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ENFERMEDAD

DE ROSAI-DORFMAN

REFRACTARIA A

TRATAMIENTO, UNA ENTIDAD DESCONOCIDA: REPORTE DE CASO

CLINICO.
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INTRODUCCION

La Enfermedad de Rosai-Dorfman (ERD) corresponde a una
extrafa entidad clinica benigna caracterizada por la proliferacion
de histiocitos, los cuales se acumulan en diversos tejidos y
organos del cuerpo, principalmente a nivel de ganglionar,
generando diversa sintomatologia. Su etiologia no es del todo
clara, se cree que hay factores genéticos e inmunolégicos que
pueden precipitar su aparicion.

PRESENTACION DEL CASO

Femenina de 57 afnos, con multiples consultas por compromiso del
estado general y fiebre intermitente, asociado a multiples lesiones
nodulares en regidon cervical, supraclavicular, axilar y en
extremidades de hasta 3 cm, dolorosas y eritematosas. Dentro de
estudio destaca VHS en 120, resto de estudio reumatologico,
hematologico, neoplasico e infeccioso sin hallazgos. Se decide
realizar biopsia de adenopatia submentoniana que informa
histiocitosis sinusal con inmunohistoquimica compatible con
enfermedad de Rosai-Dorfman. Recibe tratamiento con
prednisona y posteriormente metotrexato con escasa respuesta.
Actualmente, recibe tratamiento biolégico con Rituximab con leve
disminucion de sintomatologia, aun sin remision total de la
enfermedad. Paciente otorga consentimiento informado.
DISCUSION

La ERD corresponde a una histiocitosis infrecuente, con mayor
prevalencia en hombres en la segunda década de la vida. Su
presentacion clinica heterogénea dificulta el diagnéstico, siendo
su principal diagnostico diferencial el linfoma. Por esto, la
histopatologia es el estandar para el diagnéstico. La mayoria tiene
un curso autolimitado, sin embargo, es importante conocer las
diversas opciones de tratamiento en aquellos con compromiso
generalizado vy refractario a terapias de primera linea, como en
este caso. Actualmente, se considera la terapia bioldgica como la
mejor alternativa en estos casos, aunque no confiere una cura
definitiva.

CONCLUSION

El diagnoéstico precoz sigue siendo un reto en esta enfermedad, es
importante tener un alto indice de sospecha a pesar de su clinica
inespecifica, ya que existen tratamientos que pueden acelerar la
remision clinica de la enfermedad y mejorar la calidad de vida.
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HEMOGLOBINURIA PAROXISTICA NOCTURNA DE FENOTIPO FALLA
MEDULAR: A PROPOSITO DE UN CASO
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INTRODUCCION

La hemoglobinuria paroxistica nocturna (HPN) es una enfermedad
clonal adquirida de la célula troncal hematopoyética caracterizada por
un déficit de proteinas ancladas a Glicosil-fosfatidil-inositol (GPI),
causando una mayor sensibilidad a la lisis por complemento. Aunque
clasicamente cursa con hemolisis, también puede presentarse con
hipoplasia medular, sin manifestaciones hemoliticas.

PRESENTACION DEL CASO

Femenina de 62 afos en seguimiento por bicitopenia, quien rechaza
hospitalizacion inicial. Consulta en urgencia por deterioro del estado
general. Al hemograma destaca: hemoglobina: 3.9 g/dL, plaquetas:
2000 /pL, recuento absoluto de neutrofilos: 130 /uL. Se hospitaliza
para estudio y manejo.

El mielograma inicial destaca 35% de células plasmaticas, citometria
de flujo no compatible con neoplasia hematologica y biopsia de
médula dsea hipocelular con alteracidon de la maduracion eritroide.
Ante la sospecha de sindrome mielodisplasico se repite mielograma
con tincidén de Pearls, el cual resulta positivo y se envia citometria de
flujo a centro de referencia, informando: Alteracion en la expresion de
CD59 y CD55 en eritrocitos y expresion aberrante de CD14 y CD16 en
monocitos y neutrofilos respectivamente. Lo cual es concordante con
HPN hipoplasica. Consentimiento informado firmado.

Durante la hospitalizacion destaca mdaltiples requerimientos
transfusionales y dos cuadros de neutropenia febril, de foco
rinosinusal y foco perianal, con necesidad de intervencion quirdrgica y
tratamiento antibidtico prolongado. Se inicia tratamiento con
eltrombopag, ciclosporinay linfoglobulina.

DISCUSION CONCLUSION

Se describen dos fenotipos clinicos: HPN clasica, asociada con
manifestaciones hemoliticas, y HPN aplasica, caracterizada por falla
medular sin hemolisis.

El diagnostico de HPN consiste en identificar células deficitarias de
GPI en la citometria de flujo.

El tratamiento de la HPN aplasica se centra en la falla medular.
Presenta mejor pronodstico y respuesta al tratamiento que su
contraparte.

CONCLUSION

La HPN es una enfermedad clonal que puede manifestarse con
hemolisis o falla medular. Debe considerarse en el diagnéstico
diferencial de pancitopenia.



SINDROME NEFROTICO SECUNDARIO A NEUROPATIA AXONAL

SENSITIVO-MOTORA

COMO PRESENTACION ATIPICA: A

PROPOSITO DE UN CASO.
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INTRODUCCION

La neuropatia axonal motora y sensitiva aguda (AMSAN) se considera una
de las variantes mas graves e infrecuentes del sindrome de Guillain-Barré
(SGB), caracterizandose por la rapida progresidon a cuadriplejia,
pronodstico reservado y recuperacion tardia. La asociacion entre AMSAN
y sindrome nefrotico (SN) es infrecuente, pero documentada,
posiblemente por mecanismos inmunomediados compartidos.
PRESENTACION DEL CASO

Masculino, 63 anos, antecedentes de hipertension arterial, asma y
enfermedad renal cronica. Consulta previamente en urgencias por
cuadro de 1 semana de pérdida de fuerza y sensibilidad distal en manos y
pies. Scanner de cerebro y punciéon lumbar (PL) normales, posterior
resonancia magnética dorsal compatible con siringomielia, tratado como
mielitis dorsal. Por evolucion torpida reconsulta con franca tetraparesia
distal arrefléctica en curso de dos semanas, niega compromiso
esfinteriano. Nueva PL informa hiperproteinorraquia y disociacion
albumino-citologica. Se realiza electromiografia evidenciando patron
compatible con AMSAN, iniciandose inmunoglobulina endovenosa con
adecuada respuesta clinica. En laboratorio destaca creatinina al alza,
proteinuria >300 mg/dl, hemoglobinuria >200 mg/dl, ausencia de
hiperlipidemia y lipiduria, proteinuria 24 hrs. 6.8 g, Anti-Ro (+), Anti-ENA
débil y complemento normal, compatibles con SN impuro. Ecografia renal
informa leve aumento difuso de ecogenicidad cortical. Con optimizacion
de terapia anti proteindrica disminuy6 edema y falla renal, sin hematuria.
Se continua estudio ambulatorio con estudio de neoplasia oculta,
electroforesis de proteinas en suero y orina y anti-PLA2R negativo.
Accedid a consentimiento informado.

DISCUSION

Se describen dos fenotipos clinicos: HPN clasica, asociada con La
asociacion AMSAN y sindrome nefrotico es excepcional. La evolucion
favorable contrasta con series que reportan recuperacion limitada en
adultos mayores con comorbilidades. Se describe en la literatura
reportes de casos donde la proteinuria y la lesion renal aparecen
simultaneamente o en tandem con SGB, pudiendo mejorar junto con la
recuperacion neuroldgica tras la inmunoglobulina. Es de especial
importancia considerar el riesgo de nefrotoxicidad osmobtica en
enfermedad renal cronica. El caso presentado, con estudio completo
negativo, se alinea con reportes de etiologia inmunomediada pero sin una
causa especifica establecida.

CONCLUSION

La presentacion simultanea de AMSAN y SN constituyen una asociacion
inusual grave, subrayando la necesidad de manejo multidisciplinario
estrecho, seguimiento nefrolégico y busqueda de causas sistémicas para
optimizar resultados clinicos.



CARCINOMA
METASTASIS
PRIMARIO?

AUTORES
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TUTORES
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INDIFERENCIADO DE PARED ABDOMINAL:
CANCER CERVICOUTERINO O TUMOR
INTRODUCCION

El cancer cervicouterino (CCU) es una neoplasia de alta
prevalencia en Chile y representa un problema de salud publica. La
prevencion primaria (vacunacion contra VPH), secundaria
(tamizaje) y terciaria (tratamiento oportuno) han impactado en su
evolucion, disminuyendo sus tasas. En estadios avanzados, las
metastasis son frecuentes, afectando principalmente ganglios
pélvicos (75%), paraadrticos (62%), pulmon (35%), higado (33%) y
peritoneo (5-27%). La diseminacion a pared abdominal es
excepcional, con incidencia estimada de 0,1-1,3% (1,2,3).
PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 30 anos, multipara de 3, con antecedente de CCU IIIC1
tratado con radioterapia, quimioterapia y braquiterapia. Dos meses
postratamiento present6 dolor infraumbilical y masa abdominal. La
tomografia reveld un ndédulo preperitoneal y el PET-CT demostro
lesion heterogénea hipermetabdlica infiltrando plano
musculoaponeurdético. Se realizdé laparotomia exploradora,
encontrando tumor de 7 cm, cuya biopsia intraoperatoria informo
carcinoma indiferenciado. No se evidencid ascitis ni implantes
peritoneales. La paciente evoluciond favorablemente tras la
reseccion quirtrgica, quedando pendiente estudio histopatolégico
e inmunohistoquimico definitivo. Firmo consentimiento informado
para reporte de caso.

DISCUSION

La aparicion de carcinoma indiferenciado en pared abdominal en
paciente con antecedente de CCU plantea la distincion entre
metastasis infrecuente o neoplasia primaria excepcional. Segun la
literatura, las metastasis parietales son raras y suelen relacionarse
con siembra quirdrgica, aunque también se describen casos sin
antecedente laparoscopico, como en este. El diagnostico requiere
estudio histopatolégico e inmunohistoquimico para definir
pronostico y estrategia terapéutica: tratamiento sistémico por
recaida metastasica o abordaje como tumor primario (3,4,5).
CONCLUSION

Las metastasis en sitios atipicos representan un desafio en el
seguimiento del CCU. La integracion de los hallazgos
imagenologicos, histopatoldgicos e inmunohistoquimicos es
fundamental para definir la conducta terapéutica. Este caso
enfatiza la importancia de considerar recurrencias inusuales
incluso sin factores de riesgo como cirugia previa. Un abordaje
integral es esencial para establecer diagndstico diferencial y
tratamiento.



SINDROME DE KARTAGENER: DISQUINESIA CILIAR PRIMARIA EN
ADULTO JOVEN CON MULTIPLES NEUMONIAS BACTERIANAS
RECURRENTES Y GRAN MORBILIDAD

AUTORES

José Ordonez'
Valentina Macaya'
Valeria Gonzalez'
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TUTORES
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INTRODUCCION

El sindrome de Kartagener (SK) es un trastorno genético
autosomico infrecuente perteneciente al espectro de la discinesia
ciliar primaria, con una prevalencia estimada global de 1:40.000. Se
caracteriza por la triada de situs inversus, bronquiectasias e
infecciones respiratorias recurrentes. Su diagnostico suele
realizarse en la infancia y su pronostico depende del control de las
infecciones respiratorias y de la progresion del daino pulmonar.
PRESENTACION DEL CASO

Paciente femenina de 34 anos, diagnosticada de SK en la infancia
en contexto de estudio por infecciones respiratorias recurrentes,
en que en scanner de torax y abdomen sin contraste destacaba
situs inversus y bronquiectasias. Desde hace 1 aflo con deterioro
clinico progresivo, con requerimiento de oxigenoterapia en
domicilio de 2-2,5 litros por naricera, saturando O2 86-87%. Dentro
de examenes recientes destaca espirometria con CVF 065 L
(22%), VEF1 0,38 L (15%), ambos valores sin cambio significativo
post broncodilatador, concluyendo obstruccion severa.
Ecocardiograma normal. En el dltimo ano, ha presentado 5
episodios de neumonias por P. aeruginosa y H. influenzae, con
requerimiento de hospitalizacion en unidad de paciente critico y
ventilacion mecanica en contexto de insuficiencia respiratoria
aguda hipercapnica. Cabe mencionar que el caso presentado
cuenta con consentimiento informado por la paciente,
resguardando datos personales y confidencialidad.
DISCUSION

Este caso expone una patologia genética infrecuente, con rapido
deterioro tanto clinico como en la funcidon pulmonar en una
paciente joven, lo cual destaca dentro la evolucion heterogénea
que se reporta en la literatura. Actualmente, no existe un
tratamiento etioldégico especifico y segun lo reportado, la
esperanza de vida habitualmente es normal. Sin embargo, esta se
puede ver afectada por complicaciones asociadas a dafo puno
pulmonar.
CONCLUSION

El Sindrome de Kartagener puede evolucionar de forma grave,
con alta morbimortalidad. Es crucial el seguimiento
multidisciplinario estrecho y estrategias preventivas para reducir
exacerbaciones y deterioro en la funcion pulmonar.
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DE LINFOMA DE HODGKIN, A PROPOSITO DE UN CASO
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INTRODUCCION

La anemia hemolitica autoinmune (AHAI) es un sindrome hematolégico
caracterizado por la destruccion prematura de eritrocitos mediada por
autoanticuerpos calientes o por crioaglutininas. La AHAI se reconoce
como complicacién paraneoplasica poco habitual, pero documentada.
La mayoria de casos es secundaria a linfomas no Hodgkin o sindromes
linfoproliferativos de bajo grado, siendo la variante mediada por
crioaglutininas extremadamente infrecuente en linfoma de Hodgkin
clasico (LH).

PRESENTACION DEL CASO

Masculino, 77 anos, antecedentes de enfermedad renal cronica,
hepatoyeyunoanastomosis por sindrome de Mirizzi y LH variedad
esclerosis nodular tratada previamente con esquema R-ABVD vy
radioterapia. Consulta por delirium hipoactivo, ictericia y prurito de larga
data. Laboratorio destaca: hiperbilirrubinemia de predominio directo,
insuficiencia renal aguda, LDH 543 y hemograma no procesado por
crioaglutininas. Estudio de anemia hemolitica: Coombs directo 3+, C3D
3+, estudio de mesenquimopatias, Quantiferon, serologia hepatitis,
HTLV1 y VIH negativos. Scanner evidencid adenopatias supra e infra
diafragmaticas, esplenomegalia y conglomerado ganglionar inguinal
izquierdo. Por persistencia de hemdlisis y deterioro clinico se inicia
Rituximab a la espera de biopsia que posteriormente informa recaida de
LH variedad esclerosis nodular. Se inicia esquema GVD, suspendido por
aplasia medular y sepsis por infecciones multirresistentes. Evoluciono
con falla multiorganica, definiendose manejo paliativo. Fallece tras
hospitalizacion prolongada. Se documentd consentimiento informado.
DISCUSION

La AHAI suele presentarse como fendmeno paraneoplasico pero no
mediado por crioaglutininas, sino que por autoanticuerpos
termorreactivos. La literatura senala eficacia limitada de corticoterapia
en AHAI por crioaglutininas, teniendo como objetivo principal tratar la
neoplasia subyacente con quimioterapia dirigida, sumado a soporte
transfusional e inmunosupresion selectiva con Rituximab como primera
linea. Como se evidencia en este caso, la presencia de infecciones
resistentes, aplasia medular y deterioro multiorganico puede limitar
significativamente las opciones terapéuticas.

CONCLUSION

La AHAI por crioaglutininas es una complicacion grave y poco frecuente
en LH. Su deteccion debe motivar estudio de recaida y manejo precoz
multidisciplinario para optimizar el prondstico.



STREPTOCOCCUS INTERMEDIUS COMO CAUSA DE ABSCESOS
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INTRODUCCION

Streptococcus intermedius es una bacteria gram positiva, catalasa
negativa y beta-hemolitica. Aunque forma parte de la flora respiratoria,
gastrointestinal y genitourinaria, se han descrito infecciones invasivas
que cursan con abscesos en diversos Organos, particularmente en
higado y sistema nervioso central. Si bien la inmunosupresion es un
factor de riesgo importante, también se han reportado casos de
afectacion multifocal en individuos inmunocompetentes '3,
PRESENTACION DEL CASO

Masculino, 42 anos, sin comorbilidades, consultdé por una semana de
dolor abdominal, fiebre, ictericia y coluria. Al ingreso, febril y
taquicardico. Examenes iniciales mostraron leucocitosis (18.510/ul) con
neutrofilia, PCR elevada (434 mg/L) y colestasis (BT 5,09 mg/dl; BD 3,66
mg/dl; FA 210 U/L). La colangio-RNM descart6 coledocolitiasis y el TAC
abdominal con contraste evidencié multiples abscesos hepaticos (el
mayor de 6 cm), colecciones esplénicas y una lesion en la lingula
pulmonar. Hemocultivos positivos para S. intermedius. Se inicio
ceftriaxona y metronidazol intravenosos. Se realizO drenaje
percutaneo de un absceso hepatico, con evacuacion de pus franca y
cultivo negativo. Tras cuatro semanas de antibidticos persistian
colecciones hepaticas, por lo que requirid nuevo drenaje por radiologia
intervencional. Los cultivos fueron negativos y la biopsia mostro
inflamacion cronica con areas de colestasis, sin gérmenes. Evoluciond
favorablemente, afebril, siendo dado de alta con tratamiento oral
(amoxicilina/acido clavulanico) por 21 dias.

DISCUSION

El caso evidencia la capacidad invasiva de S. intermedius para producir
abscesos multifocales en pacientes inmunocompetentes, lo que
desafia la vision tradicional de este microorganismo como flora inocua.
Este patdgeno presenta tropismo por drganos parengquimatosos como
higado, bazo, pulmon y sistema nervioso central, siendo responsable de
infecciones graves que requieren diagnostico y tratamiento oportunos.
El manejo combina antimicrobianos dirigidos y procedimientos
invasivos, fundamentales para lograr resolucion.

CONCLUSION

S. intermedius es un agente clinicamente relevante en infecciones
profundas, incluso en individuos previamente sanos. Su identificacion
temprana, junto con antibidticos adecuados e intervenciones
oportunas, permite prevenir complicaciones, limitar la diseminacion y
reducir la mortalidad asociada.
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INTRODUCCION

La insuficiencia suprarrenal es una patologia potencialmente letal
causada por un déficit de cortisol, puede ser de origen central o
periférico. Su clinica es inespecifica por lo que resulta de dificil
diagnéstico.

PRESENTACION DEL CASO

Femenina de 44 afos con antecedente de hiporiodismo secundario a
radioablacion por enfermedad de Basedow-Graves. Cursa con cuadro
de 2 semanas de evolucion de dolor abdominal y toracico, vomitos y
diarrea. Consulta multiples veces en urgencia donde se maneja como
gastroenteritis aguda.

Ingresa al reanimador cursando un shock refractario a volumen, con
requerimientos de noradrenalina. Laboratorio destaca sodio 116, potasio
3.1, glucosa 83, PCR 110, resto sin mayores alteraciones. Tomografia con
derrame pleural y pericardico, sin otros hallazgos. Se administra
hidrocortisona, con rapida resolucion del cuadro de base. Durante la
hospitalizacién se obtiene cortisol de 0.4, iniciandose tratamiento con
corticoides cronicos.

Durante el seguimiento: cortisol &It;0.05, hormona adrenocorticotropica
&lt;1.5, confirmando diagnostico de insuficiencia suprarrenal secundaria.
Evoluciona favorablemente, sin episodios de descompensacion.
DISCUSION

La insuficiencia suprarrenal puede manifestarse con compromiso del
estado general, sintomas gastrointestinales, compromiso de conciencia
0 shock, por lo que los diagnosticos diferenciales son amplios. En este
caso, los sintomas gastrointestinales orientaban a ser la causa del
shock, ante la falta de respuesta a la volemizacion se consideraron otras
causas como la insuficiencia suprarrenal.

Por el antecedente de enfermedad de Basedow-Graves y presencia de
poliserositis la sospecha inicial era un sindrome poliglandular, sin
embargo, los niveles bajos de hormona adrenocorticotropica confirman
el origen central.

La hiponatremia es una manifestacion comun en insuficiencia
suprarrenal, mientras que la hipokalemia es infrecuente vy
probablemente relacionada con otra comorbilidad.

CONCLUSION

Este caso resalta la complejidad del diagndstico de insuficiencia
suprarrenal, debido a su clinica inespecifica y elementos confundentes
como hipokalemia, ausencia de hipoglucemia y poliserositis. La
sospecha clinica y tratamiento oportuno fueron claves para la
resolucion del cuadro.
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INTRODUCCION

La polimiositis es una enfermedad rara que requiere estudio
diagnodstico exhaustivo. Las miopatias inflamatorias idiopaticas se
caracterizan por debilidad proximal progresiva, elevacion de
enzimas musculares y hallazgos en electromiografia (EMG) vy
biopsia. Si bien los autoanticuerpos especificos 0 asociados
ayudan a definir subtipos y prondstico, un porcentaje de pacientes
son seronegativos, dificultando su clasificacion y tratamiento. El
manejo inicial incluye corticoides e inmunosupresores, y en casos
refractarios puede requerir terapia biolégica (1-5).
PRESENTACION DEL CASO

Mujer diagnosticada en 2023 con miositis inflamatoria idiopatica,
EMG vy biopsia compatibles, y panel de autoanticuerpos negativo.
Recibié mudltiples cursos de corticoides e inmunosupresores
(metotrexato, micofenolato y azatioprina) sin respuesta. Se
descartaron enfermedades que mimetizan este cuadro,
incluyendo neoplasias, enfermedades autoinmunes sistémicas y
serologias virales. Se pesquis6é tuberculosis latente y hepatitis B
cronica, con manejo preventivo. En junio de 2025 presentd
tetraparesia flacida y compromiso respiratorio, requiriendo
ingreso a UTI Recibid inmunoglobulina intravenosa vy
kinesioterapia intensiva, con recuperacion parcial. Posteriormente
se inicid acido micofendlico y se planificd terapia con rituximab
bajo cobertura antiviral y evaluacion multidisciplinaria.
DISCUSION

Este caso ejemplifica una polimiositis seronegativa refractaria,
donde la ausencia de autoanticuerpos y la falta de respuesta a
inmunosupresores convencionales justificaron el uso de rituximab
como terapia de rescate. La refractariedad del cuadro obligd a un
descarte exhaustivo de enfermedades mimetizantes, confirmando
el diagnostico y guiando la estrategia terapéutica. El abordaje
multidisciplinario fue clave, considerando infecciones latentes,
riesgo de reactivacion viral y necesidad de rehabilitacion intensiva.
CONCLUSION

La polimiositis seronegativa grave y refractaria constituye un
desafio diagnostico y terapéutico. Este caso subraya la
importancia de reportar experiencias clinicas en enfermedades
raras para optimizar la practica médica y orientar futuras
decisiones terapéuticas.
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INTRODUCCION

La hemoptisis es expectoracion de sangre proveniente del arbol
traqueobronquial es una emergencia que puede causar asfixia. Las
causas mas frecuentes en paises desarrollados son: bronquitis,
carcinoma broncogénico, bronquiectasias y neumonias.

La hemorragia alveolar difusa (HAD) es una manifestacion inusual
potencialmente fatal en pacientes con lupus eritematoso
sistémico (LES).

PRESENTACION DEL CASO

Paciente femenina de 44 afos, antecedentes de hipertension
arterial. Vive en zona de contaminacidon por metales pesados
(Arica, Chile). Consulta por tercer episodio de hemoptisis de mayor
intensidad que anteriores. Examenes de laboratorio vy
angiotomografia de toérax muestra multiples nédulos pulmonares
centrolobulillares con densidad en vidrio esmerilado, compatibles
con hemorragia alveolar. Se realiza fibrobroncoscopia,
evidenciando sangre en arbol bronquial sin sangrado activo. El
lavado broncoalveolar muestra macrofagos &gt85%, sin
hemosiderdfagos, y estudios microbiolégicos y autoinmunes con
ANA positivo (titulo 1160, patréon granular fino denso) y se
confirma diagnoéstico de LES. Evoluciona estable, con disminucion
progresiva del sangrado y sin requerimiento de oxigeno. Paciente
firma consentimiento informado para presentacion de caso.
DISCUSION

La hemoptisis recurrente sin causa identificada tras estudios
exhaustivos es un reto clinico, ya que 20-50% de los casos no se
encuentra causa en estudios. En este caso, se descartaron causas
infecciosas y neoplasicas, y se decidid buscar causas
reumatologicas. La exposicion a metales pesados, como plomo y
arsénico, no tiene evidencia sobre su rol en la hemoptisis, solo en
dafno pulmonar croénico.

CONCLUSION

La HAD es una complicacion de baja prevalencia en pacientes con
LES. Puede observarse como manifestacion inicial en el 11-20%.
Requiere de un diagnoéstico y tratamiento precoz. Se recomienda
enfoque multidisciplinario y seguimiento a largo plazo.
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INTRODUCCION

La leishmaniasis es una enfermedad tropical desatendida causada
por la Leishmania, un protozoo intracelular transmitido por la
picadura de la mosca de la arena. En las Américas, Chile y Uruguay
son los Unicos paises sin casos autdctonos reportados. Existen
tres presentaciones clinicas: Leishmaniasis cutanea (LC) (91.6% de
los casos), mucosa (LM) y visceral (LV). La visualizacion de
amastigotes en la microscopia Optica es diagnostica. El
tratamiento de eleccion son los antimoniales pentavalentes (no
disponibles en Chile), contando alternativamente con Ia
anfotericina B liposomal.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 28 afos, previamente sano, consulté por
lesiones cutaneas ulceradas asociado a dolor neuropatico
intermitente de tres meses de evolucion en

extremidades inferiores tras estadia prolongada en Costa Rica.
Consulté con infectologia donde se determind tomar una biopsia
lesional que confirmo Leishmania sp. Se hospitalizd para
tratamiento con anfotericina B liposomal, completando 5 dosis
con injuria renal aguda KDIGO I al alta. Posteriormente con
evolucion clinica favorable. Se pidié consentimiento informado
para presentacion de caso.

DISCUSION

Un elemento llamativo es el dolor neuropatico que podria
explicarse por el depésito de macréfagos cargados con
amastigotes en el espacio perineural. El diagnostico se establecio
mediante microscopia Optica de una muestra lesional sin
identificacion de la especie, lo que podria estar justificado dada la
gran prevalencia en Costa Rica de la Leishmania Viannia
panamensis (95 % de los casos) por sobre la Leishmania Viannia
Brazilensis (5%). El tratamiento debe ser sistémico parala LMy LV,
pudiendo ser local en casos seleccionados de LC. Como
tratamiento se optd por la anfotericina B liposomal, tanto por la
incapacidad de descartar un potencial compromiso mucoso y/o
visceral como por su disponibilidad; sin embargo, no exentos de
reacciones adversas derivadas de su nefrotoxicidad.
CONCLUSION

Se presentd un caso de leishmaniasis cutanea en Chile, que a la
fecha persiste como enfermedad tropical emergente desatendida.
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DESCENDENTE Y SHOCK TOXICO

INTRODUCCION

La angina de Ludwig es una celulitis de rapida progresion del piso
bucal que compromete los espacios submandibular, sublingual y
submentoniano. Suele surgir por infecciones dentarias,
manifestandose con edema cervical, disfagia y trismo, y puede
complicarse con mediastinitis descendente necrotizante, fascitis
cervical y shock séptico. A su vez, el shock tdxico estreptococico
(STSS) causado por Streptococcus pyogenes se caracteriza por
liberacion de exotoxinas, inicio brusco de shock e insuficiencia
multiorganica, con elevada mortalidad.

PRESENTACION DEL CASO

Hombre de 40 anos sin antecedentes odontologicos consultd por
coriza de 14 dias vy, en las Ultimas 24 h, dolor cervical, disfagia y
disnea. Ingres0 taquicardico e hipotenso con tumefaccion
cervical; los examenes mostraron elevaciobn de marcadores
inflamatorios y una tomografia evidencid edema cervical con
extension  mediastinica. El  cultivo  faringeo  confirmo
Streptococcus pyogenes. A las pocas horas desarrolld shock
refractario, requirid ventilacibn mecanica invasiva, soporte
vasopresor y se administro inmunoglobulina G humana. La cirugia
demostrd fascitis necrotizante y mediastinitis purulenta; se
realizaron cervicotomia y toracotomia. Luego de antibioticoterapia
dirigida, cirugias periddicas e inmunoglobulinas G, logra mejorar
disfunciones organicas evolucionando favorablemente,
completando tratamiento y rehabilitacion correspondiente.
DISCUSION

La ausencia de puerta odontoldgica y factores de riesgo sugieren
un foco faringeo. La rapida evolucion a fascitis y mediastinitis
evidencia la agresividad del cuadro. El shock toxico se considero
probable al aislar la bacteria en muestra no esteril y dada la alta
sospecha se utilizé la inmunoglobulina G, aunque su beneficio es
controvertido.

CONCLUSION

Este caso ilustra que la angina de Ludwig puede presentarse sin
puerta de entrada odontoldgica y evolucionar a mediastinitis y
STSS en caso de infeccidn por Streptococcus pyogenes. La
presencia de shock refractario y evolucion a fascitis necrotizante
en menos de 12 horas de evolucion demuestra la gravedad de esta
patologia y necesidad periddica de evaluacion clinica para
debridacion quirdrgica precoz.
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INTRODUCCION

La miastenia gravis (MG) es una enfermedad autoinmune de los
receptores postsinapticos de la placa neuromuscular, se
caracteriza por debilidad muscular fluctuante y fatigabilidad
principalmente en la oculomotilidad y zona proximal de
extremidades. Es importante realizar un diagnostico precoz frente
otras patologias neurologicas u oftalmolégicas para prevenir
complicaciones como falla respiratoria aguda y tetraparesia.
PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino, 29 anos, sin antecedentes morbidos,
quirargico ni alergias, entrega su consentimiento para presentar
caso. Consulta por 3 dias de evolucion de cefalea frontal y parietal,
de intensidad EVA 6/10, exacerbada por movimiento oculares,
asociado a diplopia horizontal persistente, dirigidamente refirid
episodios previos de diplopia autolimitada y ptosis palpebral. Al
examen fisico, destaca paralisis facial bilateral y oftalmoparesia VI
bilateral no fatigable. Se solicitan escaner de cerebro sin contraste
y resonancia magnética con gadolinio dentro de limites normales,
punciéon lumbar con estudio infeccioso y neoplasico negativo. Por
sospecha de sindrome miasténico se realiza prueba de
neostigmina positiva y electromiografia que informa compromiso
placa-neuromuscular de tipo postsinaptico, sugerente miastenia
gravis. Se administran 5 dosis de inmunoglobulina con mejoria
parcial de los sintomas, se indica el alta con tratamiento
ambulatorio con piridostigmina.

DISCUSION

La MG no se suele presentar como cefalea y oftalmoparesia del VI
par craneal no fatigable, esto suele a orientar a patologias
vasculares, infecciosas o desmielinizantes. Sin embargo, la
anamnesis de sintomas fluctuantes previos (ptosis y diplopia
episodica) son clave para considerar el diagnostico. La prueba de
neostigmina es una herramienta accesible y atil para el
diagnéstico, mientras que la EMG nos permite confirmar el
compromiso neuromuscular postsinaptico.

CONCLUSION

Para el diagnostico a MG a pesar de una presentacion atipica es
importante indagar sobre sintomas previos fluctuantes y utilizar
pruebas funcionales para diagnostico precoz.
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INTRODUCCION

El sindrome de Austrian (SA) es una enfermedad neumocoécica
invasora caracterizada por la triada de neumonia, meningitis y
endocarditis. Su incidencia actual es baja gracias a la vacunacion,
pero sigue siendo grave por su diagnostico dificil y alta mortalidad,
asociada al dano valvular. La sospecha temprana es clave para
iniciar antibiodticos dirigidos y considerar cirugia de rescate, lo que
mejora el prondstico.

PRESENTACION DEL CASO

Se presenta un paciente femenino de 67 anos, vacunada segun
esquema vigente, con antecedentes de tratamiento odontoldgico
reciente y cuadro de dificultad respiratoria tratada con
azitromicina tres semanas antes. Consulta por fiebre intermitente
de 10 dias, con deterioro del estado general. En la evaluacion
hospitalaria se detecta soplo sistélico y elevacion de marcadores
inflamatorios. La tomografia revela signos de sinusitis vy
consolidacion alveolar en |6bulo inferior derecho. La puncion
lumbar muestra pleocitosis polimorfonuclear, proteinorraquia e
hipoglucorraquia. Se toman hemocultivos e inicia ceftriaxona
empirica. La ecocardiografia evidencia vegetacion de 1 cm? en el
velo anterior de la valvula mitral con insuficiencia secundaria. Por
alto riesgo emboadlico, la paciente es derivada a cirugia cardiaca de
urgencia. Los hemocultivos confirman  infeccion  por
Streptococcus pneumoniae serotipo 38, por lo que se agrega
vancomicina, con buena evolucién clinica.

DISCUSION

Este caso ilustra la triada clasica del sindrome de Austrian y
evidencia que, a pesar de la vacunacion, pueden presentarse
serotipos de S. pneumoniae no incluidos en las vacunas actuales
(Prevenar 13 y Pneumo 23). Resalta la importancia de la vigilancia
epidemiolégica continua de los serotipos circulantes y la
necesidad de considerar la actualizacion de las vacunas para
incluir variantes emergentes, con el objetivo de prevenir
complicaciones graves como endocarditis y disfuncion valvular.
CONCLUSION

El tratamiento antibiotico temprano y la cirugia oportuna fueron
determinantes para el desenlace favorable del paciente,
subrayando la importancia de un manejo rapido y multidisciplinario
en casos de sindrome de Austrian.
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INTRODUCCION

La pancreatitis autoinmune (PAI) es una forma infrecuente de pancreatitis
cronica mediada por el sistema inmunologico. Para su diagnostico se
requiere integrar hallazgos clinicos, serologicos e imagenologicos. Puede
asociarse a otras enfermedades autoinmunes como sindrome de Sjégren, lo
que complejiza su reconocimiento. Dentro del tratamiento se incluyen
corticoides o inmunomoduladores.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 41 anos, antecedentes de artritis reumatoide, hipotiroidismo, rinitis
alérgica, dislipidemia, resistente a insulina y obesidad, en tratamiento con
prednisona, levotiroxina, metformina, atorvastatina, loratadina, paracetamol
y calcio/vitamina D.

Consulto el 04/07 por cuadro de 7 dias de dolor abdominal en faja, diarrea,
nauseas, disminucion de la ingesta y oliguria. En control previo: lipasa 400
U/L, creatinina 2.26 mg/dL (basal 0.7), nitrogeno ureico 44.8 mg/dL, urea 95.9
mg/dL, electrolitos 121/3.5/84, proteina

C reactiva 82 mg/L, calcio corregido 85 mg/dL y triglicéridos 343 mg/dL.
Perfil hepatico y hemograma normales. Examen fisico: mucosas secas,
abdomen globoso y dolor a la palpacion en epigastrio e hipocondrio
izquierdo. Ecografia abdominal: esteatosis hepatica,sin colelitiasis ni
dilatacion via biliar; pancreas sin alteraciones.

Se hospitalizd para manejo médico. Se descartd hipertrigliceridemia e
hipercalcemia como causas de pancreatitis. Estudios inmunoldgicos
evidenciaron anticuerpos antinucleares

positivo (patron moteado fino 11280) y Antigenos Nucleares Extraibles
positivo con anticuerpos anti-Ro/La elevados, compatibles con sindrome de
Sjoégren, interpretandose cuadro como pancreatitis autoinmune. Paciente
inicid micofenolato 500 mg cada 12 horas, evolucionando favorablemente,
por lo que fue dada de alta.

DISCUSION

La PAI es una entidad rara y subdiagnosticada; su clinica puede
mimetizar pancreatitis aguda convencional o neoplasias pancreaticas. La
asociacion con sindrome de Sjogren, pese a ser rara, ha sido reportada,
por lo que es una etiologia a tener en cuenta en pacientes que presentan
de base una enfermedad autoinmune..

CONCLUSION

La PAI es una entidad rara y subdiagnosticada; su clinica puede mimetizar
pancreatitis aguda convencional o neoplasias pancreaticas. La asociacion
con sindrome de Sjogren, pese a ser rara, ha sido reportada, por lo que es
una etiologia a tener en cuenta en pacientes que presentan de base una
enfermedad autoinmune.



SINDROME CONFUSIONAL ASOCIADO A ENFERMEDAD DE
MARCHIAFAVA- BIGNAMI: REPORTE DE CASO

AUTORES

Ivan Melacho!
Javiera Ovalle'
Camila Riquelme*
Dario de la Jara'
Felipe Valenzuela'

TUTORES
Karen Yanez?

AFILIACIONES

1.Interno Universidad
de la Frontera,
Temuco, Chile.

2.Medico cirujano,
Becada de Medicina
Interna, Hospital
Hernan Henriquez
Aravena, Temuco,
Chile”

PALABRAS CLAVES
Alcoholismo; Trastornos
Neurocognitivos;
Enfermedad de
Marchiafava-Bignami;
Cuerpo calloso

imelachoOl@ufromail.cl

1V° JCEM 2025

INTRODUCCION

La Enfermedad de Marchiafava-Bignami es una patologia
desmielinizante poco frecuente, vinculada principalmente al
consumo cronico de alcohol y deficiencias nutricionales. Su
presentacion clinica suele ser inespecifica, lo que dificulta el
diagnostico precoz y retrasa un tratamiento oportuno.
PRESENTACION DEL CASO

Hombre de 69 afos, con antecedentes de hipertension arterial no
controlada, tabaquismo y alcoholismo crénico. Vivia solo en zona
rural, con red de apoyo limitada. Fue encontrado por un vecino con
compromiso de conciencia y derivado a hospital de mayor
complejidad para estudio de sindrome confusional rapidamente
progresivo.

Durante la hospitalizaciobn se mantuvo mutista, inatento vy
desorientado, con lenguaje escaso e ininteligible. Al examen
neurologico presentd vigilia espontanea, comprension de 6rdenes
simples, reflejos osteotendineos exaltados y signos de liberacion
frontal, sin focalidad. Se descartaron causas infecciosas vy
metabdlicas, encontrandose déficit de vitamina B12. Se suplemento
con vitamina B12 y tiamina.

La resonancia magnética cerebral mostré aumento de senal en T2
en esplenio del cuerpo calloso y regiones paraventriculares,
hallazgos compatibles con Enfermedad de Marchiafava-Bignami.
Evoluciond con tolerancia a dieta modificada y logr6 bipedestacion
asistida. Se coordind traslado a hospital de origen para manejo
nutricional y control neuroldgico. Se obtuvo consentimiento
informado para uso de datos clinicos.

DISCUSION

Este caso refleja la necesidad de considerar Enfermedad de
Marchiafava-Bignami en pacientes con alcoholismo cronico y
deterioro cognitivo agudo. El diagndstico depende de la resonancia
magnética, dado que los sintomas clinicos carecen de
especificidad. La literatura destaca que la suplementacion
vitaminica constituye el pilar del tratamiento. El pronéstico depende
del grado de afectacion callosa y de la oportunidad en el inicio del
soporte nutricional.

CONCLUSION

La identificacion temprana de esta enfermedad permite
implementar medidas terapéuticas dirigidas, que pueden modificar
la evolucién clinica. En contextos de consumo cronico de alcohol y
deterioro cognitivo agudo, la sospecha diagnostica
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INTRODUCCION

La polimialgia reumatica es una enfermedad inflamatoria que
afecta a mayores de 50 anos, causando dolor y rigidez matinal en
cuello, hombros vy pelvis. Involucra inflamaciéon sinovial,
periarticular y vasculopatia muscular. Su etiologia es incierta, con
posibles factores genéticos y ambientales.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino consulta por mialgias generalizadas de inicio
cervical, posterior a cuadro febril y estrés intenso. Evoluciona con
poliartralgias de grandes articulaciones (Escala visual analogica
10/10), rigidez continua, disnea capacidad funcional III, dolor
toracico pleuritico con alivio postural y pérdida de peso severa
(115 a 52 kilogramos). Refiere ademas xerostomia, xeroftalmia,
fendbmeno de Raynaud, debilidad muscular, disartria y disfagia
autolimitadas. Presenta aumento de parametros inflamatorios. Al
control, con mialgias y artralgias invalidantes, requiriendo andador,
luego silla de ruedas, y finalmente postracion. En atencion primaria
se sospecha polimialgia reumatica de presentacion atipica, por
clinica y reactantes elevados. Estudios revelan Anticuerpos
antinucleares 1/2560, Factor Reumatoideo 8.6, Péptido citrulinado
&lt;l. Se inicia prednisona 40 mg/dia en cursos cortos, sin
respuesta clinica, por lo que se aumenta dosis y duracion, logrando
mejoria progresiva. A los 9 meses de evolucion, con pulsos de
corticoterapia, presenta recuperacion funcional completa, con
fuerza y sensibilidad conservadas, movilidad sin limitaciones, y
peso actual de 73 kilogramos.

DISCUSION

Aunque la polimialgia reumatica suele responder bien a
corticoides, en este caso se presenta de forma severa y atipica,
con marcada pérdida de peso, discapacidad y pobre respuesta
inicial al tratamiento. Este tipo de presentacion ocurre en un 10—
20% de los casos. Sin embargo, sus desencadenantes son
desconocidos y la sintomatologia inusual puede dificultar el
diagnéstico oportuno, lo que retrasa el inicio del tratamiento,
comprometiendo la recuperacion funcional del paciente.
CONCLUSION

La polimialgia reumatica puede presentarse de formas severas.
Una respuesta pobre a corticoides no excluye el diagndstico,
siendo clave sospecharla para descartar emergencias
reumatologicas en cuadros atipicos.
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INTRODUCCION

La enfermedad de <células falciformes (ECF) es wuna
hemoglobinopatia hereditaria rara, caracterizada por hemodlisis
cronica, crisis vaso-oclusivas y dafio multiorganico(1,2). Entre sus
complicaciones musculoesqueléticas, la necrosis avascular de
cabeza femoral (NACF), caracterizada por ser bilateral y
progresiva(3). En Chile, la ECF no es endémica; sin embargo, la
migracion desde paises del Caribe ha aumentado su incidencia,
principalmente en poblacion pediatrica. Los reportes en adultos
son escasos(4.,5).

PRESENTACION DEL CASO

Mujer venezolana de 35 afos, con ECF homocigota (SS) y
esplenectomia en la infancia. Consulta por coxalgia crénica
derecha y claudicacion progresiva. Radiografia de pelvis evidencia
NACF derecha. Laboratorio revela anemia normocitica
normocroémica, reticulocitosis, trombocitosis y ferropenia. Se
indic6 manejo conservador e inicio de hidroxiurea, con buena
evolucion y alta con seguimiento multidisciplinario.

DISCUSION

La NACF representa una de las complicaciones mas
incapacitantes en la evolucion de la ECF y su manejo sigue siendo
complejo(1,3). En este caso, la combinacion de hemolisis cronica,
antecedente de esplenectomia y ferropenia, un hallazgo atipico de
presentacion, sugiere pérdidas crénicas con alta demanda
eritropoyética. La hidroxiurea, validada en la reduccion de crisis
vaso-oclusivas y complicaciones, demostré eficacia clinica en este
escenario (2). La literatura internacional describe la NACF sobre
todo en poblacion pediatrica y paises endémicos, mientras que los
reportes en adultos y en contextos no endémicos son escasos. La
descripcion de este caso en un pais no endémico aporta a la
limitada evidencia disponible y permite reconocerlas
complicaciones cronicas de una enfermedad hereditaria poco
reportada en adultos en nuestro medio.

CONCLUSION

Este caso describe una complicacion grave y poco reportada de la
ECF en adultos, destacando la importancia de reconocer su
expresion clinica y el impacto incapacitante que genera. Su
difusion aporta evidencia clinica en un pais no endémico y amplia
el conocimiento médico disponible.
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INTRODUCCION

La infeccidbn por hantavirus es una zoonosis transmitida
principalmente por inhalacion de aerosoles provenientes de
excretas de roedores portadores. Existen dos cuadros clinicos: la
fiebre hemorragica con sindrome renal, causado por hantavirus de
Asia y Europa, y el sindrome cardiopulmonar, propio de América.
En Chile se ha identificado al virus Andes, cuyo reservorio es el
“raton colilargo” (Oligoryzomys longicaudatus).

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 28 anos, sin antecedentes. Espanola, hace 3 meses
radicada en sector rural de Curacautin. Realiza frecuentemente
senderismo y acampado en la zona.

Consulta en urgencias por cuadro de cuatro dias de dolor
abdominal, vomitos y mialgias. Se describe febril, taquicardica,
hipotensa, mal perfundida. Se volemiza y toman examenes,
destacando hemograma con leucopenia y trombocitopenia. Test
rapido para Hantavirus positivo. Se deriva a hospital de referencia.
Ingresa a UCI estable, sin requerimiento de oxigenoterapia. PCR
para Hantavirus positiva.

Permanece sin compromiso ventilatorio. Se traslada a sala comun.
Refiere dolor y debilidad en ambas extremidades inferiores,
destacando edema indurado. Laboratorio con anemia moderada,
creatinina 1.8 mg/dL, CK total 6878. Orina con mioglobinuria,
proteinuria no nefrotica. Se maneja con volemizacion profusa y
furosemida. Evolucion clinica favorable, con notoria disminucion
del edema, normalizacion de funcion renal y parametros
inflamatorios. Se decide alta al dia 14 de hospitalizacion. Se obtuvo
consentimiento informado para reporte de caso.

DISCUSION

En Chile, la enfermedad por hantavirus alcanza una mortalidad del
35%, debido principalmente a falla respiratoria aguda y shock
cardiogénico, requiriendo manejo intensivo con ventilacion
mecanica e incluso ECMO. En este caso, la paciente no curso el
sindrome cardiopulmonar por Hantavirus, mas bien con una
presentacion atipica asociada mayormente a hantavirus del “viejo
mundo”, pero no exclusiva de estos.

CONCLUSION

Considerando el caracter endémico de esta enfermedad en
nuestro pais, resulta importante conocer sus manifestaciones
menos frecuentes, a fin de lograr sospecha y diagnostico
oportunos.
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INTRODUCCION

La enfermedad coronaria representa una de las principales causas
de muerte a nivel mundial, por lo que identificar y controlar
factores de riesgo cardiovascular es fundamental para evitar
complicaciones. Enfermedades autoinmunes como lupus vy
sindrome antifosfolipido (SAF), aunque no siempre considerados,
se asocian a enfermedad coronaria y aterosclerosis acelerada,
independientemente de factores de riesgo tradicionales.
PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 51 anos con lupus y SAF en tratamiento irregular
inmunosupresores y anticoagulantes que suspende 5 dias previo a
consultar. Acude a urgencias por cuadro de dolor toracico agudo
opresivo, retroesternal, irradiado a mandibula y dorso, diaforesis y
disnea. El electrocardiograma muestra ondas T bifasicas en
derivadas V2 y V3, compatible con patron de Wellens tipo A.
Ademas, se toma curva de troponinas ultrasensibles que resulta
positiva. Se realiza coronariografia que muestra arteria
descendente anterior con estenosis severa del tercio proximal. Las
imagenes intracoronarias muestran una placa aterosclerotica de
alto riesgo complicada con hemorragia intraplaca y trombo blanco
en zona sugerente de erosidon. Se realiza revascularizacion
cardiaca sin incidentes. La paciente firma consentimiento
informado.

DISCUSION

Las manifestaciones cardiovasculares del SAF son raras, las mas
frecuentes son valvulopatias y enfermedad coronaria. La literatura
describe que pacientes con SAF y/o lupus tienen mayor riesgo de
aterosclerosis acelerada que poblacion general, independiente de
los factores de riesgo cardiovascular tradicionales, y se estima que
un 2.8% de los pacientes con SAF pueden desarrollar un infarto de
miocardio debido a aterosclerosis.

Asi mismo, el lupus se relaciona a mayor aterosclerosis coronaria e
infarto que en poblacion sana, independiente de los factores de
riesgo cardiovascular tradicionales y especialmente en jovenes,
aumentando con enfermedad de larga data vy terapia
inmunosupresora menos agresiva.

CONCLUSION

El lupus y el SAF son patologias relevantes no siempre
consideradas que aumentan el riesgo cardiovascular, por lo que su
control debe ser considerado para prevenir eventos coronarios.
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INTRODUCCION

Las neoplasias cardiacas primarias son inhabituales, con incidencia
del 0.0017 al 0.23%, menor respecto a neoplasias secundarias, que
son 20 a 40 veces mas frecuentes.

El principal exponente es el mixoma. Clinicamente presenta
sintomas y signos relacionados a obstruccion valvular,
tromboembolismo y sintomas constitucionales, los que varian
segun la ubicacion tumoral. Su ubicacion tipica es en auricula
izquierda, en el septo interauricular. Series de casos describen solo
un 10% de mixomas originados en pared atrial anterior o posterior.
Se presenta un caso atipico de mixoma en pared posterior
auricular izquierda..

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 47 anos, que luego de intervencion
quirargica evoluciona con sincope, hipotension y desaturacion. Se
solicita angioTAC, con hallazgo de imagen tumoral en auricula
izquierda. Se estudia ambulatoriamente con ecocardiograma
transesofagico donde se describe auricula izquierda de tamano
normal, con imagen masiforme de 24x20x17 mm adherida a pared
posterosuperior auricular por pediculo de 10 mm, sin efecto
hemodinamico, sin valvulopatias. Se realiza reseccion tumoral
mediante minitoracotomia \Y auriculotomia izquierda.
Posteriormente la biopsia informa mixoma. El paciente firma
consentimiento informado.

DISCUSION

Los mixomas, dentro de su baja frecuencia, son el tumor cardiaco
primario benigno mas comun, representando el 507z de los casos y
con un buen prondstico tras resolucion quirdrgica. En la ubicacion
auricular, izquierda o derecha, la gran mayoria se encontrara en el
septo, estando solo el 5%z fuera del septo. Esta localizacion puede
influir en el factor obstructivo en valvulas cardiacas, cambiando la
clinica, y hace necesario considerar diagnosticos diferenciales
ominosos, como leiomiosarcoma, tipicamente ubicado en auricula
izquierda posterior, u otros canceres.

CONCLUSION

El mixoma es una neoplasia cardiaca muy infrecuente. Su
ubicacion habitual es en relacion al septum en auricula izquierda,
pero existen localizaciones inhabituales que nos deben hacer
sospechar diagndsticos de peor pronodstico o que pueden variar la
clinica.
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