaca en esta presentacion que si bien existié la administracion de corticoesteroides en
servicio de urgencia para realizacion de estudio imagenolégico (protocolo de Hospital), la
determinacion de cortisol matinal se realizé semanas posterior a esto y tampoco se
encontraba en rangos de estrés esperados para estadia intrahospitalaria, motivo por el cual se
tratd inicialmente como insuficiencia suprarrenal y retrasé el diagndstico de insulinoma.
Destaca que si bien la severidad de hipoglicemias fue menor con tratamiento esteroidal,
requeria aun el apoyo de solucién glucosada para normoglicemia, siendo éste el hecho que
hizo sospechar la concomitancia de hiperinsulinismo.

El tratamiento es fundamentalmente quirurgico, siendo la enucleaciéon de la lesion el
procedimiento de eleccion, el cual fue el realizado en este caso. En pacientes que sélo sea
posible el tratamiento médico, el diazéxido logra una mejoria hasta en el 50% de los casos. Los
analogos de somatostatina tienen un rol secundario. Finalmente el inmunosupresor
everolimus presenta resultados.
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T33-FEOCROMOCITOMA COMO CAUSA DE FIBRILACION

VENTRICULAR EN PACIENTES CON NEUROFIBROMATOSIS TIPO 1.
Neumann C1, Picarte J2, Molina C3, Albasini M3.

1Médico Cirujano, Medicina Interna, Hospital San José. 2Médico Cirujano, Medicina Interna,
Hospital El Carmen. 3Interna 7°afio, Universidad Finis Terrae.

Introduccidn: La Neurofibromatosis tipo 1(NF-1) es una enfermedad autosdmica dominante
con penetrancia completa, originada por mutaciones del gen 17q11.21 que codificaa la
proteina neurofibromina 1.El Feocromocitoma es uno de los tumores neuroendocrinos mas
frecuentes en NF-1, con una incidencia entre 0,1-5,7%. Presentamos un caso clinico con NF-1,
gue debutd con una de las complicaciones cardiovasculares mas mortales como manifestacion
de Feocromocitoma, cuya importancia clinica radica en que es facilmente reconocible en la
practica médica, y tras lo cual podemos incidir favorablemente en el prondstico de nuestro
paciente.

Descripcion del caso: Paciente femenino de 73 afios, con antecedentes mérbidos de
Hipertensidn arterial, Diabetes Mellitus tipo 2, NF-1-diagnosticada desde su juventud-,
Enfermedad pulmonar intersticial difusa, y hospitalizacidn reciente por rectorragia de origen
diverticular, diagnosticada por Angiotac de abdomen, donde se pesquisa un incidentaloma
suprarrenal derecho de 38x 25 mm en plano axial, con captacién del medio de contraste
intravenoso y algunas areas quisticas en su espesor.Consulta en servicio de urgencia por
presentar cuadro de disnea, asociado a aumento de tos basal y dificultad respiratoria,
saturacién hasta 82%, con alza leve de parametros inflamatorios. Radiografia de térax informa
compromiso intersticial multifocal bilateral. Debido a hospitalizacion reciente se inicia
antibioticoterapia en forma empirica; Tazonam y Vancomicina, tras lo cual evoluciona a sepsis
severa con progresion de deterioro ventilatorio, finalizando en VMI asociado a corticoterapia
ev. A las 48 horas se traslada a Servicio de Medicina; extubada con favorable evolucidn. A los 3
dias de hospitalizacion, presenta precordalgia EVA 7/10, sin irradiacion, que cede
espontaneamente, con fluctuaciones tensionales entre 225/80 y 70/50 mmHg. asociado a
cefalea intensa, con biomarcadores cardiacos y ECG negativos. Posteriormente evoluciona
con taquicardia ventricular monomorfa, asintomatica de 170 lpm, sin compromiso
hemodindmico, que se maneja con bolo y BIC de Amiodarona, obteniéndose una adecuada
respuesta. Dada evolucion infrecuente de enfermedad, se realiza estudio de metanefrinas
urinarias-24 hrs, obteniéndose valor de 2.22 mcg (VN:<1). Se diagnostica Feocromocitoma
debido a elevaciones de PA, taquiarritmias, asociado a valores elevados de metanefrinas
urinarias compatible con incidentaloma suprarrenal observado en imagen previa.

Discusion: El Feocromocitoma es una enfermedad rara en pacientes con NF-1, y puede ser
causa de fibrilacién ventricular, y otras complicaciones cardiovasculares, consideradas como
importante causa de morbimortalidad y empeoramiento de patologia de base, por lo que el
clinico debe estar en conocimiento para confirmarla a tiempo y mejorar prondstico.
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T34-HIPERTIROIDISMO COMO DESENCADENANTE DE
TAKOTSUBO.

Montoya C1, Navarrete G2, Oyarzun H1, Wiener R1.1Servicio de Endocrinologia. 2Servicio de
Medicina Interna, Hospital Militar.

Introduccidn: La miocardiopatia por estrés o Takotsubo es un sindrome caracterizado por
disfuncidn sistdlica del ventriculo izquierdo causada por hipokinesia aguda del segmento apical
y medio. Clinicamente simula un infarto agudo al miocardio, sin embargo en ausencia de
evidencia angiografica de oclusién coronaria. Generalmente se presenta en individuos
expuestos a estrés fisico o emocional intenso.Caso Clinico: Mujer de 40 afios, tabaquica activa,
con historia de 3 meses de evolucién de deterioro de su capacidad funcional basal desde CFl a
CFIIl. Durante las 24 horas previas a la consulta, se agregé dolor toracico retroesternal intenso
de cardcter opresivo de 1 hora de duracién, que cedié de forma espontanea. Sin ortopnea,
DPN, claudicacidn intermitente, nicturia, sintomas focales ni edema de extremidades
inferiores. Al interrogatorio dirigido refirié baja de peso de 12 kg en 6 meses, intolerancia al
frio, mayor frecuencia de deposiciones diarias, caida del pelo y vello corporal y palpitaciones
de 2 semanas de evolucién. Consulté inicialmente de forma ambulatoria, donde se realizd
electrocardiograma compatible con SCA. Ingresd al Servicio de Urgencias normotensa,
taquicdrdica, eupneica, afebril, saturando normal. Al examen fisico se encontraba hidratada y
bien perfundida, con exoftalmos, sin soplos carotideos, yugulares planas a 459,
cardiopulmonar normal, sin edema de extremidades. En los exdmenes destacaron: ECGcon T
negativa en pared anterior. Enzimas cardiacas: troponinas 10.53 ng/ml, CK T 246 U/L, CKMB
35.13 U/L. Hormonas tiroideas: TSH < 0.004 uU/mL, T4T 26.5 ug/dL, T4L 2.82 ng/dL, T3 4.1
ng/mL. Se realizé ecocardiograma que mostrd FEVI 50% con acinesia no adelgazada medio
apical anteroseptal y de todo el dpex, por lo que ingresé a Unidad Coronaria con diagnéstico
de SCA S/SDST. Se realizd coronariografia de urgencia sin lesiones ni vasoespasmo, que
confirmé alteraciones de motilidad. En este contexto se considerd como origen del cuadro una
Miocardiopatia por estrés secundaria a Hipertiroidismo. Evaluada por Endocrinologia, se
solicité ecografia tiroidea que constatd un bocio heterogéneo hipervascularizado con aspecto
de Basedow-Graves. Anticuerpos: antiperoxidasa 1534 U/ml y antitiroglobulina 25 U/ml. Se
inicié tratamiento con antitiroideos y beta bloqueo. Evolucioné favorable sin nuevos episodios
de dolor toracico. Ecocardiograma de control no evidencid alteraciones de la motilidad
segmentaria con FEVI 60%. Se dio de alta al séptimo dia de hospitalizacidn con control
ambulatorio. Discusion: La patogénesis del Takotsubo es desconocida. Podria existir un rol del
exceso de hormona tiroidea debido a sus efectos indtropos y cronétropos positivos, lo que
determina que el hipertiroidismo se pueda presentar con dolor toracico y cambios
electrocardiograficos sugerentes de isquemia cardiaca, sin alteraciones de la anatomia
coronaria. En estos pacientes los hallazgos se han relacionado al vasoespasmo coronario.

T35-HIPOGLICEMIA HIPERINSULINEMICA DE ETIOLOGIA
INCIERTA: REPORTE DE UN CASO.

Rossi P1, Neumann C2, Victoriano F2, Schulbach C3. 1internista Hospital San José. Becada
Primer afio Medicina Interna Universidad de Santiago.3Becada Segundo ano Medicina Interna,
Universidad de Santiago.
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Introduccidn: La hipoglicemia hiperinsulinémica (HH) es una de las causas mas frecuentes de
hipoglicemia persistente en adultos, debido a la secrecidon no regulada de insulina por las
células beta pancreaticas. Principalmente se debe a un tumor secretor de insulina, sin
embargo, han sido reportado casos de HH postprandial en sindrome hipoglicémico
pancreatégeno no insulindmico, entre otros. A continuacion, presentaremos un caso clinico de
hipoglicemia persistente, de gran desafio diagndstico y terapéutico.

Caso clinico: Paciente sexo femenino, 55 afos, con antecedentes de hipotiroidismo, y
trastorno adaptativo laboral en tratamiento con Levotiroxina, Clonazepam, Amitriptilina,
Sertralina. Consulta en Servicio de Urgencia por presentar episodios intermitentes de
sudoracion, palidez, fatigabilidad y obnubilacidon de 2 meses de evolucién, que ceden con la
ingesta de alimentos-sin registro de glicemias medidas en controles previos-. 48 horas antes de
su ingreso inicia cuadro de cefalea holocraneana, pulsatil, EVA 10/10, sin otros sintomas
asociados. La paciente niega historia de diabetes, enfermedades pancredticas, sindrome de
von Hippel-Lindau o neoplasia endocrina multiple, uso de insulina, o medicamentos
hipoglicemiantes. Al ingreso, desorientada temporoespacialmente, hemodinamia estable,
glicemia capilar de 45. Se realiza test de ayuno prolongado, sin embargo, a las 4 hrs paciente
presenta sintomas, por lo que se interrumpe y se solicitan exdmenes de laboratorio, glicemia
basal: 34 mg/d|, insulinemia: 39,5 mcU/mL, péptido C: 6,9 nanogr/mL. Se realiza tomografia
axial computarizada de abdomen y pelvis y resonancia magnética de abdomen y pelvis, ambos
sin lesiones focales que sugieran Insulinoma ni otros hallazgos patoldgicos. Anticuerpos anti
células beta, anti insulina, anti acido glutamico y anti tirosina fosfatasa negativos.
Endosonografia endoscépica informa ecogenicidad homogénea, sin lesiones sospechosas de
tumor neuroendocrino. Luego, se procede a estimulacidn con calcio intraarterial que no
muestra evidencias de tumor neuroendocrino. Sin embargo, se observa un aumento de
secrecion insulinica a nivel de arteria gastroduodenal (insulinemia: 8 mcU/ml). Se maneja con
infusidn continua de suero glucosado al 20%, con aporte de hidratos de carbonos cada 4 horas,
y refuerzo con ampollas de suero glucosado al 30% para los episodios de hipoglicemia. Se
inicia tratamiento médico con inhibidor de la somatostatina, con buena respuesta clinica, y sin
hipoglicemias.

Discusion: Este caso muestra cémo la enfermedad puede tener variables expresiones, sin una
localizacién precisa demostrada, es por esto que es necesario considerar localizaciones
impredecibles extrapancreaticas, y seguimiento continuo imagenoldgico, asociado a manejo
médico con inhibidores de la somatostatina.

T36-UREA PARA EL MANEJO DEL SINDROME DE SECRECION
INAPROPIADA DE HORMONA ANTI DIURETICA: UNA
ALTERNATIVA TERAPEUTICA.

Jiménez M, Latorre G, Ivanovic-Zuvic D, Fuenzalida T, Aizman A.

Introduccidn: El sindrome de secrecidon inapropiada de hormona antidiurética (SSIADH) es una
patologia frecuente que puede ser producida por multiples etiologias. Se caracteriza por
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hiponatremia hiposmolar producida por retencién de agua libre a nivel tubular distal por un
mayor estimulo de ADH. Su tratamiento se basa en revertir la causa de base y la restriccion
hidrica. En casos de hiponatremia severa o sintomatica puede emplearse suero hipertdnico. En
casos refractarios a estas medidas se recomienda el tratamiento con inhibidores de
aquaporina 2 (vaptanes) y, con menor frecuencia, el uso de urea oral. Estas han sido
equivalentes en efectividad en estudios clinicos randomizados. En este caso clinico se describe
el uso de urea como tratamiento de SSIADH refractario a las medidas habituales. Caso clinico:
Paciente sexo femenino de 71 afios con diagndstico de cancer pulmonar de células pequefias
etapa IV en manejo paliativo y SSIADH. Se mantiene en control ambulatorio con restriccién
hidrica y cloruro de sodio oral. La paciente asiste a control ambulatorio con cuadro de nauseas
y mala tolerancia oral secundaria a terapia antibidtica reciente. El sodio plasmatico de control
resulta en 113 mEg/It por lo que se decide su hospitalizacidn. Ingresa a la Unidad de
Tratamiento Intermedio del Hospital Clinico de la Universidad Catélica. Se confirma
hiponatremia de 113 mE/It y presenta una convulsion tonico clénica generalizada. Se
administran 20 ml de solucion salina al 10% (2 gr NaCl) intravenoso, controlando la crisis
convulsiva y se inicia infusion de solucion salina 3,0% (hasta 1,2 gr/hr) hasta alcanzar valores
de sodio plasmatico entre 120 y 125 mEq/It. Evoluciona con dependencia de la infusidn de
sodio para mantener valores estables de sodio plasmatico. Es evaluada por equipo de
oncologia quienes plantean el inicio de quimioterapia para control de SSIADH. Se decide iniciar
urea (15 gr cada 8 horas via oral), tras lo cual se obtienen cifras de sodio plasmatico en ascenso
con disminucidn gradual de la infusién de sodio hasta su suspensidn. Dada estabilidad de sodio
plasmatico y buena tolerancia a urea oral se decide su alta. En controles ambulatorios seriados
se mantiene urea 15 gr cada 12 horas con natremia estable entre 135 y 140 mEq/Lt,
asintomatica. Discusidn. A partir del caso clinico descrito se plantea el uso de urea oral como
una alternativa eficaz y segura para el manejo del SSIADH refractario a medidas habituales.
Posiblemente la urea es una alternativa a los vaptanes, los cuales tienen un alto costo y
limitada disponibilidad en Chile. Ademas, la seguridad de estos ultimos ha sido cuestionada
por la FDA debido al riesgo de sobrecorreccién de hiponatremia y sus potenciales efectos
hepatotdxicos. En multiples guias clinicas se difiere el uso de urea en este escenario debido a
una baja disponibilidad reportada en otros paises y un mal sabor. Sin embargo, en nuestro pais
esta ampliamente disponible para ser preparada, su costo es bajo

T37-DIARREA CRONICA E HIPONATREMIA COMO MANIFESTACION
DE SINDROME DE SHEEHAN TARDIO.

Rojas F; Stevens M; Criollo T; Roessler E.
Servicio de Medicina, Hospital del Salvador.

Introduccion: El Sindrome de Sheehan (SS) es un hipopitutarismo secundario a infarto
hipofisiario por hemorragia severa durante el parto. Actualmente su incidencia es baja debido
a mejores cuidados del parto. El cuadro clinico del SS es variado dependiendo del grado de
destruccién hipofisiaria y del déficit hormonal. Se presenta de forma aguda; amenorrea,
atrofia mamaria y agalactia o crénica con hiponatremia, hipoglicemia, hipotiroidismo. Se
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presenta caso de paciente con diarrea crdnica e hiponatremia como manifestacién de SS
tardio.

Caso Clinico: Mujer, 54 afios, durante 15 afios con diarrea intermitente, voluminosa, no
esteatorreica, sin elementos patoldgicos, 2-3 episodios/dia, nocturna, sin fiebre, sin pujo ni
tenesmo. Se hospitalizd en medicina por cuadro de CEG, diarrea, vomitos y baja de peso, al
examen bradipsiquica, palida, afebril, hipotensa con VEC disminuido, piel seca con ausencia de
vello axilar y pubico, abdomen sin alteraciones. Laboratorio: Na 119mEg/L; K: 4,8mEq/L. TC
abdomen y pelvis sin alteraciones. Evoluciond con buena respuesta a reposicion de volumen,
mejorando HDN, manteniendo hiponatremia: 121meq/I con VEC normal, sin nuevos episodios
diarreicos. Serologia VIH(-); Leucocitos fecales(-); Coprocultivo(-); PSD(-); Grasas neutras(-);
TSH: 3,92uU/mL; Ac.anti-transglutaminasa(-). EDA (c/biopsia duodenal) y colonoscopia sin
alteraciones. Natremia se mantuvo en rango 120-125mmol/L, con Ky VEC normal, por lo que
se solicité cortisol AM: 1,2ug/dL (5-25ug/dl). Se reinterrogd a paciente que refiere legrado
luego de ultimo parto y por patologia del RN, no da lactancia materna. Después de 2 afos, a
los 33 afios, presentd menopausia. Se solicité: TSH:4,31uU/mLy T4L:0,22ng/dL, IFG-1,
Prolactina y FSH con niveles bajos. RM silla turca de aspecto abalonado con un prominente
aracnoidocele selar con pequeino remanente hipofisiario. Evaluada por equipo de
endocrinologia se confirma hipopituitarismo secundario a SS, se inicia suplementacion con
cortisona y levotiroxina con excelente respuesta clinica.

Discusion: El SS se explica por el crecimiento fisioldgico de la hipdfisis durante el embarazo,
volviéndose mas susceptible a isquemia y disminucién del flujo sanguineo glandular por
hemorragia postparto. El diagndstico tardio en nuestra paciente, es concordante con series
que han descrito 35 afios hasta el diagndstico. La falta de amenorrea luego del puerperio estd
descrita hasta en el 17,5% y la mantencidon de la lactancia se describe hasta en el 20% de las
pacientes con SS. Al ser la presentacion crdnica del S.S, la mas frecuente de ver, el médico
internista debe tener alta sospecha diagnostica al enfrentar una paciente multipara, que cursa
con hiponatremia, VEC y K normal, con pérdida de vello axial y/o pubiano, signos y sintomas de
hipotiroidismo; y ante este cuadro solicitar niveles hormonales y confirmar el diagndstico de
hipopituitarismo con la RM de silla turca.

T38-NEOPLASIA ENDOCRINA MULTIPLE TIPO 1.A PROPOSITO DE

UN CASO.
Camila Montoya F1, Daniela Naray C1, Fernando Mellado M1, Sandra Rivera M S2.1 Facultad
de Medicina Universidad de Los Andes. 2 Servicio de Endocrinologia, Clinica Davila.

Introduccion: Las neoplasias endocrinas multiple tipo 1 (NEM 1) es una rara enfermedad de
origen hereditario su prevalencia se estima entre 20 y 200 casos /1 millon. Compromete
glandula paratiroides (hiperparatiroidismo, 100% a los 50 afios) tumores enteropancredticos y
tumores de la adenohipdfisis (15 - 50%).

Caso clinico: Mujer de 64 afios, con antecedente de macroadenoma hipofisario no funcionante
operado 2009 y posterior radioterapia en 2016. Antecedentes médicos de intolerancia a




XXXVII Congreso Chileno de Medicina Interna

hidratos de carbono, hipotiroidismo, Sindrome de Sjogren, fibromialgia, polineuropatia, y dos
hernias lumbares en observacion. Ingreso al servicio de urgencias por cuadro de dolor
abdominal epigdstrico tipo célico y lumbar de una semana de evolucién, asociado a vomitos y
malestar general, normocdrdica, hipertensa, afebril, hidratada y bien perfundida,
cardiopulmonar normal, abdomen blando,depresible, levemente sensible en epigastrio, sin
signos de irritacidn peritoneal, con puio percusién bilateral negativa. Se realizdé tomografia
axial computada de cerebro que mostré cambios postquirdrgicos de macroadenoma
hipofisiario y engrosamiento de tallo hipofisiario, en tomografia axial computada de abdomen:
pancreas de tamafio, morfologia y volumen normal sin cambios inflamatorios adyacentes, a
nivel del proceso uncinado una pequefia lesion nodular de aproximadamente 9 mm que
presenta realce con el uso de contraste endovenoso en fase arterial y dindmica hipervascular
(37-190-110-83 UH en las fases correspondientes) que se interpreté como un posible tumor
neuroendocrino. En exdmenes de laboratorio llamé la atencidn calcio corregido de 10,8 mg/dL
, por lo que se solicité PTH de 174 pg/ml que se repitid resultando 94,2 pg/mL. Hemograma
normal, cortisol am 18.6 ug/dL, proteina C reactiva 2 mg/dL. Densitometria dsea: Osteopenia
en columna lumbar (L2-L4 ) T-SCORE -2.0 y en caderas, izquierda T-SCORE -2.3 y derecha T-
SCORE -2,0 D.S. CINTIGRAMA PARATIROIDES: confirmd hiperparatiroidismo. Paciente no
refirid antecedentes familiares para patologia endocrinolégica. Evoluciond favorablemente y
se decidio alta y control ambulatorio por endocrinologia con PET/CT dotatato Galio 68,
Cromogranina A, Acido 5 hidroxi-indolacetico en orina, calcio en orina 24 hrs y valoracién por
cirugia para resoluciéon de hiperparatiroidismo.

Discusidn: El diagndstico temprano es esencial dada la alta incidencia a edades tempranas con
importante morbimortalidad. Las NEM Tipo 1 se caracteriza por multiples glandulas endocrinas
gue forman tumores, produciéndose hipersecrecién hormonal. Las manifestaciones clinicas
son variables, dependiendo de la localizaciéon del tumor y de la funcionalidad de éste.
Destacamos la deteccidén temprana de casos similares, ante una sospecha clinica razonable,
confirmada con examenes de laboratorio e imagenes lo cual conlleva a un diagnostico precoz
con un tratamiento mas especifico.

T39-DISPLASIA FIBROSA OSEA POLIOSTOTICA. PRESENTACION DE
UN CASO CLINICO.

Marcela Barberan, Daniela Rosset R., Felipe Miranda S., Macarena Gajardo U. Departamento
de Endocrinologia, Hospital Clinico Universidad de Chile.

Introduccidn:La Displasia Fibrosa (DF), lesidén 6sea benigna que se origina en la cavidad
medular, donde el hueso normal es reemplazado por un depdsito anormal de tejido conectivo
fibroso. Representa 5-7% de los tumores dseos benignos. Es secundario a la mutacién
postcigota somatica activante de la subunidad a proteina G (gen GNAS 20q13). Se presenta
cualquier edad, siendo mas frecuente en menores 15 afios. Se clasifican en poliostética o
monostotica (60%), y menos de un 5% posee manifestaciones extra esqueléticas. El
diagndstico clinico e imagenoldgico, y la confirmacion con biopsia dsea. Caso clinico: Mujer de
34 afos, consulta por fractura de hiumero derecho ante minimo impacto cuya radiografia
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revela lesiéon focal litica con borde esclerdtico, presentando una matriz densa en vidrio
esmerilado. Se realiza cirugia con sospecha de fractura en hueso patoldgico cuya biopsia
informa displasia fibrosa dsea. El cintigrama dseo confirma compromiso poliostdtica
comprometiendo humero proximal y distal, falanges y metacarpianos de la extremidad
superior derecha. La radiografia de confirma lesiones compatibles con el diagnéstico de DF en
localizaciones previas mencionadas. Clinicamente no presentaba otra endocrinopatia ni
mancha café con leche. Actualmente en espera del resultado de la secuenciacidon gen GNAS.

Discusidn: Este caso se destaca por su presentacion tardia, haciendo mas dificil la sospecha
clinica. Del punto de vista clinico se manifiesta con dolor oseo localizado, fractura patolégicas,
deformidades éseas 0 mas frecuentemente asintomaticamente. Ante el diagndstico de DF
poliostética es importante una evaluacién clinica y de laboratorio para descartar su asociaciéon
Sindrome McCune-Albright (3%), que junto con el compromiso éseo se asocia a diversas
endocrinopatias y manchas café con leche. En relacidn a la radiologia, existen ciertos patrones
de localizacidn (mas frec craneofaciales, huesos largos y costillas) y de aspecto radiogréfico
gue permiten orientar el diagndstico: lesiones liticas o quisticas; esclerdticas; mixtas (“vidrio
esmerilado”), en ausencia de reaccidon periostal y masas en tejido blando circundante. La
cintigrafia dsea permite su clasificacion en mono o poliostdtico. La caracterizacion detallada
del aspecto radioldgico de las lesiones, los hallazgos histopatoldgicos y el estudio genético son
los elementos claves para el diagndstico en estos casos.

T40-MACROADENOMA HIPOFISIARIO COMO CAUSA DE SINDROME
DE SECRECION INADECUADA DE HORMONA ANTIDIURETICA
(SIADH).

Daniel Canteros A, Camila Montoya F, Carolina Wenk C.

Introduccidn: El SIADH es un desorden de la excrecidn hidrica causado por la imposibilidad
para suprimir la secrecion de hormona antidiurética. Se debe sospechar en presencia de
hiponatremia euvolémica, hipoosmolalidad plasmatica, osmolalidad urinaria
inapropiadamente elevada y excrecion urinaria de sodio > 40 mmol/L, sin uso reciente de
diuréticos y con funcidn tiroidea y suprarrenal normal.

Caso Clinico: Hombre de 68 afios, con antecedentes de hipoacusia y tabaco activo sin historia
de uso de farmacos. Presentd cuadro de 1 semana de compromiso del estado general,
anorexia y vomitos biliosos. Dirigidamente refirié tos seca y baja de peso de 10 kg en los
ultimos 3 meses. Ingresd a Servicio de Urgencias con compromiso cualitativo de conciencia y
signos vitales normales. Al examen fisico euvolémico, sin otros hallazgos. Al laboratorio
destaca sodio de 115 mEg/L resto de los electrolitos normales, hemoglobina 12 g/dL,
hematocrito 34%, Volumen Corpuscular Medio 85 fL, uricemia 2.9 mg/dL, creatinina 0.58,
Nitrogeno ureico 12 mg/dL, estudio tiroideo y radiografia de tdrax normales. Fue hospitalizado
para manejo y estudio de hiponatremia severa sintomatica y sindrome consuntivo. Se corrigié
con suero hipertdnico al 3% y restriccion hidrica, con progresiva mejoria, logrando natremias
de 130 mEg/L. Paciente con clinica y examenes sugerentes de hiponatremia secundario a
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SIADH, se decide realizar estudio etioldgico: en la anamnesis no hay historia de consumo de
farmacos ni medicamentos naturales, no hay antecedentes de Traumatismo encéfalo
craneano. Se complementoé estudio con TC (tomografia computada) de tdrax-abdomen-pelvis
gue mostrod enfisema centroacinar de predominio en lébulos superiores, sin otros hallazgos
relevantes; TC cerebro evidencidé una lesion selar de 11 x 8 x 9 mm de diametro altamente
sugerente de un Macroadenoma Hipofisiario (MH), con compresion tenue del quiasma dptico,
sin signos de sangrado agudo ni otros hallazgos de significado patolégico. Se solicité RNM silla
turca y estudio del eje hipotalamo-hipofisiario, el cual resulté normal. Finalmente se decide
reseccion del macroadenoma con cirugia trans esfenoidal, procedimiento sin incidentes,
posterior a la cual se objetiva una evidente mejoria del compromiso de conciencia y logrando
normalizacién de la natremia hasta rangos normales.

Discusidn: Las causas de SIADH se clasifican en 2 grupos: produccién tumoral ectdpica (con
mayor frecuencia en carcinoma pulmonar de células pequefias) o liberacion desde la
neurohipdfisis (por desdrdenes del sistema nervioso central, pulmén, drogas o estrés). El MH
puede asociarse a hiponatremia, en general en contexto de un hipopituitarismo secundario, lo
gue constituye una entidad distinta del SIADH. Sin embargo, se han descrito casos de
macroadenomas hipofisiarios que se presentan con hiponatremia y funcién pituitaria normal.
Si bien se desconoce el mecanismo de secrecion de hormona anti diurética en estos
desérdenes, existen estimulos mecanicos locales y quimicos que afecta al hipotalamo.

T41-SINDROME POLIGLANDULAR AUTOINMUNE. CASO CLINICO.

Neumann Carolina, Victoriano Franco, Schulback Carolina.

El Sindrome Poliglandular Autoinmune (SPA) se define como la condicidn en que coexisten dos
o mas insuficiencias glandulares, sea o no endocrina, provocadas por mecanismos de
autoinmunidad con infiltracion linfocitaria glandular, formacién de autoanticuerpos érgano-
especificos, defectos en la inmunidad celular y asociacion con los genes tipo antigeno
leucocitario humano. Lo anterior, determinando la hipofunciéon de la glandula afectada. El SPA
se clasifica en 4 tipos segin compromiso glandular, destacando el SPA tipo | y Il por presencia
de Insuficiencia suprarrenal, compromiso glandular ausente en los tipos Il y IV, que se
caracterizan por presentar otras glandulas afectadas, entre éstas la tiroides. De éstos, la
presencia de Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) y Enfermedad Tiroidea corresponde a la
asociaciéon mds frecuente. Las manifestaciones clinicas son diversas, pudiendo incluso ser
asintomatico, representando un hallazgo de laboratorio. En este sindrome, dado que las
deficiencias glandulares son variadas, la aparicion de cada uno de los trastornos no siempre
logrard ser predecible ni prevenible. Por lo anterior, e individuos con enfermedad autoinmune
Unica, debe realizarse seguimiento rutinario debido a que incluso muchos afios después se
podra presentar otro trastorno glandular como parte de una enfermedad poliglandular.A
continuacién, se describe el caso de un individuo, género masculino, 55 afios, con
antecedentes de diabetes mellitus de tipo 1 (de 20 afos de evolucidn), con adecuada
adherencia a régimen alimentario e insulinoterapia (usuario de Insulina NPH 24-4-7Ul), que
mantenia controles metabdlicos inadecuados, con reiteradas hipoglicemias asintomaticas e
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hiperglicemias significativas. Por lo anterior, se decide hospitalizar en servicio de medicina
para monitorizacidn y estudio.

En la estancia hospitalaria se registran multiples episodios de hipoglicemias de incluso 20mg/dlI
en distintos periodos del dia, realizdndose medicidn simultdnea de cortisol con niveles
plasmaticos inferiores a 15ui/dl, subdptimo en estrés metabdlico. Por lo anterior, se decide
realizar el Test de Synacthen con estimulacién mediante administracion de ATCH de accién
rapida, que permite confirmar el diagndstico de Insuficiencia Suprarrenal con cortisol
plasmatico de 6.9ui/dl.

Ademas de lo anterior, en la anamnesis del paciente se pesquisa historia de baja de peso con
apetito conservado, asociado a anemia moderada de tipo normocitica y normocrémica y
alteracidn del transito intestinal, con descripcién de deposiciones esteatorreicas de varios
meses de evolucidn. Se solicita marcadores inmunoldgicos tipo Anticuerpo anti-
transglutaminasa que resulta concordante con Enfermedad Celiaca. Lograndose ademas
pesquisar una Tiroiditis de Hashimoto durante estudio. Tras el diagndstico de SPA tipo ll, se
indica restriccidon de Gluten en la dieta e inicio de Hidrocortisona y Levotiroxina, lograndose
una mejoria en el control del peso y la glicemia.

T42-MULTIPLES FRACTURAS COMO DEBUT EN ENFERMEDAD DE
CUSHING: DESAFIiO CLINICO.

Marcela Barberan M, Felipe Miranda S, Daniela Rosset R, Verdnica Araya Q.

La osteoporosis secundaria (OS) se manifiesta con pérdida de masa dsea y/o fracturas por
fragilidad dsea principalmente en premenopdusicas, en 30% de postmenopdusicas y mds del
50% de hombres con osteoporosis. Osteoporosis inducida por glucocorticoides (GIO) es la
causa mas comun de OS. La prevalencia de OS y fracturas en pacientes con Enfermedad de
Cushing (EC), se ha reportado entre 38-50% y 15-50%, respectivamente. Los glucocorticoides
(GC) tienen efectos de predominio inhibitorios sobre la formacién de hueso, disminuyendo la
masa dsea trabecular, modificando la estructura ésea y causando fracturas vertebrales en
hasta 70% de los casos, de forma espontdnea o ante trauma minimo. Se presenta el caso de
una mujer de 35 afios, con antecedente de fracturas en antebrazo y codo derecho asociadas a
trauma minimo y fractura de cadera derecha operada hace 1 afo, por lo que consulta. Se
inicia estudio con DMO: columna con Z score de -2.0, fémur izquierdo -2,3 y exdmenes
generales normales. Es derivada a endocrinologia para estudio de fractura por fragilidad.
Destaca examen fisico normal, sin estigmas de Cushing. En estudios de 22 linea de OS, destaca
cortisol libre urinario y salival elevados: 277,1 ug/24hry 0,82 ug/dL respectivamente, y test de
Nugent compatibles con SC (16.5 ug/dL post 1 mg de dexametasona). La medicién de ACTH y
estudio funcional confirman diagndstico de EC. RNM de Silla Turca informa microadenoma
hipofisiario de 6 mm izquierdo. Estudio de senos petrosos describe produccion central de
ACTH, revelando un adenoma hipofisiario activo. Se maneja con extirpacién transesfenoidal,
biopsia no demostré el adenoma productor de ACTH por escasa muestra pero, evoluciond con
insuficiencia suprarrenal en post-operatorio, con normalizacién al afio en los niveles de cortisol
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salival y post 1 mg de dexametasona.La baja prevalencia de la EC y la presentacién clinica
variable, hace que el diagndstico requiera alta sospecha clinica. La OS y fracturas inducidas por
el exceso de GC parecen depender principalmente de la duracién vy el grado de
hipercortisolismo. Sin embargo, la predisposicién individual asi como la sensibilidad de los
tejidos a las acciones de los GC también pueden contribuir al desarrollo de estas
complicaciones. Pueden ocurrir en cualquier sitio, ser asintomaticas y se pueden producir con
DMO normal o con minima alteracidn. Reseccidn transesfenoidal tiene tasa de curacion entre
80-90% en microadenomas, sin embargo la resolucion del hipercortisolismo no siempre se
acompana de recuperacién completa del hueso, y el riesgo de fractura puede persistir alto.
Normalizacién de niveles de cortisol se asocia a reversion de la GIO después de 6-9 afios.
Frente a una fractura por fragilidad, es importante un adecuado enfrentamiento clinico,
laboratorio, DMO e imagenoldgico, para descartar causas de OS. Es fundamental el diagndstico
y tratamiento precoz en EC, por la tasa elevada de comorbilidades asociadas y el grado de
reversibilidad en el hueso osteopordtico con una intervencién oportuna.

T43-EVALUACION DEL USO SALES DE CALCIO EN PACIENTES
ADULTOS MAYORES HOSPITALIZADOS.

Palacios S', Lagos I', Sandoval T?, Avalos M?, Miranda F'. /1 Servicio de Medicina Interna.
Hospital Clinico de la Universidad de Chile. /2 Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacéuticas.
Universidad de Chile.

Introduccidn: La prescripcion de calcio suplementario es frecuente en los pacientes adultos
mayores (AM). El carbonato y citrato de calcio son las formas mas frecuentes de suplemento,
por lo que es importante conocer en qué escenarios es preferible la indicacion de uno sobre el
otro. Las distintas presentaciones de calcio tienen una velocidad de disoluciéon dependiente del
pH, por lo que se ha recomendado el uso de citrato de calcio en pacientes con mayor pH
gastrico, siendo el suplemento de calcio de primera linea en condiciones que disminuyen la
acidez gastrica. Dentro de este grupo se encuentran los mayores de 60 afos, y usuarios de
inhibidores de bomba de protones (IBP) o antagonistas del receptor de histamina tipo 2 (H2).
Nuestro objetivo fue evaluar el uso de distintas formas de sales de calcio en adultos mayores
hospitalizados en el Servicio de Medicina Interna (SMI) de nuestro centro.

Método: Estudio de cohorte retrospectivo, realizado entre los meses de junio y diciembre de
2015 en el SMI de nuestro centro, en pacientes mayores de 60 afios con indicacién de calcio ya
sea para profilaxis o tratamiento de osteoporosis. La informacidn fue recopilada desde la
historia clinica, revisando la anamnesis farmacoldgica al ingreso y las prescripciones al alta,
ademas de los diagndsticos que justificaban la prescripcion de sales de calcio. Se registré el uso
concomitante de IBP y antagonistas del receptor H2 de histamina.

Resultados: Durante el periodo sefialado, 281 AM fueron estudiados. La edad promedio fue de
73,248,9 afios y 53,0% eran del género femenino. De la anamnesis farmacolégica efectuada al
ingreso, 15 (5,3%) pacientes eran usuarios de sales de calcio, todos correspondientes a
carbonato de calcio. De los pacientes analizados, 12 (80,0%) tenian prescripcidn concomitante
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de algun antisecretor o IBP. Al egreso del SMI, a 24 (8,5%) pacientes se les prescribieron sales
de calcio; a 23 (95,8%) carbonato de calcio, y solo a 1 (4,2%) se le indicé citrato de calcio. De
los usuarios de calcio, 19 (79,2%) pacientes tenian indicacidén simultanea de algun antisecretor
y 14 (58,3%) pacientes tenian prescripcidn de calcio para prevencidn de osteoporosis asociada
a corticoides. Conclusiones: Las sales de carbonato de calcio son prescritas frecuentemente en
pacientes mayores de 60 afios. Asimismo, un porcentaje considerable de ellos es usuario de
algun antisecretor o inhibidor de la bomba de protones. Es necesario tomar en consideracion
el uso de citrato de calcio en este grupo etario que ya esta predispuesto a menos absorcion de
calcio por la disminucidn de la acidez gdstrica con la edad, y especialmente en el uso
concomitante de farmacos que interfieren con su absorcién.

T44-PSEUDO MALABSORCION DE LEVOTIROXINA: PRESENTACION
DE 2 CASOS CLINICOS.

Mandujano A, Alvarez L, Busenius K, Dunay A.

Introduccidn El hipotiroidismo es una entidad frecuente en nuestro medio, la gran mayoria de
los pacientes logra ser tratado con dosis inferiores a los 100mcg de Levotiroxina al dia, pero en
algunos casos los requerimientos son mucho mayores. Dentro de los cuales encontramos la
mala y pseudomalabasorcion de levotiroxina, lo cual es una entidad dificil de diferenciar y se
vuelve un desafio medico.

Caso 1 Paciente de 60 afios, sexo femenino, con antecedentes de poliarteritis nodosa,
hipotiroidismo de dificil manejo en tratamiento con 500ug de Levotiroxina y Novothyral,
presenta cuadro de 1 semana de evolucidn, tras suspensién de corticoterapia crénica,
caracterizado por CEG, mareos, sudoracion, vision borrosa e intolerancia al frio. Exdmenes de
ingreso destaca TSH> 100 y T4L 0.02, pese a buena adherencia segun la paciente. Con EDA con
esofagitis grado B de los angeles, sin alteraciones gastricas o duodenales, con biopsia normal.
Anticuerpos antigliadina y antiendomisio negativos. Se indica terapia hipotiroidea de base.
Desde entonces paciente con buena evolucion, a la semana T4L de control en 0.31. Se
mantiene con vigilancia estricta de toma de medicamentos, a la tercera semana, T4L 1.32,
confirmandose el diagndstico de pseudomalabsorcion. Se indica alta, con administraciéon
supervisada con dosis bisemanal de Levotiroxina 500 ug, en policlinico de endocrinologia, con
lo cual se mantiene eutiroidea.

Caso 2: Paciente sexo femenino, 40 afios de edad, con antecedentes de Ulcera gastrica tratada
en 2015 e hipotiroidismo severo hace 4 afios en tratamiento con 800mcg de Levotiroxina al
dia, presenta cuadro progresivo de al menos 5 meses de evolucidn caracterizado por CEG,
disnea de esfuerzos CF lll, edema de extremidades superiores, inferiores y facial, parestesias
en ambas extremidades, caida de cabello, piel seca y escamosa, voz ronca y trastorno del
animo en control con Psicologia. Asiste a control en endocrinologia con exdmenes que destaca
TSH >100, T4L 0.02, CK 7909 siendo derivada para hospitalizacidn. Ingresa en regulares
condiciones, bradicardica, examen fisico compatible con hipotiroidismo severo. Se indica
instalacion de SNG y aporte de Levotiroxina 500mcg, hidrocortisona y volemizacién acorde. Al
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4to dia, TAL en 0.64, CK 1340, corroborandose falla en la adherencia al tratamiento como
causa de su descompensacion. Se decide retiro de SNG y se ajusta Levotiroxina a 100mcg al dia
con vigilancia estricta. Se indica alta y control ambulatorio en endocrinologia.

Discusion: Existen diversas causas de hipotiroidismo refractario a tratamiento médico, dentro
de las cuales la mas frecuente es la pseudomalabsorcién. Constituye una entidad de dificil
diagndstico, siendo necesario en primer lugar excluir causas secundarias. Una vez reconocida
es fundamental la colaboracidn del paciente para lograr un buen manejo del cuadro.

T45-PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTE CON SINDROME DE
HAIR-AN. ;COMPLICACION DE UNA PROBLABLE
INSULINORESISTENCIA TIPO A?

Paulina Toledo A. Javiera Santander B. Macarena Hidalgo A.

Introduccidn: La resistencia a la insulina de tipo A se caracteriza por la triada de
hiperandrogenismo, resistencia a la insulina y acantosis nigricans, y generalmente se
caracteriza por ocurrir en mujeres con un Indice de masa corporal normal. Una endocrinopatia
inusual que y es de origen genético donde se caracteriza por una mutacion en los receptores
de insulina. La fisiopatologia es compleja, siendo la insulinoresistencia e hiperinsulinismo
severo lo caracteristico del sindrome. Al igual que el SOP tiene otras manifestaciones que
comparten con el sindrome metabolico como lo es la dislipidemia. A continuacién
presentamos un reporte de un caso de hiperandrogenismo severo con hipertrigliceridmemia
gue culmina en una pancreatitis aguda grave.

Caso Clinico: Paciente de 18 afios con antecedente de hirsutismo severo, resistencia a la
insulina e dislipidemia. Tiene una hermana con el mismo fenotipo que lleva 3 hospitalizaciones
por pancreatitis aguda. Previamente estaba estuvo en control por endocrinologia por su
hirsutismo descartando otras etiologias y nunca ha tenido problemas con el peso. Se
encontraba en tratamiento con Metformina y ciprofibrato, que decide suspender 4 meses
antes por iniciativa propia. Consulta al servicio de urgencias tras 48hrs de dolor epigastrico
intenso acompafiado de vomitos abundantes. Refiere que tuvo ingesta de alcohol de unos 70gr
previo al indicio de los sintomas. En la analitica sanguinea destaca Lipasa: 900mg/dl, falla renal
pre-renal, trigliceridos: 3024mg/dl, acido lactico: 56mg/dl, acidosis metabdlica severa con
Ph:7.12. Se toma Tomografia de Abdomen y pelvis confirmando una pancratitis aguda
balthazar C. Se trata con heparina no fraccionada, insulina en infusién continua y gembfibrozilo
en altas dosis. Evoluciona satisfactoriamente. Si bien no tiene glicemias alteradas de forma
llamativa la curva de insulina denota un hiperinsulinismo severo. Llama la atencién que la
paciente fenotipicamente tiene hirsutismo severo predominando rostro, acantosis nigricans de
aspecto aterciopelado y piel gruesa en cuello y pliegues de forma generalizada.

Discusion: La presentacién fenotipica del paciente de hirsutismo severo, acantosis nigricans e
hiperinsulinismo de tipo familiar y sin problemas de peso, nos hace pensar que podria
corresponder a una insulinoresistencia de tipo A. Las dislipidemias de tipo hipertrigliceridemia
generalmente acompafian a los sindromes de insulinoresistencia, y son un factor de riesgo
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para generar pancreatitis persé. Sélo el 5% de los alcohdlicos general una pancreatitis
secundaria a alcohol, por lo que estos individuos por lo general tienden a tener factores de
suceptibilidad especificos lo que hace pensar que la condicion endocrinoldgica de la paciente
seria un factor de riesgo para generar una pacreatitis secundaria a alcohol. Seria recomendable
realizar un estudio genético en la paciente para evaluar la agregacion familiar del sindrome.

T46-SINDROME DE ADENOPATIAS MESENTERICAS CAVITADAS

COMO MANIFESTACION DE ENFERMEDAD CELIACA.

Queirolo A1, Gajardo P2, Verdugo FJ1, Samaniego F1, Guifiez C1, Lanas V1, Del Favero H1. 1
Servicio de Hematologia. 2 Servicio de Radiologia, Hospital Militar.

Introduccidn: La enfermedad celiaca es una enteropatia crénica autoinmune con multiples
manifestaciones extra-intestinales. Dentro de sus complicaciones hematoldgicas se describe
cladsicamente la presencia de anemia, leucopenia, trombocitopenia, trombocitosis,
hipoesplenismo, déficit de IgA y mayor riesgo de linfomas. Caso Clinico: Paciente de 72 afios
con antecedente de hipotiroidismo post quirurgico, dislipidemia y osteoporosis, todas en
tratamiento. Ademas de haber sido operada en dos ocasiones por “quistes mesentéricos”. Fue
derivada a hematologia por alteraciones en el hemograma. Dentro del laboratorio de control
destacaba: Hemoglobina 13 mg/dL, VCM 91 fl, Leucocitos 13400/mm3, Neutréfilos 21%,
Linfocitos 68%, Plaguetas 393000/mm3, VHS 14 mm/h. En el frotis linfocitos medianos con
granulos en su citoplasma y eritrocitos con cuerpos de Howell Jolly; BT 0.6 mg/dL, BD 0.15
mg/dL, GOT 44 U/L, GPT 37 U/L, GGT 16 U/L, FA 86 U/L; Albumina 4.1 g/dL, Colesterol 167
mg/dL, LDH 230 U/L. Al interrogatorio referia diarrea intermitente, sin elementos patoldgicos,
asociada a pérdida de peso de 5 Kg con apetito conservado. Examen fisico sin hallazgos fuera
de lo normal. TC de abdomen y pelvis: Multiples linfonodos mesentéricos aumentados de
tamanio, de densidad quistica, el mayor de 3 cm. Bazo de 4,5 cm de longitud. Sin otros
hallazgos imagenologicos. Por linfocitosis absoluta se realizé citometria de flujo que mostré
una poblacion de linfocitos T supresores aumentada policlonal. Se solicitaron anticuerpos
constatandose Antigliadina IgG (+) y Antitransglutaminasa (+). Se solicitaron endoscopia
digestiva alta y una biopsia duodenal que confirmo el diagndstico de enfermedad celiaca.
Actualmente en buenas condiciones con dieta libre de gluten y con control anual. Discusidn:
El sindrome de adenopatias mesentéricas cavitadas es una complicacion infrecuente pero muy
especifica de enfermedad celiaca. Se han planteado varios mecanismos fisiopatolégicos que
explican esta condicidn incluyendo: 1) Deplecién de tejido linfoide por exposicién masiva a
antigenos. 2) Necrosis secundaria a depdsitos de complejos inmunes y/o coagulacién
intravascular en los linfonodos. Ademas de los hallazgos caracteristicos de la enfermedad
celiaca sobre la mucosa intestinal, este sindrome suele cursar con atrofia esplénica e
hipoesplenismo, caracterizada por la presencia de los cuerpos de Howell Jolly y posiblemente
por linfocitosis absoluta.

T47-PANCREATITIS AUTOINMUNE Y COLITIS ULCEROSA.

Gonzélez N, Schlack E.
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Hospital Carlos Van Buren.

Introduccidn: Pancreatitis autoinmune (PA) es un tipo de pancreatitis cronica caracterizada
por un proceso inflamatorio autoinmune en que se produce una disfuncién pancreatica debido
a infiltracién predominantemente linfocitaria con fibrosis pancredtica asociada. El diagndstico
requiere alto indice de sospecha, pudiendo asociarse a compromiso extrapancreatico. Se
presenta el caso de un paciente con diagndstico de pancreatitis autoinmune asociada a
enfermedad inflamatoria intestinal (Ell). Caso clinico: Hombre de 23 afios, sin mérbidos.

Consulta en urgencias por cuadro de 1 mes de deposiciones liquidas sanguinolentas y dolor
abdominal. Previamente tratado con antibiéticos sin mejoria. Al ingreso destacd elevacion de
pardmetros inflamatorios, lipasa y amilasa con criterios de pancreatitis, sin alteracién de

pruebas hepaticas, siendo ingresado con diagndstico de pancreatitis.

TC de abdomen mostré signos de pancreatitis aguda, con marcado engrosamiento y realce
parietal pericoldnico, sin alteraciones de la via biliar. El estudio infeccioso de deposiciones fue
negativo, destacando leucocitos fecales positivos. En este contexto, se sospechd Ell y
pancreatitis de origen autoinmune. Se realizé colonoscopia que mostrd una rectocolitis erosiva
severa compatible con colitis ulcerosa (CU) Mayo core 3. Se inicid tratamiento con mesalasina
oral y enema, mas prednisona 60mg al dia. Evoluciond satisfactoriamente, con deposiciones
formadas, sin sangre, y con buena ingesta oral. Estudio para VIH, VHB, y VHC resulté negativo.
ASCA (-), ANCA p (+), e 1IgG4 negativa. Informe de biopsia resu
siendo dado de alta tras evolucion satisfactoria. Discusidn: La PA es un desorden infrecuente,

té compatible con CU activa,

de causa desconocida y etiologia presuntamente autoinmune. Su prevalencia no ha sido bien
establecida, estimandose un 5 a 6% de las pancreatitis cronicas. Puede ocurrir como desorden
primario o en asociacion con otros desdrdenes autoinmunes, habiéndose postulado como
enfermedad relacionada a IgG4. Las anomalias inmunoldgicas incluyen
hipergammaglobulinemia, niveles elevados de 1gG4, y autoanticuerpos contra anhidrasa
carbdnica y lactoferrina.

Lo sintomas principales son ictericia y dolor abdominal. Ocasionalmente pueden existir
sintomas extra pancreaticos, habiéndose descrito la Ell hasta un 17% en distintas series. Otros
sintomas incluyen la afectacion de glandulas salivales, tiroiditis autoinmune, estrechez de arbol
biliar, nédulos pulmonares, y afectacion renal. Las caracteristicas radioldgicas del pancreas
incluyen aumento difuso de tamario, y edema periglandular, pudiéndose presentar como masa
pancreatica.Se han propuesto una serie de criterios diagndsticos, siendo los de la clinica mayo
(HISORt criteria) los mas utilizados.

Existen pocos casos descritos de asociacion a Ell, siendo la CU la mas frecuente. Si bien la
conjuncién de ambas afecciones sugiere un aumento en la morbilidad, el manejo no difiere al
manejo habitual de cada patologia, utilizando el beneficio comun de la terapia esteroidal en
altas dosis para ambas enfermedades.

T48-PANICULITIS MESENTERICA.

Gonzalez N, Rios A, Schlack E. Hospital Carlos Van Buren.
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Hospital Naval Almirante Nef.

Introduccidn: La paniculitis mesentérica (PM) es una enfermedad inflamatoria fibrosante,
infrecuente, benigna, de curso crdnico, que afecta el tejido adiposo mesentérico del intestino
delgado y colon. El diagndstico se sospecha por TC, y se confirma por biopsia. El tratamiento
médico es empirico, con opcidn quirdrgica en casos seleccionados.

Caso clinico: Hombre de 47 afios, consulta el 2015 por dolor epigéstrico célico EVA 10/10,
asociado a diarrea y vomitos, siendo hospitalizado. Refiere cuadros similares desde el 2013,
con resolucidn espontanea. En estudio imagenoldgico destacd TC de abdomen con aumento
de densidad en grasa de raiz del mesenterio, con imagenes de aspecto ganglionar y pseudo
nodulares sugerentes de paniculitis mesentérica; Panendoscopia con area aislada de mucosa
nodular en duodeno distal cuya biopsia mostré duodenitis crénica inespecifica; Enteroclisis por
TC con signos de mesenteritis inespecifica; Colonoscopia sin hallazgos patoldgicos. Al
laboratorio, calprotectina (+), hemograma normal y VHS elevada. Marcadores tumorales
negativos, ANCA, ANA, ENA, y anti DNA negativos, anticuerpos anti transglutaminasa y PCR
para salmonella negativos, con IgG 1-2-3-4 en limites normales; niveles plasmaticos de enzima
convertidora normales, y quantiferdn para TBC negativo.

Evoluciona asintomatico sin mediar tratamiento, siendo dado de alta con diagnédstico de
mesenteritis de etiologia no precisada.

Consulta nuevamente en marzo del 2016 por cuadro similar de 1 semana de evolucion. Al
ingreso sin hallazgos al examen fisico. Al laboratorio destacé elevacién de enzimas
pancreaticas y discreta leucocitosis. TC de abdomen mostré signos de mesenteritis de caracter
inespecifico, con algunas adenomegalias retroperitoneales. RM de abdomen mostré multiples
pequefias adenopatias en raiz de mesenterio y tejido adiposo mesentérico, con aumento de la
intensidad de sefal del tejido adiposo circundante, compatible con paniculitis mesentérica
inespecifica. Se realiza biopsia por laparoscopia, que informa vasculitis de pequefio vaso con
adiponecrosis en todas las muestras. Inicia tratamiento con prednisona en dosis altas,
evolucionando asintomatico hasta la fecha, manteniendo terapia corticoidal a dosis baja.

Discusion: La PM es una condicion inflamatoria infrecuente, que se caracteriza por inflamacion
cronica inespecifica del tejido adiposo del mesenterio intestinal. Puede ocurrir de forma
independiente o en asociacion con otros desordenes que incluyen alteraciones vasculares,
enfermedades autoinmunes, neoplasias, entre otras. El cuadro es frecuentemente
asintomatico, pudiendo presentarse con dolor abdominal, anorexia, baja de peso, y una amplia
variedad de otros sintomas. Las caracteristicas al TC son altamente sugerentes, siendo en
ocasiones necesaria la biopsia. El tratamiento no esta estandarizado, e incluye el uso de anti
inflamatorios y agentes inmuno supresores La cirugia se reserva para los casos con cambios
inflamatorios irreversibles u obstruccion intestinal.
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T49-FENOMENO DE HIPERSENSIBILIDAD RETARDADA COMO
REACCION ADVERSA A INFLIXIMAB EN EL TRATAMIENTO DE
COLITIS ULCEROSA CORTICODEPENDIENTE.

Salinas Carlos, Araya Raul. Servicio de Gastroenterologia. Hospital Militar de Santiago

Paciente de sexo femenino de 43 afios, con antecedentes de dislipidemia, no fumadora,
debuta con sindrome disentérico asociado a infeccién por Clostridium Difficile, por lo que se
inicia manejo con metronidazol vo y colonoscopia diferida post tratamiento en abril de 2013
muestra compromiso pancoldnico de mucosa, con biopsias compatibles con Colitis Ulcerosa
(CU). Se inicia tratamiento para la induccidn de remisién con prednisona y mesalazina. Su
respuesta es coticodependiente, no remite, por lo que se decide iniciar azatioprina sin RAM
observados hasta llegar a dosis de 150 mg, ajustada por Kg/peso. Después de 3 meses, persiste
con crisis de CU con tratamiento descrito, motivo por el cual se inicia infliximab;
administracién bien tolerada y sin incidentes, con respuesta clinica satisfactoria desde las 72
hrs. A la semana inicia fiebre hasta 38.52, vespertina y persistente por 4 dias de evolucion,
por lo que consulta a Urgencias y se hospitaliza para estudio. En ese momento, usuaria de
prednisona 40 mg/d, mesalazina 4 grs/d, azatioprina 150 mg/d vo. Al examen fisico, destaca
febril en 37.82 y soplo eyectivo de foco mitral, con abdomen blando, depresible y sin signos de
irritaciéon peritoneal.

Hemograma de ingreso sin leucocitosis ni eosinofilia, con Hb en 11.3 con VCM normal, VHS 44,
PCR 84 (VN: 1). Perfil bioquimico y orina completa sin hallazgos relevantes. Funcidn renal
conservada. Cinética de fierro normal. Score de actividad Truelove Witts de colitis ulcerosa al
ingreso de 2. Se inicia estudio de sindrome febril prolongado, con hemocultivo, urocultivo y
Film array gastrointestinal negativos. Se realiza TAC de térax, abdomen y pelvis, que evidencia
colitis segmentaria ya conocida, sin otros hallazgos. Ecocardiograma transtoracico no muestra
vegetaciones. Se complementa el estudio con FR negativo, Complemento normal, ANA
negativo, Inmunoglobulinas normales, CK total normal.Evoluciona febril persistente pero con
buena respuesta a antipiréticos vo desde su ingreso, sin otros sintomas, por lo que se planifica
seguimiento ambulatorio. Score de actividad Truelove-Witts 2 al momento del alta. Evaluacion
a la semana post alta evidencia estabilidad clinica, con laboratorio de control que muestra
reaccion hepatocelular no presente antes, con GOT/GPT 47/37 U/L (VN hasta 35y hasta 31) y
profundizacién de la anemia normocitica normocrémica hasta Hb de 9.4. Se decide suspender
azatioprina dado posible rol en la alteracidn del perfil hepdatico y anemia. Discusion: Si bien se
describen mas de un centenar de RAM para infliximab, los relacionados con fenémenos de
hipersensibilidad retardada son de dificil diagndstico, ya que tanto la clinica como el
laboratorio son inespecificos. Son de utilidad pero de dificil acceso para la practica clinica
diaria la medicién de anticuerpos anti infliximab, y su correlacion con los niveles séricos de la
droga. En literatura hay pocos casos como éste, con colectomia electiva como final.

T50-TROMBOSIS VENA PORTA: REVISION Y ANALISIS DE UN CASO.

Munoz C, Irisarri M, Carrasco C, Irisarri M.
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Introduccidn: La trombosis de la vena porta constituye una enfermedad poco frecuente,
siendo su prevalencia menor a 5 por cada 10.000 habitantes. Sin embargo es un evento
comun en pacientes con diagndstico de cirrosis hepatica teniendo una prevalencia entre 0.6 a
44 %. El episodio agudo puede ocasionar un cuadro caracteristico con multiples
manifestaciones clinicas, pero mas frecuentemente este momento pasa inadvertido en la
historia del paciente y la trombosis portal se diagnostica en fases avanzadas, cuando el
paciente ha desarrollado una cavernomatosis portal. Por ausencia de estudios prospectivos ( al
2012), se desconoce si es 0 no marcador de enfermedad avanzada, sin embargo se asocia a
deterioro de funcion hepatica y agravamiento de hipertensién portal , debiendo tenerse en
cuenta a la hora de evaluar a un paciente con dafio hepatico. Diversos estudios sugieren que la
anticoagulacién instaurada precozmente se asocia a repermeabilizacion portal de forma mas
frecuente que la ausencia de tratamiento, pero aun existen controversias acerca del
tratamiento mds eficaz y mas seguro para la repermeabilizacién del vaso. Descripcién del
Caso: Paciente sexo femenino, de 61 afios con antecedentes de dafio hepatico crdnico por
NASH, Diabética tipo 2 Insulinorequirente, ingresa a completar observacion a nuestro centro
posterior a Hemorragia digestiva alta secundaria a Ulcera duodenal asociado a sangrado
variceal, tradada por ligadura /Inyectoterapia.lnicia con taquicardia, aumento de ictericia y
dolor abdominal inespecifico con aumento leve de perimetro abdominal. Sin fiebre, sin
desorientacidén. Se inicia estudio con parametros inflamatorios normales, destaca
empeoramiento de transaminasas, con aumento de Bilirrubina predominio directo,
empeoramiento de funcidn renal, hemoglobina 11,3 y electrolitos plasmaticos normales.
Paracentesis frustra. Se decide estudio con imagenologia destacando signos de cirrosis
avanzada, importante ascitis y trombosis de vena porta, con ausencia de flujo al estudio
Doppler color. Se decide traslado a centro de mayor complejidad para manejo, donde se inicia
tratamiento anticoagulante. Paciente el tercer dia de tratamiento anticoagulante sufre
hemorragia digestiva alta masiva, que concluye en shock hipovolémico y finalmente
fallecimiento de paciente. Discusidén: Por la temporalidad, hallazgos del cuadro y el resultado
imagenoldgico, se diagnostica una trombosis de vena porta, posiblemente compatible con un
cuadro agudo. A pesar que diversos estudios sugieren que la anticoagulacidn instaurada
precozmente se asocia a repermeabilizacidn portal, con una tasa baja de complicaciones. En
esta paciente, con el antecedentes de hemorragia digestiva alta reciente, secundaria a Ulcera
duodenal asociado a sangrado variceal, a pesar de haber sido tratada con ligadura e
inyectoterapia, el costo fue mayor, que el beneficio al momento de instaurar una terapia
anticoagulante. Es importante saber en que momento sospechar una trombosis de vena porta,
para realizar un oportuno manejo, teniendo siempre en cuenta sus complicaciones.

T51-SINDROME HEMOFAGOCITICO SECUNDARIO ASOCIADO A
TUBERCULOSIS DISEMINADA EN UNA PACIENTE
INMUNOCOMPROMETIDA.

Rojas F; Stevens M; Soto A; Pefia C; Criollo T; Roessler E. Servicio de Medicina, Hospital del
Salvador.

Introduccidn: El sindrome hemofagocitico (SHF) es una enfermedad rara inmunomediada y de
riesgo vital. Se clasifica en primaria y secundaria, ésta Ultima se subclasifica segun gatillante, en
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infecciosa, autoinmune o asociada a neoplasia. Se presenta caso de una paciente que
desarrollé SHF asociado a tuberculosis(TBC) diseminada.

Resumen de caso: Mujer, 59 afios con antecedente de tabaquismo pesado y AR en
tratamiento con prednisona 15mg/dia por 10 afios, sin controles médicos. Posterior a caida a
nivel, inicié dolor lumbociatico que motivé evaluacidon reumatolégica, donde se indico
reduccidn progresiva de prednisona e iniciar metrotrexato 12.5mg/semanal. Paralelamente
inicid baja de peso, dolor abdominal, fiebre, anorexia y vémitos. Se planted neoplasia oculta,
TC/TAP mostré aneurisma adrtico abdominal(AAA) de 54mm. EDA y colonoscopia hormales.
Hemograma inicial normal, VHS 60 mm/h. Evoluciond con progresion de sintomas, por lo que
se hospitalizé en servicio de medicina, ingresando febril y severamente enflaquecida, sin
adenopatias. En examenes, destacd pancitopenia severa y progresiva; RAN 350,
trombocitopenia 14.000/ul, trasaminitis y coagulopatia. Se inicié tratamiento ATB empirico.
Hemocultivos persistentemente negativos. Serologias VIH/HbsAg/Ac VHC/HTLV-1 no reactivas,
inmunoglobulinas normales. Nuevo TC evidencié numerosos nddulos pulmonares, lesiones
cavitadas hasta 18mm en LSD, esplenomegalia de 13,5cms. y AAA infrarrenal de 62mm
parcialmente trombosado. Mielogram: celularidad disminuida, con hemofagocitosis(2%).
Baciloscopias(BK) esputo negativas. FR:1.280Ul/mL; ANA, CCP y ANCA negativos, en contexto
de AR inactiva. Ferritina>2.000 y TG:121mg/dL. Se escal6 ATB a piperacilina/tazobactam. RM
abdomen descarté neoplasia oculta. Se planteé diagndstico de SHF secundario a probable
infeccion micobacteriana. Se inicié dexametasona vy se realizd LBA, con BK negativa, pero RCP-
TBC/RIF-Xpert® positiva y cultivo de Koch en MGIT diferidamente positivo a M.tuberculosis. BK
y RCP-TBC/RIF-Xpert® de médula ésea (MO) negativas. Se inicié terapia
antituberculosa(TATBC) seguin normas. Biopsia MO confirmo presencia de BAAR y necrosis
caseosa, sin neoplasia. PET/CT: actividad metabdlica en L3 y absceso en psoas, compatible con
mal de Pott. La paciente evoluciond favorablemente, sin requerimientos transfusionales y
afebril. Actualmente esta completando TATBC programada para 9 meses, en fase trisemanal,
sin RAM a la fecha.

Discusion: El SHF debe sospecharse en paciente que presente cuadro inflamatorio crénico
asociado a citopenias. Puede alcanzar mortalidad sobre 40%. De los gatillantes, la mitad son
infecciones, la mayoria virales, o asociadas a TBC como este caso. Otro gran gatillante son las
neoplasias hematoldgicas, razonablemente descartadas. Se debe tener en cuenta la TBC
asociada a SHF, considerando que es una enfermedad aun presente en nuestro medio
hospitalario. Este es uno de los pocos casos descritos en Chile con esta asociacion.

T52-SINDROME HEPATOPULMONAR: UNA ENTIDAD PREVALENTE
PERO DESCONOCIDA.

Innocenti G1, Bahamondes S1, Enriquez M2, Jobet M1.1 Alumno Interno, Escuela Medicina,
Universidad San Sebastian, Concepcion, Chile. 2 Médico Cirujano, Universidad San Sebastian,
Concepcidn, Chile.
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Introduccidn: El sindrome hepatopulmonar se caracteriza por enfermedad hepdtica
generalmente con hipertension portal, hipoxemia arterial y vasodilatacion pulmonar capilary
precapilar. Su prevalencia es aproximadamente 30% en pacientes con cirrosis hepatica,
predominando a mediana edad. Sus manifestaciones son complicaciones de la cirrosis hepatica
asociada a disnea, platipnea y ortodeoxia entre otros.Descripcion del caso: Vardn de 67 afios
con antecedentes de cirrosis hepdtica por alcohol y multiples hospitalizaciones. Consulté por
disnea progresiva de tres meses de evolucidn, palidez y adinamia. Se pesquiso saturacién de
oxigeno de 83%, palidez, cianosis, crepitos pulmonares bibasales e inadecuada perfusién de
extremidades. Se indicé hospitalizacién para estudio y manejo. El paciente presenté presiéon
arterial de oxigeno de 69 mmHg en decubito y 32 mmHg en bipedestacién. Destacd piel y
escleras ictéricas, telangiectasias, crépitos pulmonares difusos, ascitis leve, dedos hipocraticos
y edema maleolar.En exdmenes de laboratorio destacé trombocitopenia, hipoalbuminemia e
hiperbilirrubinemia de predominio indirecto. Resto normal.Se solicité ecocardiograma doppler
gue mostro dilatacidn de las cavidades cardiacas izquierdas con buena funcion ventricular
izquierda. Test de microburbujas mostré el paso de estas luego del tercer latido cardiaco, lo
gue evidencid la existencia de cortocircuito a nivel pulmonar. Hallazgos compatibles con
sindrome hepatopulmonar.Se indicé oxigenoterapia, mantencién de tratamiento crénico y
evaluacidn para transplante hepatico.Discusién: El sindrome hepatopulmonar es frecuente
pero debido a la poca informacién sobre su existencia esta subdiagnosticado, confundiéndose
con sindromes aislados, sin guardar relacién con la patologia de base.

T53-SINDROME DE POEMS. TRASTORNO PARANEOPLASICO
INFRECUENTE. REPORTE DE UN CASO.

Pabla Cataldo V, José Chahuan S, Hilda Hernandez M, Katerine Romero Q,
Ignacia Pezantes O. Hospital DIPRECA

Introduccidn: El Sindrome de POEMS es un trastorno paraneopldsico raro, asociado a una
discrasia de células plasmaticas con un desorden monoclonal subyacente. La caracteristica
clinica principal es una polineuropatia crénica progresiva con una discapacidad motora
predominante. Corresponde a un acrénimo (poliradiculoneuropatia, organomegalia,
endocrinopatia, desorden clonal de células plasmaticas y alteraciones cutaneas). La mayoria de
los casos se han descrito en poblacién asiatica, pero hay comunicaciones en occidente y
también en Chile.

Descripcion del caso: A continuacidn se presenta el caso de un paciente de 48 afos con
antecedentes de hipertension arterial en tratamiento. Consulta por cuadro caracterizado por
cefalea, disnea, parestesias y prurito palmo plantar. Se le solicitan exdmenes de laboratorio
destacando falla renal e hiperkalemia (creatinina 8,7 mg/dl, UN 80 mg/dl, K 7.8 mEg/L) con
ecografia renal sin hallazgos. Por lo anterior se hospitaliza y se realiza hemodialisis de urgencia.
Se repite ecografia renal la cual concluye nefropatia médica, por lo que se decide terapia de
reemplazo renal permanente. Evoluciona con dolor abdominal intenso compatible mediante
clinica, exdmenes de laboratorio e imagenoldgicos con pancreatitis aguda. Posterior a
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tratamiento con mejoria del cuadro clinico, pero con hipercalcemia no parathormona
dependiente e hipoestesias en extremidades inferiores diagnosticandose alteracién motora de
predominio proximal. EMG: patrén miopatico polineuropatia sensitiva motora simétrica
axonal leve, fasciculaciones palpebrales y disminucién agudeza visual.Se inicia estudio
completo destacando entre los hallazgos: escaner de abdomen y pelvis con hepatomegalia,
ecografia de abdomen: hepatomegalia leve asociada a aumento inespecifico de la
ecogenicidad del parénquima hepatico sin lesiones focales.

Inmunofijacidon con componente Kappa e 1GgG4 siendo evaluado resultado por hematologia
donde se configura como probable diagndstico un sindrome de POEMS. Mielograma mas
citometria de flujo: 4% de células plasmaticas.

Recibe 3 pulsos de dexametasona, evolucionando con sindrome febril, requiriendo traslado a
unidad de paciente critico por cuadro séptico asociado a infeccion por catéter de peritoneo
dialisis. Se decide retiro en pabelldn de cateter con toma de biopsia de peritoneo y tejido
subcutaneo. Anatomia patoldgica concluye muestra compatible con sindrome de POEMS.
Paciente evoluciona desfavorablemente con falla multiorganica falleciendo
posteriormente.Discusion: El sindrome de POEMS corresponde a una enfermedad crénica e
infrecuente que requiere un alto indice de sospecha para su diagndstico. Posee un
supervivencia mayor que el mieloma multiple pero las causas de muerte son similares, siendo
infecciones una causa frecuente de fallecimiento como en este caso.

T54-PANICULITIS Y VASCULITIS COMO PRESENTACION ATiPICA

DE LINFOMA DE CELULAS T.
Felipe Palacios C1, Karol Villalobos G2, Heike Miischen S2.

1Residente Medicina Interna. 2Interno Medicina. Pontificia Universidad Catdlica de Chile.

Introduccidn: Los linfomas de células T periféricos corresponden a un 15% de los linfomas no
Hodgkin en adultos. Entre ellos estan: linfoma T periférico NOS; de células grandes
anaplasticas; angioinmunoblastico; extranodal NK/T tipo nasal; subcutaneo tipo paniculitis;
asociado a enteropatia; y linfoma hepatoesplénico.

Descripcion de caso: Mujer de 54 afios con dos meses de astenia, adinamia, anorexia, y baja
de peso de 7 kg. Se agrega hipoestesia en 4to y 5to dedos de ambas manos y borde externo de
pies, y aparicion de multiples nddulos subcutdneos en mentdn, tronco y extremidades.
Evaluada por Reumatologia, por sospecha de vasculitis sistémica se indica hospitalizacién. Al
examen destacan nddulos subcutaneos blandos, violaceos, madviles, no dolorosos, localizados
en mentdn y extremidades. Sin adenopatias. En exdmenes destaca: Hb 11,3 g/dL, VCM 70 fL,
Leucocitos 2.410, Plaquetas 97.000, VHS 10, Bilirrubina total 0,52 mg/dL, GOT 76, GPT 63, FA
119, GGT 42, ferritina 126 ng/mL, saturacion de transferrina 10%, vitamina B12, folato, TSH, T4
libre y T3 y orina normal. Endoscopia digestiva alta y colonoscopia sin hallazgos. Factor
reumatoideo, ANA, anti-DNA, ANCA-MPO y PR3: negativos. C3-C4 normal. Febril en
hospitalizacidn. Hemocultivos y urocultivo negativos. Virus hepatitis B y C, VIH negativos; RPR
no reactivo. IgM CMV, IgM VCA EBV y Parvovirus B19: negativos. Ecocardiograma sin
vegetaciones. Quantiferon negativo. Dermatologia biopsia nédulos subcutaneos. Dermis con
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infiltrado difuso de linfocitos atipicos, pequefios a medianos, irregulares, hipercromaticos.
Hipodermis con adiponecrosis e infiltrado mixto linfocitico interlobulillar. Sin vasculitis.
Inmunohistoquimica positiva para CD3 (90%), CD4 (70%), CD7 (70%), CD8 (20%), CD56 (20%), y
CD30 (20%). Hibridacion in situ negativa para EBV, BF1 y CD25. Hallazgos compatibles con
linfoma no Hodgkin de células T, NOS. Electromiografia sugiere mononeuropatia multiple.
Biopsia de nervio sural con dafio axonal extenso e infiltrado linfocitico compatible con
vasculitis. TC de térax, abdomen y pelvis, evidencia pequeinos nddulos pulmonares de origen
inflamatorio, focos de nefritis, y lesidon esplénica hipodensa de 20 mm. En etapificacidon con
RNM de abdomen lesiones impresionan de origen linfoproliferativo; ademas se observan
multiples localizaciones secundarias en esqueleto axial. Biopsia de médula ésea: linfoma no
Hodgkin de células T sin elementos de especificidad (CD3+, CD4+, CD5 low, CD7 low). Se
acuerda quimioterapia con Etopdsido, Prednisona, Vincristina, Ciclofosfamida y Doxorrubicina
y consolidacién con trasplante autdlogo de médula ésea.

Discusion: El caso evidencia la diversidad de manifestaciones que pueden presentar las
neoplasias hematolégicas, dificultando y encareciendo su diagndstico. Llama la atenciéon que el
cuadro parezca compatible con un linfoma tipo paniculitis (ante la presencia de nédulos
subcuténeos y ausencia de linfadenopatias), pero no asi el inmunofenotipo.

T55-SINDROME DE POEMS: A PROPOSITO DE UN CASO.

Melisa Miranda O1, Franco Bortolameolli V1, Elizabeth Leiva 1, Valentina Badilla V1, Alejandra
Cerda J1, Gonzalo Diaz V1, Danette Guifiez F1, Camila Jorquera S1. 1Hospital Clinico
Universidad de Chile.

Introduccién: El sindrome de POEMS (SP) es un trastorno paraneoplasico infrecuente asociado
a una discrasia de células plasmaticas. El término se acufié en 1980 para referirse a las
caracteristicas clinicas que dan su nombre: polirradiculoneuropatia, organomegalia,
endocrinopatia, gamapatia monoclonal y cambios cutaneos.

La mayoria de los casos descritos son en poblacidn asidtica; en Chile existen cinco casos
reportados hasta la fecha. Debido a su baja frecuencia y la ausencia de un examen
confirmatorio, el diagndstico es un desafio, por lo que, aportando a la casuistica nacional
realizamos el reporte de un caso.

Descripcion del Caso: Hombre de 53 afos, sin antecedentes mérbidos. Presenta cuadro de un
afio de evolucién de baja de peso de 30 kg y polineuropatia sensitivo motora desmielinizante
(PSMD) en extremidades inferiores (EEIl). Luego de multiples estudios se catalogé como
polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica (PDIC) recibiendo tratamiento con
respuesta parcial. A los 8 meses de evolucién se agrega edema de EEll y aumento del
perimetro abdominal, por lo que consulta en nuestro centro. Al examen destaca hiperemia
cutanea, telangiectasias, acropaquia, ginecomastia, ascitis grado Il asociado a anasarca,
hipogonadismo, hiperestesia y paresia simétrica M3 en EEIl. El laboratorio muestra
poliglobulia, trombocitosis, VHS 13mm/h, TSH 7.98mUI/L, T4L 0.25ug/dL y testosterona
0.1pg/mL con FSH normal, sin otras alteraciones. La ecografia y posterior tomografia
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computada de abdomen evidencian higado de tamafio y arquitectura conservada,
esplenomegalia y ascitis severa sin shunt portosistémicos. Endoscopia no muestra varices
esofdgicas ni otras alteraciones y laparoscopia exploradora con biopsias multiples descartan
sindrome linfoproliferativo, amiloidosis, sarcoidosis y enfermedad relacionada a IgG4. Estudio
de paraproteinas evidencia peak monoclonal IgA lambda y biopsia de médula dsea muestra 10
- 20% de plasmocitomas.

Frente a la sospecha de SP, se solicita estudio complementario con fondo de ojo que muestra
papiledema bilateral, lo que junto al descarte de otros cuadros clinicos permitieron iniciar el
tratamiento con melfalan y dexametasona con buena respuesta clinica.Discusion: EI SP es un
trastorno multisistémico, cuya patogenia no es del todo conocida. A la fecha el factor de
crecimiento vascular endotelial (VEGF) se correlaciona con la actividad de la enfermedad, pero
no es el factor gatillante de esta. Su manifestacién inicial mas frecuente es la PSMD, sin
embargo engloba una constelacidn de sintomas presentes en otras patologias. Es por esto que
para realizar su correcto diagndstico se requieren criterios clinicos y de laboratorio, y un
estudio razonado que permita distinguirla de sus principales diagndsticos diferenciales. Si bien
es una patologia muy infrecuente, se debe tener en consideracién al presentarse en cuadros
similares al reportado, ya que el tratamiento adecuado cambia el prondstico y evolucién del
paciente.

T56-USO DE LA RESONANCIA MAGNETICA CON MARCACION DE
HIERRO PARA EL DIAGNOSTICO DE HEMOCROMATOSIS.

Daniel Canteros A. Oscar Flores E,
Carolina Wenk C.

Introduccidn: La Hemocromatosis (HH) incluye diferentes formas clinicas que responden a
distintos tipos de alteraciones genéticas; los cuatro tipos con herencia recesiva comparten
unos niveles bajos de hepcidina.

Resumen: Hombre de 62 afios, consulta al servicio urgencia con cuadro de 2 meses de
polidpsia y poliuria. Tiene antecedentes de Diabetes tipo2 usuario metformina hace 4 afios con
mal control glicémico a pesar ser adherente a terapia e HTA usuariode Losartan. Ingresa en
buenas condiciones generales, bien hidratado, consciente. Examen segmentario sin
alteraciones. Presidn arterial 145/90, Frecuencia cardiaca 60. Se maneja con hidratacion +
insulina cristalina, logrando estabilidad metabdlica. Al interrogatorio dirigido, sin antecedente
personal de abuso de alcohol, ni historia familiar de cirrosis hepatica. Ganadero, sin contacto
con téxicos, no transfusiones ni hepatitis. No Fumador. Exdmenes de ingreso destaca
hemoglobina glicosilada de 9.6% y glicemia venosa de 332 mg/dl, sin anomalias en electrolitos
plasmaticos ni cuerpocetonicos. Perfil hepatico: Bilirrubina total: 0.6 mg/dl, Bilirrubina
directa0.24, GOT288, GPT174, GGT544, FA127. Ecografia hepatica signos de esteatosis difusa.
Con evolucidn adecuada logrando normoglicemias, se solicita laboratorio para descartar
causas de alteracién de pruebas hepaticas. Marcadores de hepatitisB y C (-). Estudio
reumatoldgico (-).Cinética de fierro con ferritina elevada y saturacion de transferrina (80%). Se
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realiza Resonancia Nuclear Magnética de Higado con Marcacion de Fierro (RNM MF),
compatible con signos de HH con signos dafio hepdatico crénico, y estudio genético (-) para gen
C282Y y H63D. Paciente se maneja con flebotomia mensual con buena respuesta. La evolucién
ha sido adecuada.

Discusion: La elevacion asintomatica de pruebas hepaticas es comun la practica clinica. La
mayoria de los casos corresponden a causas metabolicas, por alcohol y por hepatitis cronicas.
Si bien es cierto existe el antecedente de mal control metabdlico, en este caso no es explicable
solo por la diabetes mal controlada.Con cinética de fierro alterada, se confirmd el diagndstico
con RNM MF, sin requerir biopsia hepatica (BP Hp) y con buena respuesta a flebotomia. El
grupo | de la HH es el tipo mads frecuente, constituyendo mas del 90% de los casos. Las
mutaciones del gen que originan la HH tipo | pueden adoptar las formas de Mutacién
homocigota C282Y y Mutacién heterocigota H63D/C282Y. Sin embargo, existen otros grupos y
dentro de ellos existen otras mutaciones las cuales no tienen relacién familiar y no se estudian
en nuestro medio. La RNM MF es el mejor método diagndstico no invasivo, y tiene una
excelente correlacion inversa con la concentracidn hepdtica de hierro. La RNM MF confirma el
diagndstico, distingue entre la HH 1aria y las formas 2darias de sobrecarga férrica, puede
determinar la gravedad de la lesién y monitorizar el efecto del tratamiento, con la ventaja
afnadida de que puede detectar lesiones neoplasicas pequefas hepaticas.

T57-SINDROME DE CHILAIDITIS: UNA ENTIDAD INFRECUENTE DE
ABDOMEN AGUDO NO QUIRURGICO A TENER EN CUENTA POR EL
INTERNISTA.

Pérez-Rivera V, Chassin-Trubert A, Victoriano F. Servicio de Medicina, Hospital San José.
Universidad de Santiago de Chile.

Introduccidn: El Sindrome de Chilaiditis se define como la interposicién hepatodiafragmatica
del colon, generando dolor abdominal, nduseas, vémitos y constipacion. Su etiologia es
multifactorial y, entre los factores predisponentes, se encuentran la edad avanzada, el sexo
masculino, la laxitud de los ligamentos suspensores el higado, la elongacidn colénica, la cirrosis
y las enfermedades pulmonares crénicas. El diagndstico es radioldgico y su tratamiento es
conservador, salvo complicaciones.

Descripcion del caso: Hombre de 74 afios, antecedentes de enfermedad pulmonar obstructiva
cronica GOLD 1V, ingresa al servicio de medicina por neumonia adquirida en la comunidad y se
inicia tratamiento antibidtico empirico con ceftriaxona y levofloxacino. A las 72 horas de
hospitalizacidn, inicia dolor abdominal difuso, de instauracion brusca, asociado a nduseas, sin
vomitos y con expulsidon de gases conservada, sin alteracién hemodinamica. Dentro de los
examenes destaca parametros inflamatorios elevados, enzimas pancreaticas y pruebas
hepaticas dentro de rangos normales. Se realiza tomografia axial computada (TAC) de
abdomen que revela colelitiasis no complicada. Cirugia sugiere tratamiento exclusivo con dieta
y analgésicos, ante sospecha de célico biliar. Al dia siguiente, el dolor aumenta de intensidad,
se localiza en hipocondrio derecho y aparecen signos de irritacion peritoneal. Es reevaluado
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por cirugia, se sospecha colecistitis aguda versus angina mesentérica y se realiza angioTAC de
abdomen el cual descarta lesiones vasculares, evidencia colelitiasis sin colecistitis aguda.
Evoluciona con mayor dolor, distencion abdominal, blumberg difuso y constipacidn, con
parametros inflamatorios al alza a pesar de tratamiento con imipenem y vancomicina. Se
realiza nuevo TAC de abdomen y pelvis en el que destaca interposicién de colon entre higado y
diafragma. Se diagnostica sindrome de Chilaiditis, decidiéndose manejo conservador, con dieta
alta en fibra, analgesia, vaselina liquida, antiespasmaddicos. Alcanza 5 dias sin deposiciones,
manteniéndose estable. Finalmente evoluciona con deposiciones, disminucién de pardmetros
inflamatorios, disminucién progresiva del dolor que se mantiene leve.

Discusion: La interposicidon coldnica entre higado y diafragma suele ser un hallazgo casual
durante estudios radiolégicos por otra causa. Suele ser asintomatico, pero cuando aparece
dolor abdominal, nduseas, vomitos o constipacion, se conoce como sindrome de Chilaiditis.
Esta entidad, aunque poco frecuente, debe tenerse en cuenta como diagndstico diferencial de
dolor abdominal agudo, ya que puede mimetizar otras patologias, especialmente aquellas que
cursan con elevacidn diafragmatica y aparicion de aire subdiafragmatico, por lo que es
primordial su reconocimiento precoz. El tratamiento es médico conservador y consiste en
medidas higiénico dietéticas, destinadas a evitar la constipacion, uso de analgésicos,
antiespasmadicos y laxantes.

T58-PRIMOINFECCION HERPETICA ESOFAGICA EN UN PACIENTE
INMUNOCOMPETENTE.

Fernando Verdugo, Alejandra Queirolo, Roberto Cullen, Fabian Ruiz, Paulo Charpentier,
Gonzalo Guerrero, Andrés Soto. Servicios de Medicina Interna e Infectologia, Hospital Militar.

Introduccidn: Las esofagitis infecciosas son cuadros infrecuentes. Generalmente ocurren en
pacientes Inmunosuprimido, con alteraciones de la flora intestinal, defectos estructurales y/o
funcionales del eséfago.

Presentacion del caso: Hombre de 21 afios, estudiante, con antecedente de rinitis alérgica, sin
tratamientos farmacolégicos. Sin antecedentes de uso de tabaco o drogas, con consumo
ocasional de alcohol. Presenté un cuadro de 5 dias de evolucidon de compromiso del estado
general, mialgias, anorexia y cefalea. Al dia siguiente se suma dolor retroesternal de tipo
urente intenso y disfagia, fiebre hasta 399, calofrios y diaforesis. Negd odinofagia, disfonia, tos,
diarrea o lesiones mucosas o cutdneas. Consulté en forma ambulatoria por disfagia,
realizdndose una endoscopia digestiva alta donde se observaron ulceras circulares y lineales
cubiertas de fibrina que confluian en casi la totalidad del lumen esofagico medio y distal.
Impresionaba una esofagitis erosiva severa de posible origen infeccioso, se tomaron biopsias
para estudio etioldgico. Fue hospitalizado para manejo y estudio. Se rescaté como
antecedente que su padre habia presentado una reactivacion de herpes labial durante la
ultima semana. No referia infecciones recurrentes durante infancia, negé inicio de actividad
sexual o parejas. Al examen fisico sdlo destacaban multiples adenopatias cervicales bilaterales
pequefias, sin otras alteraciones a destacar. El hemograma no presentaba alteraciones, PCR
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35, ELISA VIH negativo. Se inicid hidratacién y omeprazol. Considerando la severidad de la
disfagia y una posible infeccidn por virus herpes simple (VHS), se inicié aciclovir endovenoso.
Evoluciond favorablemente, afebril, con cese de la disfagia a 72 horas de tratamiento. Fue
dado de alta con valaciclovir y controlado en forma ambulatoria a 1 semana del término de la
terapia antiviral, en buenas condiciones generales, asintomatico, con hemograma normal y
PCR 0.1. Respecto del estudio etiolégico, presento IgM no concluyente para VHS1, IgG negativa
para VHS1, ambas negativas para VHS2 y CMV, VDRL no reactivo. La biopsia esofagica confirmo
un efecto citopatico, la PCR de tejido fue positiva para VHS-1 y negativa para VHS-2, la
inmunohistoquimica descarté CMV. Se estudio desde el punto de vista inmunoldgico con
recuento de inmunoglobulinas, complemento, recuento de subpoblaciones linfocitarias y
nuevo ELISA VIH, descartandose la presencia de una inmunodeficiencia.Discusion: El esofagitis
herpética es inhabitual en inmunocompetentes, requiriendo un alto grado de sospechay
estudio endoscépico precoz, lo que permitira confirmar el diagnéstico e identificar factores
predisponentes locales. La serologia es de escasa utilidad, siendo de utilidad sélo en el
diagndstico de primoinfeccidn. En inmunocompetentes, la infeccion suele resolverse
espontdneamente en 2 semanas, no obstante, la administracién de antivirales puede acortar la
duracién del cuadro.

T59-CRIOGLOBULINEMIA MIXTA TIPO Il SECUNDARIA A
INFECCION CRONICA POR VIRUS HEPATITIS C (VHC).

Andrés San Martin R, Carolina Farifia M, Gonzalo Diaz V, Francisco Gonzalez A.

Introduccidn: La crioglobulinemia mixta tipo Il es una enfermedad sistémica, producida por
depdsito de complejo antigeno-anticuerpo compuestos por IgG policlonal e IgM anti-IgG, que
se manifiesta como un sindrome vasculitico, principalmente purpura palpable, fatigabilidad y
artralgias. El compromiso renal (20-30% de los casos) estd dado histolégicamente por
Glomerulonefritis Membranoproliferativa (GNMP) y clinicamente manifiesta como hematuria
aislada, sindrome nefritico o nefrético impuro.Caso Clinico: Mujer de 55 afos, diabética no
insulino-requirente, presenta cuadro de 2 afios caracterizado por disminuciéon progresiva de
capacidad funcional (CF) (de CF I a CF Ill) asociado edema progresivo de EEIl, ortopnea, disnea
paroxistica benigna y nicturia. A esto se agrega dolor tordcico tipo pleuritico y fiebre por lo que
decide consultar. Ingresa hipertensa, afebril, eupneica. Al examen fisico: ictericia de piel y
mucosas, yugulares ingurgitadas, murmullo pulmonar abolido y matidez en tercio inferior de
hemitdrax izquierdo y edema bilateral de extremidades inferiores. Al laboratorio destaca:
Plaguetas: 38.000, Bilirrubina total: 2.6. GOT: 94, Albumina: 2.6, Creatinina: 1.1, BUN: 57
(Clearence: 53 ml/min). Radiografia de térax confirma derrame pleural bilateral, mayor a
izquierda. Se solicita ecografia abdominal: Signos de dafio hepatico crénico (DHC) con ascitis y
esplenomegalia. Ecocardiograma: hipertensién pulmonar moderada, sin otras alteraciones. Al
estudio etioldgico de DHC destaca: serologia de VHC (+), carga viral: 46.800 U/ml y Genotipo
1b. IgG 2040 (IgM e IgA normales). ANA (+), patron moteado 1/640. AML (+) 1/80. AMA
negativo. Ferritina normal. AntiDNA negativo y ENA negativo. Endoscopia digestiva alta:
varices pequeiias. Paracentesis y pleurocentesis compatible con pleuroascitis (GASA > 1.1).
Durante hospitalizacion evoluciona hipertensa (180/110 mmHg) con deterioro de funcién renal
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hasta creatinina 1.6 mg/dl. Proteinuria 3 gr/24 hrs. Orina completa: hematuria dismarfica. Se
solicitan crioglobulinas que resultan (+) y complemento (C3-C4) en rango muy bajo.
Electroforesis en sangre y orina descartan gammapatia monoclonal. Elisa VIH (-). Biopsia renal:
GNMP con depdsitos de crioglobulinas sin elementos de cronicidad. Biopsia hepatica: Hepatitis
autoinmune con acentuada actividad inflamatoria y hepatitis cronica C concomitante, en etapa
de cirrosis. Se inicia terapia antiviral para VHC y se posterga tratamiento inmunosupresor dado
estabilizacidn de funcidn renal.Discusién: Si bien entre un 40-65% de los pacientes con VHC se
asocian a crioglobulinemia (+), de éstos sélo un 20-30% presentan compromiso renal. Su
prevalencia aumenta en relacidn al tiempo de infeccién por VHC, pero incluso puede
manifestarse previo a signos de DHC. Siempre debe descartarse VIH, hepatitis B, gammapatia
monoclonal, y menos frecuente, linfoma y mesenquimopatias. El tratamiento consiste en
terapia antiviral para VHC asociado a terapia inmunosupresora (Ciclofosfamida y/o Rituximab).

T60-ENTEROPATIA PERDEDORA DE PROTEINAS SECUNDARIO A
LINFANGIECTASIA INTESTINAL.

Constanza Abarca P, Fernando Verdugo T, Camilo Parraguez D, Tatiana Vujcic. Servicio de
Medicina, Hospital Militar.

Introduccidn: La enteropatia perdedora de proteinas se caracteriza por hipoproteinemiay
edema periférico en ausencia de proteinuria, defectos de sintesis proteica o baja ingesta. Las
patologias causantes pueden ser agrupadas segun la alteracion mucosa en patologias
gastrointestinales ulcerativas o patologias gastrointestinales no ulcerativas con alteraciones de
permeabilidad, patologias asociadas a hipertension venosa o disminucién del drenaje linfatico
intestinal.

Descripcion del caso: Hombre de 59 afos, con antecedentes de cardiopatia coronaria con
fraccion de eyeccion preservada, seminoma tratado con orquiectomia mas linfadenectomia
lumbo-adrtica y radioterapia. Presenté una pancreatitis aguda biliar edematosa, sin
complicaciones. Al mes de alta se pesquisé hipoproteinemia (proteinas 5 g/dL, globulinas 1.8
g/dL, albumina 3.2 g/dL), atribuida a restricciones dietéticas durante la hospitalizacién. En
controles durante los 4 afios siguientes refiere diarrea crénica intermitente sin elementos
patoldgicos asociada a dolor epigastrico, al examen fisico discreto edema extremidades
inferiores. Se evidencio progresion de hipoproteinemia hasta 4.8, hipogamaglobulinemia hasta
1.7 e hipoalbuminemia hasta 3.1 en diversos controles. Dentro del estudio realizado: Perfil
hepatico normal. Orina completa sin proteinuria. Hemograma con anemia microcitica; cinética
de fierro con ferropénia. Coprocultivo, leucocitos fecales, esteatocrito y hemorragias ocultas
negativas. IgA en rango normal, anticuerpos antiendomisio y antitransglutaminasa negativo.
Elastasa fecal normal. Tomografia de abdomen y pelvis seiialdé un leve engrosamiento parietal
de aspecto inflamatorio inespecifico que afecta un largo segmento de yeyuno, discreta
dilatacion y leve edema del meso de asas de yeyuno en flanco derecho, pancreas normal. La
enteroscopia mostrd yeyunitis y multiples linfangectasias; colonoscopia sin hallazgos
patoldgicos. La biopsia de intestino confirmd la presencia de linfangectasias focales. Se inicio
una dieta baja en grasas y concentrados proteicos de alto valor bioldgico. Logra mejoria clinica
y bioquimica (proteinas totales 5.8, albumina 3.8, globulina 2.0).Discusién: Las linfangiectasias
corresponden a una alteracién del drenaje linfatico del intestino delgado caracterizado por
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dilatacion de canales linfaticos intestinales, pudiendo afectarse también el drenaje de la serosa
y el mesenterio segun el grado de obstruccidon. Como consecuencia del aumento en la presidn
linfatica, se impide la reentrada de linfocitos intestinales a la circulaciéon periférica y cantidades
excesivas de linfa intestinal drenan directamente en el lumen intestinal. Pueden ser congénitas
o secundarias a cuadros que bloquean el drenaje linfatico intestinal, tales como carcinomas,
linfomas, fibrosis retroperitoneal, pancreatitis cronica, enfermedades granulomatosas,
enfermedad de Crohn, esclerodermia, enfermedad celiaca, pericarditis constrictiva e
insuficiencia cardiaca congestiva entre otras.

T61-SINDROME DE SWEET ASOCIADO A COMPROMISO
GASTROINTESTINAL: ;BEHCET O CROHN?

Gabriel Sandoval S1, Diego Diaz T1, Francisco Gonzdlez A2, Gonzalo Diaz V2.1 Interno
Medicina, HCUCH.2 Internista, Seccién Medicina Interna, HCUCH.

Introduccidn: La Enfermedad de Crohn (EC) es una patologia de etiologia desconocida, que se
caracteriza por la inflamacion transmural del tracto gastrointestinal, pudiendo afectar desde la
boca a la zona perianal. Existen variadas formas clinicas de las manifestaciones
extraintestinales de la enfermedad inflamatoria intestinal, destacando eritema nodoso,
epiescleritis, a uveitis, sindrome de Sweet, pioderma gangrenoso, entre otras, las cuales se
presentan con gravedad variable y curso independiente. Hasta 15% de los pacientes con EC
presentan manifestaciones dermatoldgicas. Es importante el diagndstico diferencial con el
sindrome de Behcet, el cual se caracteriza por aftas orales recurrentes, manifestaciones
mucocutaneas recurrentes dolorosas y multiples manifestaciones sistémicas, incluidas las
Ulceras de tubo digestivo, debido a mecanismo de vasculitis de cualquier tamafio de vaso.

Caso Clinico: Paciente de 22 afios, con antecedentes de Insulino Resistencia. Consulta por un
cuadro de disnea, tos productiva, rinorrea mucopurulenta, fiebre hasta 39°C. Luego de tres
dias, refiere aparicion de lesién cutanea sensible ulcerada en axila, mejilla y cola de ceja
derecha. A las 24 horas, evoluciona con lesiones ulceradas a nivel escrotal y anal de similares
caracteristicas. Recibe en reiteradas ocasiones tratamiento con antibiéticos, sin respuesta. A
los 14 dias se hospitaliza para tratamiento y estudio. Ingresa con diagndstico de sepsis de foco
cutaneo con Piodermitis ulcerativa. Dirigidamente refiere ulceras orales recurrentes poco
dolorosas, de rapida resolucion. Se sospecha Enfermedad Inflamatoria Intestinal. Se solicita
estudio con Tomografia de abdomen y pelvis concordante con ileitis focal distal y edema
parietal rectal sugerente de rectitis. VDRL y FTA-ABS negativos descartan sifilis maligna. VIH,
VHB y VHC negativos. Se enfrenta el caso como probable Enfermedad de Crohn (EC)
metastdsico versus Sindrome de Behcet (SB). Biopsia cutanea con infiltracion neutrofilica,
compatible con Sindrome de Sweet (SS). Colonoscopia con multiples uUlceras hasta 3 mm, en
ileon distal, colon descendente, sigmoides y recto, con biopsias que informan exudado
fibrinoleucocitario, sin otros elementos inflamatorios ni granulomas. Estudio de patergia 'y
HLA-B51 negativo, fondo de ojo normal. Con terapia antibidtica local y endovenosa logra
evolucidn favorable. Discusidn: Diferenciar el SB de EC puede ser dificil, debido a que hasta el
30% de los primeros tiene compromiso gastrointestinal, que incluye manifestaciones desde la
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mucosa oral hasta la anal, ademas del compromiso cutaneo, ocular y articular, muy similar a
EC. No tienen estudios de laboratorio patognomanicos, pero la biopsia da claves muy
importantes. La ausencia de patergia y HLA-B51, la presencia de SS, y la remisién de las
lesiones cutaneas sin mediar esteroides o colchicina, apoyan el diagndstico de EC, que se
confirmara fundamentalmente con la evolucién a largo plazo.

T62-SINDROME DE BUDD CHIARI SECUNDARIO A
TROMBOCITOSIS ESENCIAL.

Carmen Aravena G1, Petre Cotoras V1, Juan Opazo C1, Andrés Valenzuela S1, Pilar Espinosa
01.2. 1. Departamento Medicina Interna, PUC. 2. Hospital Sétero del Rio.

Introduccidn: El sindrome de Budd Chiari (SBC) es una enfermedad rara y corresponde a la
obstruccion de venas,hepaticas, suprahepaticas o cava inferior. Su etiologia se establece hasta
en un 80% de los casos y de estos se ha descrito hasta un 50% de asociacién con sindromes
mieloproliferativos.

Presentacién del caso: Hombre de 39 afios con antecedente de trombosis de senos venosos el
2015 de etiologia no precisada, sin alteracién al hemograma y con estudio de neoplasia oculta,
enfermedad autoinmune y trombofilia (anticoagulante lUpico, anticuerpo anti beta2
glicoproteina 1, anticuerpo anticardiolipina, mutacién factor Il protrombina, mutacién factor V
Leiden, déficit de antitrombina lll, proteina S y proteina C) negativos; en tratamiento con
acenocumarol. Ingresa por dolor en hipocondrio derecho de 6 horas de evolucidn, de inicio
brusco y muy intenso, sin signos de irritacién peritoneal ni otros hallazgos al examen fisico. En
los examenes destaca INR 2.0, hemograma con trombocitosis (1279000) sin alteracién de las
otras series, y con cinética de fierro, funcién renal, hepatica y perfil bioquimico normales.
Tomografia computada de abdomen muestra trombosis segmentaria de venas suprahepaticas
y esplenomegalia leve. Se inicia heparina no fracionada endovenosa y aspirina. Se realiza
estudio de sindrome mieloproliferativo crénico: mielograma con hiperplasia de megacariocitos
y conglomerados de plaquetas, sin blastos; JAK2 positivo y BCR/ABL negativo, concordante con
trombocitosis esencial por lo que se inicia tratamiento con hidroxiurea, manteniendo
antiagregacion y anticoagulacion oral con warfarina. Discusion: El SBC se diagnostica
mediante imagenes. Para encontrar su etiologia debe ser enfrentado como una enfermedad
tromboembdlica no provocada, esto involucra buscar lesiones benignas y malignas
compresivas, enfermedades reumatoldgicas y otros factores de riesgo de tromboembolismo
como uso de estrogenos, embarazo y trombofilias. Dada la alta prevalencia reportada, siempre
se debe descartar un sindrome mieloproliferativo.Ante el caso de un paciente con
antecedentes tromboembdlicos recientes sin etiologia precisada y en terapia anticoagulante
en rango, un nuevo evento trombdtico sumado al hallazgo de trombocitosis no reactiva, hacen
al sindrome mieloproliferativo una etiologia muy probable. El estudio medular compatible y la
presencia de la mutacién V617F de JAK2 son suficientes para el diagndstico de una
trombocitosis esencial. En este caso, el manejo incluye anticoagulacion, terapia citoreductoray
antiagregacion plaquetaria con aspirina. Es necesario considerar el riesgo de sangrado en cada
paciente, especialmente ante trombocitosis extremas. Esta paradoja ha sido relacionada con
una alteracién del Factor von Willebrand (FvW) inducida por la trombocitosis. Esta alteracion
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se caracteriza por perdida de los multimeros grandes del FvW, fenomeno responsable de un
mayor riesgo hemorragico.

T63-DEBUT DE ENFERMEDAD DE CROHN EN PACIENTE
OCTOGENARIO.

Lizama JM, Moreno N, Sanguineti A, Urroz F, Miranda F.

Introduccidn: Las enfermedades inflamatorias intestinales pueden presentarse a cualquier
edad, aunque la mayoria debuta entre los 15 y 40 afos. Algunos estudios sugieren que existe
un segundo peak de presentacion entre los 50 y 80 afios. La incidencia de Enfermedad de
Crohn en pacientes mayores de 60 anos es extremadamente infrecuente con una incidencia de
4/100.000, presentandose generalmente con baja de peso, hematoquezia, fiebre y
constipacion paroxistica.

Caso Clinico: Paciente de sexo masculino de 82 afios de edad, con hipertensidn y depresidn en
tratamiento. Consulta por cuadro de 12 hrs de dolor abdominal difuso de inicio brusco y
rapidamente progresivo llegando a intensidad maxima, a lo que se suma un episodio de
vomito alimentario y lipotimia. Ademas refiere ausencia de deposiciones y distension
abdominal en los 3 dias previos. Ingresa estable. Al examen destaca abdomen blando,
doloroso en forma difusa a la palpacion, sin signos de irritacidon peritoneal. Laboratorio: GB
15970, PCR 18.2, sin otras alteraciones. Se solicita AngioTC tdérax, abdomen y pelvis donde se
evidencia ateromatosis adrtica difusa importante, sin signos de complicacidon aguda.
Obstruccidn intestinal con cambio de calibre importante a nivel de ileon terminal. Se realiza
laparoscopia exploradora de urgencia, donde se evidencia cambio de calibre a nivel de ileon
distal a 10 cm de la valvula ileocecal con paredes engrosadas, requiriendo reseccién de ileon
distal y colon ascendente, con ileoascendoanastomosis.

En pieza operatoria destaca en segmento de ileon distal pared engrosada, con mesenterio
circundante aglutinado al asa intestinal, y en la mucosa segmentos de aspecto granular con
multiples pdlipos pediculados, con algunas areas ulceradas y aplanamiento de pliegues,
compatibles con Enfermedad de Crohn. Biopsia diferida compatible con ileitis crénica
segmentaria transmural, con hallazgos que apoyan el diagndstico de Enfermedad de Crohn. En
post-operatorio evoluciona sin dolor abdominal, con buena tolerancia oral, pero con
persistencia de parametros inflamatorios elevados. TC de control evidencia coleccién de 6x3
cm en flanco izquierdo, que se punciona. Completa 14 dias de antibiéticos evolucionando a la
resolucidn completa. Se decide no iniciar inmunosupresores, y continuar estudio en forma
ambulatoria.Discusion: En este caso destaca ausencia de sintomas tipicos de enfermedad
inflamatoria intestinal: Diarrea, baja de peso, hematoquezia, anemia, ni complicaciones
extraintestinales, sino que debuto con un cuadro de obstruccién intestinal. El compromiso es
de ileon distal tampoco es lo mas frecuente a esta edad. El diagndstico tardio de esta
enfermedad aumenta el riesgo de estenosis y la necesidad de cirugia, que en este grupo etario
ademas tiene mayor mortalidad.
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T64-PREVALENCIA DE FRAGILIDAD EN PACIENTES CIRROTICOS
DE 60 ANOS O MAS Y SU RELACION CON SCORES DE SEVERIDAD EN
CIRROSIS.

Soto R, Carrasco M, Benitez C, Diaz L, Robles C, Cotora P, Gonzdlez S. Hospital Clinico de la
Universidad Catodlica de Chile.

Introduccidn: La fragilidad corresponde a un sindrome clinico caracterizado por una
disminucidén de la reserva fisioldgica y mayor vulnerabilidad. En pacientes cirréticos ésta se
asocia a peores indices de calidad de vida, mayor duracién de estadia hospitalaria y aumento
de mortalidad.

Objetivos: Determinar la prevalencia fragilidad en pacientes cirréticos de 60 afios o mas, Child
B o MELD mayor a 12, atendidos en un hospital universitario, y su correlacién con marcadores
antropomeétricos y de severidad en cirrosis.

Metodologia: Se invitd a participar a pacientes con condiciones descritas, voluntarios,
estables. Se registrd sus ultimos examenes de laboratorio, antropometria, condicién clinicay
se les realizd evaluacién de fragilidad mediante la escala de Fenotipo de Fried, definida en base
a tres de cinco criterios: Pérdida de peso (> 5% pérdida de peso/ultimo afio), fatiga
autorreportada, baja fuerza muscular (dinamometria), disminucién de velocidad de marcha y
disminucién de actividad fisica (autorreporte). Analisis estadistico con IBM SPSS Statistics 23.

Resultados: De los 48 pacientes evaluados, 62.5% resultaron fragiles. Existié una relacion
directa estadisticamente significativa entre fragilidad, edad, polifarmacia y severidad de ascitis;
y una relacién inversa con peso e indice de Masa Corporal (p<0.001). No existié relacion entre
fragilidad y scores de severidad en cirrosis (CHILD ni MELD).

Conclusiones: Dada la alta prevalencia de fragilidad y su impacto negativo en pacientes
cirréticos, ésta debiera ser considerada en la evaluacién habitual de este grupo de pacientes.
Los scores de severidad tradicionales no recogen esta informacion, perdiéndose oportunidades
de eventuales intervenciones.

T65-PREVALENCIA DE SARCOPENIA EN PACIENTES CIRROTICOS
DE 60 O MAS ANOS Y SU RELACION CON SCORES DE SEVERIDAD EN
CIRROSIS.

Soto R, Carrasco M, Benitez C, Diaz L, Robles C, Cotora P, Gonzalez S. Hospital Clinico de la
Universidad Catdlica de Chile.

Introduccidn: La pérdida de masa muscular o sarcopenia, es una condicion frecuente en
pacientes cirréticos pero poco reconocida, y no estd claro si su presencia se asocia con la
severidad del dafio hepatico.




XXXVII Congreso Chileno de Medicina Interna

Objetivos: Determinar la prevalencia sarcopenia en pacientes cirréticos estables de 60 afios o
mas, Child B o MELD mayor a 12, atendidos en un hospital universitario, y su correlacion con
marcadores antropométricos y de severidad en cirrosis.

Metodologia: Estudio aprobado por el Comité de ética local. Se verificd estado de Child y
MELD basales. Se midié masa muscular, grasa visceral y grasa total por bioimpedanciometria,
fuerza muscular mediante dinamometria, capacidad aerdbica mediante velocidad de marcha,
ademas de medicidn de perimetro braquial y pantorrilla. Se definié sarcopenia como la
disminucién de masa y disminucion de fuerza y/o capacidad aerdbica, Se realizé un analisis
descriptivo y de correlaciones entre parametros funcionales, antropométricos y de severidad
del dafio hepatico. Analisis estadistico con el programa IBM SPSS Statistics 23.

Resultados: Se evallo a 42 pacientes, edad promedio 70,8 aios. La prevalencia de sarcopenia
fue 38%, se correlaciond con % grasa visceral. No hubo correlacién entre severidad de cirrosis
y funcionalidad. La fuerza muscular tuvo correlacién directa con velocidad de marcha y % masa
muscular y perimetro de pantorrilla (p 0.01).

Conclusiones: Encontramos alta prevalencia de sarcopenia en los pacientes evaluados, pero
mejor correlacién de sus componentes (fuerza muscular y velocidad de marcha) con
funcionalidad y parametros antropomeétricos. Scores de severidad tradicionales (Child y MELD)
no se asocian con funcionalidad.

T66-SINDROME DE COMPRESION MEDULAR COMO
MANIFESTACION DE CANCER VESICULAR AVANZADO.

G. Navarro R1, Nicole Carey P1, Fernando Manriquez V1, Vivianne Torres G2. 1 Residente
Medicina Interna Universidad Austral. 2 Profesor adjunto Universidad Austral.

Introduccion: El cancer de vesicula biliar (CVB) es altamente prevalente en Chile. Sus sintomas
iniciales aparecen en etapas avanzadas, en el que el sindrome de compresion medular es una
presentacién inicial poco frecuente.

Descripcion: Paciente de sexo femenino de 60 afios con 2 meses de dorsalgia progresiva. 3 dias
previos a la consulta agregd irradiaciéon a ambas extremidades inferiores con disminucion de la
fuerzay alteraciones de la marcha. Se evalud en el area encontrandose hiporreflexia, Babinsky
bilateral y compromiso esfinteriano. Se derivé por Sindrome de compresion medular.
Neurdlogo encontrd tetraparesia M3 en extremidades superiores y M2 en inferiores, con nivel
sensitivo sugerente de C5. Se hospitalizo iniciando analgesia. TC columna cervical y dorsal:
proceso expansivo en C6 con fractura patoldgica y compromiso del canal raquideo, afectacion
de 12 costilla izquierda y aplastamiento de T12. B2 micro globulina 4 mg/d|, GOT 64 Ul/L, GPT
40 UI/L, FA 668 UI/L, BT 1.19 mg/dl, albdmina 2.8 g/dl, calcio corregido 13.4 mg/dl, fésforo 3.3
mg/dl, potasio 3.1 meq/It, leucocitos 13940, hematocrito 37.9%, VHS 23. Bence Jones negativa
e inmunoglobulinas normales. ECG: normal. Inicié volemizacidn, esteroides y diuréticos junto a
radioterapia. Endocrindélogo indicé toma de PTH, Pamidronato, biopsia de lesiones y busqueda
de origen metastasico. PTH 8.86 pg/ml. RMN: compromiso multisegmentario sugerente de
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localizaciones secundarias con compresiones medulares cervical y dorsal bajo con mielopatia
secundaria. TC TAP: Higado con lesiones focales redondeadas, hipodensas, sélidas dispersas en
el parénquima. Masa irregular poco definida, sélida, en continuidad anatémica con la pared de
la vesicula, con calculos en su interior. Gran cantidad de adenopatias retroperitoneales
superiores y territorio gastro epiploico derecho. Gran cantidad de lesiones dseas destructivas,
las mayores de las cuales se acompafian de prominente masa de partes blandas, localizadas en
columna vertebral, costillas y pelvis. Hematologia realizé electroforesis de proteinas:
normales; biopsia de médula ésea: cambios mielodisplasicos, presencia de plasmocitos con
caracteres de MGUS; citometria con plasmocitosis atipica con caracteres de MGUS y genética
sin aparicidon de metafases. La paciente completé 3 sesiones de radioterapia paliativa.
Evaluada por oncologia, cirugia, traumatologia y cuidados paliativos se encontré fuera de
alcance terapéutico y con calcemia de 7.9 mg/dl se derivé a domicilio con controles por
programa de alivio del dolor.

Discusion: El CVB es una neoplasia de alta letalidad cuya presentacidn inicial de sintomas se da
usualmente en etapas avanzadas. Existen pocos casos reportados en la literatura en donde los
sintomas iniciales hayan sido dados por metdstasis dseas.

T67-ENFERMEDAD CARDIACA ISQUEMICA EN PACIENTE CON
COLITIS ULCEROSA ACTIVA: REPORTE DE CASO.

Patricio Marin C, Anneliese Montafio K, Carlos Mondaca S.Unidad de Cardiologia Hospital de
Talca, Escuela de Medicina Universidad de Talca.

Introduccion: La colitis ulcerosa (CU) es una enfermedad inflamatoria crénica caracterizada
por presentar episodios de recidiva y remisién con respecto a la actividad de la enfermedad y
sintomatologia. Las manifestaciones subyacen al proceso etiopatogénico, el cual corresponde
a la produccién de autoanticuerpos producidos por células B en respuesta a antigenos propios
ubicados en la mucosa intestinal, pero también en varios sistemas de érganos incluyendo el
endotelio de los vasos coronarios, lo que explica las manifestaciones extraintestinales
observadas en pacientes en periodos de enfermedad activa. Descripcién del caso: Paciente
masculino de 60 afos, con antecedentes de hipertensidn arterial, CU y hospitalizaciones
recientes por crisis de CU grave en el tltimo afio. Consulta en urgencia por cuadro de dolor
toracico subito de 4 horas de evolucién, EVA 10/10, opresivo, en regidn precordial, sin
irradiacién. En el lugar se realiza electrocardiograma, que muestra isquemia subepicardica
anteroseptal. Enzimas cardiacas muestran un aumento de CK-MB de 25 U/L a 94 U/L. Por su
cuadro coronario se deriva a hospital de mayor complejidad. Al ingreso se encuentra
hipertenso (164/93), sin dolor precordial y con enzimas cardiacas negativas. Ingresa a unidad
coronaria con ecocardiograma que muestra akinesia apical lateral anteroseptal e inferior, y
una imagen sugerente de trombo apical. Es trasladado a medicina interna, donde se realizan
colonoscopia y biopsia que muestran inflamacién concordante con CU activa. Se programa
cirugia para realizacidn de colectomia subtotal y colostomia producto de su patologia
autoinmune persistente y cortico dependiente. Posterior a la cirugia, se inicia tratamiento
anticoagulante oral y se da de alta una vez recuperado, con tratamiento de sus patologias de
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base y control en policlinico de cardiologia donde se solicita coronariografia que muestra
lesién critica en arteria descendente anterior, realizdndose angioplastia con stent
convencional.

Discusion: Los pacientes con CU tienen mayor riesgo de presentar enfermedades vasculares,
producto de la inflamacidn crdnica que promueve la disfuncién endotelial temprana y el
desarrollo de ateroesclerosis, proporcionando un mecanismo acelerado para enfermedad
arterial coronaria y/o sindrome coronario agudo. Estos eventos se producirian especialmente
durante periodos de actividad por lo que el tratamiento eficaz dirigido a la remision de la
enfermedad puede reducir el riesgo cardiovascular en estos pacientes. Por lo anterior,
consideramos relevante en pacientes con CU activa poner atencién en un control mas estricto
de los factores de riesgo cardiovascular asi como la pesquisa oportuna de sintomas coronarios.

T68-KINESIOLOGIA GERIATRICA INTRAHOSPITALARIA: IMPACTO

EN FUNCIONALIDAD Y RIESGO DE CAIDAS.
Basualdo D1, Diocaretz L2, Jadue Y3.

Introduccidn: Estd descrito que el impacto de la hospitalizacidn expone a los adultos mayores
a disminuir su funcionalidad acrecentando con ello el riesgo de caidas, encamamiento y todas
las complicaciones secundarias a la dismovilidad, las cuales pueden ser irreversibles pudiendo
llevarlos incluso a la muerte.

Objetivos: -Determinar el impacto de la hospitalizacién en la capacidad funcional y riesgo de
caidas. -Determinar si la intervencion kinésica mejora la funcionalidad.Metodologia: Se realiz
un estudio descriptivo, observacional, en el cual se evaluaron 257 pacientes hospitalizados de
60 afos y mas en salas de medicina, durante marzo y noviembre de 2014. Se midid la
funcionalidad 2 semanas previas (retrospectivo), ingreso y alta, mediante dos escalas (indice
de Barthel y Dismovilidad). El riesgo de caidas fue evaluado al ingreso utilizando dos pruebas
(test estacion unipodal y timed up and go). Para el andlisis estadistico, se utilizaron las pruebas
Fisher exacta y de proporciones. Resultados e interpretacion: El 100% de los pacientes
disminuyd su funcionalidad al ingreso hospitalario y ninguno de ellos logré recuperar su
funcionalidad previa al momento del alta. El 93% tuvo riesgo de caidas. El 48% refiere al
menos 1 caida en los ultimos 6 meses, sin embargo, el 54% no utiliza ayudas técnicas. De los
pacientes que recibieron atencidn kinésica, que fueron categorizados al ingreso con grado de
dependencia grave/ total, un 36% mejoro su funcionalidad, pasando a estadios superiores
(moderado- independiente/leve) al alta.

Conclusiones: La kinesiterapia es transcendental en la recuperacion de la funcionalidad y en la
prevencion de caidas.

Proyecciones: Segun los resultados, se debe fomentar fuertemente la indicacion kinésica de
todo adulto mayor hospitalizado, para que idealmente los pacientes se vayan de alta similar a
como ingresaron y aminorar dentro de lo posible el impacto de la hospitalizacion
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T69-SINDROME HEMOFAGOCITICO ASOCIADO A HISTOPLASMOSIS
DISEMINADA CON COMPROMISO DE MEDULA OSEA EN UN

INMUNOCOMPROMETIDO: A PROPOSITO DE UN CASO.

Codoceo M*, Soto A, Pefia C, Villegas P3, Legarraga P4, Gonzalez T4, Ledn P4, Garcia P4.
1Becado Medicina Interna, U de Chile. 2Unidad de Infectologia, Hospital del Salvador. 3Unidad
de Hematologia Clinica, Hospital del Salvador,4Hospital del Salvador.

Introduccidn: Histoplasma capsulatum es un hongo propio de zonas con climas tropicales. En
Chile no existe endémicamente La histoplasmosis afecta a inmunocomprometidos. Esta
raramente descrita como asociacién etioldgica con el sindrome hemofagocitico (SHF).

Resumen Caso: Hombre, colombiano, 44 afios. Antecedentes de VIH diagnosticado en
marzo/2015, en abandono de terapia antirretroviral, y viaje reciente a Menorca, Espafia.
Consultd por 2 meses fiebre y baja de peso. A su ingreso se constaté enflaquecido, con
lesiones violaceas en pabelldn auricular, térax y brazos compatibles con sarcoma de Kaposi
(SK). Destacé en estudio Hb 9,9 g/dL GB 2.400 mm3, RAN 1.798 mm3, plag 80.000 mm3, VHS
16, LDH 2.966 Ul/L, B2-microglobulina 4,35 mg/L, BT 0,9 mg/dL, GOT 310 U/L, GPT 90 U/L, GGT
264 U/L, FA 113 U/L, triglicéridos 453 mg/L, ferritina >2.000 pg/! y fibringeno normal.
Recuento CD4 9 céls/uL y carga viral 302.000 copias/ml. RCP CMV indetectable. Se solicitd
hemocultivo para micobacterias (HCM). TC TAP reveld formaciones nodulillares de 6 mm con
halo en vidrio esmerilado en los |6bulos superiores de ambos pulmones, sugerentes de
compromiso infeccioso; linfonodos mediastinicos de 15 mm; higado y bazo normales. EDA
confirmé SK gastroduodenal asociado a virus herpes humano-8 (VHH-8). Por mala evolucion,
fiebre persistente y progresion de transaminitis se sospeché SHF. Mielograma y biopsia
médula dsea (BMO) revelaron presencia de hemofagocitosis. Se reinicié TAR (TDF/FTC+ATV) e
inicié dexametasona. Se desestimd QT. Evoluciond con shock, falleciendo por FMO.
Postmortem se obtuvo resultado de HCM, que mostré crecimiento de una estructura
levaduriforme. La resiembra en agar Sabouraud a 35°C evidencié la presencia de colonias
vellosas de color blanquecino. El examen microscopico mostro la presencia de macroconidias
redondeadas equinuladas y microconidias piriformes compatibles con H. capsulatum. No se
logrd la recuperacion de la fase levaduriforme. La identificacién final como H. capsulatum fue
confirmada mediante secuenciacién de las regiones ITS. La BMO con tinciéon de Grocott mostré
estructuras levaduriformes ovales sugerentes del mismo hongo.

Conclusion: La histoplasmosis en pacientes VIH+ puede presentarse como enfermedad
progresiva, incluyendo compromiso MO y tener un curso fatal. El VHH-8/SK puede asociarse
infrecuentemente a SHF. Sin embargo la presencia de H. capsulatum en forma diseminada
(sangre, MO, probablemente pulmonar), sugiere que la asociacion mas probable es dicha
micosis. Por ser una entidad poco conocida en Chile, se debe sospechar en viajeros y pacientes
provenientes de areas endémicas. En caso de sospecha es importante dar aviso al laboratorio
ya que este patdgeno requiere de medidas de bioseguridad especiales durante su
manipulacion.
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T70-TRICOLEUCEMIA Y MIELOMA MULTIPLE ;CORRELACION O

COINCIDENCIA?
Aceituno D1, Szita G2, Del Favero H3.1 Interna de Medicina Universidad de los Andes.2 Becada
de Medicina Interna Universidad del Desarrollo.3Servicio de Hematologia Hospital Militar.

Introduccidn: El Mieloma Multiple (MM) y la Tricoleucemia (TL) son entidades clinica y
patolégicamente bien definidas, con diferente tratamiento y prondstico. La existencia de
ambas patologias en forma secuencial o simultdnea, sugieren una posible relacién
fisiopatoldgica en contraposicidn a un suceso circunstancial. Exponemos el caso de una mujer
con diagndstico de TL tratada con Cladribine (2-Cda), que 12 afios después de obtener la
remisién completa desarrolla un MM clinicamente sintomdatico.Caso clinico: Mujer de 58 afios
de edad, sin antecedentes mdrbidos, derivada el afio 2002 por una pancitopenia de 1 afio de
evolucion sin respuesta a acido félico ni vitamina B12. Al ingreso destaca bazo 4 cm bajo el
reborde costal, Hto 29.5% Hb 10.2g/dL; Leucocitos 2820/uL: neutréfilos 894/uL (31,7%),
linfocitos 1730/uL (61,4%) monocitos 131/uL (4,6%) eosindfilos 53/uL (1,8%) baséfilos 11/ulL
(0,3%) plaquetas 79100/uL; VHS 26 mm/Hr. Perfil bioquimico sin alteraciones. US abdominal
informa leve esplenomegalia (didmetro mayor: 14,2 cm). IgG 2030 mg/dL (650-1600), IgM 144
mg/dL (50-300) e IgA 132mg/dL (40-350). Electroforesis de proteinas (EFP) con leve peak
monoclonal en gamma 1.71 g/dL (0.7-1.5). La citometria de flujo de médula dsea informa 11%
células linfoides de estirpe B, CD19+, CD20+, CD22+, CD25+, CD103+, CD10-, CD23- patrén
compatible con TL. Se inicia tratamiento con 2-Cda obteniendo remisiéon completa (RC) al cabo
de un afio. Nueve afios post quimioterapia (QT) presenta anemia normocitica-normocrémica
(N-N) con Hb 11.1 g/dL, leucopenia 2800/UlI, linfocitosis relativa, trombocitopenia 96000/ulL y
en frotis sanguineo se observan linfocitos hiperbasoéfilos con abundante citoplasma y vellos
esbozados, administrandose en Agosto 2013 nuevo ciclo de 2-Cda lograndose RC. Dos afios
post-QT reaparece anemia N-N con Hb 10g/dL y VHS 124mm/hr en cuyo estudio destaca una
EFP con aumento del peak monoclonal en gamma de 4.2 g/dL (0.7-1.5) y un mielograma con
46% de infiltracién por plasmoblastos cuyo inmunofenotipo CD38+, CD138+, CD56+, CD45-,
CD20-, CD19- es concordante con MM.Discusidn: La sobreposicion de caracteristicas clinicas y
morfoldgicas entre MM y TL y la diferenciacion in vitro de células vellosas a células
plasmociticas, apoya el considerarlas como variantes clinicas y morfolégicas de una misma
entidad en diferentes etapas cronoldgicas; sin embargo, el escaso nimero de pacientes con
ambas patologias comunicados en la literatura se contrapone a esta postura. En TL ha sido
descrita una mayor incidencia de neoplasias secundarias, principalmente Linfomas, pero MM
ha sido rara vez comunicado. A pesar de lo anterior, es importante tener presente al MM
como un diagndstico diferencial en pacientes portadores de TL con una recaida clinica de
caracteristicas atipicas para esta patologia.

T71-HIPERVITAMINOSIS B12: REPORTE DE CASO Y REVISION DE

LA LITERATURA.
Cabello F, Fuentes H, Duhalde M.
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PRESENTACION DEL CASO: Paciente de 66 afios de edad, sexo femenino, con antecedente de
hipertension arterial crénica, sin tratamiento. Como antecedentes familiares destaca madre
portadora Sindrome Mielodisplasico (se desconoce subtipo segin WHO). Consulta
ambulatoriamente en medicina interna por cuadro clinico de 4 aios de evolucion
caracterizado por artralgias de pequefias y grandes articuaciones, especificamente en zona
cervical, hombros, manos, caderas y rodillas, todos bilaterales. Refiere rigidez matinal
ocasional de manos de menos de 30 minutos de duracidn, asociado a xerostomia, ansiedad e
insomnio. Artralgias no ceden con analgésicos de uso habitual. Presenta baja de peso de 2 kgs
en 2 meses en relacién a régimen hipocalérico. En interrogatorio dirigido no refiere fotofobia,
Ulceras orales y/o sudoracién nocturna. Durante este tiempo fue evaluada por diferentes
especialidades, especificamente por reumatologia y traumatologia, descartandose
basicamente fibromialgia y artrosis. Evaluada por endocrinologia se diagnosticé osteopenia no
asociada a otras patologias de esta especialidad. Evaluada por gastroenterologia se diagnosticé
un trastorno digestivo funcional y gastropatia erosiva antral. Vista por psiquiatria se indicd
tratamiento con ansioliticos, pero paciente persiste sintomdtica. Vista por dermatologia se
planted un sindrome de boca urente. Al examen fisico destaca examen oral y piel sin
alteraciones, examen cardiopulmonar normal, dolor a la palpacidon muscular en zonas de
hombros y lumbar, sin puntos activos de fibromialgia, ni otras alteraciones en el examen
musculo esquelético. No habia visceromegalias. Dentro de los exdmenes de laboratorio
destacaba hemograma, perfil bioquimico, TSH / T4 libre y electrolitos plasmaticos, todos
dentro de rangos normales. ANA (-), ANCA C & P (-). Anticuerpos anti Ro, anti Lay SCL-70
negativos. Ecografia abdominal realizada hace 1 afio normal, endoscopia digestiva alta hace 1
afio con gastropatia antral, H. Pylori negativo. Neurologia solicité niveles de vitamina B12,
resultando en >2000 pg / mL en 2 muestras diferentes (rango normal 211-946 pg/mL) por lo
cual se solicité la evaluacion a medicina interna. Al interrogatorio dirigido la paciente niega
uso de suplemento vitaminico, al menos en los ultimos 3 afios. En contexto de
hipervitaminosis severa B12 sin causa evidente, se solicita evaluacion por hematologia,
quienes realizan biopsia de médula dsea, demostrandose una Mielodisplasia (MDS WHO — AR).
Se adjuntan imagenes de anatomia — patoldgica.Como Discusidn podemos decir que la
hipervitaminosis B12 es una alteracién frecuente, aunque poco buscada en la practica clinica.
Suele ser asintomatica y paraddjicamente puede acompafiarse por signos de déficit de
vitamina B12. El perfil etioldgico de esta alteracidn, cuando no hay aporte exdgeno,
corresponde a patologias severas en las cuales un diagndstico oportuno juega un rol crucial
para el prondstico. Estas entidades son principalmente tumores sélidos, malignidad
hematoldgica y alteraciones hepaticas.

T72-HEMOLISIS MICROANGIOPATICA Y MIOCARDIOPATIA
HIPERTROFICA.

Szita G, Aceituno D, Berkovits A, Puelma A, Descalzi F, Dauvergne C.

Introduccidn: La hemolisis microangiopatica, descrita en contexto de estenosis adrtica y
valvula protésica disfuncional, ha sido escasamente reportada en asociacién a Miocardiopatia
Hipertrdfica Obstructiva (MCHO). Presentamos un paciente con MCHO que ingresa con
sindrome hemolitico, con mejoria clinica y de laboratorio luego del manejo del gradiente del
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tracto de salida del ventriculo izquierdo. Caso Clinico: Hombre de 70 afios, con antecedentes
de HTA, EPOC Gold A, anemia microcitica e hipocromica (M-H) con Hto 32%, rectorragia
cronica por patologia hemorroidal y Endoprotesis Adrtica (EAA0) infrarenal instalada 5 meses
previo a cuadro actual por Aneurisma asintomatico, cuyo estudio prequirargico revelé MCHO
con septum de 25 mm de grosor y movimiento sistélico de velo anterior mitral (SAM) con
gradiente del tracto de salida de VI (gTSVI) de 28 mmHg. Presenta historia de disminucion de
CF progresiva, asociada los ultimos 5 dias a expectoracidn con estrias hemoptoicas e ictericia
de piel y mucosas, motivando consulta al servicio de urgencia. Ingresa con altos
requerimientos de oxigeno, hemodinamia estable y Rx de térax con signos de congestion
venosa pulmonar. En laboratorio Pro-BNP 13620 pg/mL, anemia M-H (Hto 20%), indice
reticulocitario (IR) 2,3%, abundantes esquistocitos (EQ) al frotis, LDH 1721 U/L, Bili total (BT)
2.3 mg/dL, Bili Directa (BD) 1.3 mg/dL, PCR 7 mg/dL, procalcitonina normal. Se hospitaliza y se
realiza ecocardiografia transtordcica (ETT) que muestra MCHO con septum de 28 mm y gTSVI
en reposo de 105 mmHg, TAC térax con relleno alveolar parcial y edema intersticial de
predominio bibasal y AngioTAC abdomen con EAAo no complicada. En laboratorio destaca test
de Coombs directo (-), haptoglobina disminuida, orina completa con hemoglobinuria sin GRy
cinética de fierro acorde con ferropenia. Hemocultivos periféricos (-). Se maneja con B-
bloqueo, transfusion de glébulos rojos y fierro ev, logrando notoria mejoria clinica y de
laboratorio. En estas condiciones, se realiza nueva ETT observandose gTSVI en reposo de 22
mmHg y en Valsalva (VS) 110 mmHg. Se efectla alcoholizacién septal (AS), quedando con
gTSVI 0 mmHg en reposo y 40 mmHg en VS, desapareciendo por completo la clinicay
laboratorio de hemdlisis microangiopatica. Discusidn: La mejoria clinica y de laboratorio
posterior a la disminucién del gTSVI, en un paciente que ingresa ademas ferropénico e
hipovolémico, sumado al descarte de complicaciones de la Endoprdtesis Adrtica y de otras
causas posibles de hemdlisis intravascular, nos hace plantear que la hemdlisis
microangiopatica (HMA) pudo haber sido secundaria al estrés mecanico endotelial en un
ventriculo izquierdo con MCHO severa y gran gTSVI. Lo anterior justifica mantener a pacientes
con MCHO severa sin ferropenia, adecuado manejo de volumen y Fc, aminorando el
mecanismo fisiopatolégico causal de la HMA.

T73-HEMOLISIS MICROANGIOPATICA Y MIOCARDIOPATIA
HIPERTROFICA.

Szita G, Aceituno D, Berkovits A, Puelma A, Descalzi F, Dauvergne C.

Introduccidn: La hemolisis microangiopatica, descrita en contexto de estenosis adrtica y
valvula protésica disfuncional, ha sido escasamente reportada en asociacién a Miocardiopatia
Hipertréfica Obstructiva (MCHO). Presentamos un paciente con MCHO que ingresa con
sindrome hemolitico, con mejoria clinica y de laboratorio luego del manejo del gradiente del
tracto de salida del ventriculo izquierdo. Caso Clinico: Hombre de 70 afios, con antecedentes
de HTA, EPOC Gold A, anemia microcitica e hipocromica (M-H) con Hto 32%, rectorragia
cronica por patologia hemorroidal y Endoprdtesis Adrtica (EAA0) infrarenal instalada 5 meses
previo a cuadro actual por Aneurisma asintomatico, cuyo estudio prequirurgico revelé MCHO
con septum de 25 mm de grosor y movimiento sistdlico de velo anterior mitral (SAM) con
gradiente del tracto de salida de VI (gTSVI) de 28 mmHg. Presenta historia de disminucion de
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CF progresiva, asociada los ultimos 5 dias a expectoracidn con estrias hemoptoicas e ictericia
de piel y mucosas, motivando consulta al servicio de urgencia. Ingresa con altos
requerimientos de oxigeno, hemodinamia estable y Rx de térax con signos de congestion
venosa pulmonar. En laboratorio Pro-BNP 13620 pg/mL, anemia M-H (Hto 20%), indice
reticulocitario (IR) 2,3%, abundantes esquistocitos (EQ) al frotis, LDH 1721 U/L, Bili total (BT)
2.3 mg/dL, Bili Directa (BD) 1.3 mg/dL, PCR 7 mg/dL, procalcitonina normal. Se hospitaliza y se
realiza ecocardiografia transtordcica (ETT) que muestra MCHO con septum de 28 mm y gTSVI
en reposo de 105 mmHg, TAC térax con relleno alveolar parcial y edema intersticial de
predominio bibasal y AngioTAC abdomen con EAAo no complicada. En laboratorio destaca test
de Coombs directo (-), haptoglobina disminuida, orina completa con hemoglobinuria sin GRy
cinética de fierro acorde con ferropenia. Hemocultivos periféricos (-). Se maneja con B-
bloqueo, transfusion de gldbulos rojos y fierro ev, logrando notoria mejoria clinica y de
laboratorio. En estas condiciones, se realiza nueva ETT observandose gTSVI en reposo de 22
mmHg y en Valsalva (VS) 110 mmHg. Se efectla alcoholizacién septal (AS), quedando con
gTSVI 0 mmHg en reposo y 40 mmHg en VS, desapareciendo por completo la clinicay
laboratorio de hemdlisis microangiopatica. Discusidn: La mejoria clinica y de laboratorio
posterior a la disminucién del gTSVI, en un paciente que ingresa ademas ferropénico e
hipovolémico, sumado al descarte de complicaciones de la Endoprotesis Adrtica y de otras
causas posibles de hemdlisis intravascular, nos hace plantear que la hemdlisis
microangiopatica (HMA) pudo haber sido secundaria al estrés mecanico endotelial en un
ventriculo izquierdo con MCHO severa y gran gTSVI. Lo anterior justifica mantener a pacientes
con MCHO severa sin ferropenia, adecuado manejo de volumen y Fc, aminorando el
mecanismo fisiopatoldgico causal de la HMA.

T74-LINFADENOPATIAS PERIFERICAS, UN DESAFIO DIAGNOSTICO.

Salinas P1, Meza A1, Guerra E1, Zelada J2. 1Becados Medicina Interna, Universidad de
Santiago. 2Hematdlogo, Hospital San José.

Introduccién: Las linfadenopatias periféricas representan un desafio diagndstico, puesto que
los sintomas y signos asociados suelen ser variados dependiendo de la enfermedad de base,
cuyo diagnéstico final es mediante el estudio histopatoldgico. Objetivos: Caracterizar los
hallazgos clinicos en relacién a los hallazgos en las biopsias ganglionares realizadas en
pacientes con linfadenopatias periféricas, y asi determinar cudles caracteristicas clinicas se
presentan de forma mas frecuente segun el diagndstico histopatoldgico.

Metodologia: Se realizé un estudio descriptivo, en el cual se analizaron biopsias ganglionares
realizadas en el Servicio de Anatomia Patoldgica, entre octubre del afio 2012 y octubre del
2014. Se clasificaron en 4 grupos segun los resultados histopatoldgicos: Linfoma de Hodgkin
(LH), Linfoma no Hodgkin (LNH), Metastasis (MTT) y Adenitis reactiva (AR), y se describi6 en
cada uno de ellos las variables edad, sexo, presencia de sintomas B, esplenomegalia, y
alteraciones en el hemograma. Se excluyeron biopsias por puncién. Resultados: Fueron
analizados 47 casos, se excluyeron 2 por datos insuficientes, siendo analizados 45 pacientes. El
diagndstico histologico mas frecuente fue AR 18, LNH 13, LH 7 y MTT 7, de los cuales
22(48,8%) fueron hombres y 23(51,1%) mujeres. La mediana de edad fue 34,8; 55,7; 48,7 y
39,5 afios para LH, LNH, MTT y AR respectivamente. Las localizaciones de adenopatias
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biopsiadas mas frecuentes fueron cervicales en LH, inguinales en LNH, cervicales y axilares en
MTT e inguinales en AR. La esplenomegalia se observo en 6 pacientes (13%), LNH 6,6%, LH
4,4% y AR 2,2%. La anemia se presentd en 19 pacientes (42%), LNH 13,3%, LH 11.1%, MTT
8,8% y AR 8,8%. La leucopenia se observd en 6 pacientes (13%), LH 6,6%, LNH 4,4% y AR 2,2%.
La leucocitosis fue observada en 11 pacientes (24,4%), AR 13,3%, LNH 4,4%, MTT 4,4% y LH
2,2%. La trombocitopenia se presentd en 5 pacientes (11,1%), LH 4,4%, LNH 4,4% y AR 2,2% y
la trombocitosis se observé en 2 pacientes (4,4%) ambos con LH. La VHS elevada se registré en
25 pacientes (55,5%), AR 17,7%, LH 15,5%, LNH 15,5% y MTT 6,6%. La serologia de VHB y VHC
fue negativa en todos los grupos. Serologia positiva para VIH se confirmé en 5 pacientes
(11,1%), LH 4,4%; LNH 4,4% y AR 2,2%. En relacidn a la presencia de sintomas B, no se
obtienen resultados por falta de registro médico en ficha clinica.

Conclusién: Podemos concluir que pese a la existencia de asociaciones clinicas y de laboratorio
gue nos sugiere la etiologia de las adenopatias, éstas no reemplazan la realizacidon de una
biopsia ganglionar excisional para alcanzar el diagnéstico, dada que ésta Ultima representa un
procedimiento de baja complejidad con escasas complicaciones.

T75-RESPUESTA A TRATAMIENTO CON IMATINIB EN LEUCEMIA
EOSINOFILICA CRONICA NO ESPECIFICADA (LEC NOS). REPORTE
DE UN CASO.

Naser R., Gonzélez T.", Mufioz C. ' - Zelada J.%, Di Giorgi C.2. (") Internos VIl afio Medicina
Universidad de Santiago.(?) Hematélogo Universidad de Chile.(3) Médico Seccién Hematologia.

Introduccién: El conteo normal absoluto de eosindéfilos es 300-500/mm3, un conteo mayor a
1500/mm3 define Hipereosinofilia (HE). La LEC NOS es una HE mieloproliferativa (HE-M) cuyo
diagndstico es de exclusidn. Luego de descartar las causas reactivas se procede a la busqueda
de causas clonales, las que muestran una respuesta variable al tratamiento con Imitinib, un
inhibidor de la Tirosin-Kinasa (TK).

Descripcion del Caso: Mujer de 41 afios con antecedentes de miomatosis uterina, sin historia
de atopia, consulté por menometrorragia con examen fisico sin hallazgos. Hemograma
evidencié hematocrito 33.9% hemoglobina 11.2 g/dL volumen corpuscular medio 90.4 fL
hemoglobina corpuscular media 29.9 pg leucocitos 20300 plaquetas 597000 eosindfilos 70%,
con un recuento absoluto de eosindfilos (RAE) de 14217/mm3. Se continud el estudio con
cinética de hierro con perfil ferropénico y ferritina baja, niveles de vitamina B12 plasmaticos
elevados y acido félico sérico y eritrocitario normales. Endoscopia digestiva alta muestra
gastropatia fundico-corporal nodular con biopsia con signos de inflamacion crénica
inespecifica. Debido a HE se inicid estudio de causas reactivas. Coproparasitolégico seriado
informad Blactocystis hominis, se tratd con metronidazol por 3 dias, sin mejoria de HE.
Tomografia computada de cerebro, térax, abdomen y pelvis sin alteraciones de relevancia.
Mamografia informada como BIRADS 2. Estudio de causas reumatoldgicas e inmunoldgicas fue
negativo. En estudio de una causa clonal de HE se realizd electroforesis de proteina que
informd hiperproteinemia con banda de precipitacion homogénea en gamma; y mielograma
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que informd 3% blastos e hiperplasia eosinofilica. Se realizd estudio de biologia molecular que
destaco FIP1L1/PDGFRA negativo, BCR/ABL P210 y P190 negativo y JAK-2 V617F NEGATIVO.
Cariograma normal. Se catalogd como LEC NOS vy recibid inicialmente prednisona 10 mg/dia e
hidroxicarbamida 500 mg/dia via oral, con buena respuesta. Luego de un mes de suspender la
hidroxicarbamida y con un RAE de 2594/mm3 se decide tratamiento de prueba con Imatinib
400 mg/dia. Se realizé hemograma de control al mes de tratamiento con Imitinib que mostré
un RAE de 12.076/mm3. Se decide manejo solo con corticoides y citoreductores, con buena
respuesta.Conclusidn: El beneficio hematoldgico del tratamiento con Imitinib para las HE-M
con FIP1L1-PDGFRA positivo esta confirmado en varios estudios, pero es sugerido su uso en
pacientes con LEC NOS, dado que el 50% de estos puede presentar respuesta. El manejo de la
LEC NOS se realiza con corticoides en altas dosis pero suelen requerir tratamientos adicionales,
como el hidroxicarbamida e interferon. En este caso no hubo respuesta al tratamiento a dosis
altas de Imitinib, pero si existe la disponibilidad de este, debe intentarse la prueba terapéutica.

T76-ENFERMEDAD CELIACA Y LINFOMA DE HODGKIN. REPORTE

DE 2 CASOS CLINICOS.
Martinez C, Taub M, Arcos M, Quifiones C.

Introduccién: La enfermedad celiaca consiste en un trastorno inflamatorio autoinmune del
intestino delgado, caracterizado por inflamacion de la mucosa, atrofia de las vellosidades
intestinales e hiperplasia de las criptas intestinales. La enfermedad celiaca se ha asociado a un
mayor riesgo de desarrollar Linfoma No Hodgkin (LNH). Por el contrario, no se ha encontrado
asociacion significativa en la incidencia de Linfoma de Hodgkin (LH). Este trabajo tiene como
objetivo comunicar dos casos de pacientes con enfermedad celiaca que fueron diagnosticados
con LH y analizar la asociacion entre estas dos entidades.

Descripcidon del caso: Primer caso es un paciente masculino de 49 afios, con antecedentes de
enfermedad celiaca, cirrosis biliar primaria y anemia hemolitica. Consulta por un cuadro de un
mes de evolucidn, caracterizado por aumento de volumen axilar izquierdo, de consistencia
aumentada, indoloro y de aproximadamente 1 cm de didmetro. Asociado a sudoracién
nocturnay fiebre de hasta 382C. Se hospitaliza para estudio donde destaca trombocitopenia
89.000, fosfatasas alcalinas de 781UI/L, PCR Virus Epstein Barr positiva y tomografia
computada (TC) de térax y abdomen con multiples adenopatias supra e infra diafragmaticas.
Se realiza biopsia ganglionar que informa un LH de celularidad mixta. El segundo caso es un
paciente masculino de 51 afios, con antecedente de enfermedad celiaca. Ingresa al servicio de
urgencia por un cuadro de 45 dias de evolucion, caracterizado por dolor abdominal en
hipogastrio, constante, EVA 7/10, asociado a bajar de peso de 10kg el dltimo mes y diaforesis
nocturna. Los exdmenes destacan anemia microcitica hipocrédmica y la TC de abdomen y pelvis
evidencia multiples adenopatias retroperitoneales y mesentéricas. Se hospitaliza para estudio
neopldsico y se biopsia adenopatia paraadrtica con resultado de un LH de celularidad mixta.
Ambos pacientes evolucionaron favorablemente tras multiples sesiones de quimioterapia y
actualmente estan en remision.
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Discusidn: En estudios anteriores se ha visto una mayor prevalencia de linfoma de células T
asociado a enteropatia en pacientes con enfermedad celiaca. Los mecanismos bioldgicos de
esta asociacion han sido estudiados de manera extensa en otros trabajos, viéndose que los
pacientes con enfermedad celiaca generan clones anormales de linfocitos T intraepiteliales.
Estudios mas recientes han obtenido resultados similares, viéndose un mayor riesgo de
desarrollar LNH, sin un riesgo elevado de LH. La deteccién de dos casos de LH en pacientes con
enfermedad celiaca, caracteristicas clinicas similares y separados por un corto lapso de tiempo
es interesante. Se podria plantear la realizacién de estudios a nivel nacional para ver si existen
factores ambientales que jueguen un rol en la patogenia, pudiéndose considerar medidas de
screening para detectar y tratar precozmente a estos pacientes.

T77-LEUCEMIA DE LINFOCITOS GRANULARES GRANDES T-CD8+
(LLGGT-CD8+) ASOCIADO A NEUMON{A ORGANIZADA (NO).
REPORTE DE UN CASO.

Naser R.", Gonzalez T.", Mufioz C. ", Zelada J.2, Di Giorgi C.3, (") Internos VIl afio Medicina
Universidad de Santiago.(?) Hematélogo Universidad de Chile. (3) Médico Seccién Hematologia.

Introduccidén: La NO es un tipo de neumonia intersticial poco frecuente con hallazgos clinicos,
radiograficos y pruebas de funcién pulmonar anormales e inespecificos pero con un patrén
histopatoldgico especifico. Existen causas potenciales asociadas a un patrén de NO, sin
embargo, muchos permanecen como idiopaticos. Los infiltrados pulmonares en pacientes con
patologias hemato-oncologicas son comunes, los que corresponden a variadas etiologias
incluyendo infeccién, edema pulmonar, hemorragia y la malignidad subyacente. La NO no
infecciosa y no asociada a otra causa identificable ha sido descrita en pacientes con neoplasias
hematoldgicas.

Descripcion del Caso: Hombre de 82 afos con diagndstico reciente de LLGGT-CD8+,
antecedentes de tabaquismo crénico detenido, hipertension arterial, insuficiencia cardiaca,
hipotiroidismo e hipertension pulmonar en control y tratamiento. Sin antecedentes de uso de
amiodarona, drogas citotdxicas o radioterapia en regidon tordxica. Presenta historia de 6 meses
de evolucién caracterizada por aumento persistente de su disnea basal, tos no productiva,
dolor pleuritico intermitente y recurrente, fatigabilidad, sensacion febril no cuantificada.
Completd multiples esquemas antibidticos sin disminucion ni resolucion de su sintomatologia.
Se solicité tomografia computarizada que informd multiples imagenes alveolares con
broncograma y vidrio esmerilado, parcheado bilateral, subpleural que predomina en Iébulos
superiores. Estudio de causas reumatoldgicas fue negativo. En contexto de cuadro hemato-
oncoldgico actual se categorizé como NO secundaria a leucemia y se decidié tratamiento con
clorambucil. A los 6 meses de tratamiento evolucioné favorablemente del punto de vista
clinico, sin disnea ni dolor toracico y estudio imagenolégico compatible con buena respuesta
clinica. Desde el punto de vista hematoldgico tuvo una respuesta parcial al tratamiento con
clorambucil, manteniendo una hemoglobina menor a 12 gr/dL.

Conclusidn: Durante el curso de muchos casos de leucemia se ha observado compromiso
pulmonar. Las complicaciones causadas principalmente por inmunodeficiencia y trastornos
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hematoldgicos pueden ademas ser inducidos por el tratamiento, especialmente las drogas
citostaticas, el trasplante de médula dsea o la radiacion. En este caso el compromiso pulmonar
es previo al diagnostico e inicio del tratamiento de la LLGGT-CD8+, por lo que no hubo
exposicidn previa a agentes quimio o radioterapéuticos, mas aun sumado a la mejoria clinica
posterior al inicio del tratamiento con clorambucil nos hace suponer que el principal agente en
la génesis del cuadro broncopulmonar fue el trastorno hemato-oncologico subyacente.

T78-LINFOMA/ LEUCEMIA DE CELULAS T HTLV-I POSITIVO DE
PRESENTACION ATIPICA: REPORTE DE UN CASO.

Herrera S, Millan M, Gonzdlez B, Smoje G, Rubio G.

Introduccion: El Linfoma/leucemia de células T del adulto (LLTA) es un subtipo de Linfoma No
Hodgkin (LNH) asociado en un 100% a la infeccién del retrovirus HTLV-I. Es considerado como
uno de los LNH m3s agresivos, afectando en promedio a personas de 60 afios. Su curso es
variable y puede manifestarse con linfadenopatia generalizada, hepatoesplenomegalia,
inmunosupresion, hipercalcemia, lesiones dseas liticas y/o lesiones cutaneas. Son
herramientas para el diagndstico: la biopsia de piel y linfonodos, frotis sanguineo, estudio de
inmunofenotipo, imagenologia y la deteccién de la infeccion del HTLV-I.

Caso clinico: Hombre de 57 afios con antecedente de tabaquismo crdnico activo, sin otra
comorbilidad. Consulté por historia de un mes de aparicién de lesiones maculares y placas
confluentes eritematosas no descamativas pruriginosas, las primeras en tronco y
posteriormente en brazos, que emergen luego del uso de prednisona (automedicado) por
presentar artralgia de manos. Se maneja de manera sintomatica, sin embargo, las placas
progresan hasta comprometer cuello, tronco, dorso y extremidades de manera difusa, sin
afectacién palmoplantar ni de rostro. Se deriva desde Dermatologia para estudio de
eritrodermia. En laboratorio destacaba hemograma con leucocitosis 41500 (19500-47%
linfocitos), sin anemia, plaquetas normales, VHS 9. Al frotis, linfocitos con nucleos escotados y
restos de GUmprecht. LDH 464, sin hipercalcemia. ANA y ENA (-), C3/C4 normal. VIH y virus
hepatitis (-). TAC TAP sélo evidencia enfisema centrolobulillar, sin adenopatias ni
esplenomegalia. Biopsia de piel: infiltracion de células tumorales de aspecto linfoide con
marcacién CD3 (+) en dermis y epidermis. Inmunofenotipo en sangre: 37.7% de linfocitos T
andémalos, todos (+) para CD4, CD5 y CD2, CD3 menor intensidad y CD7 (-). HTLV-I (+) intenso
por quimioluminiscencia, absorbancia 2979 confirmado por el ISP. Se plantea un LLTA atipico y
se indica quimioterapia CHOP y eventual radioterapia corporal total con electrones. Discusidn:
En los LLTA, las manifestaciones cutaneas suelen ser similares al de los linfomas T cutaneos,
aunque rara vez se presentan con eritrodermia. El diagndstico es un desafio dado a las
multiples causas de eritrodermia, en donde patologias benignas pueden presentar rasgos
superpuestos con los de linfomas, especialmente en los estadios tempranos.

Por ello, es fundamental la sospecha clinica y el estudio completo con las herramientas
diagndsticas previamente sefialadas, para su confirmacion. Nuestro caso representa una forma
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inusual de LLTA, dada la positividad intensa del HTLV-I, asociado al extenso y rdpido
compromiso cutdneo, ambos elementos de mal prondstico.

T79-SINDROME 5q- Y EMBARAZO: REPORTE DE UN CASO.
Pulido V2, Silva. G2, Contreras C2, Vergara CG1. 1Becada Medicina Interna Universidad
Santiago de Chile.2Servicio de Hematologia - Oncologia Hospital Regional de Rancagua.

Introduccidn: El sindrome 5g- se reconoce como una entidad distinta dentro de los sindromes
mielodisplasicos (SMD) definida por la presencia de menos del 5% de blastos en médula ésea,
megacariocitos de nucleo hipolobulado, ausencia de bastones de Auer y delecidn del brazo
largo del cromosoma 5 como Unica alteracién citogenética. Aparece con mayor frecuencia en
mujeres de edad avanzada y se caracteriza por anemia macrocitica, recuento leucocitario
normal o levemente disminuido y la presencia variable de trombocitosis. Habitualmente se
asocia a un buen prondstico con riesgo bajo de transformacién leucémica reservando el
tratamiento de eleccidn con lenalidomida para aquellos casos con dependencia transfusional.
El SMD es poco frecuente en pacientes jovenes y los casos descritos en mujeres embarazadas
son excepcionales, no encontrando hasta ahora reportes asociados a sindrome 5g- en
particular en las series publicadas. Caso Clinico: Mujer de 42 afios de edad y sin antecedentes
marbidos previos, mientras cursaba embarazo de 23+3 semanas, se solicita evaluacidn por
Hematologia por la presencia de anemia macrocitica y trombocitosis. El hemograma muestra
Hb 4.8 g/dl, hematocrito 14.6%, VCM 115 fl, 6.900 leucocitos x mm3 con diferencial normal y
plaguetas 463.000 x mm3. Indice reticulocitario bajo y niveles de vitamina B12 en rango
normal. El mielograma describe signos de displasia trilineal, hiperplasia megacariocitica intensa
y 3% de blastos. El cariograma informa clon anormal de 46 cromosomas con una delecién del
brazo g de un cromosoma 5 en el 100% de las células analizadas 46,XX,del(5)(q13933)[20]. En
base a Score IPSS se clasifica como SDM de riesgo bajo. La paciente mantuvo anemia severa
con necesidad promedio de 4 unidades de gldbulos rojos mensuales. Durante el embarazo no
presenté complicaciones obstétricas y tuvo un recién nacido de termino por cesdrea (indicada
por doble cesarea anterior). Durante el puerperio mantuvo requerimiento transfusional por lo
que se inicio lenalidomida en la dosis recomendada de 10 mg diarios por 21 dias cada 28 dias.
Luego del primer ciclo la paciente normalizé su hemograma logrando independencia
transfusional que se ha mantenido luego de completar cuatro ciclos.

Discusidn: Se trataria del primer reporte descrito de sindrome 5g- diagnosticado en el
embarazo, lenalidomida es el tratamiento de eleccién en pacientes con dependencia
transfusional. En este caso, debid iniciarse posterior al término del embarazo debido a su
efecto teratdgeno. Esta comprobado que el farmaco genera disminucién de la dependencia
transfusional y revierte la alteracidn citogenética. La duracidn del tratamiento en los pacientes
respondedores es indefinida, hasta fallo de respuesta 6 progresion. Eso representa un
problema para nuestra paciente ya que se trata de un farmaco de alto costo, no cubierto por el
sistema publico de salud por lo que no podemos garantizar la continuidad de la terapia.
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T80-EXPERIENCIA DE SINDROME DE EVANS EN HOSPITAL BASE
DE DERIVACION HEMATOLOGICA NACIONAL DESDE 2012 ALA
FECHA ACTUAL.

Fernandez M.*; Criollo T*; Diaz J**; Pefia C. **.Servicio de Medicina Interna* y Servicio de
Hematologia**.

Introduccidn: El sindrome de Evans (SE) se caracteriza por un cuadro de anemia hemolitica
autoinmune (AHAI) asociado a trombocitopenia simultanea o secuencial, descrito por Evans y
Duane en 1949. Es una entidad rara, se presenta en el 0.8-3.7% de pacientes con AHAI o PTI.
Actualmente no existen publicaciones descriptivas de SE en Chile, por lo que se desconoce las
caracteristicas de este sindrome en nuestra realidad local.Objetivo: Caracterizar los hallazgos
clinicos y demograficos de pacientes con SE tratados en hospital base de derivacion
hematoldgica nacional desde el 2012 a la actualidad. Y discutir los hallazgos con respecto a lo
descrito en la literatura internacional.Material y Métodos: Se realizé de forma retrospectiva
una base de datos de pacientes diagnosticados con SE en nuestro centro, desde el afio 2012
hasta la fecha, en base a una revision de fichas clinicas de los pacientes seleccionados. Se
tabularon datos epidemiolégicos, clinicos, tratamiento y seguimiento.Resultados: En el tiempo
del estudio se logrd revisar un total de 17 pacientes con SE, el 58.8% fueron mujeres, la edad
promedio fue 52.5 afios. La hemoglobina promedio fue 7.8 mg/dl, el valor de plaquetas
promedio fue 17.506mm3. De las etiologias observadas, el 35% fueron primarias, el 35%
hematoldgicas, 18% autoinmunes, 6% tumores sdlidos, 6% infecciosas. En relacién a la
diferencia entre etiologias primarias v/s secundarias, las primarias tuvieron edad promedio
51.6 afios y las secundarias 53 afios, con una predominancia en el sexo femenino en ambos
grupos, con un 67% de mujeres con etiologia primaria y 54.5% secundarias. Los valores de
hemoglobina en etiologias primarias y secundarias, fueron 7.05 mg/dl y 8.32 mg/dl
respectivamente. Con respecto a la respuesta a tratamiento, se observé una respuesta
completa en el 65% de los pacientes, una respuesta parcial en el 24% y ausencia de respuesta
en el 11% del total. A la fecha, 12 de los pacientes se encuentran vivos y 5 pacientes han
fallecido.Conclusion: En nuestro estudio pudimos observar que los hallazgos clinicos y de
laboratorios, asi como también la epidemiologia, son similares a lo descrito en literatura
internacional. Sin embargo, podemos ver que las etiologias primarias que representan un 50%
en literatura, ocupan un menor porcentaje en nuestro medio (35% del total), lo cual puede
deberse a subdiagndstico y a la alta incidencia de pacientes hematoldgicos en nuestro centro,
observando un 35% de pacientes con neoplasias hematoldgicas v/s un 14% descrita en
estudios internacionales), lo cual es esperable en contexto de encontrarnos en un centro de
referencia nacional hematoldgico, por lo que esta etiologia se puede ver sobreestimada.

T81-MIELOFIBROSIS PRIMARIA EN ADULTO JOVEN, REPORTE DE
UN CASO.

Solar X1, Osorio R2, Vazquez N3, Alarcén R4. 1. Médico en formacién en Medicina Interna.
Universidad de Chile.2. Hematdloga. Hospital Regional Arica.3. Médico internista. Hospital
Regional Arica.4. Radidlogo. Hospital Regional Arica.
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Introduccién: La Mielofibrosis primaria (MP) es una neoplasia mieloproliferativa crénica
(NMC). Estas, son panmielopatias clonales en las que una mutacién de la célula germinal
pluripotencial causa proliferacidén excesiva de una serie hematopoyética. Se incluyen en este
grupo: leucemia mieloide crdénica, trombocitopenia esencial y policitemia vera. En la MP la
celula hematopoyetica pluripotencial anormal, libera citokinas y factores de crecimiento que
llevan a la fibrosis medular, desplazando la hematopoyesis hacia organos extramedulares
como el higado y el bazo. Corresponde a una enfermedad rara, con una incidencia anual en
EEUU de 0.5-1.5 casos por 100.000 hab. En los ultimos afios, el descubrimiento de la mutacion
V617F del gen Jack2 en el 60% de MF y en el 95% en MF secundaria a PV representa un
importante avance para entender la patogenia de la enfermedad. Descripcion del caso:
Paciente de 23 afios con antecedentes de Hemorragia digestiva alta, sin sintomas B del afio
2014. Examenes de esa fecha destacaba: Hb: 10,1 gr/dl, VCM: 82, Leucocitos: 7400 mm3, RAN:
5069 mm3, plaquetas: 289000 mm3, TP 51%, pruebas hepdticas normales. Endoscopia
digestiva alta evidencia varices esofagicas grado lll, pangastritis linfonodular aguda. TAC
abdomen y pelvis: trombosis portal y bazo de 17 cm, sin evidencia de dafio hepdtico crénico.
Recibe anticoagulacion sistémica por 12 meses. Se realiza estudio en extrasistema, que
descarta trombofilia primaria. Se pierde de controles. Consulta en Junio 2016 por dolor
abdominal sin sangrado. Hemograma, pruebas hepdticas y ceatininemia normal, INR 2,3
espontdneo. Serologia autoinmune negativa. Tac abdomen y pelvis: carvenomatosis portal,
esplenomegalia de 23 cm, sin evidencia de dafio hepatico crénico. Se realiza biopsia médula
dsea con inmunohistoquimica compatible con neoplasia mieloide crénica. JAK 2 positivo. Se
confirma diagndstico de NMC tipo MF. En Julio 2016 inicia tratamiento con Hidroxicarbamida
asociado a aspirina. En espera resultado citogenética para completar estudio de
riesgo.Discusién: La MF es una patologia poco comun, sus principales sintomas son derivados
de la esplenomegalia (molestias abdominales y citopenias) y la insuficiencia medular (anemia,
trombocitopenia y fibrosis) ademads de sintomas constitucionales y dolores 6seos en la fase
tardia. Generalmente se diagnostica en pacientes mayores de 50 afos, con edad de
diagndstico promedio de 65 afios. El caso en discusidon ejemplifica una presentacion rara, en un
adulto joven. Ademads sus hallazgos iniciales, hipertensién y trombosis portal, se describen en
la literatura en un 7% de los casos. Cabe destacar que el tratamiento de la MF continua siendo
esencialmente paliativo. El trasplante alogénico de progenitores hematopoyéticos es la Unica
opcidn curativa, sin embargo, tiene alta mortalidad peritrasplante (hasta 30%) y una
supervivencia a 5 afos del 40%.

T83-MASTOCITOSIS SISTEMICA, LA IMPORTANCIA DE UN ALTO

INDICE DE SOSPECHA: CASO CLINICO.
De La Vega A1, Lafferte Y1, Digiorgi C2, Zelada J2. (1) Becado de Medicina Interna, Universidad
de Santiago de Chile. 2Médico hematdlogo, Servicio de Hematologia, Hospital San José.

La mastocitosis sistémica (MS) corresponde a un tipo de neoplasia mieloproliferativa

infrecuente con incidencia de 1-150.000 hab./afio, caracterizada por la proliferacion clonal de
mastocitos anormales que infiltran uno o mas érganos extracutdneos. El 85% de los pacientes
presenta una mutacion puntual activante en posicién 816 del receptor c-KIT (KIT D816V) que
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promueve la proliferacidén y sobrevida de mastocitos. Su presentacion es heterogénea;
sintomas constitucionales, por infiltracion y disfuncién de érganos, y por liberacion de
mediadores con reacciones anafildcticas potencialmente mortales. Tiene una sobrevida
variable desde 16,5 afios hasta 2 meses en las formas mas agresivas y un retraso diagndstico
que promedia los 8.1 afios. Caso Clinico: Paciente femenino, 28 afios, antecedentes de 2
embarazos molares, tabaquismo activo (IPA 0.7). Consulta por historia de 4 afios de lesiones
maculopapulares pruriginosas en abdomen que se extienden a térax y extremidades, el prurito
aumenta con la friccidn, exposicion a agua caliente y sol, dolor abdominal y diarrea ocasional.
Al examen fisico maculas café oscuras de 2 a 3 mm localizadas en tronco, abdomeny
extremidades. Biopsia Cutdnea: Hallazgos morfolégicos e histoquimicos apoyan mastocitosis
cutanea. Biopsia de Medula Osea: grupos de células fusadas sugerente de mastocitosis
sistémica, estudio inmunohistoquimico; mieloperoxidasa+, CD71+, CD61+, CD34+, CD117 +
intenso en células neoplasicas paratrabeculares y en grupos centrales, constituyen 15-20% de
la celularidad. Triptasa sérica 45.4 ng/ml. Escaner torax-abdomen-pelvis: leve hepatomegalia.
Se inicia tratamiento con cetirizina y ranitidina con disminucién del compromiso cutdneo, sin
diarrea ni dolor abdominal. Discusién: la MS segun los criterios diagndsticos de la Organizacién
Mundial de la Salud 2008, presenta como criterio mayor los agregados multifocales densos de
mastocitos en MO (mas de 15 mastocitos) cuya morfologia fusiforme, ubicacion perivascular
y/o paratrabecular y marcadores inmunohistoquimicos CD 34 +y CD 117 +, son caracteristicos
de esta entidad, y un nivel triptasa sérica elevada (> 20 ng/ml) como criterio menor. Dentro de
la estratificacion de riesgo corresponde a una MS Indolente, ya que no se evidencia disfuncion
de érganos y el estudio de MO descarta otra neoplasia hematoldgica asociada. La MS
Indolente es el subtipo mas frecuente (46%) y se presenta en poblaciones mds jévenes con una
media de 49 afios con una sobrevida promedio de 198 meses. Se caracteriza por una mayor
prevalencia de lesiones cutdneas (85%) semejantes a la urticaria pigmentosa, sintomas
asociados a la liberacion de mediadores por los mastocitos y sintomas gastrointestinales. El
tratamiento se basa en bloqueadores de receptores H1 y H2, cromoglicato de sodio, epinefrina
en caso de anafilaxia y agentes citoreductores.

T84-TROMBOSIS EN AORTA SANA. REPORTE DE UN CASO.
Valentina Badilla V.(1), Franco Bortolameolli V. (1), Stefano Biancardi K.(1), Natalia Sarmiento
F. (1), Fabian Miranda O (1).

Introduccidn: La isquemia aguda de las extremidades inferiores es la disminucién subita de la
perfusidn que causa una amenaza potencial para la viabilidad del miembro. Puede ser
resultado de un émbolo, una trombosis arterial aguda, por stent o injerto vascular, otras.
También puede haber trombosis en arteria sana en contexto de hipercoagulabilidad, como
arteritis, trombofilia, sindrome antifosfolipido. Afectan frecuentemente la circulacién venosa,
pero pueden provocar trombosis arterial. En este reporte, presentaremos un infrecuente caso,
de una trombosis adrtica que debuta como isquemia de extremidades inferiores.Descripcion
del caso: Paciente sexo femenino de 45 afios, con antecedentes de tabaquismo y uso crénico
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de anticonceptivos orales. Consulta por cuadro de 5 dias de dolor en en cara anteriory
posterior de ambas piernas, de inicio brusco, intensidad moderada a severa, asociado a
parestesias, alodinia y lesiones eritemato-violaceas mal delimitadas a nivel plantar y en los
ortejos. Al examen extremidades inferiores con pulsos disminuidos, piel fria, lesiones cutaneas
descritas y soplo sistdlico en foco adrtico IlI/VI no irradiado. Laboratorio: Anemia moderada
microcitica-hipocroma, PCR elevada. Estudio con HIV, HBV y HCV negativos. ANA, ANCA y C3-
C4 negativos. Ecocardiograma transtoracico y transesofagico normal. Estudio vascular no
invasivo compatible con enfermedad arterial oclusiva de extremidades inferiores. AngioTAC
revela trombosis de aorta abdominal, arteria iliaca comun derecha, e iliaca interna derecha. Se
maneja con tratamiento anticoagulante: Angiografia control recanalizacidon de trombosis. Se
realiza estudio de trombofilia: Anticoagulante lupico, Anticardiolipinas, Anti-B2 GPI negativos,
Hiperhomocisteinemia leve. Estudio genético pesquisa mutacién G20120A del gen
protrombina, mutacién C677T del gen de la enzima metilen tetrahidrofolato reductasa
(MTHFR) heterocigoto y proteina S 45% en contexto de paciente anticoagulada.

Discusidn: Se presenta un caso de trombosis de arteria de gran calibre y embolias distales, en
una paciente con arterias sanas. Como causas destacan las trombosis (60%) y los embolismos
(30%). En el caso trombdtico, generalmente esta asociada a la existencia de un aneurisma o
ateroesclerosis. Sin embargo pueden ser haber trombos en aortas sanas, donde se hace
necesario descartar causas vasculiticas, trauma vascular, malignidad y trombofilias. Aun asi,
hay reportes de casos donde no fue encontrada una causa atribuible. Por otro lado, en el caso
embodlico se da con mayor frecuencia en vasos pequenos, ya sea ACV o isquemia extremidades
inferiores.

En este caso hay una etiologia multifactorial: uso de anticonceptivos, tabaquismo, mutacién de
gen de protrombina y de MTHFR. Ademas la hiperhomocisteinemia es esperable dentro de un
fendmeno trombético, asi como el déficit de proteina S bajo tratamiento anticoagulante.

T85-LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA MONOCITICA CONCOMITANTE
CON LINFOMA NO HODGKIN CELULAS T PERIFERICO CON
COMPROMISO CUTANEO.

Romina Abud B, Catherina Moll M, José Vifiuela C, Esteban Araos B, Ximena Monsalve V.
Complejo Asistencial Dr. Sétero del Rio.

Resumen: La Leucemia Mieloide Aguda (LMA) es una proliferaciéon maligna de células
hematopoyéticas inmaduras de tipo blastico, cuya acumulacion progresiva se acompafia de
una disminucién de los elementos mieloides normales. Es el tipo mds comun de leucemia
aguda en adultos. En la literatura, la coexistencia de LMA y Linfoma No Hodgkin de células T es
infrecuente. Se presenta el caso de una paciente mujer autovalente de 57 afios con
antecedente hematoncoldgico de Sindrome Mieloproliferativo crénico T (9;22) negativo, de
dos afios de evolucidn en tratamiento con hidroxiurea. Presenta cuadro de 3 meses de
evolucidn de lesiones cutaneas eritematopapulares de predominio facial y térax, asociado a
baja de peso progresiva involuntaria de 20 kg en dicho tiempo, sin fiebre, prurito ni diaforesis
nocturna. Al examen fisico de ingreso destaca lesiones cutaneas comentadas, adenopatias
cervicales y supraclaviculares adheridas de 2 a 3 cm y hepatoesplenomegalia. En los examenes
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de ingreso destaca Hb 10g/dl, VCM 98, glébulos blancos 50.600, frotis de sangre periférica con
blastos tipo Linfoide, plaquetas 29.000, VHS 113, funcién renal sin alteraciones. Se realiza
etapificacion con Tomografia Computada cervical-térax-abdomen-pelvis y se realiza biopsia de
ganglio cervical y cutaneo, evidenciando linfoma estirpe T de bajo grado IIB. Mielograma
evidencia Blastos Moncitoides. El Inmunofenotipo por citometria de flujo evidencia 43%
blastos estirpe mieloide, CD45 moderado, CD34 (-), que expresan CD13, CD15, CD33, CD64,
CD14, CD56, CD2 débil, y coexpresién HLA-DR/CD11b, con caracteristicas de diferenciacion
monocitica patoldgica. De ellos, 36% corresponde a promonocitos y 64% a monocitos
maduros. En base a los hallazgos del examen fisico, laboratorio e imagenes se diagnostica
Linfoma No Hodgkin de estirpe T de bajo grado llb con compromiso cutaneo y Leucemia
Mieloide Aguda M5. Paciente inicia quimioterapia de induccidn con citarabina y prednisona. A
la fecha mantiene control con equipo de hematooncologia.

Existen escasos reportes en la literatura de la presencia simultanea de leucemia mieloide
aguda y linfoma. No hay claridad en la asociacidn de factores moleculares o clinicos que
relacionen cada una de esas patologias.

T86-PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTE CON PURPURA
TROMBOCITOPENICO TROMBOTICO UNA MANIFESTACION POCO
FRECUENTE.

Asencio F1, Rojas C2, Aranguiz N 2, Quifiones 1. 1Becado Medicina Interna Universidad de
Valparaiso.2Hematéloga, Hospital Gustavo Fricke.

Introduccidn: El purpura trombocitopénico trombético (PTT) es una microangiopatia
trombodtica causada por la disminucién de la actividad de la proteasa ADAMTS13 encargada del
clivaje del factor Von Willebrand, se caracteriza por la aparicion de trombos ricos en plaquetas
en vasos de pequefio calibre causando trombocitopenia, anemia hemolitica y dafio organico. El
PTT puede ser adquirido o secundario existiendo causas bien documentadas como farmacos,
infecciones, enfermedades autoinmunes y malignidad. El PTT representa una emergencia
médica, la cual sin tratamiento puede alcanzar mortalidad de hasta un 90%. Respecto a la
pancreatitis con PTT existen casos reportados en la literatura existiendo dudas aun entre la
relacidn causa/consecuencia entre ambos fendmenos. Caso Clinico: Paciente de 27 afios de
edad, sin antecedentes médicos de importancia, consumo ocasional de marihuana y cocaina,
consulta por cuadro de 10 dias de evolucién caracterizado por odinofagia, sudoraciény
polimialgias a lo cual se agrega epistaxis y la aparicion petequias en extremidades inferiores de
predominio distal. Consulta a servicio de urgencias donde se solicita exdmenes de laboratorio
gue muestran hemograma automatizado Hemoglobina 13 g/dl Hto 39% Leucocitos 9570/mm3
Plaguetas 3000/mm3. Se sospecha PTl iniciando bolos de metilprednisolona, con nula
respuesta por lo cual se agrega azatioprina. Tras 72 horas de hospitalizacion inicia cuadro
caracterizado por dolor abdominal intenso, asociado a vomitos abundantes, se decide estudio
imagenoldgico con tomografia computada de abdomen que revela signos de edema
peripancredtico compatible con pancreatitis aguda Balthazar B, exdmenes de laboratorio
Lipasa 1485 U/Lt, Amilasa 206 U/Lt, LDH 7091 U/Lt. Coombs directo negativo, VIH negativo.
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Bilirrubina 2.2 mg/dl Bilirrubina directa 0.3 mg/dl. Orina completa eritrocitos 30 por campo
Proteinas 30 mg/dl Hemograma con frotis con esquistocitos +++ y caida de Hb a 7,1 g/dl Hto
21% . Se decide traslado a unidad de cuidados intermedios para observacién, evolucionando
favorablemente de su pancreatitis, sin embargo inicia con compromiso cualitativo de
conciencia y agitacion psicomotora. Se sospecha anemia hemolitica microangiopatica, dado
compromiso renal y neurolégico, se traslada a unidad de cuidados intensivos para terapia con
plasmaféresis ante la sospecha de PTT previa toma de ADAMTS13. Se inicia plasmaféresis con
recambio total de plasma recibiendo un total de 6 sesiones en 12 dias, evoluciona de forma
satisfactoria con normalizacion de plaquetas 175000/mm3.y recuperacién del compromiso de
conciencia. Se confirma diagnostico posteriormente con ADAMTS13 menor a 10% no estando
inhibidor disponible.Discusion: Se debe sospechar PTT, frente a la aparicién de
trombocitopenia y anemia hemolitica microangiopatica confirmada con la presencia de
esquistocitos en el frotis asociado a compromiso neuroldgico y renal. Lo anterior permite
ofrecer terapia oportuna con plasmaféresis mejorando el prondstico. La confirmacion
diagndstica con ADAMTS13 e ilnhibidor no deben retrasar la terapia

T87-LINFOMA DIFUSO DE CELULAS B DE PRESENTACION CLINICA

FULMINANTE: DIAGNOSTICO POST MORTEM.
Silva V., Lagos I., Velasquez C., Cerda MA., Diaz G.

Introduccidn El Linfoma Difuso de Células B (DLBCL) es el mas frecuente de los Linfomas No
Hodgkin. Su presentacidn clinica es heterogénea, con sintomas sistémicos como fiebre (50%) y
sintomas B (30%), y manifestaciones especificas que dependen del sitio extranodal afectado.
De éstas, 20% se presenta localizada, siendo menos frecuente la forma diseminada extranodal.
El compromiso pulmonar en la forma localizada o diseminada es infrecuente, encontrandose
sélo en un 3.7% de los pacientes. Caso clinico Vardn de 52 afios, obeso y tabaquico. Consulté
por 2 semanas de tos en accesos y sensacion febril con diaforesis nocturna. Recibié 2 cursos de
antibidticos sin respuesta. Consulté en nuestro centro ingresando febril, taquicardico,
hipertenso, sat 87% ambiental. Presentaba crépitos y roncus difusos. Lab: GSA con
insuficiencia respiratoria parcial, anemia macrocitica Hb 11.6g/dL, IR 5%, leu 4240/ul (75%
seg), plag 161000/ul, VHS 47mm/h, PCR 53mg/L, LDH 2662UI/L, alb 2.9mg/dL, BT/BI
2.3/0,7mg/dL, sin alteracidn de TA. Dirigidamente: 6 meses de fatiga y baja de peso (15 kg). Se
solicité TC TAP: Sin alteraciones en parénquima pulmonar. Signos de DHC con shunt porto
sistémicos y esplenomegalia, lesidn prostatica heterogénea. Sin adenopatias. Estudio negativo
para infeccién viral y bacteriana en sangre y esputo. APE 0.145ng/mL. Del estudio de DHC: ANA
(+) 1/640, ASMA 1/320, IgA 1390, 1gG 2600 con lo que se plantea hepatitis autoinmune.
Evoluciond febril, con encefalopatia hepatica y mayor compromiso ventilatorio. En el
laboratorio anemia y trombocitopenia progresivas, hiperbilirrubinemia indirecta y LDH en
aumento con test de Coombs directo (+). Se sospechd hemdlisis autoinmune (Sd Evans). En
este contexto se inicia corticoterapia, presentando mayor deterioro global con alza de
transaminasas, coagulopatia, hiperkalemia, hiperuricemia, hiperfosfemia, hipercalcemia. Se
traslada a unidad de paciente critico evolucionando, 48h post inicio de corticoides, con falla
orgdnica multiple refractaria a medidas de soporte hasta su deceso. La necropsia mostré
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infiltracion difusa de células B en pulmadn, higado, bazo, prdstata y médula. Discusién
Presentamos un caso de DLBCL cuyo sintoma cardinal fue tos e insuficiencia respiratoria, sin
representacién imagenoldgica explicable por las causas descritas en la literatura. Si bien el
cuadro orientaba a una patologia sistémica de mayor complejidad junto con LDH
persistentemente elevada, el estudio evidencié una patologia autoinmune con afectacion
hepatica y hematoldgica que bajo el indice de sospecha para sindrome linfoproliferativo. Sin
embargo, tras el inicio de corticoides y el rapido deterioro global deducimos que se gatillé una
lisis tumoral, en retrospectiva, cuya causa se corrobord con la necropsia. La presentacién
multisistémica extranodal con expresidn inicial en sistema respiratorio constituyen un desafio
diagndstico, cuyo reconocimiento temprano, pese a la agresividad del cuadro, establecen una
oportunidad de realizar opciones terapéuticas de salvataje.

T88-INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO ASOCIADO A
TROMBOCITOSIS ESENCIAL JAK2 POSITIVO EN UN HOMBRE

JOVEN: REPORTE DE UN CASO.

Ruiz F1, Guerrero G1, Del Valle A2, Charpentier P1, Verdugo F2, Rubio G3. 1Becados de
Medicina Interna, Hospital Militar de Santiago, Universidad de Valparaiso. 2Becada de
Medicina Interna, Universidad de Los Andes. 3Hematologia, Hospital Militar de Santiago.

Introduccidn: La trombocitosis esencial (TE) es una neoplasia mieloproliferativa (NMP) clonal
de células de estirpe mieloide que se caracteriza por la proliferacién excesiva de
megacariocitos con la consecuente elevacion sostenida del recuento plaquetario. La edad
media de presentacién es de 60 afos y la mitad de los pacientes son asintomaticos al
momento del diagndstico. Sus complicaciones se relacionan a eventos de vasoespasmo que se
manifiestan como cefalea, sincope, parestesias, livedo reticularis y/o trombohemorragicos que
produciran sintomas relacionados al territorio comprometido. El riesgo estimado para eventos
trombdticos es de 6.6% al afio, siendo infrecuente el compromiso coronario.Caso: Hombre de
34 anos con antecedentes de un infarto agudo al miocardio (IAM) sin supradesnivel del ST el
2014, con coronariografia (CNG) que evidencid una lesidn critica del 90% del tercio medio de la
arteria descendente anterior (DA) y oclusién proximal de la coronaria derecha (CD), por lo que
se hizo una angioplastia e instald un stent medicado en la DAy CD. A los 6 meses se realizan
ecocardiograma y test reposo/esfuerzo MIBI-SPECT, con los cuales se demostré isquemia
miocdrdica inferoseptal basal y anteroseptal, por lo que se realizé una CNG que resultd
normal. Durante toda hospitalizacién destacan hemogramas con trombocitosis de 500.000 a
790.000, sin alteracion de las otras series. Se evalla caso con equipo de Hematologia,
decidiéndose estudio de NMP con analisis de mutacidn de JAK2 y BCR-ABL, de los cuales solo el
primero resultd positivo. Otros estudios: ANCA-c, ANCA-p y perfil lipidico normal. La biopsia de
médula désea evidencid hiperplasia de megacariocitos, confirmandose el diagndstico de
Trombocitosis Esencial (TE). Se inicié tratamiento con hidroxiurea y mantencion de acido
acetilsalicilico. Actualmente esta en seguimiento por Hematologia, persistiendo con
trombocitosis pero sin nuevos episodios trombdticos.Discusién: El sindrome coronario agudo
(SCA) es una manifestacion atipica de TE, especialmente en pacientes jovenes. Hay pocos casos
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descritos en la literatura dado que las manifestaciones de trombosis son mas frecuentes en
pacientes > 60 afios. La medicidn de la reserva de flujo coronario mediante ecocardiografia ha
demostrado que existe una disfuncién microvascular coronaria en estos pacientes. Si bien,
nuestro paciente presentaba enfermedad ateroesclerdtica, no tenia otros factores de riesgo
cardiovasculares conocidos por lo que se sospechd la existencia de un factor predisponente
mediado por la patogenia de la TE. Debe considerarse un mecanismo trombdtico mediado por
alteraciones cuantitativas o cualitativas de plaquetas en pacientes con SCA sin factores de
riesgo cardiovascular tradicionales.

T89-ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES Y SUS COMPLICACIONES:
UN PROBLEMA A CONSIDERAR.

Nicolas Rodriguez P, Felipe Torres M, Rodrigo Conlledo V, Sofia Benavente S, René Torres V.
Hospital Barros Luco Trudeau.

Introduccidn: La anemia de células falciformes, también llamada anemia drepanocitica,
hemoglobinopatia S o enfermedad de células en hoz comprende un grupo de beta-
hemoglobinopatias que surge de la sustitucién del acido glutdmico por valina en la cadena
beta de la hemoglobina A (HbA). En caso de ser esta alteracidn de caracter homocigoto, no
permitira la sintesis de HbA, sino la denominada Hemoglobina S. El resultado es una anemia
hemolitica crénica, con tendencia a la obstruccién vascular desencadenado por infeccion,
deshidratacion, o frio.Presentacion del Caso: Hombre haitiano de 30 afios, con antecedente de
anemia drepanocitica que consulta en el servicio de urgencias del hospital por dolor toracico,
dificultad respiratoria, y dolor intenso en regién lumbar irradiado a extremidad inferior
izquierda, sin otro sintoma asociado. Destaca ictericia de piel y mucosas, y crépitos difusos en
hemitdrax derecho mds intensos en base derecha. Entre sus exdmenes de ingreso presenta
GGT 199, FA 171, GPT 26, GOT 21, bilirrubina directa 0.6, bilirrubina total 3.7, PCR 5.6,
leucocitos 21.000, hematocrito(hcto) 24.6%, hemoglobina(hb) 9.3 gr/dl, plaquetas 400.000,
LDH 486, INR 1.25, TTPa 34.6 segundos, examen de orina con urobilindgeno 0.2 E.U/dI, y
radiografia (Rx) de tdrax con infiltrado en base derecha, electrocardiograma y AngioTAC de
térax normal. Ademas con Rx de extremidades inferiores que evidencia imagenes radiopacas
en metafisis distal de fémur izquierdo vy tibial bilateral. Es evaluado por traumatologia
impresionando posibles microinfartos éseos, inicidndose anticoagulacién y se solicita
cintigrama dseo para confirmar sospecha. En lo respiratorio, se maneja con ceftriaxona y
levofloxacino ante sospecha de neumonia atipica. En lo hematoldgico, se maneja inicialmente
con hidratacién endovenosa, evolucionando con alza de PCR hasta 243 y leucocitos hasta
34.180, LDH hasta 1.580, y bilirrubina total hasta 4.4 con bilirrubina directa 2.2, con caida de
hb/hcto hasta 6.4/18%. Se indica transfusion de glébulos rojos, lo cual es rechazado por el
paciente por motivos religiosos. Se plantea la necesidad de hidroxiurea, sin embargo solicita
alta administrativa. Se les indican los riesgos y posibles complicaciones. Discusidn: Si bien no
hay datos de prevalencia en Chile, se considera una enfermedad rara. En Haiti en cambio se ha
reportado una prevalencia de 13.2%. Presenta complicaciones por vaso-oclusion, y anemia
aguda severa ante crisis hemolitica. Suele involucrar al sistema musculo-esquelético, dando
lugar a episodios de dolor éseo y artralgias, necrosis avascular femoral o colapso de cuerpos
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vertebrales. Otras manifestaciones descritas son dolor toracico agudo, accidente
cerebrovascular, disminucién de la funcidn esplénica, entre otras. Son frecuentes las
infecciones por gérmenes encapsulados y la osteomielitis por Salmonella. Dado el aumento de
la inmigracién en Chile, es importante tener presente esta entidad y sus complicaciones al
momento de su evaluacion.

T90-TROMBOSIS VENOSA MESENTERICA EN PACIENTE CON
POLICITEMIA VERA. REPORTE DE UN CASO CLINICO.

Ramirez L, Hurtado L, Guerra E, Mora D.
Hospital San José. Universidad de Santiago de Chile.

Introduccidn. La trombosis venosa mesentérica (TVM) es una entidad poco frecuente, de alta
mortalidad que causa isquemia o infarto intestinal. Entre las etiologias destacan estados de
hipercoagulabilidad (factor V de Leiden, déficit proteinas C, S, antitrombina Ill, Policitemia
vera, embarazo, SAF, sindrome nefrético), Procesos inflamatorios y Trauma abdominal.
Presentacién insidiosa y de menor severidad que la trombosis Arterial mesentérica.
Diagndstico se basa en cuadro clinico e imagenes como Eco Doppler venoso y Angio TAC de
abdomen. El tratamiento consiste en terapia anticoagulante y eventualmente cirugia. El
objetivo de este trabajo es presentar una etiologia poco frecuente de TVM. Caso Clinico.
Paciente femenino de 56 afios con antecedentes de dafio hepatico crénico de etiologia no
precisada, consulta en SU por cuadro de 3 semanas de evolucién caracterizado por dolor
abdominal difuso de inicio brusco, persistente, que la despierta en la noche y mejora
parcialmente con domperidona, asociado a diarrea acuosa sin elementos patoldgicos. Refiere,
ademads, aumento de perimetro abdominal y aparicion de edema de EEIl, motivo por el que
decide consultar. Laboratorio de ingreso destaca: Bilis T: 3.07 mg/dL; FA: 302 U/L; GOT: 241
U/L; GPT: 202 U/L; GGT: 267 U/L; Alb: 3.35 g/dL, Na: 131 mmol/L, Hto: 58.6, Hb: 17.5 g/dL,
Leuco: 14300/mm3, Plaquetas: 401000/mm3, Protrombinemia: 41 %, INR: 1.9. Se solicita
Angiotac de abdomen que concluye signos de Sd. Budd-Chiari, trombosis venosa portal y
mesentérica mas ascitis importante. Se realiza paracentesis diagndstica con liquido con HT
portal (GASA 1.9) sin signos de PBE y proteinas no compatibles con obstruccién suprahepatica,
negativo para células neoplasicas. N Servicio de Urgencias se realiza Flebotomia. Debido a
estos hallazgos se continta estudio de etiologia de Trombosis venosa mesentérica, DHCy
poliglobulia. Se realiza Eco cardiograma y angio TAC de térax en busqueda de trombosis en
otra zona que resultan negativos. Eco doppler abdominal evidencia higado heterogéneo, sin
nddulos de sustitucion. Vena porta con contenido anecoico, leve esplenomegalia, ascitis
abundante y de autoinmunidad con ANA (-), Anti mitocondriales positivo, Anticuerpos anti
musculo liso negativos y serologia para virus VHB y VHC (-). Evaluada por Hematologia por
sospecha de Policitemia vera indica estudio molecular con t(9;22) p190: negativo, t(9;22) p210:
negativo y JAK 2: Positivo. Se inicia anticoagulante y tratamiento con Hidroxiurea.

Discusidén. La TVM es un cuadro poco frecuente, con edad de presentacion entre los 50 y 60
afios, de predominio femenino. Requiere alto indice de sospecha por lo inespecifico de su
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cuadro y gran variedad etioldgica. Si bien la Policitemia vera es poco frecuente como causa de
TVM, se describe en la literatura y en nuestro caso se planteo por los hallazgos en examenes
de laboratorio y estudio molecular. El tratamiento Anticoagulante iniciado en forma rdpida
mejoro claramente la sintomatologia de nuestro caso.

T91-AMILOIDOSIS DIAGNOSTICO DEL CARDIOLOGO, NEFROLOGO
O INTERNISTA? CARACTERIZACION CLINICA Y DE LABORATORIO
DURANTE 10 ANOS EN HOSPITAL CLINICO UNIVERSIDAD DE

CHILE.

M. Soledad Urquieta A1, Daniela Garcia N2, Paula Segura H3, Gastdén Figueroa M4, Guillermo
Conte L5. 1Becada Hematologia HCUCH. 2Becada Medicina Interna HCUCH.
3Anatomopatologa HCUCH. 4Hematdlogo HCUCH. 5Jefe Servicio Hematologia HCUCH.

Introduccidén: La Amiloidosis representa un grupo heterogéneo de enfermedades
caracterizadas por un depdsito extracelular de proteinas en forma de fibras insolubles. Se
clasifica de acuerdo con la proteina precursora y por la distribucién del depdsito amiloideo en
el organismo en formas sistémicas y localizadas. En las amiloidosis sistémicas, los depdsitos se
producen en multiples érganos y dan lugar a una clinica de afeccion multiorgdnica. En las
formas localizadas, los depdsitos se encuentran circunscritos a un solo drgano o tejido y, por lo
tanto, su clinica esta limitada al drgano comprometido.Los principales tipos de amiloidosis
sistémica son: primaria (AL) y secundaria (AA), familiar, senil y asociada a enfermedad renal
cronica. A pesar de que su prevalencia es baja, el diagnéstico precoz es fundamental en
algunas formas de amiloidosis (AL y AA), ya que su tratamiento puede detener e incluso
revertir el desarrollo de la enfermedad. No obstante para un adecuado diagndstico debemos
conocer las formas de presentacidon en nuestra poblacidn.

Material y método: Estudio observacional retrospectivo de pacientes con diagndstico
anatomopatologico de amiloidosis, entre enero de 2005 y diciembre de 2015. Se excluira a los
pacientes sin diagndstico histoldgico. Ademas se realizé una revisidn sistematica de las
historias clinicas recogiendo las variables demograficas, clinicas, de diagndstico, seguimiento y
mortalidad.

Resultados: Se estudiaron un total de 77 pacientes, el 60% correspondié a pacientes del sexo
femenino. Con una edad promedio de 57 afos. De los 77 pacientes, 12 tenian mas de una
biopsia. El nimero de biopsias por drgano fue el siguiente: 18 de médula ésea, 17 de piel, 15
otorrinolaringoldgicas, 12 de rifidn, 8 del sistema digestivo, 8 del sistema genito-urinario, 4
cardiacas, 3 del drea oftalmoldgica, 8 de otros. Del total de pacientes 39 tenian compromiso
localizado y 38 sistémico. Los drganos por clinica y por exdmenes mas frecuentemente
afectados fueron los rifiones (19 pacientes, 24,6%) y el corazdn (17 pacientes, 22%). La
presentacién clinica de compromiso renal fue sindrome nefrético, falla renal y proteinuria en
rango no nefrético. Y de compromiso cardiaco fue insuficiencia cardiaca congestiva; sincope
2rio a disfuncién autondmica y/o arritmias. Todos tenian ademas alza de biomarcadores
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(proBNP y troponina) y la mayoria presentaba signos ecocardiograficos tipicos. Otros signos y
sintomas observados fueron, baja de peso, diarrea crénica, macroglosia y prurito.

Conclusiones: La disfuncién renal domina el curso de la amiloidosis sistémica y con un retraso
importante en el diagndstico, lo que no parece haber cambiado en las Ultimas décadas. Por lo
tanto, es necesario mantener un alto grado de sospecha clinica con respecto a esta patologia.

T92-EMBOLIA PULMONAR SEPTICA ASOCIADA A DIVERTICULITIS

AGUDA. REPORTE DE UN CASO.M
Alvarez L, Villalobos A, Yuan Ch, Garat G, Bernaschina M.

Introduccién La embolia pulmonar séptica (EPS) es una complicacion infecciosa poco frecuente
observada principalmente en endocarditis derecha, tromboflebitis séptica y accesos vasculares
infectados. Corresponde a un cuadro de dificil diagndstico y cuyas principales manifestaciones
son la fiebre, disnea y dolor toracico. La TAC de Tdrax revela mayoritariamente lesiones
pulmonares cavitadas bilaterales, siendo la terapia antimicrobiana de eleccion.

Caso Clinico Paciente 34 afios, sexo masculino, con antecedentes de DM2, HTA,
Colecistectomizado, consumidor de tabaco y alcohol ocasional, consulta en nuestro servicio de
urgencias por cuadro de 24 horas de evolucién caracterizado por dolor tordcico subcostal
izquierdo tipo puntada de costado con tope inspiratorio, dolor abdominal epigastrico, fiebre
cuantificada sobre 39°C, rectorragia, dolor anal relacionado con la defecacién y constipacién
hace 5 dias. Ingresa normotenso, taquicdrdico, subfebril, saturando 96% ambiental. ECG sin
signos de isquemia. HGT 384, cetonas en 5.4, pH 7.32, bicarbonato 8.2, PCR 209, leucocitos
21500, examen de orina con cetonuria y glucosuria. Se inicia manejo como CAD con
volemizacién, BIC de insulina y antibioterapia empirica en sospecha de foco abdominal.
Evaluado por Cirugia se solicita TAC de Abdomen y Pelvis que constata en fosa iliaca izquierda
imagen densa, parcialmente definida, con imagenes aéreas en su interior, de 26x43 m,
incidentalmente se observa en porcion visible del térax, lesiones nodulares algunas cavitadas
en lébulo inferior izquierdo. Se realiza laparotomia exploradora con Sigmoidectomia,
anastomosis termino terminal, aseo y drenaje sin incidentes. Se traslada a UCl y luego a UTI
para continuar manejo. Desde entonces paciente con buena evolucién, con resolucion de CAD.
Se solicita TAC TAP con contraste que evidencia nddulos pulmonares sugerentes de embolia
séptica, derrame pleural bilateral y absceso pélvico residual. Se realiza toracocentesis
compatible con empiema, se inicia tratamiento con Vancomicina/Imipenem y se coloca
pleurostomia sin obtener débito. Hemocultivos y cultivo de catéter venoso central negativos
en 2 oportunidades. Eco cardiograma sin signos de vegetaciones. Cultivo de aspirado
endotraqueal con desarrollo de E. coli y P. aeruginosa multisensibles. Serologia viral negativa.
Resultado biopsia de Sigmoides con signos de Diverticulitis aguda. Se traslada a sala de
medicina para continuar manejo. Control con TAC TAP a las 3 semanas muestra reduccién
significativa del nimero y tamafo de nddulos cavitados pulmonares y de la coleccién pélvica,
ademas de imagen sugerente de tromboflebitis séptica de la vena mesentérica inferior. Se
indica alta con control radiolégico ambulatorio. Discusién: La EPS secundaria a foco intestinal
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es una entidad muy poco frecuente, con muy pocos casos descritos en la literatura. El contexto
infeccioso del paciente, los cultivos, la TAC y la falta de evidencia de un foco de origen a
excepcion del intestinal son esenciales para establecer esta correlacién.

T93-FASCITIS NECROTIZANTE SECUNDARIA A VARICELA ZOSTER

EN PACIENTE ADULTO INMUNOCOMPETENTE, REPORTE DE CASO.

Lizana, J. 1, Riquelme, M. 1, Riquelme, J. 1, Ramos, M. 1.1. Universidad de Talca, Talca,
Chile.Hospital San Juan de Dios de Curicd.

Introduccidn: La varicela es una enfermedad infecciosa causada por el virus varicela-zoster. Es
una patologia muy frecuente en la infancia que se caracteriza por un exantema vesicular
rapidamente evolutivo hasta generacion de costra, acompafiado de prurito intenso, sensacién
febril y compromiso del estado general que habitualmente se resuelve dentro de 10-15 dias.
En pacientes adultos no inmunizados que contraen este cuadro, su presentacién es mas
severa, con mayor compromiso cutaneo, exacerbacion de la sintomatologia, y multiples
complicaciones que incluyen sobreinfeccién de la piel, fascitis necrotizante, neumonia, e
inclusive la muerte.

Reporte del caso: Paciente de 18 afos sin antecedentes mdrbidos, con cuadro de varicela de 5
dias de evolucién. Consulta en el servicio de urgencia por necrosis de la piel en cadera
izquierda, asociado a bulla central con abundate exudado. Se constata al ingreso paciente
palido, comprometido del estado general, hipotenso, afebril, normocardico, polipneico, en
examenes de laboratorio destaca falla renal aguda (creatinina 4.9mg/dl), leucocitosis de
32500, PCR 40.2 e INR de 1.32. Se decide hospitalizar en unidad de intermedio, donde
evoluciona con aumento de extensién de drea necrdtica y exudado. Se realiza aseo quirurgico
en pabellon desfocando zona necrética infectada. Sin embargo, paciente evoluciona con shock
séptico, y posterior falla multiorganica falleciendo a los 5 dias.

Discusion: La varicela zoster en adultos se asocia a un mayor numero de complicaciones. Se
estima que un 10-15% de pacientes adultos inmunocompetentes podrian fallecer por esta
patologia. La complicacion mas comun es la sobreinfeccion bacteriana de la piel y tejidos
blandos, seguido por trastornos en el sistema nervioso central y neumonia varicelatosa. En lo
referente a la sobreinfeccion destacan el impétigo, forunculos, celulitis, erisipela, abscesos,
fasceitis necrotizante y el sindrome de la piel escaldada, siendo el Streptococcus grupo Ay el
Staphylococcus aureus los agentes etioldgicos mas frecuentes. Dentro de las complicaciones
sistémicas, la sepsis toma un rol protagénico en el prondstico de cada paciente. Conclusiones:
La varicela en adultos es una patologia de cuidado, que requiriere un actuar médico activo en
la busqueda de posibles complicaciones. Es importante sefalar que estas complicaciones se
pueden evitar mediante la inmunizacidn con la vacuna de la varicela viva atenuada tanto en
adultos como en pacientes inmunocomprometidos.
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T94-PSEUDOTUMOR CEREBRI: CASO CLINICO.

Ramos, M. 1, Lizana, J.1, Riquelme, J. 1, Riquelme, M.1.1 Universidad de Talca, Talca,
Chile.Hospital San Juan de Dios de Curicd, Curicd, Chile.

Introduccidon: Se denomina Pseudotumor cerebri al sindrome caracterizado por hipertension
intracraneana sin evidencia clinica, de laboratorio ni imagenoldgica de proceso expansivo, ni
de hidrocefalia. La incidencia anual de Pseudotumor cerebri idiopatico es de 1 a 2 en 100.000
habitantes, con mayor incidencia en mujeres obesas entre los 15 y los 44 afios (4 a 21 por
100.000 habitantes). Es una entidad clinica importante a considerar en pacientes con cuadros
de cefalea intensa, asociado a deterioro en campo visual, edema de papila, tinitus, fotopsias y
diplopia, mds aun en pacientes con factores de riesgo y con estudio negativo para tumores e
hidrocefalia.

Reporte del Caso: Paciente de 29 afos con antecedentes de trastorno depresivo en
tratamiento, ingresa en enero del 2016 al servicio de urgencia por cuadro clinico caracterizado
por cefalea intensa asociada a vémitos, mareos y disminucion de la agudeza visual progresivo
del ojo izquierdo. Se solicita evaluacién por neurologia y oftalmologia que concluyen
papiledema severo, sin evidencia de focalidad, ni signos meningeos se hospitaliza para
completar estudio. Se solicita RNM y TC de encéfalo sin hallazgos patoldgicos, y 2 punciones
lumbares normales, posterior al procedimiento existe mejoria ostensible de la condicién clinica
de la paciente. Durante su evolucidn destaca presencia de disestesias y sensacién de pérdida
de fuerza en 4 extremidades, por lo que se inicia prednisona logrando remisién de sintomas.
Se solicita nuevo TAC de control, y EEG sin hallazgos patolégicos, y pruebas inmunoldgicas
normales. Se decide alta debido buena evolucidn clinica con prednisona y acetazolamida, y
seguimiento en policlinico de neurologia y oftalmologia.Discusion: El manejo precoz del
pseudotumor cerebri es fundamental para evitar la pérdida progresiva de la visidon y la
ceguera, por lo que el médico debe conocer los sintomas y signos clinicos asociados a esta
entidad tales como la pérdida del campo visual, pardlisis del sexto par, cefalea intensay
aumento de la presion del LCR. El tratamiento consiste en la correccidn de los factores
desencadenantes. Dentro de la terapia médica destaca el drenaje de LCR, la prednisonay la
acetazolamida que mejoran la sintomatologia. En pacientes que no responden a terapia
médica se debe ofrecer resolucién neuroquirdrgica: shunt lumboperitoneal y/o descompresion
del nervio dptico.

Conclusiones: La sospecha de esta entidad clinica es necesaria para realizar un adecuado
manejo, y evitar la ceguera. Dentro de la evaluacidn de estos pacientes se debe realizar una
completa anamnesis y examen fisico, descartando causas organicas como patologias
expansivas e hidrocefalia, y una vez descartadas comenzar un manejo precoz que incluya la
busqueda y manejo de causas desencadenantes, y el inicio del tratamiento especifico. En este
caso las 2 punciones lumbares realizadas, el uso de acetazolamida y prednisona permitieron
evitar la progresidn de esta enfermedad.
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T95-PIELONEFRITIS AGUDA COMPLICADA ABSCESO RENAL: CASO
CLINICO.

Marta Belén Riquelme Moyal, Maria Fernanda Ramos Gonzalez 1, José Carrasco Lizanal,
Javier Riquelme Moya 1.1 Universidad de Talca.Hospital San Juan de Dios de Curicé

Introduccidn: Se define a pielonefritis aguda (PNA) complicada cuando existe una progresion
de la infeccién del tracto urinario superior a un absceso renal, absceso perirrenal, pielonefritis
enfitematosa o necrosis papilar. Se debe sospechar en todo paciente que no responde a un
adecuado tratamiento ATB, cabe destacar que en la PNA complicada el espectro bacteriano se
amplia (agregandose Pseudomonas, Serratia, enterococos, estafilococos y hongos) lo que
dificulta su manejo. Reporte del Caso: Paciente mujer de 44 afios, con antecedentes de HTA,
DMIR, y dos hospitalizaciones previas por ITU. Ingresa en septiembre de 2014 por cuadro de
disuria, poliaquiuria, CEG y fiebre. En exdmenes de laboratorio destaca sedimento de orina
alterado y pardmetros inflamatorios elevados. Se hospitaliza y se inicia tratamiento ATB ev
paciente se mantiene febril por lo que se decide realizar TAC de abdomen y pelvis que muestra
hallazgos compatibles con PNA izquierda asociado a multiples focos de abscedacién renal. Es
evaluado por urologia quien solicita cintigrafia renal que evidencia hipoperfusién renal relativa
izquierda de caracter severo (FR 19%). Posterior al alta, urologia rechaza opcién de
nefrectomia por valor limite de funcién renal, se inicia tratamiento con cefpodoxima. En
control policlinico de medicina se decide repetir cintigrafia renal que muestra FR de 11%, se
hospitaliza en diciembre de 2014 para reevaluacidn por urologia y reconsiderar nefrectomia
ante rapido deterioro de la funcidn renal izquierda que se realiza sin incidentes.Discusion: Los
abscesos renales y perirrenales se asocian a infeccidn urolégica por via ascendente (bacilos
gramnegativos entéricos o infeccidn polimicrobiana) o secundarios a siembra hematoégena
(generalmente asociados a Staphylococcus aureus). Los abscesos renales por PNA ocurren mas
frecuentemente en pacientes con anormalidades anatémicas que los predisponen a la
infeccién. Su diagndstico es clinico, imagenoldgico (ecografia, TAC con contraste) y
microbioldgico. En el caso de absceso renal su tratamiento es con antibiético empirico inicial
de amplio espectro y si es mayor a 5 cm debe incluir drenaje.Conclusiones: Se debe tener
sospecha de PNA complicada si los sintomas persisten después de 48 a 72 horas de terapia
antimicrobiana adecuada para la infeccidn aguda no complicada o los sintomas son
recurrentes dentro de unas semanas de tratamiento. El diagnéstico imagenoldgico mas
adecuado es la TAC, la ecografia es adecuada en pacientes en los que la exposicién al contraste
o radiacion esta contraindicada. El tratamiento antibidtico es de amplio espectro y segun
complicaciones asociadas se debe evaluar la necesidad de drenaje percutdneo y nefrectomia.
En estos pacientes es necesario buscar anomalias anatdmicas o funcionales de la via urinaria y
darle un manejo adecuado para evitar la recurrencia del cuadro.

T96-ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT JAKOB: CASO CLINICO.

Riquelme, J. 1, Riquelme, M. 1, Ramos, M. 1, Carrasco, J. 1.1 Universidad de Talca, Talca,
Chile.Hospital San Juan de Dios de Curicd, Curicd, Chile
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Introduccidn: La Enfermedad de Creutzfeldt Jakob (ECJ) es una patologia del SNC que afecta
principalmente el cerebro, degenerativa, y mortal con un periodo de incubacion que va desde
varios meses a afnos.

Los mecanismos de vigilancia activa son esenciales para evitar la propagacién de esta
enfermedad, por lo que es parte de las enfermedades de notificacién obligatoria en Chile a
partir del Decreto 147, desde septiembre del 2005.

Reporte del Caso: Paciente de 70 afios con antecedentes de HTA crdnica, sin otros
antecedentes a destacar, inicia temblor de extremidades y deterioro cognitivo de 2 meses de
evolucidn, evaluado en forma ambulatoria se sospecha Enfermedad de Parkinson, y se inicia
prolopa. Evoluciona con trastorno de deglucidn y apremio ventilatorio, ingresando al SU con
Glasgow 9 y falla ventilatoria. Se realiza estudio Imagenolégico con TAC de cerebro, EEG y
puncién lumbar que resultaron normales. Se evalua por Neurologia dada rapida progresién de
la demencia y asociacidon de mioclonias, donde se solicita TAC de control y nuevo EEGG, el cual
muestra trazado alterado por actividad constante de espigas generalizadas compatible con sd
de Creutzfeldt-jakob.

Se realizan multiples gestiones para regreso a su hospital de origen donde el paciente
fallece.Discusidn: La ECJ y otras enfermedades pridnicas humanas y animales plantean un
riesgo potencial para la salud publica. Estas enfermedades pueden transmitirse por alimentos
contaminados por priones, y en ocasiones por transmisién iatrogénica con dispositivos
quirargicos contaminados por priones, durante el trasplante de tejidos y terapia hormonal.Las
incoégnitas relativas a factores protectores, modo de transmisidn natural, participacién de
mecanismos enddgenos y factores ambientales, deben ser temas de estudio en Chile. Ademas
de investigar procedimientos para el diagndstico precoz de la enfermedad y busquedas de
alcance terapéutico.

A pesar de que la vigilancia del ECJ se ve complicada por la baja frecuencia de la enfermedad y
la falta de una prueba diagndstica especifica. Desde el punto de vista de la salud publica, e
igualmente en el plano cientifico y politico, es crucial que se identifiquen todos los casos de
ECJ.

Conclusiones: La ECJ es un trastorno neurodegenerativos progresivo con una tasa de
mortalidad del 100%.

Es Importante el avance cientifico de métodos y terapias que permitan su diagndstico precoz, y
el desarrollar una terapia anti-priones.

La gestion y manejo de la ECJ debe ser considerada fundamental en los programas
internacionales y nacionales de vigilancia epidemioldgica, incluso a pesar de su baja

T97-ESTENOSIS INTRACRANEANA: CAUSA DE ACCIDENTE
CEREBRO VASCULAR EN PACIENTE JOVEN.

Jobet M, Bahamondes S, Innocenti G, Enriquez M.
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Introduccidn: La estenosis intracraneana es responsable del 10% aproximadamente de los
accidentes vasculares. Las manifestaciones clinicas dependen de la arteria afectada, del
territorio que ésta irriga, y de la duracidon de la isquemia. Es importante el diagndstico y
tratamiento oportuno ya que existe un riesgo de 12% anual de recurrencia, sobre todo en
grupos de mayor riesgo: estenosis > 70%, estenosis sintomaticas, asociado alteraciones
hemodindmicas y sexo femenino.

Descripcion del caso: Vardn de 44 aios, hipertenso en tratamiento, consulta por cuadro subito
de paresia en extremidad superior izquierda y disartria con recuperacion total en 30 minutos.
En servicio de urgencia paciente con examen fisico sin alteraciones y TAC cerebro sin lesiones
agudas. Se hospitaliza con diagndstico de crisis isquémica transitoria para estudio. Se realiza
estudio de fuente embdlica, de trombofilias y reumatoldgico. Destaca angioresonancia con
estenosis suboclusiva en arteria cerebral media y angiografia que describe estenosis critica
(>90%) de arteria cerebral media derecha, de origen ateromatoso. Ademas en estudio de
trombofilias se pesquisa hiperhomocisteinemia y anomalia del factor V de Leiden. Se manejo
con medidas neuroprotectoras, doble antiagregacion plaquetaria y angioplastia de arteria
cerebral media derecha.

Discusion: Al enfrentarnos a un paciente con sospecha de accidente vascular es importante
tener en cuenta otras posibles causas como alteraciones vasculares, infecciones, desérdenes
genéticos, enfermedades sistémicas, trombofilias, etc. En el caso presentado, después del
estudio y discusion clinica multidisciplinaria, se llegd a la conclusién de que, a pesar de que el
paciente es portador de trombofilias, la causa de sus accidente vascular fue la estenosis
intracraneana.

T98-INFECCION BACTERIEMICA POR Nocardia farcinica
CONFIRMADA POR MALDI-TOF EN UN PACIENTE CON
TRASPLANTE RENAL.

Parra F, Soto A, Fuenzalida L, Flores R.

Introduccién: Nocardia spp es una bacteria tipo bacilo grampositivo no esporulado aerobio de
aspecto filiforme, asociado infecciones oportunistas en pacientes inmunocomprometidos, y
mortalidad que supera el 30% en algunas series. Se asocia a compromiso pulmonar, cutaneoy
de SNC. Se presenta el caso de un paciente con trasplante renal (TR), con una infeccion
bacteriémica por N. farcinica.

Resumen Caso: Hombre, 62 afios, con antecedente de TR donante cadaver en 2015, debido a
enfermedad renal crénica secundaria a enfermedad de Goodpasture, en terapia
inmunosupresora con prednisona, micofenolato y tacrolimus. Ademas, recibiendo tratamiento
de mantencidn con valganciclovir para infeccién por CMV en esquema pre-emptive. Ingresé
por cuadro de 10 dias, de tos productiva, disnea y fiebre. Al examen destacé paciente
enflaquecido, taquicardico, taquipneico, afebril, sin lesiones cutaneas ni déficit neurolégicos y
crépitos en base pulmonar derecha. En exdmenes destaco leucocitos 7400/mm3, PCR 124
mg/dl, creatinina 2,04 mg/dl (basal 1,3 mg/dl), BUN 42,7 mg/dl y GSA normales. Radiografia de
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térax evidencid foco de consolidacion basal derecho, sin derrame pleural. Se planteé
neumonia comunitaria. Se inicié ceftriaxona + oseltamivir. TC de térax confirmé foco de
condensacidn de LID no cavitado, sin otros hallazgos importantes. IFD viral, BK expectoracion y
cultivo de Koch MGIT negativos. Hemocultivos aerobios resultaron positivos a bacilos
grampositivos, que crecieron en agar sangre, no identificables a través de sistema
automatizado. Se planted probable nocardiosis. En este contexto, se cambié terapia empirica a
imipenem. TC cerebral normal. Se derivé cepa aislada a laboratorio de referencia, donde se
realizd reincubacion e identificacién por espectrometria de masas MALDI-TOF, confirmandose
N. farcinica, sensible a amoxicilina/acido clavulanico, ceftriaxona, ciprofloxacino, imipenem y
cotrimoxazol, segun puntos de corte establecidos por CLSI 2011. Se desestimé LBA. Por
resultado, se realizé cambio a cotrimoxazol forte, sin embargo, a las 48 horas, presentd alza de
kalemia hasta 5,8 mEq/Il, aumento de creatinina y temblor en ambas manos, ceden al
suspenderlo. Se decidié cambiar a amoxicilina/acido clavuldnico. Evolucioné con mejoria de su
sintomatologia, estabilizacién de funcién renal y normalizacién de biomarcadores de
inflamacidn. Se decidié continuar con ATB de manera ambulatoria, en plan de completar al
menos 3 meses. Al momento del seguimiento se encuentra asintomatico.

Discusidn: La nocardiosis invasora es una infeccion descrita en trasplantados. Se asocia al uso
de terapia esteroidal e inhibidores de la calcineurina, y en coinfeccién con CMV. En la literatura
existen multiples registros de nocardiosis, principalmente por N. asteroides. Han aumentado
progresivamente pacientes con N. farcinica, con el advenimiento de técnicas moleculares y
MALDI-TOF, aunque son raramente bacteriémicas. En Chile no existe ningln caso publicado de
esta infeccidn invasora por este agente.

T99-BACTEREMIA POR ACTINOMYCES: REPORTE DE UN CASO Y
REVISION DE LA LITERATURA.

Valle B, Merino V, Zamora F.

Introduccidn: actinomicosis es una infeccion bacteriana causada por gram positivos
anaerobios facultativos de la familia Actinomycetaceae, que colonizan la boca, colon y vagina.
Entre las especies, se encuentran A. israelii, A.naeslundii, A. viscosus y A. odontolyticus. Esta
ultima es rara y se caracteriza por ser una infeccidn cuyo origen esta en las membranas
mucosas. Casos reportados, se describen infecciones pulmonares, bacteriemia y abscesos de
diferentes érganos.

Caso Clinico: Paciente vardn de 55 afios, antecedente de asma en tratamiento con
broncodilatadores, presenta en mayo de 2016 una muerte subita recuperada por infarto con
supradesnivel del ST, desconociéndose tiempos de reanimacidn y que se realiza angioplastia
primaria. Ingresa en UCl y permanece en Glasgow 5/15 compatible con encefalopatia hipdxica
isquémica.

Durante el ingreso, presenta episodio febril y se inicia tratamiento empirico con ceftriaxona y
clindamicina, previa toma de cultivos. Finalmente se diagnostica neumonia por A. baumannii,
tratandose con antibioterapia por 10 dias con buena respuesta. Debido a condicion del
paciente se realiza traqueotomia percutanea y gastrostomia.Tras el traslado al servicio de
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medicina, se rescatan hemocultivos tomados en UCI, tres semanas después, que resultan
positivos para Actinomyces odontolyticus. Infectdlogia sugiere completar 8 semanas de
antibiodticos. Maxilofacial informa paciente desdentado parcial con periodontitis marginal
crénica no infectada, erosidon del labio superior, fondo de vestibulo maxilar superior e inferior
desocupado a la palpacién. Estudio con radiografia de térax sin complicaciones. Tomografia
computarizada maxilo facial, térax abdomen y pelvis sin complicaciones. Pardmetros
inflamatorios rango normal. Se inicia terapia con penicilina sddica por 2 semanas, pero
evoluciona con rash difuso que se interpreta como reaccién adversa, cambidndose a
clindamicina. Tras 18 dias con clindamicina se cambia a ertapenem para disminuir el riesgo de
enfermedad por clostridium difficile y facilitar administracion.

Discusion: Actinomicosis es una infeccion causada por bacilos gram positivos anaerobios
facultativos, que se asocian a ruptura de barreras fisicas. Son factores de riesgo la mala higiene
bucal, trauma oral e inmunosupresién La mayor incidencia de esta infeccidn se presenta en
hombres entre 40 y 45 afios. Estas bacterias colonizan boca, colon y vagina, pero pueden
formar abscesos, fistulas o masas en regiones cérvicofacial, toracica y abdominal. Algunos
pueden generar bacteriemias, siendo potencialmente letales. El paciente presenta bacteremia
sin complicaciones que podria tener como origen la cavidad orofaringea. El tratamiento de
eleccidn es penicilina. Como alternativas terapéuticas se encuentra amoxicilina, tetraciclina,
eritromicina, doxiciclina, clindamicina, entre otras. Es importante sefalar que a pesar de ser
una infeccidn poco frecuente, de la cual se requiere investigacion, es importante conocer su
clinica y tratamiento, para evitar complicaciones.

T100-COINFECCION POR INFLUENZA B Y STREPTOCOCCUS
PYOGENES COMO CAUSA DE SHOCK REFRACTARIO Y FOM.

Pinos Y.; Jerez J.; Barria S. Pontificia Universidad Catdlica. Hospital Clinico Universidad Catdlica

Introduccidn: La infeccion por influenza puede evolucionar en forma grave fundamentalmente
en pacientes con factores de riesgo. Se ha descrito en la literatura la coinfeccidn por virus
Influenza A y distintos tipos de Streptococcus como causa de cuadros graves, pero se ha
postulado que la influenza B tendria un comportamiento menos agresivo.

Caso clinico: Paciente mujer, 43 aios, sin antecedentes mérbidos. Consulta en urgencias por 5
dias de tos irritativa, mialgias intensas y sensacion febril, asociado a disnea intensa y dolor
pleuritico. Ingresa en malas condiciones, con hipotension (PA 84/48 mmHg), taquicardica 117
por min, taquipneica 30 por min, Sat 88% ambiental, T 37.5°C. Llene capilar <2 segundos,
faringe eritematosa y murmullo pulmonar abolido en base derecha. Se reanima con 1 It de
suero fisioldgico y oxigeno al 100%.Dentro de exdmenes destaca Hb 9.8, Leucocitos 350,
Plaquetas 137.000, PCR 22.6, GSA pH 7.30, PCO2 21, HCO3 10, Pa02 141 (con Fi02 100%
aprox), lactato 19.7, Crea 2.27, BUN 22, Na 138, K 3.2, Cl 96, Troponina US (-), test pack
influenza B (+), confirmado posteriormente con panel viral por PCR, IgM Hanta virus (-),
Antigeno urinario de Legionella (-). Radiografia de térax evidencia extensas opacidades
parenquimatosas de relleno alveolar compatibles con focos de neumopatia aguda en ambos
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I6bulos inferiores, I6bulo medio y lingula; y leve derrame pleural derecho. Evoluciona con falla
multiorganica (mayor compromiso hemodindmico, insuficiencia respiratoria, falla renal aguda,
pancitopenia, hipocalcemia), por lo que se hospitaliza en UCI, se conecta a ventilacidon
mecanica, se inician drogas vasoactivas (DVA), antibidticos y oseltamivir. Persiste con shock
séptico con hipotensidén refractaria, requiriendo altas dosis de norepinefrina y epinefrina. En
examenes de control destacé la presencia de pancitopenia severa, falla hepatica y CID,
presentando isquemia y gangrena de dedos y ortejos en cuatro extremidades.A las 48 hrs se
identifica Streptococcus pyogenes multisensible en hemocultivo periférico, diagnosticandose
Shock toxico estreptocdcico en contexto de neumonia por influenza B, por lo que se indica
Inmunoglobulina EV asociado a HFAV continua. Posteriormente se confirma serotipo de S.
pyogenes M1T1 por ISP.

Evoluciona favorablemente, con disminucién de requerimientos de DVA y de parametros
ventilatorios. Sin embargo, con deterioro de funcién renal persistente, anurica, se mantiene
con hemodialisis trisemanal y nutricion mixta enteral y parenteral. Discusidn: El caso
presentado y otros 3 descritos en la literatura, demuestran la asociacién sinérgica de la
infeccion por Influenza B y neumonia bacteriana con evolucidén grave en personas sanas, sin
factores de riesgo conocidos. En el caso descrito, pudiese explicarse la progresién desfavorable
con shock séptico refractario y falla organica multiple, debido a la coinfeccién con la cepa de S.
pyogenes M1T1, que es de las mas patogénicas y se asocia

T101-OSTEONECROSIS MULTIFOCAL ASOCIADO A INFECCION POR
VIH.

Angela Garcia M, Patricia Asbert, Miguel Blanco C, Patricio Cedefio O, Eduardo Ledn P.Becados
Medicina Interna Hospital San José.

Introduccidn: La Osteonecrosis Avascular (ON) es un proceso isquémico en el hueso
yuxtaarticular. Incidencia anual en poblacién general de 0,003—-0,006/100 personas/ afio.
Provoca colapso articular en un lapso de pocos meses a 2 afios. Se asocia a factores de riesgo
como traumatismos, esteroides sistémicos, insuficiencia renal, alcoholismo, tabaquismo,
enfermedades autoinmunes, desdrdenes hematoldgicos y metabdlicos. Afecta con mayor
frecuencia cabeza y condilos femorales, cabeza humeral, tibia proximal, vértebras, y huesos de
mano y pie. Ha emergido en los ultimos afios como una complicacidn discapacitante en
pacientes con infeccion por VIH. La ON asociada a VIH afecta con mas frecuencia a la cadera,
con tendencia a la bilateralidad y la afeccion simultanea de 3 o mas localizaciones (ON
multifocal) es infrecuente. El diagndstico se establece basado en la sospecha clinica (33%
asintomaticos) y estudios de imagenes. La Resonancia Nuclear Magnética (RNM) es el gold
estandar, que objetiva precozmente zona necrética sin fractura subcondral y cartilago hialino
normal, en estadios avanzados se observa fractura subcondral y colapso articular. EL objetivo
del tratamiento en estadios tempranos es minimizar el riesgo de colapso articular. La mayoria
de los casos requieren cirugia descompresiva precoz y artroplastia luego de colapso articular
para alivio de dolor y mantener funcionalidad. El tratamiento médico es eficaz solo en el 20%
de los pacientes, los farmacos usados (bifosfonatos, estatinas, anticoagulantes y
vasodilatadores) necesitan estudios adicionales para establecer su eficacia y recomendar su
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uso rutinario. Presentamos a un paciente con infeccion por el VIH y Terapia Antirretroviral
(TAV) que desarrollé una ON multifocal.

Reporte de un caso: Paciente femenina de 43 afios VIH + desde 1999, en tratamiento con TAV
desde 2002, actualmente con Truvada y Kaletra. Antecedentes: psoriasis eritrodérmica, artritis
psoridsica, lipodistrofia secundaria, anemia ferropénica y coinfeccidn con virus de hepatitis B.
Presenta disminucidn de fuerza muscular y dolor en extremidades inferiores progresivo,
limitacion a movilizacion de cadera derecha con acortamiento de miembro inferior derecho.
RNM cadera y rodillas: disminucion de la captacién de sefial, con signos de ON bilateral con
mayor compromiso a derecha, afeccién de cabeza femoral, condilo femoral, tibia proximal y
patela (hallazgos no evidentes en estudio de 2014).

Conclusiéon: ON descrita por primera vez en pacientes con VIH en 1990, y con pocos reportes
hasta hace pocos afios, ha aumentado su prevalencia gracias a las nuevas TAV y la mayor
esperanza de vida de estos pacientes. En la mayoria de los casos publicados se ha podido
identificar la presencia de uno o varios factores de riesgo para su desarrollo, pero en un grupo
importante de pacientes no se identifica ninguno. El uso de TAV en relacion al desarrollo de
ON es controversial. El tratamiento dptimo no estd claro y la mayoria de los estudios son
pequeios y retrospectivos.

T102-SARCOIDOSIS. REPORTE DE UN CASO CLINICO.

Ramirez F1, Moscoso J2, Echeverria V3, Gonzales T4, Naser R5, Zelada J6.

Introduccidn: La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa multisistémica de causa
desconocida, dada por la presencia de granulomas no caseosos en los érganos afectados. Se ve
en adultos jévenes y presenta una o mas de las siguientes anomalias: adenopatias hiliares
bilaterales, opacidades reticulares pulmonares, ademds de lesiones oculares, de piel o
articulares; aunque puede afectar cualquier drgano o sistema.Descripcidn de un caso:
Paciente masculino de 51 afios con antecedentes de hipertensidn arterial, diabetes mellitus 2 e
hipotiroidismo. Consulta por cuadro de un mes de evolucién, caracterizado por compromiso
del estado general, baja de peso, sudoracién nocturna y sensacién febril. Al examen fisico
destaca la presencia de adenopatias a nivel epigdstrico y un bazo palpable. Se solicita una
tomografia axial computada de cuello, térax, abdomen y pelvis que evidencia elementos
fibréticos pulmonares apicales, nddulos pulmonares parcialmente calcificados, adenopatias
mediastinales hiliares derechas, un conglomerado de adenopatias a nivel epigastrico,
adenopatias del ligamento gastrohepatico, tronco celiaco, pericava, intercavo aérticas y
paraadrticas izquierdas, esplenomegalia de 18 cm vy lesiones de estirpe lipomatosa subcutanea
lumbosacras. En los exdmenes de laboratorio destaca leucopenia, trombocitopenia e
hipercalcemia, por lo que se programa biopsia de adenopatia retroperitoneal que muestra
linfadenopatia granulomatosa, no necrotizante, de tipo sarcoiddtica, con material de cuerpo
extrafio y macréfagos de hemosiderina. Tinciones de PAS, Gram y Ziehl Neelsen negativas.
Tinciones de inmunohistoquimica negativas para Treponema pallidum y Mycobacterium
tuberculosis. Se solicita biopsia bronquial por broncoscopia que informa epitelio columnar con
fragmentos de tejido fibroconectivo con inflamacién moderada. Se controla con PET-CT que
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impresiona enfermedad granulomatosa hipermetabdlica con compromiso nodal, toracico y
abdominal, asociada a esplenomegalia y compromiso pulmonar con disminucién de volumen
espontaneo de adenopatias, representa sarcoidosis. Actualmente el paciente se encuentra en
tratamiento corticoidal con buena respuesta, asintomatico.

Discusion: Para el diagndstico especifico de sarcoidosis se necesita que haya afectacion de dos
0 mas érganos, demostrada por biopsia y exclusién de otras causas de granulomatosis. El curso
de la enfermedad es variable. En un grupo de pacientes, la entidad patoldgica involuciona y
cura por si sola, las de presentacion aguda. Mientras que otras, de presentacién insidiosa,
evolucionan con fibrosis progresiva de pulmdn y otros érganos. Nuestro paciente consulta por
sintomas generales y surge, como hallazgo, un compromiso sistémico que inicialmente llevé a
descartar un trastorno linfoproliferativo. Dado que no existen datos de su prevalencia en Chile,
se estima que es una enfermedad infrecuente. Las linfoadenopatias periféricas se informan en
40%, las manifestaciones cutaneas de la enfermedad se observan en un 25% de los casos,
mientras que esplenomegalia menos del 3% de casos.

T103-SESIONES INTRODUCTORIAS PARA NUEVOS RESIDENTES DE
MEDICINA INTERNA

Yesvana Sanchez F., Andrés Valenzuela S., Ximena Monsalve V.

Introduccidn: El inicio de un programa de especialidad genera gran ansiedad y estrés entre los
nuevos residentes, haciendo dificil enfocar el estudio durante las primeras semanas. Ademas,
segln su formacion previa y experiencia laboral, existen algunos déficit de conocimiento sobre
temas generales de medicina interna, muchas veces no explorados por sus supervisores.

Objetivo: Entregar conocimientos y herramientas practicas a los nuevos Residentes de
Medicina Interna sobre temas generales de frecuente exposicién durante el desarrollo de la
actividad asistencial diurna y durante los turnos.

Materiales y métodos: Dirigido a los nuevos Residentes de Medicina Interna de la Pontificia
Universidad Catélica de Chile durante su primera rotacion por Sala de Medicina de Baja
Complejidad en uno de sus campus clinicos. Durante el horario protegido para la actividad
docente (45 minutos diarios) se realizaron 7 seminarios sobre temas predefinidos, para los
cuales se fijaron objetivos especificos. En base a los objetivos se disefié un breve material de
lectura que fue estudiado por los residentes previos a la sesidn. Al inicio de cada seminario se
realizd una prueba escrita de caracter formativo, basada en el material de lectura entregado.
Posteriormente se procedié a la discusion de casos clinicos ejemplificadores y aclaracion de
dudas. Al completar la totalidad de seminarios se realizé una evaluacidon anénima de la
actividad en forma de encuesta escrita a los residentes participantes, con la finalidad de
mejorar los aspectos mas relevantes para su implementacién a futuros nuevos residentes de
Medicina Interna.Resultados: Durante el mes de mayo 2016 se realizaron 7 sesiones para
residentes: Profilaxis de enfermedad tromboembdlica en el hospital; Paciente con fiebre
durante el turno; Paciente agitado durante el turno; Paciente con disnea durante el turno;
Secuencia de Intubacién Rapida; Manejo de glicemias en el hospital; Paciente con dolor
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toracico en el turno. En todos los itemes de la encuesta realizada a los residentes, la evaluacidn
fue positiva (con distintas escalas empleadas).

Conclusiones: La actividad logrd su objetivo general, fue bien evaluada por los residentes a
quienes estaba dirigida y deberia volver a implementarse en préximas generaciones de nuevos
becados de medicina interna.

T104-DISECCION ARTERIA VERTEBRAL EN SINDROME

VESTIBULAR. A PROPOSITO DE UN CASO.
Mufioz C. (1), Irisarri M. (1), Carrasco C. (2), Brunet J.(2) .Médico General de Zona Hospital de
Limache. Médico General de Zona Hospital de Pefiablanca

Introduccion: El Sindrome Vestibular (SV) corresponde a un conjunto de enfermedades
capaces sintomas y signos de alteracion del drgano de equilibrio. Es una consulta frecuente en
los Servicios de Urgencia. De acuerdo a su clinica podemos enmarcarlo en cuadros perisféricos
o centrales. El origen central de este cuadro corresponde aproximadamente al 4-6% del total
de casos, correspondiendo en su mayoria a cuadros de Accidentes Cerebro Vascular (ACV). La
diseccion de los vasos cervicales es una causa poco frecuente de ACV, correspondiendo al 2,5%
del total de casos. El 90% corresponden a disecciones extracraneanas,de las cuales 25%
corresponden a la Arteria Vertebral (AV) en su segmentos V1 y V3. Los sintomas pueden ser
multiples a la presentacién o asintomatico (5%). Caso Clinico: Paciente de 43 afios, sexo
femenino, sin antecedentes maérbidos, consulta por cuadro de mareos de 1 dia de evolucién de
aparicion subita, que no cede con tratamiento anti vertiginoso indicado previamente. Al
examen fisico destaca hipertension y vértigo multidireccional, decidiéndose estudio de
accidente cerebrovascular. Tomografia Axial Computada (TC) con hipodensidad cuneiforme en
region posteromedial e inferior de hemisferio cerebeloso derecho sin efecto de masa. Se inicia
manejo con neurorehabilitacion. Al tercer dia destaca dolor cervical, que no cede con
analgésico, no referido por la paciente durante la evaluacién inicial. Se realiza evaluacidn con
equipo de neurologia que pesquisa soplo cervical. Se decide estudio con Angioresonencia
cervical que arroja diseccién de arteria vertebral posterior. Se decide observar e iniciar
tratamiento anticoagulante con control posterior por especialidad.

Discusion: Es fundamental identificar y distinguir el posible origen central de los Sindromes
Vestibulares en el Servicio de Urgencia, definiendo conductas totalmente distintas en ambos
casos. Si bien no es la causa mas frecuente, se hace importante realizar un examen fisico
vascular lo mas completo posible al momento de evaluar la paciente, para poder sospechar u
orientar la etiologia. Habitualmente los casos de diseccidn se presentan como cuadro de
cefalea ipsilateral (la cual no presentd la paciente en una primera instancia), siendo menos
frecuente el hallazgo de soplo y cervicalgia. El diagndstico debe corroborarse por imagenologia
siendo de suma importancia para determinar ubicacion y extension de diseccion , siendo en
general de buen prondstico.
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T105-SEPSIS POR CATETER DE DIALISIS EN UN HOSPITAL

PUBLICO EN CHILE.

Pilar Espinosa O 1-2, Yesvana Sanchez F 1, Luz Maria Letelier S 1, Juan Carlos Claro G-A 1-2 1
Facultad de Medicina, Pontificia Universidad Catélica de Chile. 2 Hospital Sotero del Rio,
Santiago, Chile

Introduccidn: La infeccion es la principal causa de morbilidad y la segunda causa de mortalidad
en los pacientes en hemodialisis (HD). Los catéteres de HD son responsables del 48-73% de
estas infecciones. En el mundo se ha reportado una incidencia de 2.5-5.5 episodios de sepsis
por 1000 catéteres-dia, y en Chile de 2.9 episodios por 1000 catéteres/dia. Conocer la
epidemiologia local es esencial para el ajuste de la terapia antibidtica empirica de acuerdo a
los diferentes microorganismos a lo largo del tiempo.

Objetivo: Describir la epidemiologia local de sepsis por catéter de HD en un Hospital Publico.
Metodologia: Se realizé un estudio retrospectivo y descriptivo.

Se seleccionan a los pacientes sometidos a HD por catéter venoso central (cvc) transitorio/
tunelizado en la unidad de agudos o de paciente critico, entre febrero y julio de 2011. Se
revisaron las fichas clinicas para registrar datos demogréficos y clinicos de los pacientes y los
datos de cada episodio de sepsis.

Se definié sepsis por catéter de HD o infeccién del torrente sanguineo asociadas a catéter de
HD de acuerdo a los criterios de la IDSA.

Resultados: Se obtuvieron los datos de 62 pacientes, con un promedio de 60 afios, 53%
hombres. Se encontrd una prevalencia de 79% de hipertension arterial y 46% de diabetes. Un
67.7% tenia el diagndstico de insuficiencia renal crénica previa, 54.8% fue dializado por
primera vez y un 25,8% requirio dialisis de urgencia. Se instalaron un total de 83 catéteres, 47
de estos fueron tunelizados. Las localizaciones de los CVC fueron yugular (28), subclavio (12),
femoral (21) y en 22 no se encontraron los datos. Se registré un total de 14 sepsis por catéter
con una incidencia de 4,1 episodios por 1000 dias-catéter, 7 en CVC transitoriosy 7 en
tunelizados. El dia promedio de inicio de la sepsis fue 7,1 dias en catéter transitorio versus 34,4
dias en catéter tunelizado, y en su mayoria los episodios fueron en ubicacion femoral
(33%).Con respecto a la microbiologia, 12 episodios fueron por cocdceas Gram (+) y sélo 2 por
bacilos Gram negativos. Sélo 1 catéter no fue removido y ningln paciente murié de la
infeccidn. El promedio de dias hospitalizacién de los pacientes fue de 32,4 dias en todos los
pacientes vs 38,7 en los pacientes con sepsis.

Conclusion: Se encontrd una alta incidencia de sepsis asociada a CVC de HD, 4.1 episodios por
1000 dias-catéter, no asociado con aumento de la mortalidad pero si con aumento de la
morbilidad lo que se traduce en la remocidn del acceso vascular. La mayoria de las sepsis fue
causada por cocaceas Gram (+). El inicio de éstas fue mas precoz en los CVC transitorios. El
conocimiento de la epidemiologia local es fundamental para la eleccién de la terapia
antibidtica empirica y la creacién de medidas de prevencion.
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T106-INFECCION CRONICA POR VIRUS EPSTEIN BARR. REPORTE
DE UN CASO,

Natalia Diaz H., Katherine Contreras V., Montserrat Suarez N., Patricio Rossi D.Universidad de
Santiago de Chile. Hospital San José.

Introduccidn: El virus de Epstein Barr (VEB) es el herpes virus tipo 4. Produce una infeccidn de
alta prevalencia que cursa con una fase aguda, cuya manifestacion tipica es la mononucleosis
infecciosa y otra latente. La mayoria de los casos evolucionan sin dejar secuela. La infeccidn
crénica activa por VEB es una entidad clinica rara que se desarrolla en personas infectadas por
VEB.

Caso Clinico: Hombre de 43 afios de edad, sin antecedentes mérbidos previos. Consulta por
cuadro de un mes de evolucién caracterizado por rash generalizado, deposiciones pastosas y
fiebre hasta 41°C. Al examen fisico presenta multiples papulas eritematosas liquenificadas que
forman placas en torax superior, abdomen bajo y en las cuatro extremidades.Se solicitan
examenes dentro de los que destaca: test de Widal (-), VIH(-), Bilirrubina total 2 mg/d| de
predominio directa, Fosfatasa alcalina 261 U/L, GOT 94 U/L, GPT 100 U/L, PCR 209 mg/dI|, TAC
abdomen y pelvis que muestra adenopatias en el hilio hepatico y tronco celiaco inespecificas,
urocultivo, coprocultivo y hemocultivos negativos, virus hepatitis B y C no reactivos. El
paciente persiste febril, con alza de parametros inflamatorios. Destaca aparicién de
adenopatias cervicales posteriores bilaterales blandas, méviles y sensibles a la palpacién. Al
interrogatorio dirigido refiere haber tenido3 episodios similares en afios anteriores. Se realizar
nuevos examenes: estudio inmunoldgico negativos, VDRL no reactivo, TAC cabeza y cuello y
ecocardiograma transtoracico normal, TAC de térax donde se observan adenopatias axilares
bilaterales inespecificas, colangioresonancia que muestra leve hepatomegalia y
esplenomegalia asociada a adenopatias en hilio hepatico y retroperitoneo, y biopsia de piel
gue concluye dermatitis psoriasiformeespongidtica.Se reciben IgGcitomegalovirus (-), serologia
toxoplasmosis IgG (+) 1gM (-) y PCR VEB positivo, biopsia ganglionar cervical compatible con
linfadenitis reactiva viral. Se inicia tratamiento con Aciclovir oral y luego de 4 dias de
tratamiento cede la fiebre y se decide alta hospitalaria.Discusién: La infeccién crdnica activa
por VEB es una enfermedad rara en Estados Unidos y Europa, pero ocurre mas
frecuentemente en Asia y Sudamérica. Se define por 3 criterios: 1) sintomas similares a la
mononucleosis infecciosa persistente o recurrente de mas de 6 meses de duracién; 2)
aumento de anticuerpos contra el virus y/o deteccidn de incremento del DNA viral en sangre o
tejidos afectados; 3) no pueda ser explicada por otra enfermedad al momento del diagndstico.
La mayoria de los pacientes presentan fiebre, disfuncién hepatica, esplenomegalia,
linfadenopatia y trombocitopenia. Su patogenia es desconocida y el tratamiento antiviral e
inmunosupresor tiene pobre resultado, sélo el trasplante de precursores hematopoyéticos ha
registrado éxito. Dado que es una enfermedad poco frecuente que puede llegar a ser mortal,
ante un cuadro de fiebre de origen desconocido se debe buscar en forma dirigida.

T107-PERITONITIS POR PASTEURELLA DAGMATIS EN PACIENTE
EN PERITONEODIALISIS.

Dr. Juan Opazo C, *Petre Cotoras V, *Dr Andrés Valenzuela S.*Depto. Medicina Interna, PUC.
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Introduccidn: La peritonitis bacteriana es una importante causa de morbilidad en pacientes en
peritoneo-dialisis aumentando las tasas de hospitalizacién y pérdida de catéter. Los agentes
mas frecuentemente involucrados son cocos gram positivos. En la literatura sélo se ha descrito
un caso donde se ha aislado Pasteurella dagmatis.

Caso Clinico: hombre de 21 afios con antecedente de Enfermedad Renal Crénica en Peritoneo-
didlisis (PD), consulta por cuadro de 6 horas de evolucién de dolor abdominal difuso, asociado
a nduseas y vomitos. Durante noche previa nota fuga en sistema de dialisis en sitio que su gato
habria roto con mordiscos. El paciente se encontraba afebril, normotenso y normocardico. Al
examen fisico destacaba sélo dolor abdominal difuso a la palpacion con signos de irritacion
peritoneal, sin signos de infeccidn en el sitio de insercién del catéter de dialisis. Se tomd una
muestra de liquido peritoneal turbio con un recuento de celular de 11840 leucocitos, con 70%
de polimorfonucleares, Amilasa 8 U/Ly a la tincién de Gram se observan bacilos gram
negativos. De los examenes destacaba: Proteina C reactiva 40 mg/dL (LSN 0.5 mg/dL), Glébulos
Blancos 25.370 /mm3, Hemoglobina de 8.3, Plaquetas 329.00 /mm, Nitrégeno ureico 55
mg/dL, Sodio 141, Potasio 4.1, Cloro 95, Lactato 2,6 mmol/L (LSN 1.9). Se inici6 terapia con
Vancomicina, Ceftazidima y Ciprofloxacino endovenosos y Ceftazidimia intraperitoneal. Se
obtiene buena respuesta clinica y de laboratorio. Posteriormente se rescata en cultivo de
liguido peritoneal P. dagmatis resistente a eritromicina.

Discusion: La complicacidon infecciosa mds frecuente en relacién a la PD es la peritonitis
infecciosa seguida de la infeccidn del sitio de salida o del tunel. Se ha visto que la peritonitis es
la primera causa de traspaso permanente a hemodialisis. En la literatura, mas del 70% de los
casos de peritonitis por Pasteurella reportan tenencia de mascotas domésticas,
particularmente gatos y perros, los cuales entran en contacto con las conexiones o con los
tubos de la maquina de PD. Mas de la mitad de los casos informan dafos por parte del gato a
los tubos de la PD con filtracidn del liquido de didlisis. El caso presentado por nosotros se
asemeja a los casos reportados en la literatura tanto en la presentacidn clinica como en los
factores de riesgo. No obstante, se diferencia en que al menos en un 80% de los casos la
bacteria aislada es P. multocida. Existe sélo un caso previamente reportado, donde se logré
confirmar con técnicas moleculares la presencia de P. dagmatis en el liquido peritoneal. Con
respecto al tratamiento, internacionalmente se recomienda la utilizacién de cefalosporina de
tercera generacién mas un glicopéptido intraperitoneal por sobre otros esquemas. En nuestro
caso particular se amplié esquema antibidtico dado resultado de gram y antecedente de
filtracion.

T108-RESULTADOS DE UN CURSO TEORICO-PRACTICO DE
HABILIDADES COMUNICACIONALES PARA RESIDENTES DE

MEDICINA INTERNA.

Carrefio F1,2, Vergara C1,2, Monsalve X1, Sepulveda P1, Beltran D1.1Departamento de
Medicina Interna. 2Residente Medicina Interna.
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Introduccidn: El plan de estudios médicos contempla pocas instancias dirigidas al desarrollo de
habilidades comunicacionales (HC). A través de encuestas, hemos detectado la necesidad de
entrenar esta aptitud y es parte de las competencias esenciales en la formacién del médico,
por lo que se organizd el curso de HC para residentes de Medicina Interna, consistente en
sesiones tedrico practicas, realizado por primera vez el 2015 y evaluado por los asistentes
como una instancia valiosa de aprendizaje. El método de evaluacién en 2015 consideré el
aspecto tedrico con una prueba escrita, mientras que en esta oportunidad sumamos una
prueba practica con role playing, que es la metodologia mds apropiada para medir el
desarrollo y aprendizaje de las HC.Objetivos: presentar una evaluacidn practica de HC y sus
resultados.

Materiales y Métodos: se realizd un curso tedrico practico obligatorio a 23 residentes, 18 de
Medicina Interna, 3 de Geriatria y 2 de Nutricidn, quienes comparten formacién durante el
primer afio. Se evallio mediante una prueba escrita con preguntas de seleccién multiple y
desarrollo corto, ademds de un examen préctico dividiendo a los residentes en dos dias: 12 en
la primera sesién y 11+1 en la segunda. Se confeccionaron 10 casos, que fueron realizados por
el equipo gestor del curso, abarcando los siguientes topicos: entrega de malas noticias, error
médico, liderazgo y limitacidn del esfuerzo terapéutico. Se disefié una pauta de evaluacion
especifica acorde a cada tema descrito y una pauta de evaluacién desde el paciente al médico
gue consideraba: lenguaje claro y sin tecnicismos, confianza, empatia, entre otros.

Los casos fueron actuados por médicos residentes (alumnos del curso realizado en 2015) y un
médico especialista gestor. Cada actor recibié una breve preparacién para conocer el caso y la
pauta de evaluacién, actuando en mas de un rol por dia. La evaluacion en cada ocasion fue
realizada por 2 docentes y el paciente simulado, con una duracién maxima de 15 minutos.

Resultados: la nota practica se dividié en 70% por parte de los docentes y 30% por el paciente
simulado. De los 23 residentes, 1 fue reprobado. Los 22 residentes restantes calificaron entre
5.8 y 7,0 con un promedio de 6.5. Al comparar la nota otorgada por los pacientes simulados
con los docentes se encontrd un promedio de 6.8 vs 6.5, diferencia significativa.Conclusiones:
la implementacién del curso de HC en residentes de Medicina Interna ha sido una iniciativa
evaluada de forma positiva por los asistentes, valorando el aspecto practico que tiene. Es esta
naturaleza que determina la necesidad de una evaluacién mediante la ejecucidn y aplicacidn
de lo aprendido en su seccidn tedrica. Este afio se logré edificar una metodologia que engloba
ambas formas de evaluacion, permitiendo observar fortalezas y debilidades que no pueden ser
evaluadas con un test escrito.

T109-ENSENANZA DE HABILIDADES COMUNICACIONALES:
SATISFACCION DE LOS RESIDENTES A UN ANO DE UN CURSO

MODULAR.
Bravo C 1,2, Vergara C1,2, Monsalve X1, Sepulveda P1, Madrid T 1, Beltran D1.1Departamento
de Medicina Interna

2Residente Medicina Interna.
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Introduccidn: Las habilidades comunicacionales (HC) son parte de las competencias clinicas
de un buen médico. En el afio 2015 se imparte un curso formal a residentes de ler afio
Medicina Interna (MI) con propdsito de fortalecer las HC frente a situaciones frecuentes de la
practica médica (ej. malas noticias, liderazgo, enfrentamiento a reclamos y pacientes de dificil
manejo, LET). A través de encuestas realizadas al término del curso destaca el impacto positivo
en la percepcién de importancia y actitud respecto a las HC.Objetivos: Evaluar grado
satisfaccién de residentes de medicina interna un afo después de finalizado un curso.

Materiales y Métodos: Se confecciond un cuestionario de 9 preguntas enfocadas en; evaluar la
satisafccion de los alumnos con respecto a curso, la aplicacidn de estrategias aprendidas,
evaluacidn por parte de docentes de estas habilidades en la practica clinica e identificar
tépicos que pudiesen ser relevantes en el trabajo diario y que no hubiesen sido abordados en
el curso previo. Se aplica encuesta en formato online a 14 meses de concluido el curso. Se
envia a 20 residentes que realizaron curso de HC. Resultados: Se reciben 9 respuestas (45%
de los encuestados). El 88% reporta haber utilizado las herramientas que el curso le entregd.
Entre las circunstancias en las cuales los participantes relatan con mayor frecuencia haber
utilizado las HC estan manejo de familiares dificiles y entregar malas noticias. El 66% de los
participantes refiere haber conversado con docente acerca de problemas de comunicacion
ocurridos en la sala. El 100% asegura que el curso les entregé herramientas Utiles para su
desempeno diario y recomendarian éste a otro médico. El 75% siente que sus HC estdn
siendo evaluadas en su desempeiio global y el 25% restante refiere que el docente debiera
supervisar situaciones comunicacionales complejas. El 100% de los participantes tiene
percepcidn positiva respecto al curso luego de transcurrido mas de 1 afio de haberlo

realizado. Entre otros tépicos comunicacionales que consideran importantes y no fueron
incluidas en el curso, mencionan feedback a internos y relacidon becado-staff. Discusion: El
curso de HC entrega habilidades que los residentes reconocen utilizar frecuentemente en su
practica clinica habitual. A medida que los residentes adquieren mds experiencia, las HC siguen
siendo percibidas como importante, sin cambios en la percepcién positiva del curso. Dentro de
las limitaciones de este seguimiento es la tasa de respuesta, que puede ser explicada por su
formato online. Falta desarrollar un sistema de seguimiento del curso que permita la
educacion continua.

T110-ASOCIACION ENTRE LA MORTALIDAD Y TASA DE CASOS DE
VIH/SIDA CON EL INDICE DE DESARROLLO HUMANO EN LAS

COMUNAS DE CHILE.
Abraham Gajardo Cortez (1)(2), Marcia Erazo Bahamondes (3)

1 Departamento de Medicina Interna, Hospital Clinico Universidad de Chile2 Estudiante
Doctorado en Ciencias Médicas, Universidad de Chile3 Departamento Nutricion de
Poblaciones, Escuela de Salud Publica, Universidad de Chile
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Introduccién: La mortalidad, prevalencia e incidencia de VIH/SIDA se han asociado al nivel
socioecondmico entre otros determinantes sociales de la salud. El indice de desarrollo humano
(IDH) seria un buen indicador de este fenédmeno a nivel agregado.

Objetivo: Evaluar la asociacidn de la mortalidad y tasa de casos de VIH/SIDA con el IDH en las
comunas de Chile. METODO: Este estudio ecoldgico considerd para las comunas de Chile
(n=340) el IDH afio 2003, la tasa de mortalidad por VIH/SIDA afio 2002, junto a las tasas
acumuladas de casos de VIH, casos de SIDA y de ambos durante el periodo 1984-2008. La
asociacion entre la mortalidad y las tasas acumuladas de casos de VIH/SIDA fue evaluada
mediante la correlacidon de Spearman y el test de Kruskal-Wallis.

Resultados: El IDH se asocié en forma positiva con la mortalidad, tasa acumulada de casos de
VIH, de SIDA y de ambos (r = 0,360; 0,512; 0,439 y 0,495 respectivamente, p<0,001). Los paises
con IDH alto presentaron un nivel mas alto en todos los indicadores epidemioldgicos de
VIH/SIDA estudiados.

Conclusidn: Las regiones mas desarrolladas de Chile presentan peores indicadores de
VIH/SIDA, lo que difiere con lo reportado en la literatura. Pese a que se requieren mas estudios
para entender este fenédmeno, esta investigacion reafirma la importancia de los determinantes
sociales en los procesos de salud-enfermedad.

T111-TUBERCULOSIS CUTANEA Y DOLOR LUMBAR: REPORTE DE
CASO.

Mauricio Villagra C, Natalia Garcia S, Hospital Clinico Universidad de Chile.

Introduccidn: La Tuberculosis es una enfermedad infecciosa crénica causada por M.
Tuberculosis y sigue siendo un importante problema de salud en el mundo. La enfermedad
tiene una forma pulmonar y extrapulmonar. Presentamos un caso clinico que se presentd
como dolor lumbar invalidante con antecedente de larga data de lesiones cutaneas
supurativas.

Descripcion del caso: Mujer sana de 55 afos, con 3 semanas de dorsalgia intensa. Se realiza
radiografia de térax en extrasistema, que se interpreté como normal, indicandose analgesia.
Posteriormente presenta reagudizacion de dolor, con lo que volvié a consultar tomandose una
resonancia magnética que destacaba masa a nivel T3 con captacién de contraste, sin
compromiso medular, fracturas, signos de inestabilidad ni abscesos evidentes, sugerente de
lesiones secundarias. Dirigidamente destaca sudoracién nocturna hace 3 afios y desde hace 15
afios, lesiones cutdneas nodulares cervicales y supramamaria que drenaban secrecion
amarillo-blanquecina sugerentes de proceso granulomatoso. Por sospecha de neoplasia se
hospitaliza, se realizd estudio amplio que descartd esta hipdtesis. Radiologia intervencional
tomo biopsia de masa lumbar que informd proceso inflamatorio crénico activo, granulomatoso
necrotizante, con focos supurados. Se realizé biopsia de lesidon supramamaria con cultivos,
PAS, Groccot y Ziehl Neelsen negativo. La histologia informé una dermatitis crénica
granulomatosa necrotizante, sugerente de tuberculosis.
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Discusidn: Presentamos el caso clinico dado el cuadro oligosintomatico y las lesiones
sugerentes de escrofuloderma de larga data, que llevaron a realizar estudio para determinar
infeccion tuberculosa, para confirmar la importancia de mantener una vigilancia activa sobre
lesiones cutaneas secundarias a infeccién por M. tuberculosis para su oportuno diagndstico y
tratamiento.

T112-INFECCION CUTANEA POR VARICELA ZOSTER EN PACIENTE
INMUNOSUPRIMIDO: REPORTE DE UN CASO.

Munita B, Herrera S, Briceno M, Rosas R.

Introduccion: El virus Varicela Zoster (VVZ) es parte de la familia de los virus Herpes,
responsable del cuadro clinico de Varicela en su primoinfeccion y del Herpes Zoster en su
reactivacién. La infeccién por VVZ, tiene diferentes formas de presentacién de acuerdo a la
inmunidad del huésped, siendo en pacientes inmunosuprimidos mads frecuente su forma
diseminada y con lesiones cutaneas atipicas. Esto es importante, dado el riesgo de retrasar el
diagndstico y tratamiento, en circunstancias que el inicio precoz de antivirales podria disminuir
la mortalidad asociada a la diseminacién.

Caso: Mujer de 57 afios con antecedente de Carcinoma ductolobulillar de mama etapa IV con
metastasis hepaticas y cerebral Unica, en tratamiento paliativo con radioquimioterapia
(RT/QT). Consulté el dia 12° post primera sesidén de QT (5-Fluorouracilo, Adriamicina,
Ciclofosfamida) en Dermatologia por presentar lesiones vesiculares de 5 dias de evolucion de
aparicion centripeta, inicialmente en manos luego tronco, evolucionando a costra en 5 dias; sin
compromiso palmo plantar ni de mucosas. Todo esto en contexto de cuadro respiratorio alto y
fiebre en una oportunidad de 38.5°C. Sin antecedente conocido de varicela en la infancia. Al
examen fisico presenta al menos 30 lesiones aisladas tipo papulares 4-5 mm no dolorosas,
costrosas de aspecto necrotizante y halo eritematoso circundante, sin celulitis, la mayoria en
igual estadio - salvo una en estado vesicular en mama izquierda -distribuidas globalmente sin
comprometer mucosas, palmas ni plantas. Mama derecha presenta masa de 5x3 cm indurada.
Examen pulmonar vy el resto nada especial. Laboratorio destaca leucopenia sin neutropenia,
PCR 98, funcion hepatica y renal normal. Radiografia térax sin alteraciones. Se inicia
tratamiento empirico con valaciclovir 1 gramo ¢/8 hrs VO. Evoluciona afebril, sin aparicién de
nueva lesién cutdnea ni en mucosas. Hemocultivos negativos, cultivo corriente de lesion
negativa, PCR de lesidn positiva para VVZ y negativa para HSV I-Il. Se indicé tratamiento
antiviral por 7 dias.

Discusion: Nuestro caso corresponde a una presentacion atipica de VVZ, con lesiones con
centro necrético, sin respetar dermatomas ni presentar los diferentes estadios de macula -
papula- vesicula- costra. Consideramos que no se debe esperar al resultado los métodos
digndsticos para iniciar la terapia, ya que este cuadro clinico se beneficia del tratamiento
precoz para evitar complicaciones. En nuestra busqueda de la literatura encontramos un caso
clinico similar, en un paciente inmunocomprometido al que se le realizé el diagndstico a través
de biopsia, donde se evidencid una foliculitis necrotizante asociado a virus herpes, sin PCRy
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por lo tanto, sin poder tipificarlo. En conclusion, la infeccidn cutanea diseminada con lesiones
atipicas por VVZ en un paciente inmunosuprimido, es un cuadro clinico poco frecuente y poco
reportado en la literatura, que requiere de alta sospecha clinica y métodos diagndsticos
especificos para hacer el diagndstico e iniciar el tratamiento de forma precoz

T113-ERITRODERMIA COMO SINDROME PARANEOPLASICO EN
CANCER DE COLON.

Carmen Aravena G*, Petre Cotoras V*, Juan Opazo C*, Andrés Valenzuela S*.
*Departamento Medicina Interna, PUC.

Introduccidn: La eritrodermia es una enfermedad rara en la practica clinica; se presenta con
eritema difuso y descamacién de mas del 90% de la superficie corporal. La asociacién entre
manifestaciones cutdneas y patologia neopldsica constituye formas de presentacién
heterogénea y variada. En particular la eritrodermia como parte de un sindrome
paraneopldsico se ha reportado escasamente en la literatura. Presentacion del caso: Mujer de
84 afios con antecedente de hipertensién arterial ingresa por cuadro de un afio de evolucidn
consistente en lesidn eritematosa y pruriginosa en cara anterior de pierna derecha que
aumenta progresivamente de tamafio hasta comprometer todo el cuerpo salvo cara, palmas y
plantas; agregandose los Ultimos meses baja de peso (20 Kg), diarrea/constipacion, astenia y
sensacion de frio. Sin antecedente de exposicidn a irritantes ni uso de nuevos medicamentos.
Sin respuesta al manejo ambiental, antihistaminicos ni corticoides. Al examen fisico con piel
eritematosa, acartonada y con multiples lesiones por grataje, sin compromiso de mucosas ni
otros hallazgos. En los examenes destaca anemia ferropénica moderada, sin alteracion de
otras series y con células de Sézary negativas; hipoalbuminemia; LDH elevada; hemocultivos
positivos para SAMS; estudio inmunoldgico negativo (ANA, perfil ENA, cuantificaciéon de
inmunoglobulinas, C3 y C4); electroforesis de proteinas normal. Biopsia de piel con dermatitis
perivascular superficial espongidtica con tincién PAS negativa para hongos e
inmunofluorescencia directa negativa para C3, IgA, 1gG, IgM, fibrina y C5B-9. Scanner de térax,
abdomen y pelvis con contraste muestra engrosamiento parietal circunferencial del polo cecal.
Endoscopia digestiva alta normal. Colonoscopia con estrechez infranqueable en unidn recto-
sigmoidea. Ante hallazgos sugerentes de cancer de colon e imposibilidad de biopsiar por via
endoscdpica se decide realizar intervencion quirurgica.

Discusion: La eritrodermia es una enfermedad severa y potencialmente mortal. En la literatura
hay reportes de casos como sindrome paraneopldsico asociados a linfomas de células T o B
cutaneo, carcinoma bronquial, pulmonar, nasofaringolaringeo o renal. Se han descrito algunos
relacionados con tumores gastrointestinales, de estos sélo uno con eritrodermia como primera
manifestacion de cancer de colon. En el caso presentado hay un cuadro consuntivo
caracterizado por astenia, baja de peso significativa y alteracién del habito intestinal que
sugieren fuertemente cancer de colon. La aparicién de las lesiones cutdneas con biopsia
compatible con eritrodermia indiscutidamente hace sospechar como unidad diagndstica un
sindrome paraneopldsico secundario a la neoplasia coldnica, un caso no descrito hasta ahora
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en Chile. Debido a que el tratamiento de la eritrodermia incluye la busqueda de la patologia de
base, parece recomendable incluir una colonoscopia en el estudio de pacientes sin historia de
enfermedades cutaneas ni uso de medicamentos sospechosos previos.

T114-NOCARDIOSIS DISEMINADA EN ADULTO MAYOR
INMUNOCOMPETENTE,

Gabriel Sandoval S1, Diego Diaz T1, Andrés San Martin R2, Francisco Gonzalez A3,
Fabian Miranda 0.1 Interno Medicina, HCUCH. 2 Residente Medicina Interna, HCUCH
3 Internista, Seccion Medicina Interna, HCUCH.

Introduccidn: La Nocardia es un microorganismo oportunista que puede infectar humanosy
animales. Se presenta como infecciones larvadas con compromiso pulmonar, cutdneo y de
sistema nervioso central como principales manifestaciones. Se ha descrito en pacientes con
inmunosupresion farmacoldgica, cancer, VIH, terapia esteroidal y enfermedades
granulomatosas. Presentamos el caso de una paciente adulto mayor inmunocompetente con
Nocardiosis diseminada.

Caso Clinico:Paciente de 76 afos, IAVD, con antecedentes de hipertension, artrosis de rodilla
izquierda hace 6 meses, sindrome anémico en estudio hace 3 meses en relacion a Neumonias a
repeticidn y abscesos cutdneos en los ultimos 2 meses. Es hospitalizada por cuadro 2 semanas
de evolucidn de gonalgia izquierda, persistente, hasta EVA 10/10, calor local e impotencia
funcional, asociado a cambios de dnimo, bradipsiquia, fiebre intermitente hasta 40°C y baja de
peso no cuantificada durante ultimos 3 meses (2 tallas). Al ingreso destaca taquicardica, con
derrame articular y dolor a la flexién en rodilla izquierda. En exdmenes generales, destaca
hemoglobina de 8.6, PCR de 581, leucocitosis hasta 36.000 y artrocentesis concordante con
artritis séptica, por lo que se realiza aseo quirurgico. Evoluciona persistentemente febril y
pardmetros inflamatorios elevados a pesar del tratamiento con Cefazolina. Requiere multiples
aseos quirudrgicos. Se obtienen resultado de cultivos concordantes con Nocardia, por lo que se
agrega Cotrimoxazol y se solicita Ecocardiografia, que descarta Endocarditis, Tomografia
Computada de Térax, concordante con rellenos alveolares con infiltrados difusos y parches de
vidrio esmerilado, Resonancia Nuclear Magnética (RNM) de cerebro encontrandose 3 abscesos
cerebrales de hasta 5 mm, por lo que se suspende Cefalozina y se agrega Imipenem.
Evoluciona favorablemente, con quiebre de curva febril y parametros inflamatorios, y
disminucién de lesiones cerebrales.Discusidn: La Nocardia produce infecciones localizadas o
sistémicas, afectando principalmente a los pulmones, desde donde se puede diseminar de
forma hematdgena hacia SNC, piel, esqueleto y valvulas cardiacas. Es un bacilo gram positivo,
que puede demorar hasta 7 semanas en crecer en cultivos. Algunas especies son acido-alcohol
resistentes. Los hemocultivos son positivos sélo en 25%, asocidndose a peor prondstico. El
tratamiento de eleccion es cotrimozaxol con 15 mg / kg de trimetropim. Otras alternativas son
doxiciclina, cefalosporinas de tercera generacién, imipenem y linezolid. Tiende a recidivar, por
lo que requiere terapia antibidtica prolongada, hasta 12 meses. Debido a la demora de los
estudios microbioldgicos, se requiere un alto indice de sospecha, para considerarlo en
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pacientes con neumonia a repeticion o de lenta resolucion, sobre todo si presenta infecciones
en localizaciones secundarias, aun en pacientes inmunocompetentes.

T115-PERFIL CLINICO -EPIDEMIOLOGICO DE LA ENDOCARDITIS
INFECCIOSA EN HOSPITAL DE PROVINCIA, CHILE PERIODO 1998 -
2015.

Jaime Cruz F, Patricio Marin C, Daniela Migueles R. Hospital de Talca. Escuela de Medicina
Universidad Catodlica del Maule. Escuela Medicina Universidad de Talca.

Introduccidn: La endocarditis infecciosa (El) es una enfermedad de alta mortalidad que se ha
mantenido en los Ultimos afios pese a avances en su diagndstico y tratamiento.Objetivo:
Evaluar las caracteristicas clinicas de los pacientes egresados con diagndstico de El tratados en
un hospital de provincia en Chile y su evolucién.Materiales y métodos: Estudio retrospectivo
en donde se revisaron las historias clinicas de los pacientes con El atendidos entre 1998 y 2015
., que cumplia con los criterios diagndsticos de Duke y Duke modificado . Registrandose
pardmetros demograficos y clinicos en planilla Microsoft Excel 2016®, el andlisis descriptivo se
realizo utilizando promedio y desviacion estandar en variables cuantitativas y porcentajes en
variables cualitativas.Resultados: Se encontraron 62 pacientes con El con un promedio de
edad de 49,7 £ 15,7 afios, 61,2% de ellos de sexo masculino. Las cardiopatias subyacentes mas
frecuentes fueron la prétesis valvular (21%), enfermedad reumatica (13%) y cardiopatia
congénita (9,7%). Las comorbilidades mas prevalentes en el grupo estudiado fueron
Hipertension arterial (27%), Diabetes mellitus (24%) e Insuficiencia Renal (11,29%), solo 1
paciente era sometido a Hemodialisis.La presentacion clinica de la El en un 72,5% se
manifestd como sindrome febril prolongado asociado a soplo cardiaco, un 40,3% presenté
insuficiencia cardiaca al ingreso, 22,5% insuficiencia renal aguda, 12,9% un sindrome
inmunolégico y 12,9% embolia.

Respecto al uso de ecocardiograma 57 (91,9%) tenian transtordcico, 36 (58%) transesofagico,
las lesiones encontradas fueron 54 vegetaciones (87,1%), 3 abscesos (4,8%) y 1 rotura valvular
(1,6%). La valvula mas afectada por endocarditis fue la adrtica (56,5%), luego la mitral (37,1%),
tricuspide (6,5%) y pulmonar (1,6%).Se logré aislar el microorganismo causante mediante
hemocultivo en 42 casos (67,7%), 14 resultaron negativos sin antibioticos (22,6%) y 5 con
antibidticos (8,1%), solo en 1 caso no fue posible encontrar registro del cultivo.. El
microorganismo aislado con mas frecuencia resulto ser el Staphylococcus aureus en un
22,6%.Un 24,2 % de los pacientes requirieron tratamiento quirdrgico. La mortalidad
intrahospitalaria fue de un 19,3%.

Conclusiones: Las caracteristicas clinicas de nuestros pacientes son similares a estudios
nacionales e internacionales, se presenta principalmente como cuadro febril, la valvula adrtica
es la mas afectada, con una mortalidad intrahospitalaria elevada.El conocimiento de las formas
de presentacidn de esta enfermedad en nuestro pais es de gran ayuda para un diagndstico
precozy certero.
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T116-CRIPTOCOCOSIS DISEMINADA EN INMUNODEPRIMIDO VIH
NEGATIVO: REPORTE DE CASO.

Fernanda Reveco S, Enza Menares M, Juan Pablo Flores B, Francisco Zamora V.

La Criptococosis es una micosis oportunista poco frecuente causada por una levadura
encapsulada:Cryptococcus neoformans.Ocasionalmente causa infeccidon en humanos,sobre
todo en inmunosuprimidos(IS) mayormente VIH/SIDA, con menor incidencia en IS VIH
negativos.Se clasifica como pulmonar,meningo-cerebral,cutdnea,mucocutanea,ésea y
visceral,siendo la puerta de entrada habitual la via respiratoria,con posterior diseminacién y
alta mortalidad,describiendose hasta un 35-40% de los afectados//Mujer de 54 afios con
antecedentes de Sindrome rifién pulmdn,Vasculitis ANCAp,usuaria de corticoides,Enfermedad
renal cronica en Hemodialisis (HD),hemicolectomia izquierda,colostomia transverso
terminal, TEP en TACO.Consulta por cuadro de 4 dias que inicia luego de HD,caracterizado por
fiebre, anorexia,epigastralgia,vomitos alimentarios, tos seca y disnea.Ademas,equimosis
dolorosas en extremidades superiores e inferiores.Ingresa hemodinamicamente estable
(HDE),taquicérdica,con apremio respiratorio y uso de musculatura accesoria, requiriendo
oxigeno suplementario.Destaca en exdmenes parametros nitrogenados e inflamatorios (PI)
elevados y anemia moderada;VIH, VHB, VHC,Influenza A y B negativos.Radiografia de torax
revela relleno alveolar multifocal,aumento de silueta cardiaca,sin derrame pleural (DP);TAC de
térax patron en vidrio esmerilado bilateral sospecha de hemorragia alveolar,bronquiectasia en
LSl,condensaciones en ambos Iébulos inferiores y DP bilateral.Se inicia terapia antibidtica
empirica amplio espectro,evolucionando con insuficiencia respiratoria,siendo trasladada a
UTI.Se inicio VMNI,HD con ultrafiltrado,sin mejoria clinica ni imagenoldgica.Se aisla en
hemocultivos levaduras iniciando Anidulafungina empirica.Evoluciona con deterioro cualitativo
de conciencia,por lo que se realizé puncién lumbar (PL) que evidencid tinta china(+) y
Criptococcus Neoformans.Se diagnostica Criptococosis diseminada, iniciando Anfotericina y
Flucitocina.Evoluciona desfavorablemente deterioro sensorial,asociado a bradicardia, con Pl en
descenso,pero persistentemente elevados e hipoxemia.Se sospecha hipertensién
endocraneana trasladandose a UCI para manejo.Ecoscopia de nervio éptico normal,PL seriadas
con presién de apertura elevadas.Presenta mayor deterioro neuroldgico,requeiendo
Ventilacion mecanica invasiva y drogas vasoactivas en altas dosis. Ecografia doppler
transcraneal evidencia Presion intracraneana elevada compatible con Meningoencefalitis
Criptocdcica.Evoluciona febril asociado a eritema en ileostomia diagnosticandose hernia
paraileostdmica complicada,fuera de alcance quirurgico.Dado cuadro clinico y prondstico,se
decide manejo proporcional//En Chile no hay datos sobre prevalencia de la Criptococosis
diseminada, sin embargo,el aumento de la poblacidn VIH+ asociado al creciente nimero de
pacientes severamente IS,ha hecho emerger a este germen como un patégeno oportunista
mas a tener en cuenta dentro de nuestros diagnosticos diferenciales, dependiendo del
momento diagndstico y la condicidn subyacente su prondstico
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T117-NEUMONIA POR NEISSERIA MENINGITIDIS. REVISION A

PARTIR DE UN CASO.

Hilda Hernandez M1, Katerine Romero Q1, Pabla Cataldo V2. 1Residente Medicina Interna
Universidad Diego Portales, 2Residente Medicina Interna Universidad de Valparaiso.Hospital
DIPRECA.

Introduccidn: La neumonia en pacientes inmunosuprimidos es siempre un desafio diagndstico,
por su etiologia diversa entre la que se encuentran organismos comensales del ser humano. Se
presenta el caso de una paciente inmunosuprimida que presentd una neumonia por neisseria
meningitidis.

Caso clinico: Paciente de 51 afios, con antecedentes de lupus eritematoso sistémico en
tratamiento inmunosupresor, consulta por cuadro de dolor abdominal, asociado a fiebre y tos
productiva. Ingresa al servicio de medicina, febril, tras lo cual se hemocultiva, deteriora
rapidamente desde el punto de vista ventilatorio progresando a insuficiencia respiratoria
aguda, trasladandose a la unidad de cuidados intensivos para conexién a ventilacién mecanica.
Se identifica neisseria meningitidis en los 2 hemocultivos. La radiografia de torax muestra un
patron de neumonia multifocal bilateral asociado a derrame pleural. Se realiza puncién lumbar
gue descarta meningitis. Completa tratamiento con ceftriaxona 14 dias. Se complica con una
candidemia por candida glabrata, la que se trata con equinocandinas. Mejoria progresiva de la
funcidén respiratoria se logra weaning. Tras dos meses de hospitalizacion la paciente es dada de
alta sin secuelas.

Discusion: La neumonia causada por la bacteria Neisseria meningitidis es una enfermedad
infrecuente. La infeccidén usualmente se manifiesta como meningitis y septicemia con
manifestaciones cutaneas (Purpura fulminans). El compromiso del tracto respiratorio bajo es
mucho menos diagnosticado, en parte porque este microorganismo puede estar presente en la
flora orofaringea de hasta 10% de personas asintomaticas. Los serotipos mds frecuentemente
involucrados en infecciones neumanicas son: B, Y y W-135, el serotipo Y se ha considerado el
principal. El diagndstico en caso de neumonia debe hacerse con el aislamiento del
microorganismo en sangre y/o liquido pleural. La mortalidad es baja y la transmision de
persona a persona, aunque se ha documentado es rara. Complicaciones como abscesos
pulmonares, derrame pleural y pericarditis son infrecuentes.

T118-CASO CLINICO LEGIONELOSIS.

Margarita Sanchez C, Constanza Alzola G, Stefano Biancardi K, Diego Diaz T, Fabian Miranda O.
Internos VIl afio Medicina Universidad de Chile .Médico Internista HCUCH.

Introduccidn: La legionelosis es una forma grave de presentacion de neumonia adquirida en
comunidad (NAC) asociada frecuentemente a respiradores de ventilacién mecanica, aire
acondicionado y depdsitos de agua. Para el diagndstico es necesario realizar pruebas de
laboratorio que comprueben la presencia de forma indirecta y/o directa de la legionella en el
organismo, ya sea mediante exdmenes de sangre, esputo y/u orina, siendo este ultimo el mas
utilizado, dada su alta precisidn diagndstica.
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Método: A continuacidn presentamos un caso de un paciente masculino de 55 afios de edad
con cuadro clinico caracterizado por compromiso cualitativo de conciencia asociado a sintomas
respiratorios bajos. Ingresa a nuestro centro y se diagndstica una sepsis de foco respiratorio
con disfuncidn neuroldgica, siendo caracterizada como NAC ATS Ill. En la analitica de ingreso
destacan parametros inflamatorios altos con una proteina C reactiva (PCR) de 572y
leucocitosis sin desviacidn a izquierda, VHS 108, Alteracidn de la pruebas hepaticas. Se
hospitaliza en unidad intermedio médico y dentro del estudio etiolégico, se toman antigenos
urinarios para S. pneumoniae y L. pneumophila, resultando positivo para esta ultima. Se
comienza tratamiento antibidtico empirico, con oseltamivir, Ampicilina Sulbactam y
Claritromicina, evolucionando progresivamente en buenas condiciones generales y con
disminucién de los parametros inflamatorios por lo que se indica alta con Levofloxacino via
oral y control de forma ambulatoria.

Conclusién: La legionelosis es una enfermedad poco frecuente cuya presentacion clinica mas
caracteristica es el compromiso respiratorio con neumonia. A pesar de ello, no existen signos o
sintomas clinicos que nos orienten al diagndstico etiolégico de Legionella spp, siendo
indistinguible de otras etiologias infecciosas de neumonia, por ello es necesario la sospecha
clinica en unidades de paciente criticos o con antecedentes epidemiolégico.

T119-REPORTE DE CASO: ENFERMEDAD DE CASTLEMAN EN
PACIENTE VIH POSITIVO.

Juan Opazo C*, Petre Cotoras V*, Carmen Aravena G*, Andrés Valenzuela S*.* Departamento
de Medicina Interna, PUC.

Introduccidn: La enfermedad de Castleman (EC) es una enfermedad linfoproliferativa rara que
afecta a los linfocitos B y células plasmaticas. Su etiologia es desconocida, pero se ha visto una
possible asociacidn causal con infecciones por Virus Herpes Humano 8 (VHH8) y por virus de
imunodeficiencia humana (VIH). En Chile se han reportado solo 5 casos de EC, de los cuales
solo dos, son en pacientes portadores del VIH. Caso Clinico: hombre de 28 afos con infecciéon
por VIH en etapa SIDA. Consulta en servicio de urgencias por cuadro de 5 dias de evolucién de
compromiso del estado general asociado a fiebre hasta 39°C, sudoracidn nocturna profusa y
tos con expectoracion. Al ingreso destaca febril, normotenso, normcardico, sin requerimientos
de oxigeno. En sus exdmenes destaca anemia microcitica leve, Leucocitos 2690 por mm3,
Recuento Absoluto de Neutrdéfilos 1400 por mm3, Recuento Absoluto de Linfocitos 700 por
mm3, Plaquetas 98000 por mm3, Proteina C Reactiva 11.36 (LSN <0.05), Funcién Renal
Normal, Hiponatremia moderada, gases venosos normales, Lactato Deshidrogenasa 133 UI/L,
Panel Viral Respiratorio negativo. Se realiza radiografia de térax que muestra opacidades
intersticiales bilaterales. Se realiza lavado bronocoalveolar que no demuestra agente etioldgico
subyacente y TAC de tdrax con contraste que muestra multiples opacidades nodulares
bilaterales, extensas adenopatias supra e infradiafragmaticas y multiples lesiones dseas liticas
en esterndn y vértebras. Se complementa estudio con TAC de abdomen y pelvis que evidencia
Hepatoesplenomegalia difusa, adenopatias retroperitoneales y mesentéricas; lesiones éseas
del esqueleto axial. Se realiza biopsia ganglionar que muestra histologia compatible con
Enfermedad de Castleman Multicéntrica (Se observan células plasmaticas inmunorreactivas
para HHV-8), no se observan evidencias de un sindrome linfoproliferativo ni de enfermedad de
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Kaposi.Discusion: La EC se divide actualmente en unicéntrica (ECU) o multicéntrica (ECM). La
clinica de la ECM es inespecifica y heterogénea, presentando sintomas constitucionales como
fiebre, baja de peso y debilidad en casi la totalidad de los pacientes. En relacién al caso
presentado, el compromiso osteolitico de la ECM fue reportado en un caso por Rahul et al.
donde la ECM estaba asociada al sindrome de POEMS. El hallazgo de multiples adenopatias
supra e infradiafragmaticas, retroperitoneales, mesentéricas y hepatoesplenomegalia difusa
en la tomografia computada y la persistencia de la fiebre a pesar de la terapia antibiética,
fueron claves para decidir biopsiar los ganglios por sospecha de un sindrome linfoproliferativo.
Con respecto al tratamiento, la terapia en ECM depende si el paciente es VIH/VHH-8 positivo y
de la agresividad de la enfermedad. Dentro de las opciones contamos con el uso anticuerpos
monoclonales contra IL-6 y contra CD20, corticoides y quimioterapia; en pacientes VIH/VHH-8
positivo se recomienda terapia antirretroviral y Ganciclovir.

T120-INFECCION METASTASICA POR STAPHILOCOCCUS AUREUS Y
SU POTENCIAL ASOCIACION CON UNA INUSUAL

INMUNODEFICIENCIA HUMORAL.
Yubini C.1, Contreras C.1, Guifiez D.2, Cerda MA.2, Diaz G2, Cornejo R3.

1 Interno Medicina. 2 Seccién Medicina Interna Hospital Clinico Universidad de Chile.
3 Seccién Unidad de Paciente Critico.

Introduccidn: la infeccion profunda y metastasica por Staphylococcus aureus (SA) es grave e
infrecuente; contexto que sugiere explorar factores predisponentes, tales como
inmunodeficiencias (ID). Las ID primarias se diagnostican habitualmente a edades tempranasy
son relativamente infrecuentes. Dentro de estas, el déficit selectivo de IgM (DSIgM) se
describe muy raramente, clasicamente asociado a infecciones recurrentes, alergias,
autoinmunidad e incluso neoplasias.

Caso Clinico: hombre de 63 afios, sin antecedentes, presenta lumbago febril que evoluciona
con tetraparesia flaccida rapidamente progresiva, incontinencia urinaria y constipacién. La
evaluacidn en urgencias pesquisa, ademas del cuadro neuroldgico, un soplo meso-telesitélico
intenso en foco mitral. Exdmenes iniciales de laboratorio sugieren un cuadro infeccioso en
curso y el estudio imagenoldgico posterior muestra raquiestenosis significativa secundaria a
multiples abscesos perivertebrales a nivel cervical y lumbar, asi como una espondilodiscitis L4-
L5. Por lo anterior, se indican antibidticos empiricos y drenaje quirurgico de las colecciones.
Los hemocultivos resultan positivos para SA meticilino-sensible y el ecocardiograma evidencia
una endocarditis infecciosa con insuficiencia mitral severa y rotura de velo. Se procede
ajustando antibioterapia a Cloxacilina/Rifampicina que se mantiene por 8 semanas, cirugia de
recambio valvular mitral y laminectomia descompresiva en dos tiempos. Una vez superado el
cuadro agudo, se realiza estudio para ID; diagnosticandose un DSIgM.

Discusidn: Hasta la fecha se han descrito aproximadamente 160 casos de DSIgM, considerada
una de las ID primarias mas infrecuentes y desconocidas, estimandose una prevalencia de

128



XXXVII Congreso Chileno de Medicina Interna

0.03% en poblacion general. Puede cursar asintomatica, pero clasicamente se ha reportado en
asociacién a infecciones comunes de presentacion recurrente y enfermedades autoinmunes. El
compromiso rdpidamente progresivo y multifocal-profundo en el curso de una
estafilococcemia en un paciente previamente sano, hace sospechar una ID subyacente. El
hallazgo de un DSIgM motiva plantear una eventual relacidon entre ambos fenémenos. En este
contexto, se ha visto una mayor incidencia de infecciones graves por SA en pacientes con ID
humorales, asi como también se conocen factores de virulencia propios de SA que juegan un
rol tanto patogénico como de evasidn inmune. Particularmente, se reconoce la funcién
indispensable de la Proteina A del SA en la formacidon de abscesos y en el desarrollo de una
reaccién inmune disfuncional mediante su union a receptores de IgM en la membrana de
Linfocitos B activados. No existen casos publicados similares al presentado; tampoco literatura
suficiente que apoye el uso de terapias especificas, como reposicidén con Ig endovenosa, en
pacientes con DSIgM. Finalmente, el estudio inmunoldgico de pacientes con estafilococcemia
y, por otro lado, la investigacidn clinica y fisiopatoldgica del DSIgM, aparecen como dos
aspectos importantes de considerar a raiz del caso analizado.

T121-INFECCION GRAVE POR CORONAVIRUS NL63 EN UN

PACIENTE CON ENFERMEDAD PULMONAR CRONICA.

Contreras C.1 Yubini C.1, Guifiez D.2, Cerda MA.2, Diaz G2, Cornejo R3.1 Interno Medicina, 2
Seccién Medicina Interna Hospital Clinico Universidad de Chile, 3 Seccién Unidad de Paciente
Critico.

Introduccidn: los Coronavirus se asocian frecuentemente a infeccion de via respiratoria alta.
Con menor frecuencia, pueden asociarse a presentaciones de mayor severidad incluyendo
neumonia y sindrome de distress respiratorio agudo. Existe escasa evidencia acerca de
afeccion extrapulmonar por este virus, describiéndose casos de afeccion gastrointestinal y,
en menor frecuencia, miocarditis.

Caso Clinico: paciente de sexo masculino de 56 aiios, diabético insulinorrequirente, con
enfermedad pulmonar difusa y artritis reumatoide que presenta cuadro de 2 semanas de
disnea progresiva, tos seca y compromiso del estado general. Recibe terapia antibidticay
corticoesteroidal con mala respuesta. Ingresa al Servicio de Urgencias con importante
dificultad respiratoria, cianosis central y periférica con oximetria de pulso de 78% ambiental
y crépitos bilaterales. Examenes de laboratorio evidencian alza de parametros inflamatorios
e insuficiencia respiratoria parcial. AngioTC descarta tromboembolismo pulmonar,
mostrando opacidades en vidrio esmerilado difusas ausentes en controles previos. Se
traslada a Unidad de Cuidados Intensivo, iniciando ventilacion mecanica no invasiva con
buena respuesta inicial, pero luego con aumento de disnea, polipnea, taquicardia y dolor
precordial de inicio subito asociado a alteracion de la perfusidn distal. Electrocardiogramas
seriados no evidencian cambios sugerentes de isquemia, pero presenta leve alza de
troponina | (hasta 0,05 ng/ml) y aumento pro-BNP (11.500 pg/ml). Se inicia ventilacion
mecanica invasiva protectora, drogas vasoactivas y se realiza ecocardiograma de superficie,
evidenciando hipokinesia difusa con diametro diastélico conservado y fraccion de eyeccién
de 20%. Un amplio estudio microbiolégico solo evidencia RT-PCR de lavado broncoalveolar
positivo para Coronavirus NL63. El paciente evoluciona en forma favorable, logrando el alta
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hospitalaria luego de un mes. Control ecocardiografico a los cuatro meses evidencia mejoria
de fraccion de eyeccion hasta 41%.

Discusion: nuestro paciente presenta una evolucidn atipica de infeccion por coronavirus de
baja virulencia, cursando con sindrome de distress respiratorio agudo y miocarditis. En la
literatura se describen casos de infeccidn grave por estos virus en niios, adultos
inmunosuprimidos y/o con enfermedad pulmonar crénica. Coronavirus NL63 utiliza la
enzima convertidora de angiotensina 2 como receptor, al igual que Coronavirus SARS,
pudiendo explicar esta presentacion clinica. La primera asociacion entre miocarditis y
coronavirus nace de estudios con conejos. Analisis de necropsias de pacientes con SARS
confirman la presencia de Coronavirus en mtltiples tejidos, incluyendo miocardio. Escasos
reportes de caso describen una asociacidn entre ambas entidades. La relaciéon temporal en la
aparicion del cuadro respiratorio y cardiaco en nuestro paciente, ademas de la baja
probabilidad de un diagnéstico alternativo dado por los hallazgos de laboratorio,
imagenoldgicos y evolucion clinica nos hace sospechar con alta probabilidad una asociacién
de ambos cuadros a infeccién por Coronavirus NL63.

T122-TRAQUEOBRONCOPATIA OSTEOCONDROPLASTICA: CAUSA
INUSUAL DE INFECCIONES RESPIRATORIAS A REPETICION Y
DISNEA EN EL ADULTO. A PROPOSITO DE UN CASO.

Neumann C1, Albasini M2, Molina C3. 1Becada Primer Afio Medicina Interna, Universidad de
Santiago, 2Interna 72 afio Medicina, Universidad Finis Terrae. 3Interna 72 afio Medicina,
Universidad Finis Terrae.

Introduccidn: La Traqueobroncopatia osteocondroplastica (TO) es una condicién benigna poco
comun, caracterizada por nddulos de 1 a 3 mm en la capa submucosa del arbol
traqueobronquial, capaces de generar rigidez y obstruccién en grado variable de la via aérea. Y
aunque en la mayoria de los casos su diagndstico es casual a través de estudios
imagenoldgicos, representa un desafio cuando se pesquisa como diagndstico diferencial de
infecciones respiratorias recurrentes en el adulto.

Caso clinico: Paciente de sexo masculino, 50 afios, diagnosticado de Asma hace diez afios, sin
tratamiento actual debido a nula respuesta sintomatica. Con antecedentes de hipertension
arterial, cardiopatia coronaria y multiples consultas en extrasistema desde los 15 afios de
edad, por disnea intermitente y cuadros bronquiales obstructivos a repeticion. Niega
tabaquismo y alergias. Desde hace un afio refiere aumento de disnea basal progresando de
moderados a minimos esfuerzos. No refiere tos crdnica ni estridor. Al examen fisico, destacan
sibilancias aisladas en ambos campos pulmonares. Se solicitan Pruebas de funcién pulmonar
con Espirometria dando como resultado VEF1 60% del tedrico con una alteracién ventilatoria
obstructiva leve no modificable post broncodilatador. TAC de térax con contraste que informa
engrosamiento difuso, severo e irregular de la traquea, bronquios principales hasta su
ramificaciones segmentarias proximales con depdsitos densos calcicos en su pared compatible
con traqueobroncopatia osteocondropldstica. A la Fibrobroncoscopia se visualizan multiples
nodulos blanquecinos que protuyen en lumen traqueal y bronquios principales, respetando
pared posterior compatible con traquiobroncopatia osteocondroplastica.
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Discusidn: La TO es una enfermedad subdiagnosticada, de etiologia desconocida, con inicio de
los sintomas respiratorios desde la infancia, sin embargo, tal como se muestra en este caso,
muchas veces los pacientes son malinterpretados como asmaticos, y tratados como tal, y es en
la adultez, junto con la persistencia de los sintomas, cuando debemos plantearnos este inusual
pero relevante diagndstico diferencial.

T123-TUBERCULOSIS MULTIDROGORESISTENTE EN PACIENTE
INMUNOCOMPETENTE VIRGEN AL TRATAMIENTO.

Gaspar Bernales M; Franco Victoriano P; Verdnica Pérez R.; Felipe Mendoza A.Introduccién: La
tuberculosis pulmonar es una enfermedad infecciosa frecuente que requiere tratamiento
antibidtico, habitualmente con buena respuesta. Sin embargo, en varios paises se ha
observado la existencia de cepas que resultan resistente, presentandose un agente infeccioso
con mayor dificultad de erradicacidn. Presentamos un caso de una paciente que desarrolld
tuberculosis pulmonar por una cepa multirresistente.

Descripcion de caso: Mujer de 33 afios, sin antecedentes medicoquirurgicos, refiere historia
de 3 meses de evolucidén de tos seca, baja de peso y diaforesis nocturna, diagnosticada y
tratada reiteradas ocasiones por neumonia. Se encontraba en tratamiento con ceftriaxonay
levofloxacino, realizandose baciloscopia que resulta positiva (+++), iniciando cuadriterapia
segln protocolo. Reconsulta al mes por cursar con espectoracion mucopurulenta, dolor
pleuritico en hemitérax izquierdo y febril, sospechandose neumonia adquirida en la
comunidad, se indica tratamiento con Ceftriaxona y Levofloxancino domiciliario. Con
pardmetros inflamatorios persistentemente altos, se deriva a urgencias del hospital de base,
por diagndstico de Neumonia de evolucidn térpida. En examen fisico destaca enflaquecida,
febril y con murmullo pulmonar disminuido en base izquierda. Se escala a
Vancomicina/Cefotaxima/Sulbactam. Se observa escaso descenso de pardametros
inflamatorios, y con escasa transaminitis mixta, realizando ecografia abdominal, que
demuestra existencia de derrame pleural de escasa cuantia, evaluada por equipo de cirugia de
térax; se desestima toracocentesis por nivel bajo de derrame. Ya que se mantiene
hemodindmicamente estable y sin requerimientos de oxigenoterapia desde el ingreso, se
decide alta médica con control en policlinico de Tuberculosis. A los 7 dias, por persistencia de
dolor, se sospecha cepa resistente de tuberculosis, rescatandose cultivo de Koch que
demuestra Mycobacterium tuberculosis multidrogoresistente, iniciando entonces ajuste de
farmacos antitisicos.

Discusion: La tuberculosis multidrogoresistente es un cuadro poco frecuente, y que se
presenta como un diagnédstico diferencial de neumonia de evolucidn térpida,
caracteristicamente por la casi nula respuesta clinica a antibioterapia de amplio espectro. Se
obtiene cultivo de koch que es el gold standard para confirmar el diagnédstico e identificar la
resistencia a tratamiento, que fue el caso presentado.
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T124-ETIOLOGIA Y SUSCEPTIBILIDAD ANTIMICROBIANA DE
UROCULTIVOS DE PACIENTES AMBULATORIOS CON INFECCION
URINARIA EN UN CONSULTORIO URBANO DE VALDIVIA.

Toro A1, Navarro G2, Gomez P1, Irigoin A1, Casas S3, Delama 14.1Médico Cirujano Consultorio
Jorge Sabat, Valdivia. 2 Residente Medicina Interna UACh, Valdivia.3 Enfermera Universitaria,
Servicio Salud Valdivia. 4 Profesor Adjunto UACh.

Introduccidn: La infeccion del tracto urinario (ITU) es un motivo de consulta frecuente en
atencién de morbilidad en la poblacidn general y su tratamiento antibiotico, inicialmente
empirico, debe estar dirigido contra los patégenos bacterianos involucrados basado en datos
epidemioldgicos locales y luego ajustado a la informacién recibida del antibiograma.Objetivos:
Describir las caracteristicas generales de los pacientes con diagndstico de ITU en un policlinico
urbano de medicina general y conocer la etiologia de las mismas con su respectiva
susceptibilidad antimicrobiana. Método: Estudio descriptivo retrospectivo en el que se
analizaron los resultados de urocultivos de pacientes con diagndstico de ITU, entre noviembre
de 2015 y julio de 2016, atendidos en consulta de medicina general de un consultorio urbano.
Los datos se recolectaron en planilla Microsoft Excel para su posterior analisis estadistico.

Resultado: En el periodo estudiado se obtuvieron 308 urocultivos de los cuales 25
correspondian a sexo masculino (8,1%). La media de edad fue de de 61 afios sin diferencias
entre sexos. El agente aislado con mas frecuencia fue Escherichia coli con 246 muestras
(79.8%) seguido de Streptococcus agalactiae con 13 (4.2%), Proteus mirabilis con 11 (3.6%) y
luego Klebsiella pneumoniae con 9 (2.9%). La sensibilidad global de Escherichia coli a
Nitrofurantoina fue de 93% (229 muestras) y a Ciprofloxacino de 73.9% (181 muestras). La
resistencia de E. Coli a Cefadroxilo fue de 36.2% (89 muestras) y de 20.7% a Cotrimoxazol (51
muestras).

Conclusidn: Escherichia coli fue la entero bacteria con mayor frecuencia aislada como se
describe en la literatura. La alta susceptibilidad a Nitrofurantoina de esta permite escogerla
como terapia empirica de ITU en contexto ambulatorio. La alta sensibilidad de Escherichia coli
a Nitrofurantoina le otorga el lugar como antibidtico de primera linea en caso de ITU de
manejo ambulatorio empirico, reservando como segunda opcién a Cotrimoxazol y en casos
seleccionados considerar a Ciprofloxacino. Estos hallazgos permitirian optimizar la indicacion
de antibioticoterapia con lo cual se buscaria disminuir el riesgo creciente de resistencia
antimicrobiana.

T125-ESPONDILODISCITIS. UN DESAFIO DIAGNOSTICO CLINICO.

Hurtado L, Ramirez L, Guerra E, Mora D. Hospital San José. Universidad de Santiago de Chile.

Introduccidn. Espondilodiscitis, espondilitis infecciosa u osteomielitis vertebral es un proceso
inflamatorio, en general infeccioso, que afecta vértebras y espacios intervertebrales. Poco
frecuente pero en aumento y principal forma clinica es la hematdgena. Amplio espectro
microbioldgico predominando S. aureus, y menos frecuentes M. tuberculosis, estreptococos,
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Brucella y hongos. Factores predisponentes son drogas EV, OH, hemodialisis, DM, edad
avanzada, inmunodepresion, bacteremias de origen urinario o catéter. Causa prolongada
morbilidad, complicaciones neuroldgicas y en ocasiones muerte. Diagnostico incluye cuadro
clinico, imagenes, histologia y cultivos. Tratamiento es prolongado con antibidticos (ATB) y/o
cirugia. El objetivo de este caso es mostrar una presentacién clinica poco comun y que, una
anamnesis exhaustiva (antecedentes marbidos) junto a la presentacidn clinica son esenciales
para el diagnostico precoz, evitar complicaciones y mejorar la expectativa de vida. Caso
Clinico. Paciente femenino de 56 afios con antecedentes de Leucopenia en estudio de larga
data, DHC CHILD A de etiologia no precisada, DM 2 IR, Hospitalizacién de larga estadia (enero-
Febrero 2016) que requirié UCI por Shock séptico de foco urinario. En esta hospitalizacidn se
realizo TAC y resonancia magnética (RM) de columna lumbar por Lumbalgia persistente, que
no son concluyentes para etiologia. Posterior a hospitalizacién, presenta impotencia funcional
severa de EEll por Lumbalgia intensa y progresiva, irradiada a region interescapular, que lleva a
la postracion. Se solicita nueva RM de columna lumbar que es controlada en policlinico de
Medicina la cual resulta compatible con Espondilodiscitis. Se hospitaliza en Medicina iniciando
ATB empirico con Ceftriaxona/Cloxacilina por indicacidn de infectologia. Se solicita estudio con
urocultivo, biopsia ésea y cultivo de tejido. Uro positivo a S. Agalactiae, Cultivo de tejido, BK de
tejido dseo, Hemocultivos y VIH (-). Paciente completa 21 dias de tratamiento ATB EV
evolucionando satisfactoriamente, con clara mejoria de dolor lumbar y deambulacién normal.
Al alta completa ATB por 4 semanas con Cloxacilina + ciprofloxacino VO.

Discusidn. La espondilodiscitis representa el 4 % de los casos de osteomielitis y afecta a la
poblacién adulta (55 a). La forma clinica mas comun es la hematdgena por vascularizacién de
vertebras que es foco inicial, extendiéndose al disco intervertebral y zonas vecinas. En nuestro
caso el origen de diseminaciéon hematdgena seria el shock séptico de foco urinario que afecto
previamente. El curso subagudo y sintomas inespecificos, condicionan retraso diagndstico que
se vio en nuestro caso. RM tecnica de mayor sensibilidad que en nuestro caso fue concluyente.
Si bien el diagnéstico etioldgico se confirma con cultivos o biopsia, este no debe retrasar inicio
ATB. En general, se trata con monoterapia y la combinacion se reserva para fases de
mantenimiento VO y la respuesta debe monitorizarse mediante evolucidn clinica, que en
nuestro caso fue satisfactoria.

T126-IMPORTANCIA DE ECOGRAFIA BEDSIDE EN MANOS DE
ESPECIALISTA NO RADIOLOGO. REPORTE DE UN CASO.

Pablo Lépez R, Camila Antivilo C, Rita Sanhueza V. Hospital San Juan de Dios.

La ecografia bedside ha sido ampliamente utilizada en servicios de urgencias, unidades criticas
y residencias médicas, por amplio acceso al equipo, bajo costo y seguridad para el paciente.Se
presenta a continuacidn caso inicialmente interpretado como colangitis, que luego de estudio
clinico e imagenoldgico por médico internista se logra realizar diagnéstico de Endocarditis
Infecciosa. Caso clinico: Paciente sexo femenino de 53 afios con antecedentes de Diabetes
Mellitus 2 no insulinorrequirente. Presentd cuadro de 2 meses de evolucién caracterizado por
baja de peso, disminucién del apetito y diaforesis. Ademas historia de 1 mes de disnea
progresiva hasta volverse de minimo esfuerzo. Ultimas 24 hrs se agrega dolor abdominal en
fosa iliaca derecha, sensacion febril y calofrios. Al ingreso febril, taquicardica, normotensa e
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ictericia. En exdamenes destacaba: hipertransaminasemia, fosfatasas alcalinas elevadas,
hiperbilirrubinemia directa, leucocitosis, plaquetopenia, creatinina 1,75 mg/dl, Proteina C
reactiva 317 mg/It, y. Por sospecha de colangitis aguda se solicita evaluacion por cirugia. TC de
abdomen vy pelvis (TC AP) y Ecografia abdominal no muestra aumento del calibre de la via biliar
ni colelitiasis o imagenes patoldgicas en parénquima hepatico. Debido a una evidente
discordancia tanto entre la anamnesis, el examen fisico y estudio complementario, se pone en
duda el diagndstico de colangitis. Nueva Ecografia Abdominal realizada por Médico internista,
sin hallazgos compatibles con colangitis, sin embargo, se pesquisa derrame pleural laminar
derecho y derrame pericardico leve. Al reevaluar la secuencia de imagenes en busqueda de
diagndsticos diferenciales se constata en TC AP imagenes pulmonares nodulares y
condensantes bilaterales que hace sospechar eventual evento embdlico.En este contexto se
solicita ecocardiograma, con imagen sugerente de vegetacion en valvula trictispide de 24 x 12
mm, sin reflujo, con lo que se hace el diagnéstico de Endocarditis Infecciosa, iniciandose
esquema antibidtico con buena respuesta clinica. Discusidn: Ante persistencia de los sintomas,
deterioro clinico, escasa respuesta a tratamiento y evaluacién por cirugia que descarta cuadro
quirdrgico, se plantea error diagndstico y se comienza busqueda activa de diagndsticos

Ill

diferenciales de sindrome febril. En este caso existirian dos tipos de error, primero el “cierre
precoz”, error muy frecuente al responsabilizar hallazgos encontrados como causa de cuadro
clinico sin pensar en alternativas. Segundo existiria un error de rétulo, vale decir que un
paciente ingresa con un diagndstico establecido y nadie la cuestiona. Caso descrito muestra la
importancia y utilidad diagndstica de la capacidad de interpretacién de imdagenes y realizacion
de ecografia por médico no radiélogo. Concluimos por lo tanto que es una herramienta que
debe ser utilizada cada vez mds por médicos no radidlogos, ya que favorece el diagndstico

oportunoy tratamiento precoz.

T127-ENFERMEDAD DE KIKUCHI-FUJIMOTO: PRESENTACION DE
UN CASO CLINICO.

Camila Antivilo C, Javier Rojas V, Pablo Lépez R, Hospital San Juan de Dios.

Introduccidn: La enfermedad de Kikuchi-Fujimoto es una entidad poco frecuente, que se
manifiesta como sindrome febril prolongado, asociado a adenopatias y lesiones cutaneas.
Tiende a la resolucion espontanea sin requerir tratamiento. A continuacidén presentamos un
caso clinico con dnimo de dar a conocer esta enfermedad poco comun.

Caso clinico: Paciente de sexo femenino de 26 afios, sin antecedentes morbidos, presenta
cuadro de 1 mes y medio de evolucidn, caracterizado por fiebre de predominio nocturno
asociado a sudoracién nocturna y compromiso del estado general, ademas de artralgias
simétricas de extremidades inferiores y debilidad proximal. Previo a la consulta se agrega
aumento de volumen palpebral y labial asociado a ojo rojo, ademas aumento de volumen
cervical bilateral. Consulta de forma ambulatoria indicandose tratamiento con amoxicilina,
agregandose posteriormente rash eritematoso pruriginoso generalizado. Consulta en servicio
de urgencia, ingresando taquicardica, con importante edema bipalpebral, rash maculopapular
generalizado y multiples adenoapatias cervicales palpables, no dolorosas. En exdmenes
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destaca trombocitopenia, Lactato deshidrogenasa elevada, Proteina C Reactiva 58 mg/Ly
transaminasas elevadas. Se indica tratamiento antibiético empirico. Dentro del estudio
realizado destaca: Hemocultivos, Urocultivo, Monotest: negativos; VHB, VHC, VDRL y VIH no
reactivos; Citomegalovirus (CMV) IgM: no reactivo e IgG: reactivo; Toxoplasma IgM e IgG: no
reactivos; Reaccién en cadena de polimerasa (PCR) de Parvorvirus B 19 y PCR de Bartonella
henselae: negativo. Factor Reumatoideo negativo, Anticuerpo (Ac.) anti-nuclear negativo, Ac.
Anti-DNA negativo y complemento normal. Tomografia computada de abdomen y pelvis, con
linfonodos mediastinicos de tamafio conservado. Ecografia cervical muestra adenopatias
aumentadas de tamano. Se realiza biopsia de adenopatia cervical, que muestra adenopatia
necrotizante. Paciente evoluciona hacia la resolucidon espontanea con regresién de
sintomatologia y normalizacidon de examenes de laboratorio.

Discusion: La enfermedad de Kikuchi-Fujimoto o linfoadenitis histiocitica necrotizante es una
entidad poco comun, benigna, que se caracteriza por compromiso ganglionar indoloro, por lo
general cervical, asociado a fiebre. La etiologia es poco clara, pero se ha asociado a infecciones
virales, tales como parvovirus B19, VIH, Epstein-Barr, CMV y virus herpes 6, aunque también a
algunas parasitosis, infecciones bacterianas y algunas enfermedades autoinmunes. Afecta
principalmente a mujeres joévenes. Tiene un curso autolimitado, resolviéndose en un plazo de 2
a 3 meses. El diagndstico es complejo, ya que es una enfermedad poco frecuente y no existen
examenes especificos para poder diagnosticarla, por lo que la anatomia patoldgica juega un rol
fundamental en el diagndstico. Es importante tener en cuenta la existencia de esta
enfermedad, ya que un diagndstico precoz evita medidas diagndsticas y terapéuticas
innecesarias, evitando asi los gastos y complicaciones asociados a estos.

T128-CARACTERIZACION DE INTERCONSULTAS HOSPITALARIAS

AL SERVICIO DE MEDICINA INTERNA, HOSPITAL BASE VALDIVIA.
G. Navarro R1, V. Cartes V1, R. Mella D1, I. Delama S2. 1Residente Becario Medicina Interna
Universidad Austral.

2infectologo, Profesor Auxiliar Universidad Austral de Chile.

Introduccion: Una de las actividades de importancia en los servicios de medicina interna (SM)
es la respuesta a interconsultas (IC) generadas por otros servicios clinicos (SC) siendo
fundamental su evaluacion para ajuste de terapias crénicas y/o manejo de comorbilidades
generadas durante la hospitalizacidon. Objetivo: Analizar y caracterizar las IC generadas al
servicio de medina interna (Ml) en un hospital clinico universitario.

Métodos: Se realizd un estudio descriptivo retrospectivo de las IC al servicio de Ml en donde se
revisaron las IC generadas al SMI desde diciembre de 2013 a julio de 2016. Se analizaron
variables demograficas, servicio de procedencia de IC, dia y fecha de IC, diagndsticos principal,
diagndstico de evaluacién y motivo de evaluacion. Los datos se tabularon en planilla Excel

para su posterior analisis en Software Statgraphics Centurion XVI. Resultados: Se recolectaron
en el periodo 246 IC, correspondiendo 126 (51,2%) a mujeres. El afio con mayor nimero de IC
fue el 2014 con el 43,9% del total. La edad promedio de los pacientes fue de 62 afios (17-99),

135



XXXVII Congreso Chileno de Medicina Interna

sin diferencias significativas para ambos sexos (p 0,78). El mayor nimero de casos fue entre los
61-70 afos para hombres (33%) y entre los 81-90 afios para mujeres (23%). El 22,3% de las IC
se solicitaron el dia lunes, el 21,5% el martes y el 18,6% el jueves. El servicio con mayor
numero de IC fue Traumatologia con 94 (38,2%) seguido por Cirugia con 62 (25,2%) y
Neurologia con 35 solicitudes (14,2%) en donde estos dos ultimos servicios no presentaron
diferencias significativas. Respecto al motivo de IC |a solicitud de evaluacion de diagndstico y
tratamiento fue en el 19,9% y sélo evaluacion en el 18,2%. Se encontrdé un 4% de IC duplicadas
en el periodo. El principal diagnostico en solicitud fue de Neumonia nosocomial que
correspondid a un 14,2% de las IC siendo originadas en un 57% desde el servicio de
Traumatologia.

Conclusiones: Las IC dirigidas a nuestro SMI se generaron para evaluar pacientes adultos
hospitalizados en servicios quirurgicos. La principal solicitud de evaluacion fue un diagnéstico
encontrado durante la hospitalizacion en los dos primeros dias de la semana lo que debe ser
considerado a fin de coordinar la respuesta efectiva por parte de los médicos internistas y en
un futuro valorar la asistencia compartida.

T129-PORFIRIA AGUDA INTERMITENTE.

Diego Diaz T.2, Margarita Sanchez C.2, Stefano Biancardi K.2, Constanza Alzola G.2, Fabian
Miranda 0O.1.1. Médico Internista Servicio Medicina Interna HCUCH.2. Estudiante Medicina
Universidad de Chile

Introduccidn: La Porfiria Aguda Intermitente (PAI) es la mas frecuente de un grupo de defectos
poco comunes del metabolismo del grupo hemo que resultan en la acumulacién de porfirinas.
Su manifestacidn clinica es variada, siendo lo mas caracteristico, en esta porfiria, episodios
agudos de una combinacién de dolor abdominal, disfunciéon autonémica y sintomas
neurolégicos, los cuales pueden tener diversos gatillantes enddégenos y exdgenos.Caso Clinico:
En el presente trabajo se presenta un caso clinico de un paciente de 17 afios de edad que
presenta un cuadro clinico de 2 meses de evolucion de aumento de actividad psicomotora y
sintomas maniacos, razén por la cual es hospitalizado en la Clinica Psiquiatrica Universitaria del
Hospital Clinico de la Universidad de Chile. Durante la hospitalizacidn persiste con sintomas
psiquiatricos descritos y agrega episodios de rigidizacién corporal con relajacion de esfinter vy,
ademas, permanece tendiente a la taquicardia y sufre crisis de dolor abdominal y vémitos
explosivos. Luego de estudios imagenoldgicos y de laboratorio para bisqueda de causas
secundarias, se realiza el diagndstico de PAI gracias al hallazgo de uroporfirinas en orina (+++),
con buena evolucién clinica luego de instauradas las terapias adecuadas.Discusiéon: A modo de
conclusién, la PAl es una entidad clinica poco frecuente y dificil de diagnosticar, debido a las
manifestaciones inespecificas del cuadro clinico. Es por esto que la clave esta en la sospecha
diagndstica al no conseguir un diagndstico de patologias mas prevalentes.
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T130-BURNOUT EN MEDICOS DE ETAPA DE DESTINACION Y
FORMACION.

Ramirez A, Mufioz C, Larrain J.

Introduccidn: El Sindrome de Burnout (BO) engloba concepto que hace referencia al desgaste
psicoldgico consecuencia de la interaccidn con otros individuos. Esto se pone de manifiesto y
se ve incrementado en el drea de Salud.

Objetivos: Caracterizar el Sindrome de Burnout en los Médicos de Etapa de Destinaciény
Formacién Hospitalarios del Servicio de Salud Vifia Quillota y describir sus variables socio-
demograficas. Material y Métodos: Se aplicé el cuestionario “Maslach Burnout Inventory” via
correo electrénico a todos los Médicos en Etapa de Destinacion y Formacién (EDF) del Servicio
de Salud Vifia del Mar-Quillota (S5vVQ)

Resultados: Del total de facultativos (50), se recibieron de manera satisfactoria un total de 35
(70%), siendo el 100% respondida de manera correcta. 21 de los médicos corresponden a sexo
masculino (60%), mientras que el 40% restante corresponden a mujeres. El promedio de edad
fue de 28,7 afios (29,3 afios en hombres y 27,9 en mujeres). El promedio de afos de titulado
como médico cirujano fue de 3,2 afios. La media de afios como General de Zona fue de 2,2
afios. Un 20% se encontraba casado al momento del estudio, mientras que el 77% no tenian
hijos (8% tenian 1 hijo, 5% tenian 2 hijos). De acuerdo a al andlisis de las variables 65,7% de los
médicos presenta altos de Cansacio Emocional, 74,2% de los médicos presenta altos niveles de
Despersonalizacion, 60% de los médicos presenta bajos niveles Realizacion personal, 71%
presenta alto riesgo de padecer Sindrome de Burnout.

Discusion/Conclusion: La alta carga laboral en la actualidad asociado a la falta de recursos
clinicos impacta directamente en la salud de nuestros médicos, reflejdndose en el agotamiento
fisico y mental. Muchos de los déficit de nuestro sistema son absorbidos por nuestros médicos,
lo que genera aumento en las cifras de Burnout actual, lo que genera preocupacion en un
corto plazo.

T131-PIELONEFRITIS ENFISEMATOSA.

Gonzalez N, Goecke H, Schlack E. Hospital Carlos Van Buren. Hospital Naval Almirante Nef.

Introduccion: Las infecciones enfisematosas del tracto urinario (TU), son infecciones del TU
bajo o alto asociadas a la formacidn de gas. Se pueden manifestar como cistitis, pielitis, o
pielonefritis. La diabetes mellitus es un factor de riesgo mayor para su desarrollo. Caso clinico:
Mujer de 67 afos, con antecedentes de HTA, DM tipo 1, y ERC etapa 5 en HD. Consulta por
cuadro de 4 horas de dolor abdominal, vdmitos, y sensacidn febril, sin molestias urinarias. Al
ingreso se encontraba en buenas condiciones, sin compromiso hemodindmico/respiratorio. Al
laboratorio destacé sedimento de orina inflamatorio, PCR = 3mg/L, leucocitos = 13.000
cel/mm3, creatinina = 4.3mg/dI, azotemia elevada, acidosis metabdlica (HCO3- 16), y cetonas

(-).

Se complementa estudio con TC de abdomen y pelvis, que mostrd hidro uretero nefrosis
izquierda, sin factor obstructivo evidente, con presencia de aire a nivel vesical, tercio superior
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e inferior del ureter izquierdo, y tercio superior del rifidn izquierdo. Por antecedentes y ante
sospecha de Pielonefritis enfisematosa con obstruccion de via urinaria, se hospitaliza en UCly
se inicia tratamiento con Metronidazol/Ertapenem seglin recomendacion de infectélogo. Se
realiza instalacion de PigTail izquierdo, logrando salida de gas, pus, y orina.

Evoluciona de forma favorable, por lo que se traslada rapidamente a sala. Se rescata urocultivo
a E. Coli Blee++, suspendiendo metronidazol, y completando 21 dias de Ertapenem. Se realiza
TC de control que muestra persistencia de gas y dilatacidon ureteral, pese a respuesta clinicay
de laboratorio favorable. Es dada de alta en buenas condiciones tras completar tratamiento
antibidtico, siendo dada de alta. Discusidn: La PE corresponde a una infeccién del TU alto
asociada a formacion de gas. La patogénesis no estd del todo entendida. Los niveles elevados
de glucosa tisular en pacientes diabéticos pueden proveer un microambiente favorable para
microbios productores de gas, sin embargo esto no explica del todo sus
manifestaciones.Diabetes y obstruccién del TU son los factores de riesgo mas importantes,
presentandose con mayor frecuencia en mujeres sobre los 60 afios. Las caracteristicas clinicas
son indistinguibles de la pielonefritis aguda severa. Los gérmenes mas frecuentemente son E.
Coli y K. pneumoniae.El diagndstico se establece mediante radiografia o TC de abdomen.Se
recomienda tratamiento segun hallazgos imagenoldgicos. Para pacientes sin formacién de
absceso u obstruccidn, se recomienda manejo antibidtico (ATB). Para pacientes con pielitis y
gas limitado al parénquima renal, se sugiere ATB mas catéter de drenaje percutaneo (CDP), y
alivio de la obstruccidn si existe. Para pacientes con extension del gas al espacio perirenal, en
ausencia de factores de riesgo (shock, compromiso de conciencia, trombocitopenia, falla
renal), se sugiere ATB, CDP y alivio de la obstruccién. En presencia de factores de riesgo, se
sugiere nefrectomia inmediata mas ATB. Para pacientes con afeccion bilateral se sugiere
manejo ATB, CDP bilateral y alivio de obstruccion.

T132-ROMBOENCEFALITIS Y MIELITIS AGUDA POR L.
MONOCYTOGENES: REPORTE DE CASO.

Moscoso J1, Moscoso J2. 1Neurologia Hospital San José. 2Interno de Medicina Universidad de
Santiago.

Introduccidn: La infeccion del sistema nervioso central causada por Listeria Monocytogenes es
una entidad poco frecuente con alta morbimortalidad que se asocia a factores
medioambientales y de inmunosupresidén aunque puede infectar a adultos sanos. Tiene
predileccion por el sistema nervioso central y puede presentarse como meningitis, meningo-
encefalitis, romboencefalitis y raramente mielitis aguda. La romboencefalitis es la forma mas
frecuente de presentacién en pacientes inmunocompetentes; sin embargo, su asociacién con
mielitis es excepcional y se encuentran pocos casos reportados a nivel mundial. Se presenta un
caso de romboencefalitis y mielitis aguda por listeria en paciente joven inmunocompetente
con secuelas importantes con seguimiento en la Unidad de Neurologia del Hospital San José.

Caso: Mujer de 21 afios. Sana. Consulta en multiples oportunidades al Servicio de Urgencia por
historia de 10 dias de evolucién caracterizado por cefalea occipital, mareos y nduseas que
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posteriormente se acompafan de parestesias en hemicuerpo izquierdo, dificultad para hablar
y disfagia manejados como crisis migrafiosa sin respuesta. Viaja a la ciudad de Valdivia donde
consulta y se constata paresia de IX y X par a izquierda, nistagmus a izquierda y
hemihipoestesia izquierda con RNM de cerebro y médula que muestra lesiones
desmielinizantes en pedunculos cerebelosos bilaterales, coliculos y lesién en C3-C5 con
captacidon de gadolinio. LCR inicial fue informado como normal. Se realizan exdmenes de
laboratorio que muestran VIH(-) VDRL(-) ANA(-) ENA(-) Anticoagulante lUpico(-) hepatitis

B(-). Se maneja con corticoterapia con regresion parcial de sus sintomas y se da de alta.
Reconsulta 5 dias luego del alta por compromiso subito de paraparesia flacida con trastorno
esfinteriano y reflejo plantar extensor bilateral con nivel sensitivo en T6, nueva RNM de
médula muestra engrosamiento y alteracion de la sefial medular desde T3 hasta el cono con
realce de contraste en T8-T10. Se maneja con bolo de metilprednisolona sin respuesta por lo
gue se deriva a centro de mayor complejidad para plasmaféresis. Evoluciona febril por lo que
se realiza nueva puncién lumbar que muestra leucocitos 20(60% PMN) glucosa 15mg/dl y
proteinas 104mg/dl por lo que se cubre con antibioterapia sin respuesta. Posteriormente se
informan 4 hemocultivos(+) para Listeria Monocytogenes y el cultivo de LCR(+) para el mismo
agente, se inicia ampicilina con disminucidn de pardmetros infecciosos y sintomatologia
neurolégica. Paciente continda con déficit motor permanente sin control de esfinteres y nivel
sensitivo T8 hasta la actualidad.Conclusion: La presencia de un cuadro agudo o subagudo con
compromiso de pares craneales en un paciente inmunocompetente debe generar un alto
indice de sospecha respecto a la infeccién del SNC por L. Monocytogenes dado su mortalidad
y presencia de secuelas a largo plazo.

T133-PERITONITIS ASEPTICA POR METROTREXATO: UN RARO
EFECTO ADVERSO A PROPOSITO DE UN CASO.

Revello J, Giglio A, Ramirez P, Hoffmann I.

Introduccidn: Entre los farmacos utilizados para tratar las enfermedades hematooncoldgicas,
los antagonistas del cido félico estan entre los primeros en ser desarrollados. Dentro de ellos,
el metotrexato funciona interfiriendo con el metabolismo del acido félico inhibiendo la acciéon
de la enzima folato reductasa, lo que interfiere con la formacién de acidos nucleicos y la
sintesis de DNA, causando gran impacto en las células cancerigenas. El metotrexato todavia se
utiliza como primera linea en patologias oncoldgicas. Pero, no se encuentra exento de efectos
adversos, incluyendo toxicidad renal, hematoldgica y gastrointestinal, entre otras. Se presenta
un caso a propdsito de una complicacién poco frecuente, ocurrida en el Hospital Sétero del
Rio.

Caso Clinico: Paciente mujer de 53 afios, en tratamiento por una Leucemia Linfoblastica
Aguda. Inicia su primer ciclo en Protocolo M, recibiendo Metrotrexato y Leucovarina, ademas
de volemizacidn segun protocolos. Los estudios previos descartaron la presencia de
insuficiencia renal y hepatica que obligaran al ajuste de dosificacién previo inicio de
tratamiento. 36 horas luego de iniciada la quimioterapia, la paciente comienza con dolor
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abdominal progresivo el que escala rapidamente requiriendo de analgesia multimodal y a la
aparicion de signos de irritacion peritoneal. Se toman niveles de metrotrexato a las 48 horas
los que son informados en 25 uM/L, asociado a aumento de creatininemia en 2 puntos y se
realizan imagenes descartandose perforacién intestinal, lo que hace plantear el diagndstico de
peritonitis aséptica por metrotrexato.

Discusion: El metrotrexato es un farmaco de uso frecuente. Al utilizarse en altas dosis, la
aparicion de efectos adversos se hace frecuente, principalmente a nivel gastrointestinal y
medular, pero pudiendo afectar toda clase de sistemas. Dentro de ellos, la Peritonitis no
infecciosa es una manifestacién de la intoxicacidon por metrotrexato muy poco frecuente, sin
incidencias reportadas en la literatura y que se propone como diferencial de la perforacién
intestinal y de la pancreatitis, todas las que aparecen en contexto de intoxicaciones severas
como la presentada por nuestra paciente.

El manejo de la intoxicacidn, consiste en la volemizacidn y alcalinizacién de la orina asociado a
altas dosis de Acido Folinico como antagonista competitivo del farmaco.

T134-NEUMONIA DE LENTA RESOLUCION POST-RADIOTERAPIA

EN UNA PACIENTE CON CANCER DE MAMA.

Yubini C.1, Contreras C.1, Guifiez D.2, Cerda MA.2, Diaz G2, Cornejo R3. 1 Interno Medicina.
2Seccidn Medicina Interna Hospital Clinico Universidad de Chile. 3Seccién Unidad de Paciente
Critico.

Introduccidn. El enfrentamiento de la neumonia de lenta resolucién continda siendo complejo.
Si bien existen propuestas de protocolos de estudio complementario, el analisis de la historia
clinica y evolucién del paciente adquiere un valor superlativo para guiar el proceso de
diagnéstico diferencial.

Caso clinico. Mujer de 80 afios con cancer de mama izquierdo operado, irradiado (febrero-
junio 2008), tratado con tamoxifeno. 3 meses post radioterapia evoluciona con disnea
progresiva, fiebre y baja de peso. Al 52 mes, se hospitaliza por trombosis venosa profunda
complicada con tromboembolismo pulmonar (TEP) evidenciado por angio-tomografia
computarizada (TC) que ademads pesquisa imagenes de condensacion en ambos ldbulos
superiores, con broncograma aéreo a izquierda. Imagen de control 2 semanas después
muestra repermeabilizacién vascular, pero progresion de imagenes alveolares. Tras 2 meses
requiere nueva hospitalizacién por fibrilacidn auricular de alta frecuencia que cardiovierte con
amiodarona. 1 semana tras el alta, consulta en nuestro centro por aumento de disnea,
compromiso del estado general y fiebre. Destaca saturacién 90% con 3L de O2 por naricera,
crépitos bilaterales mayor en campo derecho. Laboratorio: pH 7.52, Pa02 85.7mmHg, PaCO2
29.7mmHg, leucocitos 8.900mm3, PCR 51 mg/L, VHS 89 mm/h. Ingresa con sospecha de
neumonia e inicia Vancomicina y Tazonam por hospitalizacién reciente. Angio-TC térax
muestra foco de condensacién en |6bulo superior derecho y otro en lébulo inferior ipsilateral,
sin condensacion a izquierda, sin TEP. Estudio infeccioso negativo en sangre y esputo.
Completa tratamiento, pero persiste sintomatica plantedandose neumonia de lenta de
resolucidn. Fibrobroncoscopia con lavado broncoalveolar (LBA): 96% macréfagos (8%

140



XXXVII Congreso Chileno de Medicina Interna

espumosos), 2% eosindfilos, 1.5% linfocitos. Cultivo corriente, baciloscopia, shell vial
negativos. Muestra de tejido enviado a anatomia patoldgica revela neumonia en organizacién
con infiltracidn de linfocitos. Se descarta razonablemente patologia cardiovascular, dafio
inducido por amiodarona, metdastasis pulmonares y neumonitis eosinofilica crénica. Se revisan
radiografias y tomografias realizadas destacando presencia de vidrio esmerilado bilateral con
areas de condensacidn alveolar con patrén migratorio. Se plantea diagndstico de neumonia en
organizacion (NO) inducida por radioterapia y se inicia terapia corticoidal satisfactoria con
drastica disminucion de disnea e independizacién de oxigeno suplementario otorgandose alta
Control imagenoldgico 2 meses después muestra completa resolucion. Completa 9 meses de
terapia corticoidal suspendiéndose con descenso progresivo. 1 afio después, presenta recaida
gue revierte con reinicio de esteroides.

Discusidn. Se presenta el caso de una neumonia de lenta resolucién en el que el analisis en
retrospectivo de su historia clinica evolutiva no coincide con etiologia infecciosa y/o
complicacidn de ésta configurando un contexto complejo de diagndstico diferencial dado
multiples confusores. En este escenario, las claves orientadoras del proceso diagnéstico
fueron: cancer de mama irradiado, inicio del cuadro precozmente tras finalizacidn de
radioterapia, curso de antibidtico sin respuesta, imagenes con condensaciones pulmonares
sostenidas con regresidén espontanea y migratoria. Lo anterior se corrobora con hallazgos en
LBA, descarte razonable de otras etiologias y respuesta favorable a corticoides. Si bien la NO es
una patologia poco frecuente, debe tenerse en cuenta cuando se evalla un paciente con
disnea progresiva y factores de riesgo presentes en su historia clinica, especialmente por el
gran impacto que el tratamiento tiene en estos casos.

T135-CETOACIDOSIS DIABETICA EUGLICEMICA SECUNDARIO A

EMPAGLIFLOZINA.

De la Vega A(1), Prieto M (1), Allel L(2). Zurvarra V(3), Guerrini S(3).(1) Becado de Medicina
Interna, Universidad de Santiago de Chile. Servicio de Medicina Hospital San José. (2)
Diabetodloga. (3) Endocrindloga. Servicio de endocrinologia y Diabetes, Hospital San José.

Introduccidn: Los inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2) son la
primera clase de farmacos que acttan a nivel renal para el control glicémico en pacientes
diabéticos. Existen 3 farmacos aprobados por la FDA y disponibles en Chile: canagliflozina,
dapagliflozina y empagliflozina. En Mayo 2015, la FDA publica una advertencia sobre el uso de
los farmacos iSGLT2 que podrian asociarse a cetoacidosis diabética, la cual seria
caracteristicamente normoglicémica. Descripcidn del caso: Paciente de 76 afios, sexo
femenino, con antecedentes de diabetes mellitus tipo 2 (diagndstico hace 20 afios), en
tratamiento con empaglifozina, sitagliptina y metformina, ingresa al servicio de urgencia por
fractura de cadera derecha. Se suspende terapia habitual y se apoya con insulina cristalina de
refuerzo segln glicemias capilares, logrando buen control metabdlico. Al tercer dia, se realiza
artroplastia sin incidentes. En el post operatorio, presenta en forma brusca cuadro de
compromiso cualitativo de conciencia, dolor abdominal, dificultad respiratoria, nduseas y
vomitos. Exdmenes de laboratorio: Ph 7.0, bicarbonato 3mEq/It, Na 148mEq/It, Cl 108mEq/It,
anién GAP 31, acido lactico 6.6mg/dl, cetonemia capilar 5.9, cetonuria +, orina completa:
glucosuria 1000 mg/dl, glicemia 193mg/dI, proteina C reactiva 364mg/d|, leucocitos 11500/ ul.
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Se maneja cuadro con hidratacién y bomba de insulina endovenosa. Control de glicemias
capilares no sobrepasaron 200mg/dl, se descarta compromiso infeccioso, la paciente
evoluciona favorablemente, destaca normalizacion de acidosis, anion GAP y ausencia de
glucosuria. Siendo dada de alta con esquema se insulina basal.

Discusion: los iSGLT2 se asocian a una rara complicacién, la cetoacidosis euglicémica
caracterizada por presencia de acidosis metabdlica, cetosis y glucosa menor a 200mg/dl. El
mecanismo fisiopatoldgico del origen del cuadro se inicia con un estado de ayuno y/o estrés.
Los iSGLT2, al inducir glucosuria, disminuirian la glicemia y el estimulo de liberacidn de insulina
basal pancredtica, aumentando la liberacién de glucagdn, siendo el resultado final una mayor
neoglucogénesis, con aumento de la cetogénesis asociado a euglicemia. Lo anterior, se
exacerba por la resistencia a la insulina prevalente en estos pacientes. No todos los pacientes
usuarios de iGLT2 presentan cetoacidosis; entre los factores de riesgo descritos estan:
disfuncidn de células beta pancredticas, ayuno prolongado, baja ingesta de hidratos de
carbono, evento estresante agudo y embarazo. El manejo no varia en relacidn al estandar para
cetoacidosis diabética. La glucosuria debe controlarse como signo de disminucién del efecto
del farmaco. Reconocer los factores de riesgo es importante cuando se evalian pacientes con
iSGLT2, recomendandose el aporte de glucosa ante factores estresantes.

T136-INFECCION POR RALSTONIA PICKETTI EN CATETER DE
HEMODIALISIS: A PROPOSITO DE UN CASO CLiNICO.

Arellano Mario; Zufiiga Matias; Moreno Andrés.

Introduccidn: La Ralstonia picketti es una bacteria no fermentadora de tipo bacilo Gram
negativo, que se encuentra en suelo, agua y vegetales. También se ha descubierto como
colonizador de la cavidad bucal o tracto respiratorio superior en personas sanas.

Es un patégeno oportunista, del grupo P. aeruginosa, Acinetobacter baumannii,
Stenotrophomonas maltophilia y Burkholderia cepacia.

Se ha podido aislar esta bacteria en numerosas fuentes de agua, en insumos dentales, en
elementos para didlisis y a nivel industrial en agua purificada. Dentro de focos de
contaminacion intrahospitalaria se han descrito en productos usados en laboratorios y en el
cuidado de pacientes, debido a que R. pickettii es capaz de formar una fina pelicula, logrando
atravesar los filtros utilizados en la esterilizacion de liquidos de uso médico. Se han
identificado ciertos factores de riesgo asociados a infeccion, siendo los factores mas
importantes la inmunodeficiencia y la fibrosis quistica.

Descripcion del caso: Paciente femenino de 61 afios, con antecedentes de Enfermedad Renal
Crdnica Terminal, en hemodiilisis trisemanal, es derivada desde su centro de dialisis al Servicio
de Urgencia del Hospital FACH por presentar durante sesion de dialisis fiebre asociada a
compromiso de estado general e hipotension, evolucionando con mala perfusion distal, no
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pudiendo completar sesidn de dialisis. Paciente ingresa febril (38°C), taquicardica (117x’), con
tendencia a hipotension.

Al ingreso, se inicia tratamiento antibidtico con Vancomicina + Tazonam, y se descartan focos
pulmonar y urinario. En hemocultivos, se aisla Bacilo Gram Negativo, por lo que se decide
cambio en terapia antibidtica a Imipenem. Se intenta iniciar terapia Lock. Posteriormente, se
consigue aislar germen desde catéter como Ralstonia picketti, sensible a Imipenem. Paciente
evoluciona en buenas condiciones generales, hemodindmicamente estable, con disminucion
de pardmetros inflamatorios.

Discusion del caso: La infeccidon por Ralstonia picketti no es una infeccion frecuente en
paciente inmuncompetentes, y en esto su colonizacion se debe a brotes epidémicos asociados
a soluciones de limpieza o cuidados de pacientes, pero en la actualidad, se ha visto un
aumento del nimero infeccidn por esta bacteria en paciente inmunocompetentes. Diferentes
tipos de antibidticos han sido usados para el tratamiento de infecciones debidas a Ralstonia
spp. en forma efectiva, incluyendo cotrimoxazol, ciprofloxacino, piperacillina, cefotaxima,
ceftriaxona, diferentes carbapenémicos.

T137-GLOMERULONEFRITIS RAPIDAMENTE PROGRESIVA
SECUNDARIA A POLIANGEITIS MICROSCOPICA: A PROPOSITO DE

UN CASO CLINICO.
Ibarra Al. (1), Ibarra An. (2), Parra H. (3). (1)Becado 12 afio de Medicina Interna Universidad de
Valparaiso. (2) Becado

Introduccidn. Las glomerulonefritis son un grupo de desordenes mediados inmunoldgicamente
gue comparten distintos procesos fisiopatoldgicos que desembocan en sintomas
caracteristicos. El mecanismo de dafio tubular mas frecuente (50%) es el caracterizado por
minimos o ausentes depodsitos glomerulares asociados a ANCA (+).La poliangeitis microscépica
(PAM) es una vasculitis de vaso pequefio ANCA /MPO(+) que se caracteriza por una
inflamacidn vascular sistémica necrotizante. El rifidn se presenta como el 6rgano afectado con
mayor frecuencia. El compromiso pulmonar es variable.Presentacion del caso. Paciente
femenino de 79 afios con antecedente de fibrosis/nédulo pulmonar desde el afio 2015.
Consultd por caida a nivel y hemiparesia que recupera en una hora. Se constatd al ingreso
examen fisico y neuroldgico normal. RNM de cerebro informa micronagiopatia crénica y/o
gliosis. Se ingresé con diagndstico de TIA a unidad de intermedio destacando tos y crépitos
bibasales. En laboratorio destaca funcion renal alterada (CREA 2,8 BUN 48), anemia, VHS 106 y
ex. Orina con hematuria (dismorfia) y proteinuria. Se completé estudio neurovascular sin
hallazgos. Paciente evoluciona con tos y esputo hemoptoico. TAC de térax muestra imagenes
en vidrio esmerilado difuso en ambas bases, nddulo en LSD e imagen de condensacién por la
cual se inician antibidticos. Se realiza fibrobroncoscopia por sospecha de hemorragia alveolary
estudio microbioldgico amplio. No se demuestra hemorragia alveolar y estudio microbioldgico
es negativo. Presenta factor reumatoideo (+), ANA (+) (patrdn homogéneo), ANCA/MPO (+). Se
diagnosticéd sindrome rifidn-pulmdn secundario a PAM con vasculitis sistémica. Se tomé
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biopsia renal y se inicid corticoterapia oral. Se difiere inicio de pulsos de metilprednisolona
dada estabilidad de la paciente, ausencia de hemoptisis y sospecha minima de TBC pulmonar.
Post alta se confirma TBC(-). Paciente evoluciona sin complicaciones. Es dada de alta con
prednisona y ciclofosfamida oral y control en policlinico. Resultado de biopsia evidencia mas
de un 50% de glomérulos obsoletos en relacidn a crescenticas fibrocelulares. Se mantiene
hasta la fecha en control periédico ambulatorio.

Discusion del caso. En este caso tenemos una paciente a la cual luego de realizar una correcta
valoracion se obtiene un diagnostico que permite el inicio oportuno de tratamiento. En
pacientes con GNRP, lo anterior es fundamental, ya que implica un mejor prondstico y el no
llegar a requerir didlisis crénica. La terapia generalmente utilizada en estos pacientes consta de
pulsos iniciales de metilprednisolona, seguidos de corticoides y ciclofosfamida por via oral
durante 3 a 6 meses. Sin embargo, en muchas ocasiones el clinico debe decidir sobre los
riesgos y beneficios del tratamiento inmunosupresor, muchas veces mientras la evaluacién del
paciente se encuentra aun en progreso.

T138-GLOMERULONEFRITIS AGUDA CON REQUERIMIENTO DE

DIALISIS ASOCIADA A INFLUENZA A H1N1 PANDEMICA.
Aceituno D, Fica A, Fasce R, Andrade W, Diaz C.

Introduccién: Desde su aparicion el 2009, la influenza A HIN1pdmO09 ha circulado con una
incidencia mas intensa en los afios 2011, 2013 y 2015 en Chile. Se presentan 2 casos graves de
influenza A HIN1pdmO09 con glomerulonefritis aguda (GNA) y requerimiento de hemodialisis
(HD), asociacién no reportada previamente en nuestro pais.Caso 1: Mujer de 37 afios,
tabaquica activa, ingresa por 7 dias de astenia,poliartraglias, fiebre,shock y apremio
respiratorio. En exdmenes lactato arterial (LA) 50mg/dL,PaFi0250,GB
3800/pL,linfo380/pL,Baci12%,PMN77%, plag100000/uL,PCR 153 mg/L,LDH 1120 U/L y crea0,6
mg/dL con orina completa (OC) normal. Se inicia Ceftriaxona y Oseltamivir. RPC(+) para
influenza A HIN1pdmOQ9 y se descarta infeccidon por otros agentes mediante HC,UC, Ag
urinarios para neumococo y L.pneumophila, serologia para leptospirosis,hantavirus,VIH y
M.pneumoniae. RPC(-) para RV,ADV,PIV 1-3,MPV y VRS. Evoluciona requiriendo VM y DVA,
oligurica con crea5,3 mg/dL y BUN60 mg/dL. OC prot100 mg/dL,GR 50-100 e IndiceP/C
1104mg/gr.Se pesquisa C3/C4 bajos y FR,ANA,ANCAc y p (-) Se descarta rabdomidlisis,GN post-
estrepto y endocarditis infecciosa. Presenta hemoptisis realizdndose FBC compatible con
sangrado distal. Se inicia bolos de metilprednisolona(MP) y HD y se solicita
AntiMPO,AntiPR3,AntiMBG,AntiDNA y aCL que resultan(-) Luego de 6 dias con HD
intermitente, MP 3g y prednisona de mantencion, alcanza crea0,6mg/dL,BUN36
mg/dL,diuresis 1,1mL/kg/h, C3/C4 normales, proteinurial028 mg/24h y OC GR 15-20. Se
observa mejoria en RxTx y PaFi02317. LBA, FBC y bateria autoinmune descarta hemorragia
alveolar. Posteriormente presenta complicaciones infecciosas falleciendo a los 2 meses post-
ingreso.
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Caso 2: Hombre de 58 afios, tabaquico activo y obeso, presenta 5 dias de mialgias, tos,
odinofagia, disnea y somnolencia. Ingresa hipotenso, FC106 lpm, sat60% amb. Se requiere
intubacidén y traslado a UCI. En exdmenes crea2,4 mg/dL,BUN47 mg/dL,PCR 200 mg/L,
hemograma normal,LDH 1500 U/L,LA 45 mg/dL.RxTx revela neumonia multilobar, iniciandose
Ceftriaxona, Moxifloxacino y Oseltamivir. Evoluciona con shock, DVA y VM en prono.Estudio
microbiolégico(-) en HC,UC,CAET y panel viral.VIH(-) y RPC(+) para influenza A HIN1pdmQ9,
ADV y VRS. Luego de disminucion de DVA y PaFi02>250 evoluciona anurico con crea5,7 mg/dl,
BUN98 mg/dL e hiperK+ severa, iniciandose HD. Debido a nuevo deterioro gasométrico se
descarta falla ventricular y se inicia MP por SDRA grave. OC muestra prot300 mg/dL, GR
incontables e IndiceP/C 7384 mg/g. CK, C3/C4 normalesy ANA,ANCAcy p(-). Progresa
mejorando cuadro respiratorio y recibe 15 sesiones de HD llegando a creal,3 mg/dL,BUN32
mg/dL,OC prot30 mg/dLy GR 2-4 y diuresis1,5mL/kg/h. Discusién:El desarrollo de AKI con HD
es una complicacidn infrecuente en pacientes afectados por influenza A HIN1pdmO09 y puede
deberse a GNA con mecanismos directos o indirectos (autoinmunes) que la expliquen,
relacionandose quizas con la gravedad de la enfermedad, ciertas condiciones del huésped o el
genotipo viral involucrado.

T139-GLOMERULONEFRITIS RAPIDAMENTE PROGRESIVA
SECUNDARIA A VASCULITIS LIMITADA AL RINON ANCA PR3
POSITIVO.

Criollo T, Stevens M, Rojas F, Fernandez B, Roessler E. Servicio Medicina Interna.

Introduccidn: La glomerulonefritis rapidamente progresiva (GNRP) es una urgencia nefrolégica
que todo médico debe conocer, ya que sin tratamiento precoz, la evolucidn a insuficiencia
renal crénica (IRC) sera rapida e irreversible. Habitualmente se presenta en mayores de 60
afios con insuficiencia renal aguda (IRA) o rapidamente progresiva, hematuria glomerular y
proteinuria en rango no nefrético asociado a compromiso sistémico: anemia, VHS elevada,
baja de peso y mialgias. Se presenta caso de una paciente con GNRP secundaria a vasculitis
limitada al rifién (VLR) asociada a ANCA PR3+.

Resumen del Caso: Mujer, 60 afios, sin antecedentes médicos. Desde 3 meses astenia,
adinamia, mialgias, baja de peso 10 kg y marcada debilidad de extremidades inferiores.
Consulté en policlinico 15/06/16. Exdmenes: Hcto 39.5%; Hb 12.9gr/dl; VHS 68; creatinina
0,8mg/dl; orina completa: GR 30-50xcampo, se indicé ketoprofeno 50mg/dia/vo que tomd
durante un mes. Evoluciond con dolor abdominal en flancos, vomitos alimentarios y disuria,
acudié al Servicio de Urgencia 28/06/16, afebril, hemodinamia estable, sin pufio-percusion,
Hcto 35.9% ; Hb 11.8gr/dl; creatinina 2.1mg/dl; Na 138mEg/l; K 5.0mEq/I; Cl 97mEqg/I, pieloTAC
sin urolitiasis, rifiones discretamente aumentados de tamanio, se deriva a domicilio con
analgesia. Luego de 2 semanas consulta al Servicio de Urgencia (12/07/16), febril,
PA140/80mmHg, taquicardica, pufio-percusion positivo a izquierda, Hcto 26.4%; Hb 8.8mg/dl;
GB 13800 (Segmentados 87.9%); PCR 208; BUN 52.6; Creatinina 6.22mg/dl; K 4.5mEq/I; Cl
95mEq/l; Ca 7.9mg/dl; fésforo 6.5mg/dl; pH 7,37 HCO3 18, OC: proteinas 500 mg/dl, GR 5-8 x
campo, piocitos regular cantidad. Se hospitaliza en servicio de medicina con diagndsticos:
Pielonefritis aguda mads IRA. Se analizé caso y destacé la falla renal progresiva en ultimo mes,
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hematuria, proteinuria, VHS elevada, baja de peso, mialgias. Por alta sospecha de GNRP ANCA
asociada, se realizd ecografia renal: rifiones de forma, tamafio, grosor cortical normales,
adecuada diferenciacion seno/cortical, sedimento urinario con cilindros hematicos y ANCA por
ELISA: PR3: 78 (VN < 18), MPO negativo. Inicié bolos de metilprednisolona (3 bolos
500mg/d/ev) y se inicié hemodidlisis(HD) y plasmaféresis. Se realizé nasofibroscopia: sin
lesiones y TAC cavidades paranasales/tdrax: sin hallazgos significativos. Se mantuvo
tratamiento con prednisona 1mg/kg/dia, recibié 2 sesiones de HD y 6 de plasmaféresis mas
ciclofosfamida 100mg/dia/vo, con excelente respuesta clinica y de laboratorio. Biopsia
renal(20/07/16) confirma diagndstico: glomerulonefritis crescéntica, pauciinmune activa.

Discusion: La GNRP es una inflamacidn glomerular aguda que requiere diagndstico oportuno
ya que el mayor predictor de severidad es la falla renal al iniciar la terapia. EI 80% es
secundaria a vasculitis asociada a ANCA y de las VLR un 20% son PR3+ y 80% MPO+, el manejo
oportuno puede detener la progresion a falla renal terminal.

T140-SD UREMICO COMO DEBUT DE GRANULOMATOSIS CON
POLIANGEITIS. REPORTE DE UN CASO.

Claramunt N, Alvarez L, Long C, Gacitua I.

Introduccién La Granulomatosis con Poliangeitis (GP) es una entidad poco frecuente.
Corresponde a una vasculitis sistémica de vaso pequefio de etiologia desconocida. Se presenta
con igual incidencia en ambos sexos, con una media de 40-55 afios de edad. Suele
manifestarse inicialmente con compromiso respiratorio tanto superior como inferior y su
diagndstico se basa en el cuadro clinico, estudio inmunolégico y biopsia de érganos afectados.
El pilar del tratamiento es la terapia inmunosupresora tanto en fase de induccién como de
mantencién. Caso Clinico: Mujer, de 35 anos de edad, con antecedente de rosacea ocular en
tratamiento, presenta cuadro de al menos 3 semanas de evolucidn caracterizado por CEG,
nauseas, vomitos al menos 5 episodios por dia tipo alimentario, deposiciones liquidas sin
elementos patoldgicos, dolor abdominal en hipogastrio tipo célico, edema de extremidades
inferiores y orina con tinte hematico disminuida en frecuencia y volumen. Tras multiples
consultas, ingresa a nuestro servicio de urgencia en malas condiciones generales, hipertensa,
taquicardica, afebril, al examen fisico sin signos de irritacidon peritoneal. Exdmenes de ingreso
destaca Crea 23.6, BUN 170, Potasio 5.6, PCR 102, gasometria con acidosis metabdlica con
anion gap elevado, orina completa con proteinuria, leucocituria y hematuria. Se decide
instalacion de catéter venoso central e ingreso a hemodialisis. Evoluciona favorablemente, con
hemodidlisis trisemanal, se traslada al servicio de medicina para continuar estudio. Examen
fisico de ingreso revela paciente con inyeccion conjuntival bilateral, eritema malar mayor a
derecha, nariz en silla de montar, lesiones costrosas en labio inferior, extremidades superiores
con lesiones maculo papulares eritematosas y violaceas, extremidades inferiores con placas
ulcerativas en ambos maléolos laterales. Estudio inmunolégico destaca ENA(-) ANA(-), ANCAc
Ac Anti PR3 (+). TAC Térax con tenues opacidades en vidrio esmerilado bilateral. Paciente sin
evidencia de proceso séptico, se decide inicio de bolos de metilprednisolona por 3 dias con
posterior traslape a Prednisona y se realiza plasmaféresis bien tolerada. Actualmente se
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mantiene en tratamiento con Ciclofosfamida y hemodialisis trisemanal con buena respuesta a
la fecha. Discusidn La GP es una entidad poco frecuente cuyas manifestaciones son variadas.
Se presenta mayoritariamente con compromiso del tracto respiratorio y renal. La insuficiencia
renal grave al inicio es una manifestacién poco frecuente y de mal prondstico que requiere un
alto indice de sospecha y tratamiento oportuno para prevenir su progresion a falla renal
terminal.

T141-TUMOR NEUROECTODERMICO PRIMITIVO

(PNET)/SARCOMA DE EWING RENAL: PRESENTACION DE CASO.
Felipe Palacios C1, Karol Villalobos G2, Heike Miischen S2.

1 Residente Medicina Interna. 2 Interno Medicina, Pontificia Universidad Catdlica de Chile.

Introduccidn: Los tumores renales de tipo neuroectodérmico primitivo (PNET) son neoplasias
raras, descritas con mayor frecuencia en poblacion joven. Su comportamiento es agresivo y es
frecuente la presencia de metdstasis al diagndstico.Descripcidon de caso: Mujer de 22 afios con
historia de hipotiroidismo y colectomia total por enfermedad de Crohn; usuaria de
levotiroxina, azatioprina y mesalazina. Presenta cuadro de 3 semanas de dolor abdominal,
vomitos, baja de peso de 10 kg, y dolor lumbar izquierdo irradiado a extremidad inferior
ipsilateral. Examen fisico: Regular estado general, normotensa, taquicardica, afebril. Palida,
con sensibilidad en fosa lumbar izquierda. Laboratorio:Hb 9.6 g/dL, VCM 77, leucocitos
22.600/uL, plaquetas 857.000/uL, PCR 177 mg/L, creatinina 3.58 mg/dL (previa 0.75 mg/dL),
BUN 27 mg/dL, Na 132 mEq/L, K 5.1 mEqg/L, LDH 400 UI/L, lactato 8 mg/dL, bilirrubina total
0.34, GOT 14, GPT 12, FA 172, GGT 116, albumina 3.7, pruebas de coagulacion y lipasa
normales, sedimento de orina: hematies 10, leucocitos 3-6, bacterias escasas. Recibe
cristaloides y antibidticos (ceftriaxona y metronidazol) por sospecha de sepsis de foco urinario
versus abdominal; urocultivo y hemocultivos negativos. Creatinina mejora a 1,46.
Ecotomografia abdominal: gran masa de aspecto infiltrativo en regién lumbar izquierda y
signos de trombosis de vena cava inferior. AngioTAC de tdérax, abdomen y pelvis: masa de 15 x
9,4 cm, con extension retroperitoneal, que reemplaza rifidn izquierdo e invade vena renal
ipsilateral, con trombosis tumoral de vena cava inferior que se extiende hasta auricula derecha
a proximal, y vena iliaca comun izquierda a distal. Se observan multiples pequefias lesiones
metastdsicas pulmonares bilaterales. Puncidn-biopsia de masa renal bajo ecografia: neoplasia
maligna de células redondas azules; inmunohistoquimica con CD99+, desmina-,
pancitoqueratina-, sinaptofisina-, WT1-, CD56-. Compatible con sarcoma de Ewing PNET.
Cintigrama &seo: drea de captacidn aumentada en epifisis distal de fémur derecho. Ante
alteracion de pruebas hepaticas se realiza ecodoppler: trombosis parcial de vena
suprahepatica derecha y completa a izquierda. Cuadro compatible con sindrome de Budd-
Chiari. Inicia anticoagulacion con heparina de bajo peso molecular y quimioterapia con
esquema VAC (vincristina + doxorrubicina + ciclofosfamida) + IE (Ifosfamida + etopdsido).
Completa 10 ciclos, evolucionando con resolucion de lesiones pulmonares y regresion parcial
de masa renal y componente trombdtico tumoral. Actualmente en plan de nefrectomia
izquierda.
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Discusidn: Las técnicas de inmunohistoquimica son fundamentales en el diagndstico de esta
entidad infrecuente. Si bien no se describen exposiciones ambientales como causantes de
tumores PNET/sarcoma de Ewing, es licito preguntarse si el uso de azatioprina habra tenido un
rol en este caso, considerando su asociacién a multiples neoplasias, entre ellas renales y de
vias urinarias.

T142-SOBREINFECCION DE QUISTE HEPATICO EN ENFERMEDAD
POLIQUISTICA HEPATO PANCREATO RENAL.

Luis Parada I. Carlos Salinas S. Servicio de Medicina Interna, Hospital Militar de Santiago.

Resumen: Paciente mujer de 84 aiios, con antecedentes de diverticulosis e HTA,
colecistectomizada, consulta al Servicio de Urgencia con historia de 1 semana de CEG,
sudoracion nocturna y fiebre hasta 389, sin sintomas respiratorios, gastrointestinales ni
genitourinarios al interrogatorio dirigido. A su ingreso, se describe hemodinamicamente
estable, febril de 38.52 y sin apremio ventilatorio, hidratada limite y con dolor abdominal en
hipocondrio derecho a la palpacién profunda, sin signos de irritacién peritoneal. Laboratorio
de ingreso muestra Hb 10.5, VCM 105, GB 15.900, neutrofilia de 79%, plaquetas 316.000, VHS
63, PCR 308 (VN hasta 10), Albdmina 2.6, LDH normal, funcidn renal y equilibrio
hidroelectrolitico normales. Perfil hepatico: BT/GGT/FA 0.5/126/195, GOT/GPT 80/54.
Radiografia de térax normal.

Se inicia estudio de sindrome febril, y se realiza HC y UC (normales), se solicita TAC de
abdomen y pelvis que muestra multiples quistes de aspecto simple en higado, pancreas y
rifiones, describiéndose quiste hepatico de mayor tamafio y contenido mds denso sospechoso
de hemorragia intraquistica. Evaluacién de autoinmunidad destaca FR 11, ANA positivo 1/80
patron moteado, ENA negativo, crioglobulinemia negativo, C- ANCA y P-ANCA negativos. Se
solicita Ferritina: 232, procalcitonina: 0.09 (no concluyente) y electroforesis de proteinas;
normal. Serologia para Bartonella henselae y Brucella negativos y Elispot tuberculosis positivo
en 8, que se interpreta como contacto previo, no causante infeccioso actual. Ecocardiograma
transtordcico sin vegetaciones. Evoluciona febril persistente durante la hospitalizacidn, con
dolor en zona lumbar baja, previamente presente a la reinterrogacion, por lo que se realiza
RNM de columna, destacando solo HNP foraminal izquierda y discopatia degenerativa. Se inicia
tratamiento con ceftriaxona. En este contexto se decide PET de cuerpo entero, que muestra
aumento de captacién en halo en relacion a uno de los quistes hepaticos, por lo que se decide
escalar en terapia antibidtica a piperaciclina/tazobactam, evolucionando estacionaria en lo
clinico y con laboratorio de control con leucocitosis de 14100, neutrofilia y trombocitosis y PCR
198. Se realiza estudio con puncién de quiste hepatico bajo TAC, con drenaje hemopurulento
de aproximadamente 500 cc en total (10 dias drenaje). Estudio del liquido demostré
celularidad de 12.000 células totales, glucosa 20 mg/dL, y cultivo positivo para E. Coli
multisensible, por lo que se programa traslape a ciprofloxacino oral que completa por un mes,
con disminucidn franca de PCR, sin leucocitosis y trombocitosis reactiva recuperada. Discusidn:
La enfermedad poliquistica renal autosdémica dominante es la que mas se asocia a quistes
hepaticos, pancreaticos, diverticulosis y a mayor riesgo de aneurismas cerebrales. La
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presentacién clinica de esta complicacidn que se presenta no es frecuente, pero es importante
considerarla ya que la infeccién da cuenta de alrededor del 16% de la mortalidad en los
portadores.

T143-EDEMA PULMONAR NO CARDIOGENICO SECUNDARIO A USO
DE HIDROCLOROTIAZIDA.

L. Gomez, G. De La Cuadra.

El edema pulmonar Agudo no cardiogénico inducido por hidroclorotiazida es una entidad poco
frecuente. Esta reaccidn fue descrita por primera vez en 1968, desde entonces, escasos casos
se han descrito hasta la fecha. Resulta de dificil diagndstico y requiere la destreza del clinico y
una evaluacion exhaustiva para establecer la relacién causal con los sintomas. Se presenta el
caso de Mujer de 65 afos con antecedentes de HTA y Diabetes, con edema pulmonar agudo
posterior al consumo del medicamento.Acude en primera instancia por dolor retroesternal
opresivo, de intensidad 10/10, de inicio brusco. Se acompafia de disnea, calofrios, sudoracion,
nauseas y tope inspiratorio. En SU: se constata cianosis distal, apremio respiratorio. PA
170/100, taquicardica, FR 42 x, Sat 71% amb. HGT 129 Se brinda apoyo con oxigeno 100%,
NTG, AAS, Morfina 4 mg. ECG revela taquicardia sinusal y crecimiento de cavidades derecha,
sin signo de isquemia. En exdmenes destaca: Hto 62%, PCR 0,7. INR 1.02, PT 97%, TTPK 23.8
Na, 140K 3.1 Cl 101.7 GSA 7.301, 41.2, pCo2 41. 2 pO2 66, Bicarbonato st 19.3, BE 6.2. PaFi 66.
Curva enzimatica negativa. Rx tx infiltrado intersticial — edema pulmonar, con opacidad
retrocardiaca. Ecoscopia que muestra HVI con buen VD y sin dilatacidn en VD. Se decide
realizar AngioTAC de Tdrax que descarta TEP, se describen areas de vidrio esmerilado de
distribucidon central, foco de condensacidn LID, Cardiomegalia, sin masas. Se hospitaliza en UCI,
requiere apoyo con VMI, drogas Vasoactivas Se inici6 manejo con Furosemida, NTG,
Ceftriaxona + Levofloxacino+ NBZ. Se complementa estudio con P. Tiroideas: Hipotiroidismo
subclinico, Chlamydia (-) Legionella (-) Pneumococo (-) HC (-) OC y UC (-). Elisa Hanta (-) VIH (-).
Es dada de alta con estudio pendiente para feocromocitoma, tu carcinoide. Reingresa por
mismo cuadro 6 meses después, se amplia estudio: Elisa para Hanta (-), Metanefrinas urinarias
(-),Doppler renal sin evidencias de componente renovascular, proBNP 244 pg/mol, 5-
Hidroxiindolacctico orina 24 hrs negativo. 3 meses después reingresa por mismo cuadro y se
rescata que cuadro inicié 15 minutos posterior al consumo de Hidroclorotiazida
(automedicado).La Hidroclorotiazida es un farmaco de uso frecuente para el tratamiento de
pacientes con HTA incluso es recomendado en guias ministeriales. Se expone el caso para
tomar conocimiento de esta posibilidad frente al diagndstico diferencial de Edema pulmonar
agudo.

T144-INFARTO RENAL ESPONTANEO POR DISECCION DE UNA
ARTERIA RENAL ACCESORIA COMO CAUSA INFRECUENTE DE

DOLOR ABDOMINAL.
Abraham Gajardo Cortez (1)(2), Sebastian Cabrera Garcia(1)(3), Leticia Elgueta Segura (1)(3),
Miriam Alvo Abodovsky (1)(3).1 Departamento de Medicina Interna, Hospital Clinico
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Universidad de Chile.2 Estudiante Doctorado en Ciencias Médicas, Facultad de Medicina,
Universidad de Chile.3 Seccion de Nefrologia, Hospital Clinico Universidad de Chile.

Introduccidn: El infarto renal es una causa poco frecuente de dolor abdominal. Dentro de las
etiologias se encuentran la embolia de origen cardiaco, la lesién de las arteriales renales, y los
estados de hipercoagulabilidad.

Caso Clinico: Hombre de 43 afios con antecedente de tabaquismo IPA 8, cefalea crdnica con
uso frecuente de ergotaminicos por esta causa que se presenta al servicio de urgencia por
dolor abdominal en flanco izquierdo EVA 10/10 de inicio subito, tipo cdlico, con irradiacion
inguinoescrotal. A su ingreso en buenas condiciones generales, PA 147/72 mmHg, FC 78 Ipm,
FR 18rpm, SAT 99%, T2 36,79C, tranquilo, bien hidratado y perfundido. Examen
Cardiopulmonar normal, en lo abdominal: algo distendido, blando, no doloroso a la palpacion,
sin signos de irritacidn peritoneal, masas ni visceromegalias, pufio-percusion negativa. Examen
genital normal. Presenta hemograma, funcion renal, perfil bioquimico, coagulacion, examen de
orina completa y ECG normales. En TAC de abdomen y pelvis: Foco de infarto renal inferior y
posterior izquierdo de aparente origen en ausencia de flujo de rama polar inferior de arteria
renal. Se administra analgesia endovenosa y se decide hospitalizacién en nefrologia para
continuar manejo. Como parte del estudio se solicita AngioTAC de abdomen que muestra
dilatacion aneurismatica de las ambas arterias iliacas comunes de 19mm de didmetro. Foco de
infarto renal izquierdo inferior y posterior de 4,2 cm x 2,5 x 3,2cm, de aparente origen en
oclusién de rama polar inferior de arteria renal izquierda, con signos sugerentes de diseccion
de la arteria polar inferior. En busqueda de la etiologia se realiza ecocardiogram transesofagico
negativo para fuente cardioembodlica, estudio trombofilia negativo, y holter de ritmo normal.
Ante buena evolucién con analgesia endovenosa y luego oral, se decide su alta para continuar
control ambulatoriamente.

Discusion: Si bien el infarto renal es una entidad de dificil diagndstico y baja frecuencia, el
aumento en la disponibilidad de TAC ha facilitado su pesquisa. El caso presentado tiene la
particularidad de no haber presentado mayores alteraciones al examen fisico, no haber
alterado la presidn arterial, ni elevado LDH ni alterado la funcién renal del paciente. Ademas,
el vaso comprometido correspondid a una arteria renal accesoria e inconstante (polar interior),
en la se han reportado escasos casos de infarto renal, ninguno de ellos en Chile. El tratamiento
de esta entidad es bastante controvertido por su baja frecuencia y ausencia de estudios
clinicos, existiendo dentro de las posibilidades habituales la anticoagulacién, la terapia
endovascular y la cirugia abierta, tratamientos que deben ser analizados caso a caso
dependiendo de la etiologia y del tiempo de evolucidn del infarto. Asi, este caso nos hace
reconsiderar al infarto renal como una presentacidn poco frecuente de dolor abdominal pero
gue no debe ser olvidada por el internista.

T145-ENCEFALITIS LIMBICA: POCA FRECUENCIA, GRAN

MORBIMORTALIDAD.
Palma E, Flores C, Vidal I, Napolitano C, Armstrong T. Hospital Militar, Santiago. Chile.
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Introduccidn: El diagndstico diferencial de un compromiso de conciencia es de los mas amplios
en medicina, siendo particularmente complejo cuando presenta manifestaciones que simulan
una patologia psiquiatrica.Precisamente eso puede ocurrir en la encefalitis limbica (EL),
descrita por Brierley et al, quienes reportaron pacientes con encefalitis subaguda que afectaba
principalmente la regién limbica.Poco frecuente,pero potencialmente mortal (4%).Existen dos
variedades,paraneoplasica y no paraneopldsica.Un diagndstico y tratamiento precoces podrian
mejorar el prondstico,por lo que es fundamental tener un alto indice de sospecha.A
continuacién describimos el caso de un paciente que desarrolla un cuadro inicialmente
interpretado como psiquiatrico y,tras revisidn de la literatura,nos llevé a postular el
diagndstico de EL.

Caso Clinico: Hombre de 24 afios,sano.Inicia cuadro caracterizado por conductas bizarras,
compromiso cualitativo de conciencia,y movimientos anormales.Antecedido de cese de
contrato laboral,por lo que se interpreta inicialmente como psicosis aguda.Infeccién
respiratoria alta 2 semanas antes.Ausencia de alteraciones al laboratorio y TAC cerebral.Se
hospitaliza en psiquiatria e inician antipsicéticos, pero evoluciona con fiebre,hipertensién y
crisis convulsivas.Se traslada a unidad de paciente critico (UPC) para estudio y
monitorizaciéon.Puncidn lumbar:LCR con leve pleocitosis. RNM- FLAIR y T2:hiperintensidad
asimétrica de los I6bulos temporales e hipocampos.PET:hipermetabolismo bilateral de ganglios
basales,asimétrica. En vista de tales hallazgos, se plantea EL,enviandose muestra al
extranjero,e iniciamos empiricamente terapia inmunomoduladora.Luego obtuvimos
anticuerpos Anti NMDA(+) en LCR y estudio paraneoplasico negativo.Finalizados los distintos
esquemas inmunomoduladores, no vuelve a presentar crisis (con 4 antiepilépticos y dieta
cetogénica).Dado la estabilidad clinica,se decide alta.Discusidn: Existen dos variedades de
EL:autoinmune no paraneoplasica y paraneopldsica.La primera puede asociarse a otras
enfermedades autoinmunes;la segunda es reconocida como un sindrome
paraneopldsico,donde los sintomas neuroldgicos pueden preceder al diagndstico de cancer en
75% de los casos.En nuestro paciente,los estudios que mds orientaron al diagnédstico fue la
RNM y PET cerebral.Un 70% muestra una alteracién en RNM (FLAIR y T2).Existen casos de EL
paraneopldsica con RNM sin alteraciones,pero hallazgos positivos en PET.Ademas, un
prodromo de sintomas respiratorios altos ocurre hasta en el 70%.La presencia de Ac anti-
NMDA nos permitié sellar el diagndstico. Sus niveles se correlacionan con la severidad,y con
sintomas psiquiatricos mas marcados y precoces.Dado alto riesgo de secuelas, el inicio de
terapia no debe esperar la confirmacidn de cancer o autoanticuerpos (si cuadro e imagen
compatible y ya descarté otras causas).La respuesta a la inmunoterapia es variable,y se debe
considerar inmunosupresion prolongada, dado que el riesgo de recaidas no seria despreciable.

T146-REVISION DE NEUROSARCOIDOSIS A RAIZ DE UN CASO
CLINICO.

Valentina Nufez C, Nicole Claramunt T, llani Kauffmann L, M. Belén Abara C, Elisa Millar V.

Introduccién: Un 5 a 10% de los pacientes con sarcoidosis debuta con compromiso
neurdlogico, las manifestaciones neuroendocrinas son infrecuentes.Caso Clinico: Paciente
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mujer, 40 aios, con antecedentes de retraso mental leve y amenorrea secundaria. Ingresa por
cuadro progresivo de 6 meses de evolucidn caracterizado por astenia, cambios conductuales,
polidipsia, poliuria y disminucién del campo visual. Al examen fisico deshidratada, signos
vitales normales, compromiso de conciencia cuantitativo, adenopatias inguinales, pares
craneales normales, mioclonia braquial derecha, reflejos osteotendineos normales, reflejos
plantares flexores, hemianopsia heterdonima. Exdmenes de laboratorio destacan hipernatremia
156mEq/L, hipercalcemia 11,8mg/dL, paratohormona 6,99pg/ml, creatinina 1,7mg/dl,
uricemia 15mg/dl, hemograma normal, velocidad de eritrosedimentacién 56mm/hr,
prolactina 258ng/ml, tirotropina 2,04uUl/L, tiroxina libre 0,61ng/dl, cortisol basal 7,42ug/dL,
hormona foliculoestimulante 1,6mUl/ml, hormona luteinizante 0,1mUl/ml. Radiografia de
térax con patrén reticulo nodular en bases. Resonancia magnética de cerebro y silla turca
evidencia lesidon hiperintensa en region hipotaldmica, quiasma dptico y tallo hipofisiario que
realza con gadolinio, realce paquimeningeo frontotemporal y ocupacidon otomastoidea
derecha. Tomografia Axial Computada evidencia patrdn en vidrio esmerilado y pseudonodular
en bases pulmonares, multiples adenopatias mediastinicas, hiliares y retroperitoneales.
Electroencefalograma registra lentitud delta fronto temporal derecha sin actividad paroxistica.
Liquido cefaloraquideo con proteinas 63mg/dl.Se corrige hipernatremia (mdaxima hasta
180mEg/L) con desmopresina y aporte de agua libre, pese a lo cual persiste deterioro
neurolégico. La aproximacion diagnostica inicial fue de sindrome linfoproliferativo, el cual se
descarta por clinica, hemograma y biopsia. Se descarta enfermedades infecciosas
(tuberculosis, hepatitis, inmunodeficiencia humana, entre otras). En este contexto se sospecha
enfermedad infiltrativa con presentacién atipica, con electroforesis de proteinas e
inmunofijacién normales y enzima convertidora de angiotensina elevada (65 U/L). Se plantea
neurosarcoidosis y en vista del importante deterioro clinico de la paciente, se decide tratar
empiricamente con bolos de metilprednisolona, logrando remisién sintomatica completa a la
tercera semana de tratamiento.

Discusidn: Los criterios que llevaron al diagnostico fueron las manifestaciones
neuroendocrinas (panhipopituitarismo y diabetes insipida), la hipercalcemia, los hallazgos
radioldgicos, el descarte de otras enfermedades mas frecuentes y la remisidn con corticoides.
La neurosarcoidosis es un diagnostico a considerar en los pacientes con compromiso
neurolégico, panhipopituitarismo y poliadenopatias, siempre que se descarten procesos
infecciosos y malignos. Los pacientes que desarrollan enfermedad neuroldgica consistente con
neurosarcoidosis, sin diagndstico de sarcoidosis previo, son un desafio diagnostico.

T147-GANGLIONOPATIA SENSITIVA.

Francisco Samaniego E, Francesca Gattini S.

Introduccién: El enfrentamiento de un paciente con perdida sensitiva es complejo. La
Ganglionopatia Sensitiva es un subgrupo de polineuropatias caracterizado por compromiso
selectivo del ganglio de la raiz dorsal que lleva a hipoestesia multimodal. Caso: Mujer de 29
afios, con antecedentes de Epilepsia, depresién y obesidad, usuaria de Carbamazepinay
Sertralina. Cinco afios de evolucidn de hipoestesia de 4 extremidades, parestesias, dolor
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urente en extremidades e inestabilidad de la marcha con caidas frecuentes. En Policlinico de
Neurologia destaca pupilas midriaticas arreflecticas bilateral, miosis al acomodar, cerebelo
con dismetria leve, sin nistagmo, Roomberg (+), motor con Fuerza conservada, ROT abolidos
generalizados. Sensitivo con anestesia multimodal en térax anterior y extremidades.
Sensibilidad postural ausente. Al interrogatorio: fatigabilidad, caida de pelo, xerostomia,
artralgia de manos y raynaud (+). Hemograma, funcién renal, electrolitos, perfil bioquimico,
hepatico, TSH, Creatinquinasa, Vitamina B12 y orina normal. TAC de cerebro y Puncién Lumbar
normal. Electromiografia con ausencia de todos los potenciales sensitivos de ambas EESS, en
EEIl ausencia de potenciales sensitivos de ambos surales compatible con proceso
polineuropatico axonal sensitivo o Ganglionopatia sensitiva. Principales causas de esta entidad
son mesenquimopatia, enfermedad celiaca y paraneopldsico, se procede a estudio. Evaluacion
por reumatologia, destaca sintomas sicca. Serologia con Anti DNA (-), FR (-), ANA (+) en
1/1280, patron moteado, Anti RNP (+), resto de ENA (-), complemento (-), Serologia VIH, virus
B, Cy VDRL (-). Test de Schirmer (-). Biopsia de glandula salival menor normal. EDA: mucosa
duodenal tréfica. TAC térax, abdomen y pelvis: sin hallazgos patoldgicos. Impresiona
Ganglionopatia sensitiva secundaria a Mesenquimopatia o Sjogren. Inicia tratamiento con
prednisona 60 mg al dia y luego Rituximab. Discusidn: La anamnesis y examen neurolégico
permite identificar el tipo y distribucion de la hipoestesia. Si es localizada implica
mononeuropatia. Si afecta un hemicuerpo la lesidn es central. Cuando es generalizada implica
seccion medular o polineuropatias. Dentro de estas se encuentran las Ganglionopatias
sensitivas caracterizadas por compromiso selectivo del ganglio de la raiz dorsal del nervio
espinal resultando en destruccidn del soma de la neurona sensitiva de primer ordeny en la
interrupcién de la conduccidn sensitiva. Entidad poco frecuente. Sus principales etiologias son
Sjogren, Hepatitis Autoinmune, enfermedad celiaca, sindrome paraneoplasico y téxicos. Lleva
a hipoestesia multifocal, con alteracidn de propiocepcion, ataxia sensitiva, arreflexia,
disestesias y dolor urente de extremidades. El compromiso autonémico es frecuente con
pupilas ténicas, ortostatismo, disfuncidn intestinal, vesical y sexual. No hay compromiso
motor. La Electromiografia es el examen mas util, mostrando ausencia de potenciales
sensitivos. La biopsia de ganglio dorsal es el gold standard. En casos asociados a Sjogren se han
usado la Plasmaferesis, IGEV, Rituximab, y Azatioprina.

T148-PARALISIS PERIODICA HIPOPOTASEMICA: A PROPOSITO DE

UN CASO.
Angela Garcia M., Pabla Cataldo V- Hospital San José, Hospital DIPRECA.

Introduccidn: La paralisis hipopotasémica periddica familiar (PHPF) es una enfermedad
inmersa en el grupo de las canalopatias caracterizada por episodios de paralisis muscular
progresivos de intensidad variable asociadas a disminucion de los niveles séricos de potasio. Su
prevalencia se estima en 1/100.000, con mayor afectacidon a mujeres. Se postula como
mecanismo fisiopatolégico la captacion celular aumentada de potasio dependiente de insulina.
Corresponde a una enfermedad autosdmica dominante con penetrancia incompleta. Un 80%
estan asociados con mutaciones. Los factores desencadenantes incluyen comidas ricas en
carbohidratos y descanso después del ejercicio. Por lo general aparece en la segunda década
de la vida, con rangos que van de la infancia hasta la 32 0 42 década como ataques esporadicos
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gue incrementan su frecuencia. En un nimero de casos indefinido, se asocia con una miopatia
vacuolar con deficit motor permanente. La severidad dependera de la grado de penetrancia
genética, algunos pacientes resuelven completamente en la 52 o 62 década de la vida.
Clinicamente se caracteriza por potasio sérico bajo, CK normal o poco aumentada en las crisis y
hasta pocos dias después. La electromiografia con una prueba de esfuerzo revela la
excitabilidad alterada de la membrana muscular sin embargo estos estudios serdn normales en
los periodos asintomaticos. En cuanto a la clasificacién de las crisis estas pueden dividirse
periddicas y no periddicas siendo las primeras secundarias a entrada de potasio al interior de
la célulay las segundas a déficit real de potasio.Descripcién del caso: mujer de 48 afios que
ingresa por cuadro de aproximadamente 24 horas de evolucién dado por sensacién de
debilidad en miembros inferiores percibida al levantarse, sin poder iniciar la marcha que
progresa de forma rapida hasta comprometer las 4 extremidades, sin compromiso de la
musculatura respiratoria. Consulta en un servicio de urgencia donde destaca al examen fisico
una tetraplejia. Exdmenes de laboratorio: potasio 1.9 mEq/|, sin otros trastornos electroliticos,
funcion renal normal, CK total 33 U/I, Ck Mb 10 U/I, perfil tiroideo en rango. TC y RNM de
cerebro sin hallazgos. Se ingresa a unidad de paciente critico para manejo. Se administra
potasio por via venosa central. Paciente evoluciona favorablemente con recuperacién ad
integrum de la funcionalidad. Se realiza EMG posteriormente sin hallazgos
patoldgicos.Discusidn: la PHPF es una entidad poco frecuente que tiene sustrato genético y
presentacién variable lo que hace adn mas dificil su identificacién. El compromiso muscular en
las crisis tiene un espectro muy amplio de presentacion pero en los casos mas graves puede
llegar a afectar grandes grupos musculares y ocasionar tetraplejia y compromiso de los
musculos respiratorios. La clave diagndstica esta dada por la relacidn con niveles séricos de
potasio bajos y la reversidon de los sintomas una vez se corrige esta alteracion. el manejo de
esta entidad estd dirigido la correccidn del potasio sérico y a la prevencion de las recurrencias.

T149-ESCLEROSIS SISTEMICA: UNA ENFERMEDAD DEVASTADORA.

Ximena Monsalve V, Catherina Moll M, Esteban Araos B, Lorena Ortuzar B.

La esclerosis sistémica (ES) es una enfermedad de tejido conectivo poco frecuente, que afecta
seriamente la calidad de vida de los pacientes. Paciente de 29 afios, con antecedentes de
sindrome de sobreposicidn de Lupus Eritematoso Sistémico y Esclerodermia, con elementos
predominantes de este ultimo, Sd. de Sjogren secundario, simpatectomia cervicotoracica por
intenso dolor y cianosis digital, con fibrosis intersticial pulmonar incipiente, esofagitis grado D
y multiples Ulceras esofagicas y duodenales. En tratamiento con metotrexato, sildenafil,
prednisona, amlodipino, omeprazol en altas dosis y proquinéticos.

En nueva hospitalizacién presenta gangrena seca de todas las falanges distales izquierdas y de
la 22 y 32 falanges distales derechas. Se realiza amputacion de todas las falanges con
necrosis.Ademas, con historia de disfagia |6gica asociada a vémitos postprandiales de larga
data, sin respuesta a omeprazol en altas dosis y proquinéticos. Se asocia a baja de peso de 15
kg en ultimos 2 meses e IMC de 13.5, por lo que se le diagnostica desnutricion mixta severa y
se inicia tratamiento nutritivo intensivo por sonda nasogdstrica. Endoscopia digestiva alta
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muestra estenosis infranqueable a nivel de esdfago distal, requiriendo de dilatacion
endoscdpica. Ocho meses después consulta nuevamente por disfagia a sélidos asociado a IMC
de 14, demostrandose nuevamente erosiones y Ulceras, con una leve zona de estenosis
esofagica nuevamente, pese a manejo médico estandar.

La ES es una enfermedad rara, con una edad media al diagndstico de 51 afos. Un 35%
desarrolla ulceras digitales y un 25% calcinosis de partes blandas. Sélo 1.4% de los pacientes
con ulceras digitales presenta gangrena digital. Por otro lado, el compromiso esofagico se
presenta en un 67% de los pacientes, asociandose a pseudoobstruccidn y/o angiodisplasias. Un
28% presenta desnutriciéon de mediana a severa complejidad, siendo ésta la responsable de un
4% de las muertes por ES.

Ademas, todas estas complicaciones han demostrado afectar seriamente la calidad de vida de
los pacientes y aumentar la tasa de hospitalizaciones asociadas a la enfermedad. Se presenta
este caso por la agresividad del cuadro clinico de ES en una paciente de corta edad, afectando
asi de manera temprana su calidad de vida. Es una enfermedad de dificil manejo, pues a la
fecha no hay tratamiento que modifique su evolucidn y sélo se hace manejo de las
complicaciones.

T150-SINDROME NEFROTICO POR NEFROPATIA IgA ASOCIADAD A

RECHAZO EN PACIENTE TRASPLANTADO HEPATICO.
Diego Diaz T2, Galia Villarroel 02, Natalia Cortés B2, Fabidan Miranda 0.1. 1 Staff Medicina
Interna HCUCH. Alumno Medicina Universidad de Chile.

Introduccidn: La Nefropatia por IgA es la causa mas frecuente de Glomerulonefritis Primaria en
paises desarrollados. También se describen formas secundarias, de las cuales la mas frecuente
es la asociada a dafio hepatico créonico (DHC). Habitualmente se presenta con hematuria
intermitente, asociada o no a proteinuria variable. El DHC se asocia a cambios glomerulares, en
especial nefropatia por IgA. Si bien su fisiopatologia es incierta, se postula una alteracion del
clearance de complejos inmunes circulantes de IgA a nivel hepatico, con el consecuente
depdsito intraglomerular. Su presentaciéon habitual es asintomdtica, con hematuria y
proteinuria microscépica, sin embargo se puede presentar como Sd. Nefrdtico y falla renal. Se
presenta el caso de un paciente que en contexto de rechazo agudo de trasplante hepatico (TH)
evoluciona con Sd. Nefrético causado por una Nefropatia por IgA.

Caso Clinico: Paciente de 61 afios con antecedentes Trasplante Hepatico de 2 meses de
evolucién (DHC por NASH y Hepatocarcinoma); en inmunosupresién con Tacrolimus,
Micofenolato y Prednisona; Hipertension Arterial y DM2 con Retinopatia y Nefropatia
Diabética (Enf. Renal Crénica Etapa 3). Se hospitaliza por sospecha de rechazo agudo de
trasplante hepatico y Sd. edematoso. Estudio completo descarta factor biliar o vascular.
Biopsia hepatica compatible con rechazo celular moderado. Responde favorablemente a
Metilprednisolona y a ajuste de inmunosupresores. En relacion a Sd edematoso destacan 20
dias de tos hiumeda, disnea CFlll, Edema en parpados, mejillas y EEll con fovea +++. Imagenes:
Ascitis moderada, derrame pleural bilateral leve. Durante hospitalizacidn evoluciona con
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deterioro de funcidn renal (Creatininemia 0.9 a 2.0 mg/dL), hipercolesterolemia (324 mg/dL),
hipoalbuminemia 2.0 mg/dL) y proteinuria de 15.73g/24 hrs. Se maneja inicialmente como Sd
Nefrdtico secundario a Nefropatia Diabética, sin embargo se decide estudio diagndstico
amplio. Virus Hepatitis By C, ANCA IFI, FR, C3, C4, Crioglobulinas, Electroforesis de proteinas
plasmaticas y urinarias; todo dentro de rangos normales. Se realiza biopsia renal: Nefropatia
por IgA Clase Il de HAAS. Con esclerosis glomerular moderada (60%), esclerosis arterial y
arteriolar moderada vy fibrosis intersticial moderada (30%). Se continla manejo con IECA en
titulacién al alza y ajuste concordante de terapia antihipertensiva.

Discusion: La enfermedad renal crénica es una complicacién conocida y frecuente de
trasplante de érgano sélido, que en el trasplante de higado se atribuye al uso
inmunosupresores y diuréticos. Este caso, similar a reportes de la literatura, pone de
manifiesto el riesgo de atribuir la nefropatia a farmacos o patologias de base, en este caso
DM?2, sin considerar otras etiologias. Aunque es infrecuente que la Nefropatia por IgA alcance
rango nefrético o se asocie a insuficiencia renal, debe ser considerada en el diagndstico
diferencial en el paciente post TH.

T151-ENFERMEDAD DE KAWASAKI EN UN PACIENTE ADULTO.

Vergara C(1), Astaburuaga P(1), Duran J(2). Residente de Medicina Interna, P. Universidad
Catdlica de Chile

1. Departamento de Inmunologia Clinica y Reumatologia, P. Universidad Catdlica
de Chile

Introduccidn: La enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculitis de vaso mediano y pequefio
principalmente en edad pediatrica. Reporte de 100 casos aprox. de adultos en el mundo.
Desafio para el internista por su diagnéstico meramente clinico, sin un test de diagndstico
definitivo y con diferencias en las manifestaciones clinicas en nuestra poblacion respecto a la
pediatrica.Caso clinico: Hombre de 36 afios con antecedentes de psoriasis con tratamiento
intermitente. Presenta cuadro de 2 semanas de dolor abdominal leve difuso, CEG y odinofagia.
Evoluciona al 10mo dia con fiebre hasta 38°C, rash cutadneo e ictericia. Se solicitan pruebas
hepaticas que muestra patrén mixto con hiperbilirrubinemia de predominio directo (BiliT/D
6.12/5.43). Se hospitaliza para estudio. Al ingreso destaca mucosas ictéricas, inyeccion
conjuntival, rash maculopapular con reticulado violaceo y edema de pies y manos. En
examenes destaca: Hcto 40.1 GB 11130 PQT 199000, VHS 34, PCR 10 (VN 0.5), GOT 134 GPT
423 GGT 342 FA 113 INR 1.4 BiliT/D 11.3/9.8, creatinina 0.89, OC con piuria aséptica.
Evoluciona al 2do dia con fibrilacién auricular con RVR de dificil manejo. Curva enzimatica
negativa y ecocardiograma con leve derrame pericardico. Se realiza estudio de hepatitis
VHA/VHC/AgSVHB/VHE/AMA/ASMA/ceruloplasmina negativos y ecografia abdominal que
muestra esteatosis hepatica, esplenomegalia leve e hidrops vesicular. Evoluciona con
resolucidn de dolor abdominal sin falla hepatica aguda. Recibe cobertura antibidtica con
ceftriaxona por 7 dias y estudio infectolégico negativo de hemocultivos I-ll, urocultivo, panel
respiratorio viral por PCR, VIH, CMV, VEB, RPR, PCR de virus tropicales (zika, dengue,
chikungunya), PCR mycoplasma, enterovirus y serologia de rickettsia y parvovirus B19. Estudio
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reumatoldgico ferritina 1770, ANA/antiDNA/FR/ANCA negativos. Se realiza biopsia de piel
informado con dermatitis perivascular superficial espongidtica. Evoluciona al 5to dia de
hospitalizacidn (4ta semana de evolucién del cuadro) con persistencia de fiebre, CEG y
exantema persistente asociado a descamacién exfoliativa de manos y caras. Se sospecha
Enfermedad de Kawasaki completo por presencia de todos los criterios diagndsticos
requeridos. Recibe tratamiento con inmunoglobulina 2 gr/kg, administrado en dos dias, bien
tolerado. Evoluciona con disminucidn de curva febril, sin compromiso hemodindmico, con
estudio coronario con AngioTAC negativo para aneurismas coronarios. Discusion: EK es una
patologia muy infrecuente en el adulto. La alteracién de pruebas hepaticas es mas frecuente
en adultos con EK. Biopsia cutanea descarté cuadro secundario a RAM. Considerar EK en el
diagndstico diferencial de exantema febril, con parametros inflamatorios elevados, con estudio
infeccioso negativo y sin respuesta a antibidtico. Las complicaciones con aneurisma coronarios
son menos frecuentes en el adulto. Su tratamiento se extrapola de la poblacion pedidtrica.

T152-ARTROSIS DE RODILLA: PLAQUETAS COMO TRATAMIENTO

INNOVADOR PARA EL DOLOR.
Carvajal C, Diaz A, Hu Q, Benavente L, Sanchez Y, Zufiga A.

Introduccidn: La encuesta nacional de salud 2009-2010 informa que 3.6% de la poblacién
posee artrosis de rodilla. El dolor es su principal sintoma y puede llevar a la incapacidad. El
potencial reparativo de las plaquetas estd en sus granulos, que contienen factores de
crecimiento responsables de regular la sintesis de coldgeno, entre otros. El objetivo de este
trabajo es evidenciar la utilidad de la fibrina rica en plaquetas y leucocitos (L-PRF) en la
disminucién de este dolor.

Método: Este es un estudio prospectivo descriptivo de 69 pacientes con artrosis de rodilla
estudiados con imagenes y hemogramas VHS. El promedio de edad fue de 68 afios (47 - 89
afios). Segun sexo 76,81% son mujeres y 23,18% hombres. La sangre extraida se deposita en
tubos sellados y sin aditivos, cuyo procesamiento incluye un proceso de centrifugacién que
permite separar la sangre en distintas fases. La fase superior corresponde al L-PRF liquido, que
se infiltra inmediatamente por via medial. El paciente recibe una cartola de registro de dolor
para un mes mediante la escala visual analoga (EVA), el dia de la infiltracion es el dia cero. Se
prohibe el uso de antinflamatorios por 48 hrs y se permite el uso de paracetamol. Al termino
del mes, los pacientes son evaluados clinicamente, considerando éxito terapéutico el descenso
de dos puntos del EVA inicial. El andlisis estadistico se realizd con el programa STATA.

Resultados: Al termino del mes se consigue éxito terapéutico en el 79,72% de los pacientes, de
este total 74,54% tienen EVA cero. Por otro lado, el 20,28% de los pacientes fracasaron por
definicidn, pero, el 57,14% de este total logra disminuir EVA en un punto. El 48,86% del total
de fracaso incrementd su EVA respecto al inicial. Respecto al tiempo de respuesta, a las 48 hrs
de recibir tratamiento, un 73,91% de los pacientes ha disminuido su EVA en un minimo de 2
puntos. Dentro de este porcentaje un 66,7% logra un EVA cero. El dolor se mantiene en el
18,84% y aumentd en 2,89% de los tratados. A la semana del tratamiento, el 73,91% de los
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pacientes exitosos disminuyé en un 15,94%, mientras que un 7,24% de los pacientes
incrementd su EVA respecto al inicial. Conclusiones: Por su caracter autdélogo, presenta
ventajas evidentes en efectividad, seguridad y posibilidad de uso en pacientes insuficientes
hepaticos, renales y con contraindicacién de cirugias. En nuestra experiencia el L-PRF es mas
eficiente que plasma rico en plaquetas activado, como lo evidencia Migliore Ay cols, con su
33% de respuesta. La mayoria de los trabajos que informan respuesta positiva han utilizado 3
infiltraciones con intervalos de 1 a 3 semanas.

Es probable que el incremento de dolor esté asociado a patologias concomitantes que no
fueron evidenciadas en el inicio del estudio. El grado de compromiso degenerativo puede
explicar la pronta o tardia respuesta en el tiempo. Se requieren mas estudios con mayor
numero de pacientes y a mas largo plazo para evaluar la mantencion de la remision del dolor,
abriendo las puertas al uso masivo del L-PRF.

T153-DERMATOMIOSITIS REFRACTARIA: REPORTE DE UN CASO.

Valenzuela F, Rojas C, Samaniego F, Gattini F, Ibafiez S, Valenzuela O.

Introduccidn: Las miopatias inflamatorias, son un grupo de enfermedades heterogéneas que
incluyen Polimiositis, Dermatomiositis, Miositis Necrotizante Autoinmune y Miopatia por
Cuerpos de Inclusion. La diferenciacion debe realizarse mediante biopsia, por su implicancia
prondstica. Descripcidon: Hombre de 30 afios sin antecedentes personales ni familiares
relevantes, con cuadro de dos meses de mialgias en cuatro extremidades, a lo que se agrega
disminucién progresiva de fuerza, que impide deambulacién, por lo que decide consultar.
Destaca M2 proximal y rash eritematoso generalizado, con predominio en zonas
fotoexpuestas, papulas de gottron y eritema heliotropo. Al laboratorio destaca elevacion de CK
y Aminotransferasas. Resto de perfil bioquimico y TSH, fueron normales. Se solicita perfil
reumatolégico con ENA, ANA y FR negativos. Panel anti miositis con MI-2 positivo. Biopsia
Muscular compatible con Dermatomiositis. Se descarta neoplasia mediante estudio
imagenoldgico y endoscépico completo. Evoluciona con cefaloparesia persistente,
condicionando inicio de bolos de Metilprednisolona asociado a Metotrexato. A pesar de ello,
mantiene cefaloparesia y evoluciona con trastorno deglutorio y aumento de trabajo
respiratorio, requiriendo apoyo con ventilador no invasivo y alimentacién enteral a través de
sonda nasogastrica. Debido a mala respuesta a terapia inicial, recibe Inmunoglobulina
endovenosa y pulsos de Rituximab, con lo que se logra respuesta satisfactoria; logrando retiro
de ventilador y de sonda nasogastrica; ademads de deambulacién.

Discusion: Dentro de las miopatias inflamatorias en paciente adulto joven, la Dermatomiositis
es la mas frecuente. Se caracteriza por debilidad proximal, simétrica y de inicio subagudo;
asociado a lesiones cutaneas caracteristicas. La presencia de MI-2 en el panel antimiositico, se
ha asociado a presentacidn clinica mas agresiva, pero no se ha observado rol en prediccion de
respuesta a tratamiento habitual. El prondstico de esta enfermedad es bueno, con excelente
respuesta a terapia esteroidal sistémica, con tasas de respuesta que superan el 80%. El uso de
Inmunoglobulina y Rituximab, se reserva a casos refractarios, que son poco frecuentes.
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T154-REMISION COMPLETA DE POLIARTERITIS NODOSA
SECUNDARIA A HEPATITIS B TRATADA CON ENTECAVIR Y

PREDNISONA. REPORTE DE UN CASO.
Castillo M, Aubel F, Soza A, Arrese M, Morales X, Gejman R, Méndez L.

La hepatitis B es una infeccién viral de variado espectro clinico y que puede presentar
manifestaciones extra hepaticas, una de las cuales es la poliarteritis nodosa (PAN)
Presentamos el caso de un hombre de 60 afios con antecedentes de tabaquismo, malaria e
hipertension. Evaluado por cuadro de fiebre intermitente vespertina asociado diaforesis,
mialgias, artralgias, baja de peso, parestesias en extremidades inferiores y prurito, 8 semanas
de evolucidén.Del examen destacaba paciente enflaquecido, sin adenopatias, afebril, sin
ictericia, con discreta hepatomegalia, con hiperestesia cutanea leve en muslos. El estudio de
laboratorio documenté hemograma, funcién renal, pruebas tiroideas, CK y orina completa
normales. Alza de transaminasas GOT 887, GPT 1834, GGT 17 FA 58, Bt 0.32 TP 100%.
Serologia HBsAg (+), IgM anticore (+), HCV(-). Se diagnostica hepatitis B aguda tratada
inicialmente sin terapia especifica. Luego de 6 meses se evidencia HBsAg (+), Antigeno e (+),
confirmando hepatitis B crdonica. Dado persistencia de sintomas sistémicos se amplia estudio
con ecocardiograma, mielograma normales, electromiografia sugerente de polineuropatia
sensitivo axonal distal y miopatia de predominio proximal. Se realiza Biopsia de nervio sural
compatible con angeitis necrotizante y degeneracion walleriana confirmando el diagnostico de
Poliarteritis nodosa. Se inicia tratamiento con corticoides (prednisona 1mg/kg oral , por 4
semanas) y Entecavir 0.5 mg/dia oral, logrando remisiéon completa de sintomas sistémicos y
neuroldgicos. En el seguimiento se constata carga viral (-), antigeno E (-) y seroconversion con
Anti-HBsAg(+). A dos afios de seguimiento el paciente se mantuvo asintomatico. El tratamiento
clasico para la PAN es una asociacion de esteroides y citostaticos, sin embargo, la terapia
inmunosupresora puede reactivar una hepatitis B crdnica. El uso de antivirales permite reducir
la carga viral evitando la progresién a dafio hepatico crdnico. Presentamos el caso como
ejemplo de enfermedad autoinmune que remite ante la eliminacién del estimulo antigénico.
En Poliarteritis nodosa asociada a Hepatitis B, los antivirales podrian reducir la necesidad de
terapia inmunosupresora cronica.

T155-TORMENTA DE CITOQUINAS: REACCION ADVERSA

INHABITUAL POR RITUXIMAB.

Palma E, Gonzalez V, Grunholz D, Landaeta M, Mallea M, Pérez J, Armstrong T. Hospital Militar
Santiago.

Introduccidn: El rituximab es un anticuerpo monoclonal quimérico anti-CD20, utilizado para
tratar neoplasias hematoldégicas y enfermedades autoinmunes.En los ultimos afios se ha
situado como terapia de primera linea en vasculitis asociadas a ANCA,y ha demostrado ser no
inferior y con un perfil de seguridad similar a ciclofosfamida.Los efectos adversos en relacién a
su infusién son comunes, y habitualmente de curso benigno.Sin embargo,se han descrito casos
de shock refractario,shock cardiogénico y simulando un shock séptico.Caso clinico:Hombre de
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81 afios con diagndstico de vasculitis asociada a ANCA,en tratamiento de mantencidn con
prednisona y azatioprina.Evoluciona con signos de actividad, manifestados como neuropatia
periférica y livedo reticularis persistente.Se decide administrar rituximab 500 mg intravenoso
para inducir remisidn.La infusidn transcurre sin incidentes; sin embargo, a las 24 horas de su
administracién comienza con fiebre, calofrios, tos con expectoracién y marcado compromiso
del estado general.Consulta al servicio de urgencias, donde se objetiva febril, desaturando y
con hipotension refractaria a volumen.Ingresa a unidad de paciente critico,con sospecha
clinica inicial de shock séptico de probable foco pulmonar.No obstante, llama la atencién la
rapida respuesta a dosis moderadas de vasoactivos y que los exdmenes complementarios no
apoyaban la etiologia infecciosa.Se decidié suspender antimicrobianos y mantener corticoides
sistémicos en dosis de estrés,logrando remision del cuadro.En este contexto,se planted que el
shock pudiese corresponder a una reaccion adversa poco habitual del rituximab, llamada
tormenta de citoquinas.

Discusion:El cuadro de liberacidn masiva de citoquinas es un fenémeno muy infrecuente,pero
cuya asociacion al shock fue reportada por Gutiérrez et al,quienes describen el primer caso de
shock refractario letal a rituximab. Este se asoci6 a niveles elevados de IL-6 y de IL-8,similar a lo
observado en pacientes con rapida instalaciéon de shock séptico.Puede presentarse como
hipotensidn,infarto al miocardio,fibrilacidn ventricular, shock cardiogénico, broncoespasmo,
angioedema y sindrome de distrés respiratorio agudo.Casi exclusivamente descrita en
entidades oncohematologicas.Escasamente documentada en la literatura en pacientes
portadores de vasculitis, lo que hace que el caso presentado sea de particular interés.

T156-NEURO-BEHCET A PROPOSITO DE UN CASO.

Seelmann D1,2, Dauvergne C4, Vargas A5, Lister D6, Ramirez C6, Areny R2,3. 1 Servicio
Medicina Interna Hospital Félix Bulnes Cerda (HFBC). 2 Docente Universidad Mayor (UM).3
Servicio de Reumatologia HFBC.

4 Interno Medicina UM. 5 servicio Psiquiatria HFBC. 6 Servicio Neurologia HFBC.

La enfermedad de Behcet es una enfermedad multisistémica, de etiologia desconocida, que se
caracteriza por inflamacién perivasculitica y puede comprometer cualquier tejido. Su
presentacidn clinica es muy variable, pero lo clasico es la presencia de ulceras orales y/o
genitales recurrentes, uveitis y lesiones cutaneas. El compromiso neurolégico es poco
frecuente pero es una causa importante de morbimortalidad. Este es mas frecuente en
hombres y como diagndstico diferencial deben considerarse patologias neoplasicas,
infecciosas, inflamatorias y desmielinizantes. Se presenta el caso de una paciente de sexo
femenino de 38 afios con antecedentes de DMIR, pancreatitis crénica e historia de tratamiento
psiquiatrico desde la adolescencia por episodios psicdticos y varios intentos de suicidio. En los
seis meses previos al ingreso tuvo un notorio deterioro en su funcionalidad, asociado a
inquietud psicomotora de dificil manejo en contexto de un sindrome confusional, el cual
motivd una nueva hospitalizacién en el servicio de psiquiatria. En esta hospitalizacién se
rescata antecedente de lesiones aftosas orales y genitales a repeticion, artralgias y escleritis,
por lo que se solicita evaluacidn por reumatologia y neurologia. Dentro del estudio destacan:

160



XXXVII Congreso Chileno de Medicina Interna

ANA(-), FR(-), antiDNA(-), C3-C4 normales, anti-CCP(-) y tipificacion de HLA-B51 (+). La RNM de
cerebro muestra multiples focos microhemorragicos en cuerpo calloso, sustancia blanca
supratentorial y hemisferio cerebeloso derecho junto con signos involutivos cerebrales difusos.
Angio-RNM muestra multiples focos de artefactos de susceptibilidad magnética en cuerpo
calloso sugerente de microhemorragias, focos de hipersefial de la sustancia blanca subcortical,
hipersefial de globos palidos y signos involutivos encefalicos. EEG: discreta lentitud basal difusa
y LCR inflamatorio: proteinas 0,86 g/L; leucocitos 3 mm3; glucosa 82 mg/dL; cultivo negativo;
gram negativo; ADA 4,1U/L; VDRL negativo; virus negativo. El diagndstico de Neuro-Behcet es
principalmente clinico ya que no existe un test especifico ni criterios validados para el
diagndstico. Estudios retrospectivos han demostrado que pacientes con HLA-B51(+) poseen
hasta 6 veces mas riesgo de tener enfermedad de Behcet y de desarrollar una presentacién
mas agresiva. El compromiso parenquimatoso es lo mas frecuente manifestandose en el 75%
de los casos como meningoencefalitis subaguda. Estudios recientes revelan que
manifestaciones psiquidtricas tales como ansiedad o depresion pueden darse en pacientes con
Behcet con o sin compromiso neuroldgico. En relacidn al tratamiento no hay ensayos
controlados o comparativos en Neuro-Behcet. Como compromiso de érgano vital son tratados
con corticoides con inmunosupresores o antagonistas TNF. El prondstico no es muy favorable,
siendo factores de mal prondstico tener enfermedad progresiva y recaidas frecuentes.

T157-SINDROME DE SJOGREN PRIMARIO CON COMPROMISO DE
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.

Pinos Y.*; Jerez J.*; Armstrong M.**. *Departamento de Medicina Interna.

**Departamento de Inmunologia Clinica y Reumatologia. Pontificia Universidad Catdlica de
Chile.

Introduccién: El Sindrome de Sjégren primario (SSp) es una enfermedad autoinmune sistémica
que afecta las glandulas salivales y lagrimales, su prevalencia varia entre 0,1-0,6%, de
predominio en mujeres. El compromiso de Sistema Nervioso Central esta descrito con
prevalencias variables entre 2,5 y 60% de los casos.

Caso clinico: Mujer de 42 afios. Se presenta con dolor abdominal en hipogastrio y fosas iliacas.
En Urgencia se objetiva orina completa inflamatoria, diagnosticandose pielonefritis aguda.
Manejo inicial con ceftriaxona, persistiendo febril a las 72 horas. Se deriva a Hospital Clinico
UC, ingresando normotensa, febril 39.1°C, con dolor abdominal en hemiabdomen inferior EVA
9/10. En examenes destacaba Hb 11.4, GB 8150, Plaquetas 253.000, PCR 11.2, Crea 0.59, Na
139, K 4.2, Cl 109, perfil hepatico normal. TAC de abdomen y pelvis: paniculitis mesentérica.
Evoluciond favorablemente con antibidticos, con urocultivo a las 48 hrs (-). Al 4° dia aparecen
lesiones cutaneas papulo-pustulares en tronco, dorso y extremidades, se sospecha infeccion
por Varicela zoster, inicidndose Valaciclovir EV. PCR para VHS1, VHS2 y VVZ de lesiones
cutdneas (-), 1gG Varicela zdster (+). A la anamnesis dirigida destacaba poliartralgias
asimétricas, xerostomia, alopecia, Ulceras orales y genitales de larga data. Estudio
reumatoldgico: ANA(+) 1/640 patrén moteado, Anti-DNA(-), ANCA(-), Anti-Ro(+), Anti-La(-),
Factor reumatoide(+), C3 y C4 normales. Se biopsiaron lesiones cutaneas y genitales, cuyo
resultado fue inflamacion leve inespecifica e inmunofluorescencia directa negativa.
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Evoluciond bradipsiquica y con cefalea intensa, RMN de cerebro sin hallazgos patoldgicos.
Puncién lumbar con 260 leucocitos (68% PMN, 30% linfocitos), glucosa 49, proteinas 39, Gram
sin bacterias, cultivo corriente y de hongos (-), PCR enterovirus (-), PCR herpes (-), BK(-), ADA <
2. Se iniciaron antibidticos en dosis meningeas. Una semana después presentd espasticidad e
hipertonia en 4 extremidades, nueva RMN normal. Se inicié Metilprednisolona, completé 3
gramos, con alivio de sintomas neuroldgicos y disminucién franca de lesiones cutdneas.
Posteriormente recibié Ciclofosfamida y se dio de alta con Prednisona oral. En forma
ambulatoria oftalmdlogo evidencio signos de xeroftalmia, que sumado a xerostomia, ANA (+),
Anti-Ro (+) y FR (+) se interpretd como Sindrome de Sjogren primario con compromiso de SNC.

Discusion: No existe una definicion clara de Neuro-Sjégren, por lo que la prevalencia descrita
es variable. Dentro de las manifestaciones clinicas, la cefalea es la mas frecuente, como el caso
presentado; la meningitis aséptica se describe con menor frecuencia. El compromiso del SNC
precederia el diagndstico de SSp en un 25-81%, como ocurrid en este caso, y existirian diversos
mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes, postulandose un rol patogénico de los anticuerpos
en el SNCy una posible disfuncion endotelial de la microcirculacién cerebral.

T158-MANIFESTACIONES OCULARES Y NEUROLOGICAS EN

SINDROME DE CHURG-STRAUSS: REPORTE DE UN CASO.
Neumann C.(1), Molina C.(2), Albasini M.(3).

(1) Becada Primer Afio de Medicina Interna, Universidad de Santiago de Chile
(2) Interna 7°afio Medicina Universidad Finis Terrae
(3) Interna 7° afio Medicina Universidad Finis Terrae

Introduccidn: El sindrome de Churg-Strauss es una vasculitis eosinofilica que afecta a vasos de
pequefio y mediano calibre. Es poco frecuente, pero con elevada morbimortalidad. Presenta
compromiso multiorganico, donde el asma esta presente en mas del 90% de los casos. Las
manifestaciones menos frecuentes son las neurolégicas -como mononeuropatia multiple y
neuropatia periférica-, junto con el compromiso ocular, que incluye desde nédulos
conjuntivales, hasta neuropatia dptica isquémica, esta Ultima de gran morbimortalidad si no es
sospechada precozmente. Presentamos el siguiente caso altamente sugerente de Sindrome de
Churg-Strauss dada la presencia de pérdida de visidn, compromiso sistémico y eosinofilia.

Descripcion caso clinico: Paciente de 55 afios, sexo masculino, con antecedentes de
Hipertensidn arterial y Asma diagnosticado hace 4 afios. Consulta por cuadro de un mes de
evolucidn de disminucién de la fuerza en extremidad superior e inferior derecha, parestesias,
disestesias, diplopia y pérdida de la agudeza visual izquierda. Se hospitaliza bajo sospecha
diagndstica de Sindrome de Churg-strauss. Se inicia estudio con Hemograma y recuento
diferencial, donde destaca: 70% eosinodfilos, 10% linfocitos, y elevacidon de parametros
inflamatorios. Electrolitos plasmaticos, pruebas hepaticas y funcion renal dentro de rangos
normales. Se realiza resonancia magnética de cerebro que no evidencia hallazgos patoldgicos.
Electromiografia muestra alteracidon neurogénica aguda con abundantes signos de
denervacion activa en distribucion de nervios medianos y cubital por sobre las inervaciones del
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pronador redondo vy flexor carpi ulnaris. Se evalta por oftalmologia, quien diagnostica Neuritis
Optica isquémica. Se solicitan niveles de Inmunoglobulina E: 1250, 0 U/ ml (normal hasta 595
U/ml) , marcadores inmunoldgicos con anticuerpos antineutrofilicos citoplasmaticos (ANCA-p)
(+), tras lo cual se confirma sospecha diagnéstica.

Discusion: El sindrome de Churg-Strauss es una vasculitis sistémica poco frecuente,
potencialmente fatal, que afecta a adultos entre 40-60 afios de edad, con una incidencia anual
de 2,4 por millén de personas. El diagndstico debe hacerse con la sospecha clinica, exdmenes
de laboratorio —donde la eosinofilia es lo mas frecuentemente encontrado-, y marcadores
inmunolégicos. Considerar siempre para la sospecha clinica la afeccidn ocular, ya que sin un
diagndstico y tratamiento precoz con terapia sistémica corticoidal se puede llegar incluso a la
pérdida de la vision.

T159-MANIFESTASCION CUTANEAS ATIiPICAS EN UN CASO DE
DERMATOMIOSITIS PARANEOPLASICA.

Franco Bortolameolli, Valentina Badilla, Camila Tagle, Maria Ignacia Sanhueza, Fabidn
Miranda.Hospital Clinico Universidad de Chile.

Introduccidn: La dermatomiositis (DM) y polimiositis (PM) son miopatias inflamatorias
idiopaticas, caracterizadas por disminucion de fuerza muscular proximal e inflamacidn
muscular, asociadas a manifestaciones cutaneas. Se estima una prevalencia de 2 por 100.000
habitantes en la poblacién general. Caracteristicamente podemos encontrar en la
dermatomiositis las papulas de Gottron, signo de Gottron, erupcién heliotropa, poiquiloderma,
signo de Holster, eritroderma generalizada, anormalidades periungueales, calcinosis cutis,
manos de mecanico, entre otras. Por otra parte, existen manifestaciones cutaneas
infrecuentes. Un aumento de la tasa de malignidad se ha descrito, con un mayor riesgo en los
pacientes con DM, con un espectro tumoral similar a la poblacidn.En este reporte, vamos a
presentar un caso de dermatomiositis paraneopldsica con manifestaciones cutaneas
frecuentes, pero de un espectro atipico en la clinica, junto con manifestaciones cutaneas raras.

Descripcion del caso: Paciente de sexo femenino de 61 afios de edad, presenta cuadro de un
mes de evolucidn caracterizado por debilidad muscular proximal las extremidades
predominante en extremidades superiores, asociado a aumento de volumen periocular,
mejillas y regién submandibular. Posteriormente se suma disfagia, odinofagia, aumento de
volumen doloroso de las cuatro extremidades. Al examen fisico destaca aumento de volumen
facial y de extremidades ya descrito, mucosa oral seca, con vesiculas. Se observa signo de
Gottron en codo izquierdo. Manos con descamacion en pulpejos y superficie periungueal y
sobre superficie dorsal de articulaciones metarcarpo faldngicas manchas violdceas mal
delimitadas. En extremidades inferiores, signo de Holster de caracter equimético. Fuerza M3
en brazos y muslos y M4 en antebrazos y piernas. Al examen pulmonar crépitos bibasales y al
examen cardiaco soplo sistélico en foco mitral Ill/VI irradiado a axila.Al laboratorio destaca
creatina quinasa total, transaminasa glutamico oxalacética y lactato deshidrogenasa elevadas.
Factor reumatoideo y anticuerpos antinucleares positivos, anticuerpos extraibles del nucleo
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negativo.TC de abdomen y pelvis muestra masa renal izquierda sugerente de
malignidad.Paciente se maneja con esteroides y nefrectomia izquierda con buena respuesta
clinica y de laboratorio.Discusidn: En este caso se presentan manifestaciones se expresan de
un espectro poco frecuente, asi en primera instancia se observé la presencia de edema
subcutdneo sin févea en las cuatro extremidades. Asociado a eritema heliotropo como un
aumento de volumen periocular; las papulas de Gottron como manchas violdceas de limites
difusos; y el signo de Holster mostrado de forma equimética pero en su tipica ubicacién. Luego
se constataron cambios periungueales, signo de Gottron, vesiculas orales. Las manifestaciones
descritas como tipicas de esta enfermedad se pueden mostrar de forma atipica formando un
espectro del que hay que estar consciente al momento de evaluar al paciente, a fin de aportar
en el proceso diagnéstico.

T160-MIELITIS TRANSVERSA COMO PRESENTACION ATIPICA DE

SINDROME DE SJOGREN.
De La Vega A (1), Chassin-Trubert A (2). (1) Becado de Medicina Interna, Universidad de
Santiago de Chile.(2) Médico Internista, Servicio de Medicina Hospital San José

Introduccidn: El sindrome de Sjogren (SS) es una enfermedad crdnica inflamatoria sistémica
autoinmune que se caracteriza por infiltracion linfocitica y plasmocelular de glandulas
exocrinas; sin embargo puede presentar manifestaciones extraglandulares, incluyendo el
sistema nervioso central (SNC). La mielitis transversa es una rara presentacion descrita en el
1% de todos los SS.

Descripcion del caso: Mujer de 50 afos, con antecedentes de hipertensién arterial y
dislipidemia, consulta por cuadro de 2 semanas de evolucién, de inicio insidioso, caracterizado
por hipoestesias en pie derecho y parestesias que ascienden hasta region abdominal (nivel
T10) y que posteriormente comprometen la extremidad contralateral. Ademas, presenta
inestabilidad de la marcha, sin alteracion de esfinteres. Al examen fisico se objetiva hipoestesia
tactil en silla de montar y alteracidn de la sensibilidad superficial y profunda en extremidades
inferiores (EEIl), mayor a derecha, resto del examen fisico sin alteraciones. Dentro de los
examenes destacan: laboratorio general, scanner de columna y electromiografia de EEIl sin
alteraciones; estudio de liquido cefalorraquideo normal con ausencia de bandas oligoclonales;
serologia virus hepatitis B, C y VIH negativa; factor reumatoide y anticuerpos anticardiolipinas
IgG e IgM negativos; perfil ENA con anti SSA/RO positivos. Se realiza resonancia nuclear
magnética de columna lumbar que resulta compatible con mielitis dorsal a nivel T10-11 con
signos de actividad inflamatoria actual. Se inician bolos de metilprednisolona y corticoides
orales. Al interrogatorio dirigido, menciona xerostomia y fotofobia hace aproximadamente 6
meses. Es evaluada por oftalmologia, objetivandose xeroftalmia. Test de Schirmer Ol Immy
OD 2mm. Cintigrama de glandulas salivales compatible con disminucién de secrecién salival.
Biopsia de glandulas salivales menores: muestra insatisfactoria. Equipo de reumatologia decide
inicio de bolos de ciclofosfamida endovenosa mensual por 6 ciclos y mantencién de corticoides
en altas dosis, por el alto indice de sospecha de SS primario con riesgo de recidiva. La paciente
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evoluciona favorablemente con disminucion de la sintomatologia, persistiendo leve debilidad
de EEIl. A los 6 meses, la paciente persiste con igual sintomatologia.

Discusion: El 5-8% de los SS comprometen el SNC y su afeccidn puede preceder al diagndstico
del SS, presentandose como primera manifestacion de la enfermedad, lo que conlleva un
desafio diagndstico e implica incluir el SS en el diagnéstico diferencial de las principales
alteraciones del SNC, sobre todo en mujeres jévenes. El tratamiento no estd estandarizado, el
esquema mas aceptado es metilprednisolona con ciclofosfamida, seguido por prednisonay
ciclosfosfamida en bolos mensuales durante 3 a 12 meses. La recuperacion es lenta (2 meses) y
aproximadamente el 50% presenta recuperacion completa, 30% parcial y un 20% no mejora o
empeora.

T161-FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO E HIPOACUSIA COMO
PRESENTACION DE SINDROME DE SJOGREN.

Andrés San Martin R, José Lizama C, Carla Almeida, Camila Valencia M.

Introduccidn: El sindrome de Sjogren (SS) corresponde a una enfermedad sistémica
autoinmune que afecta principalmente a las gldndulas exocrinas. Ademas de presentarse con
sequedad bucal y ocular, la mayoria de los pacientes presenta manifestaciones sistémicas,
afectando principalmente articulaciones, piel, pulmones y sistema nervioso periférico. En
ausencia de otra enfermedad autoinmune, los pacientes con esta condicion son clasificados
como SS primario.

Caso Clinico: Paciente hombre de 22 afios, con antecedentes de pericarditis autolimitada a los
3 afios de edad, de etiologia desconocida a pesar de amplio estudio. Presenta cuadro de 2
meses de fiebre intermitente de predominio vespertino (>38,52C), asociado a mialgias en
extremidades inferiores, compromiso del estado general, ojo rojo bilateral no doloroso, sin
fotofobia. Previo a ingreso presenta un episodio de vértigo con inestabilidad de la marchay
sudoracion profusa por lo que consulta en urgencias. Sin sintomas respiratorios,
gastrointestinales, ni urinarios. Sin Raynaud, alopecia, fotosensibilidad, ulceras orales,
artralgias, rigidez articular ni lesiones cutaneas. Al examen fisico destaca ojo rojo superficial
derecho, inestabilidad de la marcha y lateralizacién a derecha, sin nistagmus ni Romberg. Al
laboratorio: Hb: 12 GB 16120 (95% segmentados) VHS 21 PCR 180, PCT <0,05, Orina completa
normal. Se toma TAC de térax abdomen y pelvis: Sin adenopatias ni otros hallazgos
patoldgicos. RM cerebral sin hallazgos patoldgicos. Se decide hospitalizar en contexto de fiebre
de origen desconocido para completar estudio etioldgico: ANA 1/80 con patron moteado, ENA
con SSA/Ro (+) 85,4, SSB/La (-), antiDNA (-), Anticardiolipinas (-), C3 y C4 normales FR (-), ANCA
(-). Se descarta hepatitis B y C, VIH, Citomegalovirus, VEB, Parvovirus B19, Toxoplasma, Sifilis,
Brucellosis y Bartonella. ELISPOT (-), hemocultivo y urocultivo (-). Audiometria compatible con
hipoacusia neurosensorial de oido izquierdo. Evaluacién oftalmolégica evidencia queratitis
punctata con fondo de ojo normal. Ante estos hallazgos con anti RO (+), se plantea SS.
Cintigrama de glandulas salivales con resultado normal. Es dado de alta iniciando tratamiento
con Prednisona e Hidroxicloroquina en forma ambulatoria, con buena respuesta, asintomatico
en controles posteriores. Audiometria de control persiste hipoacusia neurosensorial.
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Discusidn: El SS tiene un amplio espectro de manifestaciones clinicas, sin embargo la fiebre de
origen desconocido es poco frecuente. En este caso, se plantea SS en contexto de xeroftalmia
y alteracidn vestibulococlear, interpretadas como neuropatia del VIII par, con serologia
concordante. Aun cuando tiene cintigrama de glandulas salivales normal, no se puede
descartar este sindrome. Dentro del amplio diagndstico diferencial se planteé sindrome de
Cogan, sindrome vasculitico caracterizado por queraritits intersticial e hipoacusia
neurosensorial, pero a falta de queratitis intersticial se desestimé este diagnéstico.

T162-ENFERMEDAD DE BEHCET EN MUJER JOVEN CON ERITEMA
NODOSO.

Bastian Abarca C. Constanza Alzola G. Diego Diaz T. Fernando Pérez P. Alejandra Cerda J.
Francisco Gonzalez A. Hospital Clinico Universidad de Chile.

Introduccion: La Enfermedad de Behget (EB) es una enfermedad inflamatoria crénica
multisistémica de causa desconocida. La prevalencia de EB es mayor en el este de Asia y es
mas frecuente en hombres entre los 30-40 afios. Caracterizada por exacerbaciones de
frecuencia y duracién impredecibles, cuyo sustrato anatomopatoldgico es vasculitis de
cualquier vaso, afectando cualquier érgano.

Caso clinico: Mujer de 16 afios presentd cuadro de 10 dias de dolor en cara anterior de
piernas, caracter sordo e intensidad moderada. Al tercer dia, agrega aparicion de multiples
lesiones nodulares eritematosas y fiebre (39°C). Consulté en atencién primaria donde se
interpreta como infeccién sin severidad indicandose antibdticos y manejo ambulatorio. Al dia
siguiente, se agrega dolor articular y aumento de volumen en rodilla izquierda y tobillos, ojo
rojo bilateral, dolor urente en ojo derecho y disminucién de agudeza visual. Oftalmélogo
realiza fondo de ojo que sugiere vasculitis periférica. Se hospitaliza para continuar estudio y
manejo. Ingresa en regulares condiciones generales, al examen fisico lesiones de extremidades
inferiores compatibles con Eritema Nodoso (EN), sinovitis en rodilla izquierda, tobillos y ambas
mufiecas. Se realiza fondo de ojo, slit lamp test y angiografia con fluoresceina compatibles con
panuveitis en ojo derecho y uveitis anterior en ojo izquierdo. Se realiza estudio de diagndsticos
diferenciales de panuveitis asociada a EN y poliartritis. ANA,AntiDNA,ENA,ANCAIFI,FR
negativos. Complemento normal. IGRA (T-Spot). Serologia VIH, VHB,VHC,CMV,EBV,Herpes,VVZ
y cultivos negativos. VDRL no reactivo. Inmunoglobulinas y subpoblaciones linfocitarias
normales. bHCG negativa. Estudio Imagenoldgico (TCTAP y RMcerebral) normal. Biopsia de
lesiones cutaneas objetiva paniculitis septal. Prueba patergia negativa. Se rescata antecedente
de Ulcera oral en paladar blando de 3 semanas de evolucién resolucion espontanea. Con
diagnésticos diferenciales descartados, se realizé diagndéstico de Enfermedad de Behget,
concordante con los criterios del InternationalStudyGroup. Se inicié tratamiento
inmunosupresor (Prednisona y Azatioprina), con recuperacién progresiva de agudeza visual y
remisidn de lesiones cutdneas por lo que se da de alta. En controles se titulan a la baja dosis de
corticoides. Los 6 meses posteriores evoluciona con 2 episodios de ulceras orales. Discusidn:
La enfermedad de Behget es una entidad que puede compartir formas de presentacidn con
otras enfermedades. No tiene pruebas seroldgicas ni marcadores caracteristicos, por lo que de
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considerarse como etiologia probable, se debe hacer en primera instancia un diagnéstico
diferencial completo de etiologias frecuentes e infrecuentes, tal como fue hecho en este caso.
La EB es menos frecuente en mujeres menores de 18 afios. La paciente tuvo una buena
respuesta a tratamiento y actualmente esta asintomatica, sin embargo el seguimiento y
manejo posterior debe ser evaluado caso a caso.

T163-PURPURA DE SCHONLEIN HENOCH, REPORTE DE UN CASO
EN ADULTO.

Anton Tuma L.1, Martin Castillo M.1, Maria Luisa Marin Q.2, Macarena Muiioz S.31. Interno de
Medicina.2. Becado Medicina Interna.3. Médico Internista.

Introduccidn: Las vasculitis son un grupo heterogéneo de sindromes que se clasifican en
primarias o secundarias, segun el tamafio del vaso afectado y segin el mecanismo patégeno,
dentro de las cuales estan las vasculitis mediadas por complejos inmunes. El purpura de
Schoénlein Henoch es una vasculitis de vaso pequeio asociada a inmunocomplejos IgA. En
relacidn a la epidemiologia, es una vasculitis rara en la poblacidn adulta, siendo levemente mas
frecuente en hombres que en mujeres, con una incidencia en mayores de 15 anos de 3-14
casos por millén de habitantes. Descripcion del caso: Presentamos un paciente de 54 afios,
sexo femenino, antecedentes de hipertension arterial y diabetes mellitus tipo 2, que consulta
por cuadro de congestion nasal, rinorrea, odinofagia, tos productiva y fiebre hasta 39°C.
Cuatro dias después presenta nuevo peak febril hasta 39.6°C con aparicidn de lesiones
purpuricas en ambas extremidades inferiores, simétricas, asociadas a dolor abdominal tipo
sordo, en region periumbilical, de intensidad 8/10 en escala EVA, y 2 episodios de diarrea
autolimitada sin elementos patoldgicos. Consulta al servicio de urgencia hemodindmicamente
estable, al examen fisico purpura palpable en térax, abdomen, extremidades superiores e
inferiores de aproximadamente 3 milimetros. Al laboratorio destaca transaminasas elevadas,
leucocitosis, proteina C reactiva elevada, sin anemia, sin plaquetopenia, sin alteraciones en la
coagulacidn, sin falla renal. Dos dias después se agrega poliartralgia simétrica aditiva de
tobillos, rodillas y mufiecas, ademas de mialgias en cuadriceps y biceps, por lo que se decide
hospitalizar en servicio de medicina con diagndstico de sindrome purpurico, transaminitis y
miositis. Durante su estadia en servicio de medicina se solicita serologia virus hepatitis B, virus
hepatitis B y virus de inmunodeficiencia humana, todas negativas, anticuerpos anticitoplasma
de neutrodfilos negativo, anticuerpos antinucleares negativo, anticuerpo antiestreptolisina
levemente elevado, inmunoglobulinas en plasma normales y biopsia de piel que muestra
depdsitos de IgA. En base a lo mencionado anteriormente se diagnostica Sindrome purpurico
secundario a purpura de Schonlein Henoch, se administran corticoides con buena respuesta y
desaparicién de las lesiones en 2 semanas.Discusidn: El purpura de Schonlein Henoch es una
vasculitis de vaso pequefio observado cominmente en la infancia, pero poco frecuente en
adultos. Se presenté el caso de una paciente de 54 afios con un cuadro tipico por clinica,
laboratorio, biopsia y respuesta al tratamiento, que se debe incluir en el diagndstico diferencial
del purpura. Segun lo descrito en la literatura es un caso raro dado la edad de presentacién y
lo tipico del cuadro, destacando la ausencia de falla renal que es comun en pacientes con
purpura de Schonlein Henoch en la edad adulta.
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T164-LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO ATIPICO, UN DESAFIO

DIAGNOSTICO.
Andrea Del Valle G, Camila Bontd S, Fabidn Ruiz Z, Paulette Andino S.

Introduccidn: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune del tejido
conectivo y multisistémica.Afecta principalmente a mujeres entre 15 y 50 afios de edad.La
clinica del LES es versatil dificultando el diagndstico.La forma clasica de presentacién
caracterizada por compromiso articular y cutdneo es inhabitual, siendo formas de
presentacién atipica cada vez mas frecuente.

Descripcion del caso: Mujer de 38 con artritis reumatoide de dudoso diagnédstico en
tratamiento con prednisona y leflunomida hace 4 afios.Consulta por cuadro de 4 meses de
evolucidon de diaforesis nocturna y sensacion febril vespertina intermitente, baja de peso de 19
Kg con anorexia, vomitos y diarrea.Luego se agregan disnea progresiva hasta reposo,
palpitaciones, dolor lumbar y costal migratorio, asociado a tope inspiratorio que aumenta con
la tos, inspiracion profunda y decubito lateral.Al examen fisico destacan taquicardia,
normotension, afebril, eupneica con requerimiento de 2 litros de oxigeno por naricera,
examen pulmonar con crépitos bibasales, hepatomegalia con consistencia conservada, sin
otros hallazgos.A la anamnesis dirigida sin fotosensibilidad, rash, sindrome sicca, Raynaud,
Ulceras orales, alopecia, rigidez matinal ni otros sintomas.En el laboratorio: Creatinina
4.13,BUN 69.0rina completa normal.PCR 22.Hemograma con leucocitos 9000,hemoglobina
9.3,VCM 82.6,CHCM 31.5,plaquetas 301000,VHS 101.Fosforo 1.5,Calcio 8,Proteinas totales
6.9.BT 0.47,GOT 51,GPT 56,GGT 201,FA 216,albimina 2.9,TP 93%,LDH 578.Se realiza TC de
térax que evidencia atelectasia basal, sin adenopatias.Se interpreta cuadro como atelectasia
sobreinfectada e insuficiencia renal aguda prerrenal.Se realiza hidratacién y recibe 10 dias de
ceftriaxona, evidenciandose descenso de pardmetros inflamatorios, mejoria de la funcidn
renal, pero sin mejorar su disnea.Respecto de su anemia normocrdmica microcitica, no tenia
historia de sangrado,ferremia 37,ferritina 761,reticulocitos 6.4% y coombs directo negativo,
interpretdndose como anemia de inflamacidn crénica.Se decide ampliar estudio: VIH negativo,
pruebas tiroideas normales, EDA sin hallazgos patolégicos. En TC de abdomen y pelvis se
aprecia hepatomegalia con signos de esteatosis, sin otros hallazgos.Electroforesis de proteinas
sin alteraciones.En lo reumatoldgico: antiDNA 1/80,ANA 1/2560,FR negativo,C3 normal,C4
bajo (11.4),ENA,AMA,ASMA y ANCA negativos. Inmunoglobulinas normales.Dada su clinica y
pruebas de laboratorio se diagnostica LES.Discusidn: La presencia de sindrome consuntivo con
sintomas B exige descartar una neoplasia hematolégica, sin embargo en mujeres sanas debe
recordarse la presencia de patologias autoinmunes dentro del diagnédstico diferencial.Este caso
ejemplifica al LES como enfermedad polifacética.La American College of Rheumatology (ACR)
sugiere que los pacientes deben cumplir 4 de 11 criterios preestablecidos, no necesariamente
presentes en todos los pacientes.Los criterios revisados por la ACR/SLICC poseen mayor
sensibilidad a igual especificidad para el diagndstico de esta enfermedad.

T165-MIOCARDITIS AGUDA LUPICA: REPORTE DE UN CASO.
Pulido V, 1Diaz-Puentes D. 1Garrido P, 2Colina R, 2 Ramirez A, 2 Maiers. E, 2 Ceballos A, 2
Superlano T.
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1 Residente Medicina Interna Universidad Santiago de Chile Hospital Regional de Rancagua 2
Servicio de Cardiologia HRR.

Introduccidn: La miocarditis por lupus se reconoce como una manifestacion inusual pero
clinicamente importante del lupus eritematoso sistémico (LES). A menudo es silente y solo el 5
a 10% de los casos desarrollan sintomas y es una complicacidn potencialmente mortal del
(LES). El tratamiento con rituximab como segunda linea induce una excelente remision clinica
y se asocia a recuperacion de la funcién cardiaca y por ende a una mejor calidad de vida.

Caso Clinico: Paciente mujer, 33 afios, hipertensa y con LES diagnosticado hace 6 afios. Se
presenta con tos no productiva, disnea progresiva, dolor precordial no opresivo y sin
irradiacién, de curso intermitente durante una semana. Al examen fisico reveld crépitos
bilaterales y edema periférico. Valores de laboratorio muestran hemoglobina de 6.0 gr/dl;
plaquetas 82.000 mm3; creatinina 5.7 mg/dl; nitrégeno ureico 113 mg/dl; niveles bajos bajo C3
y C4; ANA positivo (> 1: 2.560); anticoagulante lupico 1.89; anti-DNA de doble cadena (1/40);
anticuerpos de antigenos nucleares extraibles positivos (anti-Sm, anti-RNP, anti-Ro y anti-La).
ECG con taquicardia sinusal y signos de sobrecarga ventricular izquierda. Tomografia
computada muestra derrame pleural bilateral e infiltrado intersticial simétrico compatible con
edema pulmonar. Ecocardiograma revela severa dilatacion de la auricula izquierda, hipocinesia
global del ventriculo izquierdo con fraccién de eyeccién disminuida (FEVI del 25%, previo de
54-66%), hiperrefringrencia y engrosamiento pericardico, ligero derrame pericardico y
moderada hipertensién pulmonar. Cinco dias después presenté episodios convulsivos y
deterioro de funcidn renal por lo que se inicid hemodialisis. Ameritd anticonvulsivantes y
soporte con ventilacién mecdnica invasiva. Desfavorable respuesta al tratamiento inicial con
prednisona (60 mg / dia). Por lo que 30 dias mas tarde se administraron 2 dosis con rituximab
1 gr dia. Evolucion favorable, con egreso de UCI después de 15 dias, sin nuevos episodios de
dolor precordial, sin derrame pleural, en ritmo sinusal con extrasistoles supraventriculares
aisladas y fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo del 50%. Sin embargo, todavia se
mantiene con proteinuria positiva y en hemodidlisis trisemanal.

Discusion: Nuestra paciente fue inicialmente diagnosticada de sindrome urémico y edema
pulmonar agudo, teniendo en su evolucién un cuadro sugestivo de miocarditis, evidenciandose
ademas trastornos de conduccién, disfuncidn miocdrdica severa y elevacién de enzimas
cardiacas. Se obtuvieron marcadores inmunoldgicos positivos para LES, con lo que se concluyo
una miocarditis lUpica, inicidandose terapia inmunosupresora, teniendo una evolucién favorable
a pesar de la coexistencia de comorbilidades como la nefropatia lUpica. En poblaciones
estudiadas a largo plazo, se describe que después del tratamiento exitoso mejora la funcion
sistolica y la recurrencia es rara
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T166-SINDROME DE BEHCET ASOCIADO A GRANULOMATOSIS CON

POLIANGEITIS (GPA).

Neira C (1) — Lizana E (I) — Ovando S (I) — Gallardo L (1) Diaz H (lll) Carvajal D (1V)(l) Becario
Residente Medicina Interna.(ll) Médico Internista (lll) Medicina Interna — Reumatologia.(l, lll y
IV) Hospital Regional de Rancagua (HRR).(Il)Hospital de Rengo.

Introduccidn: El término vasculitis engloba un grupo heterogéneo de enfermedades, con el
rasgo anatomopatoldgico comun de presentar infiltrados en la pared de los vasos sanguineos.
En general existe cierta correspondencia entre el calibre y localizacién del vaso afectado con
los diferentes tipos de vasculitis descritos, en base a lo cual se han clasificado, sin embargo
esta relacién no siempre es inequivoca produciendose con frecuencia solapamiento clinico y
patoldgico entre las distintas entidades, que pudiera pasar inadvertido. En este caso vasculitis
de vaso pequeiio, se solapa con vasculitis de vaso variable. Descripcion del caso: Paciente de
57 aios, minero, de sexo masculino, con antecedentes de Hipertensién Arterial sin
tratamiento. Relata historia de un mes de evolucion de tos con episodios de hemoptisis,
rinorrea, epistaxis, aftas orales autolimitadas, poliartralgias periféricas (hombros, codos,
mufiecas y rodillas) y axiales (columna lumbar), baja de peso no objetivada, ojo rojo profundo
bilateral doloroso, dolor abdominal difuso y episodios de hematoquezia. Consulta en Hospital
de Rengo por exacerbacion de sintomatologia respiratoria, agregando disnea de medianos
esfuerzos. Ingresa afebril, taquicardico, taquipneico. Radiografia de Térax: con infiltrados
bilaterales mayores a derecha. En exdmenes de laboratorio destaca: Anemia Microcitica
Hipocréomica, Leucocitosis: 26200, PCR: 293 g/dl, Creatinina: 1.4 mg/dl, BUN: 32 mg/dl, Orina
completa: Proteinruia 30 mg /dL Hematuria 30-40 glébulos rojos por campo, cultivo de
secrecion bronquial positivo para Klebsiella Pneumoniae BLEE (-), Hemocultivos y Urocultivo
negativos. Baciloscopias negativas. Completa tratamiento antibidtico con Ceftriaxona por 14
dias, mantiene parametros inflamatorios elevados, presenta deterioro de la funcién renal
progresivo, se agregan pequeias Ulceras de 1 mm a nivel escrotal, evaluado por dermatologia
con diagndstico de VHS tipo 2, tratado con Aciclovir via oral. Ademas presenta aumento de
volumen doloroso en extremidades inferiores, compatible con extensa trombosis venosa
profunda (TVP) proximal y distal bilateral. Se realiza perfil autoinmune y se deriva a HRR. TAC
de térax con sospecha de hemorragia alveolar. Evaluado por oftalmologia con diagndstico de
Hemorragia Retineal. Sufre deterioro de la funcion renal severo. Anticuerpos Antiproteina 3
(ANCA-C) positivos. Se inicia tratamiento con Metilprednisolona y Azatioprina con remisién del
cuadro.

Discusion: Elementos clinicos confundentes hicieron sospechar multiples patologias
inicialmente. Finalmente se confirma vasculitis, GPA no se caracteriza por Ulceras orales y
genitales recurrentes ni tampoco se asocia a trombosis extensas, a diferencia del Sindrome de
Behcet, y este ultimo raramente produce compromiso renal severo asociado a ANCA-C, el cual
si produce GPA.
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T167-PANCREATITIS AGUDA ASOCIADA A LUPUS, REVISION
BIBLIOGRAFICA A PARTIR DE 2 CASOS CLINICOS.

Valenzuela, F. Saltos, Z, Allende, |, Samaniego. F.

Introduccidn: En el Lupus, el compromiso gastrointestinal es frecuente, hasta en un 40%.
Pocos casos de pancreatitis aguda (PA) asociado a LES han sido reportados. El riesgo es mayor
en pacientes con indices de actividad elevados de LES. Se ha reportado una mayor mortalidad
en estos casos.

Caso 1: Mujer de 35 afos, con diagndstico reciente de Lupus con compromiso cutaneo,
articular y hematoldgico, sin tratamiento. Estudio: ANA 1/2560 patrén moteado, Biopsia de
piel: LES cutaneo, perfil ENA: Sm 138, Rnp 168, Ro 33, Anti DNA IFl 1/160,
hipocomplementemia, anemia hemolitica. Consulta por cuadro de 5 dias de dolor epigastrico
en faja, vomitos, afebril. Al ingreso abdomen sensible difuso. En exdamenes Hb 10.7, plaquetas
110.000, Gldbulos blancos 17.000, creatinina 1.5, PCR 10, GOT 159, GPT 47, FA 454, LDH 517,
Amilasa 1428, Calcio 7.2, TG 169. Ecografia abdominal: edema peri pancredtico, via biliar fina,
sin cdlculos. Se hospitaliza con diagndstico de Pancreatitis aguda Apache 17. TAC de abdomen
y pelvis muestra liquido libre, pancreas edematoso, bordes difusos, sin colecciones. Evaluada
por reumatologia, impresiona LES grave, se indican pulsos de metilprednisolona. Paciente
evoluciona inicialmente con deterioro clinico, sin embargo a las 48 horas sin dolor abdominal,
con mejoria en parametros inflamatorios y hematoldgicos.

Caso 2: Hombre 30 afios historia de 1 afio de baja de peso, astenia, ulceras orales, lesiones
eritematosas en palmas, alopecia, atralgias, fotosensibilidad y orinas espumosas. Exdmenes de
ingreso: Creatinina 0.92, Hb 13,3, plaquetas 135.000,Globulos blancos 3.200, Amilasa 110, LDH
415 . Evoluciona con dolor abdominal epigastrico intenso y nadseas. Al laboratorio destaca
Amilasa: 1315, hipocomplementemia, Tg 180, Calcio 7.9, Anti DNA IFI 1/10, ANA 1/320 perfil
moteado, perfil ENA con Sm 21.9, RNP 39.7, resto negativo. TAC de abdomen: compatible con
pancreatitis intersticial edematosa. Ecografia abdominal: Vesicula y via biliar sin litiasis. Ingresa
con diagndstico de Pancreatitis Aguda Apache 16. Evaluado por Reumatologia, impresiona
pancreatitis secundaria a LES se inician pulsos de metilprednisolona. Evoluciona térpidamente
con falla renal aguda y anemia hemolitica autoinmune por lo que se decide plasmaféresis, tras
lo cual presenta evolucidn favorable.

Discusion: Las manifestaciones gastrointestinales son frecuentes en pacientes con LES, es
importante reconocer las potencialmente graves, muchas de las cuales se presentan como
abdomen agudo. La incidencia de PA asociada con LES varia entre 0.7-8%. El mecanismo
fisiopatoldgico es multifactorial: vasculitis, microtrombosis y/o anticuerpos anti-pancreas y
drogas. Elrol de los corticoides e inmunosupresores como factor etioldgico es aun
controversial. El diagndstico de PA por LES se basa en el cuadro clinico, alza de enzimas
pancreaticas y hallazgos imagenolégicos, en contexto de LES activo, y habiendo excluido las
causas mas frecuentes de PA. El tratamiento de la PA asociada a LES con corticoides y/o
azatioprina disminuye la mortalidad.
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T168-AORTITIS COMO INUSUAL MANIFESTACION DE VASCULITIS

DE VASO PEQUENO: GRANULOMATOSIS CON POLIANGEITIS.

Vicente Araya H., César Veldsquez V., Isabel Lagos V., M2 Alejandra Cerda J., Gonzalo Diaz V.
Hospital Clinico Universidad de Chile.

Introduccién: La granulomatosis con poliangeitis (GP) corresponde a una vasculitis de
compromiso de vaso mediano y pequeiio, que afecta principalmente via aérea alta y rifidn.
Existen sdlo escasos reportes que evidencian compromiso aértico.La aortitis patolégicamente
describe inflamacidn de las paredes de la aorta. El cuadro clinico es inespecifico y se relaciona
directamente con el segmento de la aorta afectado, requiriendo imdgenes para configurar el
diagndstico. Clasicamente el proceso diagndstico se enfrenta en 3 grandes grupos: infeccioso,
neoplasico e inflamatorio no infeccioso. Entre estas uUltimas, destacan las vasculitis,
representadas principalmente por las vasculitis de vaso grande, pero existen reportes en
vasculitis de vaso pequefio, entre ellas la GP.Caso Clinico: Mujer, 31 afios, hipotiroidea.
Diagnosticada hace 2 afios de GP por ojo rojo doloroso y sinusitis cronica. Padre con
antecedentes de GP. En tratamiento con azatioprina y prednisona. Cuadro de 7 meses de
evolucidn de episodios recurrentes de dolor opresivo cervical, que migra a zona retroesternal,
de curso insidioso y progresivo, con irradiacion a hombro izquierdo y zona interescapular, que
motiva consultas reiteradas en servicio de urgencias. En forma ambulatoria, se solicitd estudio
destacando Anticuerpos Antiproteinasa 3 >100 (normal 0-3.5). Tomografia de térax
contrastada: engrosamiento parietal de aorta tordcica ascendente; Alteraciones compatibles
con pericarditis subaguda; Nédulo sélido en mediastino anterior. Derivada por tratante, se
hospitalizé en nuestro centro para estudio, asintomatica. Se realiza nueva tomografia de torax
protocolo gatillado, que informa hallazgo compatible con aortitis ascendente, signos de
pericarditis con leve derrame; nddulo mediastinico sugerente de tiroides ectdpico. Se plantea
diagndstico de aortitis por lo que se procede a busqueda etioldgica con estudio infeccioso
negativo (hemocultivos, VDRL, y serologia viral). Anticuerpos antinucleares y anti DNA
negativos, complementemia y factor reumatoideo normal, Inmunoglobulina G4 normal. Se
decidio tratamiento con ciclofosfamida, recibiendo primera dosis durante la hospitalizacion
con buena respuesta y siguientes dosis ambulatorias.Discusion: La aortitis presenta sintomas
inespecificos, convirtiéndose en un diagndstico clinico radioldgico. El sintoma cardinal es el
dolor, referido normalmente segun la zona afectada, en este caso, como dolor toracico atipico.
Esta documentada la aortitis como manifestacion de las vasculitis, principalmente de grandes
vasos, desplazando a las otras, como la GP, sélo a reportes de casos en la literatura,
especialmente en cursos agresivos de la enfermedad. El manejo adecuado radica en la alta
sospecha diagndstica y establecer con certeza el diagndstico diferencial, obligando a una
amplia gama de exdmenes de laboratorio e imagenoldgicos antes de asegurar que la GP es la
etiologia, y asi, definir el tratamiento apropiado.
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T169-NECROSIS CUTANEA E INJURIA RENAL POR EMBOLIA DE
COLESTEROL.

Diego Diaz T1, Gabriel Sandoval S1, Francisco Gonzalez A2, Fabidn Miranda 02.1 Interno
Medicina, HCUCH. 2 Internista, Seccion Medicina Interna, HCUCH

Introduccidn: Los fendmenos embdlicos de etiologia ateroesclerdtica, suelen presentarse en
pacientes mayores con ateroesclerosis difusa. La embolizacidn por cristales de colesterol se
produce al desprenderse una placa ateromatosa y diseminarse hacia distal, produciendo
oclusidén parcial o total de diversas arterias y arteriolas. Dentro de los factores de riesgo,
destacan la edad avanzada, sexo masculino, diabetes (DM), hipertension arterial (HTA),
hipercolesterolemia, tabaquismo (TBQ), entre otros. Dentro de los eventos gatillantes, son
principalmente las angiografias y angioplastias, las cirugias cardiovasculares, el tratamiento
con anticoagulantes y el estrés hemodinamico, siendo en mas de un 70% secundaria a
iatrogenia.Caso Clinico: Paciente de 75 afios, con antecedentes de cardiopatia coronaria de
dos vasos, Fibrilacién auricular en terapia anticoagulante, 2 accidentes cerebrovasculares
isquémicos (2010-2014), HTA, DM 2 insulinorequirente con microangiopatia (retinopatia,
neuropatia, nefropatia, creatinina basal 1.8 mg/dL) y macroangiopatia con enfermedad arterial
oclusiva de ambas extremidades inferiores (bypass a derecha y angioplastia reciente a
izquierda), obesidad y TBQ suspendido. Hospitalizacion reciente por isquemia critica de pierna
izquierda, realizdndose angioplastia con stent. Evoluciona a los 2 dias con multiples lesiones
purpuricas a nivel de pie y pierna izquierda, pruriginosas y dolorosas, que rapidamente se
ulceran y necrotizan, extendiéndose a ambas extremidades. Se hospitaliza nuevamente, se
realiza biopsia talar izquierda, concordante con Vasculitis Leucocitoclastica. Estudio
reumatoldgico negativo. Ingresa nuevamente por dolor urente, continuo, de intensidad
maxima en zona talar, asociado a livedo reticularis. Se pesquisa injuria renal con creatinina
hasta 4.4 mg/dL. Destaca proteinuria progresiva, hasta 2.8 gramos al dia, y hematuria
microscopica con dismorfia. Se solicita biopsia cutanea y renal, no encontrando elementos de
vasculitis ni émbolo de colesterol.. Evoluciona con estabilizacion de creatinina en 3.6 mg/dL,
con persistencia de dolor leve en pierna izquierda, sin mejoria de uUlceras.Discusidn: Las
manifestaciones de las embolia de colesterol son muy variables, dependiendo del origen, la
extensién y el territorio afectado, por lo que su diagndstico es dificil y su diagndstico
diferencial amplio. Se debe sospechar en todo paciente mayor, con alto riesgo aterosclerdtico,
en especial si ha sido sometido a un procedimiento endovascular reciente, que presente
lesiones cutaneas e insuficiencia renal, en distinta proporcion. La biopsia muestra
caracteristicamente un émbolo de colesterol intravascular, hallazgo no siempre presente. En
este caso, el paciente presenté durante su evolucion lesiones tipicas de esta entidad, asociado
a falla renal y en el contexto de multiples factores de riesgo, por lo que tras descartar
vasculitis, creemos estar frente a un caso caracteristico de embolia de colesterol.

T170-ARTRITIS REUMATOIDE PARANEOPLASICA: A PROPOSITO
DE UN CASO.

Fernanda Reveco S, Claudio Sarabia O, Tomas Sepulveda A, Enza Menares M.
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Las manifestaciones musculoesqueléticas en pacientes oncolégicos obedecen a diferentes
mecanismos: Invasidn tumoral directa; sindromes paraneoplasicos; Vigilancia inmune
alterada;y reacciones adversas a terapia oncolégica.Los sindromes paraneopldsicos pueden
aparecer en forma concomitante, posterior o preceder a su inicio por un periodo incluso de
dos afios//Paciente de sexo femenino,70 afios con historia de 5 meses de aumento de
volumen en ambas regiones calcaneas, sensacion febril predominio nocturno, disforesis y baja
de peso 10 kg en 1 mes.Inicia estudio ambulatorio,destacando en examen fisico poliartralgia
no deformante,sin signos inflamatorios.Radiografia de ambas manos osteopenia difusa con
disminucién del espacio articular en articulaciones interfaldngicas proximales. Estudio
autoinmune negativo salvo Factor Reumatoide 110 mg/dl.Ingresa a Servicio de Urgencias en
contexto de Taquicardia Paroxistica Supraventricular con compromiso hemodinamico.Resuelto
su cuadro cardioldgico, presenta falla renal aguda progresiva, solicitdndose estudio en que
destaca Orina Completa con patrén glomerular,hemograma con anemia moderada
normocitica normocréomica,VHS 66 mm/h, electroforesis de proteinas séricas y orina
normales.Ecografia renal sin hallazgos patoldgicos.Biopsia renal compatible con
Glomerulopatia proliferativa focal con depdsito glomerular 1gG, fraccidon C3c de complemento
y cadena liviana Kappa. Compromiso tubulo intersticial en 20-25% del parénquima.
Mielograma con 5% de células plasmaticas y Biopsia de Médula Osea con densidad celulary 3
series normales con plasmocitos 1%.Electromiografia compatible con Polineuropatia sensitivo
motora axonal de caracter severo con signos de degenracion axonal activo. Sin criterios para
Mieloma Multiple, se diagnostica Gamapatia monoclonal de significado renal y se decide
seguimiento. 3 meses posterior,presenta cuadro de inicio brusco de poliartralgias simétricas
de medianas y pequefias articulaciones asociado a sinovitis de carpo e interfalangicas
proximales y rigidez matinal de una hora.Se asocia ANA 1/80 patrén moteado,Anticuerpo anti-
péptido citrulinado 50.7 U,VHS 87 mm/h,PCR 49 mg/L.Radiografia ambas manos revela
disminucién del espacio articular, esclerosis subcondral y erosiones yuxtaarticulares.Se
diagnostica Artritis Reumatoide e inicia manejo con Metotrexato y Prednisona,con cese de
sinovitis y disminucidn parcial de poliartralgias//La Artritis Reumatoide paraneoplasica se
presenta en pacientes mayores de 50 aiios,la afeccidn es asimétrica,VHS caracteristicamente
elevada y respuesta parcial al tratamiento tradicional. Las neoplasias mayormente asociadas
son los Sindromes Mielodisplasicos y Mieloproliferativos,existiendo también reportes en
Cancer de mama, colon, rifién y prdstata.El caso anterior, presenta una manifestacién de
Artritis Reumatoide en contexto paraneopldsico,caracterizado por el extenso y rapido
compromiso articular.Es esencial el reconocimiento precoz de la patologia,siendo muchas
veces la clave para un diagndstico temprano de la neoplasia primaria.

T171-HEMORRAGIA MASIVA Y COAGULOPATIA SEVERA
SECUNDARIA A INGESTA DE RATICIDAS CUMARINICOS. A

PROPOSITO DE UN CASO.

Katerine Romero Q (1), Hilda Hernandez M (1), Pabla Cataldo V (2). (1) Residente Medicina
Interna Universidad Diego Portales. (2) Residente Medicina Interna Universidad de Valparaiso.
Hospital DIPRECA.
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Introduccidn: La hemorragia masiva es un motivo de ingreso frecuente en las unidades de
pacientes criticos. Es preciso un adecuado manejo para evitar la alta morbimortalidad
asociada. Se presenta a continuacidn una causa poco frecuente de hemorragia masiva.

Caso Clinico: Mujer de 46 afios, antecedente de bypass gastrico por obesidad, hemicolectomia
derecha por dolicomegacolon. Relata siete meses de baja de peso, epigastralgia y melena.
Consulta ambulatoriamente, se pesquisa anemia ferropénica moderada, se indica estudio
endoscopico ambulatorio. Evoluciona con equimosis espontdneas, hemoptisis y hematemesis.
Presenta sincope en su domicilio, consulta en servicio de urgencia, donde se objetiva
hipotensidn severa refractaria cristaloides, siendo hospitalizada en unidad de tratamiento
intermedio para manejo. Ingresa sin acompafiantes, deshidratada, hipotensa, con hematuria
macroscépica y equimosis generalizadas. Laboratorio con anemia severa y pruebas de
coagulacién incoagulables. Se realiza manejo con cristaloides y transfusién de hemoderivados,
logrando revertir anemia severa, pero persistiendo coagulopatia severa. Se sospecha
hemorragia digestiva por antecedentes clinicos previos. Se realiza estudio endoscdpico de
urgencia sin foco de sangrado, cintigrama de glébulos rojos marcados con sangrado escaso
cerca de ileo-transverso anastomosis, colonoscopia sin lesiones. Se contacta a familiares, de
obtiene antecedente de trastorno depresivo severo, con intentos suicidas previos con raticidas
cumarinicos. Se activa protocolo de intento suicida, se maneja coagulopatia con vitamina K
diaria hasta normalizacién de pruebas de coagulacién, paciente niega ingesta. Evoluciona
estable, sin nuevo sangrado, continla manejo hospitalario de depresion severa.

Discusion: Los raticidas han permitido un adecuado control de un importante problema
sanitario. Existen en multiples formulaciones, siendo los raticidas cumarinicos los mas
utilizados. La intoxicacidn, sea ésta accidental o intencional, se manifiesta con coagulopatia de
duracidn y magnitud variable, llevando incluso a la muerte por hemorragias masivas. Se debe
indagar dirigidamente este antecedente en todo paciente que consulta por sangrado masivo.

T172-SINDROME HEPATO-PULMONAR SEVERO. PRESENTACION

DE UN CASO CLINICO.
Villalobos A, Yuan Ch, Vidal F, Alvarez L, Santana |, Palma C.

Introduccidn: El Sindrome Hepato-Pulmonar (SHP) es una complicacién secundaria al Dafio
Hepatico Crénico (DHC). Su importancia radica en su alta mortalidad y en el progresivo e
irreversible deterioro de calidad de vida que implica para los pacientes afectados. El
diagndstico se realiza con la triada de DHC, Hipoxemia y anormalidades vasculares
intrapulmonares, las que se pueden demostrar mediante Angiotac, angiografia o
ecocardiograma con medio de contraste (Test de Burbujas). El trasplante hepaticoy la
oxigenoterapia son las Unicas intervenciones que han demostrado aumentar la sobrevida en
este grupo de pacientes.

Presentacion del Caso: Paciente hombre de 56 afios con antecedentes de tabaquismo crénico
IPA 10y alcoholismo crénico. Refiere cuadro de 2 afios de evolucidn caracterizado por disnea
progresiva hasta hacerse de reposo asociado a tos no productiva que disminuye con el
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decubito supino. Angina (-) Edema (-) Palpitaciones (-) Sincope (-). Al ingreso destaca Glasgow
15, afebril, hemodinamicamente estable, desaturando hasta 75% asociado a cianosis perioral y
distal con 02 ambiental. Ortodesoxia (+), acropaquia en 4 extremidades. Murmullo pulmonar
disminuido globalmente sin ruidos agregados, sin edema, yugulares no ingurgitadas a 45°,
Ritmo regular en 2 tiempos sin soplos. Estigmas de DHC: telangiectasias, disminucién de vello
corporal, eritema palmar. Radiografia de ingreso sin hallazgos relevantes. Se inicia estudio de
DHC. Serologia viral: positiva para VHC. Se confirma DHC Child-Pugh B, MELD 17. Dado
antecedente de DHC, platipnea y ortodesoxia se sospecha SHP. Espirometria descarta patrén
obstructivo. Ecocardiograma trans-esofagico con contraste: llegada masiva de contraste salino
procedente desde venas pulmonares, sugerentes de cortocircuito extracardiaco muy
significativo. Se toma gases arteriales con paciente de pie: Se objetiva gradiente Alveolo-
Arterial 84mmHg y una PO2 33mmHg. Se confirma diagndstico de SHP, clasificado en etapa
muy severo (PO2 menor a 50mmHg). Se presenta caso a equipo de trasplante, se define que
no es candidato dado condicién basal del paciente. Se da de alta para continuar seguimiento
ambulatorio con oxigenoterapia domiciliaria y Allium Sativum (inhibidor de éxido nitrico).

Discusion: El SHP tiene su fundamento fisiopatoldgico en la vasodilatacidn capilar
intrapulmonar que se produce en pacientes con DHC secundario al predominio de sustancias
vasodilatadoras, traduciéndose en desequilibrio V/Q, lo que genera una hipoxemia persistente.
Las terapias médicas (vasoconstrictores) han sido probadas de manera anecdética sin existir
evidencia sélida en aumentar la sobrevida.

Por otro lado la literatura indica que pacientes con DHC con SHP sometidos a trasplante
hepatico tienen la misma sobrevida que pacientes con DHC sin SHP a 5 afios, sin embargo
pacientes en estadios muy avanzados no son candidatos a trasplante dado el alto riesgo
quirargico que presentan, por lo cual es indispensable |la pesquisa precoz para poder entregar
un tratamiento oportuno a estos pacientes

T173-PERFIL DE BETALACTAMASAS DE ESPECTRO EXTENDIDO
(BLEE) EN UN HOSPITAL DE BAJA COMPLEJIDAD.

Mufioz C, Ramirez A, Carrasco C, Elizondo J.

Introduccidn: En la actualidad, la presencia de los organismos mutilresistentes en pacientes
hospitalizados y ambulatorios se ha vuelto una situacion cotidiana del quehacer clinico. Cada
dia es mas habitual tratar estas infecciones en hospitales de baja complejidad, que muchas
veces no tienen los medios para enfrentarlos.

Objetivo: Describir perfil BLEE (Betalactamasas espectro extendido) que se obtienen en el
Hospital Santo Tomas de Limache.

Método: Se recopilaron todos los exdmenes con BLEE positivo para pacientes hospitalizados
durante el primer semestre de 2016 (Enero-Junio).
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Resultados: Se pesquisaron un total de 100 cultivos positivos para BLEE positivo. 33% de los
pacientes eran sexo masculino. El promedio de edad fue de 68,3 afios (67,4 hombres, 68,8
mujeres), 39% corresponden a pacientes hospitalizados, 24% pacientes de urgenciay 31%
pacientes ambulatorios. Un 95% de los casos pesquisados en muestra de orinay 5%
secreciones de heridas. La cepa mas frecuente fue E. coli con un 46% de los caso, luego K.
Pneumoniae 41%, completando el 13% (K. Oxytoca, M. Morganii, P.mirabilis y P.aeruginosa).
En Orina, 46% correspondieron a E.coli y en secrecién 40% P.mirabilis. Conclusiones: A pesar
de corresponder a un hospital de baja complejidad, la cantidad de cultivos BLEE (+), aumenta
con el tiempo, generando mayores gastos y complejidad para el tratamiento de nuestros
pacientes, ya que no se cuenta con el arsenal terapéutico adecuado muchas veces para su
tratamiento. Esto genera mayor comorbilidad y mayores dias de estadia hospitalaria. A nivel
ambulatorio, se observa casi un tercio de pacientes con BLEE (+), probablemente asociado al
uso de Sondas a permanencia en el perfil de paciente postrado y alivio del Dolor. Se deben
revisar los arsenales terapéuticos de los centros de baja complejidad, perfiles de tratamiento,
tiempos y el adecuado manejo de la instrumentalizacidn de las vias urinarias, como factores
del aumento de estas cepas en nuestros recintos.

T174-SARCOIDOSIS PERITONEAL. A PROPOSITO DE UN CASO.
Seelmann D. (1), (2); Areny R.(1),(2); Dauvergne C.(2).(1) Servicio de Medicina.(2) Universidad
Mayor.Hospital Félix Bulnes Cerda.

La sarcoidosis es una enfermedad inflamatoria multisistémica de etiologia desconocida
caracterizada por granulomas no caseificados. Su presentacion clinica es muy variable pero el
compromiso seroso es muy infrecuente.Como diagnéstico diferencial deben considerarse
patologias neoplasicas, infecciosas e inflamatorias.Mujer de 45 afios con antecedentes de
DM2IR y tabaquismo, consulta por dolor pélvico y aumento del perimetro abdominal de 3
meses de evolucidn. Al examen, destaca masa anexial derecha. Una ecografia transvaginal
informa formaciones sélido quisticas tabicadas anexiales y ascitis. La TAC de abdomen/pelvis
muestra engrosamiento omental difuso y nodular del peritoneo, anexos aumentados de
tamanio con lesiones quisticas y engrosamiento mural de colon, adenopatias mesentéricas,
retroperitoneales y epicardiofrénicas. Una TAC de tdrax muestra adenopatias mediastinicas,
peritraqueales y prevasculares inespecificas. El CA 125 elevado 227 U/ml y CEA normal. La
colonoscopia muestra compresion extrinseca en colon izquierdo. Por sospecha de cancer
ovarico diseminado se realiza laparoscopia exploradora que evidencia Utero y anexos
normales, ascitis, torta omental y diseminacién miliar por todo el peritoneo abdominal. Se
encuentra tumor de 3 cm de didametro en la cola del pancreas. Se realiza reseccién parcial de
omento. Se envia a anatomia patoldgica junto a la muestra de liquido ascitico ((-) para células
neoplasicas). El estudio histolégico informa inflamacién crénica granulomatosa con multiples
granulomas de tipo epiteloideo no necrotizantes tipo sarcoide. La tincién de PAS y Grocott (-)
para hongos y tincion de Ziehl Nielsen (-) para BAAR. La sarcoidosis peritoneal es muy rara. Los
organos mas frecuentemente afectados por la sarcoidosis son los pulmones(90%) y el sistema
linfatico(30%). En hasta un 30% de los casos puede haber compromiso extrapulmonar aislado,
siendo el abdomen la localizacion mds comun. La ascitis y el dolor abdominal son las forma de
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presentacién mas frecuente. Se han descrito también casos de sarcoidosis presentadas como
lesiones tumorales en relacién a cicatrices, otras como peritonitis esclerosante caracterizada
por dolor abdominal, obstruccidn intestinal y engrosamiento peritoneal con adherencias
masivas. El compromiso genital aislado es raro, siendo los sitios mds afectados el Gtero y los
ovarios. En el laboratorio debe considerarse que el CA 125, marcador en tumores ovaricos,
también puede elevarse en sarcoidosis y otros procesos granulomatosos como la TBC. El
tratamiento de la SP depende del grado, actividad y extension de la enfermedad. Los pacientes
asintomaticos en general no requieren tratamiento, en cambio aquellos sintomaticos y con
inflamacidn importante, requieren corticoterapia. Por clinica, imagenologia y laboratorio es
frecuente que muchos de estos casos sean inicialmente diagnosticados como linfomas,
carcinomatosis peritoneal o infecciones por mico bacterias. Por lo cual, debe tenerse presente
dentro del diagndstico diferencial, la sarcoidosis.

T175-MENINGITIS POR LISTERIA: ANALISIS EPIDEMIOLOGICO DE
UNA DECADA.

Gonzdlez N, Cortes J, Schlack E, Wilson G. Hospital Carlos Van Buren de Valparaiso.

Introduccidn: Listeria monocytogenes es un agente bacteriano importante en grupos de riesgo
especificos. Puede provocar enfermedad invasiva incluyendo la afectacion del SNC, la que
ocurre mas a menudo en embarazadas, neonatos después del 32 dia de nacido,
inmunocomprometidos, y en adultos mayores. A continuacién se presenta un estudio
epidemioldgico cuyo objetivo fue identificar las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de los
pacientes con diagndstico de meningitis por listeria durante los afios 1995 a 2015 en un
hospital terciario. Método: Se realizd un estudio retrospectivo descriptivo de pacientes con
diagndstico de meningitis por listeria entre los afios 1995 y 2015. Se revisé la base de datos del
laboratorio de bacteriologia de un centro terciario, para identificar todos los casos de cultivos
de LCR positivos para listeria monocytogenes. Se reviso posteriormente las fichas clinicas de
los pacientes identificados, recogiendo variables epidemioldgicas, clinicas, y de laboratorio
para la caracterizacién de los casos. La descripcion de los datos se realiz6 mediante medias y
desviaciones estandar, asi como porcentajes y rangos segun fuera necesario. Resultados: Del
total de pacientes evaluados, el 80% fueron hombres, con un promedio de edad de 58 afios.
Todos los pacientes provenian de zonas urbanas, y no presentaron comorbilidades
significativas. Hubo sélo una mujer con diagndstico de meningitis por Listeria, la cual se
encontraba embarazada al momento del diagndstico. No se encontré antecedentes de uso de
antibidtico reciente ni cirugias previas. Destaco la presencia de cefalea en el 100% de los
pacientes. Otros sintomas incluyen los gastro intestinales en un 60%, signos meningeos 20%,
déficit neurolégico 20%, compromiso de conciencia 40%, fiebre en 40% y ausencia de
exantema en todos los casos. En relacién al LCR destaca que fue de aspecto transparente, con
glucosa normal y pleocitosis mononuclear.

En relacién al estudio microbioldgico, destaca la ausencia de bacterias al Gram en la mayoria
de los pacientes, y la presencia de hemocultivos positivos en un 80% de los casos. La evolucion
fue favorable, sin presencia de falla organica ni requerimientos de UCI, resultando sdlo 1
paciente secuelado con parecia del VI par izquierdo. Por ultimo, todos los pacientes fueron
tratados con el mismo esquema antibidtico (ampicilina/ceftriaxona), demorando sélo 1 a 2

178



XXXVII Congreso Chileno de Medicina Interna

dias en iniciar terapia ATB desde el ingreso al hospital. Conclusion: Este estudio es una
muestra de la realidad local, la que en general se correlacioné de buena manera con la
literatura internacional. Destaca ausencia de factores de riesgo como inmuno supresién, y la
alta posibilidad de hemocultivos. En comunidn con la literatura, la presencia ubicua de cefalea
y la escasez de sinologia meningea y alteraciones neuroldgicas focales. El estudio de LCR fue
concordante con lo descrito habitualmente, asi como la evoluciéon favorable para la mayoria
de los casos.

T176-TUBERCULOSIS MULTIDROGORESISTENTE (MDR) EN

PACIENTE CON ASISTENCIA IRREGULAR A TRATAMIENTO.
Bello A, Klein M.

Introduccién: La TBC MDR es un problema creciente a nivel mundial. A pesar de que en Chile la
incidencia es baja, correspondiendo a 1% del total de casos de TBC, los casos han aumentado
en un 50% respecto al trienio anterior. A continuacion presentamos un caso de paciente con
resistencia primaria que con mala adherencia a tratamiento adquiere resistencia secundaria al
tratamiento.

Caso clinico: Paciente J.C.D. de 26 afios, sexo masculino, peruano, sin antecedentes mérbidos.
Hospitalizado en Octubre del 2014 en nuestro hospital por cuadro de dos meses de evolucién
de tos y expectoracidn purulenta, disnea progresiva hasta hacerse de reposo. Al ingreso se
toma BK ++. Inicia tratamiento con DFC, presentando elevacién de p.hepaticas por lo que se
suspende pirazinamida, dado de alta el 27.11.14. El 31.12.14 se informa desde ISP resistencia a
Isoniacida y rifampicina, se define caso como MDR. Se inicia esquema normado con
moxifloxacino, etionamida, kanamicina, etambutol. Siempre irregular en sus tomas,abandona
tratamiento con BK +++. Reinicia tratamiento el 06.04. En septiembre con cambio de
etambutol a pirazinamida, dado ausencia de disponibilidad del primer farmaco en Chile.
Abandona nuevamente tratamiento (106 dosis total). Nuevo reinicio en enero 2016, mala
tolerancia. BK +++ con cultivo 9118 incontables colonias con R a Isoniacida, RIfampicina y
Etambutol. Mala evolucién ingresando a UPC el 25.04.16 por falla respiratoria, se inicia
etionamida, kanamicina, pirazinamida, cursando con alza pruebas hepaticas, se suspende
pirazinamida. Normalizacién de p. hepaticas con inicio de cicloserina. Evoluciona con falla
respiratoria catastrofica y finalmente fallece. Discusién: La TBC MDR se define como aquella
gue presenta resistencia simultanea a isoniacida y rifampicina. La resistencia primaria es
aquella en donde se contagia con TBC por la transmisién de cepas resistentes en un paciente
virgen al tratamiento (caso al inicio) y la resistencia secundaria o adquirida es aquella que se
origina por mal manejo del tratamiento, que ocurrié a nuestro paciente a lo largo del
tratamiento donde adquiere resistencia a etambutol.

T177-SINDROME HEMOFAGOCITICO ASOCIADO A
HISTOPLASMOSIS DISEMINADA CON COMPROMISO DE MEDULA

OSEA EN UN INMUNOCOMPROMETIDO: A PROPOSITO DE UN CASO
Codoceo M*, Soto A, Pefia C, Villegas P(3), Legarraga P(4), Gonzalez T(4), Ledn P(4), Garcia P(4)
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(1)Becado Medicina Interna, U de Chile

(2)Unidad de Infectologia, Hospital del Salvador
(3)Unidad de Hematologia Clinica, Hospital del Salvador
(4)Hospital del Salvador

Introduccidn: Histoplasma capsulatum es un hongo propio de zonas con climas tropicales. En
Chile no existe endémicamente La histoplasmosis afecta a inmunocomprometidos. Esta
raramente descrita como asociacién etioldgica con el sindrome hemofagocitico (SHF).

Resumen Caso: Hombre, colombiano, 44 afos. Antecedentes de VIH diagnosticado en
marzo/2015, en abandono de terapia antirretroviral, y viaje reciente a Menorca, Espafia.
Consultd por 2 meses fiebre y baja de peso. A su ingreso se constaté enflaquecido, con
lesiones violaceas en pabelldn auricular, térax y brazos compatibles con sarcoma de Kaposi
(SK). Destaco en estudio Hb 9,9 g/dL GB 2.400 mm3, RAN 1.798 mm3, plag 80.000 mm3, VHS
16, LDH 2.966 UI/L, B2-microglobulina 4,35 mg/L, BT 0,9 mg/dL, GOT 310 U/L, GPT 90 U/L, GGT
264 U/L, FA 113 U/L, triglicéridos 453 mg/L, ferritina >2.000 pg/| y fibrindgeno normal.
Recuento CD4 9 céls/uL y carga viral 302.000 copias/ml. RCP CMV indetectable. Se solicité
hemocultivo para micobacterias (HCM). TC TAP reveld formaciones nodulillares de 6 mm con
halo en vidrio esmerilado en los I6bulos superiores de ambos pulmones, sugerentes de
compromiso infeccioso; linfonodos mediastinicos de 15 mm; higado y bazo normales. EDA
confirmé SK gastroduodenal asociado a virus herpes humano-8 (VHH-8). Por mala evolucion,
fiebre persistente y progresion de transaminitis se sospeché SHF. Mielograma y biopsia
médula ésea (BMO) revelaron presencia de hemofagocitosis. Se reinicid TAR (TDF/FTC+ATV) e
inicié dexametasona. Se desestimd QT. Evoluciond con shock, falleciendo por FMO.
Postmortem se obtuvo resultado de HCM, que mostré crecimiento de una estructura
levaduriforme. La resiembra en agar Sabouraud a 35°C evidencid la presencia de colonias
vellosas de color blanquecino. El examen microscopico mostro la presencia de macroconidias
redondeadas equinuladas y microconidias piriformes compatibles con H. capsulatum. No se
logrd la recuperacién de la fase levaduriforme. La identificacién final como H. capsulatum fue
confirmada mediante secuenciacién de las regiones ITS. La BMO con tincion de Grocott mostrd
estructuras levaduriformes ovales sugerentes del mismo hongo.

Conclusién: La histoplasmosis en pacientes VIH+ puede presentarse como enfermedad
progresiva, incluyendo compromiso MO y tener un curso fatal. El VHH-8/SK puede asociarse
infrecuentemente a SHF. Sin embargo la presencia de H. capsulatum en forma diseminada
(sangre, MO, probablemente pulmonar), sugiere que la asociacidon mas probable es dicha
micosis. Por ser una entidad poco conocida en Chile, se debe sospechar en viajeros y pacientes
provenientes de dreas endémicas. En caso de sospecha es importante dar aviso al laboratorio
ya que este patdgeno requiere de medidas de bioseguridad especiales durante su
manipulacion.
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T178-DESAFIO EN EL MANE]JO DE MENINGITIS POR
CRYPTOCOCCUS NEOFORMANS EN PACIENTE CON DEBUT DE

VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA
Rojas A. C. Davila, Chinchén E. C. Davila

El género Cryptococcus comprende 19 especies siendo neoformans la mas importante, se
encuentra en deposiciones de aves y afecta a personas inmunocomprometidas, siendo la
meningitis la manifestacion mds frecuente, causa mas del 20% de las muertes de pacientes con
virus de inmunodeficiencia humana (VIH) en Africa Sub Sahariana, la incidencia a disminuido
en pacientes con acceso a terapia antiretroviral (TARV). El momento de iniciacién de TARV
para pacientes VIH que debutan con meningitis por cryptococcus se mantiene incierto por el
riesgo de sindrome de reconstitucion inmune (SRI).

Paciente masculino 51 afios, antecedente de policonsumo. Consulta por compromiso de
conciencia fluctuante de dos meses de evolucidn, cefalea holocranea y vémitos. Al examen
fisico deshidratado, emaciado, comprometido de conciencia, sin signos meningeos ni
focalidad. Exdmenes de laboratorio con hiponatremia moderada y tomografia computada (TC)
de cerebro sin hallazgos. Evoluciona febril y con mayor compromiso de conciencia, se le
solicita cultivo de liquido céfalo raquideo (LCR), hemocultivos y urocultivos positivos para C.
neoformans. Se solicita ELISA VIH que resulta reactivo. Se inicia tratamiento anti fungico con
anfotericina B y fluconazol. Luego de 14 dias de tratamiento se solicita cultivo de LCR el cual
evidencié C. neoformans por lo que se decide prolongar la terapia. Se difiere inicio de TARV
por riesgo de SRI. Luego de 30 dias con tratamiento se solicita nuevo cultivo de LCR que
resulta positivo para mismo patdgeno por lo que se diagnostica fracaso clinico y
microbiolégico. Se toma nueva TC de cerebro con lesidn hipodensa en nucleos de la base
sugerente de criptococoma. Evoluciona con mayor compromiso de conciencia y finalmente
fallece por falla multiorgdnica. El tratamiento de meningitis por C. neoformans debe tener un
periodo de induccidn que consiste en anfotericina B mas flucitocina, luego un periodo de
consolidacion con fluconazol por 8 semanas y un periodo de mantencion de fluconazol por
mas de un afio. Dado a que en el centro de estudio no estaba disponible flucitocina, se le
indico anfotericina B mas fluconazol que estd descrito como tratamiento alternativo, el cual se
prolongd por un periodo de 4 semanas ya que persistian los cultivos positivos en LCR lo cual se
considera como un fracaso al tratamiento. Las recomendaciones son aumentar la dosis de
anfotericina B y mantener fase de induccidn de antifungicos, lo cual se realizo sin éxito.
Ademas, optimizar el estado inmune a través del inicio de TARV, pero el momento éptimo de
inicio no esta definido. Existen estudios que comparan supervivencia en TARV temprana versus
diferida, se concluye que la mortalidad aumenta significativamente en inicio precoz por lo que
se recomienda iniciar 4 semanas posterior al inicio de antifingicos. Se decide diferir TARV
dado el riesgo de SRI con alta mortalidad. Paciente fallece con tratamiento antifingico segun
protocolo persistiendo con cultivos positivos.
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T179-MASA BULKY COMO MANIFESTACION DE LINFOMA
ANAPLASICO DE CELULAS GRANDES T ALK(-), PRIMARIO

CUTANEO
Criollo T.(1), Stevens M.(1), Fernandez B.(1), Rojas F.(1), Larrondo J.(2), Gosh M.(2)(1) Servicio
Medicina Interna

(2) Servicio Dermatologia

Introduccidn: El linfoma anapldsico de células T primario cutdneo es una enfermedad poco
frecuente, se presenta en pacientes sobre 60 anos que debutan con la aparicién de una lesidn
nodular solitaria o grupal que crece progresivamente en semanas o meses. Se presenta el caso
de una paciente que presenta una masa bulky no dolorosa en el muslo derecho con
diagndstico histolégico confirmado de linfoma anaplasico de células grandes T, primario
cutaneo.

Resumen del Caso: Mujer, 79 afos, oriunda de Iquique, sin antecedentes médicos con cuadro
de 5 meses caracterizado por presencia de masa de aproximadamente 2 x 3 cm en region
anterior de muslo derecho con crecimiento progresivo hasta 15 cm, asociado a astenia,
adinamia, baja de peso de 30kg, sudoracién nocturna, alopecia y descamacién cutanea
generalizada. Consulté en Hospital Regional, se realizé biopsia de lesién y se inicié tratamiento
antibidtico y curaciones frecuentes sin respuesta. Evoluciond en su domicilio con sensacién
febril no cuantificada, dolor y secrecion seropurulenta en lesion de muslo derecho por lo que
familiares la trasladan a la capital. El dia 18/07/16 consulté en Servicio de urgencia, en
regulares condiciones generales, estable, palida, enflaquecida, sin adenopatias, con lesién de
15 cm, multinodular, eritematosa, friable con secrecién purulenta y de mal olor, exdmenes de
ingreso: Hcto 30%, Hb 9,7gr/dl, GB 13200 (87% segmentados), plaquetas 332.000, PCR
68mg/L, funcion renal normal, se inicié antibidtico empirico biasociado y se hospitalizé en
servicio de medicina; evaluada por equipo de dermatologia, se repiten biopsias de la lesién y
se iniciod profilaxis de lisis tumoral, cultivo de secrecidn de la masa que resulta positivo para
pseudomonas aeruginosa multisensible por lo que se ajustd esquema ATB a ceftazidima 'y
metronidazol, serologia: VIH, VHC, HbsAg, HTLV -1 no reactivas. Se rescaté muestra de lesién
procedente del norte y se analizd en anatomia- patoldgica diagnosticdndose linfoma
anaplasico de células grandes T, ALK (-) CD30 positivo. TAC CTAP sin evidencia de compromiso
sistémico, por lo que 25/07/16 se inicié quimioterapia con esquema CHOP, bien tolerado por
paciente. Evoluciona favorablemente, afebril con disminucion de pardmetros inflamatorios, sin
signos clinicos ni de laboratorio de lisis tumoral, sin neutropenia a la fecha, con disminucién
progresiva de lesidon tumoral. Discusion: Las enfermedades linfoproliferativas CD30+
corresponden al 25% de todos los linfoma cutaneos; el linfoma anaplasico de células grandes T
primario cutaneo forma parte de éste espectro de enfermedades, con buen prondstico a largo
plazo que se presenta como nddulos solitarios o grupo nodulares que alcanzan gran tamafio
como en nuestra paciente; la lesidn suele regresar en un 50% luego de quimioterapia. Es
esencial realizar el estudio histoldgico ya que existe gran variedad de diagndsticos diferenciales
que se presentan con caracteristicas similares.
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T180-TROMBOSIS VENA PORTA: REVISION Y ANALISIS DE UN
CASO

Muhfoz C, Irisarri M, Carrasco C, Irisarri M.

Introduccidn: La trombosis de la vena porta constituye una enfermedad poco frecuente,
siendo su prevalencia menor a 5 por cada 10.000 habitantes. Sin embargo es un evento
comun en pacientes con diagndstico de cirrosis hepatica teniendo una prevalencia entre 0.6 a
44 %. El episodio agudo puede ocasionar un cuadro caracteristico con multiples
manifestaciones clinicas, pero mas frecuentemente este momento pasa inadvertido en la
historia del paciente y la trombosis portal se diagnostica en fases avanzadas, cuando el
paciente ha desarrollado una cavernomatosis portal. Por ausencia de estudios prospectivos ( al
2012), se desconoce si es 0 no marcador de enfermedad avanzada, sin embargo se asocia a
deterioro de funcion hepatica y agravamiento de hipertensién portal , debiendo tenerse en
cuenta a la hora de evaluar a un paciente con dafio hepatico. Diversos estudios sugieren que la
anticoagulacion instaurada precozmente se asocia a repermeabilizacion portal de forma mas
frecuente que la ausencia de tratamiento, pero aun existen controversias acerca del
tratamiento mds eficaz y mas seguro para la repermeabilizacion del vaso. Descripcién del
Caso: Paciente sexo femenino, de 61 afios con antecedentes de dafio hepatico crdnico por
NASH, Diabética tipo 2 Insulinorequirente, ingresa a completar observacién a nuestro centro
posterior a Hemorragia digestiva alta secundaria a Ulcera duodenal asociado a sangrado
variceal, tradada por ligadura /Inyectoterapia.lnicia con taquicardia, aumento de ictericia y
dolor abdominal inespecifico con aumento leve de perimetro abdominal. Sin fiebre, sin
desorientacidén. Se inicia estudio con parametros inflamatorios normales, destaca
empeoramiento de transaminasas, con aumento de Bilirrubina predominio directo,
empeoramiento de funcién renal, hemoglobina 11,3 y electrolitos plasmaticos normales.
Paracentesis frustra. Se decide estudio con imagenologia destacando signos de cirrosis
avanzada, importante ascitis y trombosis de vena porta, con ausencia de flujo al estudio
Doppler color. Se decide traslado a centro de mayor complejidad para manejo, donde se inicia
tratamiento anticoagulante. Paciente el tercer dia de tratamiento anticoagulante sufre
hemorragia digestiva alta masiva, que concluye en shock hipovolémico y finalmente
fallecimiento de paciente. Discusidn: Por la temporalidad, hallazgos del cuadro y el resultado
imagenoldgico, se diagnostica una trombosis de vena porta, posiblemente compatible con un
cuadro agudo. A pesar que diversos estudios sugieren que la anticoagulacidn instaurada
precozmente se asocia a repermeabilizacidn portal, con una tasa baja de complicaciones. En
esta paciente, con el antecedentes de hemorragia digestiva alta reciente, secundaria a Ulcera
duodenal asociado a sangrado variceal, a pesar de haber sido tratada con ligadura e
inyectoterapia, el costo fue mayor, que el beneficio al momento de instaurar una terapia
anticoagulante. Es importante saber en que momento sospechar una trombosis de vena porta,
para realizar un oportuno manejo, teniendo siempre en cuenta sus complicaciones.

T181-OSTEOMALACIA INDUCIDA POR TUMOR: IMPORTANCIA DEL

ESTUDIO DE HIPOFOSFEMIA.
Felipe Zavala G. (1), Francisco Guarda V. (1), Claudia Campusano M. (2), Gilberto Gonzalez V.
(1)
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1. Departamento de Endocrinologia, Facultad de Medicina, Pontificia Universidad Catdlica de
Chile

2. Endocrinologia, Clinica Universidad de Los Andes

Paciente de 62 afios de sexo femenino, con antecedente de urolitiasis reciente no estudiada y
dorsalgia de un afio de evolucién con remisidn parcial bajo analgésicos. Por progresion de
dolor e irradiacidon a ambas extremidades inferiores consulta en Neurologia, donde se solicita
resonancia magnética de columna que revela multiples fracturas vertebrales (desde T11 hasta
L5). Es derivada a Endocrinologia, realizandose estudio metabdlico en el que destaca
hipofosfemia repetida de 1,4 y 1,7 mg/dL — ya evidenciada en exdmenes desde 2 afios antes de
la consulta actual y con valores previos normales —, asociada a elevacion marcada de
fosfatasas alcalinas (hasta 430 U/L). Estudio complementario mostré PTHi 76 pg/mL, 25 OH
vitamina D 18,3 ng/mL, calcemia 9,3 mg/dL y funcidon renal normal (clearance de creatinina de
119,5 mL/min). Densitometria 6sea mostré pérdida de densidad mineral dsea de 18,5% en el
afo previo en ambas caderas y columna. Para estudio de hipofosfemia, se solicité medicion
urinaria de 24 horas, que mostré fosfaturia inadecuada para niveles de fosfemia con
TmPO4/GFR de 0.8 (VN 2.5-4.2 mg/100 mL). Se sospeché Osteomalacia Inducida por Tumor
(OIT), por lo que se midié FGF-23 que resultd elevado: 140 pg/ml (VN<15 pg/mL).
Concomitantemente se pesquisd nédulo tiroideo sospechoso, por lo que se realizé biopsia y,
tras confirmacidon de presencia de carcinoma papilar de tiroides, fue sometida a tiroidectomia
total, sin mejoria en niveles de fosfemia. Para la busqueda de tumor fosfaturico, se solicité PET
68Ga DOTATATE que evidencio lesidon de 18 mm con sobreexpresion de receptores de
somatostatina en muslo derecho (SUV max 17,2), la que posteriormente se biopsié bajo TAC
confirmando la presencia de tumor mesenquimatico probablemente fosfaturico. Durante este
proceso se ha mantenido con aporte de sales de fosfato y calcitriol (1500 mg de fésforo
elemental al dia y calcitriol 0.25 mcg cada 12 horas) con mejoria parcial de niveles de
fosfatasas alcalinas sin lograr elevacidn significativa de concentracidn plasmatica de fésforo. Se
deriva a traumatologia para reseccién del tumor. Este caso ilustra la complejidad de
presentacion clinica de la OIT y la utilidad para su diagndstico y localizacién del tumor de la
medicion del FGF23 y PET 68Ga DOTATATE respectivamente.

T182-LA TERAPIA ANTIRRETROVIRAL DEL VIH SE ASOCIA A
PERDIDA OSEA CON AUMENTO DE RECAMBIO OSEO Y PTH, NO
DEPENDIENTES DE VITAMINA D. RESULTADOS PRELIMINARES DE
UN ESTUDIO PROSPECTIVO CHILENO.

Javier Jaramillol, Gilberto Gonzalez1, Camila Carvajal2, Paula Fernandez2, Maria Elena
Ceballos2. Departamentos de Endocrinologial.Enfermedades Infecciosas del Adulto2

Facultad de Medicina. Pontificia Universidad Catdlica de Chile

Varios estudios muestran que en pacientes portadores de VIH la terapia antirretroviral (TARV)
induce pérdida dsea, pero el mecanismo de ésta no ha sido bien caracterizado. Los objetivos
de este estudio fueron evaluar en pacientes VIH de reciente diagndstico, sin comorbilidades
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gue alteren metabolismo dseo, el efecto de TARV sobre la densidad mineral ésea (DMO) y
determinar su influencia en recambio dseo y estatus de vitamina D.

Método: Estudio de cohorte prospectiva que incluyé entre 06/2014-06/2016, pacientes con
VIH de reciente diagndstico, edad 18-50 anos, virgen a TARV y candidatos a inicio de terapia al
diagndstico o maximo en 6 meses siguientes. Se excluyeron pacientes con causa conocida de
osteoporosis. Estudio inicial: calcemia (Ca), fosfemia (P), PTH, 250HD, carboxitelopéptido
(CTx), Fosfatasas Alcalinas (FA), DXA en columna (CL) y caderas (CF), recuento linfocitos TCD4+
y carga viral (CV), repitiendo mediciones a 1 afio de TARV. Criterios de exclusién al
seguimiento: no inicio o discontinuacion de TARV, abandono de control, fractura, comorbilidad
o farmaco que influya en metabolismo dseo.

Estadistica: intervalo de confianza de 95% y p<0,05. Variables con distribucidn normal T test
para muestras pareadas; distribucion no normal, prueba de signos y rangos de Wilcoxon.
Resultados: 70 pacientes fueron incluidos, 31 habian completado seguimiento al momento del
analisis preliminar; 100% hombres. Media + DE: edad 31,9 * 8,1 afios, IMC 22,7 + 2,9 kg/m2,
linfocitos TCD4+ al diagndstico 281,5 + 155,5 cels./mm3; 35,5% de pacientes tenian CV elevada
(>10°copias). En 80% de pacientes la TARV inicial consistié de Tenofovir, Emtricitabina y
Efavirenz. Al seguimiento, existié aumento de linfocitos TCD4+ a 495,5 + 218,2 cels./mm3; CV
indetectable en 89%, en 3,6% elevada. En pardmetros éseos, los hallazgos mas destacados
fueron: disminucién de DMO en CL: diferencia media -0,024 + 0,040 gr/cm2 (IC -0,039 a -
0,008), caida de 2,05% y en CF diferencia media -0,037 + 0,380 gr/cm2, caida de 3,44%
(p<0,001). Media de CTx aumentd desde 0,463 ng/mL a 0,627 ng/mL (+36,9%), mientras que
FA aumentd desde 86 U/La 112 U/L (+25,7%) y PTH desde 36,9 pg/mL a 47,9 pg/mL (+29,8%);
p<0,001 para todos estos cambios. No hubo diferencia significativa en Ca o P (siempre en
rango normal) ni en 250HD (basal 18,3 + 6,6 vs seguimiento 19,7 + 7,5 ng/mL; p=0,6).
Conclusiones: En pacientes portadores de VIH de reciente diagndstico y sin comorbilidades
que afectan el metabolismo &seo, el primer afio de TARV se asocia a pérdida dsea,
caracterizada por aumento del recambio dseo y PTH, no relacionados a cambios en estatus de
vitamina D, calcemia o fosfemia. Estos hallazgos sugieren efectos directos de la TARV sobre
secrecion de PTH y/o recambio dseo.

T184-ERITRODERMIA COMO SINDROME PARANEOPLASICO EN
CANCER DE COLON.

Carmen Aravena G*, Petre Cotoras V*, Juan Opazo C*, Andrés Valenzuela S*.
*Departamento Medicina Interna, PUC.

Introduccidn: La eritrodermia es una enfermedad rara en la practica clinica; se presenta con
eritema difuso y descamacion de mas del 90% de la superficie corporal. La asociacién entre
manifestaciones cutaneas y patologia neopldsica constituye formas de presentacién
heterogénea y variada. En particular la eritrodermia como parte de un sindrome
paraneopldsico se ha reportado escasamente en la literatura. Presentacion del caso: Mujer de
84 afios con antecedente de hipertensidn arterial ingresa por cuadro de un afio de evolucion
consistente en lesidn eritematosa y pruriginosa en cara anterior de pierna derecha que
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aumenta progresivamente de tamaio hasta comprometer todo el cuerpo salvo cara, palmas y
plantas; agregandose los Ultimos meses baja de peso (20 Kg), diarrea/constipacion, astenia y
sensacion de frio. Sin antecedente de exposicion a irritantes ni uso de nuevos medicamentos.
Sin respuesta al manejo ambiental, antihistaminicos ni corticoides. Al examen fisico con piel
eritematosa, acartonada y con multiples lesiones por grataje, sin compromiso de mucosas ni
otros hallazgos. En los exdmenes destaca anemia ferropénica moderada, sin alteracién de
otras series y con células de Sézary negativas; hipoalbuminemia; LDH elevada; hemocultivos
positivos para SAMS; estudio inmunoldgico negativo (ANA, perfil ENA, cuantificacién de
inmunoglobulinas, C3 y C4); electroforesis de proteinas normal. Biopsia de piel con dermatitis
perivascular superficial espongidtica con tincién PAS negativa para hongos e
inmunofluorescencia directa negativa para C3, IgA, 1gG, IgM, fibrina y C5B-9. Scanner de térax,
abdomen y pelvis con contraste muestra engrosamiento parietal circunferencial del polo cecal.
Endoscopia digestiva alta normal. Colonoscopia con estrechez infranqueable en unién recto-
sigmoidea. Ante hallazgos sugerentes de cancer de colon e imposibilidad de biopsiar por via
endoscdpica se decide realizar intervencion quirurgica.

Discusion: La eritrodermia es una enfermedad severa y potencialmente mortal. En la literatura
hay reportes de casos como sindrome paraneopldsico asociados a linfomas de células To B
cutaneo, carcinoma bronquial, pulmonar, nasofaringolaringeo o renal. Se han descrito algunos
relacionados con tumores gastrointestinales, de estos sélo uno con eritrodermia como primera
manifestacién de cancer de colon. En el caso presentado hay un cuadro consuntivo
caracterizado por astenia, baja de peso significativa y alteracién del hdbito intestinal que
sugieren fuertemente cancer de colon. La aparicién de las lesiones cutdneas con biopsia
compatible con eritrodermia indiscutidamente hace sospechar como unidad diagndstica un
sindrome paraneopldsico secundario a la neoplasia coldnica, un caso no descrito hasta ahora
en Chile. Debido a que el tratamiento de la eritrodermia incluye la busqueda de la patologia de
base, parece recomendable incluir una colonoscopia en el estudio de pacientes sin historia de
enfermedades cutaneas ni uso de medicamentos sospechosos previos.

T185-FIBROMATOSIS RETROPERITONEAL IDIOPATICA: REPORTE
DE UN CASO

Russi Lolas B1, Constanza Abarca P 2, Daniela Gainza K2, Felipe Olivares A2.1 Alumna de
Medicina, Universidad del Desarrollo

2 Servicio de Medicina Interna, Hospital Militar

Introduccidn: La fibromatosis retroperitoneal corresponde a una entidad infrecuente, de
etiopatogenia poco aclarada. A pesar de ser ser descrito como un tumor benigno, en algunas
ocasiones puede tomar un curso mas agresivo con alta tasa de recurrencia. A continuacién se
presenta un caso y se revisan aspectos acerca del diagnéstico.Caso clinico: 60 aiios, mujer, con
antecedentes de diabetes mellitus 2, hipertension arterial y nefrectomia parcial derecha por
quiste renal. Consulta por dolor abdominal de 1 mes de evolucion, asociado a baja de peso con
apetito disminuido (10Kg en ultimos 3 meses). Se solicitd ambulatoriamente Tomografia axial
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computada (TAC) y luego Resonancia magnética (RM), ambas de abdomen que informan masa
retroperitoneal (probable fibrosis retroperitoneal o linfoma), ademas de hidroureteronefrosis
derecha por compresion extrinseca. En los exdmenes presentaba Hb 8.9 g/dL (microcitica e
hipocréomica), VHS 130 mm/h, PCR 40.8 mg/L, y creatinemia 1.48 mg/dL. Sin hallazgos
relevantes al examen fisico. Se hospitalizd para instalacidn de pigtail, recuperando los
pardmentros de funcién renal. Se realiz6 ademas biopsia percutdnea de la masa
retroperitoneal cuyos hallazgos sugerentes de fibromatosis retroperitoneal. Evolucioné con
sindrome emético y nuevamente injuria renal, por lo cual se realizé endoscopia digestiva alta
gue descartd compresidn gastrica extrinseca. Se decidié realizar nueva biopsia para estudio
inmunohistoquimico el que informa beta catenina positiva intensa, compatible con
fibromatosis retroperitoneal. Reingresa un mes después por nueva injuria renal aguda que
mejord tras recambio de pigtail y se solicitaron Ca 19-9 y niveles de 1gGG4, ambos negativos.
Se realizd ademas estudio IHQ de quiste renal antiguo que reveld beta positiva en doble
muestra. Se decide iniciar radioterapia, completando satisfactoriamente 25 sesiones logrando
a los 3 meses reduccidn significativa del tamano de la masa en el TAC de abdomen de control.
Tras 6 meses de seguimiento no ha presentado nuevas complicaciones.

Discusion: La fibromatosis corresponde a una lesién benigna secundaria a la proliferacién de
fibroblastos de caracter benigno. Pese a ello, puede presentar un comportamiento localmente
agresivo comprometiendo estructuras adyacentes, tal como se aprecia en este caso. La
sospecha diagndstica se establece mediante TAC o RM, pero la distincién con fibrosis es
esencialmente histoldgica, y tiene implicancias en el prondstico. Para estos fines, al igual que
en este paciente, se debe complementar con estudio inmunohistoquimico. Aproximadamente
dos tercios de los pacientes logran control local mediante radioterapia.
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