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Preámbulo 
Con el objetivo de fomentar la investigación académica en el pregrado, y la generación de un 

espacio de difusión y discusión de experiencias en el desarrollo de publicaciones científicas, la 

Academia Científica de la Universidad de los Andes, ACEM UANDES, organizó la Sexta Jornada 

Científica Online de Trabajos y Casos Clínicos, la que se llevó a cabo el día sábado 23 de Agosto 

del 2025, vía Online. 

 

En esta ocasión se presentaron 10 trabajos en formato de presentación oral, y 145 trabajos en 

formato de póster digital, los cuales se abarcaron temáticas relacionadas a los ámbitos de la 

Cirugía y especialidades derivadas; Medicina interna y especialidades derivadas; 

Traumatología; Urología; Ginecología y Obstetricia; Pediatría y especialidades derivadas: 

Neurología; Oftalmología; Otorrinolaringología; Psiquiatría; Dermatología, entre otros, 

constituyendo una instancia de aprendizaje y desarrollo científico. 

Esperamos que esta ocasión haya servido de enriquecimiento personal y académico a cada uno 

de los autores, permitiéndoles desarrollar sus potencialidades y motivándolos en el ámbito 

científico. 
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Comité Evaluador 
Se contó con la participación de un jurado multidisciplinario, encargado de evaluar los trabajos 

presentados según pautas objetivas y protocolizadas, y de guiar la discusión posterior a cada 

caso. Este comité estuvo conformado por la Dra. Jacinta Sigala, Dr. Martín Gatica y el Dr. 

Andrés Vinagre.  

 
Revisores 
Todos los abstracts enviados fueron revisados por al menos dos correctores independientes 

con doble ciego, quienes se basaron en las guías CARE, SCARE y ARRIVE para otorgar un 

puntaje a cada resumen, según el cual se seleccionaba o descartaba para ser presentado el día 

de las Jornadas. Este equipo revisor estuvo conformado por alumnos de tercero, cuarto y 

quinto año de Medicina de la Universidad de los Andes. 

Agradecemos de manera especial a Agustín Rodríguez Orellana, Ainoha Llusá, Antonia Morales 

Mondaca, Catalina Carvallo, Catalina Sherrington, Cristóbal Riquelme Núñez, Daniela 

Fernández Gatica, Diego Neira Aburto, Josefa Wayland Arqueros, Josefa Cornejo, María 

Cecilia Domínguez, Magdalena Fernández, María Gracia Bertelsen, Matías Henríquez Del Río, 

Michelle Camhi Lowy, Ruddy Montes, Sebastián Saba, Sofía Córdova Jaque, Sofía Carreño 

Carreño, Sofía Palacios Stark, Tania Szafronov, Valentina Concha Gálvez, Valentina Villalobos 

Navarrete, Vicente Riquelme Villarroel, Vicente Zambrano y Victoria Domínguez.  

 
Certificado Libro Resumen 
Se certifica que el presente Libro Resumen de la VI JORNADA CIENTÍFICA ONLINE DE 
TRABAJOS Y CASOS CLÍNICOS, realizada el día sábado 23 de agosto del 2025, se encuentra 
sólo en formato online, el cuál puede ser verificado en la página:  www.acemuandes.com. 
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A PROPÓSITO DE UN CASO: TAQUICARDIOMIOPATIA COMO CAUSA POCO 
CONOCIDA  DE INSUFICIENCIA CARDIACA EN HIPERTIROIDISMO CRÓNICO NO 
CONTROLADO 
 
Escobar Díaz, S1; Aranda Valdebenito, C1; Chandia Leiva, F2; Gaete Silva, C3; Abasolo 
Rivas, N4, Aceituno Gálvez,  V5; Caro Pardo, E6; Briones Mero, J7  

1. Interno/a medicina, Universidad de O’Higgins, Rancagua, Chile   
2. Interno/a medicina, Universidad Diego Portales, Santiago, Chile   
3. Interno/a medicina, Universidad de Talca, Talca, Chile   
4. Interno/a medicina, Universidad Autónoma, Santiago, Chile   
5. Estudiante medicina, Universidad de O’Higgins, Rancagua, Chile  
6. Médica Internista, Hospital Franco Ravera Zunino, Rancagua, Chile  
7. Médico Cirujano, CESFAM Lo Miranda, Doñihue, Chile  

Palabras claves: Hipertiroidismo, insuficiencia cardiaca, Cardiomyopathies  

INTRODUCCIÓN  
La taquicardiomiopatía inducida por hipertiroidismo es una complicación reversible, pero 
grave e  incluso mortal, que puede manifestarse con disfunción ventricular secundaria a 
taquiarritmias  sostenidas (1)(2). Su detección precoz es esencial para evitar insuficiencia 
cardíaca o choque  cardiogénico, complicaciones descritas en la literatura (3)(4)(5).  

CASO CLÍNICO   
Paciente femenina de 40 años, derivada desde extrasistema por clínica compatible con  
hiperfunción tiroidea (astenia, fatiga y edema bilateral en extremidades inferiores). Score 
Burch Wartofsky score 45, TSH 0.01 y T4l 6.99. Al ingreso, en buenos términos generales,  
hemodinamicamente estable, afebril y destaca bocio palpable. Al interrogatorio refiere 
presencia  de tos con escasa expectoración, con sensación febril y disnea de esfuerzo 
crónica, asociada a  edemas y ortopnea. En consideración de lo anterior, se realiza 
radiografía de tórax que muestra  cardiomegalia y derrame pleural derecho moderado  

Ingresa a medicina interna, presentando disnea progresiva, taquicardia, crépitos y roncus  
bilaterales, por lo que se inicia terapia empírica con ampicilina/sulbactam. Se realiza 
tomografía  torácica que confirma persistencia del derrame pleural y dilatación del tronco 
pulmonar. Es  trasladada a UTI, donde permanece estable sin necesidad de oxígeno.  

Se realiza ecografía tiroidea que mostró bocio difuso con quiste coloide (TI-RADS 2). Es 
valorada  por endocrinología quienes deciden continuar con metamizol y colestiramina, 
junto a con controles ambulatorios. Se considera diagnóstico de insuficiencia cardiaca 
secundaria a  taquicardiomiopatía en contexto de hipertiroidismo no tratado. Al alta, la 
paciente se encuentra  estable, con score de Burch-Wartofsky de 15 puntos, se programa 
seguimiento en endocrinología  y cardiología.  

CONCLUSIÓN   
Realizar un diagnóstico oportuno de taquicardiomiopatía relacionada al hipertiroidismo 
puede revertir la disfunción miocárdica mediante control endocrino y soporte 
cardiopulmonar (2)(3). La  evidencia actual destaca la necesidad de un manejo 
multidisciplinario para prevenir desenlaces  graves y mejorar el pronóstico funcional del 
paciente (1)(4)(5).  
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ABORDAJE CLÍNICO DE UNA ÚLCERA CECAL DE ETIOLOGÍA INESPECÍFICA EN 
PACIENTE ADULTO MAYOR, REPORTE DE UN CASO. 
 
1Garib González, F; 1Del Solar Vicuña, I; 2Sciaccaluga Rojas, M; 2Fierro González, A; 
1Novoa Bulnes, E; 1Vial Purcell, P 
 

1.​ Interno de Medicina Universidad de los Andes. Santiago de Chile. 
2.​ Alumno de Medicina Universidad de los Andes. Santiago de Chile. 

 
Palabras clave: úlcera cecal, adulto mayor, hipertensión arterial, reporte de caso. 
 
INTRODUCCIÓN 
Las úlceras cecales son entidades infrecuentes, de etiología diversa: infecciosa, 
inflamatoria, isquémica, neoplásica o inespecífica1. Frente a la sospecha clínica, la 
colonoscopía permite descartar diagnósticos diferenciales y obtener biopsias2. Cada causa 
conlleva diferentes complicaciones y tratamientos, por lo que se requiere un abordaje 
individualizado. En adultos mayores, el enfoque diagnóstico y terapéutico debe priorizar la 
seguridad y eficacia, considerando su menor sintomatología, presencia de comorbilidades, 
polifarmacia y limitada tolerancia a procedimientos invasivos. 
A continuación, se presenta el caso de una paciente de 92 años con una úlcera cecal 
oligosintomática e histología inespecífica. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenino, 92 años, con antecedentes de hipertensión arterial, resistencia a la 
insulina, hipotiroidismo, apendicectomía y polifarmacia. Consulta por dolor abdominal de 3 
semanas de evolución, localizado en fosa iliaca y flanco derechos, acompañado de diarrea. 
Al examen físico: abdomen blando, depresible, discretamente doloroso, con signos de 
engrosamiento colónico. Ecografía abdominal muestra engrosamiento parietal del colon 
ascendente. TAC abdominopélvico con contraste revela lesión concéntrica a nivel cecal. Se 
inicia tratamiento empírico con ciprofloxacino y metronidazol. Colonoscopía evidencia úlcera 
circunferencial, y biopsia reporta colitis erosiva inespecífica. 
Ante la incertidumbre diagnóstica, se solicitan electrocardiograma y ecocardiograma, ambos 
normales. El caso se presenta en comité clínico, donde se plantea una posible etiología 
isquémica secundaria a hipotensión arterial. Se ajusta la terapia antihipertensiva, logrando 
resolución del cuadro. 
 
CONCLUSIÓN 
El diagnóstico etiológico de las úlceras cecales con sintomatología inespecífica representa 
un desafío. La clínica por sí sola puede ser insuficiente, requiriendo ecografía, TAC y, 
eventualmente, colonoscopía con biopsia. En pacientes con riesgo cardiovascular, debe 
considerarse el origen isquémico. La pérdida de peso y el cambio en el hábito intestinal 
orientan a neoplasia3; la disentería y autoinmunidad, a enfermedad inflamatoria intestinal4. 
En adultos mayores frágiles y oligosintomáticos, es clave una aproximación diagnóstica 
escalonada, evitando intervenciones invasivas innecesarias. 
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INVASIVO: REPORTE DE CASO 
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Palabras claves: Absceso epidural (AE). Tratamiento médico (TM). Tratamiento quirúrgico 
(TQ). Factores de riesgo (FR) 
 
INTRODUCCIÓN 
El absceso epidural espinal (AE) es una infección poco común del espacio epidural, aún 
más infrecuente en su forma primaria y extensa. Generalmente es monomicrobiana, siendo 
Staphylococcus aureus el agente más frecuente. Su incidencia anual estimada es de 1 a 
2,8 por 10.000 personas, con una mortalidad entre 2–4%. La indicación quirúrgica en 
pacientes sin déficit neurológico aún genera debate. 
 
CASO CLÍNICO 
Mujer de 69 años, previamente sana, consulta por dolor lumbar de 14 días, fiebre (37,9 °C) 
y compromiso del estado general, sin déficit neurológico. Presenta leucocitosis 
(13.100/mm³), VHS de 60 mm/h y PCR &gt; 350 mg/L. La resonancia magnética de columna 
total reveló AE primario masivo desde C5 hasta sacro. Se consideraron como diagnósticos 
diferenciales: espondilodiscitis, metástasis epidural y hematoma epidural. Con hemocultivos 
positivos para Staphylococcus aureus meticilino-sensible, el equipo liderado por el Dr. 
Fleiderman inició manejo antibiótico endovenoso y realizó una cirugía mínimamente 
invasiva. Bajo anestesia general y visión radiológica, se efectuó una 
hemi‑semilaminectomía izquierda en L4–L5 y T8–T9, con lavado profuso usando suero 
fisiológico y aplicación de vancomicina local. Las fortalezas del procedimiento fueron menor 
sangrado, menor tiempo quirúrgico y preservación de la estabilidad vertebral. Las 
debilidades incluyeron una exposición más limitada y una curva de aprendizaje técnica. La 
evolución postoperatoria fue satisfactoria: sin complicaciones, sin deterioro neurológico, con 
alta al séptimo día y seguimiento de un año sin recurrencias. 
 
CONCLUSIÓN 
En pacientes sin déficit neurológico, el enfoque habitual frente a AE masivo suele ser 
conservador. En este caso, se optó por una intervención temprana mínimamente invasiva 
para evitar deterioro neurológico y favorecer una recuperación más rápida. Este enfoque 
redujo la morbilidad y mantuvo la integridad estructural. El caso aporta evidencia práctica 
sobre la seguridad y efectividad de este abordaje, ampliando las indicaciones quirúrgicas en 
infecciones epidurales extensas. 
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ACCIDENTE CEREBROVASCULAR COMO MANIFESTACIÓN INICIAL DE POLICITEMIA 
VERA EN PACIENTE JOVEN. REPORTE DE CASO. 
 
Ibáñez, F1. Gutiérrez, D2. Macías, JP2. Gonzalez, V2. Salles, MT2. Alvarado, M3. Troncoso, 
C4 
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4.​ Médico Cirujano, Hospital Padre Alberto Hurtado, Santiago, Chile. 
 
Palabras claves: Policitemia vera, , ACV cerebeloso, hidroxicarbamida, Síndrome 
mieloproliferativo, Reporte de Caso 
 
INTRODUCCIÓN 
La policitemia vera (PV) es una neoplasia mieloproliferativa rara, con una incidencia 
aproximada de 0.5/100.0001 habitantes/año en Estados Unidos. Caracterizada por una 
producción excesiva de glóbulos rojos2. Puede manifestarse con fenómenos trombóticos o 
hemorrágicos2. El tratamiento incluye flebotomías para el control del hematocrito y agentes 
citorreductores como la hidroxicarbamida.3, 4 
 
Se presenta el caso de una paciente joven con accidente cerebrovascular (ACV) cerebeloso 
como manifestación inicial de Policitemia Vera (PV), resaltando el desafío diagnóstico y 
terapéutico en este contexto. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenino de 35 años, sin antecedentes, consulta por cefalea holocraneana de dos 
semanas de evolución, asociada a fotofobia, visión borrosa, náuseas y vómitos. Cinco días 
previos se agrega parestesias en manos y debilidad generalizada. Ingresa al servicio de 
urgencia hemodinámicamente estable, vigil y orientada, destacando temblor y rigidez de 
extremidades superiores, resto de examen neurológico sin alteraciones. Tomografía 
computarizada de encéfalo evidenció infarto subagudo cerebeloso derecho en territorio de 
la arteria cerebelosa posteroinferior. Laboratorio destaca hemoglobina 22,9 g/dL, 
hematocrito 71%. Se hospitaliza con sospecha de síndrome mieloproliferativo, realiza 
flebotomía de 500 mL y se inicia tratamiento con hidroxicarbamida. 
 
Durante la hospitalización evoluciona de manera favorable, normalizando valores en línea 
roja. Se confirma mutación JAK2 y niveles de eritropoyetina suprimidos (<1,5 mU/mL), 
estableciendo el diagnóstico de PV. 
 
La evolución fue favorable, con NIHSS 1 al alta, sin secuelas neurológicas. Se da alta y se 
deriva a hematología para control ambulatorio. 
 
CONCLUSIÓN 
Este caso evidencia una etiología poco frecuente de un ACV, subrayando la importancia de 
considerar enfermedades mieloproliferativas, como la PV, dentro del diagnóstico diferencial 
en pacientes jóvenes. Reconocer oportunamente esta entidad permite iniciar un abordaje 
adecuado, siendo la hidroxicarbamida el tratamiento de elección. Una evaluación clínica 
integral y el trabajo interdisciplinario son esenciales para optimizar el manejo y pronóstico. 
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INTRODUCCIÓN 
Los accidentes cerebrovasculares (ACV) con un patrón radiológico de lesiones multifocales 
en distintos territorios, tanto en circulación cerebral anterior y posterior, son un hallazgo 
altamente sugestivo de etiología cardioembólica (1). Dentro del estudio, el ecocardiograma 
transtorácico (ETT) puede no detectar algunas causas de embolismo como la endocarditis 
bacteriana, debido a una menor sensibilidad que el ecocardiograma transesofágico (2). Por 
ello, es fundamental un alto nivel de sospecha para orientar el estudio etiológico adecuado. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente masculino de 79 años, con HTA y DM2, consulta en urgencias por cuadro de 
astenia, somnolencia y fiebre, seguido de caída con contusión frontal. Ingresa febril, 
deshidratado, bradipsíquico, con signos inflamatorios en hernia inguinoescrotal izquierda. 
Laboratorio destaca leucocitosis (27.600/mm3) y PCR elevada (31 mg/dl). Se toman 
hemocultivos y se inicia tratamiento antibiótico. Se solicita TAC cerebral por contusión, que 
evidencia lesión talámica derecha hipodensa, y RM protocolo Stroke que reveló múltiples 
infartos recientes bilaterales en territorio de circulación anterior y posterior. Se planteó 
etiología cardioembólica como principal fuente. Estudio inicial con Holter y ETT sin 
hallazgos, AngioTAC detectó estenosis crítica de arteria vertebral derecha que no explica 
patrón radiológico multifocal. Paralelamente, hemocultivos positivos para streptococcus 
agalactiae elevaron sospecha cardioembólica, solicitando ecocardiograma transesofágico, 
que identificó vegetación mitral con compromiso anular. Se confirma endocarditis como 
causa del ACV, iniciándose tratamiento médico con Ceftriaxona/Linezolid, descartando 
posibilidad de intervención quirúrgica por compromiso anular. Se mantuvo tratamiento 
médico con buena respuesta. 
 
CONCLUSIÓN 
Este caso destaca la importancia de mantener un alto índice de sospecha clínica en 
pacientes con ACV multifocal, especialmente cuando existen hallazgos radiológicos 
sugestivos de embolismo, incluso si los estudios iniciales (como el ETT o el Holter) son 
negativos. Evidenciando la complejidad diagnóstica y la utilidad del ecocardiograma 
transesofágico para el estudio de ACV criptogénico cuando existe alta sospecha de 
etiología cardioembólica asociada a una bacteriemia. 
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INTRODUCCIÓN 
El adenocarcinoma esofágico representa una neoplasia de mal pronóstico, habitualmente 
relacionada al esófago de Barrett y factores de riesgo como reflujo gastroesofágico crónico 
(1). Su incidencia va en aumento en países desarrollados comparado al carcinoma 
escamoso (2). Su manejo estándar incluye resección quirúrgica con linfadenectomía, lo que 
representa un desafío adicional en pacientes Testigos de Jehová debido a la negativa a 
recibir transfusiones. Se presenta un caso de adenocarcinoma esofágico con único síntoma 
sugerente siendo reflujo gastroesofágico. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente masculino de 55 años, Testigo de Jehová, sin antecedentes médicos, quien 
consultó por pirosis de 6 meses de evolución, inicialmente manejado con IBP, y luego 
atribuida a colelitiasis, por lo que se somete a colecistectomía laparoscópica. 
 
Se realiza estudio endoscópico, donde se evidenció un pólipo de esófago distal 0-IP, cuya 
biopsia confirmó un ACE bien diferenciado ulcerado. Se complementa estudio con TAC sin 
evidencias de localización secundaria en tórax, abdomen y pelvis. PET-CT compatible con 
aumento del metabolismo glucídico y leve engrosamiento parietal esofágico distal y en 
región subcardial gástrica. Se decide gastrectomía total con resección de esófago distal y 
anastomosis en Y de Roux la cual se realiza en febrero de 2025, sin incidentes y sin 
transfusiones. Biopsia post operatoria pT2N0M0 R0. Actualmente se encuentra en 
seguimiento oncológico con TAC toraco-abdominal con contraste anual y endoscopia. 
 
CONCLUSIÓN 
La importancia del screening de malignidad del tracto digestivo alto en pacientes con 
síntomas de RGE se hace cada vez de mayor relevancia (2,3). El uso indiscriminado de IBP 
puede esconder síntomas sugerentes de cáncer esofágico, por esto el consenso está en 
sospechar e ir a buscar dirigidamente malignidad mediante una endoscopía en estos 
pacientes. En tumores estadificados como pT2N0M0, una resección R0 ofrece potencial 
curativo, pero la decisión sobre tratamiento perioperatorio o adyuvancia debe discutirse en 
comité multidisciplinario. 
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Palabras claves: agenesia carótida congénita, síncope, malformación vascular. 
 
INTRODUCCIÓN 
La ausencia congénita de la arteria carotídea izquierda es una entidad rara, con una 
incidencia estimada < 0.01%. Se origina debido a un fallo en el desarrollo del tercer arco 
aórtico o de la aorta dorsal durante la embriogénesis temprana (1). Puede ser asintomática 
y presentarse como hallazgo incidental en estudios de imagen realizados por otras razones. 
Sin embargo, también puede manifestarse mediante ataques isquémicos transitorios, 
hemorragia subaracnoidea o aneurismas intracraneales. (2) Puede ser confirmada en 
imágenes tales como angioTAC o angioRMN, que también pueden revelar anomalías 
vasculares adicionales y el desarrollo de circulación colateral. (2) 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 88 años de edad, con antecedente de HTA, consulta por cuadro de 
dolor interescapular leve, que evoluciona con compromiso de conciencia súbito de 
aproximadamente 2 minutos de duración con recuperación ad integrum, sin movimientos 
anormales ni incontinencia de esfínteres. Refiere episodio similar previo hace 6 meses. 
Paciente acude a servicio de urgencia e ingresa para estudio y vigilancia de síncope de alto 
riesgo. Se solicita una ecografía Doppler carotídea, la cual reporta ateromatosis mixta con 
estenosis severa de arteria carotídea derecha, ausencia de visualización de bulbo carotídeo 
izquierdo, y arteria carótida interna y externa ipsilaterales. Posteriormente se solicita un 
Angio TAC de Cuello y Cerebro que destaca ausencia de la arteria carótida interna 
izquierda, que finalmente es interpretado como agenesia congénita de la carótida interna. 
 
CONCLUSIÓN 
En conclusión, la agenesia de arteria carótida interna es una entidad vascular congénita 
infrecuente, que la gran mayoría de las veces se presenta como un hallazgo incidental en 
los estudios de imágenes. Actualmente, no existe un tratamiento estandarizado para esta 
condición, en parte por los pocos casos reportados, por lo que es fundamental continuar 
investigando esta entidad, para entender sus mecanismos fisiopatológicos e implicancias 
clínicas. 
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prematuro. 
 
INTRODUCCIÓN 
La enfermedad de Chagas, corresponde a una infección parasitaria causada por 
Trypanosoma cruzi. Actualmente ha sido detectada en múltiples países, con más de 7 
millones de personas contagiadas (1). Su transmisión vertical es la principal vía de 
contagio, especialmente cuando no se ha realizado tratamiento antiparasitario previo 
(1,2,3). En mujeres embarazadas, se asocia a una mayor morbimortalidad, parto prematuro, 
entre otros (2,4). Es por ello, que este caso resalta la importancia del diagnóstico oportuno y 
seguimiento, en gestantes con antecedentes familiares y sin tratamiento previo. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente M.T.A., femenino de 29 años, embarazada de 32+0 semanas (G1P0A0), con 
antecedentes de asma, hipotiroidismo, obesidad y riesgo elevado de preeclampsia. Es 
derivada a urgencias por cervicometría reducida (7 mm) observada en ecografía 
transvaginal y síntomas de dinámica uterina. En su evaluación destaca serología positiva 
previa para T. cruzi mediante ELISA y confirmación por PCR. Refiere que seis hermanos 
tienen enfermedad de Chagas, uno con cardiopatía severa, presumiéndose contagio 
vertical. En urgencias presenta estabilidad hemodinámica, movimientos fetales presentes, 
latidos cardiacos fetales reactivos (145 x’), sin fiebre ni signos de infección. Se inicia 
tratamiento con nifedipino, sulfato de magnesio y corticoides para maduración pulmonar. 
 
Dado el contexto clínico, se consideraron diagnósticos diferenciales como infección urinaria, 
vaginosis, incompetencia cervical y síndrome hipertensivo del embarazo; estos fueron 
descartados mediante urocultivo, PCR urinaria y exámenes de laboratorio normales, 
además de presión arterial estable. La ecografía obstétrica descartó RPM y 
malformaciones. 
 
Durante la hospitalización, se evidenció mejoría clínica, desaparición de contracciones y 
aumento progresivo de la cervicometría (última: 17 mm). Fue dada de alta en buenas 
condiciones con 33+0 semanas. 
 
CONCLUSIÓN 
Este caso evidencia la necesidad de incluir a la enfermedad de Chagas dentro del estudio 
de amenaza de parto prematuro. Su diagnóstico, tratamiento y vigilancia son claves para 
prevenir complicaciones en embarazos de alto riesgo. 
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Palabras clave: aneurisma micótico, arteria ilíaca, E. coli 
 
INTRODUCCIÓN 
Un aneurismas micótico es una dilatación de la arteria, dado por una infección de la pared 
vascular. Aunque son poco frecuentes, con una incidencia entre 0,7 % y 3 %1, constituyen 
una complicación grave. Su riesgo aumenta en pacientes inmunodeprimidos, diabéticos, 
entre otros. Asimismo, suelen estar asociados a Staphylococcus aureus o Escherichia coli2. 
Las localizaciones más comúnmente afectadas son la arteria femoral, aorta, y arterias 
esplácnicas, siendo infrecuente encontrar uno en la arteria ilíaca. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente masculino de 83 años, con antecedentes de hipertensión arterial, accidente 
cerebro vascular, infección previa por S. Constellatium llevando a aneurisma micótico de 
arteria ilíaca derecha en tratamiento antibiótico crónico. Consulta por fiebre y calofríos 
vespertinos recurrentes. Llega a consulta con PET-CT, que evidencia hipercaptación en la 
bifurcación ilíaca, predominantemente en el lado derecho, sugerente de infección local, por 
lo que se decide hemocultivar. Se documenta bacteriemia por E. coli, e infección vascular 
asociado a aneurisma micótico con progresión pese a tratamientos previos, por lo que, se 
decide hospitalizar para tratamiento antibiótico. 
 
CONCLUSIÓN 
Los aneurismas son una patología infrecuente, que puede llegar a ser mortal3. Son más 
frecuentes en pacientes mayores con aterosclerosis, hipertensión, o aneurismas 
preexistentes, que presentan sepsis o bacteriemia, como es el caso anterior1, 4. Dado que 
no existe un patrón o criterios específicos para llegar al diagnóstico de un aneurisma, se 
utilizan varios aspectos, tales como: hallazgos clínicos, imágenes y resultados de 
laboratorio, para diagnosticar un aneurisma infectado. Entre estos se destacan los 
hallazgos radiológicos, los cuales son los indicadores más sensibles y específicos1. Por 
último, el manejo requiere terapia antibiótica prolongada, sin embargo, el tratamiento 
definitivo suele requerir una extirpación quirúrgica de todo el tejido infectado1, lo que reduce 
el riesgo de ruptura y mortalidad. 
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INTRODUCCIÓN 
El angioedema hereditario (AEH) es una enfermedad genética rara, autosómica dominante, 
con una prevalencia 1 en 50.000, causada por deficiencia del inhibidor de C1 esterasa 
(C1-INH), caracterizada por episodios recurrentes de edema subcutáneo y de mucosas (1), 
sin urticaria (2), que afectan a piel, cara, tracto gastrointestinal y vía aérea superior (1). A 
diferencia del angioedema mediado por histamina, los síntomas del AEH no responden a 
antihistamínicos, corticoides ni adrenalina (1). Las manifestaciones abdominales incluyen 
dolor intenso, náuseas y vómitos. Requiere tratamiento por riesgo de obstrucción de vía 
aérea (1). El diagnóstico precoz y tratamiento con C1-INH son fundamentales para evitar 
complicaciones graves y procedimientos innecesarios (1). Como alternativa terapéutica 
existe el plasma tratado con solvente/detergente o el plasma fresco congelado (4). 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 26 años con diagnóstico de AEH, consulta por cuadro de 3 horas de 
evolución de dolor abdominal intenso de inicio súbito, sin causa aparente ni factor gatillante. 
Además, presenta náuseas, vómitos y compromiso del estado general. Refiere episodios 
similares en el pasado, que resolvieron con C1-INH. Al examen físico destaca dolor a la 
palpación superficial, sin signos de irritación peritoneal. No se realizan exámenes. Se 
administra Berinert 1500 UI (C1-INH) con buena evolución. 
 
CONCLUSIÓN 
La inclusión del AEH en el diagnóstico diferencial permite reducir retrasos diagnósticos y 
tratamientos inadecuados (1). Este diagnóstico diferencial incluye angioedema alérgico, 
apendicitis, úlcera péptica y enfermedad por reflujo gastroesofágico (5). Dado su carácter 
infrecuente y presentación inespecífica, es esencial mantener un alto índice de sospecha, 
especialmente en pacientes con antecedentes personales o familiares (1). Su presentación 
clínica puede ser similar a otros cuadros de dolor abdominal, lo que conlleva el riesgo de 
intervenciones innecesarias si no se reconoce oportunamente (3). Es relevante considerar 
que esta entidad permite un manejo específico y eficaz (1). 
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INTRODUCCIÓN 
El angioedema hereditario (AH) es una enfermedad autosómica dominante caracterizada 
por episodios recurrentes de edema que afecta piel, vías aéreas y tracto gastrointestinal. 
Existen tres tipos: I y II asociado a deficiencia o disfunción del inhibidor de la C1-esterasa 
(C1-INH), mientras que el tipo III tiene niveles normales y puede asociarse a mutaciones del 
gen F12. Este último se describe como sensible a estrógenos, por lo que podría 
desencadenarse o agravarse en el embarazo (1, 2). La escasa evidencia disponible al 
respecto hace valioso reportar casos clínicos para establecer. Reportar casos contribuye a 
comprender riesgos, orientar manejo y fortalecer la evidencia disponible. Se presenta el 
caso de una embarazada con AH III y su manejo periparto. 
 
CASO CLÍNICO 
Femenina de 23 años con diagnóstico de AH III desde los 18 años, en seguimiento por 
inmunología. Previamente había presentado crisis que respondieron a C1-INH 
recombinante e icatibant (antagonista de bradicinina). Primigesta, cursando embarazo de 
37 semanas, se hospitaliza para interrupción y evaluación por inmunología. Se decide 
inducción de trabajo de parto, sin embargo se realiza cesárea por fracaso de inducción, 
recibiendo profilaxis con C1-INH recombinante. Cesárea sin complicaciones. Evoluciona 
favorablemente en puerperio, sin crisis de angioedema, por lo que se otorga alta. 
 
CONCLUSIÓN 
El manejo del embarazo en pacientes con AH III no cuenta con guías estandarizadas, pese 
a que la literatura reporta más crisis en este período. No existe contraindicación para parto 
vaginal. Si se anticipa cesárea se recomienda profilaxis con C1-INH. Tampoco existe 
claridad acerca de la edad gestacional para interrupción, se sugiere sea programada en un 
centro con UPC, considerando el riesgo de compromiso de vía aérea. En Chile no existen 
datos epidemiológicos robustos. Series internacionales estiman una prevalencia de 
1:50.000, siendo el tipo III el más infrecuente.  
El AH III es un desafío en obstetricia por su potencial exacerbación y riesgos a considerar 
en el periodo periparto. El presente caso destaca la necesidad de protocolos claros al 
respecto. 
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INTRODUCCIÓN 
El ácido tranexámico es un agente antifibrinolítico frecuentemente utilizado como profilaxis 
hemostática preoperatoria en pacientes con enfermedad de von Willebrand (EvW). Su 
mecanismo de acción se basa en la inhibición de la activación del plasminógeno, lo que 
reduce la degradación de fibrina. Estudios en modelos animales han sugerido que esta 
inhibición puede aumentar la formación de adherencias (1). En este contexto, se ha 
propuesto que una adecuada actividad fibrinolítica durante el periodo postoperatorio es 
fundamental para prevenir la formación de adherencias, como lo evidencian estudios con 
activadores del plasminógeno que han logrado reducir su aparición (2).  
 
CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 20 años con antecedente de EvW tipo 1. Consulta en el Servicio de 
Urgencias por dolor en fosa ilíaca derecha, asociado a vómitos. Se solicita tomografía 
abdominopélvica (TC AP) que confirma apendicitis aguda. Se inicia manejo con antibióticos 
empíricos y se solicita evaluación por hematología, que indica profilaxis hemostática 
preoperatoria con desmopresina y ácido tranexámico. Se realiza apendicectomía 
laparoscópica, evidenciándose apéndice retrocecal perforado con peritonitis localizada. 
 
En el postoperatorio tardío, el paciente evoluciona con fiebre, dolor abdominal y parámetros 
inflamatorios persistentemente elevados. TC AP evidencia colección pelviana, por lo que se 
decide reintervención quirúrgica mediante laparoscopía exploratoria con drenaje el séptimo 
día postoperado. 
 
Durante la cirugía, destaca la presencia de abundante peel fibrinopurulento, junto con 
múltiples adherencias parietocólicas anteriores y laterales en relación al ciego y colon 
ascendente. Además, se evidencian colecciones pelviana y retrocecal. Se cultiva líquido 
peritoneal, que resulta positivo para Enterococcus faecium. El paciente evolucionó 
favorablemente con tratamiento antibiótico ajustado. 
 
CONCLUSIÓN 
Este reporte describe una posible asociación entre el uso de antifibrinolíticos y la formación 
incrementada de adherencias fibrinosas intraperitoneales postquirúrgicas. Esta asociación 
no ha sido reportada en humanos. Se requiere mayor investigación para evaluar los riesgos 
de la terapia antifibrinolítica en este contexto. 
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INTRODUCCIÓN 
El asma eosinofílica severa de fenotipo alérgico es una variante poco frecuente, 
caracterizada por inflamación persistente de la vía aérea mediada por eosinófilos, asociada 
a sensibilización alérgica y pobre respuesta a corticoides inhalatorios de alta dosis. Este 
subtipo representa alrededor del 5-10% de todos los pacientes asmáticos y se asocia a 
mayor morbimortalidad, exacerbaciones frecuentes y uso crónico de corticoides sistémicos, 
con sus efectos adversos asociados (1, 2). El abordaje incluye terapia biológica (anti-IgE o 
anti-IL-5) y manejo de comorbilidades como rinitis alérgica e infecciones respiratorias, que 
agravan la evolución clínica, especialmente en pacientes inmunosuprimidos o con 
inmunodeficiencias primarias (3). 
 
CASO CLÍNICO 
Mujer de 58 años, con asma eosinofílica severa alérgica, inmunodeficiencia primaria (déficit 
de subclases IgG) y rinitis alérgica. Consulta por una semana de disnea progresiva, tos 
productiva y opresión torácica. Presentaba hospitalización reciente por neumonía por 
neumococo. Inició tratamiento domiciliario con corticoides orales sin respuesta, saturando 
87%. En urgencias se auscultan sibilancias y crépitos; AngioTAC descartó TEP, mostrando 
imágenes nodulares sugestivas de bronquiolitis. Se hospitaliza en UTI por sospecha de 
nueva neumonía bacteriana, iniciándose meropenem e inmunoglobulina EV. 
Fibrobroncoscopia mostró lavado broncoalveolar (LBA) con leucocitosis neutrofílica, sin 
eosinofilia. Destaca carga viral CMV elevada en LBA y galactomanano en 10; CMV sérico y 
galactomanano plasmático fueron negativos. Se descartó compromiso ocular. Evoluciona 
con mejoría clínica, sin requerimientos de oxígeno. Se plantea aspergilosis broncopulmonar 
alérgica e infección oportunista por CMV como diagnóstico diferencial. Es dada de alta con 
itraconazol oral, manteniendo tratamiento de base y seguimiento ambulatorio por 
infectología, neumología e inmunología. 
 
CONCLUSIÓN 
El asma eosinofílica severa asociada a inmunodeficiencia primaria representa un gran 
desafío diagnóstico y terapéutico. La superposición de procesos infecciosos y alérgicos 
requiere un abordaje multidisciplinario e individualizado. La sospecha precoz de 
complicaciones como aspergilosis broncopulmonar alérgica o infecciones oportunistas debe 
guiar decisiones terapéuticas oportunas. 
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INTRODUCCIÓN 
La cefalea es un motivo de consulta frecuente, siendo el 50% de las consultas de atención 
primaria y 25% de los servicios de urgencia (SU) a nivel mundial (1). El enfrentamiento 
inicial debe enfocarse en diferenciar las primarias de las secundarias, y reconocer cuales 
requieren mayor estudio (2). El acrónimo SNOOP4 (Signos sistémicos, Neurológicos, 
Súbito, Adulto mayor, Cambio en el patrón, Posicional, Precipitado por Valsalva, 
Papiledema), reúne las “red flags” que indican la necesidad de neuroimagen para descartar 
cefaleas secundarias (3) (4). 
 
PRESENTACIÓN DEL CASO 
Paciente femenina de 32 años, con antecedentes de hipertensión arterial (HTA), 
insulinoresistencia y trastorno ansioso con cefaleas tensionales recurrentes. En controles 
por estudio de HTA secundaria, se pesquisa cambio de patrón de cefalea occipital habitual 
de un mes de evolución con progresión en intensidad, escasa respuesta a analgesia y se 
asocian otros síntomas como fono-fotofobia y visión borrosa intermitente. Examen 
neurológico sin focalidades. Se solicita Resonancia Cerebral que evidencia lesión quística 
supracerebelosa en línea media lateralizada a izquierda, con compresión de tronco e 
hidrocefalia aguda triventricular. Se considera como primer diagnóstico diferencial un quiste 
aracnoideo, descartando otras etiologías como neurocisticercosis (poco probable), 
divertículo atrial y lesión neoplásica. Se deriva a SU donde es evaluada por neurocirugía, 
quienes definen resolución quirúrgica. Se realiza intervención con resección de lesión 
quística sin incidentes, cursando con un postoperatorio favorable. 
 
CONCLUSIÓN 
Las cefaleas primarias suelen tener un curso estable, sin embargo, cualquier variación en la 
clínica como aumento de la intensidad, falta de respuesta a analgesia y/u otros síntomas 
asociadas debe llamar la atención. Una evaluación minuciosa y el uso oportuno de 
neuroimagen son fundamentales. Este caso resalta la importancia de reconocer cambios en 
el patrón de una cefalea crónica como un posible indicador de cefalea secundaria, incluso 
en ausencia de signos clásicos de alarma. 
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INTRODUCCIÓN 
El adenocarcinoma de próstata es la neoplasia maligna más frecuente en hombres en Chile 
(1), habitualmente diagnosticada en edades avanzadas. Sin embargo, puede presentarse 
en pacientes jóvenes y en estadíos avanzados, como en el presente caso, lo que requiere 
mantener un alto índice de sospecha ante síntomas urinarios atípicos para asegurar un 
diagnóstico oportuno y un manejo adecuado. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente masculino de 51 años que consultó inicialmente por hematuria intermitente y 
episodios repetidos de retención urinaria, sin hallazgos significativos al examen físico ni 
antecedentes familiares. Luego de una cistoscopia y uroTAC negativos, fue diagnosticado 
con hiperplasia prostática benigna. Sin embargo, tras realizar una resección transuretral de 
próstata (RTUp), se confirmó incidentalmente un adenocarcinoma prostático con Gleason 
4+5. La evaluación mediante PET-CT con 18F-PSMA evidenció captación tumoral en 
glándula prostática, con extensión extracapsular e infiltración de uretra peneana y cuerpo 
esponjoso. Además, se identificaron adenopatías hipercaptantes en las cadenas ilíacas 
bilaterales, y obturatrices izquierdas, compatibles con compromiso ganglionar metastásico. 
También, se detectó una lesión ósea hipercaptante en hueso ilíaco izquierdo, sugerente de 
metástasis ósea. El paciente ingresa al comité oncológico donde se decide su manejo. En 
la última evaluación física presenta masa palpable a nivel de la base del pene. Actualmente 
recibe tratamiento combinado con hormonoterapia basada en Abiraterona y análogos de 
GnRH (Decapeptyl), junto con quimioterapia con Docetaxel (Taxel), encontrándose en el 
tercer ciclo de esta última. 
 
CONCLUSIÓN 
Este caso ejemplifica la importancia de considerar adenocarcinoma prostático en pacientes 
jóvenes que presentan síntomas urinarios inusuales para su grupo etario (2), y destaca la 
relevancia de un diagnóstico precoz apoyado en estudios de imagen como el PET-CT con 
18F-PSMA para evaluar la extensión y progresión de la enfermedad (3). Asimismo, muestra 
el enfoque terapéutico actual con hormonoterapia y quimioterapia en el manejo de 
enfermedad metastásica avanzada (4-5). 
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INTRODUCCIÓN 
La meningitis por virus varicela zóster (VZV) es una causa poco frecuente pero grave de 
meningitis viral (0,5% de casos)(1), por lo que no debe ser olvidada en pacientes portadores 
de VIH, incluso aquellos con carga viral indetectable y recuento de CD4 conservado. Este 
caso destaca la importancia de incluir la meningitis por VZV dentro del diagnóstico 
diferencial de cefalea en pacientes VIH pese a un buen control de su inmunosupresión. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente masculino de 57 años con antecedente de VIH (carga viral indetectable y 700 
células/mm3 CD4) sin otros antecedentes relevantes, consulta al servicio de urgencias por 
cuadro de 4 días de evolución de cefalea frontal de inicio progresivo asociado a fonofobia, 
despertares nocturnos producto del dolor, y mala respuesta a analgesia junto a una lesión 
papular inflamatoria en mejilla izquierda, sin fiebre, náuseas, vómitos ni otros síntomas. 
Ingresa hemodinámicamente estable, sin rigidez de nuca ni signos meníngeos, aun así, 
dado historia sugerente, se solicita resonancia magnética cerebral la cual no evidencia 
lesiones agudas, una punción lumbar que informa líquido inflamatorio y panel meníngeo 
positivo para virus Varicela Zoster. Dado lo anterior, se hospitaliza en UTI, se inicia Aciclovir 
1g cada 8 hrs por 10 días y Dexametasona 4mg cada 8 hrs por 48 hrs. Evoluciona 
favorablemente durante la hospitalización y es dado de alta sin eventos adversos, sin 
episodios de encefalitis ni deterioro clínico. 
 
DISCUSIÓN 
La meningitis por VZV es una causa subestimada que se debe sospechar frente a cuadros 
de cefalea con banderas rojas, pese a no tener otros síntomas clásicos asociados, 
especialmente en pacientes VIH, a modo de no retrasar el diagnóstico y tratamiento 
oportuno. En este caso, la realización temprana del panel meningeo y el uso de aciclovir, 
tomó un rol clave en el manejo de la infección y disminución de morbilidad neurológica(4). 
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INTRODUCCIÓN 
La cetoacidosis diabética (CAD) euglicémica es una variante que representa alrededor del 
10% del total de casos de CAD [1]. Se caracteriza por hiperglicemia < 200 mg/dL, 
cetonemia o cetonuria y acidosis metabólica. Los inhibidores del cotransportador 
sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT-2), hipoglicemiantes orales ampliamente utilizados en el manejo 
de diabetes mellitus tipo 2 (DM-2), son un factor de riesgo conocido para su desarrollo [2]. 
Este caso clínico pretende reflejar la importancia de la indicación cautelosa de estos 
medicamentos con una adecuada educación al paciente para prevenir esta reacción 
adversa. 
 
CASO CLÍNICO 
Varón de 55 años, con antecedentes de hipertensión arterial y DM-2, en tratamiento con 
antihipertensivos y metformina. Presenta cuadro de 1 mes de evolución caracterizado por 
polidipsia, poliuria, polifagia y baja ponderal involuntaria de 5 kilogramos. Acude a control 
de nutriología con exámenes, destacando una HbA1c de 12%, por lo que decide reforzar 
terapia actual con dapagliflozina. 
Posteriormente, evoluciona con dolor abdominal difuso, vómitos, aumento de sed y 
hemoglucotest en 148 mg/dL, por lo que acude a urgencias. Se describe taquicárdico, con 
mucosas secas y dolor EVA 7/10. En laboratorio destaca glicemia 178 mg/dL, 
β-hidroxibutirato >4.5 mmol/L, y gases venosos con pH 7.19, pCO2 22 mmHg, HCO3− 10.4 
mmol/L y exceso de base -19.8. 
Se diagnostica CAD euglicémica moderada secundaria a iSGLT-2. Así, se suspende 
dapagliflozina, se inicia volemización con cristaloides e infusión continua de insulina (6 
UI/h), y se hospitaliza en UTI para continuar manejo. 
Evoluciona con mejoría clínica y corrección ácido-base. Tras evaluación y educación por 
diabetología, se ajusta esquema hipoglicemiante y se otorga alta con control ambulatorio. 
 
CONCLUSIÓN 
Los iSGLT-2, aunque sean eficaces, pueden precipitar una CAD euglicémica: complicación 
potencialmente letal. Es crucial una evaluación médica y nutricional exhaustiva antes de su 
prescripción, así como una alta sospecha diagnóstica en pacientes con síntomas 
sugestivos. 
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INTRODUCCIÓN 
La colitis ulcerosa es una enfermedad inflamatoria intestinal crónica que afecta 
principalmente el colon, caracterizada por inflamación continua y ulceración de la mucosa 
colónica (1). Sus síntomas incluyen diarrea con sangre, dolor abdominal y urgencia rectal 
(1). La mayoría de los pacientes tienen diagnóstico previo a complicaciones infecciosas. 
Entre estas, la infección por Clostridioides difficile es una complicación frecuente que puede 
agravar la inflamación, dificultar el control de la enfermedad y aumentar la morbilidad (2–4). 
El objetivo de este reporte de caso es destacar la importancia de diferenciar entre infección 
por Clostridioides difficile complicada y colitis ulcerosa en pacientes con diarrea persistente 
y signos inflamatorios para un diagnóstico y manejo oportunos. 
 
CASO CLÍNICO 
Hombre de 22 años, previamente sano, consulta por diarrea de meses de evolución. 
Inicialmente presentó un episodio prolongado de diarrea, tratado con antibióticos. 
Posteriormente, presentó recurrencia sin hallazgos patológicos. Se detectó infección por 
Clostridioides difficile y se inició tratamiento. Durante este, el paciente empeoró 
clínicamente con disentería, pujo, tenesmo y pérdida de peso del 15% en dos meses. La 
evaluación diagnóstica fue compleja, ya que no se podía distinguir si los síntomas 
correspondían a infección resistente o enfermedad inflamatoria intestinal. La calprotectina 
fecal fue elevada (>1.000 μg/g), y la endoscopía con biopsia confirmó colitis ulcerosa, 
aclarando el diagnóstico y guiando el tratamiento. 
 
CONCLUSIÓN 
A diferencia de la mayoría de los casos, donde la colitis ulcerosa se diagnostica antes de 
infecciones, en este paciente el diagnóstico se estableció tras una mala respuesta al 
tratamiento de Clostridioides difficile. Esto resalta la importancia de considerar una 
enfermedad inflamatoria intestinal subyacente en diarreas persistentes con signos 
inflamatorios, especialmente ante la falta de mejoría con antibióticos, para un diagnóstico y 
manejo oportunos (3–5). 
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INTRODUCCIÓN 
La colangiopatía asociada al virus de inmunodeficiencia humana (VIH) (CAV) es una 
complicación a la que se ven expuestas las personas que viven con VIH, se observa 
predominantemente en inmunosupresión avanzada, manifestándose comúnmente con 
recuentos de linfocitos T CD4 menores a 100 células/mm³ (1). La introducción de la terapia 
antirretroviral de alta actividad (HAART) ha reducido significativamente su incidencia en 
poblaciones con acceso a tratamiento. Clínicamente, se manifiesta con dolor abdominal, 
náuseas, vómitos, y en menor porcentaje, ictericia. El laboratorio característico muestra un 
patrón colestásico con elevación de fosfatasa alcalina y gamma glutamiltransferasa (2). La 
Colangioresonancia representa una herramienta no invasiva valiosa para la evaluación 
inicial y diagnóstico diferencial (3). 
 
PRESENTACIÓN DEL CASO 
Hombre de 52 años, PPVI desde el 2017 usuario de HAART con buena adherencia actual 
al tratamiento. Al diagnóstico cursa con alteraciones del perfil hepático y CD4 “bajos”, se 
estudia con tomografía computada de abdomen y pelvis que informa probable colangiopatía 
intrahepática, sin estudio posterior dado normalización del perfil hepático. El 2025 consulta 
por fiebre, tos y disnea, diagnosticándose cuadro de neumonía por Influenza y 
sobreinfección por Streptococcus pneumoniae, además de tromboembolismo pulmonar 
subsegmentario. Se inició anticoagulación y tratamiento antibiótico. Evoluciona con coluria, 
acolia y perfil hepático colestásico. Se estudia con colangioresonancia que evidencia 
dilatación de vía biliar intrahepática con patrón arrosariado, realizándose 
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica para biopsiar la lesión, la cual resulta 
compatible con CAV. 
 
DISCUSIÓN 
En pacientes con VIH que presentan presentan alteración del perfil hepático y/o ictericia 
obstructiva es fundamental sospechar CAV, siendo principal diagnóstico diferencial la 
colangitis esclerosante (1). En este caso, el diagnóstico de CAV se pudo haber realizado 
paralelamente al de VIH si se hubiera tenido una alta sospecha y se hubiera continuado el 
estudio con una colangioresonancia, evitando complicaciones secundarias. 
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INTRODUCCIÓN 
La concomitancia de enfermedades autoinmunes representa un desafío significativo en el 
diagnóstico y tratamiento de los pacientes, especialmente cuando se asocia con 
condiciones que afectan el sistema inmunológico, como la tuberculosis latente (1). El 
síndrome de Sjögren primario, la esclerosis sistémica y la espondilitis anquilosante son 
enfermedades crónicas que pueden coexistir en un mismo paciente, lo que complica su 
manejo (2). La presencia de tuberculosis latente en pacientes inmunocomprometidos añade 
dificultad al manejo terapéutico, ya que los inmunosupresores pueden reactivar infecciones 
latentes, como la tuberculosis. (3). 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 52 años con antecedentes de Síndrome de Sjögren Primario, 
diagnosticado en el año 2012. La paciente comenzó hace 1 año y medio con artralgias 
generalizadas con predominio en pies y manos, acompañada de rigidez matutina de 90 
minutos que mejora con el movimiento, además de insomnio de conciliación y 
mantenimiento, acompañado de fatiga progresiva y pérdida de movilidad, especialmente en 
caderas y sacroilíacas. Su diagnóstico actual es de Sjögren, esclerosis sistémica y 
espondilitis anquilosante acompañada de sacroileítis confirmada mediante RNM. La 
paciente ha utilizado en el pasado hidroxicloroquina, etoricoxib y tramadol, los cuales 
suspendió por ineficacia y empeoramiento de las crisis. Se planeó iniciar terapia 
inmunológica, sin embargo, no ha sido posible debido al diagnóstico reciente de 
tuberculosis latente. Actualmente, la paciente se encuentra sin tratamiento, en espera de 
completar la terapia correspondiente para la tuberculosis. 
 
CONCLUSIÓN 
El manejo de pacientes con múltiples enfermedades autoinmunes y tuberculosis latente 
requiere un enfoque integral que considere tanto el control de las enfermedades 
autoinmunes como la prevención de infecciones. La combinación de tratamiento 
inmunosupresor y la coexistencia de estas patologías aumenta el riesgo de complicaciones, 
lo que hace esencial el monitoreo continuo de la función inmunológica del paciente (4). En 
este caso, la atención multidisciplinaria y un enfoque personalizado en el tratamiento son 
claves para mejorar la calidad de vida y minimizar los riesgos de complicaciones 
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INTRODUCCIÓN 
La deformidad posteromedial de la tibia (DPMT) es una enfermedad congénita poco 
frecuente, de etiología e incidencia desconocidas, aunque se ha asociado con anomalías 
placentarias durante la gestación. Habitualmente se presenta de forma unilateral y puede 
diagnosticarse de manera prenatal o posterior al nacimiento (1). La deformidad, en general, 
se corrige con el crecimiento, pero en ciertos casos puede ir aumentando y alcanzar hasta 7 
cm al momento la madurez esquelética (2). Respecto al tratamiento quirúrgico, si la 
deformidad es leve se puede realizar una epifisiodesis contralateral. Sin embargo, si existe 
una discrepancia de longitud entre las extremidades ≥ 5 cm, se han reportado buenos 
resultados de corrección de angulación y longitud, con técnicas de alargamiento óseo 
utilizando tutores externos circulares (3). 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente masculino de 5 años con antecedentes de DPMT izquierda congénita, asociado a 
miomas uterinos maternos durante su gestación. Estuvo en tratamiento ortopédico con 
realce de 3 cm en pie izquierdo, evolucionando con dolor ocasional e intermitente en pierna 
derecha, principalmente nocturno, sin limitar actividades diarias. Al examen físico destaca 
una incurvación posterior y lateral del eje de tibia y fíbula, genu valgo bilateral y 
acortamiento de la pierna izquierda, con una discrepancia de longitud entre extremidades 
de aproximadamente 5 cm. Se realiza cirugía con osteotomía de alargamiento y corrección 
de deformidad tibial con tutor externo circular multiplanar. Paciente evoluciona sin dolor, con 
osificación progresiva. A los 6 meses se retira el tutor externo, con extremidades con eje 
neutro, sin incurvación ni discrepancia de longitud entre ellas. 
 
CONCLUSIÓN 
La DPMT es una causa poco frecuente de discrepancia de longitud de extremidades en 
pacientes pediátricos. Es importante sospecharla y derivar precozmente para seguimiento y 
manejo ortopédico. Sin embargo, en casos refractarios o con importante deformidad, 
tratamientos quirúrgicos de alargamiento óseo con uso de tutores externos circulares han 
tenido buenos resultados. 
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INTRODUCCIÓN 
La disección aórtica tipo B es una emergencia vascular grave causada por una solución de 
continuidad en la capa íntima de la aorta distal a la arteria subclavia izquierda, formando un 
falso lumen que puede comprometer la perfusión distal [1]. Aunque menos frecuente que la 
tipo A, su mortalidad sigue siendo significativa, especialmente sin diagnóstico precoz [2]. 
Los síntomas suelen ser inespecíficos y confundirse con otras causas de dolor torácico, 
dificultando el diagnóstico clínico [3]. En este contexto, la RxTx es una herramienta inicial 
útil y accesible, especialmente en SU. A pesar de su limitada sensibilidad, hallazgos como 
ensanchamiento mediastínico, borramiento del botón aórtico, desviación traqueal, 
desplazamiento de estructuras mediastínicas y hemotórax izquierdo, pueden levantar 
sospecha de disección aórtica [4,5]. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 73 años, con antecedentes de HTA mal controlada, hipotiroidismo y 
aneurisma cerebral tratado. Ingresa al SU por dolor torácico súbito, irradiado a dorso, de 
carácter transfixiante, sin síntomas neurovegetativos ni respiratorios. Al ingreso, HDN 
estable, sin compromiso neurológico ni signos de shock. ECG sin alteraciones isquémicas; 
laboratorio con PCR 1.9mg/dL, dímero D 4316ng/mL y troponina levemente elevada. RxTx 
muestra ensanchamiento mediastínico y borramiento del botón aórtico, hallazgos 
sugerentes de patología aórtica aguda. AngioTAC confirma disección aórtica tipo B con 
lumen parcialmente trombosado, úlcera penetrante de 4.6mm y probable hematoma 
intramural. Durante su evolución, presenta torácico recurrente con estabilidad HDN, por lo 
que se decide intervención endovascular con colocación de endoprótesis (TEVAR). Egresa 
en BCG con indicación de control ambulatorio. 
 
CONCLUSIÓN 
La disección tipo B requiere alta sospecha clínica y apoyo radiológico para diagnóstico 
oportuno. La RxTx, aunque limitada, es fundamental para orientar la sospecha inicial. Un 
manejo rápido y multidisciplinario mejora el pronóstico, siendo clave fortalecer la 
capacitación en interpretación clínica e imagenológica para detección y tratamiento precoz. 
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INTRODUCCIÓN 
El síndrome coronario agudo (SCA) engloba un grupo de patologías frecuentes y mortales. 
En pacientes menores de 45 años, un 90% son causados por accidentes de placa1, 
lesiones detectables por angiografías coronarias, que pueden prevenirse con cambios de 
estilo de vida, antiagregación plaquetaria, y estatinas. Un SCA por oclusión arterial 
ateromatosa en arterias sanas a la angiografía es altamente improbable2, 3, 4. El reinfarto 
post-stent es una complicación conocida, pero es infrecuente que afecte a una nueva 
arteria5. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 43 años, usuaria de doble antiagregación y atorvastatina en dosis 
máxima, por antecedente de infarto agudo al miocardio (IAM) con supradesnivel del 
segmento ST (SDST) hace 45 días. Fue tratada con angioplastia y stent en arteria 
circunfleja (Cx), y se apreció oclusión total crónica (OTC) de la arteria coronaria derecha 
(CD), con una arteria descendente anterior (ADA) libre de lesiones. 
 
Consulta al servicio de urgencia por dolor torácico opresivo al esfuerzo, progresando a un 
episodio más intenso asociado a síntomas neurovegetativos. Ingresa hipertensa (200/130 
mmHg), sin otros hallazgos relevantes al examen físico. El electrocardiograma muestra 
SDST en las derivadas aVR y V1 por lo que se realiza angioplastia primaria, evidenciando 
estenosis crítica de ADA media previamente catalogada como angiográficamente normal, 
con stent permeable en Cx, y CD con OTC persistente. Se coloca stent en ADA, y se 
buscan predisponentes del fenómeno tromboembólico, sin éxito.   
 
CONCLUSIÓN 
Incluso con un manejo óptimo del SCA incluyendo revascularización exitosa, doble 
antiagregación plaquetaria y control intensivo de factores de riesgo, el IAM puede 
reaparecer en forma inesperada en territorios previamente considerados normales, aunque 
la literatura lo considere excepcional. Este caso resalta la naturaleza impredecible de la 
enfermedad coronaria y la necesidad de mantener estrecha vigilancia, reconociendo que 
ningún enfoque terapéutico baja el riesgo a cero.  
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INTRODUCCIÓN 
La enfermedad celíaca (EC), en menos del 1% de los casos, puede debutar con cuadros 
atípicos, desde hemorragia digestiva hasta manifestaciones extraintestinales (1,3). En este 
contexto, la superposición clínica con la enfermedad inflamatoria intestinal (EII) dificulta el 
diagnóstico. La complejidad aumenta si se utilizan además marcadores inespecíficos como 
la calprotectina fecal (CF), que puede elevarse en EC sin inflamación transmural, 
reduciendo su valor discriminatorio (2). Esta confusión se agudiza cuando coexiste 
poliautoinmunidad, que promueve el desarrollo de manifestaciones clínicas típicamente 
atribuidas a EII, como el pioderma gangrenoso (PG), descrito en menos de 5 casos 
documentados en adultos asociados a EC (4). Solo la correlación clínica, serológica y 
confirmación histológica permiten resolver el dilema diagnóstico, garantizando un 
tratamiento oportuno (1,4). 
 
CASO CLÍNICO 
Femenina de 24 años, con poliautoinmunidad (tiroiditis de Hashimoto, psoriasis y artritis 
psoriásica) y sospecha de enfermedad celíaca bajo dieta sin gluten, manteniendo regular 
adherencia. Presentó persistencia de síntomas gastrointestinales con hematoquecia 
recurrente y aparición de lesión cutánea compatible con pioderma gangrenoso. Ante la 
sospecha de EII, se realizó evaluación ambulatoria: biopsia duodenal reportó mucosa 
normal con linfocitosis leve y CF 195 mg/kg y colonoscopía sin lesiones. Ante duda 
diagnóstica, se reintrodujo gluten a la dieta durante cuatro semanas y, en estudio posterior 
con biopsia duodenal, se evidenció acortamiento vellositario y linfocitosis leve, además 
anticuerpos antitransglutaminasa &gt;100 U, endoscopía y colonoscopía sin lesiones 
sugerentes de EII, por lo que se corroboró enfermedad celíaca con manifestaciones 
atípicas. Tras reforzar dieta estricta sin gluten, evoluciona favorablemente, con remisión 
clínica y serológica. 
 
CONCLUSIÓN 
El caso adjunto evidencia que, frente a poliautoinmunidad y hallazgos inespecíficos, la EC 
puede debutar como un cuadro atípico, enmascarándose como EII, dificultando el 
diagnóstico. En este escenario sumamente inusual, solo la correlación entre la tríada - 
clínica, serología e histología - desenmascara la patología y orienta el manejo adecuado. 
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INTRODUCCIÓN 
La ingesta de cuerpos extraños (CE) en el tracto digestivo alto es un motivo frecuente de 
consulta en SU. En el 80-90% de los casos, el objeto se elimina espontáneamente; entre un 
10-20% requiere endoscopía digestiva alta (EDA), y cerca del 1% cirugía.(1) La mortalidad 
es baja, pero aumenta en pacientes con trastornos cognitivos, quienes presentan mayor 
recurrencia.(2)  
 
El diagnóstico se basa en una anamnesis detallada y estudios por imágenes, como 
radiografía o tomografía computarizada (TC). El tratamiento consiste en extracción 
endoscópica urgente, según protocolos de la Sociedad Americana de Endoscopia 
Gastrointestinal.(3) 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 49 años, con antecedentes de retraso cognitivo y secuelas post 
meningitis, consulta en urgencias por ingesta de CE de etiología desconocida, acompañada 
de vómitos y sospecha de aspiración. Presenta polipnea, saturación disminuida y signos de 
dificultad respiratoria, que mejoran con oxigenoterapia. 
 
TC de tórax revela un CE redondeado de 5 cm en el tercio superior del esófago, asociado a 
neumopatía bilateral. Se realiza EDA de urgencia, identificándose un carozo de Persea 
Americana a 15 cm de la arcada dentaria. El intento inicial de extracción con asa de Dormia 
falla, por lo que se utiliza una sonda Foley, con resultado exitoso. La paciente evoluciona 
favorablemente y es dada de alta con antibióticos por probable neumonía aspirativa. 
 
CONCLUSIÓN 
Los CE suelen alojarse en zonas de estrechamiento anatómico, como el esfínter esofágico 
superior o la unión esofagogástrica.(4) Las complicaciones incluyen perforación, 
obstrucción y mediastinitis. En este caso, el tamaño del CE y la afectación pulmonar 
aumentaron el riesgo, destacando la necesidad de un enfoque multidisciplinario. 
La endoscopía es el tratamiento de elección, con alta tasa de éxito.(5) Es muy importante el 
reconocimiento precoz y manejo coordinado de estos cuadros, para aumentar la tasa de 
éxito. 
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INTRODUCCIÓN 
El linfoma mediastínico de la zona gris (MGZL) es una neoplasia intermedia entre el linfoma 
B primario mediastínico y el linfoma de Hodgkin nodular esclerosante (1). Es infrecuente, 
representando menos del 3% de los linfomas B agresivos (2). Suele presentarse en adultos 
jóvenes debutando con síntomas compresivos, donde destaca el síndrome de vena cava 
superior (SVCS) presentándose hasta en 30% de los casos. Su manejo difiere de los 
esquemas convencionales pues la evidencia ha demostrado que cuando se realiza un 
abordaje multimodal secuencial con radioterapia de urgencia, quimio-inmunoterapia con 
rituximab, ciclofosfamida, doxorubicina, vincristina y prednisona (R-CHOP) y control 
metabólico con tomografía por emisión de positrones y tomografía computarizada 
(PET/CT), hay mayores tasas de remisión completa y menor toxicidad cardiopulmonar (3). 
 
CASO CLÍNICO 
Masculino de 30 años, previamente sano, consultó por un mes de disnea progresiva, dolor 
torácico intermitente, disfagia lógica, edema cervicofacial y de extremidades superiores. En 
scanner de tórax ambulatorio se evidenció una masa mediastínica anterior mayor a 10 cm 
de aspecto neoplásico. Evoluciona tórpidamente con aumento de su disnea basal, 
requiriendo oxígeno suplementario con buena respuesta, angiotomografía axial 
computarizada de tórax descartó tromboembolismo pulmonar, PET/CT informó masa sólida 
mediastínica anterior intensamente hipermetabólica. Se sospechó de SVCS en contexto de 
tumor mediastínico, por lo que se administró radioterapia paliativa única para 
descompresión y se solicitó biopsia incisional, la que confirmó MGZL. Se administraron seis 
ciclos de quimio-inmunoterapia R-CHOP, logrando evolución favorable, PET/CT de control 
mostró respuesta metabólica completa y reducción fibrosa de la masa. Ante remisión 
completa, se decide alta médica y continuar seguimiento clínico e imagenológico trimestral. 
 
CONCLUSIÓN 
El MGZL es infrecuente, sin suficientes datos descritos (2), por lo que reportes de casos 
locales adquieren valor epidemiológico. La remisión completa y reversión de 
complicaciones es posible (3), siendo fundamental para ello el abordaje multimodal, tal 
como se evidenció en el caso expuesto. 
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INTRODUCCIÓN 
Las malformaciones arteriovenosas (MAV) medulares son un conjunto heterogéneo de 
defectos en la anatomía vascular de la médula espinal, que pueden ser adquiridos o 
congénitos, y corresponden a una causa muy infrecuente de síndrome medular agudo. Su 
presentación clínica es variable, y puede simular otras condiciones neurológicas (1). La 
detección oportuna es clave para su manejo, la primera línea de estudio se realiza mediante 
una resonancia magnética (RM), a través de detectar mediante signos como hemorragias 
intramedulares, edema, congestión venosa. Posteriormente se recomienda seguir el estudio 
con una angiografía de médula. Sin embargo su diagnóstico puede ser difícil debido a la 
baja sensibilidad de la angiografía medular (2). 
 
PRESENTACIÓN DEL CASO 
Hombre de 66 años, sin antecedentes mórbidos, consulta por dolor lumbar de inicio súbito 
que se irradia a ambas extremidades inferiores, y que evoluciona a paraplejia flácida 
bilateral en una hora. Se hospitaliza con diagnóstico de síndrome medular agudo y se 
administró bolo de heparina 80 UI/kg luego 18 UI/Kg/hora por sospecha de trombosis de 
vena cava inferior. El LCR de ingreso evidencia hemorragia subaracnoidea y no tiene 
signos de infección intercurrente, por lo que se suspende heparina. La RM de columna 
dorsal y lumbar refleja hematomielia y vasos anómalos intrarraquídeos, altamente 
sugestivos de MAV rota. Sin embargo, la angiografía medular resultó negativa, e informa 
ausencia de hallazgos en vasos medulares. Durante estadía hospitalaria se iniciaron 
sesiones de fisioterapia. El paciente evolucionó sin mejoría neurológica, persistiendo 
anestesia en extremidades inferiores y nivel sensitivo en T10. 
 
CONCLUSIÓN 
Este caso refleja la dificultad diagnóstica en MAV medulares rotas, especialmente cuando la 
angiografía es negativa. La alta sospecha clínica, la presencia de sangre en el LCR y los 
hallazgos imagenológicos sustentan el diagnóstico. De esta manera, se destaca la 
necesidad de considerar una MAV incluso ante una angiografía normal, dado que bajo 
ciertas condiciones como trombosis o bajo flujo, se puede impedir la visualización de esta 
malformación (3). Este caso resalta la importancia del juicio clínico integrado en escenarios 
neurológicos agudos. 
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INTRODUCCIÓN 
La degeneración hepatocerebral adquirida (DHA) es un síndrome neurológico motor y 
cognitivo, crónico y progresivo, propio de pacientes con daño hepático crónico (DHC). 
Asociado a la acumulación cerebral de manganeso, especialmente en presencia de un 
shunt porto-sistémicas.1, 2 Su fisiopatología permanece incierta, se postula como causa el 
depósito excesivo de manganeso a nivel de ganglios basales, debido a una incapacidad del 
hígado de depurar toxinas.3 En RNM cerebral se presenta con una hiperintensidad simétrica 
en los ganglios basales en secuencia T1.1, 4 
 
OBJETIVO 
Describir la DHA como complicación infrecuente y de difícil sospecha en contexto de DHC. 
 
CASO CLÍNICO 
Mujer, 68 años, sana. Consulta por cuadro de 1 mes de evolución de temblor postural, 
mioclonías de extremidades superiores y aplanamiento afectivo. Al examen neurológico, 
destaca desorientación temporo-espacial, asterixis y marcha atáxica. Se hospitaliza para 
estudio. En los exámenes destaca plaquetopenia, transaminasas elevadas, 
hiperbilirrubinemia, hipoalbuminemia e imágenes sugerentes de DHC. La RNM cerebral en 
T1 evidenció hiperintensidad de ambos globos pálidos y regiones sublenticulares 
sugerentes de depósito de metales (probablemente manganeso). También mostró 
hiperseñal en tálamo medial, hipocampo y peri 3o ventrículo. Se manejo con lactulosa y 
rifaximina, con reducción parcial de los síntomas. 
 
DISCUSIÓN 
La DHA es una encefalopatía hepática (EH) infrecuente, afecta a 1-2% de los pacientes con 
DHC3,5. Se manifiesta con trastornos del movimiento como parkinsonismo, temblor, 
mioclonías, ataxia, junto con alteraciones conductuales como apatía y letargia.3 Al ser una 
entidad irreversible y con escasa respuesta al tratamiento convencional de EH, es 
fundamental tener una alta sospecha diagnóstica. Aunque se han descrito beneficios con el 
trasplante hepático, su rol aún se mantiene controversial3,4. Asimismo, se describen otras 
alternativas terapéuticas emergentes, como la reversión de shunts, quelantes de metales, 
aminoácidos de cadena ramificada y restricción dietaria de manganeso5,6. 
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INTRODUCCIÓN 
La dehiscencia del canal semicircular superior (DCSS) es una alteración anatómica del 
hueso temporal que genera una tercera ventana en el sistema vestibular, provocando 
síntomas auditivos y/o vestibulares. Su prevalencia radiológica alcanza hasta 2 %, pero sólo 
una fracción de los casos es sintomática. Hasta 30 % de los pacientes se presenta con 
síntomas auditivos aislados, lo que puede dificultar el diagnóstico clínico y llevar a estudios 
innecesarios. El examen de elección es la tomografía computada de peñascos de alta 
resolución, con reconstrucciones en planos oblicuos. 
 
PRESENTACIÓN DEL CASO 
Mujer de 26 años, sin antecedentes mórbidos ni exposición a ototóxicos, con tinnitus pulsátil 
bilateral de ocho años de evolución. El síntoma era constante, sin relación con postura ni 
ruidos ambientales, sin hipoacusia. Refería episodios breves de vértigo al tragar líquidos 
tras ejercicio vigoroso y al iniciar la alimentación, además de una sensación de “burbujas” 
en ambos oídos en ambientes silenciosos. Al examen físico, la otoscopía bilateral fue 
normal. Se realizó una evaluación vestibular básica en consulta, incluyendo maniobras de 
Dix-Hallpike, test de Romberg y búsqueda de nistagmo espontáneo, sin hallazgos positivos. 
No se observó inestabilidad postural ni signos sugestivos de compromiso vestibular 
periférico o central. La exploración neurológica general fue también normal. La audiometría 
e impedanciometría fueron normales. Una resonancia cerebral sin contraste no evidenció 
hallazgos patológicos. Finalmente, una tomografía computada de oído con contraste reveló 
dehiscencia bilateral del canal semicircular superior. Se optó por manejo conservador con 
educación y seguimiento clínico. 
 
DISCUSIÓN 
El caso ilustra una presentación atípica de DCSS, sin síntomas vestibulares clásicos ni 
hallazgos audiométricos, lo que retrasó el diagnóstico durante ocho años. La confirmación 
diagnóstica tuvo un impacto positivo en la paciente al validar su experiencia clínica. Se 
destaca la importancia de una anamnesis dirigida y del uso oportuno de imagenología 
adecuada. 
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cognitivo rápidamente progresivo. 
 
INTRODUCCIÓN 
La enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ) es una encefalopatía espongiforme transmisible 
causada por priones; proteínas mal plegadas que inducen cambios patológicos en la 
proteína priónica y neurodegeneración progresiva (1). Su incidencia es de 1-2 casos por 
millón de habitantes por año en países desarrollados (2). Existen formas esporádicas (más 
frecuente), genéticas y adquiridas, como la variante iatrogénica y la asociada a 
encefalopatía espongiforme bovina (1). Se manifiesta con deterioro cognitivo rápidamente 
progresivo, mioclonías, ataxia cerebelosa, signos extrapiramidales y, en fases avanzadas, 
mutismo acinético y rigidez severa. La supervivencia media es de 6 a 12 meses (3). El 
diagnóstico es clínico y se apoya en neuroimagen, electroencefalograma y biomarcadores 
en LCR (4). No existe tratamiento curativo; el manejo es sintomático (5). 
 
CASO CLÍNICO 
Hombre de 62 años, con hipertensión, prediabetes y obesidad, consulta por cambios 
conductuales y parestesias en extremidades superiores de 3 meses de evolución. 
Evoluciona con pérdida súbita de visión, pérdida de memoria, dificultad para caminar, 
movimientos involuntarios y disfagia. Al ingreso estable. Examen neurológico: vigil, 
desorientado, con alteración de memoria, posible afasia de comprensión, hemianopsia 
izquierda, parálisis facial central izquierda y hemiparesia braquial izquierda (M3) y derecha 
(M4-M5). LCR y laboratorio sin hallazgos. TAC de cerebro sin contraste y RM muestran 
signos de microangiopatía. 
EEG revela actividad lenta difusa con descargas pseudoperiódicas, sugerente de ECJ. 
Nueva Angio-RM evidencia alteraciones en núcleos caudados, putamen, pulvinar y corteza 
parieto-occipital derecha, compatibles con encefalopatía espongiforme. 
 
CONCLUSIÓN 
Este caso subraya la importancia de incluir la ECJ en el diagnóstico diferencial de 
demencias rápidamente progresivas. Debido a la similitud clínica con otras causas 
potencialmente tratables, un estudio amplio y oportuno resulta indispensable para evitar 
retrasos del tratamiento. La sintomatología inicial inespecífica y la rápida evolución 
evidencian la necesidad de detección precoz para orientar el manejo y brindar apoyo al 
paciente y su familia. 
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INTRODUCCIÓN 
La malformación de Chiari tipo I es una anomalía congénita del rombencéfalo que se 
caracteriza por el desplazamiento de las amígdalas cerebelosas a través del foramen 
magnum [1], afectando al 0,5 % de la población, siendo el 80 % mujeres [2]. Por el 
contrario, el síndrome de Eagle se describe como dolor orofacial relacionado con 
elongación y calcificación de la apófisis estiloides [3], presente en sólo el 0,16% de la 
población general [4]. Ambas condiciones son poco frecuentes, por lo que pueden 
complicar el diagnóstico de cefaleas crónicas. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 22 años, sin antecedentes mórbidos relevantes, que consulta por 
cefalea crónica de 4 meses de evolución, con dolor localizado en la zona temporal y 
retroauricular derecha y región occipital. El dolor es paroxístico y de intensidad severa, no 
cede con analgésicos y se acompaña de náuseas recurrentes. El examen físico general y 
neurológico es normal, sin signos de afectación focal. Ante la sospecha de una cefalea 
atípica, se realizó una resonancia magnética cerebral que mostró un descenso de las 
amígdalas cerebelosas de 8 mm por debajo del foramen magno, hallazgo sugestivo de 
malformación de Chiari Tipo I. Además, en TAC se evidenció elongación de la apófisis 
estiloides de 4 cm, que sumado a la clínica es compatible con el síndrome de Eagle. 
 
CONCLUSIÓN 
La cefalea es un motivo de consulta frecuente donde resulta fundamental excluir aquellas 
debidas a una causa subyacente, prestando atención a los posibles signos de alarma. En 
sospecha de cefalea secundaria persistente, es vital realizar una neuroimagen, teniendo la 
RNM y TAC con buen rendimiento para descartar las principales causas de origen 
neurológico. 
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INTRODUCCIÓN 
El cáncer de cuerpo uterino tiene una incidencia ajustada por edad en Chile de 6.8 por cada 
100.000 mujeres, con una mortalidad de 1.7. Generalmente se presenta como sangrado 
uterino anormal o de la postmenopausia, pudiendo también ser pesquisado en un resultado 
de PAP anormal. Presenta distintas histologías, siendo la más común el adenocarcinoma 
endometrial. Dentro de los tipos agresivos poco comunes se encuentra el carcinosarcoma, 
el cual se caracteriza igualmente por sangrado, pudiendo presentarse también con dolor 
pélvico y flujo vaginal. 
 
OBJETIVO 
Reportar caso de carcinosarcoma uterino de presentación atípica cómo diferencial de dolor 
abdominal. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 52 años, nulípara, con antecedente de obesidad, HTA y DM2 de mal 
control. Consulta por cuadro de 4 semanas de evolución de dolor en hemiabdomen 
izquierdo asociado a náuseas, vómitos y baja de peso no cuantificada. Al examen físico 
destacan cuello uterino violáceo y friable en la especuloscopia, útero de mayor tamaño al 
tacto bimanual, y en la ecografía transvaginal se observa útero de dimensiones aumentadas 
globalmente, hiperecogénico, de composición heterogéneo y una colección compatible con 
hematometra. Dentro de sus exámenes presenta parámetros inflamatorios elevados y un 
TAC en que impresiona probable sarcoma uterino etapa IV, con metástasis pulmonares y 
óseas. Se ingresa para estudio y tratamiento antibiótico por sospecha de sobreinfección. 
Durante la hospitalización presenta crisis hipertensivas a repetición y poca respuesta a 
analgesia y antieméticos. Se realiza histerectomía subtotal y salpingectomía bilateral para 
alivio sintomático y diagnóstico histopatológico. La biopsia informó un carcinosarcoma 
uterino. 
 
CONCLUSIÓN 
El cáncer endometrial generalmente se presenta con sangrado uterino, sin embargo, podría 
tener otras manifestaciones. Debido al mal pronóstico de los subtipos agresivos se debe 
tener alta sospecha en pacientes que cursen con dolor abdominal en un contexto 
compatible con esta patología, incluso si no hay sangrado, teniendo en consideración la 
eventual realización de estudios complementarios. 
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INTRODUCCIÓN 
El concepto de esquizo-obsesivo surge en 1994 para describir la coexistencia de síntomas 
obsesivos-compulsivos y esquizofrénicos como parte de un mismo complejo 
psicopatológico. Se manifiesta con síntomas de TOC en conjunto con características 
esquizofrénicas. Esta superposición plantea desafíos diagnósticos y terapéuticos, exigiendo 
un abordaje multidimensional. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente masculino de 34 años con antecedentes de ideas obsesivas egodistónicas desde 
la infancia, asociado a compulsiones. En la adolescencia inicia consumo de THC, 
desencadenando ideación paranoide y desorganización conductual. Algunas obsesiones 
evolucionaron hacia pseudo-obsesiones con contenido delirante. Fue diagnosticado con 
TOC psicótico, en relación a la historia el aporte del relato familiar y diversos test aplicados. 
Más adelante, se planteó una esquizofrenia, que, luego refractariedad de síntomas con a 
diversos fármacos, se descarta. Finalmente, se diagnostica trastorno esquizoafectivo con 
sintomatología mixta (obsesiva, maníaca y delirante). Requirió dos hospitalizaciones por 
episodios psicóticos con heteroagresividad. Al día 18 de hospitalización, presenta remisión 
parcial bajo ISRS, antipsicóticos y estabilizadores del ánimo. 
 
CONCLUSIÓN 
Este caso evidencia la dificultad diagnóstica entre TOC y esquizofrenia en el contexto del 
espectro esquizo-obsesivo. Un análisis psicopatológico permite distinguir entre obsesiones 
y pseudo-obsesiones, y delimitar con mayor precisión entre obsesión y delirio. El insight 
suele considerarse un elemento diferenciador, aunque algunos estudios sostienen que 
podría existir una transición dinámica entre obsesión y delirio, dificultando su diferenciación, 
especialmente en TOC con pobre insight o ideas delirantes. Esto refleja una interacción 
compleja de factores etiológicos, neurobiológicos y ambientales, junto con una 
superposición clínica. El reporte aporta un ejemplo concreto de cómo estas entidades 
coexisten, resaltando la necesidad de realizar una anamnesis detallada, centrada en el 
curso sintomatológico y la respuesta terapéutica, para lograr una detección temprana y 
optimizar las estrategias de tratamiento. 
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INTRODUCCIÓN 
El megacolon chagásico representa una manifestación poco frecuente en Chile (1), 
típicamente asociada a constipación crónica severa con episodios recurrentes de fecaloma 
y diarrea por rebalse (2,3). Ante un cuadro diarreico agudo en este contexto, estas causas 
suelen ser las principales hipótesis clínicas. Sin embargo, su descarte obliga a un abordaje 
diagnóstico y terapéutico más amplio y complejo. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente de 83 años con enfermedad de Chagas y diagnóstico de megacolon, con múltiples 
hospitalizaciones previas por fecaloma y rebalse funcional, consulta por diarrea aguda 
abundante, dolor abdominal y vómitos. Se encuentra distensión abdominal sin signos de 
irritación peritoneal, y se descarta fecaloma por TAC y tacto rectal. El estudio infeccioso 
(PCR para Clostridium difficile, panel gastrointestinal y calprotectina fecal) es negativo. 
Evoluciona con diarrea persistente, desnutrición calórico-proteica severa y alteraciones 
electrolíticas graves tras reinicio de alimentación oral, diagnosticándose síndrome de 
realimentación. Se inicia manejo con restricción calórica, tiamina EV y soporte electrolítico 
por vía central. Ante la persistencia del cuadro, se plantea sobrecrecimiento bacteriano, 
diarrea funcional o malabsorción. Se indica tratamiento con Rifaximina y régimen sin lactosa 
ni gluten, con respuesta parcial. El caso exige un manejo progresivo, evitando el sesgo de 
anclaje hacia diagnósticos previos. 
 
CONCLUSIÓN 
En pacientes con megacolon chagásico, la diarrea persistente no debe atribuirse 
automáticamente a rebalse por fecaloma. Este caso evidencia cómo un diagnóstico 
conocido puede inducir sesgos clínicos, dificultando la identificación de causas alternativas. 
La ausencia de fecaloma y refractariedad al manejo convencional obligaron a ampliar el 
enfoque diagnóstico. La evaluación sistemática y el abordaje interdisciplinario fueron claves 
en su evolución. 
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Palabras clave: Secuencia Pierre Robin, micrognatia, distracción osteogénica mandibular, 
distractores internos, obstrucción de la vía aérea neonatal 
 
INTRODUCCIÓN 
La secuencia de Pierre Robin (PRS) se caracteriza por la tríada de micrognatia, glosoptosis 
y obstrucción de la vía aérea superior, frecuentemente con fisura palatina. La micrognatia 
provoca retroposición lingual, lo que compromete la vía aérea y dificulta la alimentación. El 
tratamiento puede ser conservador, pero en casos severos se requieren intervenciones 
quirúrgicas como la distracción osteogénica mandibular (DOM). Este caso clínico busca 
destacar la efectividad en el manejo respiratorio y alimentario neonatal de la DOM bilateral 
con distractores internos en una paciente con PRS severa. 
 
CASO CLÍNICO 
Recién nacida de 38 semanas AEG, sin antecedentes relevantes. Al examen físico se 
identifican micrognatia, glosoptosis y fisura palatina. Evoluciona con cianosis y 
desaturaciones durante la alimentación, requiriendo oxígeno y monitoreo. La evaluación 
multidisciplinaria confirma diagnóstico de PRS y trastorno de deglución, iniciándose 
alimentación por sonda nasogástrica. La tomografía muestra estrechamiento moderado del 
lumen orofaríngeo. Frente al compromiso respiratorio, se realiza DOM bilateral con 
distractores internos. La cirugía cursa sin complicaciones. Se activa la distracción al tercer 
día postoperatorio, logrando un avance de 12 mm en nueve días. Los brazos se retiran al 
día 15. La paciente evoluciona favorablemente en su mecánica respiratoria, tolerando la 
extubación sin oxígeno. Es dada de alta con apoyo fonoaudiológico y alimentación por 
SNG. 
 
DISCUSIÓN 
Este caso muestra que la DOM es efectiva en neonatos con obstrucción severa. Frente a 
métodos conservadores insuficientes, ofrece menor riesgo de infección, mejor perfil estético 
y buenos resultados. El tratamiento conservador incluye posición prono, cánulas 
nasofaríngeas y terapia fonoaudiológica, efectivo en cuadros leves. En este caso, la 
severidad justificó la cirugía. Los diagnósticos diferenciales incluyeron síndromes 
craneofaciales como Treacher Collins y Stickler, ambos asociados a micrognatia y 
obstrucción. Sin embargo, la ausencia de anomalías faciales, malformaciones auriculares o 
antecedentes familiares apoyó el diagnóstico de PRS. También se descartaron causas 
neurológicas o infecciosas de dificultad respiratoria y deglución mediante evaluación clínica 
e imagenológica. 
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onfalitis 
 
INTRODUCCIÓN 
Las anomalías del uraco son malformaciones congénitas poco frecuentes, causadas por 
una obliteración incompleta del conducto alantoideo. Durante el desarrollo fetal, este 
conducto se cierra completamente, pero su persistencia puede originar fístulas, quistes, 
senos o divertículos. El divertículo del uraco es la forma menos frecuente de estas 
presentaciones, representando entre un 3% y 5% de las anomalías uracales, y suele ser 
asintomático. Aun así, puede diagnosticarse como hallazgo incidental, especialmente en 
estudios por secreción umbilical prolongada o infecciones recurrentes. Su detección puede 
ser compleja, ya que se confunde con patologías más frecuentes como granulomas 
umbilicales, onfalitis o persistencia del conducto onfalomesentérico. En este contexto, la 
ecografía abdominopélvica es el método diagnóstico de elección, ya que permite visualizar 
remanentes uracales y su relación con la vejiga. La detección oportuna es fundamental, 
dado que estas anomalías pueden derivar en infecciones recurrentes, abscesos o, en casos 
raros, transformación maligna hacia adenocarcinoma. Por ello, se recomienda resección 
quirúrgica incluso en pacientes asintomáticos. 
 
CASO CLÍNICO 
Lactante masculino de 13 días consultó por secreción purulenta persistente en el ombligo y 
retención del cordón. Fue hospitalizado con sospecha de onfalitis; presentaba llanto 
irritativo y eritema local, sin fiebre ni signos sistémicos. Se tomaron hemocultivos y se 
mantuvo en vigilancia clínica sin antibióticos. Evolucionó favorablemente y fue dado de alta. 
En control ambulatorio, una ecografía abdominopélvica evidenció una imagen quística en el 
techo vesical, compatible con un divertículo del uraco, sin comunicación con el ombligo. Se 
indicó resección laparoscópica electiva, sin complicaciones postoperatorias. El diagnóstico 
fue confirmado por anatomía patológica. Actualmente, el paciente está en seguimiento sin 
eventos adversos. 
 
CONCLUSIÓN 
Este caso subraya la importancia de considerar anomalías uracales en el diagnóstico 
diferencial del drenaje umbilical prolongado y resalta el valor de la ecografía. La resección 
quirúrgica debe considerarse incluso en casos asintomáticos, debido a su potencial 
evolutivo hacia complicaciones infecciosas o transformación maligna. 
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Palabras clave: miocarditis, virus Herpes Zoster, dolor torácico.  
 
INTRODUCCIÓN  
El virus Varicela-Zóster (VHZ) se manifiesta en la primoinfección como varicela y 
permanece latente en los ganglios. Su reactivación, frecuente en adultos mayores o 
inmunosuprimidos, produce herpes zóster. Entre sus complicaciones se encuentran la 
neuralgia postherpética, afectación oftálmica, encefalitis y, menos frecuentemente, 
miocarditis (1).  
La miocarditis viral es una inflamación por microorganismos. El Enterovirus, es el agente 
causal más frecuente, mientras que el herpesvirus es muy infrecuente. (2). Su presentación 
suele ser inespecífica, requiriendo alta sospecha clínica y apoyo de imágenes como la 
resonancia magnética cardíaca (3).  
Su tratamiento es de soporte. En el caso del VHZ, el uso de antivirales como Aciclovir, 
asociado a analgesia y el seguimiento clínico estrecho, evitan su progresión y 
complicaciones.  
 
CASO CLÍNICO  
Paciente femenina de 87 años, dislipidémica, consulta por dolor súbito retrosternal opresivo 
EVA 8/10 de dos horas de duración, sin irradiación ni síntomas asociados, que cede 
espontáneamente.  
Al ingreso se encuentra hemodinámicamente estable, con examen físico normal. El ECG 
resulta con BCRI conocido y troponinas normales. Se hospitaliza en UTI como un síndrome 
coronario agudo, sin elevación del ST. Se maneja con aspirina, atorvastatina y 
anticoagulante.  
Se solicita un angioTAC y ecocardiograma estrés con dobutamina, ambas normales. Por 
sospecha de miocarditis, se indica una RNM cardiaca que identifica un realce tardío 
subepicárdico, concordante con la hipótesis diagnóstica.  
Durante la hospitalización, desarrolla eritema, ardor y vesículas. Oftalmología infección del 
Herpes Zoster con compromiso del nervio trigémino en V1. Se maneja con Pregabalina, 
Colchicina y Aciclovir oral, con respuesta favorable al tratamiento.  
 
CONCLUSIÓN  
Este caso evidencia una presentación poco común de miocarditis viral asociada a herpes 
zóster oftálmico en una paciente adulta mayor inmunocompetente. Un enfoque clínico 
oportuno, el uso de imágenes avanzadas como RM cardíaca y un manejo interdisciplinario, 
permiten un abordaje efectivo, incluso ante una presentación inicial como dolor torácico. 
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Palabras claves: dolor torácico, síndrome de Marfan, intolerancia a la histamina, 
costocondritis, reporte de caso. 
 
INTRODUCCIÓN 
El síndrome de Marfan (SM) es un trastorno hereditario del tejido conectivo que predispone 
a dilatación aneurismática de la raíz aórtica, insuficiencia y disección aórtica1,2. La 
intolerancia a la histamina (IH) es una condición poco prevalente que se caracteriza por 
acumulación de histamina, provocando manifestaciones clínicas sistémicas diversas como 
taquicardia e hipotensión3,4, mientras que costocondritis consiste clínicamente en dolor a la 
palpación de las uniones costocondrales o costoesternales, sin signos local5. El presente 
caso clínico busca subrayar el desafío diagnóstico del dolor torácico en el SM, 
especialmente asociado a patologías atípicas como la IH.  
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenino de 36 años con SM e IH, tratada con antagonista H₂ y suplemento de 
diaminooxidasa, que consulta por dolor torácico retroesternal opresivo de inicio brusco e 
irradiación dorsal, intensidad 10/10, refractario a paracetamol, acompañado de disnea y 
sensación de tope inspiratorio. Niega trauma, palpitaciones o síntomas gastrointestinales. El 
episodio se desencadenó tras una reacción anafiláctica por ingesta de pavo. Al examen 
físico se encontraba normotensa, normocárdica, con dolor reproducible a la palpación de 
uniones costocondrales. Se consideraron síndrome aórtico agudo, síndrome coronario 
agudo y tromboembolismo pulmonar como diagnósticos diferenciales. Laboratorio, 
electrocardiograma, troponinas, radiografía de tórax, angio-TAC torácico y ecocardiograma 
resultaron normales. Se realiza el diagnóstico de costocondritis, y se indica ibuprofeno 400 
mg cada ocho horas por tres días y calor local 15 minutos dos veces al día, con alivio 
significativo a las 48 horas. 
 
CONCLUSIÓN 
En pacientes con SM y comorbilidades atípicas como IH, el dolor torácico debe evaluarse 
con un alto índice de sospecha de complicaciones cardiovasculares graves. Es fundamental 
descartar de forma sistematizada patologías de alto riesgo mediante anamnesis, examen 
físico completo y estudios complementarios. Tal como se procedió en este caso, sólo siendo 
excluidas las entidades potencialmente mortales, puede considerarse el diagnóstico de 
patologías benignas, como costocondritis. 
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INTRODUCCIÓN 
La encefalitis anti-receptor NMDA (anti-NMDAr) es una enfermedad autoinmune poco 
frecuente, causada por autoanticuerpos contra subunidades GluN1/GluN2 del receptor 
NMDA, fundamental en funciones cognitivas. Afecta predominantemente mujeres (relación 
4:1) jóvenes y puede asociarse a encefalitis herpética o tumores (58%), especialmente 
teratomas ováricos (3). Clínicamente, se manifiesta con síntomas neuropsiquiátricos, 
disfunción autonómica, movimientos anormales y crisis epilépticas (2). El tratamiento incluye 
inmunoglobulinas, corticoides e inmunosupresores endovenosos (EV) (1). 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 13 años, con antecedente de hospitalización por alucinaciones 
auditivas, ingresa por crisis tónico-clónicas e incoherencia verbal. Es evaluada inicialmente 
por neurología, sin hallazgos patológicos en punción lumbar ni electroencefalograma, 
siendo derivada a psiquiatría para manejo. 
Durante la hospitalización, presenta evolución tórpida, con disquinesias faciales, crisis 
epilépticas focales y progresiva alteración del estado de conciencia, desarrollando estatus 
epiléptico refractario. Se realiza resonancia magnética cerebral, que evidencia lesiones 
multifocales inflamatorias compatibles con encefalitis. 
Frente a sospecha de etiología autoinmune, se repite punción lumbar con solicitud de panel 
autoinmune, confirmándose presencia de anticuerpos anti-NMDAr IgG en líquido 
cefalorraquídeo. La paciente es trasladada a Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos, 
donde inicia tratamiento con metilprednisolona, inmunoglobulina intravenosa y 
posteriormente Rituximab, debido a respuesta clínica inicial limitada. 
Evoluciona favorablemente, con recuperación progresiva del estado de conciencia y 
resolución de crisis epilépticas. 
 
CONCLUSIÓN 
Este caso resalta la importancia de considerar la encefalitis anti-NMDAr en pacientes 
pediátricos con síntomas neuropsiquiátricos agudos, movimientos anormales y crisis 
epilépticas de difícil manejo. Los estudios iniciales pueden ser normales, lo que retrasa el 
diagnóstico. La sospecha clínica es clave para solicitar pruebas específicas y comenzar 
tratamiento oportuno, mejorando significativamente el pronóstico. Asimismo, debe realizarse 
búsqueda dirigida de neoplasias asociadas, especialmente de teratomas ováricos. 
La encefalitis anti-NMDAr debe incluirse en el diagnóstico diferencial ante cuadros 
psiquiátricos rápidamente progresivos con síntomas neurológicos. Su reconocimiento y 
manejo temprano son fundamentales para reducir su alta morbi-mortalidad. 
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INTRODUCCIÓN  
La encefalomielitis diseminada aguda (ADEM) es una enfermedad autoinmune aguda que 
cursa con desmielinización del SNC en respuesta a inflamación secundaria a infección o 
inmunización (1). Aunque infrecuente, puede ser manifestación neurológica inicial de lupus 
eritematoso sistémico (LES), caracterizado por mielitis longitudinalmente extensa (MLE) y 
encefalopatía difusa (2). Por su parte, el síndrome hemofagocítico (SHF), cuadro 
hiperinflamatorio sistémico, puede coexistir en brotes graves de lupus, dificultando el 
diagnóstico y manejo. (3).  
 
CASO CLÍNICO  
Mujer de 69 años con LES (2015) con manifestaciones articulares, anti-DNA, y 
anticoagulante lúpico positivos, con escaso seguimiento, es hospitalizada en abril 2024 por 
síndrome consuntivo, fiebre, esplenomegalia, bicitopenia, hipertrigliceridemia, elevación de 
PCR y ferritina (>3000 ng/mL), CD25s >23.000. Se diagnostica SHF secundario, tratado con 
dexametasona.  
Meses después, consulta por debilidad progresiva de extremidades inferiores (EEII), dolor 
lumbar, incontinencia urinaria y compromiso de conciencia. Al ingreso: bradipsiquia, 
agitación intermitente, nivel sensitivo T12 y paresia flácida M0 en EEII. LCE inflamatorio 
(proteínas elevadas, ácido láctico 4.1). La RM evidencia leucoencefalopatía supratentorial y 
extensa mielitis dorsal con compromiso del cono medular. Estudios inmunológicos 
(anti-MOG, anti-AQP4, encefalitis autoinmune, paraneoplásicos) negativos.  
Se interpreta como ADEM secundario a LES activo y se maneja con metilprednisona IV, 
inmunoglobulina IV y ciclofosfamida. Evoluciona con mejoría cognitiva y motora parcial. Se 
documenta recaída de SHF (ferritina 1446, CD25s 3969), sin criterios completos. Se 
planifica rehabilitación intensiva.  
 
CONCLUSIÓN 
Este caso muestra una manifestación infrecuente y grave de neurolupus, con 
encefalomielitis extensa y reactivación parcial del SHF. La ausencia de marcadores 
inmunológicos no descarta neurolupus, especialmente por haber recibido previamente 
corticoides. Además, la respuesta favorable a inmunoterapia combinada respalda el 
diagnóstico (1). La coexistencia con SHF sugiere activación inmune sistémica grave (3. La 
recuperación parcial destaca la importancia del tratamiento precoz, rehabilitación intensiva y 
seguimiento multidisciplinario para prevenir recaídas y daño neurológico permanente (1).  
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INTRODUCCIÓN  
La encefalopatía respondedora a esteroides, frecuentemente asociada a tiroiditis de 
Hashimoto (EH), es una causa infrecuente de encefalopatía de origen autoinmune¹. Su 
diagnóstico es de exclusión y se basa en la clínica, hallazgos sugerentes en estudios 
complementarios y una drástica respuesta a corticoides². Aunque comúnmente se asocia a 
hipotiroidismo y anticuerpos antitiroideos positivos, puede presentarse en pacientes 
eutiroideos o hipertiroideos y con anticuerpos negativos, representando un desafío 
diagnóstico³. Se presenta un caso de encefalopatía aguda con hipertiroidismo por 
Enfermedad de Graves (EG) que respondió exitosamente a la corticoterapia. 
 
CASO CLÍNICO  
Mujer de 47 años, sin antecedentes, presentó un cuadro súbito de desorientación, amnesia 
y discurso repetitivo. El examen neurológico reveló ecolalia, hiperreflexia y mioclonías, junto 
con taquicardia y retracción palpebral. Los estudios mostraron hipertiroidismo (TSH 0.02 
µUI/mL, T4L 5.15 ng/dL) e hiperproteinorraquia (102 mg/dL) en el LCR, con RMN cerebral y 
EEG normales. Se descartaron otras causas de encefalopatía (infecciosas, vasculíticas, 
metabólicas). Ante la sospecha de una encefalopatía respondedora a corticoides, pese a 
anticuerpos anti-TPO negativos, se inició metilprednisolona (1g/día), con una notable 
mejoría en 48 horas. El diagnóstico de Enfermedad de Graves se confirmó posteriormente 
con anticuerpos TRAb positivos (4.9 UI/L). 
 
CONCLUSIÓN  
Este caso destaca la importancia de considerar la encefalopatía respondedora a corticoides 
ante una alteración de conciencia y disfunción tiroidea, incluso con hipertiroidismo y 
anticuerpos anti-TPO negativos. El inicio precoz del tratamiento con corticoides es 
fundamental para la reversión completa del cuadro. En casos refractarios o con 
contraindicaciones, las inmunoglobulinas intravenosas (IVIG) y la plasmaféresis son 
alternativas eficaces. Una alta sospecha clínica es crucial para un manejo oportuno que 
evite secuelas neurológicas permanentes¹,³. 
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INTRODUCCIÓN​
La encefalopatía postictal es una condición neurológica transitoria que se presenta tras una 
crisis epiléptica, caracterizada por alteraciones en el comportamiento, conciencia o función 
cognitiva. Su intensidad y duración varían, especialmente en pacientes con anormalidades 
estructurales cerebrales. Las malformaciones arteriovenosas (MAV) aumentan el riesgo de 
crisis epilépticas y, aún tras su resección, el tejido cerebral residual puede originar 
presentaciones clínicas complejas, donde los fenómenos postictales simulan déficits 
neurológicos agudas (1). 

CASO CLÍNICO​
Paciente masculino de 47 años con antecedente de MAV parieto-temporo-occipital derecha 
operada vía endovascular en 2022, hipertensión, prediabetes y epilepsia controlada con 
levetiracetam 500 mg/día. Consulta por cefalea ictal intensa (EVA 8/10), mareos, 
bradipsiquia y marcha errática mientras trabajaba. En urgencias presenta hipertensión, 
desaturación corregida con oxígeno, Glasgow 14, NIHSS 3 y hemiparesia izquierda 
braquiocrural. RMN muestra restricción a la difusión en parieto-temporo-occipital derecho y 
lesión secuelar con gliosis (2). Laboratorio con leucocitosis y PCR elevada. AngioTAC 
evidencia opacidades en vidrio esmerilado, sugestivas de neumonía viral en evolución. EEG 
registra crisis electrográfica temporal derecha, episodios ictales breves y lentitud 
lateralizada. Se hospitaliza y ajusta levetiracetam a 4.5 g IV, añadiendo lorazepam en caso 
de crisis. RNM de control revela alteración mesial e hipocampal derecha. Punción lumbar 
sin alteraciones. Durante la hospitalización presenta auras visuales y cefalea intensa, que 
mejoran con benzodiacepinas. Se agrega clobazam. EEG de seguimiento muestra lentitud 
hemisférica y disminución de actividad epileptiforme. Se reduce levetiracetam a 2 g c/12h y 
clobazam a 10 mg nocturno. El paciente mejora progresivamente, sin nuevas focalidades ni 
crisis, y se decide alta. 

CONCLUSIÓN​
Este caso destaca la importancia de reconocer la encefalopatía postictal como complicación 
de MAV tratada, con presentación clínica compleja y hallazgos neuroimagenológicos 
variables. El monitoreo electroencefalográfico y el manejo farmacológico ajustado son 
fundamentales para la recuperación neurológica y prevención de complicaciones. 
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INTRODUCCIÓN  
La espondilodiscitis corresponde a la infección del disco intervertebral (discitis) y del platillo  
epifisario (osteomielitis) (1). En más del 50% de los casos es causada por Staphylococcus  
aureus, en su mayoría proveniente de diseminación hematógena (2). La espondilodiscitis  
piógena es una complicación que ocurre en el 8,5% de las endocarditis infecciosas (EI),  
siendo más frecuente su presentación en la población mayor y en hipertensos. En más de la  
mitad de los casos el compromiso es de las vértebras lumbares, seguido por las torácicas.  
Se manifiesta principalmente como dolor lumbar, sin embargo, hasta el 41% pueden ser  
asintomáticos siendo un hallazgo imagenológico (3).   

CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 39 años con antecedente de cirrosis, presenta cuadro de dolor 
dorsal  irradiado a hipocondrio derecho asociado a fiebre y vómitos. Las imágenes 
evidencian  espondilodiscitis de las vértebras torácicas (T6-T7) con compromiso osteolítico y  
hemocultivos positivos para Staphylococcus aureus, por lo que se hospitaliza para manejo  
antibiótico. El ecocardiograma revela una imagen móvil en el tracto de salida del ventrículo  
izquierdo compatible con una vegetación en contexto de EI. El paciente evoluciona con un  
síndrome medular con paraparesia con nivel sensitivo, ante lo cual se realiza una 
resonancia  magnética nuclear (RMN) de columna que informa cambios inflamatorios 
prevertebrales,  epidurales y severo compromiso osteolítico de ambos cuerpos vertebrales, 
requiriendo  cirugía de estabilización espinal.   

CONCLUSIÓN  
La espondilodiscitis es una complicación potencialmente mortal, secundaria a las EI,  
especialmente en pacientes inmunocomprometidos como los cirróticos avanzados. Es  
relevante la sospecha clínica temprana frente al dolor lumbar asociado a fiebre y 
bacteriemia,  y sospechar diferenciales como el absceso epidural, dado que el tratamiento a 
tiempo evita  la progresión a inestabilidad espinal y previene secuelas neurológicas 
permanentes. La RMN tiene un rol fundamental en su diagnóstico dada su alta sensibilidad 
para diagnosticar  infecciones y evaluar su extensión.   

 

95 



                                                                                                                                               
REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS  

(1) Márquez Sánchez P. Spondylodiscitis. Radiología. 2016 Apr;58 Suppl 1:50–9.  
doi:10.1016/j.rx.2015.12.005. PMID: 26869521.  

(2) Belzunegui J. Espondilodiscitis infecciosa [Infectious spondylodiskitis]. Reumatol Clin.  
2008 Oct;4 Suppl 2:13–7. doi:10.1016/S1699-258X(08)76162-X. PMID: 21794558. (3) 
Carbone A, Lieu A, Mouhat B, Santelli F, Philip M, Bohbot Y, et al. Spondylodiscitis   

complicating infective endocarditis. Heart. 2020 Dec;106(24):1914–8.  
doi:10.1136/heartjnl-2019-316492. PMID: 32467102 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

96 



                                                                                                                                               
ENDOMETRIOSIS OCULTA: TORSIÓN DE ENDOMETRIOMA DECIDUALIZADO EN 
EMBARAZO DE 35 SEMANAS, UN DESAFÍO DIAGNÓSTICO Y TERAPÉUTICO  
 
Gómez Méndez, N¹; Bea Canales, SA1; Escudero Barros, MJ1; Chavez Navarrte, ST1; 
Ilabaca Candia, JT1; Castillo Osses, PA2; Rubio Nash, C3  
 

1. Interno de Medicina, Facultad de Medicina, Universidad de los Andes, Chile. 
2. Alumno de Medicina, Facultad de Medicina, Universidad de los Andes, Chile.  
3. Becada de Ginecología y Obstetricia, Facultad de Medicina, Universidad de los 

Andes, Chile.  
 
Palabras clave: endometrioma, torsión, embarazo  
 
INTRODUCCIÓN  
La endometriosis es una enfermedad caracterizada por la presencia de tejido endometrial 
fuera de la cavidad uterina. Una de sus manifestaciones es el endometrioma (17–44% de 
los casos)[1,2,4], un quiste ovárico que contiene líquido hemático espeso. Durante el 
embarazo, el aumento de progesterona induce decidualización del endometrio y de los 
implantes ectópicos, lo que puede modificar el tamaño y contenido de los 
endometriomas[3,4], simulando malignidad y aumentando el riesgo de torsión anexial.  
 
CASO CLÍNICO  
Se presenta paciente de 27 años, primigesta de 35 semanas, sin antecedentes de 
endometriosis, con dolor abdominal difuso de 24 horas de evolución, afebril y sin otros 
síntomas asociados. Ecografía previa evidenció masa quística anexial derecha. Al ingreso, 
presentaba signos de irritación peritoneal. TAC mostró formación quística paraovárica 
derecha de 9,6×5 cm, pared engrosada, finas calcificaciones, sin signos de apendicitis. 
Laboratorio con parámetros inflamatorios elevados. Se hospitalizó con manejo expectante; 
marcadores tumorales resultaron normales. Evolucionó con distensión abdominal y 
ausencia de tránsito intestinal, sospechándose obstrucción. Cirugía general descartó 
patología quirúrgica urgente. Posteriormente, presentó agravamiento del dolor y signos de 
irritación peritoneal, indicándose cesárea con exploración anexial. Se obtuvo recién nacido 
con buena vitalidad. Se constató ovario derecho aumentado de tamaño, con quiste, torcido 
dos veces y con áreas necróticas. Se realizó destorsión y quistectomía conservadora. 
Biopsia diferida confirmó endometriosis quística decidualizada.  
 
CONCLUSIÓN  
La torsión anexial en el embarazo es infrecuente (≈2%)[4] y representa un reto diagnóstico 
por su clínica inespecífica y similitud con otras urgencias abdominales. Generalmente es 
causada por masas heterogéneas. En contraste, los endometriomas, por su contenido 
homogéneo y adherencias, rara vez se tuercen[4], lo que no apoyaba el diagnóstico inicial. 
En este caso, el enfoque debía considerar que la paciente era una mujer fértil primigesta y, 
aunque infrecuente, era necesaria una intervención oportuna para descartar este 
diagnóstico. 
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INTRODUCCIÓN  
El síndrome de dolor lumbar (SDL) es una causa frecuente de consulta en atención 
primaria  y especialidades, y una de las principales fuentes de discapacidad a nivel mundial. 
Sus  etiologías son variadas, desde causas musculoesqueléticas benignas hasta patologías  
degenerativas o inflamatorias. Por su alta prevalencia, es fundamental que los médicos  
generales conozcan sus posibles orígenes para un diagnóstico y manejo adecuados.  
Entre las causas degenerativas, la enfermedad de Baastrup, también conocida como  
kissing spine syndrome, es una entidad menos común y a menudo subdiagnosticada. Se  
caracteriza por el contacto crónico entre procesos espinosos adyacentes, generando dolor  
lumbar mecánico con inflamación y cambios degenerativos en los tejidos interespinosos.  
Su diagnóstico suele retrasarse por la inespecificidad clínica y la baja sospecha,  
especialmente en adultos mayores con múltiples alteraciones degenerativas.  

CASO CLÍNICO  
Paciente femenina de 62 años, sin antecedentes mórbidos, consulta al traumatólogo por  
dolor lumbar de un mes de evolución, sin irradiación y parcialmente aliviado con  
antiinflamatorios. No presenta cambios tróficos ni antecedente de traumatismo. Durante la  
última semana, el dolor se intensifica hasta EVA 8/10, interfiriendo en sus actividades  
diarias y con menor respuesta a analgesia.  
Se solicita radiografía lumbar, que muestra hallazgos compatibles con Baastrup. Se  
confirma con resonancia magnética que revela discopatía degenerativa multisegmentaria  
(L5-S1), protrusión generalizada con compromiso foraminal derecho, artrosis facetaria  
lumbar baja y signos inflamatorios interespinosos en L4-L5.  
Se optimiza tratamiento analgésico y se indica kinesioterapia motora, con buena evolución.  
La paciente presenta disminución importante del dolor, aunque sin resolución completa.  

CONCLUSIÓN  
La enfermedad de Baastrup es una causa poco frecuente de lumbalgia mecánica que debe  
considerarse en el diagnóstico diferencial, especialmente en adultos mayores con dolor  
lumbar persistente y signos degenerativos. Una evaluación clínica detallada y el uso de  
imágenes adecuadas permiten confirmar el diagnóstico y orientar el tratamiento oportuno.  
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INTRODUCCIÓN 
La Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ) es una encefalopatía espongiforme por priones. 
Pese a que la forma esporádica es la más común con incidencia de 1-2 casos por millón de 
personas anualmente (1); en Chile hay alta incidencia de la forma familiar, entre 2-3 casos 
por millón de habitantes (2). El diagnóstico definitivo es mediante biopsia, no realizada 
rutinariamente en el país. Es una patología incurable, con mortalidad de 90% dentro del 
primer año de sintomatología (3). 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 65 años con hipertensión arterial y antecedente familiar de ECJ en 
abuelo paterno, padre y hermana. Consulta al servicio de urgencia por cuadro de 3 meses 
de evolución de temblor de reposo, mioclonías en extremidades superiores (EESS) que 
luego progresan a inferiores, impidiendo la marcha, sumado a bradipsiquia, disartria y 
disfagia. Al examen físico de ingreso destaca Glasgow 15, disartria, temblor basal, rigidez, 
M2 en EESS, M4 en inferiores. Se hospitaliza para estudio de demencia rápidamente 
progresiva (DRP), con alta sospecha de ECJ. Se realiza estudio inicial de LCE con 
citoquímico sin alteraciones, panel de meningitis y encefalitis autoinmune negativos, 
proteína 14-3-3 positiva. Resonancia magnética de cerebro sólo evidencia focos glióticos 
inespecíficos en sustancia blanca de ambos hemisferios, tomografía de tórax, abdomen y 
pelvis sin hallazgos patológicos y electroencefalograma sin actividad irritativa. Presenta 
evolución tórpida con tetraplejia, disfagia severa y mutismo acinético, decidiéndose 
hospitalización domiciliaria para cuidados de fin de vida.  
 
CONCLUSIÓN 
En patologías neurodegenerativas de rápida evolución y mal pronóstico, como la ECJ, el 
diagnóstico temprano es fundamental para ofrecer acompañamiento adecuado. Este caso 
resalta la importancia de mantener alta sospecha clínica frente a cuadros de DRP, 
especialmente con antecedentes familiares de ECJ. Además, destaca la necesidad urgente 
de herramientas confirmatorias en vida, cuya disponibilidad permitiría evitar estudios 
innecesarios y orientar tempranamente el manejo hacia cuidados paliativos.  
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INTRODUCCIÓN:   
La enfermedad de Graves es un trastorno autoinmune que afecta un 3% de las mujeres 1. 
Se  presenta con síntomas y signos clásicos de hipertiroidismo como taquicardia, temblores,  
pérdida de peso con apetito conservado, intolerancia al calor, bocio difuso y oftalmopatía de  
Graves. Se requiere para el diagnóstico niveles elevados de hormonas tiroideas con TSH  
suprimida y anticuerpos contra receptor TSH (TRAb) positivo 2. El tratamiento de primera 
línea  incluye el tiamazol o propiltiouracilo, y como segunda línea la terapia con yodo 
radioactivo.  Sin embargo, esta terapia está contraindicada en embarazo y lactancia por lo 
que en esos  casos se debe considerar la tiroidectomía total como opción terapéutica 3.  

CASO CLÍNICO:  
Paciente femenina de 39 años con antecedentes de hipertiroidismo de Basedow-Graves en  
tratamiento con tiamazol. A los 2 meses de tratamiento, en exámenes de control se 
encuentra  como hallazgo pruebas hepáticas alteradas con patrón hepatocelular, por lo que 
se suspende  el tratamiento. Se plantea la posibilidad de tratamiento con radioyodo, sin 
embargo, se  descarta por deseos de fertilidad de la paciente. Por lo anterior, se decide 
realizar una  tiroidectomía total, procedimiento sin incidentes y evolución postoperatoria 
favorable.   

CONCLUSIÓN:  
La toxicidad hepática secundaria tiamazol es infrecuente, con una prevalencia <1/10.000 4.  
Se presenta entre las dos semanas y tres meses de inicio de tratamiento, y si ocurre, se 
debe  suspender el fármaco y evaluar una segunda línea de tratamiento. En casos donde 
existe  deseo de fertilidad, la cirugía es la mejor opción terapéutica para evitar los riesgos 
del yodo  radioactivo. Es importante considerar los riesgos propios de la cirugía, por lo que 
debe ser  una decisión individualizada y en conjunto con las preferencias del paciente.  
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INTRODUCCIÓN 
La enfermedad neumocócica invasiva (ENI) es una infección grave causada por 
Streptococcus pneumoniae, que puede manifestarse como neumonía, meningitis o sepsis 
(1,2). El neumococo coloniza la nasofaringe, especialmente en niños, siendo  portadores 
asintomáticos frecuentemente (2). Los grupos más vulnerables son menores de 2 años, 
adultos mayores y personas con comorbilidades o inmunosupresión (1,4). 
 
CASO CLÍNICO 
Mujer de 61 años, sin antecedentes, consulta por dolor, eritema y edema en tobillo 
izquierdo, asociado a fiebre de hasta 38,3 °C, un día de evolución, sin trauma previo. En 
urgencias se realiza artrocentesis, obteniéndose líquido purulento con cultivo positivo para 
neumococo. Se inicia tratamiento empírico con vancomicina y cefazolina, más aseo 
quirúrgico.  
Posteriormente, presenta deterioro de conciencia, realizándose punción lumbar que 
confirma meningitis neumocócica. Se inicia ceftriaxona en dosis meníngea, dexametasona y 
levetiracetam profiláctico. Requiere intubación y traslado a UCI. Se descarta foco infeccioso 
adicional con imágenes y ecocardiograma, todos normales. Evoluciona tórpidamente, con 
nuevo peak febril y elevación de reactantes de fase aguda. El estudio inmunológico es 
normal. Se decide escalar antibióticos, con buena respuesta clínica. 
 
CONCLUSIÓN 
Este caso muestra una presentación poco habitual de ENI en una paciente previamente 
sana, con evolución clínica complicada. La progresión rápida de artritis séptica a meningitis, 
sin foco identificable ni inmunosupresión, plantea un desafío diagnóstico y terapéutico (5). 
Aunque se logró un manejo adecuado gracias al acceso a ruedas diagnósticas y tratamiento 
oportuno, en otros contextos este tipo de presentación puede pasar inadvertida o tratarse 
tardíamente, debido a barreras como el acceso limitado a atención especializada o 
disponibilidad de exámenes como artrocentesis y punción lumbar. La persistencia de fiebre 
y alteración neurológica destaca la importancia de una vigilancia estrecha y ajuste precoz 
del tratamiento. La respuesta favorable al cambio antibiótico refuerza el valor de un enfoque 
multidisciplinario. La ENI puede presentarse incluso en pacientes sin factores de riesgo 
conocidos, exigiendo alta sospecha clínica y manejo proactivo (1,4). 
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INTRODUCCIÓN 
La enfermedad pulmonar intersticial difusa (EPID) agrupa múltiples patologías con 
compromiso del intersticio pulmonar. La variante fibrótica no UIP (patrón diferente al de la 
neumonía intersticial usual) puede deberse a causas autoinmunes, como artritis reumatoide. 
Estas condiciones predisponen a infecciones pulmonares, en especial bajo tratamiento 
inmunosupresor (1).​
Una de las infecciones asociadas es la aspergilosis broncopulmonar alérgica (ABPA), 
patología inmunológica secundaria a hipersensibilidad frente a Aspergillus fumigatus. Se 
presenta clásicamente en pacientes asmáticos o con fibrosis quística, pero puede aparecer 
en otros contextos de daño pulmonar estructural (2) (3). 
 
CASO CLÍNICO 
Mujer de 66 años con antecedentes de Artritis Reumatoide, EPID fibrótica no UIP, 
hipotiroidismo y anemia crónica, en tratamiento inmunosupresor, consulta por cuadro 
respiratorio de 3 semanas, con tos productiva y fiebre. Evoluciona con disnea de reposo y 
astenia, siendo trasladada a urgencias.​
Ingresa hemodinámicamente estable, SatO₂ 97%, disneica, taquipneica, a la auscultación 
con sibilancias, crépitos y roncus abundantes. Se inicia oxigenoterapia, broncodilatadores, 
corticoides, ampicilina/sulbactam y se decide hospitalizar para estudio y manejo.​
Dentro del estudio se evidencia NAC multilobar, influenza AH1N1 y mycoplasma (+), 
además de hallazgos tomográficos compatibles con bronquiolitis y “árbol en brote”.​
Cultivo de esputo y PCR de Aspergillus (+), con IgE elevada (1821 UI/ml), lo que sugiere 
ABPA. Se inicia itraconazol, con buena tolerancia. Evoluciona favorablemente, logrando 
retiro de oxígeno y alta hospitalaria con seguimiento. 
 
CONCLUSIÓN 
Este caso destaca la importancia de sospechar ABPA en pacientes con enfermedad 
pulmonar crónica e inmunosupresión, más allá de los clásicos antecedentes de asma. El 
diagnóstico oportuno permite un tratamiento eficaz y evita complicaciones, como progresión 
fibrosante o daño pulmonar irreversible. 
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INTRODUCCIÓN  
La epilepsia focal en niños puede tener manifestaciones neurológicas agudas atípicas, 
simulando entidades como parálisis flácida o eventos cerebrovasculares (1). La Paresia de 
Todd es un síndrome asociado con debilidad o parálisis de parte o todo el cuerpo al finalizar 
la convulsión ictal (2) y debe considerarse dentro de los diagnósticos diferenciales de 
parálisis flácida aguda. Su identificación precoz es fundamental para instaurar tratamiento y 
evitar secuelas.  

CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 9 años, previamente sano, consulta en servicio de urgencia por 
cuadro de 5-6 horas de evolución caracterizado por decaimiento, fatiga, debilidad en 
extremidades inferiores y dificultad para hablar. Al examen neurológico destaca hemiparesia 
derecha hipotónica leve (FM 4/5), ausencia de reflejos osteotendinosos, disartria y ataxia. 
Se hospitaliza por parálisis flácida aguda con sospecha de síndrome de Guillain-Barré (3). 
Exámenes iniciales muestran TAC cerebral normal y eosinofilia aislada. RNM cerebral sin 
hallazgos patológicos. El EEG video prolongado de 6 horas evidencia actividad 
epileptiforme focal interictal, temporal y centro-temporal izquierda. Durante hospitalización 
la parálisis revierte espontáneamente, el paciente evoluciona favorablemente, sin presentar 
nuevos eventos. Se inicia Levetiracetam oral 30 mg/kg/día (4). Se confirma diagnóstico de 
epilepsia focal izquierda asociada a paresia de Todd, sin requerimiento de estudios 
invasivos adicionales.  

CONCLUSIÓN  
Este caso resalta la importancia de considerar crisis epilépticas focales dentro del 
diagnóstico diferencial de cuadros neurológicos agudos en pediatría, especialmente cuando 
se presentan con síntomas motores transitorios y disartria. La anamnesis dirigida, los 
antecedentes familiares y el EEG oportuno permiten orientar el diagnóstico y manejo 
adecuado. Dado el patrón clínico y electroencefalográfico, se establece diagnóstico de 
epilepsia focal, subrayando la importancia de la evaluación interdisciplinaria.  
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INTRODUCCIÓN  
El estatus epiléptico super refractario (EESR) es aquel que persiste más de 24 horas, con 
actividad convulsiva clínica o en electroencefalograma (EEG), pese a sedación profunda 
(1). Aunque es poco frecuente, tiene alta morbimortalidad, siendo un gran desafío clínico 
(2). Sus causas comunes son encefalopatías hipóxicas, infecciosas, metabólicas, 
traumatismo encefalocraneano (TEC) y accidente cerebrovascular (3). Menos del 10% 
recupera autonomía funcional (3). El diagnóstico busca confirmar actividad epileptiforme e 
identificar la causa, mediante EEG, neuroimagen y exámenes de laboratorio (2). Es una 
emergencia neurológica, que requiere sedación profunda continua. Sin guías 
estandarizadas, el manejo depende de la experiencia clínica y la evidencia de casos (4).  

CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 62 años, con diabetes mellitus tipo 1 (DM1), ingresó a urgencias tras 
convulsión de 10 minutos de duración sin recuperación de conciencia. Refractario a 
antiepilépticos, se intuba y traslada a unidad de paciente crítico. Tomografía computada de 
cerebro revela contusiones hemorrágicas frontales, sugiriendo TEC como causa. La 
resonancia nuclear magnética de cerebro evidencia daño axonal hemorrágico y 
electroencefalogramas seriados muestran actividad epileptiforme persistente, último luego 
de 3 semanas de hospitalización. El equipo de neurología establece pronóstico de secuelas 
graves e irreversibles, por lo que la familia decide limitar el esfuerzo terapéutico.  

CONCLUSIÓN  
El EESR representa la forma más grave dentro del espectro de crisis epilépticas. En este 
caso, la DM1 aumenta la vulnerabilidad cerebral al daño hipóxico durante crisis prolongadas 
y la presencia de una contusión hemorrágica frontal, región involucrada en la 
epileptogénesis postraumática, refuerza TEC como principal causa desencadenante (2,5). 
Tiene una mortalidad cercana al 50% y cuando persiste más allá de 72 horas, conlleva un 
alto riesgo de secuelas neurológicas irreversibles (1,2). Destaca la importancia de contar 
con protocolos estandarizados para el diagnóstico y manejo precoz del EESR, dado que el 
tratamiento oportuno permite reducir significativamente la morbimortalidad (4).  
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INTRODUCCIÓN   
Los incidentalomas suprarrenales tienen una prevalencia estimada de 0.5-2% en TC 
abdominales,  presentando funcionalidad en 1.7% de los casos, principalmente por 
hipersecreción de cortisol (1). El  carcinoma suprarrenal es una neoplasia rara, usualmente de 
diagnóstico tardío debido a su  localización profunda y curso clínico insidioso. Presentan gran 
tamaño, angioinvasión y posible  funcionalidad (2). El tratamiento de elección es la resección 
quirúrgica completa, idealmente mediante  adrenalectomía abierta ante sospecha de 
malignidad (3).   
El objetivo es reportar un tumor suprarrenal gigante funcionante, enfatizando la relevancia del  
seguimiento y su potencial progresión funcional o maligna.  

CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 65 años, con antecedente de incidentaloma suprarrenal derecho no 
funcionante  diagnosticado en 2014; en 2019 registro de tumor suprarrenal derecho 3 x 2.6 x 
3 cm compatible con  adenoma, sin seguimiento posterior. Consulta en 2025 por dolor 
punzante intermitente en flanco  derecho, irradiado al dorso, EVA 6/10, asociado a astenia, 
anorexia y baja de peso. UroTAC evidencia  masa suprarrenal derecha de 12.4 x 10.9 x 14.2 
cm, heterogénea, hipervascular, con necrosis y vasos  prominentes, infiltrando vena cava 
inferior y suprarrenal, con compresión del riñón y segmento  posterior hepático. RMN confirma 
masa de aspecto neoplásico de 15 x 11 x 9 cm y adenopatías  retroperitoneales, 
clasificándose en T4N1M0. El estudio funcional revela hiperaldosteronismo (34  nmol/L), 
renina elevada (92.76 μUI/mL), ACTH normal y cortisol no suprimido postdexametasona (2.66  
μg/dL), con catecolaminas negativas. Se realiza suprarrenalectomía derecha abierta más  
linfadenectomía y nefrectomía, con sangrado estimado en 3500-4000 cc y buena evolución  
postoperatoria.  

CONCLUSIÓN   
Este caso ilustra un modelo clínico complejo, con evolución de un incidentaloma no funcional 
a tumor  suprarrenal gigante funcionante con características agresivas y gran impacto clínico, 
subrayando la  importancia del seguimiento continuo y los desafíos quirúrgicos y pronósticos 
de su manejo.  
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INTRODUCCIÓN  
La hepatitis autoinmune (HAI) es una enfermedad inflamatoria crónica del hígado, de 
etiología desconocida, caracterizada por elevación de transaminasas, autoanticuerpos 
circulantes e hipergammaglobulinemia. Se presenta como un espectro clínico, desde una 
elevación asintomática de enzimas hepáticas hasta una falla hepática fulminante. Su debut 
como falla hepática aguda (FHA) es infrecuente y representa un desafío diagnóstico y 
terapéutico.  

CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 37 años, antecedentes de hipertensión arterial y diabetes mellitus 2, 
consulta en urgencias por cuadro de dos semanas de evolución, caracterizado por náuseas, 
vómitos, cefalea y epigastralgia, agregándose coluria e ictericia mucocutánea. Sin otros 
hallazgos en el examen físico. Estudio inicial destaca transaminasitis con patrón 
hepatocelular (factor R 43.7, BT 28, GOT 444 y GPT 1897), IgG elevada (2312 mg/dL), ANA 
1/640 (patrón granular fino) y serología viral negativa. Ante sospecha de HAI, se inicia 
tratamiento con hidrocortisona intravenosa y dado riesgo de falla hepática fulminante 
(MELD-Na 29), King’s College Criteria (+), se decide hospitalización en UTI. Posteriormente, 
se obtienen resultados de autoanticuerpos específicos: anti-Ro52 (+), anti-Sp100 (+) y 
anti-PML (+), sugerentes de posible superposición con colangitis biliar primaria (CBP) y la 
biopsia hepática muestra hepatitis portal y lobulillar leve, sin elementos específicos, pero 
compatible con HAI en contexto clínico-serológico. Finalmente, evoluciona favorablemente y 
se realiza traslape a prednisona oral a los 7 días, con seguimiento al alta por 
gastroenterología.  

CONCLUSIÓN  
A pesar de que la paciente presentó un cuadro clínico global más sugestivo de HAI, por el 
patrón hepatocelular e hipergammaglobulinemia, la positividad para anti-Sp100 (asociado a 
CBP), la persistencia de hiperbilirrubinemia y una biopsia no categórica, hicieron que el 
diagnóstico y manejo representaran un desafío médico. Esto evidencia una limitación 
inherente a los métodos disponibles, tanto por su baja especificidad y demora de resultados. 
Ante un caso de presentación atípica se requiere actuar precozmente sin certeza 
diagnóstica, priorizando el tratamiento oportuno para evitar deterioro clínico irreversible.  
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INTRODUCCIÓN  
La neuralgia del trigémino (NT) es un trastorno neurológico caracterizado por dolor facial 
intenso, paroxístico y unilateral, en la distribución de ramas trigeminales (V1, V2, V3), 
desencadenado por múltiples estímulos (1). Su prevalencia es de aproximadamente 12 por 
100.000 personas al año (1). Generalmente se asocia a compresión vascular, aunque 
puede ser secundaria a lesiones estructurales. Entre ellas, el fibroma cemento-osificante, un 
tumor benigno fibro-óseo mandibular, más frecuente en mujeres jóvenes, cuyo crecimiento 
puede comprimir nervios. El tratamiento de elección es quirúrgico (3,4).  

CASO CLÍNICO  
Mujer de 22 años, caucásica, sin antecedentes personales o familiares de relevancia sana 
ni hábitos nocivos. Previamente diagnosticada de NT por compresión de V3 por un fibroma 
cemento-osificante, tratado con resección intraoral y enucleación tumoral, con remisión 
completa un año. Consultó por recurrencia de dolor paroxístico, punzante, en región 
mandibular derecha, desencadenado por masticación, habla y roce. El cuadro afectó su 
alimentación, sueño y continuidad académica. No respondió a carbamazepina ni 
gabapentina. Se realizó curetaje y osteotomía segmentaria conservadora con injerto óseo 
autólogo, sin complicaciones. Evolucionó con hipoestesia transitoria del nervio mentoniano 
derecho, resuelta en 6 semanas. Tras 12 meses permanece asintomática, con reintegración 
plena a sus actividades y sin evidencia de recurrencia.  

CONCLUSIÓN  
Este caso destaca la importancia de sospechar causas estructurales de NT. La resección 
quirúrgica, aun con riesgo de recurrencia, puede lograr alivio efectivo y mejorar 
significativamente la calidad de vida.  
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INTRODUCCIÓN  
La instalación de prótesis biliares plásticas es una estrategia paliativa habitual en pacientes 
con neoplasias periampulares irresecables. Una de sus complicaciones es la formación de 
cálculos de novo o “stent-stone complex”, generalmente tras períodos prolongados, 
vinculada a estasis biliar, colonización bacteriana y formación de biofilm (1,2). Este 
fenómeno suele desarrollarse en el largo plazo; sin embargo, su aparición acelerada, como 
en el presente caso, es excepcional. Clínicamente, es relevante porque puede precipitar 
episodios de colangitis, dificultar el drenaje biliar y requerir intervenciones adicionales, 
aumentando la morbilidad y mortalidad en pacientes ya comprometidos (2,3). Reconocerlo 
permite un manejo oportuno y reduce el riesgo de complicaciones severas.  

CASO CLÍNICO  
Mujer de 86 años con diabetes mellitus tipo 2 y cáncer irresecable de cabeza pancreática, 
cursa hospitalización en abril de 2025 por colangitis obstructiva, manejada con ERCP e 
instalación de prótesis biliar plástica, sin evidencia de litiasis en imágenes previas. 
Evolucionó favorablemente y fue dada de alta. Tras aproximadamente 50 días reingresa por 
colangitis. La colangioresonancia evidenció múltiples cálculos de novo intra y 
extrahepáticos, con tamaños de hasta 30 mm. Se realizó nuevo ERCP con retiro de la 
prótesis, limpieza biliar e instalación de dos nuevas prótesis plásticas. La paciente 
evolucionó favorablemente.  

CONCLUSIÓN  
Este caso ilustra la formación rápida y de gran tamaño de coledocolitiasis tras prótesis biliar 
plástica, complicación rara que puede presentarse como colangitis (1,2,3). La estasis biliar 
severa por estenosis tumoral distal y la prótesis previa probablemente contribuyeron a este 
fenómeno (4,5). El manejo requiere alto índice de sospecha, reintervención endoscópica 
oportuna y considerar alternativas como prótesis metálicas autoexpandibles en casos 
seleccionados (2,4).  
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INTRODUCCIÓN   
La glucosuria renal familiar es una condición producida por una mutación en el gen que  
codifica para el cotransportador SGLT2, responsable de la reabsorción de glucosa en el  
túbulo proximal. Si bien existen reportes de casos que asocian esta condición a 
discapacidad  intelectual, nefropatía perdedora de sal, polidipsia y poliuria (1, 2, 3), suele 
ser asintomática  y sólo pesquisable a través de un examen de orina con glucosuria aislada, 
por lo que no  requiere tratamiento. No existen datos epidemiológicos en Chile y el patrón 
de herencia es  variable (4).   

CASO CLÍNICO  
Paciente femenina de 12 años, deportista de alto rendimiento, con antecedentes personales  
de rinitis alérgica en tratamiento con mometasona intranasal e historia perinatal de  
hipoglicemia hiperinsulinémica grave tratada con diazóxido hasta los 13 meses de edad.  
Durante una estadía en el extranjero, presentó un cuadro gastrointestinal inespecífico  
prolongado, por el cual recibió antibióticos. A su regreso a Chile, en control ambulatorio se  
pesquisó glucosuria (++) con glicemia normal; al repetir el examen, se observó glucosuria  
(+++) nuevamente con glicemia normal. Se evalúo función renal, orina completa, BUN, 
calcio,  fósforo, ácido úrico y Hb1Ac, que resultaron normales. La ecografía abdominal 
también fue  informada como normal. Dado estos hallazgos, se planteó el diagnóstico de 
glucosuria renal  familiar, por lo que se indicó derivación a endocrinología pediátrica y se 
solicitó completar el  estudio tubular con electrolitos plasmáticos, gases venosos, magnesio, 
uricosuria, proteinuria y eventual estudio genético  

CONCLUSIÓN   
La glucosuria renal familiar es una condición infrecuente que debe sospecharse ante un  
paciente sano con glucosuria aislada y glicemias normales. El estudio debe estar orientado 
a  descartar dos condiciones: La diabetes mellitus y la insuficiencia del túbulo proximal. Este  
enfoque permite al médico solicitar exámenes de forma costoefectiva y llegar a un 
diagnóstico  de forma certera (5).  
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INTRODUCCIÓN  
Una hemorragia digestiva alta es un sangrado que se origina sobre el ángulo de Treitz. Las  
causas más comunes incluyen úlceras pépticas y variceales (1) y tiene una tasa de  
mortalidad del 2% al 10% (2). Se manifiesta a través de hematemesis, hematoquecia o  
melena, y en casos crónicos puede presentar síntomas como ortostatismo, síncope, fatiga  
y astenia. Además, el análisis hematológico suele revelar anemia y disminución de  
plaquetas (3).  
 
CASO CLÍNICO  
Hombre de 85 años, con antecedentes de hipertensión arterial e infarto agudo de miocardio  
(2019, con stent coronario), consultó por cuadro de una semana de evolución caracterizado  
por deposiciones melénicas (2/día) asociadas a disnea, fatiga, náuseas, dolor abdominal  
epigástrico y un episodio de lipotimia. Ingresó vigil, afebril, normocárdico, presión arterial  
134/39 mmHg, con una saturación del 98% en aire ambiental. El examen físico reveló un  
estado de decaimiento, palidez, deshidratado, así como un abdomen blando e indoloro, y  
con mala perfusión, llene enlentecido y extremidades frías. No se realizó tacto rectal, ya  
que paciente traía fotografía que evidenciaba la melena. El análisis hematológico destacó  
una hemoglobina 5.8 g/dL, hematocrito 18%, leucocitos de 1,310 (RAN 300), plaquetas  
2,000 y un INR 1.03. La función renal se encontraba conservada y sin alteraciones  
electrolíticas. Fue evaluado por hematología, quienes diagnosticaron pancitopenia aguda y  
deciden realizar un estudio con biopsia de médula ósea.  
 
CONCLUSIÓN  
La presentación de hemorragia digestiva es un cuadro común en gastroenterología que  
siempre requiere un estudio etiológico del sangrado con el objetivo de tratar la causa  
subyacente. Sin embargo, la identificación de una pancitopenia aguda no es atribuible 
únicamente al cuadro clínico de sangrado digestivo, lo que debe levantar sospechas sobre  
patologías concomitantes o manifestaciones atípicas de enfermedades hematológicas.  
Esto no solo altera el enfoque del paciente, sino que también redefine la estrategia de  
manejo a seguir.  
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INTRODUCCIÓN  
La anemia hemolítica autoinmune (AHAI) con anticuerpos calientes puede asociarse a 
complicaciones severas, especialmente en pacientes corticorresistentes (1). Su manejo se 
complejiza ante la necesidad de inmunosupresión prolongada y anticoagulación 
permanente, particularmente en contexto de trombofilia y trombosis venosa crónica (2).  
 
CASO CLÍNICO  
Paciente femenina de 25 años con antecedentes de AHAI corticorresistente, trombofilia por 
Factor V Leiden, trombosis portomesentérica crónica, esplenectomía y bypass gástrico. 
Ingresa por pancreatitis aguda con dolor abdominal, trombosis mesentérica reagudizada y 
anemia microcítica severa con necesidad de transfusión.  
Dado su historial de AHAI, inicialmente se consideró una recaída hemolítica, sin embargo, 
la cinética de fierro y bajo índice reticulocitario orientaron a una anemia ferropénica. El 
estudio con endoscopia digestiva alta (EDA) reveló una úlcera yeyunal Forrest IIa, 
manejada con hemoclips (2).  
Durante la hospitalización se reactivó la hemólisis, evidenciándose coombs directo positivo 
y haptoglobina baja. Se administra Rituximab, metilprednisolona e inmunoglobulina EV. 
Posteriormente presenta melena, caída brusca de hemoglobina (8.4 a 6.1 g/dL) e 
hipotensión, lo que obliga a suspender anticoagulación e iniciar transfusión.  
La EDA de urgencia no mostró sangrado activo. El angioTAC descartó TEP y evidenció 
persistencia de edema mesentérico. Evoluciona hemodinámicamente estable, sin nuevos 
episodios de sangrado ni requerimientos vasoactivos. Se completó estudio con 
colonoscopía y cápsula endoscópica, ambas sin hallazgos relevantes (2).  
 
CONCLUSIÓN  
Este caso refleja una complejidad única por ser una paciente con AHAI corticorresistente, 
donde el equilibrio entre inmunosupresión y anticoagulación es crítica. La coexistencia de 
hemólisis activa y anemia ferropénica obliga a una evaluación diagnóstica integral, ya que 
pueden coexistir ambos mecanismos.  
La hemorragia digestiva representa un riesgo vital, y ante una EDA inicial negativa, requiere 
estudios diagnósticos complementarios y secuenciales para descartar fuentes ocultas de 
sangrado. La coincidencia de múltiples condiciones de alto riesgo obligaron a integrar 
decisiones rápidas y coordinadas para minimizar complicaciones graves. 
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INTRODUCCIÓN  
La hepatitis aguda corresponde a la inflamación del hepatocito y se objetiva con la 
elevación de  enzimas hepáticas sobre 3 veces su límite superior normal (VSN) en < 6 
meses. En su etiología  se incluyen causas virales, tóxicas, autoinmunes y metabólicas. 
Dentro de las virales destaca el  virus hepatitis A (VHA), a menudo con elevación de 
aminotransferasas sobre 1000 U/dL (1).  Asimismo, hay virus no hepatotropos, como el 
virus Epstein-Barr (VEB), que presenta  compromiso hepático en > 90% de los casos de 
mononucleosis infecciosa, pero rara vez elevan  las aminotransferasas 5-10 veces el VSN 
(2). La sífilis puede causar hepatitis en cualquier etapa  de la enfermedad principalmente en 
la sífilis temprana (3).  

CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 20 años, con cuadro de 1 semana de evolución caracterizado por 
dolor en  hipocondrio derecho, náuseas y vómitos, asociado a ictericia, coluria y acolia. Al 
ingreso se  documenta hepatitis aguda (aminotransferasas > 3500, INR: 1.47), sin signos de 
encefalopatía  hepática. Al interrogatorio dirigido destaca la ingesta de alimentos de puestos 
ambulantes,  conductas sexuales riesgosas y adenopatías generalizadas indoloras. El 
estudio etiológico revela  positividad para VHA, VEB y sífilis. Se realiza tratamiento 
sintomático y se administran  intramuscularmente 2,4 millones de UI de penicilina benzatina. 
Durante la hospitalización no  progresa a una hepatitis aguda grave ni fulminante.  

CONCLUSIÓN  
El caso realza la importancia de considerar coinfecciones en el diagnóstico etiológico de las  
hepatitis agudas en presencia de conductas sexuales riesgosas, resultando esencial 
descartar  VIH. Si bien los tres microorganismos mencionados pueden comprometer el 
hígado, el VHA es la  causa global más frecuente de hepatitis aguda. La biopsia hepática si 
bien es invasiva, orienta al  diagnóstico diferencial, sin embargo, no es necesaria dado que 
el tratamiento es sintomático en  el caso del VHA y VEB y la antibioticoterapia en las 
hepatitis sifilíticas.  
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INTRODUCCIÓN  
La hepatitis autoinmune (HAI) es una enfermedad inflamatoria hepática crónica de causa 
inmunomediada. Su presentación clínica puede variar desde formas asintomáticas hasta 
hepatitis fulminante. Su diagnóstico requiere exclusión de otras etiologías y se basa en 
hallazgos clínicos, bioquímicos e histológicos. El tratamiento inmunosupresor precoz mejora 
el pronóstico al prevenir la progresión a cirrosis.  
 
CASO CLÍNICO  
Mujer de 43 años, sin antecedentes mórbidos ni familiares, con ictericia progresiva, coluria, 
astenia y dolor abdominal difuso de tres semanas de evolución, posterior a un cuadro viral. 
Consulta en el servicio de urgencia por dos episodios de síncopes. Al examen físico 
destacaba ictericia de piel y mucosas, además de sensibilidad a la palpación en 
hemiabdomen superior, sin focalidad neurológica ni compromiso hemodinámico.  
El perfil hepático de ingreso reveló un patrón hepatocelular (GOT 1631 U/L, GPT 1541 U/L, 
bilirrubina total 16 mg/dL, INR 1.22), ANA positivo e IgG elevada (1928 mg/dL). Las 
serologías para virus hepatotropos resultaron negativas. La colangio-RMN descartó 
colestasis obstructiva, observándose leve edema periportal. Se descartaron causas 
neurológicas o cardiológicas para los síncopes, interpretándose como vasovagales.  
Ante la sospecha de HAI, se inició tratamiento con hidrocortisona endovenosa, con traslape 
a prednisona oral y ácido ursodeoxicólico, logrando rápido descenso de transaminasas y 
bilirrubina, además de mejoría progresiva del síndrome ictérico.  
Se completó el estudio con biopsia hepática, que evidenció hepatitis crónica portal, de 
interfase y lobulillar con infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario, necrosis confluente, 
formación de puentes porto-venulares y venulo-venulares, proliferación ductular y afectación 
de placa limitante en sacabocado, hallazgos compatibles con HAI activa.  
 
CONCLUSIÓN  
La HAI debe sospecharse en mujeres jóvenes o de mediana edad con ictericia aguda y 
elevación marcada de transaminasas, especialmente en ausencia de etiologías infecciosas 
o tóxicas. La presencia de autoanticuerpos, IgG elevada e histología compatible son claves 
diagnósticas. El tratamiento inmunosupresor precoz es fundamental para evitar daño 
hepático irreversible.  
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INTRODUCCIÓN  
Dentro de las múltiples complicaciones de la cirrosis, la hernia umbilical es poco discutida, 
sin embargo, es frecuente. Hasta un 20% de los pacientes cirróticos desarrollarán una 
hernia umbilical (1) debido al aumento de la presión abdominal por ascitis persistente. Sí es 
infrecuente, en cambio, la ruptura espontánea y consecuente fistulización de la hernia 
umbilical. Esta es una presentación grave y potencialmente mortal en un paciente con 
cirrosis hepática (2).  
 
CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 63 años con antecedente de cirrosis hepática secundaria a 
hepatopatía alcohólica, en abstinencia por siete años, complicada con ascitis refractaria, por 
la cual ha sido hospitalizado múltiples veces. Se presenta en el servicio de urgencias por 
ascitis y tres días de salida de líquido por fístula a nivel de hernia umbilical, asociado a 
cefalea, astenia y escalofríos. Al examen físico destaca en regulares condiciones generales, 
mucosas ictéricas, abdomen distendido con hernia umbilical que fistuliza hacia el exterior 
con lesión central eritematosa con exudado purulento. Se realiza TAC que informa hernia 
umbilical con evisceración de asas de intestino delgado. Paracentesis compatible con 
peritonitis bacteriana espontánea (PBE). Se aplaza intervención quirúrgica hasta resolución 
de PBE y ascitis. Completa terapia antibiótica con resolución de PBE, pero con respecto a 
la ascitis, evoluciona tórpidamente con refractariedad a tratamiento médico y drenaje.  
 
CONCLUSIÓN  
La aparición de la hernia umbilical en los pacientes cirróticos es consecuencia de la ascitis 
que, de no ser tratada, puede complicarse gravemente, como en este caso, con una tasa de 
mortalidad de hasta un 14% (3). El mayor limitante para su resolución en este paciente fue 
la refractariedad de la ascitis, que no permitió el manejo quirúrgico primario. Este inusual 
caso nos permite destacar la importancia del tratamiento de la ascitis en pacientes cirróticos 
para minimizar las complicaciones que derivan de esta.  
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INTRODUCCIÓN 
La hidatidosis está distribuida en casi todos los continentes, con mayor prevalencia en 
zonas rurales y donde se practica la agricultura y ganadería. En Chile la hidatidosis es una 
enfermedad de notificación obligatoria. Durante los años 2018 y 2022 se notificaron 1772 
casos, correspondiendo 180 casos a la región de Ñuble, lo que se tradujo en una incidencia 
que califica a la región como endemia media(1). A pesar de que con frecuencia la etapa 
inicial de la enfermedad ocurre durante la infancia, el grupo etario más diagnosticado es la 
adultez media, ya que tiende a presentarse de forma asintomática por años(2). 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente de 22 años, sin antecedentes. Con repetidas consultas en hospital periférico, 
durante más de un año, por dolor abdominal epigástrico tipo cólico y náuseas. Laboratorio 
mostró parámetros inflamatorios bajos y elevación leve de GGT, sin disponibilidad de 
ecografía. Por la persistencia del cuadro, fue derivada como sospecha de cólico biliar 
refractario. En la ecografía abdominal se observó una lesión compatible con quiste 
hidatídico CE2 de 9x7 centímetros en el lóbulo hepático derecho. Inicialmente se trató con 
Albendazol, pero por persistencia de la sintomatología se indicó manejo quirúrgico. 
 
CONCLUSIÓN 
Los cuadros de cólico biliar duran menos de 6 horas, y cuando persisten más de este 
tiempo se consideran un cólico biliar refractario, lo que en la mayoría de las veces progresa 
a una colecistitis aguda, cuadro muy prevalente en Chile. Si bien la mayoría de los casos de 
hidatidosis son asintomáticos, es importante considerarla dentro de los diagnósticos 
diferenciales de patologías hepatobiliares más frecuentes, incluso en pacientes jóvenes y 
sobre todo en zonas endémicas(3).  Al ser una enfermedad más prevalente en áreas 
rurales, sería ideal que los médicos de hospitales ubicados en estas zonas tengan tanto la 
destreza como disponibilidad para realizar ecografía para su diagnóstico precoz. 
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INTRODUCCIÓN  
La hidatidosis es una zoonosis causada por el parásito Echinococcus spp. donde se forman 
quistes principalmente en hígado y pulmones y en menor medida en otros órganos como 
cerebro, músculo, riñón, corazón y bazo (1). La mayoría de las veces son asintomáticos, y, 
si es que presentan síntomas, estos van a depender de la localización y el tamaño de los 
quistes (2). A continuación se presenta el caso de una paciente con quiste hidatídico 
muscular, el cual no se sospechó sino hasta que el quiste alcanzó un tamaño considerable. 
 
CASO CLÍNICO  
Femenina de 40 años, con antecedente de hidatidosis pulmonar operada a los 13 años. 
Reporta múltiples consultas en APS por aumento de volumen doloroso en muslo derecho 
irradiado a cadera y rodilla, con diagnóstico de contractura muscular y gonartrosis. Alivia 
parcialmente con manejo sintomático. Se realiza ecografía de partes blandas que mostró 
masa hipoecogénica con múltiples estructuras quísticas al interior, avascular. Resonancia 
magnética informa proceso expansivo quístico multilobulado en planos musculares de 
región posteromedial de muslo derecho de 100x99x240 mm, sugiere hidatidosis como 
primera posibilidad. Finalmente se extrae lesión de 27x14x11 cm de 1534 g. Recibe 
tratamiento oral con albendazol por 6 meses por ruptura intraoperatoria del quiste. Biopsia 
confirma diagnóstico de quistes hidatídicos. 
 
CONCLUSIÓN 
La hidatidosis muscular representa solo el 1-5% de los órganos afectados. Esto se debe a la 
alta vascularización y las contracciones del tejido que impiden el desarrollo de la larva, 
además de las altas concentraciones de ácido láctico que inhiben el crecimiento del quiste 
(2). A pesar de esto, en pacientes que tengan el antecedente de hidatidosis o que residan 
en zonas de alta prevalencia, debe sospecharse como etiología ante cuadros de aumento 
de volumen con evolución larvada, ya que al tardar el diagnóstico, el quiste mantiene su 
crecimiento y aumentan las complicaciones (3). 
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HIPERALGESIA INDUCIDA POR OPIOIDES: EXPERIENCIA CLÍNICA Y ABORDAJE 
ANALGÉSICO ALTERNATIVO EN PACIENTE ONCOLÓGICA, REPORTE DE CASO.  
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INTRODUCCIÓN:  
Los opioides constituyen la base del manejo del dolor oncológico moderado a severo. La 
morfina, agonista MOR de referencia, puede inducir efectos adversos relevantes, 
incluyendo la hiperalgesia inducida por opioides (OIH), fenómeno paradójico asociado a 
metabolitos pronociceptivos y sensibilización central mediada por receptores NMDA(1). 
Frente a ello, la metadona ofrece ventajas por su acción dual: agonismo MOR y 
antagonismo NMDA, lo que contribuye a controlar tanto dolor neuropático como la OIH(2). 
El objetivo de este caso es resaltar la importancia del reconocimiento temprano de OIH y el 
rol de la metadona como estrategia terapéutica(3-4).  
 
CASO CLÍNICO:  
Mujer de 43 años con adenocarcinoma de colon metastásico en cuidados paliativos. 
Consultó por dolor hemicraneano progresivo con diplopía e hipoestesia trigeminal. 
Neuroimagen muestra metástasis en cavum de Meckel izquierdo. Se instauró analgesia 
multimodal (pregabalina, AINEs, metamizol, paracetamol, rescates con fentanilo) y se 
añadió carbamazepina, con alivio parcial. Ante el antecedente de OIH con morfina y la 
refractariedad del dolor, se evitó su uso, empleándose lidocaína EV con respuesta 
transitoria. Finalmente, se rotó a metadona en modalidad PCA 0-1-15, logrando EVA 3/10 y 
buena tolerancia, lo que permitió conversión segura a VO 5 mg cada 8 h, manteniendo 
rescates con fentanilo.  
 
CONCLUSIÓN:  
La OIH constituye un desafío clínico, diferenciándose de la tolerancia porque se caracteriza 
por dolor difuso y agravado con el aumento de opioides. En este caso, la rotación a 
metadona resultó eficaz gracias a su mecanismo dual y a la ausencia de metabolitos 
pronociceptivos, reduciendo el riesgo de OIH y optimizando la analgesia(5). El esquema 
PCA facilitó una titulación segura y personalizada. Este caso enfatiza la necesidad de 
considerar la OIH en pacientes con analgesia refractaria y de valorar la metadona como una 
herramienta estratégica para mejorar el control del dolor y la calidad de vida en oncología 
avanzada.  
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL DE DIFÍCIL MANEJO EN PERSONA MAYOR CON 
ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA Y SÍNDROME DE CREST: REPORTE DE UN CASO.  
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de CREST, reporte de caso. 
 
INTRODUCCIÓN 
La hipertensión arterial (HTA) es una enfermedad crónica caracterizada por elevación 
sostenida de la presión arterial (PA). En pacientes con enfermedad renal crónica (ERC), se 
sugiere una meta menor a 130/80 mmHg1. En mayores de 85 años, se acepta menor a 
150/90 mmHg, dado que el sobretratamiento se asocia a hipotensión ortostática (HO) y 
mayor riesgo de caídas2. El síndrome de CREST es una manifestación de la esclerosis 
sistémica (SSc) limitada. El 50% de los pacientes con SSc puede tener HTA, siendo más 
frecuente en la forma difusa3,4. El presente caso busca subrayar que el manejo de la HTA en 
personas mayores con síndromes geriátricos y múltiples comorbilidades es un desafío. 
  
CASO CLÍNICO 
Paciente femenino de 92 años con antecedente de HTA, monorrena quirúrgica, ERC estadio 
3a, infarto agudo al miocardio, accidente cerebrovascular isquémico, síndrome de CREST, 
osteoartritis, síndrome de fragilidad, trastorno de la marcha y caídas. En tratamiento con 
losartán 100 mg diarios, atenolol 25 mg diarios, hidroclorotiazida 12.5 mg diarios, 
atorvastatina, aspirina e hidroxicloroquina, con buena adherencia. Consulta por control 
cardiovascular, asintomática. Promedio de PA: 158/68 mmHg, sin HO. Se sospecha 
refractariedad por ERC o enfermedad renovascular. Función renal: creatinina 1 mg/dl, 
velocidad de filtración glomerular 51.86 ml/min/1.73m2. Se decide aumentar dosis de 
hidroclorotiazida a 25 mg diarios. Acude a control en un mes, con PA 137/59 mmHg, sin HO. 
 
CONCLUSIÓN 
Este caso ilustra que el manejo de la HTA en personas mayores con múltiples 
comorbilidades requiere un enfoque personalizado. Se logró un adecuado control tensional 
con triple esquema antihipertensivo, sin efectos adversos. Sin embargo, la multimorbilidad y 
polifarmacia limitan la alineación con las recomendaciones de tratamiento actuales en 
personas mayores, que sugieren considerar bloqueadores de canales de calcio, inhibidores 
del sistema renina-angiotensina-aldosterona o diuréticos, y preferiblemente evitar los 
betabloqueantes1. 
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INTRODUCCIÓN 
La hipertensión arterial crónica es una de las patologías maternas preexistentes más 
frecuentes. Tiene un impacto relevante durante la gestación, generando complicaciones 
hasta en un 10% de los casos (1). La preeclampsia sobreagregada complica un 30-50% las 
gestantes con hipertensión arterial crónica. Su diagnóstico es un desafío, ya que los 
criterios que la definen pueden estar presentes antes del embarazo (2). 
 
CASO CLÍNICO  
Paciente primigesta de 44 años con antecedente de hipertensión arterial crónica (HTA) 
diagnosticada hace 10 años, en tratamiento durante el embarazo con metildopa 250 mg 
cada 8 horas, cursando un embarazo de 30 + 2 semanas es derivada al Servicio de 
Urgencias por proteinuria 24 horas alterada (730 mg/24 horas). Al ingreso, se constata 
presión arterial de 182/113 mmHg. Al examen físico, reflejos osteotendíneos conservados, 
sin aumento del área reflexógena. Niega cefalea, tinnitus, fotopsias, epigastralgia u otro 
síntoma asociado. Ecografía obstétrica sin alteraciones. Se realiza prueba de albuminuria 
que resulta positiva (+++). Se hospitaliza para estudio y manejo de SHE. Al interrogatorio 
dirigido, se evidencia un estudio de daño a órgano blanco incompleto, sin estudio de 
proteinuria basal. 
 
CONCLUSIÓN  
El caso expuesto nos plantea una interrogante clínica: ¿corresponde a una HTA crónica mal 
controlada con daño a órgano blanco o a una preeclampsia sobreagregada a su cuadro 
hipertensivo de base? 
La situación pone en evidencia la importancia de solicitar los exámenes adecuados al 
ingreso del control prenatal en toda paciente embarazada, especialmente en gestantes con 
HTA crónica. Contar con parámetros basales claros es fundamental para establecer un 
diagnóstico diferencial oportuno frente a complicaciones durante el embarazo y optimizar el 
manejo materno-fetal. 
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INTRODUCCIÓN: 
El infarto agudo al miocardio (IAM) representa una de las principales causas de mortalidad 
a nivel mundial, con alta prevalencia y morbimortalidad. En 2019, un 32 % de las muertes 
fueron de origen cardiovascular, y de estas, un 85 % corresponden a eventos isquémicos¹. 
El diagnóstico oportuno es crucial, ya que un 66 % de los casos se presenta con dolor 
torácico típico, mientras que un 33 % cursa con síntomas atípicos². Estas formas atípicas 
son más frecuentes en mujeres, adultos mayores y pacientes con comorbilidades de 
predominio cardiovascular³. Presentamos el caso de una paciente adulta mayor hipertensa 
que consulta en atención primaria por un dolor atípico no pesquisado inicialmente como 
equivalente anginoso, que finalmente evoluciona con su presentación típica, donde 
reconsulta y se reconoce el cuadro, iniciándose su correcto manejo.  
 
CASO CLÍNICO: 
Paciente de sexo femenino, 60 años, con antecedentes de hipertensión arterial y lupus 
eritematoso sistémico, consulta inicialmente en atención primaria por dolor mandibular y 
cervical de dos días de evolución, recibiendo tratamiento sintomático. Posteriormente, 
reconsulta en el servicio de urgencias por intensificación del dolor, ahora irradiado a región 
torácica. Se realiza electrocardiograma y evaluación de enzimas cardíacas, 
diagnosticándose un IAM con supra desnivel del segmento ST. Es derivada a unidad 
coronaria, donde se realiza angioplastia con evolución clínica favorable.  
 
CONCLUSIÓN: 
El dolor torácico anginoso facilita el diagnóstico del infarto agudo al miocardio (IAM); sin 
embargo, en mujeres puede presentarse con síntomas atípicos como disnea, fatiga, 
náuseas, sudoración, mareo o dolor en cuello, mandíbula y espalda⁴. Ante este cuadro 
inespecífico, es crucial que el médico mantenga un alto índice de sospecha e incluya el 
síndrome coronario agudo dentro de los diagnósticos diferenciales. El reconocimiento 
precoz y el manejo oportuno se asocian a una reducción significativa en la morbimortalidad⁴.  
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INTRODUCCIÓN   
La invaginación intestinal es la causa más frecuente de obstrucción intestinal aguda en 
lactantes menores de 2 años, generalmente de origen idiopático y con presentación clásica: 
dolor abdominal intermitente, vómitos y deposiciones sanguinolentas. En escolares es 
infrecuente (<10% de los casos), con síntomas atípicos y una etiología orgánica más 
probable, siendo el linfoma intestinal la más común. En este contexto, el presente caso 
reviste relevancia al describir una presentación en un grupo etario inusual, con una causa 
benigna, lo que representa una rareza clínica y un aporte valioso a la literatura científica. 
 
CASO CLÍNICO   
Paciente masculino de 10 años, previamente sano, consulta por dolor epigástrico súbito, 
intermitente, EVA 7/10, de 8 horas de evolución, sin fiebre ni síntomas digestivos asociados. 
Al examen físico, se encuentra hemodinámicamente estable, abdomen blando, sensible en 
epigastrio, sin signos de irritación peritoneal. En el laboratorio destaca leucocitos 10.430 
cél/μL y una PCR 0.12 mg/dL. La ecografía abdominal evidenció invaginación ileocólica 
hasta colon transverso distal, con imagen en “donut” y adenopatías mesentéricas, dándose 
por descartados otros diagnósticos diferenciales como el vólvulo intestinal o divertículo de 
Meckel complicado. Se decide intervención quirúrgica por laparoscopía, realizándose 
desinvaginación y biopsia ganglionar ileocólica, negativa para linfoma. El paciente es dado 
de alta tras una evolución óptima.  
 
CONCLUSIÓN   
La invaginación intestinal, aunque infrecuente en escolares, debe considerarse ante dolor 
abdominal agudo, incluso en ausencia de síntomas típicos. Este caso resalta la importancia 
de mantener un alto índice de sospecha en niños mayores, donde la presentación puede 
ser sutil y la etiología más frecuentemente orgánica. La ecografía fue clave para el 
diagnóstico, y la decisión de manejo quirúrgico permitió una resolución exitosa, descartando 
causas subyacentes como linfoma. Una intervención oportuna evita complicaciones graves 
y mejora el pronóstico. 
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INTRODUCCIÓN  
El espectro de la neuromielitis óptica corresponde a una enfermedad autoinmune (NMOSD)  
poco frecuente que afecta principalmente los nervios ópticos y la medula espinal (1). El  
autoanticuerpo acuaporina 4 (AQP-4) es detectable en aproximadamente el 80% de los  
pacientes (2). Si bien existe una asociación demostrada entre el NMOSD y Síndrome de  
Sjögren (pSS) (3), este último por sí mismo puede cursar con síntomas neurológicos (4) que 
pueden confundir el diagnóstico y entorpecer el tratamiento. La presentación de este  caso 
clínico tiene como objetivo resaltar la importancia de apoyo del laboratorio al momento  del 
diagnóstico.   
 
CASO CLÍNICO  
Paciente femenina de 56 años con antecedente de pSS, consulta por cuadro de parestesia  
bilateral en extremidad inferior de predominio distal de 8 días de evolución que rápidamente  
progresa en forma ascendente, asociado a dolor lumbar intenso, sin compromiso  
esfinteriano. Al ingreso se constata pérdida de nivel sensitivo desde región umbilical hacia  
distal sin déficit motor. Se sospecha mielopatía y se inicia estudio; la punción lumbar revela  
proteinorraquia con leucocitosis sin bacterias, panel de meningitis negativo y la resonancia  
magnética de columna evidencia mielitis aguda dorso-lumbar. Se administra  
metilprednisolona por 5 días, sin éxito, evolucionando con déficit motor progresivo hasta  
paraplejía. En contexto de sPP se inicia prednisona, cotrimoxazol, ciclofosfamida e  
inmunoglobulina sin mejoría significativa. Se rescata resultado de AQP – 4 positiva,  
característico de NMOSD, por lo que se inician pulsos de Rituximab con buena respuesta,  
logrando mejoría motora. En condiciones de continuar rehabilitación ambulatoria.  
 
CONCLUSIÓN   
Se trata de una paciente que cursa una enfermedad compleja como lo es el NMOSD en el  
contexto de un Síndrome de Sjögren, que en primera instancia puede confundir debido a la  
existencia de sintomatología similar, donde un correcto diagnóstico puede cambiar el curso  
completo de una enfermedad incapacitante. La identificación del anticuerpo AQP-4 fue  
clave para orientar el manejo correcto, reduciendo los tiempos de recuperación y mejorando  
la funcionalidad. Lo que resalta la importancia de los avances tecnológicos y de laboratorio,  
los cuales permiten una mayor precisión diagnóstica y terapéutica. 
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LESIÓN DE LISFRANC SUTIL EN URGENCIAS: A PROPÓSITO DE UN 
CASO.  
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Palabras Clave: Fractura-Luxación, Radiografía, Traumatismos de los Pies.  

INTRODUCCIÓN  
Las lesiones de Lisfranc comprenden toda disrupción ósea o ligamentaria de la articulación  
tarsometatarsiana (1). Gran parte se debe a politraumatismos, pero hasta un tercio son por  
mecanismos de baja energía en actividad deportiva por carga axial o torsión (2). Su 
incidencia  se estima en 1 caso por cada 55.000 personas al año, siendo un 30-40% 
pasadas por alto en  urgencias (3,4). El objetivo de este caso es concientizar sobre la 
sospecha de este cuadro.  

CASO CLÍNICO 
Hombre, 28 años sin antecedentes médicos, consulta en urgencias por dolor en mediopié  
derecho iniciado durante actividad física al realizar plantiflexión y rotación interna. Al 
examen  físico destaca equimosis plantar, incapacidad de carga y dolor al palpar la 
articulación  tarsometatarsiana. Se solicita radiografía de pie derecho con carga monopodal 
evidenciando  diastasis entre primer y segundo metatarsiano de 5 mm, diagnosticando 
lesión de Lisfranc  sutil. Se manejó quirúrgicamente con reducción abierta y fijación con 2 
tornillos presentando  evolución favorable.  

CONCLUSIÓN 
El dolor, incapacidad de carga y equimosis plantar, son hallazgos clínicos sensibles, pero  
poco específicos, siendo la sospecha diagnóstica dirigida asociado a radiografías de pie 
con  carga monopodal y comparativa fundamentales para el diagnóstico en urgencias (1,3). 
Son  varios los signos radiológicos presentes, como la diastasis entre las bases del primer y  
segundo metatarsiano mayor a 2 milímetros o la incongruencia entre la base del segundo  
metatarsiano con el segundo cuneiforme (4). El manejo óptimo depende del daño 
ligamentario  y el grado de estabilidad articular, pudiendo ser este conservador o, como en 
este caso,  quirúrgico (1,2).  
Mantener un alto índice de sospecha frente a mecanismos de carga axial o torsión de baja  
energía pero con alto dolor, o politraumatizados, permite una búsqueda radiográfica  
adecuada, disminuyendo la probabilidad de omisión, para una derivación oportuna y un  
manejo conservador o quirúrgico óptimo (1,3).  
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recurrentes, manejo quirúrgico.  
 
INTRODUCCIÓN 
Las Malformaciones Congénitas de la Vía Área Pulmonar (MCVAP), corresponden a 
anomalías poco comunes en el desarrollo del tracto respiratorio inferior, con una incidencia 
de 4 cada 10.000 RNV1.  
Estas alteraciones ocurren debido a un desequilibrio entre proliferación celular y apoptosis 
durante la organogénesis. Hasta un 75% de los pacientes pueden ser asintomáticos, 
aunque algunos presentan síntomas prenatales como hidrops fetal, o postnatales como 
infecciones respiratorias recurrentes. El diagnóstico suele ser imagenológico, principalmente 
en el periodo prenatal mediante ecografía.  
 
CASO CLÍNICO 
Lactante mayor masculino de 1 año y 7 meses (RNT), con antecedente de Malformación 
Congénita de la Vía Aérea Pulmonar en la base pulmonar izquierda, diagnosticada 
antenatalmente a las 33 semanas de gestación mediante ecografía.  
Consulta por cuadros respiratorios a repetición durante los últimos meses, tales como 
bronquitis obstructivas y neumonías.  
Al examen físico destaca ventilación asimétrica con predominio del hemitórax derecho y 
ausencia de ruidos respiratorios en la base pulmonar izquierda.  
Dada la evolución clínica se decide resolución quirúrgica.   
 
CONCLUSIÓN 
El manejo quirúrgico de MCVAP se indica principalmente en caso de compromiso 
respiratorio. En asintomáticos, la cirugía se reserva para lesiones con alto riesgo de 
complicaciones: quistes grandes o bilaterales, neumotórax, mutaciones o antecedentes 
familiares.  
Resulta interesante discutir el valor de la cirugía electiva en aquellos pacientes 
asintomáticos que no cumplen las características anteriores. Un Meta-análisis publicado el 
20152 concluyó que la resección electiva en pacientes asintomáticos no solo es segura, sino 
que también previene el riesgo de desarrollar complicaciones posteriores, cuyo manejo 
resulta aún más complejo.  
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MANIFESTACIÓN CLÍNICA DEL SÍNDROME DE ARNOLD CHIARI TIPO I: CASO DE 
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INTRODUCCIÓN 
El Síndrome de Arnold Chiari (SAC) es un grupo de malformaciones congénitas del SNC 
(Sistema Nervioso Central), que afectan principalmente la fosa craneal posterior y el 
rombencéfalo (1). La Malformación Arnold Chiari (MAC) tipo 1 se define por el descenso de 
5 mm o más de las amígdalas cerebelosas por el foramen magno (1). Su prevalencia es 
difícil de determinar por la alta cantidad de casos asintomáticos; solo 1 de cada 1000 
presenta síntomas (2), desde cefalea hasta déficits motores o sensitivos. Gracias a la 
neuroimagen, se ha diagnosticado hasta el 1% de la población general (3), aunque solo un 
7% de ellos presenta síntomas (3). En Chile no hay cifras oficiales, pero entre 2009 y 2018 
se estimó una prevalencia de 0,92 por cada 10.000 RNV (Recién Nacidos Vivos) para SAC 
(4). 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 58 años, sin antecedentes relevantes, consulta en CESFAM en 2022 
por “dificultad para hablar”, refiriendo 5 años de evolución del síntoma asociado a vértigo 
intermitente. Se realiza derivación a servicio de Neurología, siendo evaluado al año 
siguiente, solicitando RNM (Resonancia Nuclear Magnética) de cerebro con Gadolinio la 
cual destaca ectopia leve a moderada de tonsilas de cerebelo mayor a derecha con leve 
efecto masa, sugerente de MAC tipo 1. Posteriormente, se deriva a Neurocirugía para 
evaluación y eventual resolución quirúrgica. En 2025 finalmente se plantea intervención 
quirúrgica con indicación de descompresión de fosa posterior, sin complicaciones. Al control 
postoperatorio paciente presenta evolución clínica favorable y sin disartria. 
 
CONCLUSIÓN 
El caso clínico presentado describe la importancia de la pesquisa de la MAC tipo 1, que 
constituye una patología poco frecuente, siendo su presentación sintomática, aún más 
inusual. En ese contexto, la neuroimagen ha jugado un rol fundamental en la pesquisa de 
esta patología cuyo diagnóstico resulta un desafío debido al carácter mayoritariamente 
silente de su clínica. 
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MENINGIOMA PARACLINOIDEO IDEOPATICO IRRESECABLE COMO PRESENTACION 
DE  CEFALEA EN PACIENTE JOVEN: REPORTE DE UN CASO  
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INTRODUCCIÓN  
Los meningiomas son el tumor primario de sistema nervioso central (SNC) más común, se 
presentan  sobre 40 años con clínica de cefalea punzante, hemiparesia contralateral, crisis 
convulsivas  y/o oculoparesia. Estos síntomas dependen de la ubicación del tumor. Son de 
etiología aracnoídea,  encapsulados, con una cola dural característica y una hendidura de 
Líquido cefalorraquídeo (LCR)  que indica ausencia de compromiso cerebral. Suelen tener 
buen pronóstico post resección.  
 
CASO CLÍNICO  
Paciente de 45 años consulta por cuadro de cefalea temporal derecha de intensidad 8/10, 
punzante,  insiodiosa, sin causa clara, refractario a analgesia, de presentación una vez al 
mes, hace 4 años. Neuroimagen muestra tumor cerebral paraclinoideo derecho sugerente 
de meningioma de 4 cm de  diámetro. Angiografia indica blush tumoral y elongación de 
carótida interna derecha. Al  intraoperatorio se realiza clinoidectomía extradural, se ingresa 
a fosa media identificando arteria  meníngea media, durotomía e identificación de gran 
masa tumoral con aspecto de meningioma, se  diseca progresivamente identificando 
segundo y tercer par craneal, súbitamente comienza gran  hemorragia de arteria coroídea 
anterior la cual se resuelve con clipaje y hemostasia local. Se  evidencia arteria carótida 
interna derecha muy elongada, en estrecha relación con tumor  imposibilitando la resección 
completa de éste, dejando porción tumoral de 8mm. Paciente queda en  espera de biopsia 
con pronóstico reservado, esta lesion tiene recurrencia del 40% según escala  Simpson.  
 
CONCLUSIÓN  
Es esencial reconocer banderas rojas en cefaleas y estudiarlas con neuroimagen, puesto 
que esto  puede acelerar el tratamiento de lesiones potencialmente resecables como en 
éste caso. Hay que  considerar que los tumores por benignos que sean, crecen y pueden 
comprometer órganos nobles   
y vasculatura hasta volverse irresecables. Por lo que una acción tardía podría 
empeorar el  pronóstico.  
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INTRODUCCIÓN 
La meningitis bacteriana es una infección aguda de las meninges, potencialmente letal. 
En pediatría constituye una urgencia por sus secuelas neurológicas y elevada carga 
sanitaria. Pese a los avances en vacunación y terapias antimicrobianas, sigue siendo 
causa relevante de morbimortalidad. Tras la pandemia por COVID-19, se han observado 
reconfiguraciones en los patrones infectológicos, lo que hace necesario actualizar su 
perfil epidemiológico. Caracterizar su distribución actual permitirá orientar políticas 
públicas, reforzar inmunización y optimizar recursos asistenciales. 
 
OBJETIVO 
Describir el perfil socioepidemiológico de la meningitis bacteriana en menores de 15 años 
en Chile entre 2020 y 2023. 
 
MÉTODOS 
Estudio descriptivo observacional basado en egresos hospitalarios con diagnóstico CIE-10 
“meningitis bacteriana”, registrados en el Departamento de Estadísticas e Información de 
Salud (DEIS) del Ministerio de Salud de Chile. Se incluyeron casos en menores de 15 años y 
se analizaron variables como año, sexo, edad y nacionalidad. Se discutieron posibles 
factores de confusión como cobertura de vacunación y distribución territorial. Los datos 
fueron procesados mediante estadística descriptiva simple. 
 
RESULTADOS 
Se registraron 1.049 egresos: 2020 (205; 19,5%), 2021 (235; 22,4%), 2022 (274; 26,1%), 
2023 (335; 32,0%). Por sexo: masculino 552 (52,6%), femenino 497 (47,4%). Por edad: <1 
año 269 (25,6%), 1–4 años 249 (23,7%), 5–9 años 250 (23,8%), 10–14 años 281 (26,8%). 
Nacionalidad: chilenos 1.023 (97,5%), extranjeros 26 (2,5%). 
 
DISCUSIÓN 
Se evidencia un aumento sostenido de casos tras la pandemia, sugiriendo una reactivación 
bacteriana posterior al confinamiento. El predominio masculino concuerda con series 
internacionales. La afectación etaria tiene mayor carga en lactantes y escolares, 
posiblemente ligada a esquemas de vacunación incompletos o variaciones en respuestas 
inmunológicas. El análisis basado en egresos hospitalarios no incluye letalidad, limitando la 
comprensión del impacto clínico. Factores como cobertura de vacunación e inequidad 
territorial podrían modificar la distribución observada. Estudios futuros debiesen integrar 
estos elementos para una caracterización más completa. 
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INTRODUCCIÓN  
La miasis es una parasitosis poco frecuente en humanos, más aún en su forma intestinal. 
Eristalis tenax es un díptero braquícero de la familia Syrphidae cuyas larvas, llamadas 
“larvas cola de ratón” por su característica prolongación respiratoria caudal, pueden 
contaminar agua o alimentos (1). Este tipo de infestación ocurre en ambientes rurales con 
condiciones sanitarias deficientes (2). Los síntomas suelen ser inespecíficos, lo que dificulta 
su diagnóstico si no se mantiene un alto índice de sospecha clínica.  

CASO CLÍNICO  
Paciente de 71 años, sexo femenino, residente en una zona rural de Buenos Aires, presentó 
dolor abdominal tipo cólico, diarrea, flatulencia y distensión durante tres meses. Fue 
evaluada en múltiples ocasiones, sin hallazgos relevantes en exámenes de laboratorio ni en 
ecografía abdominal. Posteriormente, observó y aisló una larva móvil en sus deposiciones, 
de aproximadamente 2 cm, color beige y con una prolongación caudal. Considerando el 
cuadro clínico y la morfología altamente específica de la larva, sin realizar estudios 
microbiológicos adicionales debido al contexto de atención primaria de salud, se diagnosticó 
miasis intestinal por Eristalis tenax. Recibió tratamiento con mebendazol, dos ciclos de tres 
días, logrando resolución sintomática completa.  

CONCLUSIÓN  
La miasis intestinal por Eristalis tenax debe considerarse en pacientes con síntomas 
digestivos crónicos en contextos de riesgo. La observación directa de las heces puede ser 
una clave diagnóstica. Este caso resalta la importancia de una anamnesis dirigida y el valor 
de sospechar etiologías parasitarias poco comunes. El tratamiento antiparasitario oportuno 
permite la recuperación total del paciente.  
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INTRODUCCIÓN​
 La displasia arritmogénica del ventrículo derecho (DAVD) es una miocardiopatía hereditaria 
caracterizada por la progresiva sustitución del miocardio por tejido fibroadiposo, afectando 
predominantemente el ventrículo derecho [1,4]. Su manifestación clínica es variable, y 
puede ir desde palpitaciones hasta muerte súbita, lo que convierte su diagnóstico en un 
desafío clínico que requiere alta sospecha y confirmación imagenológica [2,3]. 

CASO CLÍNICO​
 Paciente masculino de 41 años, con diagnóstico previo de DAVD desde 2015 y sin 
controles cardiológicos posteriores, consulta en el servicio de urgencia por un cuadro de dos 
días de evolución caracterizado por palpitaciones, taquicardia y presíncope. Al ingreso se 
encuentra consciente, sin focalidad neurológica ni signos de compromiso hemodinámico. En 
el examen físico destaca ritmo cardíaco arrítmico, sin soplos ni signos de falla cardíaca. 

El electrocardiograma mostró ritmo sinusal con frecuencia de 56 lpm, complejos RSr’ en 
V1-V2 con muesca terminal compatible con onda Épsilon y ondas T negativas en V1-V3, 
hallazgos típicos de DAVD [1,5]. La resonancia magnética cardiaca evidenció un ventrículo 
derecho dilatado, con adelgazamiento de sus paredes y áreas de reemplazo fibroadiposo, 
además de pseudodilataciones aneurismáticas, confirmando criterios mayores para DAVD 
según los Task Force Criteria [2]. 

CONCLUSIÓN​
 La DAVD puede permanecer clínicamente silente hasta fases avanzadas de la enfermedad 
[4,5]. Este reporte de caso enfatiza la relevancia del seguimiento especializado en pacientes 
con diagnóstico previo, así como la necesidad de mantener una alta sospecha clínica frente 
a síntomas sugestivos [3]. Asimismo, la combinación diagnóstica de electrocardiograma y 
resonancia magnética cardiaca constituye una herramienta fundamental para confirmar la 
enfermedad [2]. En definitiva, la detección oportuna permite prevenir eventos arrítmicos 
graves y orientar decisiones terapéuticas clave, como la eventual implantación de un 
cardiodesfibrilador [3,5]. 
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INTRODUCCIÓN  
La miocardiopatía por estrés, o síndrome de Takotsubo, es una forma de disfunción 
miocárdica transitoria, típicamente desencadenada por estrés físico o emocional. Su 
presentación clínica se asemeja a un síndrome coronario agudo, con dolor torácico, 
cambios electrocardiográficos y elevación de biomarcadores, pero sin lesiones coronarias 
obstructivas (1). Es más frecuente en mujeres posmenopáusicas y su diagnóstico requiere 
un alto índice de sospecha (2).  

CASO CLINICO  
Paciente femenino de 84 años con antecedentes de hipertensión arterial, diabetes mellitus 2 
y angina estable, consulta por dolor torácico opresivo de inicio súbito tras discusión familiar. 
El cuadro se acompaña de disnea y vómitos alimenticios, lo que motiva su traslado al 
servicio de urgencias. En el electrocardiograma se observa elevación del segmento ST en 
derivaciones V2–V6, y niveles de troponina T ultrasensible elevados (1.945 ng/L). La 
paciente es trasladada para coronariografía de urgencia; sin embargo, el estudio revela 
arterias coronarias sin lesiones obstructivas, con presencia de acinesia apical con 
hipercontractilidad de los segmentos basales, sugestivo de miocardiopatía de Takotsubo (3). 
El ecocardiograma realizado evidencia fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) 
de 40% y persistencia de la acinesia apical. Se inicia tratamiento con inhibidor de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECA) y beta bloqueo, junto a monitorización estrecha en UCI 
debido al riesgo de arritmias ventriculares.  
Durante la hospitalización, la paciente permanece hemodinámicamente estable. Es dada de 
alta con indicación de seguimiento ambulatorio.  

CONCLUSIÓN  
La miocardiopatía por estrés constituye una entidad clínica que debe ser considerada en el 
diagnóstico diferencial del síndrome coronario agudo, especialmente en mujeres expuestas 
a desencadenantes emocionales o físicos recientes. La ausencia de lesiones coronarias 
obstructivas en la angiografía, junto con la disfunción ventricular apical reversible, orienta 
hacia el diagnóstico de Takotsubo. Su reconocimiento precoz permite optimizar el manejo, 
evitar intervenciones innecesarias y prevenir complicaciones potencialmente letales, como 
las arritmias ventriculares.  
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INTRODUCCIÓN​
Los miomas uterinos son tumores benignos comunes en mujeres en edad fértil, con 
incidencia estandarizada de 9,2 por 1000 mujer-año (1). Su presentación clínica puede ser 
asintomática o manifestarse con sangrado uterino anormal, dolor pélvico o síntomas 
compresivos (2). Las complicaciones infecciosas y la degeneración necrótica son raras, 
especialmente cuando se acompañan de ascitis o compromiso sistémico (3). 

CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 39 años, sin antecedentes relevantes, consulta por cuadro de un año 
de aumento progresivo del volumen abdominal, asociado a secreción purulenta por el 
ombligo y pérdida de peso. Al examen se encuentra afebril, hemodinámicamente estable, 
con una masa abdominopélvica hasta el xifoides, dura , levemente dolorosa, con dos 
abscesos en pared abdominal de 4 y 5 cm, y ascitis. TAC informa masa parauterina derecha 
de 31x27x24 cm, trayecto fistuloso cutáneo y ascitis. Se realiza drenaje percutáneo, 
obteniéndose material eosinófilo amorfo y núcleos aislados autolizados, cultivo negativo. 
Evoluciona con recaída, se realiza nuevo drenaje quirúrgico. Por evolución tórpida se 
efectúa laparotomía, hallándose tumoración uterina necrótica y seis litros de ascitis. Se 
efectúa histerectomía total con salpingectomía bilateral. Biopsia confirma mioma infartado 
cavitado. 
 
Durante la hospitalización presenta anemia severa, falla renal progresiva, hipoalbuminemia, 
trombocitosis, deterioro nutricional y parámetros inflamatorios persistentemente elevados 
pese a antibióticos. Actualmente mantiene trombocitosis, inflamación y ascitis, sin foco 
ginecológico activo, en manejo por medicina interna para resolución de ascitis. 
 

CONCLUSIÓN​
Este caso muestra una presentación infrecuente y severa de un mioma, con evolución 
infecciosa y compromiso multiorgánico. La ausencia de síntomas ginecológicos previos y el 
deterioro sistémico dificultaron el diagnóstico inicial. La sospecha clínica, el abordaje 
multidisciplinario y la resolución quirúrgica fueron claves en el manejo. Se resalta la 
importancia del seguimiento ginecológico en pacientes con masas pélvicas. 
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INTRODUCCIÓN  
La viruela símica o monkey pox (Mpox) es una zoonosis viral, transmitida principalmente  
por contacto sexual. Cerca del 51% de los infectados tienen una infección asociada por  
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) (1).  
Desde 2022 se han presentado 2 brotes de Mpox fuera de zonas endémicas, lo que ha  
llevado a declararla una Emergencia de Salud Pública de Importancia Internacional. En  
Chile, según cifras de la Subsecretaría de Salud Pública, al 2025 se acumularon 1.587  
casos, con un auge en 2022 y un aumento a partir del último trimestre de 2024 (2).  

PRESENTACIÓN DEL CASO  
Hombre de 22 años, sin antecedentes relevantes, es hospitalizado por cuadro de una  
semana de evolución de compromiso de estado general asociado a lesiones papulares  
dolorosas en la región perianal, con aumento de volumen progresivo, fiebre y tos seca.  
Dentro del estudio inicial destaca VIH positivo, neumonía, y un probable sarcoma de  
Kaposi. Es hospitalizado por sepsis de foco perianal y debut de VIH con síndrome  retroviral 
agudo. Al examen físico evoluciona con pápulas de 5 mm, blanquecinas con  halo 
eritematoso descamativo y algunas de centro ulcerado, de distribución centrífuga  
asociadas a placa necrótica en pliegue inguinal y otras aisladas en cara y antebrazo. Se  
considera entre los diferenciales Mpox y Sífilis secundaria, se realiza VDRL (no reactivo)  y 
PCR Mpox (positivo), confirmando la sospecha de Mpox. El paciente pide el alta  voluntaria.  

CONCLUSIÓN  
En Chile, la Mpox sigue siendo una emergencia de salud pública, reflejándose en el  
aumento progresivo de casos en los últimos meses. Es indispensable mantener una alta  
sospecha, especialmente en pacientes con VIH que presenten lesiones papulares, como  lo 
fue en este caso. El diagnóstico precoz, aislamiento, tratamiento y seguimiento son  
esenciales para controlar la infección y prevenir su propagación (3). En este caso el  
principal desafío es el seguimiento.  
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INTRODUCCIÓN  
La apendicitis aguda (AA) es la urgencia quirúrgica más frecuente a nivel mundial, con una 
incidencia del 2-9% [1]. Las neoplasias mucinosas apendiculares son raras, representando 
el 8% de los tumores apendiculares, con una incidencia del 0,25% de las apendicectomías 
realizadas [2]. Su presentación varía desde pacientes asintomáticos a pacientes que cursan 
con apendicitis aguda, o con enfermedad diseminada [3].  

PRESENTACIÓN DE CASO  
Mujer 64 años, con antecedentes de hipertensión arterial y cáncer de tiroides tratado, 
consulta por 72 hrs de dolor abdominal cólico, en fosa iliaca derecha, progresivo, sin otros 
síntomas. Ingresa hemodinámicamente estable, afebril; destaca Blumberg y McBurney (+). 
Leucocitos 15.310 y PCR 23.85. TAC AP c/cte informa “dilatación masiva del apéndice 
vermiforme con signos inflamatorios, compatible con mucocele complicado”. Se realiza 
laparoscopía donde se observa mucocele apendicular de 45x45 mm. Se realiza 
apendicectomía con tiflectomía, extracción en bolsa, aseo peritoneal e instalación de 
drenaje tipo Blake. Postoperatorio favorable, retiro del drenaje a las 72 horas y alta con 
control ambulatorio. Biopsia informa neoplasia mucinosa de bajo grado, apendicitis aguda 
ulcerada, e hiperplasia mucosa. Es derivada a coloproctología para estudio y manejo.  

DISCUSIÓN  
El mucocele apendicular es una neoplasia mucinosa habitualmente benigna del apéndice 
[3], que en el 10-15% evoluciona a enfermedad diseminada (pseudomixoma peritoneal) [2]. 
Su diagnóstico, en contexto de AA, implica cambios intraoperatorios, con prevención de su 
rotura, ectomía en bolsa, aseo cuidadoso de la cavidad o conversión a técnica abierta [3, 4]. 
El tratamiento del mucocele apendicular habitualmente consiste en apendicectomía, que 
puede asociarse con tiflectomía parcial o hemicolectomía derecha diferida según 
etapificación.  

CONCLUSIÓN  
Frente a una AA, es importante considerar las neoplasias apendiculares; la sospecha de 
estas en el perioperatorio puede cambiar la técnica quirúrgica y obliga a un estudio y 
seguimiento más estrictos.  
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INTRODUCCIÓN  

El síndrome de túnel cubital (STC) es el 2do atrapamiento nervioso periférico más 
prevalente (5.9%)3, este se caracteriza por dolor, compromiso motor y sensitivo del territorio 
cubital4. Aunque la principal causa es idiopática, puede deberse a variantes anatómicas 
como el músculo ancóneo epitroclear (AE), ubicado en el techo del túnel cubital. Este se ha 
reportado en 4-34% en estudios cadavéricos y 5.9-13% en estudios imagenológicos1. Si 
bien no se ha establecido una relación entre presencia de AE y STC, el primero puede 
generar compresión dinámica del nervio cubital y se debe sospechar su presencia en 
pacientes activos y clínica atípica5. En pacientes sintomáticos, la resolución quirúrgica ha 
mostrado buenos resultados.  

CASO CLÍNICO  

Hombre de 50 años, minero, con antecedente de resistencia a la insulina y resolución 
quirúrgica de epicondilitis lateral y tenosinovitis de Quervain bilaterales. Consulta en 2023 
por dolor neuropático y debilidad progresiva en territorio cubital bilateral. Se estudia con 
EMG y RM de codos que revelan neuropatía cubital, inestabilidad posterolateral y músculo 
AE en ambos codos. Se realiza translocación cubital y reconstrucción ligamentaria en codo 
izquierdo primeramente, con mejoría parcial. Tras rehabilitación, persiste dolor neuropático 
de codo derecho. RM de control confirma compresión cubital asociada a AE. Se realiza 
miotomía y translocación anterior subdérmica del nervio cubital sin incidentes, con buena 
evolución.  

CONCLUSIÓN  

El AE es una causa infrecuente de STC. A pesar de que su hallazgo no implique patología, 
se debe sospechar como causa en pacientes activos, masa palpable en túnel cubital, 
síntomas de STC de inicio rápido o exacerbación a la extensión del codo5. Su identificación 
por imágenes nos permite planificar resolución quirúrgica mediante resección muscular y 
descompresión cubital in situ o translocación anterior, con buenos resultados funcionales2.  
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NEUMONÍA RECURRENTE SECUNDARIA A HERNIA HIATAL, REPORTE DE CASO.  
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Palabras clave: Neumonía, Neumonía recurrente, Hernia hiatal.  

INTRODUCCIÓN 

A pesar de que el reflujo gastroesofágico se ha descrito como causa de neumonía 
recurrente en niños, en adultos se ha prestado más atención a las enfermedades 
respiratorias crónicas e inmunodeficiencias. La hernia hiatal es un hallazgo frecuente y que 
aumenta con la edad, sobre todo en la población mayor de 80 años. Si bien la hernia hiatal 
frecuentemente es asintomática, puede acompañarse de síntomas de reflujo, lo que a su 
vez predispone a microaspiraciones y el desarrollo de neumonías a repetición.  

PRESENTACIÓN DEL CASO 

Paciente femenina de 85 años, con antecedentes de diabetes mellitus tipo 2, hipertensión 
arterial, dislipidemia, enfermedad renal crónica y consultas previas por neumonía, la ultima 
de ellas hace menos de 6 meses. Consultó por cuadro de tos productiva y disnea de 2 
semanas de evolución, asociada a síntomas respiratorios altos y mialgias. Se solicitó una 
radiografía de tórax que, además de hallazgos compatibles con neumonía, evidenció una 
hernia hiatal. Se trata neumonía con Amoxicilina / Ac. Clavulánico dosis de 875/125 mg 
cada 12 hrs obteniendo buena respuesta. Además, simultáneamente, se derivó a cirugía 
para resolución de hernia hiatal. Fue evaluada por cirujano quien, en conjunto con paciente, 
deciden no operar por alto riesgo operario y se decide solo manejo sintomático con 
educación de la paciente sobre los cambios en estilo de vida pertinentes.   

CONCLUSIÓN 

Es de suma importancia hacer el diagnóstico oportuno de una neumonía recurrente, y a su 
vez buscar la condición subyacente que pueda estar incidiendo en ella. Dentro de los 
diagnóstico diferenciales es pertinente considerar la patología esofágica, ya que existe 
relación entre el reflujo gastroesofágico y la neumonía recurrente de causa aspirativa. El 
conocimiento de esta condición clínica subyacente que predispone a la neumonía 
recurrente es crucial para su resolución y prevención de episodios de neumonía futuros.  
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NEUMOMEDIASTINO LEVE ESPONTÁNEO EN CONTEXTO DE CUADRO VIRAL: A  
PROPÓSITO DE UN CASO  
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Palabras clave: Diagnóstico de Neumomediastino; Tomógrafos Computarizados por 
Rayos  X; Azitromicina; Reporte de caso  

INTRODUCCIÓN  
El neumomediastino es un cuadro raro, corresponde a la presencia de aire libre en el  
mediastino, se da más comúnmente en contexto de asma o infecciones respiratorias. Se  
manifiesta como dolor torácico, disnea y enfisema subcutáneo. El diagnóstico se realiza  
mediante clínica e imágenes confirmatorias. En general es benigno y autolimitado pudiendo  
progresar a un neumotórax de mayor complejidad o propagarse al tejido endotorácico,  
peritoneal o raquídeo, por lo que es importante reconocer el cuadro precozmente.  

CASO CLÍNICO  
Paciente de 4 años sin antecedentes médicos ni quirúrgicos es derivado desde 
extrasistema  con diagnóstico de neumomediastino en contexto de cuadro de origen viral 
caracterizado por  dolor torácico bajo/epigástrico de inicio súbito, de 1 día de evolución 
acompañado de tos y  rinorrea. Ingresa a urgencias polipneico con signología obstructiva, 
se toman exámenes de  laboratorio que evidencian leucocitosis leve y parámetros 
inflamatorios elevados. Se solicita  radiografía anteroposterior que evidencia silueta 
cardiaca con aire y en proyección lateral  imagen radiolúcida a nivel retroesternal. Se realiza 
TC con contraste que evidencia  neumomediastino sin otros hallazgos descritos. Se 
hospitaliza con azitromicina,  broncodilatadores y corticoides sistémicos. Se realiza panel 
viral con resultado positivo para  Rhinovirus por lo que se suspende azitromicina. Paciente 
evoluciona clínicamente estable  tomándose radiografía AP y lateral de control que destaca 
neumomediastino residual con leve  infiltrado intersticial bilateral sin foco condensante. Se 
descarta necesidad de manejo  quirúrgico y se da alta médica con terapia broncodilatadora 
y control pediátrico en 48 horas.  

CONCLUSIÓN  
El neumomediastino es una entidad poco frecuente que puede originarse por múltiples  
causas, como crisis asmáticas, infecciones respiratorias virales, maniobras de Valsalva o  
traumatismos torácicos. Su presentación clínica suele confundirse con otros diagnósticos, 
por  lo que debe considerarse siempre en pacientes con dolor torácico y disnea. La 
sospecha  precoz y la confirmación por imágenes permiten orientar el manejo oportuno y 
prevenir  complicaciones graves.  
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pleural.  
INTRODUCCIÓN  
El neumotórax a tensión es una urgencia potencialmente fatal, que ocurre cuando el aire se 
acumula en el espacio pleural en forma progresiva, generando colapso pulmonar, 
desplazamiento mediastínico y compromiso hemodinámico. En neonatos, puede 
presentarse  espontáneamente o asociado a ventilación mecánica, siendo más frecuente 
en prematuros o  con malformaciones que alteran la mecánica respiratoria como el 
síndrome de Pierre Robin  (1,2). Si bien el neumotórax es una complicación reconocida, su 
recurrencia en el  postoperatorio inmediato en neonatos con malformaciones 
craneofaciales severas no es  frecuente, y su manejo oportuno puede marcar una 
diferencia en el pronóstico. Este caso  ilustra la importancia de la vigilancia clínica estrecha 
y la intervención rápida en este grupo  vulnerable (3,4).  

CASO CLÍNICO  
Neonato de 20 días con micrognatia, glosoptosis, retrognatia y fisura palatina bilateral,  
hospitalizada por desaturaciones y dificultad en la alimentación. Se inicia manejo con  
oxigenoterapia y alimentación por sonda. Por compromiso respiratorio progresivo, se 
realiza  intervención quirúrgica para asegurar vía aérea, sin complicaciones inmediatas. Se 
mantiene  intubada y sedoparalizada en el postoperatorio.  

Durante la cirugía presenta neumotórax a tensión izquierdo asociado a ventilación 
mecánica,  requiriendo instalación de drenaje torácico, con buena respuesta inicial. Al 
segundo día  postoperatorio desarrolla desaturación severa (hasta 65%), hipotensión 
refractaria y signos  de hipoperfusión. A la auscultación, se detecta abolición del murmullo 
pulmonar izquierdo. Se  sospecha neumotórax a tensión recurrente, confirmado por 
radiografía portátil. Se realiza  punción con aguja y reposicionamiento del drenaje, 
obteniendo salida de coágulo y posterior  reexpansión pulmonar, con estabilización clínica.  

DISCUSIÓN  
Este caso evidencia una presentación poco frecuente de un neumotórax a tensión 
recurrente  en el contexto postoperatorio de un neonato con malformaciones congénitas. 
La intervención  precoz fue determinante para evitar complicaciones mayores. Destaca la 
necesidad de  sospecha clínica, manejo multidisciplinario y vigilancia estrecha en neonatos 
de alto riesgo   

BIBLIOGRAFÍA  
1. UpToDate. Neonatal pneumothorax: Clinical presentation, diagnosis, and  

management. Disponible en:  
https://www.uptodate.com/contents/neonatal-pneumothorax-clinical-presentation 

176 



                                                                                                                                               
diag nosis-and-management.  

2. Sweet DG, Carnielli V, Greisen G, et al. European Consensus Guidelines on the  
Management of Respiratory Distress Syndrome – 2022 Update. Neonatology.  
2023;120(1):97-120. https://doi.org/10.1159/000524499  

3. American Academy of Pediatrics (AAP). Manual of Neonatal Care, 8th ed. Cloherty  
JP, Eichenwald EC, Hansen AR (eds). Philadelphia: Wolters Kluwer; 2017. 

4. Carroll W, Greenough A. Neonatal pneumothorax. Early Hum Dev. 2014;90(12):935- 
939. https://doi.org/10.1016/j.earlhumdev.2014.09.013  

5. British Association of Perinatal Medicine. Framework for Practice: The diagnosis and  
management of pneumothorax in neonates. London: BAPM; 2019. Disponible en:  
https://www.bapm.org/resources/203-the-diagnosis-and-management-of-pneumotho
r ax-in-neonates-2019 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

177 



                                                                                                                                               
NEURITIS ÓPTICA POSTERIOR A SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ ATÍPICO.  
REPORTE DE UN CASO.  

Lemunao Ortiz, EN1; Calistro Soto, BC1; Lagos Castillo, BA1; Guzmán González, MB1;  
Morales Jara, IB1; Vásquez Figueroa, PV2; Bustos Marquard, NMS3.   

1.​  Interna (o) de Medicina, Facultad de Medicina y Ciencias de la Salud, Universidad 
Mayor  Sede Temuco.   

2.​ Estudiante de Medicina, Facultad de Medicina y Ciencias de la Salud, Universidad 
Mayor  Sede Temuco.  

3.​ Médica Internista, Departamento de Medicina Interna, Hospital San José Victoria. 

Palabras claves: Neuritis óptica, Síndrome de Guillain-Barré, Insuficiencia respiratoria.   

INTRODUCCIÓN  
El síndrome de Guillain-Barré (SGB) corresponde a una polirradiculoneuropatía inmuno 
mediada cuyos criterios diagnósticos se basan principalmente en las características clínicas  
del cuadro (1-2). En localidades con recursos restringidos la mortalidad alcanza hasta el  
17% (1). El SGB puede presentar compromiso de nervios craneales, sin embargo, casos  
de neuritis óptica han sido menormente reportados, por lo que el conocimiento de cuadros  
atípicos es vital para poder realizar una pesquisa precoz.   

CASO CLÍNICO  

Paciente masculino de 47 años, con antecedentes médicos de DM2IR sin tratamiento, HTA,  
SAHOS y obesidad. Ingresa a UPC en contexto de requerimiento de VMNI por cuadro de  
insuficiencia respiratoria de etiología desconocida. Evaluado por Neurología en contexto de  
presentar tetraparesia, donde impresiona cuadro compatible con SGB, se descarta otro tipo  
de patologías, por lo que se inicia tratamiento con inmunoglobulinas, con buena respuesta.  
Sin embargo, días después presenta alteración de la agudeza visual, se realiza fondo de  
ojo con hallazgos compatibles con neuritis óptica bilateral. Se decide inicio de 
corticoterapia.  Se estudia con RMN donde se informa neuritis óptica y signos no 
categóricos de  hipertensión intracraneana, sin signos compatibles con otras patologías. 
Paciente presenta  buena evolución, sin secuelas significativas.   

CONCLUSIÓN  

Casos de neuritis óptica idiopática posterior a SGB se encuentran reportados (3), sin  
embargo, son manifestaciones infrecuentes debido a que el nervio óptico es una estructura  
que pertenece al sistema nervioso central y no suele estar afectado. Cuando se ha  
determinado una etiología, se han asociado a síndrome Anti-GQ1B o a infección por  
Mycoplasma pneumoniae (4-5).   

El SGB presenta un espectro amplio de manifestaciones clínicas, que en el caso reportado  
se desarrollaron incluso posterior al inicio del tratamiento. Es fundamental más información  
para conocer posibles factores de riesgo para el desarrollo de neuritis óptica asociada a  
SGB y así realizar un diagnóstico precoz y prevenir secuelas neurológicas.   
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INTRODUCCIÓN  
La obstrucción intestinal corresponde al bloqueo parcial o total del paso de los alimentos  
digeridos a través de los intestinos. Dentro de las causas que comprometen el intestino  
delgado, la principal son las adherencias intraperitoneales (55-75% de los casos), de los  
cuales el 80% tiene antecedentes de procedimientos quirúrgicos, seguida de las hernias y 
los  tumores (1).   
El divertículo de Meckel corresponde a un divertículo congénito con ubicación en el íleon 
distal  presente en el 0,3-2,9% de la población (2). Se ha estimado que 1 de cada 300-400 
casos de  abdomen agudo en adultos son causados por un divertículo de Meckel 
complicado, ya sea  con sangrado gastrointestinal, obstrucción o diverticulitis aguda (3).   

CASO CLÍNICO  
Se presenta el caso de una paciente de sexo femenino de 27 años, sin antecedentes 
mórbidos  ni quirúrgicos previos, que consulta por un cuadro caracterizado por dolor 
supraumbilical tipo  cólico intenso de inicio súbito que la despierta en la noche, asociado a 
múltiples episodios de  vómitos explosivos. La tomografía axial computarizada exhibe un 
engrosamiento parietal  edematoso, con marcada disminución del realce y congestión 
mesentérica, identificando un  doble cambio de calibre en relación con una torsión 
mesentérica, lo que es compatible con  obstrucción en asa cerrada. La biopsia informa 
hallazgos compatibles con un divertículo de  Meckel con zonas de infarto hemorrágico tipo 
isquémico, sin mucosa ectópica.   

CONCLUSIÓN  
La obstrucción intestinal es una de las causas de abdomen agudo que más comúnmente  
requieren hospitalización dado que se asocia a alta mortalidad si no se maneja a tiempo.  
Requiere de un alto índice de sospecha en un abdomen virgen, dado que incluso con los  
estudios imagenológicos actuales el diagnóstico ocurre de manera intraoperatoria. Su  
reconocimiento y resolución temprana puede marcar la diferencia entre una evolución  
favorable y complicaciones graves como la progresión a isquemia, perforación intestinal o  
sepsis.  
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INTRODUCCIÓN  
La otalgia aguda es un motivo frecuente de consulta en urgencias pediátricas (1).  
Frecuentemente se asocia a infecciones del oído externo cuya principal etiología es 
bacteriana, con buena respuesta a tratamiento acidificante, antiséptico o antibiótico (2, 3).  
La otomicosis es, en cambio, una infección fúngica del oído externo frecuente en pacientes  
inmunosuprimidos (4).  

CASO CLÍNICO  
Se presenta el caso de una paciente de trece años, sin inmunosupresión, que consultó por  
otalgia derecha progresiva, intensa y persistente, sin fiebre ni síntomas respiratorios. Al  
examen físico destacaba buen estado general, con dolor marcado a la tracción del pabellón  
auricular derecho, conducto auditivo externo estrecho y con otorrea, sin signos  
retroauriculares ni adenopatías. El tímpano era visible de aspecto normal. Pese a múltiples  
esquemas antibióticos orales (amoxicilina) y endovenosos (ceftazidima EV, ciprofloxacino+  
fluocinolona gotas óticas), no presentó mejoría. Esto motivó su hospitalización, estudios de  
imágenes y evaluaciones interdisciplinarias por Otorrinolaringología e Infectología. Incluso  
se sospechó como diagnóstico otitis externa maligna. El dolor era severo de difícil manejo  y 
requirió analgesia endovenosa, incluyendo metadona.  
En el estudio, la otomicroscopía mostró detritus micóticos y el cultivo reveló desarrollo de  
Aspergillus spp., confirmando el diagnóstico de otomicosis, entidad poco frecuente en  
pacientes pediátricos, y más aún sin inmunosupresión. Se modificó el tratamiento a  
antifúngicos tópicos (clotrimazol) y ciprofloxacino oral, con respuesta favorable.  

CONCLUSIÓN  
Este caso destaca por representar un agente infeccioso poco común en población  
pediátrica sin factores de riesgo, pero también por su evolución clínica inusualmente  
dolorosa, con simulación de otitis externa maligna, lo que retrasó el diagnóstico y derivó en  
un manejo inicialmente inadecuado.  
Se trata de un cuadro poco habitual que invita a ampliar el diagnóstico diferencial de otalgia  
refractaria, al manejo interdisciplinario y a considerar causas fúngicas frente a la falta de  
respuesta a antibióticos, incluso en pacientes sin inmunosupresión evidente.  
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INTRODUCCIÓN  
La otitis externa (OE) es una infección de la piel y tejido subcutáneo del canal auditivo 
externo (CAE), que puede afectar la membrana timpánica y pabellón auricular. Las 
etiologías más frecuentes son Pseudomonas aeruginosa y Staphylococcus aureus (1). La 
otomastoiditis corresponde a una infección bacteriana del hueso mastoides, descrita 
frecuentemente como una complicación de otitis media aguda (2). Se manifiesta 
clásicamente con otalgia, eritema, dolor a la palpación retroauricular y fiebre. El diagnóstico 
es principalmente clínico y se apoya en imágenes, especialmente la tomografía axial 
computada (TAC) con contraste (3), útil para diferenciarla de patologías como celulitis 
periauricular, adenopatías retroauriculares o parotiditis. El presente caso ilustra una 
evolución poco habitual.  

CASO CLÍNICO  
Paciente femenina, 12 años, sana, con antecedente de cuadro de 3 semanas de otalgia 
derecha, asociado a uso frecuente de piscinas, diagnosticado como OE y tratado de 
manera ambulatoria con gotas óticas. Tras mala respuesta, reconsulta por otalgia intensa, 
agregándose hipoacusia, vértigo y edema facial ipsilateral, sin fiebre ni síntomas sistémicos. 
Al examen físico, destaca dolor a la palpación en articulación otomastoidea derecha y 
pabellón auricular, con edema del CAE que impide visualizar el tímpano. Se realiza TAC de 
oído con contraste, que describe compromiso mastoideo derecho, sin complicaciones 
intracraneales. Se decide hospitalización e inicio de tratamiento antibiótico empírico con 
Cefotaxima 2 gr c/8 hrs y Clindamicina 600 mg c/8 hrs. Debido a historia sugerente de P. 
aeruginosa, se ajusta a Ceftazidima 2 gr c/8 hrs y Cloxacilina 1 gr c/6 hrs, agregando 
tratamiento tópico. Se completan 7 días de tratamiento antibiótico endovenoso. Evoluciona 
favorablemente y se decide alta con tratamiento antibiótico oral y control ambulatorio por 
otorrinolaringología.  

CONCLUSIÓN  
La OE es frecuente y habitualmente benigna. Es poco común su evolución hacia una 
otomastoiditis, sin embargo es relevante considerarlo en casos refractarios o con evolución 
atípica.  
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INTRODUCCIÓN  
La pancitopenia es un hallazgo hematológico con múltiples etiologías posibles (1), entre  
ellas, las deficiencias nutricionales (1). El déficit de vitamina B12 es una de las más  
relevantes y, si bien suele presentarse como anemia macrocítica (2), también puede  
acompañarse de leucopenia y trombocitopenia (2). Su diagnóstico puede ser complejo,  
especialmente en pacientes sin antecedentes mórbidos ni factores de riesgo evidentes.   

CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 39 años, sin antecedentes relevantes, es derivado a Urgencias  tras 
presentar cuadro caracterizado por dolor torácico opresivo, cefalea y sudoración  durante 
entrevista para donar sangre. Al interrogatorio dirigido refiere fatiga extrema en  la última 
semana, sin pérdida de peso, anorexia ni sudoración nocturna. Al examen físico  solo destaca 
palidez mucocutánea.  
El ECG muestra taquicardia sinusal sin alteraciones isquémicas y troponinas bajas. Al  
laboratorio destaca pancitopenia severa con anemia macrocítica (Hb 4.6 g/dL VCM  113.6), 
plaquetas 28.000/µL, leucocitos 2.080/ µL, reticulocitos bajos (0,7%) y LDH  discretamente 
elevada. Se transfunden 2 unidades de glóblos rojos y se hospitaliza en  UTI para estudio.   
Durante la hospitalización se evidencian niveles de vitamina B12 en límite inferior (221  
pg/mL), folatos normales, homocisteína normal y frotis con macroovalocitos sin blastos.  TAC 
TAP descarta causas neoplásicas.   
Se inicia tratamiento intramuscular con complejo de vitamina B12, observando mejoría  clínica 
y recuperación progresiva de parámetros hematológicos. Se otorga alta con  terapia oral y 
seguimiento ambulatorio por hematología.   

CONCLUSIÓN  
Este caso refleja una presentación atípica de déficit de vitamina B12 con pancitopenia  
severa, en un paciente sin antecedentes ni factores de riesgo claros. Destaca la  importancia 
de considerar causas carenciales en el diagnóstico diferencial de  pancitopenia, 
especialmente en adultos. Un enfoque oportuno permite un tratamiento  eficaz, evitando 
procedimientos invasivos innecesarios.   
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Introducción  
La pancreatitis aguda (PA) en niños ha presentado una incidencia creciente hasta 1/10.000 
casos por año (1). Etiologías comunes incluyen idiopática, trauma abdominal, litiasis biliar, 
enfermedad multisistémica, toxicidad por fármacos y hereditarias (2). Aunque infrecuente, 
se ha reportado PA como complicación de gastroenteritis por salmonella, en particular 
S.enteriditis. Se propone que podría ser causada por migración de bilis infectada hacia el 
páncreas o en contexto de bacteriemia (3).  

Caso clínico  
Paciente femenino de 17 años sin antecedentes mórbidos consulta en urgencias por 10 
días de dolor abdominal en mesogastrio e hipocondrio izquierdo que empeora con la ingesta 
de alimentos. Se asocia a vómitos, deposiciones líquidas hasta 5 veces al día y baja de 
peso involuntaria de 8 kg en 2 semanas. Niega fiebre, consumo de fármacos, alcohol, 
transgresión alimentaria, traumas y cirugías previas. Destaca abdomen blando y depresible 
con dolor a la palpación profunda en hipocondrio izquierdo, blumberg negativo, lipasa 871 y 
amilasa 184, perfil hepático sin hallazgos, triglicéridos normales. Se solicita ecografía 
abdominal y TAC de abdomen y pelvis que describen páncreas con aumento difuso de 
volumen y discreta heterogeneidad del parénquima compatible con PA no complicada sin 
litiasis biliar. Se hospitaliza y se amplía el estudio etiológico. Destaca salmonella (+) en film 
array digestivo, resto normal. Se discute con infectología, se inicia tratamiento con 
azitromicina por 5 días y evoluciona favorablemente, con cese del dolor y las pérdidas.  

Discusión y conclusión  
La PA es una complicación infrecuente pero relevante de la salmonelosis. En su mayoría 
son cuadros leves a moderados, sin embargo, se han reportado casos en que presentan 
complicaciones como abscesos pancreáticos. Usualmente, la gastroenteritis por salmonella 
no requiere antibióticos, siendo estos necesarios en infecciones invasivas como la PA (4). 
Es importante conocer su asociación y considerarla como diferencial para un tratamiento 
oportuno.  
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INTRODUCCIÓN  
La pancreatitis aguda recurrente (PAR) se define como la aparición de dos o más episodios 
de pancreatitis aguda separados por mínimo 3 meses (1). Puede asociarse a cambios 
estructurales, pérdida de función endocrina y/o exocrina secundaria a la inflamación y/o 
pancreatitis crónica en un 36% de los casos (2). Se describe una incidencia de hasta 22% 
entre los pacientes con pancreatitis aguda (2), correspondiendo un 30% de estos de 
etiología desconocida (3).  

CASO CLÍNICO  
Paciente femenina de 37 años con antecedente de 2 episodios de pancreatitis aguda 2019 
y 2021 de causa no precisada y Diabetes Mellitus tipo 3C insulino requirente desde 2021 sin 
daño de órgano blanco; hábito alcohólico de 2 cervezas semanales. Acude a urgencias por 
cuadro de 3 días de dolor epigástrico, sin irradiación, con náuseas y vómitos. Al ingreso, 
signos vitales en rango de normalidad, abdomen doloroso generalizado; al laboratorio 
destaca lipasa 348 U/l, perfíl hepático con patrón mixto, e hipertrigliceridemia leve. 
Colangioresonancia y resonancia magnética protocolo páncreas informa reemplazo fibrótico 
cicatricial de parénquima pancreático distal, pseudoquiste en área fibrótica, signos de 
pancreatitis aguda edematosa intersticial del remanente pancreático, Balthazar C, sin litiasis 
u obstrucción biliar. Paciente es hospitalizada en unidad de cuidados intermedios, donde se 
completó estudio etiológico inicial, destacando: péptido C en 0.91 ng/mL, inmunoglobulina G 
citomegalovirus positiva, pruebas no treponémicas para sífilis positiva. Se mantiene con 
terapia de soporte para pancreatitis y antibioterapia para sífilis, con buena respuesta, 
decidiéndose alta con plan de estudio de inmunoglobulinas y eventual biopsia pancreática.  

CONCLUSIÓN  
La PAR es una entidad clínica poco frecuente, con gran repercusión de morbimortalidad en 
los pacientes. Por la alta prevalencia de patología biliar en Chile debe plantearse esta como 
una de las principales etiologías. Sin embargo, descartada esta última, se debe ampliar el 
estudio para dilucidar su etiología, teniendo en consideración la elevada probabilidad de ser 
una PAR idiopática.  
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INTRODUCCIÓN 
La parálisis del nervio interóseo posterior (IOP) es una complicación poco frecuente pero 
clínicamente relevante en fracturas de antebrazo tratadas con osteosíntesis (OTS), 
especialmente cuando existe pseudoartrosis (PsA) o compresión directa por el material de 
fijación. El diagnóstico y manejo oportuno son fundamentales para preservar la función 
motora extensora de los dedos. Este caso clínico muestra una presentación postoperatoria 
de parálisis del IOP, secundaria a complicaciones tras reducción abierta y fijación interna 
(RAFI) en fractura expuesta del antebrazo.  
 
CASO CLÍNICO 
Hombre, 37 años, sano, en enero 2025 sufre fractura expuesta de antebrazo izquierdo, 
operada el día siguiente con RAFI mediante placas. En la evolución inicial se evidenció 
pseudoartrosis en radio y ulna, aflojamiento de tornillos y leve angulación del radio, 
asociado a déficit motor completo de los extensores de dedos y pulgar por lesión del IOP, 
provocado por compresión directa de una de las placas. No hubo compromiso de los 
nervios mediano y cubital.  
 
Se decide reintervención en junio, donde se realizó retiro del material de OTS, resección de 
PsA y nueva fijación interna con placas.  
 
Paciente evoluciona favorablemente, con función sensitiva conservada, logra hacer puño e 
incorpora movimiento de muñeca, persistiendo parálisis de los extensores digitales por 
lesión irreversible del IOP. Radiografías postoperatorias mostraron signos de consolidación 
en evolución, alineamiento anatómico correcto de las placas, sin aflojamiento ni fracturas 
del material.  
 
CONCLUSIÓN 
La parálisis del IOP, secundaria a compresión por material de OTS, en contexto de 
pseudoartrosis post-RAFI, representa una complicación infrecuente pero severa en 
fracturas del antebrazo. A pesar de una adecuada reintervención quirúrgica con adecuada 
consolidación ósea y función sensitiva, la persistencia del déficit motor plantea un 
pronóstico incierto respecto a recuperación espontánea. Se podrían evaluar estrategias 
reconstructivas, como transferencia nerviosa o tendinea, para la recuperación de la función 
extensora en estos casos complejos.  
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INTRODUCCIÓN  
La parálisis periódica tirotóxica es una complicación poco frecuente, pero potencialmente  
mortal del hipertiroidismo, caracterizada por tirotoxicosis, hipokalemia y parálisis muscular.  
Su fisiopatología no se encuentra completamente dilucidada. Afecta predominantemente a  
hombres jóvenes asiáticos, con una prevalencia del 1,9% en los pacientes japoneses con  
tirotoxicosis, y en norteamericanos, entre un 0,1 a 0,2%. Su identificación precoz y  
tratamiento inmediato permite prevenir complicaciones cardiopulmonares graves. (1)  

CASO CLÍNICO  
Paciente masculino chileno de 25 años, con antecedente de hipertiroidismo por enfermedad  
de Graves diagnosticado hace un año, tratado con tiamazol por cuatro meses y suspendido  
posteriormente por normalización de pruebas tiroideas, sin nuevos controles desde  
entonces. Presenta historia de una semana de dolor lumbar y parestesias en extremidad  
inferior derecha atribuibles a hernia del núcleo pulposo, por lo que recibe corticoides  
intramuscular. Al día siguiente consulta a urgencias por tetraparesia de instalación brusca.  
Al ingreso con signos vitales normales, destaca temblor fino, piel sudorosa, bocio palpable,  
fuerza muscular disminuida (M1 en extremidades inferiores y M3 en superiores), con  
arreflexia patelar, sin alteraciones sensitivas. Se realiza una resonancia magnética sin  
evidencia de lesión medular. Los exámenes de laboratorio revelan hipokalemia severa, TSH  
suprimida y T4 libre elevada, compatibles con estado de tirotoxicosis. Ingresa a UTI para 
manejo con reposición de potasio intravenoso, tiamazol y propanolol. Evoluciona  
favorablemente con resolución de la tetraparesia tras la normalización del potasio, siendo  
dado de alta al cuarto día.   

CONCLUSIÓN  
La aparición de tetraparesia aguda en un paciente joven con antecedente de hipertiroidismo  
debe hacer sospechar una parálisis periódica tirotóxica. La hipokalemia es un hallazgo  
cardinal y su corrección oportuna, junto con el manejo del estado tiroideo, permite la  
recuperación neuromuscular total. Este caso destaca la importancia del seguimiento  
adecuado del hipertiroidismo y de considerar esta entidad dentro del diagnóstico diferencial  
frente a una parálisis aguda. (2) 
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PERITONITIS FÚNGICA ASOCIADA A CATÉTER DE PERITONEODIÁLISIS. A  
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INTRODUCCIÓN  
La peritonitis fúngica asociada a catéter de peritoneodiálisis es una patología poco 
frecuente  en pacientes en peritoneodiálisis, siendo aproximadamente el 3,8 % de los casos 
de  peritonitis en estos pacientes en Chile, y mortalidad aproximada de 14% de los casos 
(1) (2),  siendo su agente etiológico más frecuente especies de Candida. Se asocia de 
manera  importante al uso de antibioticoterapia, como se ejemplifica en el siguiente caso.   

RESÚMEN DEL CASO  
Paciente femenino de 54 años, con antecedentes de enfermedad renal crónica etapa 5 en  
peritoneodiálisis, diabetes mellitus tipo 2 e hipertensión arterial, con hospitalización reciente  
por peritonitis secundaria a Streptococcus mitis y Streptococcus oralis, tratada con  
Ceftriaxona por 14 días. Consulta en urgencias 2 semanas después del alta hospitalaria por  
persistencia de dolor abdominal asociado a náuseas, sin fiebre. En laboratorio de ingreso  
destacó PCR elevada de 98 mg/dl con leucocitos normales y estudio de líquido peritoneal 
con  leucocitosis de 1.220 uL (84% polimorfonucleares), con cultivo positivo para Candida  
parapsilosis sensible a fluconazol. Se inició fluconazol vía oral y se realizó retiro quirúrgico 
de  catéter de peritoneodiálisis, con cultivo de líquido peritoneal intrapabellón confirmando  
infección por Candida parapsilosis. Se instaló un catéter yugular tunelizado para continuar  
hemodiálisis. Paciente cursó con postoperatorio favorable, con reducción de parámetros  
inflamatorios, por lo que se dio de alta con Fluconazol hasta completar 14 días de terapia  
posterior a la cirugía.  

CONCLUSIÓN  
La peritonitis fúngica es una patología poco frecuente, pero importante a considerar en  
pacientes en peritoneodiálisis, siendo relevante diferenciar de peritonitis de otras etiologías  
(bacterianas principalmente). Tiene una asociación importante con el uso de  
antibioticoterapia, siendo por este motivo que las guías clínicas actuales recomiendan la  
profilaxis de terapia antifúngica ante el uso de tratamiento antibiótico en estos pacientes (3).  
Una limitación del manejo es tener que continuar diálisis por otros métodos, en este caso 
por  catéter.   
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PIELONEFRITIS ENFISEMATOSA: UNA ENTIDAD NECROSANTE GRAVE E 
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Palabras clave: emphysematous pyelonephritis, complicated urinary tract infection, 
diabetes mellitus.  

INTRODUCCIÓN  
La pielonefritis enfisematosa (PE) es una forma necrosante e infrecuente de infección 
urinaria complicada, caracterizada por la formación de gas en el parénquima renal y/o 
tejidos perirrenales1,2. Afecta principalmente a pacientes con diabetes mellitus mal 
controlada o con obstrucción del tracto urinario. El scanner es fundamental para el 
diagnóstico2. El tratamiento requiere manejo multidisciplinario con estabilización, antibióticos 
de amplio espectro y, en ocasiones, drenaje percutáneo o nefrectomía3.  

CASO CLÍNICO  
Paciente con antecedentes de Diabetes Mellitus 2 insulinorrequiriente mal controlado y 
litiasis renal manejada con Pigtail derecho. Consulta inicialmente por compromiso general y 
tos de 2 semanas evolución, manejado como Neumonía típica de forma ambulatoria. 
Evoluciona tórpidamente, asociándose a fiebre, náuseas, vómitos, dolor abdominal-lumbar y 
molestias urinarias, por lo que reconsulta. Ingresa, taquicárdico, afebril. Al examen físico 
destaca leve sensibilidad hipogastrica. Al laboratorio, leve elevación de parámetros 
inflamatorios. Urocultivo positivo E. coli resistente a Ciprofloxacino. En scanner se evidencia 
pielonefritis enfisematosa derecho, cálculo en uréter proximal derecho, extremo distal 
catéter doble J con cálculo voluminoso. Se reajusta manejo antibiótico. Urología decide 
realizar nefrectomía derecha total, sin incidentes.  

CONCLUSIÓN  
La PE es una enfermedad rara y grave que afecta sobre todo a pacientes diabéticos, con 
altas tasa de mortalidad, especialmente si hay retraso diagnóstico o ausencia de 
intervención quirúrgica en formas avanzadas. El cuadro clínico es inespecífico, debido a la 
evolución oligosintomática de la enfermedad en diabéticos, resultando en un retraso 
diagnóstico y aumento de las formas graves4,5. Su clínica se caracteriza por fiebre, dolor 
abdominal o lumbar, náuseas y vómitos. En el paciente diabetico puede presentarse como 
una alteración reciente del estado general que puede o no asociarse a colapso 
cardiovascular o signos de hipoperfusión. Esta revisión busca destacar la importancia del 
diagnóstico precoz y el manejo integral para mejorar el pronóstico del paciente.  
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INTRODUCCIÓN  
La pielonefritis xantogranulomatosa (PXG) es una forma infrecuente y severamente 
destructiva de pielonefritis crónica, caracterizada por inflamación granulomatosa y 
obstrucción del tracto urinario, frecuentemente asociada a cálculos coraliformes. 
Clínicamente, puede iniciarse como una pielonefritis aguda (1). Su presentación clínica 
inespecífica y su aspecto imagenológico pseudotumoral, que puede semejar una neoplasia 
renal, dificultan el diagnóstico precoz y pueden llevar a decisiones terapéuticas complejas 
(2,3).  

PRESENTACIÓN DEL CASO  
Se presenta el caso de una mujer de 53 años, con antecedentes de anemia crónica y baja 
de peso, que consulta por decaimiento general, fiebre y dolor en flanco derecho. Se 
diagnostica pielonefritis aguda y se inicia tratamiento antibiótico endovenoso ambulatorio 
con ceftriaxona 2 gramos diarios. Tras una semana de escasa respuesta clínica, se decide 
hospitalización. El urocultivo confirma infección por Escherichia coli multisensible. La 
tomografía computarizada evidencia un gran tumor perirrenal con extensión subcapsular 
hepática y nefrolitiasis obstructiva coraliforme, sin lograr caracterización precisa. Se realiza 
nefrectomía radical derecha abierta, ante compromiso completo del parénquima por tejido 
inflamatorio. Durante el procedimiento presenta hemorragia significativa, requiriendo manejo 
en UCI con transfusiones y drogas vasoactivas. En las semanas siguientes evoluciona 
favorablemente y completa tratamiento con hospitalización domiciliaria. El estudio 
anatomopatológico confirma PXG con atrofia extensa del parénquima renal derecho.  

CONCLUSIÓN  
Este caso subraya el desafío diagnóstico que representa la PXG cuando adopta una 
apariencia tumoral, lo que puede llevar a intervenciones radicales como la nefrectomía. 
Refuerza la necesidad de una alta sospecha clínica ante cuadros infecciosos urinarios 
persistentes con hallazgos atípicos. La evaluación clínica integral y el seguimiento oportuno 
son claves para evitar retrasos terapéuticos y disminuir la morbimortalidad asociada (4).  
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Caso  

INTRODUCCIÓN  
La piomiositis es una infección bacteriana del músculo esquelético, habitualmente 
secundaria a diseminación hematógena en contexto de bacteriemia transitoria o infección 
concurrente, siendo Staphylococcus aureus el agente más frecuente. Compromete 
principalmente extremidades inferiores y región pélvica, con dolor localizado, fiebre y signos 
inflamatorios. La confirmación diagnóstica requiere imágenes como resonancia magnética 
(RM), siendo fundamental distinguirla de trombosis venosa profunda u otras causas de 
mialgia aguda. Este caso presenta una manifestación atípica de piomiositis por 
Streptococcus pneumoniae en paciente inmunocomprometido.  

PRESENTACIÓN DEL CASO  
Paciente masculino de 57 años, con antecedentes de dislipidemia y leucemia linfocítica 
crónica, sin tratamiento, diagnosticada en febrero de 2023. Consulta al servicio de urgencia 
por cuadro de dos días de evolución, caracterizado por compromiso del estado general, 
fiebre de hasta 39ºC, vómitos y síntomas respiratorios. Posteriormente, se agrega dolor 
persistente en gastrocnemio derecho con signos inflamatorios en piel. Al ingreso, destaca 
PCR de 23,6 mg/dL y dímero D de 2.474,7ng/mL. Se realizó ecotomografía Doppler de 
extremidades, que descartó trombosis venosa profunda; el panel respiratorio fue positivo 
para S. pneumoniae y Haemophilus influenzae; y los hemocultivos aislaron S. pneumoniae. 
Dado hallazgos, se sospecha infección invasora de compromiso respiratorio con probable 
diseminación hematógena a extremidad inferior derecha. Tomografía computarizada y RM 
confirmaron colecciones intramusculares, compatibles con piomiositis. Se manejó con 
ceftriaxona endovenosa por 21 días, con resolución clínica sin complicaciones y con 
recuperación de parámetros inflamatorios.  

DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN  
Este caso ilustra una forma inusual de presentación de infección invasora por S. 
pneumoniae, resaltando la importancia de mantener un enfoque diagnóstico amplio ante 
bacteriemia persistente y dolor muscular localizado, especialmente en pacientes 
inmunocomprometidos. La confirmación imagenológica y la terapia antibiótica dirigida fueron 
clave para evitar complicaciones como abscesos o sepsis grave. Este reporte contribuye a 
reforzar la necesidad de considerar piomiositis como diagnóstico diferencial en infecciones 
sistémicas con síntomas atípicos y evidencia la utilidad de la vigilancia multidisciplinaria.  
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INTRODUCCIÓN  
La placenta acreta es una patología obstétrica poco frecuente pero con incidencia 
creciente,  estimada en 1 de cada 533 embarazos (1). Se caracteriza por la invasión 
anómala del  trofoblasto en el miometrio, siendo la cesárea previa su principal factor de 
riesgo, con hasta  un 11% cuando se asocian dos cicatrices y placenta previa (1,2). El 
diagnóstico suele  realizarse por ecografía, aunque la resonancia magnética ha adquirido 
relevancia como  método complementario (3). El manejo debe ser multidisciplinario; se 
recomienda la  interrupción electiva entre 34 y 36 semanas mediante cesárea con 
histerectomía planificada  (4). Entre las complicaciones quirúrgicas, la lesión vesical se 
reporta en un 7 a 48% (5).  

CASO CLÍNICO  
Mujer de 29 años, multípara con dos cesáreas previas, cursando gestación de 37 semanas  
con diagnóstico de placenta previa oclusiva total y acretismo. La resonancia magnética y la  
cistoscopia evidenciaron acretismo sin invasión vesical. Ingresó para cesárea electiva. Se  
realizó histerectomía corporal con extracción neonatal sin incidentes. Persistió tejido  
placentario adherido al cuello uterino, por lo que se efectuó histerectomía. Durante el  
descenso vesical se identificó una solución de continuidad de 7 cm. Urología reparó la 
lesión  exitosamente. Posteriormente, la paciente presentó una hemorragia estimada en 3 
litros,  requiriendo transfusión de 4 unidades de glóbulos rojos, soporte hemodinámico e 
intubación.  Fue trasladada a UTI, evolucionando sin hematuria ni infección urinaria y 
egresando en  buenas condiciones con controles ambulatorios.  

CONCLUSIÓN  
Este caso enfatiza la importancia del diagnóstico prenatal oportuno en placenta acreta, que  
permite planificar la cirugía con equipos especializados. A pesar de una complicación  
urológica mayor, la coordinación multidisciplinaria posibilitó una resolución quirúrgica sin  
secuelas. Estos escenarios refuerzan la necesidad de concentrar el manejo de embarazos 
de  alto riesgo en centros con capacidad integral y experiencia en acretismo placentario.  
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INTRODUCCIÓN 
La poliuria post obstructiva (PPO) en adultos se define como diuresis mayor a 3.000 mL/día 
o mayor o igual a 40 mL/kg/dia (1), presentando una incidencia de entre 0,5-5,2% en 
pacientes que se desobstruye la vía urinaria (1). Es por esta razón que es relevante 
considerarla como un importante diagnóstico diferencial frente a otras causas de poliuria 
como: síndrome de Cushing, hiperaldosteronismo primario, diabetes insípida y fármacos (2). 
La PPO suele revertir en 48 hras (1), siendo esta la importancia del presente caso clínico, 
que demoró 14 días en volver a valores diuréticos normales. 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente masculino de 68 años con antecedentes de diabetes mellitus tipo 2, hipertensión 
arterial e hiperplasia prostática benigna, consulta por cuadro de un mes de evolución de 
poliuria nocturna, urgencia miccional y deterioro del estado general. En evaluación previa 
por urólogo se indicó prostatectomía abierta, no realizada. Al ingreso destaca creatinina 8,1 
mg/dL, potasio 7,3 mEq/L y BUN 104 mg/dL. TAC evidencia litiasis vesical, 
hidroureteronefrosis bilateral leve y aumento del volumen prostático sin factor obstructivo 
evidente. Se instala sonda Foley en urgencias, iniciando manejo en UTI con hidratación y 
medidas de shifting. Evoluciona con franca mejoría del perfil renal (valores de crea de 3,63 
a 2,34) y resolución parcial de la hiperkalemia. Persiste poliuria con diuresis de hasta 3600 
cc/día, hiponatremia leve (Na 132–133) e hiperkalemia fluctuante (K hasta 6,23), requiriendo 
reingreso a UTI para monitoreo y manejo estricto de volemia. En 14 días el paciente 
presentó valores fisiológicos de diuresis y laboratorio.  
 
CONCLUSIÓN 
Este caso ilustra la relevancia de considerar causas post renales en pacientes con síndrome 
poliúrico frente a otros diagnósticos diferenciales. La instalación oportuna de sonda vesical y 
el manejo electrolítico adecuado fueron esenciales en revertir el compromiso renal aun 
cuando la duración del cuadro fue anormalmente larga (2,3). 
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PRESENTACIÓN ATÍPICA DE ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT-JAKOB, A 
PROPÓSITO DE UN CASO.  
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Palabras claves: Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, Encefalopatía Espongiforme 
Subaguda, Variante Nueva de la Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob 
 
INTRODUCCIÓN  
La Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ), trastorno neurodegenerativo rápidamente 
progresivo, generada por un plegamiento anormal de la proteína priónica (1). Se presenta 
con demencia rápidamente progresiva asociada a mioclonías, síndrome piramidal, 
extrapiramidal o cerebeloso, mutismo acinético, síntomas visuales o corticales (2). Su 
incidencia anual en Chile es de 3,5 casos por millón de habitantes, siendo una enfermedad 
infrecuente, de mal pronóstico, con mortalidad aproximada a los 6 meses (3).  
 
CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 66 años sin antecedentes, previamente autovalente. Consulta por 
cuadro de tres meses caracterizado por vértigo, inestabilidad de la marcha y disartria, 
previamente tratado con  antivertiginosos, sin respuesta. Consulta por deterioro en las 
últimas 72 horas, con compromiso de conciencia y debilidad de extremidades inferiores. Al 
examen neurológico destaca desorientación temporal, inatención, ideas delirantes 
persecutorias, disartria, paratonía global, paraparesia M4, temblor de intención bilateral de 
extremidades superiores, dismetría y disdiadococinesia  izquierda. En estudio con TAC 
cerebral sin contraste, no se detectan hallazgos agudos, por lo que se hospitaliza para 
ampliar estudio. Se solicitan exámenes de laboratorio, estudio infeccioso y punción lumbar, 
destacando leve proteinorraquia. Evoluciona desfavorablemente con mayor compromiso de 
conciencia, agitación y catatonía. Se realiza Resonancia Magnética cerebral, que evidencia 
leve hiperintensidad señal en núcleos caudados mayor a derecha y en núcleos lentiformes 
con signos de restricción de difusión, y Electroencefalograma que informa frecuentes 
descargas agudas de lentitud intermitente generalizada, que en ocasiones adoptan 
morfología trifásica, compatible con ECJ. Por mal pronóstico, se inician cuidados de fin de 
vida. Posterior al fallecimiento del paciente, se recibe resultado de estudio genético (“Gen 
de Proteína PrPc Humana”), el cual resulta positivo para ECJ, correspondiendo al primer 
caso dentro de la familia del paciente.  
 
CONCLUSIÓN  
La ECJ tiene presentaciones atípicas, donde el deterioro cognitivo puede ser tardío, 
requiriendo una alta sospecha diagnóstica. Además, el estudio genético permite dar claridad 
y recomendar consejería genética.  
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PRESENTACIÓN ATÍPICA DE PLASTRÓN APENDICULAR EN PACIENTE PEDIÁTRICO: 
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INTRODUCCIÓN  
El dolor abdominal agudo en pediatría constituye un desafío diagnóstico habitual. En niñas 
prepuberales, el dolor en fosa ilíaca derecha acompañado de fiebre puede simular cuadros 
como infección urinaria, patología ginecológica o apendicitis. El plastrón apendicular, 
complicación infrecuente de apendicitis, se caracteriza por la formación de una masa 
inflamatoria por contención del proceso infeccioso y su diagnóstico puede ser complejo 
debido a síntomas inespecíficos o solapamiento clínico con otras patologías pediátricas.  

CASO CLÍNICO  
Paciente femenina de 5 años y 6 meses, previamente sana, consulta reiteradamente por 
dolor abdominal súbito en hipogastrio, irradiado a fosa ilíaca derecha, asociado a disuria y 
fiebre hasta 39 °C. Se diagnostica infección urinaria y se indica Cefadroxilo por 10 días, con 
resolución de síntomas urinarios; sin embargo, por persistencia de la fiebre consulta 
nuevamente. Se palpa una masa dolorosa en hipocondrio derecho, sin signos de irritación 
peritoneal. Los exámenes iniciales muestran leucocitosis (16.800/mm³), trombocitosis 
(538.000/mm³), PCR elevada (66,62 mg/L) y orina no inflamatoria. La ecografía abdominal 
evidencia masa sólida sospechosa de origen neoplásico. Se solicita RM de pelvis que 
descarta neoplasia y revela proceso inflamatorio con pequeñas colecciones y cambios 
flegmonosos. Se hospitaliza para estudio, con hemocultivos y urocultivo negativos. Se 
diagnostica plastrón apendicular y se inicia tratamiento endovenoso con Ceftriaxona y 
Metronidazol, con buena evolución clínica y descenso de parámetros inflamatorios. 
Ecografías sucesivas muestran reducción de la masa. Se da de alta con antibióticos orales 
e indicación de apendicectomía diferida.  

CONCLUSIÓN  
Este caso destaca la relevancia de considerar un diagnóstico diferencial amplio en niñas 
con dolor abdominal, especialmente ante síntomas persistentes o atípicos. El plastrón 
apendicular puede imitar otras patologías, requiriendo alta sospecha clínica, apoyo 
imagenológico y seguimiento estrecho. La ecografía, aunque útil como estudio inicial, es 
operador-dependiente y requiere correlación clínica.  
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INTRODUCCIÓN  
El Virus Herpes Simplex (VHS-1) se contagia mediante el contacto con lesiones activas, 
secreciones mucosas o piel que contienen HSV-1. Se estima que un 36.1% de 
adolescentes entre 12 y 13 años posee el virus. (1) La mayoría de los casos son 
asintomáticos y, cuando hay manifestaciones clínicas, suelen localizarse en boca y labios 
(2). Sin embargo, pueden afectar cualquier superficie cutánea o mucosa , especialmente si 
hay compromiso previo de la barrera cutánea (3), cómo el Herpes gladiatorum que se 
presenta clásicamente en la cara, el cuello y los brazos en el contexto de contacto físico 
estrecho. (1)  

CASO CLÍNICO  
Paciente femenino de 13 años, con antecedente de acné en cuello y tórax en tratamiento 
reciente con adapaleno y peróxido de benzoilo. Consulta al Servicio de Urgencias por lesión 
eritematosa de 10 cm y lesiones vesiculares de inicio reciente. Sin síntomas sistémicos. Se 
diagnostica inicialmente celulitis de la zona y por rápida evolución se hospitaliza para 
tratamiento antibiótico endovenoso previa toma de cultivos. Tras anamnesis dirigida, 
destaca que madre está cursando cuadro de herpes labial y se plantea posible contagio en 
zona previamente irritada por tratamiento acneico (herpes gladiatorum). Se inicia 
tratamiento con aciclovir y cefazolina, mientras se solicitan serologías para VHS y VVZ. 
Durante la hospitalización, paciente se mantiene afebril. Las lesiones evolucionan hacia la 
formación de costras, por lo que se indica tratamiento tópico con vaselina y aciclovir crema.  

CONCLUSIÓN  
A pesar de la alta prevalencia del VHS-1, su consideración como diagnóstico diferencial 
sigue siendo limitada en presentaciones atípicas o en pacientes pediátricos, que no 
representan el grupo etario más afectado. Conocer sus distintas formas clínicas es clave 
para evitar hospitalizaciones innecesarias, tratamientos inadecuados y retrasos 
diagnósticos. Su identificación oportuna permite implementar medidas efectivas de 
prevención y educar sobre estrategias de profilaxis en casos de recurrencia.  
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INTRODUCCIÓN  
El púrpura de Schönlein-Henoch (PSH) es una vasculitis sistémica, caracterizada por 
inflamación de pequeños vasos sanguíneos, que provoca púrpura palpable, dolor 
abdominal, artritis y complicaciones renales (1). Es la vasculitis más común en la población 
pediátrica y su diagnóstico temprano es clave para un manejo eficaz (2). Aunque suele ser 
autolimitado, pueden surgir complicaciones graves como la nefritis. El tratamiento se enfoca 
en el alivio sintomático y el monitoreo de posibles secuelas renales (3).  

OBJETIVO  
Reporte de un caso de preescolar que presenta un cuadro febril acompañado de lesiones 
purpúricas en extremidades inferiores, artralgia y dolor abdominal, diagnosticándose 
Púrpura de Schönlein-Henoch.  

CASO CLÍNICO  
Lactante de 2 años 7 meses, consultó al servicio de urgencias por un cuadro de 6 días de 
evolución caracterizado por lesiones exantemáticas en glúteos y muslos, que progresaron a 
lesiones purpúricas y fiebre de hasta 38.4°C, luego de haber sido tratado previamente con 
paracetamol y amoxicilina. En la evaluación inicial, presentó dolor abdominal, artralgias y 
lesiones purpúricas, que evolucionaron a vesículas y bulas hemorrágicas en extremidades 
inferiores; en conjunto con leucocitosis de 23.600 células/uL, PCR de 93,6 mg/l, y 
proteinuria aislada de 0,26 mg/día. Debido a esto, se diagnosticó Púrpura de 
Schönlein-Henoch. Se hospitaliza para manejo sintomático, fleboterapia de mantención con 
ingesta oral limitada, corticoides endovenosos, ecografía abdominal y vigilancia de posibles 
complicaciones. Finalmente se trasladó a UCI pediátrica tras 5 episodios de vómitos 
durante la primera noche.  

CONCLUSIÓN  
El púrpura de Schönlein-Henoch debe sospecharse ante la presencia de púrpura palpable, 
especialmente en extremidades inferiores, acompañada de dolor abdominal, artralgias y/o 
alteraciones renales. La hospitalización y monitorización son cruciales en pacientes con 
manifestaciones severas, como dolor abdominal intenso, vómitos persistentes, afectación 
renal (proteinuria) o complicaciones inusuales como vesículas y bulas hemorrágicas. 
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INTRODUCCIÓN  
El Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms (DRESS) es una reacción 
adversa rara y potencialmente letal inducida por medicamentos (1,2). Se caracteriza por una 
latencia prolongada, entre 2 a 8 semanas, tras la exposición, fiebre, exantema, eosinofilia y 
compromiso multiorgánico (3,4). Su incidencia varía entre 1:1.000 y 1:10.000 exposiciones, 
con una mortalidad cercana al 10 % (5). Los fármacos causales más frecuentes son 
anticonvulsivantes y los antibióticos (2,4). El hígado es el órgano más afectado (3,5). El 
tratamiento principal consiste en corticoides sistémicos (3,4).  

CASO CLÍNICO  
Hombre de 20 años, sano, tratado con amoxicilina / ácido clavulánico por sinusitis. Al quinto 
día desarrolló rash eritematoso pruriginoso en tórax, que posteriormente se generaliza y se 
asocia a malestar general y edema facial. Consultó en el servicio de urgencias en el cual se 
constató fiebre de 38,3 °C, con rash eritematopapular difuso y edema facial, sin afectación 
mucosa. El laboratorio mostró alteración hepática (GOT 235 U/L, GPT 310 U/L, FA 210 U/L) 
y eosinofilia marcada (1.200/mm³). Se diagnosticó síndrome de DRESS inducido por 
amoxicilina/ácido clavulánico. Se hospitalizó para manejo con metilprednisolona intravenosa 
y monitorización.  

CONCLUSIÓN  
El síndrome de DRESS es infrecuente pero potencialmente fatal, y requiere alta sospecha 
clínica. La combinación de exantema, fiebre, eosinofilia y compromiso visceral tras 
exposición a fármacos debe orientar al diagnóstico precoz (2,3). En este caso, la latencia 
fue menor a la habitual, lo que refuerza la importancia de considerar DRESS incluso cuando 
la evolución temporal no es clásica (4). En la literatura se han descrito presentaciones 
similares que, en conjunto, suman cerca de 70 reportes de latencia corta asociados a este 
antibiótico, confirmando que, aunque infrecuente, es una forma clínicamente relevante de 
DRESS.  
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INTRODUCCIÓN  
El líquen plano pilar (LPP) es una dermatosis inflamatoria poco frecuente y de etiología 
desconocida, aunque se postula un fuerte componente autoinmune. El cuadro se 
caracteriza por compromiso del folículo piloso del cuero cabelludo, generando eritema local, 
hipersensibilidad, hiperqueratosis y alopecia cicatricial (1). Las terapias disponibles tienen 
eficacia variable, cuyo objetivo principal es frenar la caída de cabello, controlar síntomas y 
reducir la inflamación. La primera línea incluye corticosteroides tópicos de alta potencia, 
aunque su uso prolongado puede provocar atrofia del cuero cabelludo (2). 
 
PRESENTACIÓN DEL CASO  
Paciente femenina de 36 años de edad, sin antecedentes mórbidos relevantes, consulta en 
atención primaria por un cuadro de larga data de evolución caracterizado por placas 
descamativas en cuero cabelludo acompañado de hipersensibilidad y prurito de intensidad 
variable. Refiere diagnóstico de LPP hace 10 años tratado con corticoides tópicos indicados 
por dermatología particular. Sin embargo, el cuadro se ha presentado intermitentemente con 
exacerbación hace 2 meses sin gatillante claro. Al examen físico, y mediante 
dermatoscopio, se aprecian placas escamosas blancas, zonas de alopecia cicatricial con 
pérdida del folículo piloso, pull test positivo y eritema local. No se aprecian lesiones en otras 
partes del cuerpo.  
 
CONCLUSIÓN 
El LPP representa un desafío diagnóstico en atención primaria por su baja prevalencia, 
evolución impredecible y sintomatología inespecífica en etapas iniciales. Este caso destaca 
la importancia de una evaluación clínica detallada, el uso de dermatoscopio como 
herramienta diagnóstica y la necesidad de sospechar esta entidad ante cuadros crónicos de 
placas escamosas con alopecia cicatricial. El manejo oportuno con corticoides tópicos de 
alta potencia puede ayudar a frenar la progresión (3), pero ante signos de actividad 
persistente o refractaria, la derivación al especialista es clave para instaurar tratamiento 
sistémico y realizar biopsia confirmatoria (4), con el fin de evitar daño folicular irreversible y 
mejorar la calidad de vida del paciente. 
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INTRODUCCIÓN  
El Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms (DRESS) es una reacción 
adversa rara y potencialmente letal inducida por medicamentos (1,2). Se caracteriza por una 
latencia prolongada, entre 2 a 8 semanas, tras la exposición, fiebre, exantema, eosinofilia y 
compromiso multiorgánico (3,4). Su incidencia varía entre 1:1.000 y 1:10.000 exposiciones, 
con una mortalidad cercana al 10 % (5). Los fármacos causales más frecuentes son 
anticonvulsivantes y los antibióticos (2,4). El hígado es el órgano más afectado (3,5). El 
tratamiento principal consiste en corticoides sistémicos (3,4).  

CASO CLÍNICO  
Hombre de 20 años, sano, tratado con amoxicilina / ácido clavulánico por sinusitis. Al quinto 
día desarrolló rash eritematoso pruriginoso en tórax, que posteriormente se generaliza y se 
asocia a malestar general y edema facial. Consultó en el servicio de urgencias en el cual se 
constató fiebre de 38,3 °C, con rash eritematopapular difuso y edema facial, sin afectación 
mucosa. El laboratorio mostró alteración hepática (GOT 235 U/L, GPT 310 U/L, FA 210 U/L) 
y eosinofilia marcada (1.200/mm³). Se diagnosticó síndrome de DRESS inducido por 
amoxicilina/ácido clavulánico. Se hospitalizó para manejo con metilprednisolona intravenosa 
y monitorización.  

CONCLUSIÓN  
El síndrome de DRESS es infrecuente pero potencialmente fatal, y requiere alta sospecha 
clínica. La combinación de exantema, fiebre, eosinofilia y compromiso visceral tras 
exposición a fármacos debe orientar al diagnóstico precoz (2,3). En este caso, la latencia 
fue menor a la habitual, lo que refuerza la importancia de considerar DRESS incluso cuando 
la evolución temporal no es clásica (4). En la literatura se han descrito presentaciones 
similares que, en conjunto, suman cerca de 70 reportes de latencia corta asociados a este 
antibiótico, confirmando que, aunque infrecuente, es una forma clínicamente relevante de 
DRESS.  
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INTRODUCCIÓN 
La diarrea crónica afecta aproximadamente al 5% de la población (1). El diagnóstico 
diferencial es amplio y complejo, siendo las causas más frecuentes el síndrome de intestino 
irritable, la enfermedad inflamatoria intestinal, la enfermedad celíaca, entre otras. Las 
intolerancias alimentarias, síndromes malabsortivos, el SIBO y fármacos también son 
comunes (2). La anamnesis, el examen físico y otros estudios son pilares fundamentales en 
su diagnóstico, especialmente cuando se descartan las causas prevalentes. El objetivo de 
este reporte, es ilustrar un caso de difícil resolución diagnóstica, en el que la búsqueda de 
diagnósticos diferenciales fue fundamental en su resolución.  
 
CASO CLÍNICO 
Presentamos el caso de una paciente de 60 años con antecedente de cirugía bariátrica, 
colecistectomizada y trastorno ansioso, que fue hospitalizada por una diarrea crónica 
reagudizada de hasta 15 episodios diarios, sin fiebre ni dolor abdominal. La hospitalización 
se justificó por 2.95 mEq/L de kalemia. Estudios previos, incluyendo colonoscopia, serología 
de enfermedad celíaca y test de intolerancia a la lactosa fueron negativos. El coprocultivo, 
FilmArray GI, toxinas de Clostridium difficile y el parasitológico seriado tomados al ingreso 
también resultaron negativos, junto con una calprotectina fecal baja. Modificaciones post 
quirúrgicas e ileocolitis erosiva leve son descritos en la cápsula endoscópica, y una nueva 
colonoscopia mostró ileítis inespecífica y pólipos, descartando a través de biopsias colitis 
microscópica. La diarrea no respondió a antibióticos empíricos. Luego de 19 días de 
hospitalización y estudio, hubo respuesta clínica al cambio de la terapia antidepresiva, de 
ISRS a amitriptilina, y a la prueba terapéutica con colestiramina.  
 
CONCLUSIÓN 
Este caso es un ejemplo de la complejidad del diagnóstico diferencial de la diarrea crónica y 
de la importancia de considerar causas menos frecuentes, especialmente si el estudio inicial 
es negativo. Una anamnesis y un examen físico detallado con los estudios complementarios 
necesarios son claves para alcanzar el diagnóstico.  
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INTUBACIÓN: A PROPÓSITO DE UN CASO  

Aparicio León, NSK.1; Rojas Arriagada, MF1; Jara Burgos,SM.1; Gaete Prina, CB1; Lobos 
Gana, CM.1Saieh Aravena, EA2; Opazo Castellón, A.3  

1.​ Interno de Medicina, Facultad de Medicina, Universidad de los Andes, Santiago, 
Chile.  

2.​ Alumno de Medicina, Facultad de Medicina, Universidad de los Andes, Santiago, 
Chile 

3.​ Residente de Medicina Interna, Médico Cirujano, Facultad de Medicina, Universidad 
de los Andes, Santiago, Chile.  

Palabras clave: perforación traqueal, intubación orotraqueal, parche intercostal, cirugía 
torácica, enfisema subcutáneo  

INTRODUCCIÓN  
La perforación traqueal es una complicación poco frecuente pero grave de la intubación 
orotraqueal, especialmente en contextos quirúrgicos prolongados [1]. Su incidencia es 
aproximadamente ~0,005% del total de intubaciones, cuyo riesgo aumenta con tubos de 
doble lumen (≈0,5%) y en procedimientos de urgencia, donde se han reportado tasas 
notablemente mayores [2,3]. Esta complicación presenta una mortalidad significativa del 
22% [4,5], con alta morbilidad asociada, lo que refuerza la necesidad de reportar casos para 
orientar el diagnóstico y conducta terapéutica. Su manejo va desde tratamiento conservador 
hasta cirugía reconstructiva compleja, dependiendo de la magnitud y localización de la 
lesión [5].  

CASO CLÍNICO  
Paciente femenina de 69 años, con antecedentes de hipotiroidismo, obesidad y cáncer de 
endometrio, sometida a histerectomía radical bajo anestesia general. Durante el 
postoperatorio inmediato, evolucionó con enfisema subcutáneo cervicotorácico. TAC 
evidenció solución de continuidad en pared posterior traqueal, con neumomediastino y leve 
neumotórax bilateral. Inicialmente, se intentó manejo endoscópico mediante colocación de 
prótesis traqueales en dos ocasiones, ambas infructuosas, evolucionando con neumotórax a 
tensión. Por lo anterior, se decidió escalar a un manejo más invasivo, y se realizó reparación 
quirúrgica mediante toracotomía posterolateral derecha. Se identificó perforación traqueal 
de aproximadamente 3 cm, la cual se suturó con puntos separados de PDS 4-0 y se reforzó 
con un parche de músculo intercostal. La prueba neumática intraoperatoria demostró 
hermeticidad de la reparación. La paciente presentó evolución satisfactoria, con extubación 
al quinto día postoperatorio, sin complicaciones respiratorias ni infecciosas, siendo dada de 
alta estable.  

CONCLUSIÓN  
La perforación traqueal post-intubación es una complicación rara que puede requerir 
manejo quirúrgico si los intentos conservadores fallan. El uso de parches musculares, como 
el intercostal, constituye una técnica eficaz para reforzar la sutura traqueal y prevenir fugas 
aéreas, permitiendo una recuperación funcional adecuada [1].  
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INTRODUCCIÓN 
La endocarditis infecciosa es una complicación grave y potencialmente letal del 
recambio valvular. Aunque clásicamente se asocia a fiebre y soplos nuevos, su 
presentación clínica puede ser atípica. El infarto agudo al miocardio por embolización 
coronaria representa menos del 1% de los casos, pero se asocia a alta morbimortalidad. 
Los eventos embólicos viscerales simultáneos deben aumentar la sospecha, 
especialmente en pacientes con prótesis valvulares recientes. 

CASO CLÍNICO 
Paciente masculino de 54 años con antecedente de recambio valvular aórtico biológico, 
consulta por dolor torácico opresivo asociado a síntomas vasovagales. 
Electrocardiograma diagnóstica Infarto agudo al miocardio con supradesnivel del 
segmento ST. Para descartar síndrome aórtico agudo se realiza Angiotomografía 
computarzada, con hallazgos sugerentes de infartos renales y esplénicos. La 
coronariografía revela trombosis en arteria descendente anterior distal, manejada con 
angioplastia con balón. Debido a infartos viscerales, se sospecha endocarditis infecciosa 
protésica y se inicia tratamiento antibiótico empírico. Ecocardiograma transesofágico 
evidencia vegetaciones móviles en prótesis aórtica con absceso en anillo mitroaórtico. 
Se realiza recambio valvular con válvula mecánica, drenaje de absceso y resección de 
vegetaciones. El postoperatorio se complica con hemotórax masivo, shock hemorrágico 
e insuficiencia respiratoria, requiriendo intubación, transfusiones múltiples y 
videotoracoscopia asistida. Evoluciona de manera satisfactoria logrando extubación con 
buena mecánica ventilatoria y hemodinamia estable. 

CONCLUSIÓN 
La endocarditis infecciosa protésica puede manifestarse con sintomatología atípica, 
como infarto agudo al miocardio y embolismos viscerales, lo que exige un alto nivel de 
sospecha clínica para su diagnóstico oportuno. La formación de abscesos perivalvulares 
representa una complicación grave que requiere resolución quirúrgica urgente. El 
seguimiento estrecho de pacientes con prótesis valvulares recientes y la identificación 
precoz de signos indirectos de infección son fundamentales para prevenir desenlaces 
adversos. 
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INTRODUCCIÓN  
Presentamos el caso de mujer de 49 años con múltiples comorbilidades que desarrolló 
hemorragia alveolar leve secundaria al uso de enoxaparina en altas dosis. Si bien esta 
complicación es poco reportada, su singularidad radica en la presentación clínica 
inespecífica, la importancia del lavado broncoalveolar (LBA) y la suspensión del fármaco 
como manejo.  

CASO CLÍNICO  
Mujer de 49 años con antecedentes de fibrilación auricular con trombo intracavitario 
refractario a DOACs, miocardiopatía hipertrófica y accidente cerebrovascular reciente. 
Durante transición a warfarina, recibía 100 mg de enoxaparina cada 12 hrs para alcanzar 
rango terapéutico. Se hospitaliza por aparición de lesiones cutáneas bullosas y equimóticas 
asociadas a hemoptisis leve. Se descarta trombocitopenia inducida por heparina y necrosis 
subcutánea mediante TAC. En este, se identifican incidentalmente nódulos pulmonares 
bilaterales con halo en vidrio esmerilado. Ante estos hallazgos, se amplía estudio vasculítico 
e infeccioso: ANA, ENA, Anti-DNA, ANCA, IgG, MPO, PR3, anticuerpos antimicóticos y 
galactomanano, todos negativos. Se realizó LBA con 90% macrófagos con hemosiderina, 
hallazgo característico de hemorragia alveolar (1). La suspensión de enoxaparina y 
reemplazo por heparina no fraccionada, seguida de traslape a warfarina, permitió resolución 
completa de síntomas y nódulos pulmonares en 15 días.  

CONCLUSIÓN  
Este caso ilustra cómo una hemorragia alveolar leve inducida por enoxaparina puede 
presentarse de forma inespecífica, lo que dificulta diferenciarla de otras patologías. El LBA 
es clave en el diagnóstico al revelar hemosiderinófagos sin inflamación activa ni patógenos 
(1). La mejoría clínica y radiológica tras suspender el anticoagulante, junto con la exclusión 
de otras causas, apoya una etiología farmacológica (2). Si bien la hemorragia pulmonar 
secundaria a enoxaparina no es una reacción adversa ampliamente descrita, este caso 
resalta la importancia de considerar la hemorragia alveolar como una complicación potencial 
a la enoxaparina en altas dosis, obligando a mantener cierta sospecha ante cuadros 
inespecíficos (3).  
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INTRODUCCIÓN  

La fibromialgia es un síndrome caracterizado por dolor musculoesquelético inespecífico,  
con una prevalencia estimada entre el 2% y 4% (2). Si bien es una condición frecuente,  
sobre todo en mujeres, puede superponerse con manifestaciones clínicas de enfermedades  
autoinmunes (1). Se estima que aproximadamente el 16% de los pacientes con lupus  
eritematoso sistémico (LES) cumplen criterios de fibromialgia (3), lo que dificulta su  
reconocimiento clínico en etapas iniciales.  

CASO CLÍNICO  

Paciente femenino de 27 años, con diagnóstico de fibromialgia desde hace 5 meses, sin  
estudio de laboratorio previo, en tratamiento con celecoxib. Consulta en servicio de  
urgencias (SU) por historia de poliartralgia simétrica en rodillas y articulaciones  
metacarpofalángicas, asociado a edema de extremidades inferiores, disnea progresiva  
hasta el reposo y sensación febril. Además, una semana previa a la consulta actual acudió  
a SU por hemiparesia faciobraquiocrural izquierda y disartria, en donde no se solicita mayor  
estudio y se indica alta médica. Ingresa con requerimientos de oxígeno suplementario y al  
examen físico presenta murmullo pulmonar disminuido con crépitos bibasales. Se solicita  
imagen de tórax que informa derrame pleural bilateral y derrame pericárdico, e imagen de  
cerebro que muestra accidente cerebrovascular (ACV) isquémico parietal izquierdo. Se  
hospitaliza para estudio y manejo. Se confirma diagnóstico de LES por criterios clínicos y  
serológicos: ANA 1:1280, anti-sm (+), C3 y C4 disminuidos, y antecedente de Venereal  
Disease Research Laboratory (VDRL) falso positivo durante embarazo (2023). Además, por  
antecedente de aborto (2021) y ACV, y anti-cardiolipinas IgM (+), cumple con criterios de  
síndrome antifosfolípido. Se inicia tratamiento con hidroxicloroquina, corticoides y  
anticoagulación, con evolución favorable.  

CONCLUSIÓN  

Es crucial que los profesionales de salud sepan diferenciar ambas enfermedades ante este  
cuadro inespecífico en mujeres, ya que un diagnóstico incorrecto conlleva a un tratamiento  
inadecuado, mayor riesgo de complicaciones y disminución en la calidad de vida del  
paciente.  
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REPORTE DE CASO: SÍNDROME DEL CASCANUECES PRESENTACIÓN ATÍPICA EN 
EL SERVICIO DE URGENCIA​
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de Caso 
 
INTRODUCCIÓN 
El Síndrome de Cascanueces (SC) corresponde a la compresión de la vena renal izquierda 
(VRI) por la Aorta abdominal y la Arteria Mesentérica Superior (AMS) generando congestión 
venosa (1). Se presenta entre la segunda y tercera década de la vida, especialmente en 
mujeres. El SC es infrecuente en la práctica clínica, siendo típicamente asintomático y 
puede presentar hematuria micro o macroscópica, dolor en hemiabdomen izquierdo y 
dispareunia (2,3). El desafío aumenta en el Servicio de Urgencia (SU) donde se debe 
discernir entre patologías de alta complejidad como litiasis renal o pielonefritis, 
disminuyendo la sospecha de este cuadro (4). 
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenino de 21 años sin comorbilidades y alergia al ácido clavulánico. Consulta en 
SU por un cuadro de dolor abdominal en hemiabdomen inferior de 6 días de evolución, 
intermitente, cólico aumentando de intensidad con los días. Se acompaña de diarreas 
pastosas no patológicas. Menciona consultar en varios centros sin respuesta. Niega otra 
sintomatología. Al examen físico destaca abdomen globuloso y sensible a la palpación 
profunda en hemiabdomen inferior y sin signos de irritación peritoneal. Se solicita laboratorio 
con resultado normal y una tomografía axial computarizada (TAC) de abdomen y pelvis con 
contraste con hallazgos compatibles con signos de congestión pelviana predominio 
izquierdo y fenómeno compresivo de VRI por la AMS con ángulo de 29°. Se da de alta con 
analgesia, estudio con ecografía-doppler renal y laboratorio ambulatorios para evaluación 
por Cirugía Vascular. 
 
CONCLUSIÓN 
La presentación inespecífica del SC dificulta su diagnóstico principalmente en Urgencias, 
sin embargo, ante dolor abdominal y/o hematuria debe considerarse como diferencial. El 
AngioTAC o Eco-doppler confirman la patología. El tratamiento varía desde manejo 
expectante hasta quirúrgico o endovascular, como la técnica de transposición o la 
colocación de stent en VRI respectivamente. El SC presenta un pronóstico favorable 
especialmente cuando es diagnosticado precozmente (5). 
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ANGIOEDEMA HEREDITARIO, DESAFÍO DIAGNÓSTICO EN UN HOSPITAL DE 
MEDIANA COMPLEJIDAD. 
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de caso. 
INTRODUCCIÓN​
El síndrome nefrótico se caracteriza por proteinuria >3 g/24 h, hipoalbuminemia, edema e 
hiperlipidemia. Cuando se asocia a hipertensión arterial (HTA), hematuria o insuficiencia 
renal, se clasifica como síndrome nefrótico impuro (SNI) (1). El angioedema es una 
inflamación autolimitada de tejidos blandos que puede presentarse en enfermedades 
autoinmunes como el lupus eritematoso sistémico (LES), asociado a deficiencia del inhibidor 
de C1 (2). En su mayoría, los hospitales de mediana complejidad no cuentan con exámenes 
apropiados para detectarlo. Por otro lado, los hospitales de mayor complejidad se 
encuentran con una alta sobrecarga asistencial, que entorpece el diagnóstico precoz, 
evaluación por especialista y tratamiento oportuno. 
CASO CLÍNICO​
Paciente femenina de 50 años, con HTA y dos ACV isquémicos previos. Consulta por 
edema facial y cefalea de un día de evolución, junto a edema progresivo en extremidades 
inferiores. Al examen destaca edema bipalpebral y en miembros inferiores; diuresis 
conservada. Exámenes revelan proteinuria 9,73 g/24 h, hipoalbuminemia (2,06 g/dL), 
hematuria microscópica, leucocituria, complemento bajo (C3: 30,6 mg/dL; C4: 2 mg/dL). Se 
deriva a hospital de mayor complejidad para complementar estudios. IgG disminuida y ANA 
positivos (1/160 AC-1, 1/1280 AC-4), anti-DNA positivo. Se plantea nefritis lúpica activa 
como etiología probable del SNI. Se indica tratamiento con corticoides, hidroxicloroquina, 
micofenolato mofetil y biopsia renal. 
CONCLUSIÓN​
El diagnóstico oportuno se dificulta por las limitaciones de un hospital de mediana 
complejidad, con escaso acceso a estudios inmunológicos y biopsia renal (3), además de 
demoras en la derivación. Este caso plantea al LES como causa subyacente no 
diagnosticada previamente, responsable tanto del SNI como del angioedema. Un 
reconocimiento precoz podría haber evitado progresión renal y mejorado el pronóstico 
clínico. 
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REPORTE DE UN CASO: ABSCESO HEPÁTICO EN PACIENTE DE 82 AÑOS COMO 
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INTRODUCCIÓN  

El absceso hepático es una entidad infecciosa potencialmente grave, especialmente en 
adultos mayores con comorbilidades. Su presentación clínica puede ser inespecífica, lo que 
dificulta el diagnóstico oportuno (1). El manejo adecuado incluye antibióticos y, en casos 
seleccionados, drenaje percutáneo (2).  

OBJETIVO  
Describir el caso de un paciente adulto mayor con absceso hepático, resaltando el 
diagnóstico diferencial y manejo quirúrgico.  

CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 82 años, con antecedentes de cáncer de próstata actualmente en 
tratamiento con hormonoterapia, HTA e IAM, consulta por cuadro de 6 días de evolución de 
compromiso del estado general. Además refiere episodios de fiebre (38ºC), orina turbia y 
vómito aislados. Al examen físico destaca taquicardia leve y puño percusión negativo. 
Laboratorio indica leucocitosis, parámetros inflamatorios elevados, perfil hepático alterado 
(GGT y FA elevados), orina completa no inflamatoria. Se le realiza un TAC abdominal, el 
cual evidencia daño y lesión hepática, que en el contexto clínico sugiere un absceso 
hepático, siendo necesario diferenciarlo de un hepatocarcinoma (3). Esto último hizo 
necesario realizar una RNM que confirma absceso en segmento lateral y colección 
perihepática izquierda (4). Se solicitó serología específica para Echinococcus granulosus, 
para descartar como causa del absceso hepático (5). Se realiza drenaje percutáneo con 
salida de contenido purulento (2). Evoluciona favorablemente con disminución de 
parámetros inflamatorios. Es dado de alta con antibiótico oral y seguimiento por cirugía.  

CONCLUSIÓN  
El absceso hepático debe sospecharse en adultos mayores con fiebre prolongada y 
síntomas inespecíficos. La imagenología dirigida y el drenaje precoz son fundamentales 
para una evolución favorable (1,2)  
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INTRODUCCIÓN  
El tromboembolismo pulmonar (TEP) es la tercera causa de muerte cardiovascular (1). Los  
scores clínicos y el dímero D optimizan el uso de angio-TC para su diagnóstico, sin  
embargo, este requiere de una evaluación clínica exhaustiva, ya que su sintomatología  
puede atribuirse a comorbilidades preexistentes u otras patologías y solo 10% presenta la  
triada clásica de disnea, dolor torácico y hemoptisis (2). El 2022 The English Journal of  
General Practice publicó una revisión donde 25% de los TEP sintomáticos experimentaron  
retrasos diagnósticos mayores a una semana, especialmente en presencia de  
comorbilidades, subrayando la necesidad de una alta sospecha diagnóstica, sobre todo en 
pacientes de riesgo (3).  

CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 75 años con antecedentes de hipertensión, asma y glioblastoma  
etapa IV, consulta en tres ocasiones por cuadro de disnea, tos y astenia. Es diagnosticado 
con neumonía, crisis asmática y rinofaringitis aguda, recibiendo antibióticos, ajuste de  
terapia inhalatoria y tratamiento sintomático respectivamente, sin mejoría. Al mes,  
evoluciona con disnea de reposo y dolor torácico, por lo que consulta por cuarta vez en 
urgencias. Ingresa saturando 93%, con disminución global del murmullo pulmonar, roncus  
difusos, proBNP 926.5, troponina T 32.7 y plaquetas 50.000. Se solicita un angio-TC que  
confirma TEP bilateral sin sobrecarga del ventrículo derecho y es trasladado a Unidad de  
Cuidados Intensivos por trombocitopenia en paciente oncológico.  

CONCLUSIÓN  
La escala Pulmonary Embolism Severity Index integra variables clínicas y comorbilidades  
para estratificar riesgo; un grado IV, como este paciente, indica alta probabilidad de eventos  
adversos y mortalidad en 30 días (4). En este caso, una clínica inespecífica asociada a  
comorbilidades retrasó el uso de escalas pre-test y exámenes diagnósticos. Finalmente, es  
fundamental mantener un alto índice de sospecha, evitando retrasos terapéuticos, riesgo  
de recurrencia y mortalidad, especialmente en pacientes de alto riesgo, donde breves  
retrasos empeoran el pronóstico.  
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INTRODUCCIÓN  

El absceso tubo-ovárico (ATO) es una acumulación de pus que compromete la tuba y 
ovario, como complicación de un proceso inflamatorio pélvico (PIP)1. Su prevalencia varía 
entre 15 y 34% en mujeres con PIP, afectando principalmente a mujeres jóvenes 
sexualmente activas. Un 40% son bilaterales2, y hasta un 15% pueden romperse3. 
Clínicamente presenta dolor pélvico, fiebre, masa anexial, leucorrea; y en caso de ruptura, 
abdomen agudo y sepsis3. Los agentes etiológicos más frecuentes incluyen Chlamydia 
trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Escherichia coli y anaerobios2. El diagnóstico es clínico 
y por imagen sugerente de ATO3. El tratamiento consiste en antibióticos de amplio espectro 
y drenaje.  

CASO CLÍNICO  

Mujer de 44 años, multípara de dos, con antecedentes de HTA, dislipidemia y enfermedad 
diverticular reciente. Consulta por cuadro de 24 horas de evolución de dolor cólico en 
hemiabdomen inferior, intenso y vómitos. Sin fiebre. Examen abdominal doloroso a la 
palpación de hemiabdomen inferior, sin signos de irritación peritoneal. Examen ginecológico 
con dolor anexial bilateral, movilización cervical dolorosa y secreción purulenta en OCE. Los 
exámenes de laboratorio mostraron parámetros inflamatorios y ácido láctico aumentado. La 
ecografía transvaginal evidenció masa complejo-quística parauterina izquierda de 78x58x50 
mm; sin visualización de ovario derecho. TAC abdominopélvico mostró masas anexiales 
bilaterales, con gas en lado derecho y líquido libre. Durante su evolución, presenta signos 
de sepsis (hipotensión, requerimiento de cristaloides y vasopresores). Se decidió ingresar a 
pabellón para drenaje y se completó tratamiento con antibióticos de amplio espectro.  

CONCLUSIÓN  

El ATO bilateral asociado a sepsis es una forma infrecuente y severa de enfermedad 
inflamatoria pélvica. Este caso destaca la importancia de considerar patología ginecológica 
en dolor abdominal y deterioro sistémico, incluso en presencia de antecedentes digestivos, 
que pudiesen dificultar el diagnóstico. También muestra la necesidad de un abordaje 
multidisciplinario, manejo antibiótico intensivo e intervención quirúrgica oportuna.  
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INTRODUCCIÓN  

Los quistes hepáticos simples son lesiones benignas presentes en un 1-5% de la población 
general (1). Se recomienda un manejo expectante cuando son asintomáticos, pero pueden 
asociarse a complicaciones como hemorragia, infección, hipertensión portal, o ruptura 
espontánea (2). Este reporte menciona una causa poco común de abdomen agudo, la 
ruptura espontánea de un quiste hepático simple.  

CASO CLÍNICO 

Mujer de 60 años con antecedentes de hipotiroidismo y apendicectomía, consulta por dolor 
súbito en flanco derecho de intensidad inicialmente moderada, que se intensifica 
progresivamente. Al ingreso presenta presión arterial de 135/70 mmHg, frecuencia cardiaca 
de 67 latidos por minuto, frecuencia respiratoria de 18 respiraciones por minuto y 
temperatura de 36°C. Al examen físico tiene el abdomen rígido, doloroso y Blumberg 
positivo. El laboratorio muestra alterada la proteína C reactiva en 0.61 mg/dL. La TC 
abdominal revela un quiste hepático de 8,7 x 11,1 x 10,7 cm en el lóbulo derecho con signos 
de ruptura y líquido libre. Se realiza laparoscopía que evidencia líquido seroso libre y 
ruptura de la pared quística sin evidencia de malignidad ni infección. Tras el drenaje y 
resección parcial del quiste, evoluciona favorablemente.  

CONCLUSIÓN 

Al enfrentar un abdomen agudo, son claves la localización y la caracterización. El dolor en 
flanco derecho sugiere patología biliar, como colecistitis, mientras que el inicio súbito obliga 
a descartar causas vasculares, como trombosis o aneurisma roto (3). La ruptura de quistes 
hepáticos simples es excepcional y poco descrita en la literatura (1), pero puede simular 
estas entidades especialmente si cursa con peritonitis, siendo el manejo de elección en 
estos casos la resección laparoscópica (1, 2). Aunque estos quistes suelen ser 
asintomáticos, al complicarse generan abdomen agudo, siendo clave su inclusión en el 
diagnóstico diferencial.  

Consentimiento informado firmado disponible. Los autores declaran no tener conflicto de 
intereses. 
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SECUELAS OSTEOARTICULARES POR DIAGNÓSTICO TARDÍO DE ARTRITIS  
SÉPTICA EN UN ESCOLAR: REPORTE DE UN CASO.  

Pérez Fuentes, MP¹. Goldbaum Roizen, E¹. Robles Laymuns, AF¹. Auil Rodriguez, M¹.  
Correa Ulriksen, J¹. Céspedez Araya, N³. Baar Zimend, A².  

¹Interno Medicina, Universidad de los Andes. Santiago, Chile.  

²Médico Traumatólogo, Clínica Universidad de los Andes. Santiago, Chile. 

³Alumno Medicina, Universidad de los Andes. Santiago, Chile.  

PALABRAS CLAVE: artritis, séptica, sinovitis, osteotomía.   

INTRODUCCIÓN 

La artritis séptica de cadera en infantes es una afección grave, con desenlaces que van  
desde deformidades leves hasta la destrucción de la cabeza femoral. El retraso en el  
tratamiento, especialmente mayor a cinco días, incrementa el riesgo de secuelas. Estas  
incluyen discrepancia en la longitud de las extremidades, luxaciones y, en casos severos,  
la pérdida total del cuello y cabeza femoral, afectando seriamente la movilidad y calidad de  
vida. En estos casos, la cirugía y un abordaje multidisciplinario son fundamentales para  
recuperar la funcionalidad.  

CASO CLÍNICO 

Paciente 9 años, sin antecedentes, presenta caída sobre cadera izquierda, evolucionando  
con fiebre, dolor e impotencia funcional. Se maneja inicialmente como sinovitis, pero es  
refractario al manejo y evoluciona con mayor dolor y eritema, reconsultando. Se diagnostica  
artritis séptica de cadera izquierda, se toman exámenes y se indican antibióticos  
endovenosos y aseo quirúrgico de urgencia. Hemocultivos positivos para SAMS. Se toma  
resonancia magnética que informa osteoartritis, colecciones subperiósticas y sinovitis con  
piomiositis. Evoluciona durante hospitalización tórpidamente requiriendo 3 artrotomías y  
dado de alta tras 45 días. 5 meses después, reconsulta por rigidez, dolor, imposibilidad de  
flectar y abducir cadera izquierda y claudicación severa. Se toma radiografía, que informa  
condrolisis de cadera, y se realiza artrodiástasis de cadera y osteosíntesis cuello femoral  
cadera izquierda. La radiografía postquirúrgica informa discrepancia de 5,5 cms en  
extremidades y desconexión de cuello con cabeza femoral. Se decide manejo quirúrgico  
con osteotomía de apoyo pélvico con tutor externo. Evoluciona favorablemente, con buena  
alineación, rangos de movilidad pasivos normales, sin dolor ni limitación funcional. 

CONCLUSIÓN  

La artritis séptica de cadera en niños puede generar secuelas graves si no se trata  
oportunamente. Este caso demuestra cómo un manejo quirúrgico oportuno permite  
recuperar movilidad y mejorar la calidad de vida, incluso ante complicaciones severas como  
la destrucción femoral y la discrepancia de longitud de extremidades. 
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SEROMA SUBCUTÁNEO LUEGO DE CIRUGÍA DE REPARACIÓN DE HERNIA DEL  
NÚCLEO PULPOSO LUMBAR: A PROPÓSITO DE UN CASO.  
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Palabras clave: Seroma, Desplazamiento del disco intervertebral, Corticoesteroides.  

INTRODUCCIÓN  
El seroma corresponde a una acumulación de fluido en el tejido subcutáneo que se 
identifica  clínicamente o mediante imágenes, asociado habitualmente a cirugías con una 
resección  amplia de tejidos (1). Este genera un riesgo aumentado de infección y pobre 
resultado estético  (2). Son una complicación infrecuente en cirugía de columna, en general 
atribuida al uso de  agentes osteoformadores. Se presenta como una masa dolorosa y 
fluctuante que drena  contenido acuoso, pudiendo confundirse con hematomas o abscesos. 
No existe un manejo  establecido para este, pero se ha propuesto el drenaje precoz y el uso 
de antibióticos  profilácticos como una alternativa adecuada (3).   

CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 52 años que consulta a traumatólogo de columna por cuadro de 7 
semanas de evolución de dolor lumbar y parestesias irradiadas a muslo y pierna por 
posterior  hasta el pie derecho. Se realiza resonancia magnética de columna lumbar que 
evidencia  hernia del núcleo pulposo en receso lateral derecho que compromete raíz S1 
preforaminal  ipsilateral y estenosis foraminal bilateral L5-S1. Se realiza resolución 
quirúrgica mediante  discectomía lumbar, sin incidentes y con mejoría sintomática.   
Al control postoperatorio 7 días luego de la cirugía, evoluciona con seroma en sitio 
quirúrgico,  asociado a dehiscencia de la herida y supuración (Clavien-Dindo I). Se hacen 
múltiples  drenajes manuales y 2 aseos locales con povidona yodada, con posterior recidiva 
y mala  respuesta. Luego, se inicia tratamiento con prednisona 1mg/kg vía oral, con 
resolución total  del cuadro y cierre posterior de la herida con cicatrización óptima.   

CONCLUSIÓN  
Los seromas son una complicación poco común en cirugías de columna. Es importante  
sospecharlo frente a aumentos de volumen, mal oclusión en herida operatoria y supuración  
en ella. Si bien no existe un manejo establecido, el uso de corticoides podría ser útil para  
disminuir la inflamación y el riesgo de recurrencia.   
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SIGNO DEL JERSEY DE RUGBY COMO MANIFESTACIÓN IMAGENOLÓGICA DE 
OSTEODISTROFIA EN PACIENTE CON ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA EN 
HEMODIÁLISIS: A PROPÓSITO DE UN CASO 
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1.​ Interno de Medicina, Universidad de Los Andes, Chile. 
2.​ Estudiante de Medicina, Universidad de Los Andes, Chile.  
3.​ Radióloga Músculo Esquelética, Clínica Dávila, Santiago, Chile. 

Palabras clave: Osteodistrofia renal, Tumores pardos, PET-CT, Hiperparatiroidismo 
terciario. 

INTRODUCCIÓN​
 La enfermedad renal crónica avanzada altera el metabolismo mineral y puede provocar 
lesiones esqueléticas de variada gravedad. Uno de los hallazgos radiológicos más 
característicos es el “rugger jersey spine”, imagen de esclerosis subcondral vertebral con 
hipodensidad central, observada típicamente en pacientes con hiperparatiroidismo terciario 
[1]. Este patrón puede coexistir con tumores pardos y depósitos de amiloide 
β2-microglobulina, especialmente en personas sometidas a hemodiálisis prolongada [2–3]. 
La imagenología multimodal permite distinguir entre estas entidades, que a menudo tienen 
presentaciones similares. 

CASO CLÍNICO​
 Mujer de 48 años con enfermedad renal crónica en hemodiálisis por más de diez años e 
hiperparatiroidismo terciario severo. Consultó por dolor lumbar y abdominal. La tomografía 
mostró fractura de T11 y esclerosis vertebral que permitió identificar el signo de “rugger 
jersey spine” [1]. Por sospecha de patología ósea extensa o neoplasia, se realizó un 
PET-CT que evidenció captación aumentada del radiotrazador y lesiones líticas en múltiples 
estructuras óseas, entre ellas mandíbula, clavículas y pelvis [4]. Se planteó como 
diagnóstico una osteodistrofia renal avanzada con compromiso óseo multifocal, compatible 
con tumores pardos y/o depósitos de amiloide β2-microglobulina [2–3]. 

CONCLUSIÓN​
 Este caso subraya la utilidad del signo de “rugger jersey spine” como pista diagnóstica de 
enfermedad ósea avanzada en pacientes dializados. Su detección debe motivar el uso de 
estudios complementarios que orienten hacia complicaciones metabólicas subyacentes y 
eviten procedimientos invasivos innecesarios. 
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SÍNDROME CORONARIO AGUDO: MÁS ALLÁ DEL INFARTO MIOCÁRDICO. REPORTE 
DE UN CASO.  
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Palabras claves: Síndrome coronario agudo, Miocarditis, MINOCA, Reporte de caso.  
 
INTRODUCCIÓN 
El Infarto al miocardio sin aterosclerosis coronaria obstructiva (MINOCA) es un síndrome 
que desencadena daño miocárdico sin obstrucción coronaria significativa, causado por 
entidades ateroescleróticas y no ateroescleróticas, descartando la embolia pulmonar o 
miocarditis como otras etiologías. Su prevalencia oscila entre 5-10% de los Síndromes 
Coronarios Agudos (SCA). El abordaje diagnóstico incluye angiografía coronaria (sin 
estenosis ≥50%); ecografía intravascular; tomografía de coherencia óptica (placa oculta o 
disección coronaria espontánea); provocación de vasoespasmo y biopsia endomiocárdica 
según sospecha; sin embargo, la cardiorresonancia es clave para distinguir miocarditis, 
Takotsubo o necrosis isquémica (1,2). Se reporta que hasta 31% de los probable MINOCA 
corresponden a miocarditis aumentando la sospecha y el requerimiento de 
cardiorresonancia (3,4). La miocarditis es una lesión miocárdica aguda que simula un SCA, 
con troponinas elevadas y anomalías electrocardiográficas; su etiología más frecuente es 
viral (5).  
 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 55 años con antecedente de hipertensión arterial, consulta en 
urgencia por dolor retroesternal opresivo de 2 horas con irradiación dorsal y cervical, en 
reposo, asociado a náuseas. Examen: hipertensa (167/67 mmHg). Electrocardiograma: T 
negativas en V4–V6, DII y aVF. Laboratorio: curva de troponinas positiva. Se maneja como 
infarto; coronariografía sin evidencia de patología coronaria y se suspende doble 
antiagregación. Ecocardiograma: acinesia segmentaria infero-basal, FEVI conservada. 
Cardiorresonancia: miopericarditis aguda. Se inicia colchicina y AINES; seguimiento por 
cardiología sin nuevos episodios anginosos. 
 
CONCLUSIÓN 
Es fundamental conocer los diferenciales de SCA sin obstrucciones coronarias 
significativas. Se requiere una alta sospecha clínica para el diagnóstico de miocarditis, que 
es diferencial de MINOCA, pues el manejo y pronóstico difieren. La cardiorresonancia es 
crucial para esta distinción ante pacientes sin antecedentes ni síntomas acompañantes que 
orienten a la etiología. Este caso destaca la importancia de la disponibilidad de la 
cardiorresonancia en contraposición a su dificil acceso en los servicios de salud pública en 
Chile. 
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SÍNDROME DE DISTRÉS RESPIRATORIO AGUDO POST QUIMIOEMBOLIZACIÓN EN 
PACIENTE CON HEPATOCARCINOMA: A PROPÓSITO DE UN CASO.  
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INTRODUCCIÓN  
La quimioembolización transarterial (TACE) es una terapia paliativa utilizada para prolongar 
la sobrevida en pacientes con hepatocarcinoma no resecable (1), basada en la 
embolización de los vasos tumorales irrigados con sangre arterial hepática. Complicaciones 
respiratorias post TACE como lesión pulmonar aguda o síndrome de distrés respiratorio 
agudo (SDRA) son eventos raros, con baja incidencia (0.2%), y alta mortalidad (21.4%) (2). 
Se cree que estarían relacionados a una lesión química posterior a la migración del agente 
infundido (3). El SDRA se manifiesta como disnea, tos y desaturación, con infiltrados 
irregulares bilaterales en la radiografía de tórax. El tratamiento se basa en soporte y 
oxigenación, y en algunos casos tratamiento con corticoides EV (3).  

CASO CLÍNICO  
Mujer de 71 años, con antecedente de hepatocarcinoma en tratamiento con 
quimioembolización realizada en 2 oportunidades, ingresó de manera electiva para nueva 
quimioembolización con doxorrubicina. Se realizó procedimiento sin incidentes y 
permaneció una noche en UTI, evolucionó de manera favorable, por lo que se trasladó a 
sala. Horas tras el traslado, presentó desaturación, disnea progresiva, uso de musculatura 
accesoria y aumento de requerimiento de oxígeno suplementario. Se solicitó gases 
arteriales que destacó insuficiencia respiratoria aguda, y angioTAC con hallazgos 
sugerentes de edema pulmonar en evolución, sin evidencia de TEP. Reingresó a UTI por 
requerimiento de VMNI con CNAF, con rápido destete de ésta. Se realizó estudio infeccioso 
que resultó negativo, por lo que no se inició ATB. Paciente presentó mejoría clínica rápida y 
progresiva sin uso de diuréticos, por todo lo anterior, se diagnosticó como SDRA secundario 
a doxorrubicina.  

CONCLUSIÓN  
El SDRA asociada a TACE es una complicación pulmonar rara con alta mortalidad. Debido 
a esto, pacientes con hepatocarcinoma deben ser evaluados y monitorizados 
estrechamente durante el periodo perioperatorio, para facilitar así el diagnóstico y 
tratamiento temprano, aumentando las posibilidades de recuperación.  
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INTRODUCCIÓN: El síndrome de Guillain-Barré (SGB) es una polirradiculoneuropatía  
desmielinizante aguda, con variantes poco frecuentes como la Miller Fisher (MF),  
caracterizada por oftalmoplejía, ataxia y arreflexia (1). Su presentación en población  
pediátrica requiere alto índice de sospecha clínica para evitar complicaciones.  

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 11 años, previamente sana, consultó por dolor  
cervical progresivo, dificultad para la marcha, diplopía y parálisis facial bilateral de 5 días  
de evolución. Al ingreso, destacó ataxia, arreflexia en miembros inferiores y disociación  
albumino-citológica en líquido cefalorraquídeo (LCR: proteínas 120 mg/dL, células  2/mm³). 
La tomografía cerebral descartó lesiones estructurales. Confirmado SGB  variante MF, se 
inició inmunoglobulina intravenosa (0.4 g/kg/día por 5 días) con mejoría  clínica significativa 
a las 72 horas.   

CONCLUSIÓN: La variante MF representa <6% de los casos de SGB (2), siendo su  
diagnóstico un desafío por la ausencia de debilidad muscular inicial. La presencia de la  
tríada clásica (oftalmoplejía, ataxia, arreflexia) junto a hiperproteinorraquia orientó el  
diagnóstico. El tratamiento temprano con inmunoglobulinas demostró eficacia,  respaldado 
por la literatura actual (3). Este caso resalta la importancia de la correlación  
clínico-laboratorial y el manejo multidisciplinario en neurología pediátrica.  
El SGB variante MF requiere alto índice de sospecha clínica para un abordaje oportuno.  
Este reporte refuerza la utilidad de las inmunoglobulinas como terapia estándar y  subraya 
la relevancia del seguimiento neurológico y rehabilitador en la recuperación  funcional.  
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INTRODUCCIÓN  
El Síndrome de Ramsay-Hunt (SRH) es una complicación tardía de la infección del virus  
varicela-zoster (VVZ), el cual sufre una reactivación en forma de herpes-zoster, afectando al  
ganglio geniculado del nervio facial (1). Tiene una incidencia de 5 por 100.000 personas,  
constituyendo un 7% de las parálisis faciales agudas (2). Se presenta como parálisis facial  
periférica, otalgia y lesiones herpéticas en el pabellón auricular y/o cavidad oral (3). Puede  
presentar complicaciones como neuralgia post herpética o afectación ocular, constituyendo  
una urgencia oftalmológica debido al riesgo de pérdida de visión (4). Su diagnóstico es 
clínico  y su manejo se basa en la terapia con corticosteroides, terapia antiviral y/o 
lubricación ocular  (5).  

CASO CLÍNICO  
Paciente femenina de 67 años, hipertensa, acude a urgencias por cuadro de 2 días de  
evolución caracterizado por aparición de lesiones vesiculares en hemicara izquierda,  
asociado a otalgia, dolor ocular, fotofobia y parálisis facial ipsilateral. Al ingreso está  
hemodinámicamente estable, con exámenes de laboratorio normales. Es evaluada por  
neurología evidenciando parálisis facial periférica y lesiones compatibles con herpes zoster  
facial izquierda junto con compromiso de ambos párpados ipsilaterales, confirmándose un  
SRH complicado. Se ingresa a UTI debido a compromiso ocular y se inicia tratamiento con  
aciclovir 10mg/kg/8hrs endovenoso, prednisona 60mg/día oral y lubricación ocular,  
evolucionando favorablemente con disminución de los síntomas y regresión de las lesiones.  

CONCLUSIÓN  
El SRH es reactivación de la primoinfección del VVZ en forma de herpes-zóster. Debe  
sospecharse en pacientes con parálisis facial periférica, otalgia y lesiones herpéticas de  
localización característica, y así realizar un diagnóstico y tratamiento oportuno (2). A su vez,  
debe buscarse dirigidamente signos y síntomas de compromiso ocular, como fotofobia, 
dolor  a la movilidad ocular, conjuntivitis o lesiones peripalpebrales, ya que al estar 
presentes  constituyen una urgencia oftalmológica que requiere de una evaluación rápida 
(4).  
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INTRODUCCIÓN  
Las hemorragias subaracnoideas (HSA) espontáneas son una urgencia neurológica, que 
generalmente son causadas por la rotura de un aneurisma. Sin embargo, hay causas 
menos frecuentes que deben ser consideradas, como las malformaciones arteriovenosas, el 
uso de anticoagulantes o algunas drogas y el síndrome de vasoconstricción cerebral 
reversible. Ante una presentación y/o evolución atípica de HSA, debemos ampliar aún más 
el estudio etiológico, considerando síndromes paraneoplásicos, sustancias naturales y 
enfermedades autoinmunes como vasculitis.  

CASO CLÍNICO  
Paciente femenina de 57 años con antecedentes de hipertensión arterial, 
insulinorresistencia y migraña, consulta al servicio de urgencia (SU) por cefalea ictal 
asociada a dolor torácico opresivo. Al interrogatorio dirigido refiere que días antes había 
presentado 2 eventos similares, uno de estos la llevó a consultar al SU de otro centro, 
siendo manejada como migraña. Al examen físico presenta presión arterial de 170/88 
mmHg, sin focalidad neurológica ni otros hallazgos relevantes. El electrocardiograma de 
ingreso es normal. Se realiza un TAC de cerebro sin contraste el cual evidencia una HSA 
aguda sulcal-bihemisférica. Se hospitaliza para estudio y manejo.  

Se estudia con AngioTAC y angiografía, las cuales evidencian hallazgos compatibles con 
vasoconstricción cerebral, sin aneurismas. Durante la hospitalización evoluciona con 
focalidad neurológica aguda autolimitada, se realiza RNM protocolo STROKE, que 
evidencia múltiples lesiones isquémicas agudas supratentoriales. Dada la evolución, se 
amplía el estudio y el interrogatorio dirigido. Destacan xeroftalmia y ANA positivo patrón 
anti-nuclear. Se realiza biopsia de glándula salival, que resulta compatible con Síndrome de 
Sjögren (SS).  

CONCLUSIÓN  
Si bien la afectación del sistema nervioso central en un SS es infrecuente y rara vez se ha 
reportado con una HSA como manifestación inicial, este caso clínico destaca la importancia 
de ampliar el estudio etiológico, demostrando que una evaluación exhaustiva y dirigida 
puede revelar etiologías menos comunes, permitiendo un manejo más preciso y oportuno.  

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS  
1. UpToDate [Internet]. Uptodate.com. [citado el 20 de junio de 2025]. Disponible en: 

https://www.uptodate.com/contents/aneurysmal-subarachnoid-hemorrhage-clinical-m 
anifestations-and-diagnosis?search=hemorragia%20subaracnoidea%20&source=se 
arch_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_rank=1  

2. Wang G-Q, Zhang W-W. Spontaneous intracranial hemorrhage as an initial 
manifestation of primary Sjögren’s syndrome: a case report. BMC Neurol [Internet]. 

250 



                                                                                                                                               
2013;13:100. Disponible en: http://dx.doi.org/10.1186/1471-2377-13-100 

 

251 



                                                                                                                                               
SÍNDROME DE TAKOTSUBO: A PROPÓSITO DE UN CASO  
Pascual Eglinton, JA1. Panza Csendes , BA1. Zaninovic Abogabir, IA1. Casas 
Bedecarratz, F2. Silva Rodríguez, SA3. Horn Hernández, DA4  
 

1. Interno de Medicina, Facultad de Medicina, Universidad de Los Andes  
2. Estudiante de Medicina, Facultad de Medicina, Universidad del Desarrollo 
3. Médico Cirujano, Universidad de los Andes  
4. Becado de Medicina Interna, Universidad de los Andes  
 

Palabras clave: Takotsubo, diagnóstico diferencial, síndrome coronario agudo  

Introducción  
El síndrome de Takotsubo (STT) es una enfermedad cardíaca aguda que se caracteriza por 
alteraciones segmentarias de la contracción ventricular transitorias, con un árbol coronario 
normal o con lesiones coronarias no significativas que las expliquen. En pacientes 
hospitalizados con sospecha de SCA, aproximadamente 1-2% lo presenta (1). El 
desencadenante más frecuente es el estrés emocional. El principal diagnóstico diferencial 
es el SCA, siendo fundamental un ecocardiograma o RNM para el diagnóstico final (2). Su 
patrón característico es acinesia o discinesia de los segmentos apicales del VI e 
hipercontractilidad de los segmentos basales.  

Descripción del caso  
Paciente femenina de 90 años, con antecedente de HTA, IC FEVi moderadamente reducida 
CF III, usuaria de MCP VVI e insuficiencia mitral moderada, consulta al servicio de 
urgencias por dolor retroesternal de reposo. Ingresa estable, con angioTAC de tórax sin 
evidencia de TEP y ECG con ritmo MCP VVI 60 con BAV 1° BRD y HBIA, sin signos de 
isquemia. Se hospitaliza por SCA sin SDST Killip Il con ICC FEVIm CF III descompensada. 
El ecocardiograma muestra aorta ascendente dilatada, ventrículo izquierdo de dimensiones 
normales, con acinesia de todos los 1/3 medio y apicales, y FEVI 35%.  
Se complementa estudio con ventriculografía: ventrículo hipertrófico, no dilatado, FEVI 35%, 
con akinesia de segmento inferior apical, anterolateral y apical.  
Por hallazgos compatibles con STT se suspende antiagregación. Paciente evoluciona 
favorablemente, dándose de alta.  

Discusión  
El STT es una enfermedad transitoria muy similar a un SCA. De hospitalizarse, resulta 
fundamental descartar la enfermedad, evitando así el sobretratamiento en pacientes que no 
presentan SCA. Los estudios cardíacos son indispensables para esclarecer las causas, y 
demuestran la importancia del estudio coronario precoz frente a patologías de gravedad.  
En conclusión, ambos cuadros se presentan con clínica indistinguible, resultando 
fundamental ahondar en el estudio etiológico para el diagnóstico final y posterior manejo.  
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INTRODUCCIÓN  

El síndrome de Wallenberg, o infarto bulbar lateral, es un accidente cerebrovascular (ACV) 
de la circulación posterior, usualmente por oclusión de la arteria vertebral o la arteria 
cerebelosa posteroinferior (PICA). Su diagnóstico es un desafío, ya que la Resonancia 
Magnética (RNM) inicial puede no mostrar lesiones agudas (1). El reconocimiento clínico 
temprano es vital para instaurar terapias de reperfusión como la trombólisis, que mejoran el 
pronóstico funcional. Se presenta un caso que ilustra la importancia de la alta sospecha 
clínica frente a una presentación sugerente con imágenes no concluyentes. 

CASO CLÍNICO  

Paciente masculino de 78 años, con antecedentes de hipertensión y diabetes tipo 2, acudió 
a urgencias por inicio súbito de vértigo, disartria e inestabilidad de la marcha. El examen 
neurológico reveló nistagmo, lateropulsión derecha e hipoestesia facial izquierda. La RNM 
cerebral con difusión no mostró isquemia aguda. Sin embargo, ante la alta sospecha clínica 
de un ACV de fosa posterior, se administró trombólisis intravenosa sin complicaciones. 
Durante su hospitalización, desarrolló un síndrome de Horner izquierdo, hipoestesia 
termoalgésica en hemicuerpo derecho, ataxia izquierda y singulto persistente. Un AngioTC 
de control confirmó la oclusión de la arteria vertebral izquierda. El paciente evolucionó 
favorablemente con rehabilitación intensiva, persistiendo con inestabilidad en la marcha al 
alta. 

CONCLUSIÓN  

Este caso subraya la primacía del juicio clínico en el diagnóstico del ACV de fosa posterior, 
donde la neuroimagen inicial puede ser falsamente negativa (2). La decisión de proceder 
con la trombólisis basada en la sospecha clínica fue fundamental para la evolución 
favorable del paciente. Asimismo, se destaca la necesidad de un abordaje multidisciplinario 
para tratar los déficits neurológicos complejos y optimizar la recuperación funcional. 
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INTRODUCCIÓN  

El síndrome de opérculo torácico (SOT) es causado por compresión de estructuras  
neurovasculares - plexo braquial, arteria y vena subclavia - en el opérculo torácico, entre  
cuello y hombro (1, 4).  Su prevalencia aproximada es 10 cada 100.000 habitantes (2) con 
incidencia anual baja,  siendo la forma bilateral en hombres jóvenes excepcional, con 2 
casos por millón de  habitantes al año reportados (3). El diagnóstico es desafiante por su 
variabilidad e inespecificidad clínica. Un enfoque  diagnóstico integral, con examen físico 
dirigido y apoyo de imágenes, resulta fundamental  para plantear resolución quirúrgica, 
eficaz y segura, en casos seleccionados (5).   

CASO CLÍNICO   

Paciente masculino 24 años, deportista, sin antecedentes personales. Destaca antecedente  
familiar madre SOT bilateral operado. Consulta por parestesias y claudicación bilateral de  
larga evolución en extremidades superiores, mayor a izquierda. Relata episodios de  
disminución de fuerza y disestesias en hombros, irradiado a dedos y cuello, aumenta al 
dormir  y acostarse sobre ambos lados.  Al examen físico sólo resalta maniobra de Adson 
positiva bilateral, sin déficit neurológico.  Ecografía Doppler: compresión vasculonerviosa 
bilateral severa, mayor a izquierda.  Electromiografía normal. Se diagnostica SOT bilateral 
mixto (neurogénico y vascular).  Se realiza, 3 meses después, resección parcial de 3 cm de 
primera costilla izquierda, y  desinserción del músculo escaleno medio, vía axilar, liberando 
paquete vasculonervioso en  opérculo torácico, con evolución favorable. Control 6 meses 
con ecografía doppler muestra patrón hemodinámico normal en vasos  subclavios 
izquierdos con maniobra de Adson. Persistencia de compresión derecha. Se  programa 
cirugía contralateral 5 semanas subsiguientes.   

CONCLUSIÓN 
Este caso destaca la importancia de considerar SOT en síntomas neurovasculares de  
extremidades superiores, a pesar de ser atípico. Su baja sospecha aumenta diagnósticos 
erróneos y retrasos en tratamiento, con riesgo de  complicaciones, destacando trombosis 
venosas subclavias y estenosis o aneurisma de arteria  subclavia. La evolución favorable 
apoya la eficacia de resolución quirúrgica.   
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INTRODUCCIÓN  

El absceso epidural espinal es una entidad poco frecuente, caracterizada por la 
acumulación de material purulento en el espacio epidural que puede causar compresión 
medular. Su diagnóstico temprano es un desafío clínico debido a su presentación inicial 
inespecífica, como dorsalgia o fiebre, y suele retrasarse hasta la aparición de déficit 
neurológico.(1,2).  

Se presenta el caso de un paciente con cuadro de síndrome medular completo secundario a 
absceso epidural dorsal asociado a artritis séptica interfacetaria, destacando la importancia 
del reconocimiento precoz de las banderas rojas en el dolor lumbar/dorsal.  

CASO CLÍNICO  

Paciente masculino de 48 años con antecedentes de hipertensión arterial y obesidad 
mórbida, consulta en el servicio de urgencias por dorsalgia izquierda de siete días de 
evolución, asociada a sudoración nocturna y posteriormente a paresia progresiva de 
extremidades inferiores. Al examen neurológico se evidenció paraplejia flácida en nivel T8, 
con fuerza M5 en extremidades superiores, fuerza M1-M2 en inferiores, reflejos 
osteotendineos abolidos en extremidades inferiores y signo de Babinski positivo bilateral. El 
laboratorio solo destaca parámetros inflamatorios elevados. La resonancia magnética 
(RMN) informó tejido epidural posterior flegmonoso entre D6-D9 asociado a artritis 
interfacetaria y desplazamiento del cordón medular sin compresión franca.  

Se inició tratamiento antibiótico empírico con ceftriaxona y metronidazol. Se evaluó la 
opción quirúrgica, la cual fue desestimada por la evolución neurológica estable y el alto 
riesgo operatorio en contexto de comorbilidades. El paciente permaneció con paraplejia 
flácida estable y recibió rehabilitación para prevenir complicaciones secundarias.  

CONCLUSIÓN 
Este caso subraya la necesidad de considerar el absceso epidural como diagnóstico 
diferencial en pacientes con dorsalgia y síntomas sistémicos. La identificación precoz de 
banderas rojas y la realización temprana de RMN son fundamentales para evitar daño 
neurológico irreversible. La decisión de manejo médico versus quirúrgico debe ser 
multidisciplinaria, considerando el pronóstico neurológico y las comorbilidades del paciente 
(3).  
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INTRODUCCIÓN   
Los síndromes mieloproliferativos crónicos (SMPC) son neoplasias hematológicas poco  
frecuentes, más comunes en adultos mayores (AM)¹. Pueden manifestarse con anemia  
severa, esplenomegalia y alteraciones en el hemograma (trombocitosis o leucocitosis)². La  
mielofibrosis primaria, por ejemplo, puede presentarse con síntomas respiratorios o  
cardiovasculares derivados de la hipoxia tisular³. Dada su baja incidencia y presentación  
inespecífica, es fundamental mantener un alto índice de sospecha ante anemias 
sintomáticas  con pancitosis. Este caso ilustra la importancia de considerar un SMPC como 
diagnóstico  diferencial en AM con anemia severa y alteraciones hematológicas marcadas.  

CASO CLÍNICO  
Paciente masculino, chileno, de 84 años, único antecedente demencia tipo Alzheimer,  
consulta a urgencias por disnea de esfuerzo y disconfort torácico de 4 horas de evolución. 
Al  examen físico solo destaca saturación de oxígeno 88% ambiental sin signos de dificultad  
respiratoria, y esplenomegalia. Se constata anemia severa (5.9 g/dL), trombocitosis extrema  
(1.277.000/mm3) y leucocitosis significativa (1.007.000/mm3). Electrocardiograma sin 
signos  de isquemia, pro-BNP elevado (3700 pg/ml) y angiotomografía computarizada 
evidencia  esplenomegalia severa. El ecocardiograma revela hipertensión pulmonar severa 
(presión  sistólica de arteria pulmonar 75–80 mmHg) y dilatación de cavidades derechas.  

Durante su hospitalización, se mantiene hemodinámicamente estable, con oxigenoterapia 
de  soporte, cursando con delirium hipoactivo. Destaca dismorfia en la serie roja, 
eritropoyetina  elevada (44.6 g/dL) y estudio inmunológico sin componente monoclonal 
evidente. Hallazgos  iniciales y deterioro progresivo orientan a un proceso medular crónico. 
Evaluación por  Hematología sugiere un SMPC, posiblemente mielofibrosis, como causa 
etiológica principal.  Se realiza transfusión de 2 unidades de glóbulos rojos y se decide 
estudio de médula ósea  en centro de referencia, con seguimiento por hemato-oncología.   

CONCLUSIÓN  
Este caso enfatiza la importancia de considerar SMPC como diagnóstico diferencial en  
anemias severas con síntomas respiratorios o cardiovasculares, especialmente ante  
alteraciones hematológicas marcadas. Su identificación oportuna permite orientar estudios 
complementarios y definir manejo especializado.  
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PALABRAS CLAVE: Amiloidosis AL, depósito, síndrome nefrótico complicado.  

INTRODUCCIÓN  
La amiloidosis es una condición rara pero grave, caracterizada por el depósito extracelular 
de  fibrillas proteicas insolubles en varios tejidos, lo que puede llevar a una disfunción 
orgánica  progresiva. Existen diferentes tipos de enfermedad según el tipo de proteína, la 
cantidad y  ubicación del depósito. Dentro de sus manifestaciones, la afectación renal es 
muy frecuente  en la forma sistémica y se presenta casi siempre como un síndrome 
nefrótico, con proteinuria  masiva.   

CASO CLÍNICO  
Paciente de 53 años con antecedente de amiloidosis AL de cadenas livianas kappa,  
diagnosticado el 01/2025, en tratamiento con CyborD 1 dosis, asociado a miocardiopatía  
restrictiva FEVIc, ERC etapa IV, infiltración hepática, tiroidea y cutánea. Ingresa a sala el  
24/03/2025 por cuadro de 2 meses de evolución de orina espumosa y edema progresivo de  
EEII, que evoluciona con anuria. Al examen físico destaca macroglosia, hiperpigmentación  
de piel en zona periorbitaria, bocio difuso, ruidos cardiacos disminuidos, MP disminuido en  
bases y edema EEII – sacro. Se decide manejar con restricción hídrica además de  
hemodiálisis y ultrafiltrado, frente a lo cual se presentan episodios de hipotensión 
persistentes  asintomáticos, alcanzando PAM 50, refractarios al aporte de volumen, con 
necesidad de  traslado a UTI y uso de DVA. Es evaluado por equipo multidisciplinario y se 
decide fraccionar  sesiones de ultrafiltrado según tolerancia, estableciendo meta de PAM 
>65 mmHg, con  objetivo de resolver edema/congestión evitando provocar shock 
hipovolémico. Sin clínica ni  laboratorio que oriente a causa infecciosa sobreagregada, se 
descartan también pérdidas  extrarrenales. Durante estadía en UTI se mantiene 
noradrenalina hasta lograr estabilización  de las PA y se traslada a sala para continuar su 
estudio y manejo.  

CONCLUSIÓN  
La amiloidosis es una enfermedad poco frecuente, pero con manifestaciones muy diversas,  
que requieren de un manejo multidisciplinario. Frente a la sospecha debemos derivar  
oportunamente, pues un tratamiento precoz significa un mejor pronóstico para el paciente.  
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INTRODUCCIÓN  
El cáncer testicular representa el 1% de las neoplasias a nivel mundial, donde el 85% se 
manifiesta entre los 15 y 44 años de edad(1).  
Esta patología requiere un alto grado de sospecha, ya que un 20% de los diagnósticos son 
realizados en etapa metastásica, donde un diagnóstico temprano descarte de los 
diferenciales puede conferir un mejor pronóstico(2).  
 
PRESENTACIÓN DE CASO  

Paciente masculino de 31 años, sin antecedentes relevantes, consulta al servicio de 
urgencias del Hospital Luis Tisné por un cuadro de dolor en flanco izquierdo de 2 días de 
evolución en aumento, asociado a fiebre cuantificada en 38,5ºC, náuseas y vómitos. Niega 
síntomas urinarios. Entre los exámenes solicitados en urgencia destaca creatinina en 1,74 
mg/dL, OC no inflamatoria, uro-ocultivo negativo, PCR en 13,5 mg/dL y leucocitos en 
12.210/uL. Se realiza un TAC abdominopélvico contrastado que informa leve 
hidroureteronefrosis izquierda asociada a adenopatías retroperitoneales y lesión 
lateroaórtica izquierda de 4,8 x 7,1 cm de contenido denso heterogéneo.  
Se hospitaliza para estudio y manejo del cuadro con ceftriaxona. Se realiza un AngioTAC 
que describe prominentes adenopatías a nivel paraaórtico e ilíaco externo izquierdo. Para 
descartar diagnósticos diferenciales se realiza ecografía testicular, evidenciándose una 
lesión focal testicular izquierda vascularizada al doppler de aspecto neoplásico; se 
complementa con estudio de bHCG de 0,44 mUI/mL y αFP de 1.960 ng/mL. El paciente 
solicita el alta voluntaria para completar estudio y orquiectomía en otro centro.  

DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN  

Al enfrentar a un paciente adulto con masas retroperitoneales es fundamental tener una alta 
sospecha de cáncer testicular(3), donde un estudio inicial de ecografía testicular y 
marcadores tumorales puede ahorrar estudios innecesarios, intervenciones quirúrgicas 
costosas y entregar un diagnóstico de mejor sobrevida a su paciente.  
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INTRODUCCIÓN 

Las alteraciones hematológicas son frecuentes en pacientes con antecedentes de daño 
hepático crónico (DHC). La trombocitopenia corresponde a la citopenia más frecuente en 
pacientes con cirrosis compensada, sin embargo, la mayoría de los casos son leves y no 
presentan requerimientos de transfusión (1). La presencia de comorbilidades dificulta su 
manejo, sobre todo en contexto prequirúrgico, por lo que su abordaje integral es de vital 
importancia para evitar complicaciones.  

CASO CLÍNICO 

Paciente masculino de 63 años, con antecedente de DHC etiología alcohólica Child A de 
más de 10 años de evolución, se hospitaliza en contexto de fractura de tobillo derecho con 
indicación quirúrgica. En exámenes preoperatorios destaca trombocitopenia severa de 7000 
/uL, asintomático, sin compromiso de otras series, sin alteraciones al frotis. Se realizan dos 
transfusiones de 8 unidades de plaquetas, sin rendimiento esperado. Anestesiología 
entrega pase quirúrgico para cirugía mínimamente invasiva con transfusión de plaquetas 
intraoperatoria. Hematología considera posible púrpura trombocitopénico inmune, por lo que 
se decide corticoterapia. Paciente con evolución satisfactoria, se le da de alta con manejo 
ambulatorio.  

CONCLUSIÓN 

El caso evidencia la complejidad del manejo preoperatorio en pacientes con daño hepático 
crónico y trombocitopenia severa, especialmente cuando el recuento plaquetario es muy 
bajo y refractario a transfusiones. En este caso, la​  ausencia de sangrado espontáneo y la 
mala respuesta transfusional llevaron a sospechar una etiología autoinmune, posible 
púrpura trombocitopénica inmune, lo que motivó el inicio de corticoterapia (2). Sin embargo, 
no debemos descartar otras causas autoinmunes, como vasculitis, o incluso alguna 
enfermedad hematológica, como leucemia. Gracias a un enfoque interdisciplinario, se logró 
una estrategia quirúrgica segura y exitosa, utilizando medidas como cirugía mínimamente 
invasiva y transfusión intraoperatoria. El paciente evolucionó favorablemente, recibiendo 
alta con manejo ambulatorio, destacando la importancia de un abordaje individualizado y 
multidisciplinario en estos escenarios complejos (3). 
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por catéter.   

INTRODUCCIÓN  
Las trombofilias hereditarias son alteraciones genéticas que predisponen a eventos  
trombóticos venosos, muchas veces en pacientes jóvenes sin factores de riesgo evidentes  
(1, 2). Una de las mutaciones más prevalentes es la del gen de la protrombina (G20210A),  
asociada a un mayor riesgo de trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar  
(TEP) (2). En este contexto, el TEP puede ser la primera manifestación clínica de una  
trombofilia no diagnosticada (3). La identificación de estos trastornos es clave para  orientar 
la duración del tratamiento anticoagulante y prevenir recurrencias (3).   

CASO CLÍNICO   
Mujer de 28 años, con antecedentes de síndrome de ovario poliquístico, consulta en  
urgencias por disnea progresiva, palpitaciones y un episodio sincopal. Al examen físico  
destaca taquicardia y taquipnea, sin signos de trombosis venosa profunda. El estudio  
evidencia troponina ultrasensible 216 ng/L y pro-BNP 519 pg/ml, electrocardiograma con  
taquicardia sinusal, AngioTAC con TEP bilateral multisegmentario, y ecocardiograma  
transtorácico que revela sobrecarga del ventrículo derecho y signos de hipertensión  
pulmonar. La angiografía pulmonar confirmó la presencia de un trombo central en la  arteria 
pulmonar derecha y un trombo en ramo lobar inferior de la arteria pulmonar  izquierda. Se 
inició anticoagulación con heparina no fraccionada asociado a trombolisis  dirigida por 
catéter con alteplasa, con buena evolución clínica. El estudio etiológico  identificó una 
mutación heterocigota del gen de la protrombina (G20210A), confirmando  una trombofilia 
hereditaria. Se realizó traslape a warfarina y se dió de alta, con  seguimiento por 
hematología.  

CONCLUSIÓN  
Este caso destaca la relevancia de considerar el TEP en el diagnóstico diferencial de  
disnea y síncope en pacientes jóvenes, aún sin factores de riesgo aparentes. Además, en  
el estudio etiológico la detección de una trombofilia hereditaria como causa subyacente  
permite orientar la duración del tratamiento anticoagulante y planificar un seguimiento a  
largo plazo.   
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INTRODUCCIÓN  
El síndrome Guillain-Barré es una neuropatía inmunitaria postinfecciosa, infrecuente pero  
grave, que causa debilidad progresiva e insuficiencia respiratoria hasta en un 30% de los  
casos [1]. En pacientes con Guillain-Barre la inmovilidad, el compromiso respiratorio y la  
inmunoterapia predisponen a complicaciones graves como sepsis y tromboembolismo  
pulmonar [2]. Se estima que entre un 3% y 5% de los pacientes fallecen por complicaciones  
asociadas, como parálisis respiratoria, septicemia, trombosis pulmonar o paro cardíaco [3].  
En estos pacientes, la atención médica integral es tan importante como el tratamiento  
médico inmunomodulador [4].   

CASO CLÍNICO   
Paciente masculino de 71 años, con antecedentes de hipertensión arterial, hipotiroidismo,  
asma bronquial, hiperplasia prostática benigna e insuficiencia cardíaca. Hospitalizado por  
Guillain-Barre con compromiso ventilatorio severo, requiriendo manejo en UCI, ventilación  
mecánica no invasiva e inmunoglobulina intravenosa. Evoluciona favorablemente y es dado  
de alta con hospitalización domiciliaria.  
Durante visita domiciliaria, presenta tos con expectoración hemoptoica, disnea, dolor  
pleurítico derecho, desaturación y orinas turbias de mal olor. Se deriva a urgencias, donde  
ingresa febril, con parámetros inflamatorios elevados y orina patológica. TAC de tórax  
muestra condensación basal bilateral y derrame pleural leve. Se ingresa a UTI con  
diagnóstico de sepsis urinaria y respiratoria probable, iniciando piperacilina/atazobactam.  
Al día siguiente presenta hipotensión, se inician drogas vasoactivas y se solicita AngioTAC  
donde se aprecia TEP lobar y segmentario bilateral, cardiomegalia y signos de  
consolidación inflamatoria. Se confirma urocultivo positivo para E. coli multisensible. Se  
trata como shock séptico con TEP concomitante.  

CONCLUSIÓN  
La presencia de múltiples factores de riesgo y comorbilidades hacen evidente la  
complejidad del manejo terapéutico en pacientes con Guillain-Barre. La coexistencia de  
sepsis y tromboembolismo pulmonar demandan una evaluación multidisciplinaria desde las  
etapas iniciales del diagnóstico, así como vigilancia clínica estrecha, incluso tras el alta  
hospitalaria.  
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INTRODUCCIÓN  
El síndrome antifosfolípido (SAF) es una trombofilia autoinmune mediada por 
autoanticuerpos  antifosfolípidos (anticardiolipina, anti-beta-2 glicoproteína I, anticoagulante 
lúpico). Su  fisiopatología implica activación endotelial, plaquetaria y de la coagulación, 
promoviendo un  estado de hipercoagulabilidad (1). Puede ser primario o secundario a otras 
enfermedades,  principalmente a lupus eritematoso sistémico (LES). Su manifestación más 
común es  trombosis venosa profunda (TVP), aunque también puede haber trombosis 
arteriales y  complicaciones gestacionales (2). Para el diagnóstico se requiere al menos un 
criterio clínico  y uno de laboratorio. El manejo se basa en anticoagulación prolongada con 
antagonistas de  vitamina K, dado que los anticoagulantes directos presentan menor 
eficacia y mayor riesgo de  recurrencia en SAF (3).  

CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 47 años, sin antecedentes mórbidos relevantes, consulta en el 
servicio  de urgencias por cuadro de cinco días de evolución de edema súbito y progresivo 
en  extremidad inferior izquierda, desde región inguinal hasta tobillo, con coloración 
azulada,  signos de congestión venosa, asociado a dolor en hemiabdomen inferior y 
limitación funcional.  Se realiza ecografía doppler venosa que evidencia una TVP extensa 
que compromete la vena  femoral común y superficial izquierda, en todo su trayecto. Se 
hospitaliza para estudio y  manejo endovascular, dada la extensión y severidad del 
compromiso. Se realiza estudio de  trombofilia e inicio de anticoagulación, trombólisis 
endovascular e instalación filtro vena cava.  Dentro del estudio inicial; anticuerpos IgM 
anticardiolipina y beta-2 glicoproteína positivos, por  lo que se diagnostica SAF, y se inicia 
traslape para anticoagulación crónica con antagonistas  de vitamina K.  

CONCLUSIÓN  

El presente caso demuestra la importancia del estudio de trombofilia en TVP, sobre todo en  
un paciente joven y sin factores de riesgo. Además, muestra que, si bien el SAF es una  
enfermedad más frecuente en mujeres y en pacientes con LES, siempre debe tenerse en  
cuenta dentro de los diagnósticos diferenciales y descartarse activamente.  
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TUBERCULOSIS OCULAR: UNA MIRADA CLÍNICA A LO INVISIBLE  
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INTRODUCCIÓN:  
La tuberculosis (TB) es una enfermedad multisistémica causada por el bacilo 
Mycobacterium Tuberculosis. Su incidencia en Chile ha aumentado en los últimos años. El 
2022, su presentación extrapulmonar representó un 19,2% de los caso (1). La tuberculosis 
ocular (TBO) es una forma infrecuente, cercana al 2%, por lo que existe escasa información 
en la literatura sobre esta, siendo un desafío diagnóstico frente a síntomas oculares 
inespecíficos.  
El diagnóstico puede hacerse a través de tres métodos: la visualización directa del bacilo, 
técnicas de amplificación molecular y, el más utilizado, la combinación de una clínica 
sugestiva con pruebas de sensibilización positivas y una respuesta favorable al tratamiento 
con fármacos antituberculosos (2,4)  

OBJETIVO:  
El objetivo de este artículo es presentar un caso de TBO y revisar la literatura para facilitar 
su reconocimiento y manejo.  

CASO CLÍNICO:  
Paciente mujer de 50 años, sin antecedentes relevantes, consulta en CESFAM por ojo rojo, 
fotofobia y sensación de cuerpo extraño. Se deriva a oftalmología en Hospital del Salvador 
donde se observa escleritis nodular izquierda y opacidades corneales periféricas bilaterales, 
planteando TBO como principal diagnóstico diferencial. Para descartar compromiso 
pulmonar se decide ampliar estudio: PPD positiva (21mm), TAC de tórax con lesiones 
pulmonares secuelares y un Xpert MTB/RIF negativo.  
Se concluye TB extrapulmonar sin compromiso pulmonar activo y se inició tratamiento 
estándar con buena respuesta clínica. Paciente evoluciona favorablemente, con mejoría en 
sintomatología ocular, sin signos de TB activa, en seguimiento por CESFAM y hospital.  

CONCLUSIÓN:  
La TBO es una manifestación infrecuente pero relevante de la TB. Su diagnóstico requiere 
de alta sospecha clínica y se basa en la combinación de clínica, técnicas inmunológicas y 
una respuesta clínica frente a terapia empírica. El manejo y derivación oportuna favorecen 
un rápido diagnóstico y una buena evolución (3). El tratamiento de la TBO es similar al 
esquema de TB pulmonar, pudiéndose alargar según la evolución (5) 
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TUMOR DE BRENNER BENIGNO: REPORTE DE CASO.  
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INTRODUCCIÓN  

El tumor de Brenner (TB) es una neoplasia infrecuente, constituyendo el 1,5-2,5% del total 
de neoplasias ováricas(1). Se origina del epitelio superficial del ovario, y es similar al epitelio 
transicional vesical. Generalmente es unilateral, y de predominio izquierdo. La edad de 
presentación típica es entre 50-70 años(2). Pueden clasificarse en benignos (95%), 
borderline (3-4%) o malignos (1%). Suelen ser asintomáticos y un hallazgo incidental, pero 
en casos de mayor tamaño (usualmente borderline o malignos), suelen presentar clínica de 
masa anexial (dolor abdominal, torsión anexial, retención urinaria, obstrucción intestinal), 
ascitis y baja de peso(3).  

CASO CLÍNICO  

Mujer de 52 años, menopáusica, sin antecedentes mórbidos. Consulta por cuadro de un día 
de evolución de dolor abdominal súbito, intenso, cólico, en hipogastrio y fosa iliaca 
izquierda, irradiado a zona lumbar izquierda, sin respuesta a analgesia, y asociado a 
náuseas y vómitos. Al examen físico, presenta resistencia muscular abdominal y Blumberg 
esbozado; tacto vaginal doloroso a la palpación de fondo de saco y anexo izquierdo 
sensible. Exámenes de laboratorio normales. Ecografía transvaginal y TAC abdominopélvico 
muestran masa anexial izquierda, sólida, de 60 mm diámetro mayor, con 
microcalcificaciones y líquido libre; moderado flujo al Doppler. Por sospecha de torsión 
anexial, se realiza laparotomía exploratoria con biopsia diferida de anexo y lesión, cuyo 
informe anatomopatológico confirma tumor de Brenner 7 cm benigno. Posteriormente, se 
cita al paciente a control para explicar resultado y se da de alta.  

CONCLUSIÓN  

Este caso es relevante por la rareza del TB, que representa una minoría histológica de 
neoplasias ováricas, además de que suele diagnosticarse incidentalmente. La paciente 
presentó un cuadro de abdomen agudo por torsión anexial, lo que motivó una resolución 
quirúrgica urgente. El diagnóstico histológico confirmó un TB benigno, concordando con la 
literatura. Este caso subraya el valor de la sospecha clínica y abordaje oportuno ante 
cuadros abdominales agudos en pacientes menopáusicas.  
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INTRODUCCIÓN  
Los tumores ováricos representan un grupo heterogéneo de neoplasias con distintos 

comportamientos histológicos, desde benignos hasta malignos. El tumor de Brenner es una 
neoplasia ovárica poco frecuente, originada en el epitelio transicional del ovario. Representa 
aproximadamente el 1-2% de todos los tumores ováricos y suele ser asintomático o 
manifestarse con síntomas inespecíficos como distensión abdominal o metrorragia en 
mujeres postmenopáusicas. Su diagnóstico suele ser incidental durante estudios de imagen 
o cirugías varias.  

CASO CLÍNICO  
Paciente femenina de 69 años con episodios de metrorragia. Se realizó ecografía, 

evidenciando una lesión tabicada de 15 cm en el ovario izquierdo y endometrio de 21 mm. 
La biopsia de Pipelle resultó normal. Posteriormente, una resonancia magnética mostró dos 
lesiones ováricas, una de 15 cm, multitabicada y sólido-quística; y otra quística 
intrahepática. Se complementa el estudio con TAC que evidenció una masa anexial 
izquierda de 26.8 cm, sólido-quística y multiloculada, sin ascitis.  

Se programó una laparotomía con anexectomía bilateral e histerectomía con biopsia 
intraoperatoria. Durante la cirugía, la biopsia mostró hallazgos concordantes con un tumor 
de Brenner benigno del ovario. La biopsia diferida confirmó estos hallazgos, describiendo 
una lesión sólido-quística con estroma fibroso denso y nidos epiteliales de tipo transicional 
característicos del tumor de Brenner. La paciente evolucionó de forma favorable.  

CONCLUSIÓN  
El tumor de Brenner ovárico es una entidad infrecuente que generalmente se 

diagnostica de manera incidental. La mayoría son benignos, aunque existen variantes 
malignas. Se presentan en mujeres postmenopáusicas con masas anexiales y/o sangrados 
post menopáusicos; lo cual reafirma la importancia de la alta sospecha. La cirugía es el 
examen diagnóstico y tratamiento de elección y, en casos benignos, el pronóstico es 
excelente. En este caso, el diagnóstico preoperatorio era incierto, pero la histopatología 
confirmó la naturaleza benigna del tumor, permitiendo un manejo quirúrgico resolutivo.  
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INTRODUCCIÓN:  
La poliposis adenomatosa familiar (PAF) es una enfermedad hereditaria autosómica 
dominante, caracterizada por mutaciones en el gen APC, con hasta un 25% de casos por 
mutación de novo (1). Su manifestación principal es el desarrollo de pólipos colónicos, con 
progresión cercana al 100% a cáncer colorrectal en ausencia de tratamiento. También 
pueden presentarse manifestaciones extracolónicas, como pólipos duodenales (30-100%), 
tumores desmoides (10-15%), y otras menos frecuentes como nódulos tiroideos, 
hepatoblastomas y tumores cerebrales (1,2).  

Los tumores desmoides son neoplasias mesenquimales localmente agresivas, sin potencial 
metastásico, pero de alto riesgo de morbimortalidad por su crecimiento infiltrativo. En 
pacientes con PAF suelen ser abdominales y constituyen la principal causa de muerte en 
pacientes sometidos a colectomía (4). Por esto se recomienda seguimiento estricto de 
manifestaciones extra colónicas con endoscopia digestiva alta e imagenología abdominal 
periódica (2,4)  

OBJETIVO:  
Presentar el caso de un paciente con PAF y tumor desmoides mesentérico diagnosticado 
en contexto de sangrado digestivo alto, destacando la importancia del estudio 
imagenológico junto al seguimiento de las manifestaciones extracolónicas.  

CASO CLÍNICO:  
Paciente masculino de 30 años, antecedente de PAF, colectomía total profiláctica, 
proctectomia e ileostomía en asa con reconstitución de tránsito, consulta por hematemesis y 
melena tras resección endoscópica de pólipos gastroduodenales. Una angiotomografía 
evidenció un hematoma peritoneal con signos de sangrado activo, manejado de forma 
conservadora. Una resonancia abdominal posterior reveló una lesión mesentérica de 7,7 cm 
asociada a la pared del yeyuno. Con sospecha de tumor desmoides. Se realizó una 
resección quirúrgica con anastomosis yeyuno-duodenal. Paciente tuvo una evolución 
favorable, con biopsia que confirmó fibromatosis desmoides mesentérica con márgenes 
negativos y positividad para B-catenina.  

CONCLUSIÓN:  
El tumor desmoides es una complicación infrecuente pero severa en pacientes con PAF. El 
uso adecuado de imágenes y un seguimiento clínico-radiológico periódico nos permiten su 
detección oportuna y manejo adecuado (3,5).  
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INTRODUCCIÓN 
El hepatocarcinoma (HCC) es la neoplasia primaria hepática más frecuente, y suele ser una 
complicación en contexto del daño hepático crónico (DHC). Aunque la invasión vascular del 
HCC hacia la vena porta es común, la extensión hacia la vena cava inferior (VCI) y la 
aurícula derecha (AD) es infrecuente, reportándose en menos del 4% de los casos, y siendo 
asociado a un peor pronóstico. Clínicamente, estas lesiones pueden confundirse con 
trombos intracavitarios, dificultando el diagnóstico inicial. 

CASO CLÍNICO 

Paciente masculino de 60 años, con antecedentes de DHC Child B por enfermedad 
hepática metabólica asociada a disfunción lipídica (MASLD), que inicia con un cuadro de 
disnea asociada a esfuerzo y edema de extremidades inferiores. Dentro del estudio inicial 
se realizó ecocardiograma, evidenciando un trombo en AD, por lo que fue hospitalizado y 
tratado con anticoagulantes. Una vez dado de alta, y continuando seguimiento ambulatorio, 
se identificó aumento del tamaño de la lesión, por lo que fue derivado al servicio de 
urgencias, siendo hospitalizado para manejo y estudio. En un inicio se realizó angio-TAC, 
donde se evidenció una masa hepática compatible con neoplasia primaria, además de un 
defecto de llenado auricular derecho, sin posibilidad de distinguir entre un trombo o u 
invasión tumoral. Continuando con el estudio imagenológico, se realizó una resonancia 
magnética cardíaca, la cual confirmó la extensión de una masa hepática infiltrando la VCI y 
alcanzando la AD, sin alteraciones funcionales cardíacas. 

DISCUSIÓN  

La progresión neoplásica de un HCC en la AD es una presentación infrecuente, 
subdiagnosticada y asociada a un peor pronóstico, por lo que se debe abordar con alto 
índice de sospecha. La manifestación clínica puede ser inespecífica y el estudio 
imagenológico con resonancia magnética es indispensable para caracterizar de manera 
correcta la lesión. La distinción resulta esencial, ya que define la estrategia terapéutica, que 
puede ser incluso paliativa dependiendo del caso. 
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INTRODUCCIÓN   
La urosepsis en pediatría, aunque infrecuente, representa una emergencia potencialmente 
mortal. El riesgo aumenta en pacientes con reflujo vesicoureteral (RVU), vejiga neurogénica 
o antecedentes quirúrgicos complejos. La uretrocistografía (UCG), aún siendo una 
herramienta diagnóstica útil, conlleva un riesgo de infección post-procedimiento de entre 
3 -7 % en pacientes predispuestos (1). Cobra importancia la profilaxis antibiótica peri-UCG, 
pues su ausencia incrementa hasta en un 15% la incidencia de infección urinaria posterior 
(2, 3).  
 
CASO CLÍNICO   
Lactante femenina, prematura de 35 semanas, edad corregida de 2 meses, con 
antecedentes de mielomeningocele operado intraútero, hidrocefalia con derivación 
ventriculoperitoneal, hipocortisolismo en tratamiento, RVU bilateral grado IV y vejiga 
neurogénica. Consulta por fiebre, decaimiento, rechazo alimentario y orina fétida 24 horas 
post UCG con profilaxis antibiótica óptima. Al examen físico se encuentra febril (38.6 °C), 
taquicárdica, abdomen distendido y signos de hipoperfusión. Laboratorio muestra PCR 
elevada, leucocitosis progresiva, a las 8 horas hemocultivo positivo para Enterobacter kobei, 
sedimento urinario inflamatorio y urocultivo con crecimiento de más de 100.000 unidades 
formadoras de colonias de Enterobacter cloacae multirresistente. Se inician antibióticos 
empíricos, ajustados según antibiograma. Se consideró otros diagnósticos, como una 
meningitis bacteriana,, que fue descartada tras el estudio microbiológico de líquido 
cefalorraquídeo. Paciente cursó estable, afebril tras 48 horas de tratamiento y sin disfunción 
orgánica, dada de alta tras completar 7 días de antibióticos endovenosos.  
 
CONCLUSIÓN   
Realizar una UCG en paciente pediátrico con malformaciones uroneurológicas requiere 
estricta valoración de riesgos, profilaxis antibiótica y monitorización. Este caso demuestra 
cómo incluso una profilaxis antibiótica adecuada puede no prevenir urosepsis en población 
vulnerable por bacterias oportunistas como Enterobacter (1, 2). Entre las limitaciones del 
abordaje, destaca la ausencia de un analisis microbiologico pre-procedimiento, que habría 
permitido optimizar la elección de profilaxis antibiótica. La rápida sospecha clínica, 
hemocultivos y antibioticoterapia dirigida fueron claves para una evolución favorable (3). 
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URTICARIA RECURRENTE EN PEDIATRÍA: A PROPÓSITO DE UN CASO 
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Palabras clave: urticaria, exantema, reacción alérgica.  

INTRODUCCIÓN  
La urticaria es un desorden cutáneo con una prevalencia del 20% en la población general. 
Su lesión característica corresponde a una placa pruriginosa solevantada bien circunscrita, 
de aspecto eritematoso y centro pálido. Esta reacción puede ser gatillada por infecciones, 
medicamentos, alimentos u otros estímulos físicos, sin embargo, en el 30-50% de los casos 
no se identifica etiología. Su diagnóstico diferencial incluye un amplio espectro de 
condiciones que pueden imitar sus lesiones tales como dermatitis atópica, dermatitis de 
contacto, reacción adversa a tóxicos, exantemas virales, etc (1). Es por ello que además del 
examen físico, es importante realizar una anamnesis acuciosa para esclarecer la causa más 
probable y así proporcionar un tratamiento adecuado (2).  

CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 2 años, sin antecedentes médicos, presenta exantema de un mes de 
evolución caracterizado por habones en extremidades y tronco, redondeados, con palidez 
central y halo eritematoso, de aparición intermitente. Cuadro asociado a síntomas 
respiratorios altos. Se solicita panel viral, evidenciando infección por Mycoplasma 
pneumoniae. Se inicia tratamiento antibiótico y manejo sintomático, sin mejoría de las 
lesiones.  
Ante persistencia del cuadro, se realiza anamnesis dirigida que confirma ausencia de 
antecedentes familiares atópicos y ausencia de posibles desencadenantes en el hogar. Se 
detecta relación temporal con asistencia al jardín infantil, aunque sin un factor ambiental 
específico identificado. Se inicia tratamiento con metilprednisolona y clorfenamina, 
observándose rápida mejoría clínica y resolución completa de las lesiones.  

CONCLUSIÓN  
Frente a un cuadro urticarial en pediatría sin causa evidente, es fundamental una 
anamnesis minuciosa orientada a identificar potenciales desencadenantes. En este caso, 
pese a una etiología infecciosa confirmada, el elemento clave para el manejo efectivo se 
logró al considerar la posible influencia de un estímulo ambiental relacionado con el jardín 
infantil. Una anamnesis detallada permite guiar el tratamiento adecuado y evitar terapias 
innecesarias o prolongadas.  

1. Kaplan AP. New-onset urticaria (hives). UpToDate. Disponible en: 
https://www.uptodate.com/contents/new-onset-urticaria-hives?search=habones&sour
ce= 
search_result&selectedTitle=2~150&usage_type=default&display_rank=2#H108180
75. Consultado el 2 de julio de 2025.  
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Palabras clave:  

Vólvulo gástrico, Hernia hiatal gigante, Endoscopía digestiva alta, Urgencia abdominal, 
Cirugía digestiva, Caso clínico.  

Introducción:  

El vólvulo gástrico es una condición infrecuente pero grave, caracterizada por la rotación 
anómala del estómago sobre sus ejes. Suele ser secundario a hernia hiatal gigante, 
presentándose como una urgencia abdominal torácica. Suele ser agudo o subagudo, su 
diagnóstico requiere sospecha clínica apoyada por imagenología. El manejo incluye 
reducción endoscópica y cirugía electiva posterior.  

Presentación del caso:  

Mujer de 66 años, histerectomizada, colecistectomizada y alérgica a AAS, consulta por 
dolor abdominal en hipocondrio derecho(HD), náuseas y vómitos persistentes de 72 horas 
de evolución. Al examen físico destacan conjuntivas pálidas, escleras anictéricas, abdomen 
blando, depresible, sensible en HD, sin otros hallazgos. Tomografía computarizada(TC) de 
abdomen y pelvis evidencia una gran hernia hiatal por deslizamiento con cámara gástrica 
intratorácica en posición volvulada y múltiples masas hepáticas compatibles con neoplasia 
metastásica o colangiocarcinoma intrahepático. Se realiza endoscopía digestiva alta 
urgente, que confirmó vólvulo gástrico intratorácico, logrando desrotación exitosa.  

Discusión:  

El vólvulo gástrico secundario a hernia hiatal representa <5% de las hernias hiatales 
sintomáticas(1). Puede manifestarse con vómitos, dolor epigástrico, disfagia y dificultad 
para el paso de sonda nasogástrica (síndrome de Borchardt). El diagnóstico se realiza 
mediante TC o endoscopía. El manejo inicial puede ser conservador o endoscópico en 
pacientes estables, reservando la cirugía laparoscópica para la resolución definitiva y 
prevención de complicaciones como isquemia o perforación gástrica(1, 2). Los principales 
diagnósticos diferenciales incluyen patologías comunes como colecistitis aguda, hernia 
hiatal complicada, obstrucción intestinal alta e incluso reflujo, por lo que el vólvulo gástrico 
siempre debe ser considerado, especialmente ante un abdomen agudo.  

Conclusión:  
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Este caso destaca la importancia del vólvulo gástrico como diagnóstico diferencial ante 
síndrome de abdomen agudo, subrayando la relevancia del diagnóstico precoz en pacientes 
con hernia hiatal gigante. La reducción endoscópica puede ser una estrategia eficaz en 
manejo inicial, permitiendo estabilización clínica mientras se planifica la resolución 
quirúrgica definitiva.  
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glucocorticoides, Reporte de caso.  

INTRODUCCIÓN  

La retención aguda de orina (RAO) es la incapacidad súbita para vaciar la vejiga. Es común 
en hombres mayores con hiperplasia prostática. En jóvenes es infrecuente y obliga a 
considerar causas neurológicas graves, cuyo diagnóstico tardío puede afectar el pronóstico.  

Una de las patologías neurológicas que puede causar mielopatía con vejiga neurogénica y 
RAO en jóvenes es la encefalomielitis aguda diseminada (ADEM), enfermedad 
desmielinizante disinmune del SNC que además del compromiso medular puede presentar 
focalidad y encefalopatía global. Su diagnóstico es clínico-radiológico. El tratamiento incluye 
glucocorticoides, plasmaféresis e inmunoglobulinas. El pronóstico es variable, pero la 
mayoría recupera completamente [1].  

Se presenta el caso de un paciente joven sano, en quien la RAO fue el primer 

signo de una ADEM. CASO CLÍNICO  

Paciente masculino de 30 años, con cuadro diarreico días previos, que consulta al servicio 
de urgencia por fiebre y RAO, sin otra sintomatología. Se le realizó cateterismo intermitente 
y fue egresado. Reconsulta al día siguiente por persistencia clínica, agregándose 
tetraparesia y diplopía, por lo que se derivó para hospitalización. Se realizó RMN encefálica 
sin hallazgos, evolucionando en horas con compromiso de conciencia que requirió 
intubación e ingreso. Se estudio con RMN medular que confirmó una mielopatía 
longitudinalmente extensa, Punción lumbar (PL) con pleocitosis linfocitaria, serologías 
autoinmunes e infecciosas negativas en sangre y PL , y PCR en deposiciones positiva para 
Campylobacter jejuni. Se manejó con metilprednisolona endovenosa y plasmaféresis, 
evolucionando con mejoría progresiva y completa de su sintomatología.  

CONCLUSIÓN  

La RAO puede ser la primera manifestación de un síndrome medular como ADEM, 
esclerosis múltiple o neuromielitis óptica. Sin embargo, al tratarse como un problema 
urológico aislado, puede implicar retrasos en el diagnóstico. Esto resalta la importancia de 
considerar la RAO en jóvenes como un signo precoz de una enfermedad neurológica 
potencialmente grave, para evitar secuelas permanentes. [2, 3].  

Bibliografía:  
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