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ALERGIA E INMUNOLOGIA

0101 ANEMIA PERNICIOSA Y ANAFILAXIA A HIDROXICO-
BALAMINA, UNA ALTERNATIVA TERAPEUTICA. E To-
rres, L Dulong, R Rodas, M Del Barrio, A Gandur

Hospital Central de Mendoza, Argentina

La vitamina B12 no puede ser sintetizada por el organismo, por
lo que es necesario su aporte, en especial en casos como la anemia
perniciosa donde la via parenteral es obligatoria. La anafilaxia es una
reaccion poco frecuente, sin embargo generalmente es grave. Exis-
ten situaciones clinicas en las que la deficiencia de B12, como las
manifestaciones neuroldgicas, requieren su suplementacion, en es-
pecial cuando la absorcién oral es inadecuada. En estas situaciones
una alternativa es la desensibilizacién, sin embargo siempre esta
presente el riesgo de nuevas reacciones alérgicas mayores. El caso
a presentado es una mujer de 69 afos con antecedentes de Hiper-
tensioén arterial, artritis reumatoidea, anemia perniciosa y alergia a
penicilina, dipirona, paracetamol, yodo, tramadol, gabapentin; con
reaccion anafilactica grado Ill ante Vitamina B12 IM por lo que es
tratada con tansfusiones de glébulos rojos. Ingresa por sindrome
anémico y sindrome confusional con reflejos osteotendinosos
disminuidos y marcha ataxica. Laboratorio: Dosaje Vitamina B12:73
pg/l (VN 211-911) Hemograma: Hb 7 g/ dI, VCM: 95fl, Reticulocitos:
0%, VSG:50, Leucocitos: 1700. E1%, B0%, NC0%, PMN70%, L28%,
M1% Plaquetas 90.000. Apreciable macrocitosis. moderada micro-
citosis, discreta ovalocitosis. Se realizé ensayo degranulacion
Basdfilos para vitamina B12: 28% y Prick test: Hidroxicobalamina 1/
100 Control positivo: (+++), Control negativo: (-) y B12 1/100:(-). Se
comenz6 con Test Desensibilizacién con diluciones 1/1000 con Vit.
B12 SC. Dosis progresivas subcutaneas: 0,1-0,3-0,6 ml ¢/15 minuto
que se suspende por presentar: hipotension arterial, pulso filiforme,
vision borrosa. Analitica de control Hemograma: Hb 10.2g/ dl, VCM:
99fl, Reticulocitos: 8.5%, VSG 6 mm, Leucocitos: 7000 E 0%, B 0%,
NC0%, PMN 68%, L 15%, M9% Plaquetas 200.000 Apreciable
macrocitosis. Moderada microcitosis Discreta poiquilocitosis. 1
Eritroblasto cada 100 leucocitos. Se realiza 2 internaciones sucesi-
vas a 1 mes y a 6 meses en donde se realiza igual tratamiento con
diluciones de B12 manteniendo a la paciente lucida y sin anemia (Hb
mayores de 12 y dosaje de vit b12 normal). La presentacion de este
caso se debe en parte a su minima frecuencia en la poblaciény a la
escasa casuistica reportada. El tratamiento habitual propuesto ante
situaciones de anfilaxia a hidroxicobalamina, es su reemplazo por
cianocobalamina, alternativa no disponible en nuestro pais por au-
sencia de presentacion no combinada de la misma. Ante los cual se
realiza tratamiento desensibilizante a hidroxicobalamina. Lo notable
de nuestro trabajo es el hecho de que al recibir dosis minimas, re-
queridas durante tratamiento desensibilizante, se logran respuestas
terapéuticas. Replanteaando el uso de estas dosis infradptimas como
tratamiento directo de este déficit.

0102 PROYECTO PILOTO DE VIGILANCIA DE ENFERMEDAD
DE CHAGAS FACILITADO POR TECNOLOGIAS DE IN-
FORMACION Y COMUNICACIONES - ARGENTINA Y
BOLIVIA - 2008 - 2010. C Cravero', L Ortiz?, D Gorla®, F
Brunazzo', A Willington*, R Fernandez'

" Universidad Nacional de Cdrdoba, Argentina 2 Universidad
Juan Misael Saracho, Bolivia. ° Centro Regional de Investiga-
ciones Cientificas y Transferencia Tecnoldgica - CONICET,
Argentina * Ministerio de Salud de Cdrdoba, Argentina

Objetivos: Disefar, implementar y evaluar un sistema piloto de
vigilancia epidemioldgica y atencién médica para Enfermedad de
Chagas con el apoyo de tecnologias de informacion y comunicacio-
nes (TICs). Detectar precozmente e introducir al sistema de salud los
individuos seropositivos para Tripanosoma cruzi en regiones pilotos
de Argentina y Bolivia. Material y métodos Intervencion y ensayo de
campo. Investigacion participativa de caracter cuantitativo y cualita-
tivo efectuado en once localidades endémicas de Argentina (Cérdo-
bay La Rioja) y Bolivia (Tarija). Se disefio e implemento un sistema
para apoyar y mejorar la vigilancia epidemioldgica existente. Las
poblaciones estudiadas corresponden a nifios menores de 15 afos
y embarazadas. El abordaje del andlisis cuantitativo se realizé por
ANOVA o datos categéricos segun la naturaleza de las variables. En
el disefio cualitativo se analizé el uso, la apropiacion y los procesos
de implementacion a partir de grupos focales y entrevistas en pro-
fundidad. Resultados: Se presentan a continuacion resultados par-
ciales debido a que el estudio finaliza el 31 de julio de 2010. Analisis
Cuantitativo: Se estudiaron 7762 nifios menores de 15 afios, siendo
el 48,7% de sexo femenino y el 51,3% masculino. Los valores de edad
se distribuyen con una media de 8,54 + 0,07 afos. La seroprevalencia
de infeccion en menores de 15 afios fue para Cérdoba 0,42%; para
La Rioja 3.57% y para Tarija (Bolivia) 2.9%. El 8.7% de las embara-
zadas estudiadas estaban infectadas. Hasta el momento en Argen-
tina el 65% de los infectados fueron incorporados al tratamiento; un
30% estan en recaptacion y un 5% se negaron a realizarlo. En Boli-
via el 67% de los infectados fueron incorporados al tratamiento y un
33% estan en recaptacion. El sistema basado en tics permitio reco-
lectar los datos de tamizaje, serologias y georreferencia en disposi-
tivos moviles (Palms). Los registros de tratamiento y seguimiento
clinico se realizan en un software “Online”. Estas herramientas posi-
bilitan a los efectores de salud realizar en tiempo real consultas, ac-
tualizaciones de datos, sistematizacién y andlisis de los mismos, y
generar reportes automatizados. Andlisis cualitativo: El analisis re-
flejo en cuanto al “uso” la identificacion de dos tipos, el de aplicacién
laboral y el de socializacién, y la posibilidad de trabajo en red. En
cuanto a la “Apropiacion” se observé que los participantes genera-
ron acciones sobre la herramienta tecnoldgica como observacion,
lectura, manipulacién y experimentacion. Respecto a la “Imple-
mentacion” se identificaron diversas actividades en escuelas y come-
dores a través de talleres, folletos y medios masivos de comunica-
cién. Conclusiones: La inclusion de estas herramientas TICs favo-
recen el proceso de vigilancia epidemiolégica mejorando la calidad,
sistematizacion y procesos de andlisis de los registros. La georre-
ferencia permite realizar un seguimiento continuo de los infectados
y su recaptacion en caso de falta de concurrencia al sistema de sa-
lud. El autoaprendizaje de los involucrados les permitié la apropia-
cién de las TICs.

CARDIOVASCULAR

0103 MIOCARDIOPATIA NO COMPACTADA. J Lerman’, H
Repetto?, F Lezana?, M Sobré?, L De Candido?, R Nieto?, N
Jorge?, E Marina?

"Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina 2 Hospi-
tal Naval Buenos Aires Dr Pedro Mallo, Argentina

El miocardio no compactado es una entidad de origen congénito
que se caracteriza por un miocardio con aspecto espongiforme se-
cundario a la presencia de recesos intratrabeculares profundos en
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continuidad con la cavidad ventricular izquierda. Compromete a
ambos ventriculos en el 50% de los casos y genera disfuncion sistdlica
en el 63% de ellos. Presentamos una serie de tres casos, un varén
de 35 afos cuya forma de presentacion inicial fue la muerte subita
posterior al ejercicio, y una mujer de 42 afios y un hombre de 56 que
debutaron con insuficiencia cardiaca. En el primero de los casos, el
ecocardigrama no revelaba ningun tipo de trastorno, con funcion
ventricular conservada, y en los dos ultimos casos objetivaba severo
deterioro de la funcién ventricular, por lo que el diagnéstico de certe-
za se realizé por medio de la resonancia magnética nuclear, la cual
precisaba la presencia de trabeculaciones y recesos intertrabe-
culares. En los dos pacientes con miocardiopatia dilatada se les prac-
tico cinecoronariografia que descarto la presencia de enfermedad
coronaria. Dada la severa forma de presentacion del primer pacien-
te, y de presentar taquicardia ventricular no sostenida en los dos ul-
timos, ademas del tratamiento medico habitual, incluyendo la
anticoagulacion oral en los pacientes con disfuncién ventricular, los
tres pacientes recibieron un cardiodesfibrilador implantable

0104 DISECCION AO'R’TICA INDOLORA: DESCRIPCION DE UN
CASO Y REVISION DE LA LITERATURA. ME Martinez, Y
Bollo, ML De Bernardo, MS Zappa, L Pirotta, HE Carvallo

Hospital General de Agudos “Julio de Vedia”, Ciudad de 9 de
Julio, Pcia. de Buenos Aires, Argentina

Obijetivos: la presente comunicacion pretende alertar sobre la po-
sibilidad de hallar disecciones adrticas (DA) aun las mas extensas,
sin que se acomparfen del dolor que suele reputarse como infaltable
en estos casos. Material y Método: paciente masculino, 45 afios, an-
tecedente de HTA moderada. Ingresa por disnea severa. Al examen
fisico, se detecta soplo sisto-diastolico, 4/6 con epidentro en Ao. E
irradiacion a apex, cuello y dorso.Ecocardiograma: dilatacion de ca-
vidades izquierdas, y valvula Ao. Bicuspide. T.A.C.: diseccién Ao. Tipo
A, con flap en Ao. Ascendente, descendente toracica y abdominal;
diseccioén de tronco braquiocefdlico y carétida izquierdos. Se
estabiliz6 con amlodipina, 10 mg.; enalapril, 20 mg.; y carbedilol, 3,125
mg. En otra Institucion, se le colocaron 3 prétesis endovasculares,
con buena evolucién. Conclusiones: la diseccion adrtica “silente” fué
hallada, retrospectivamente, en forma muy infrecuente (menos del
10 % de todos los casos revisados). Ello se debe a que el sintoma
cardinal de la DA es el dolor, brusco e intolerable. Es mas frecuente
en precordio, pero también en region interescapular, en tanto la DA
avanza. En nuestro caso, la ausencia de dolor hace reflexionar so-
bre la necesidad de pensar en DA, aun si el paciente no lo aqueja.

0105 TAKOTSUBO: CAZADORES DE PULPOS. REPORTE DE
7 CASOS. E Pahura, E Lancioni, G Amendolia, M Fiori, D
Urosevich, S Caldirola, N Petraglia, J Magni

Clinica La Pequena Familia de Junin, Provincia de Buenos Ai-
res, Argentina

Introduccion: El sindrome de Takotsubo es una entidad recien-
temente descripta que mimetiza un sindrome coronario agudo en el
contexto de intenso estrés fisico o emocional. M&s frecuente en mu-
jeres, es una miocardiopatia aguda, reversible, usualmente con do-
lor precordial y supradesnivel del segmento ST anterolateral, en oca-
siones con elevacion de biomarcadores. La coronariografia (CCG)
muestra arterias coronarias normales o sin obstrucciones significati-
vas y el ventriculograma izquierdo (VTG) revela hipocinesia, acine-
sia o discinesia apical. Los eventos fisiopatoldgicos propuestos son
liberacién aguda de catecolaminas, es"pasmo coronario, gradiente
intraventricular, arteria descendente anterior recurrente y disfuncion
miocérdica por atontamiento. Representa el 1%-2% de los sindromes
coronarios agudos, quedando aun muchos aspectos por dilucidar.
Casos clinicos: Caso 1: Masculino (M) de 39 afos, ingresa por do-
lor precordial, supradesnivel del segmento ST en cara anterior y ele-
vacion de enzimas cardiacas. Se realiza CCG y VTG que muestran
arterias coronarias normales e hipocinesia anterolateral leve. Caso
2: Femenina (F) de 43 afios, ingresa por angor prolongado y cam-
bios electrocardiograficos anteriores extensos. Se realiza CCG en la
que no se observan lesiones obstructivas significativas, el VTG mues-
tra hipocinesia apical de grado severo. Caso 3: M de 43 afios, ingre-
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sa por dolor precordial, supradesnivel del segmento ST en cara an-
terior y elevacion de enzimas cardiacas. EI VTG evidencia hipocinesia
apical moderada y la CCG muestra arterias sin lesiones obstructivas
significativas. Caso 4: F de 53 afos, presenta dolor precordial con
supradesnivel del segmento ST anteroseptal y elevacion de
biomarcadores cardiacos. Se evidencian trastornos de la motilidad
apical, sin lesiones significativas en las arterias coronarias. Caso 5:
F de 59 afos, ingresa por dolor precordial sostenido y supradesnivel
del ST en cara inferolateral. En el ventriculograma se observa acine-
sia infero-apical y apical con coronarias angiograficamente norma-
les. Caso 6: F de 53 afios, ingresa por presentar angina post infarto.
EI' VTG muestra hipocinesia apical moderada con coronarias norma-
les en la CCG. Caso 7: M de 68 afios, internado por urosepsis, pre-
senta dolor precordial tipico, cambios isquémicos en el electrocardio-
grama con elevacién de enzimas cardiacas y trastornos de la
motilidad apical en el ecocardiograma. Se realiza CCG que eviden-
cia coronarias normales. El ecocardiograma de control muestra re-
cuperacion de la motilidad miocardica. Conclusiones: Con este re-
porte de casos pretendemos presentar mas que una entidad. Que-
remos destacar que la exposicién a fuertes estimulos adrenérgicos
fisicos 0 emocionales, puede desencadenar una sucesion de even-
tos fisiopatoldgicos que podrian ser cada vez mas prevalentes en la
préctica clinica cotidiana.

0106 ANALISIS DEL COMPORTAMIENTO DE FACTORES DE
RIESGO CARDIOVASCULARES EN MUJERES MAYO-
RES DE 18 ANOS DE LA CIUDAD DE LAS TALITAS
TUCUMAN. JC Avellaneda, MF Avellaneda Herrera, JC
Avellaneda Herrera

Hospital de Clinicas Pt. Dr. Nicolds Avellaneda. Tucuman, Ar-
gentina

Propdsito: que las mujeres de la ciudad de Las Talitas conozcan
los factores de riesgo cardiovascular y entiendan la importancia de
realizar cambios en el estilo de vida para reducir esos riesgos. Fun-
damento: el alerta de la OMS sobre la escalada de la enfermedad
cardiovascular en el mundo, afirma que en el afio 2020 sera la pri-
mera causa de muerte y la primera causa de afos de vida perdidos.
Los registros en Europa que dan un 55% de las mujeres fallecidas
por causa cardiovascular y que el inicio de la enfermedad
cardiovascular es en la mujer 10 (diez) afios mas tardia que los hom-
bres. Objetivo: descubrir el comportamiento de Factores de Riesgo
Cardiovascular en mujeres mayores de 18 afios. Material y Méto-
do: el estudio descriptivo consiste en evaluar a 300 mujeres que lle-
garon al consultorio del Centro Comunitario de la ciudad de Las
Talitas, Tucuman, por primera vez espontaneamente, en la busque-
da de atencion médica. Fueron examinadas clinicamente, confeccio-
naron las encuestas sobre Factores de Riesgo ALAS, y efectuamos
mediciones de presion arterial, peso, talla, circunferencia de cintura,
glucemia y perfil lipidico. Resultados:

Variables Valor Valor Valor
Referencial Encontrado Porcentual
PA >140/90 mmHg 25 8
IMC >25 196 65
C.Cintura >80 214 71
Glucemia >100 mg/dl 43 14
Colesterol >200 mg/dI 118 39
HDLc <50 mg/dl 186 62
LDLc >130 mg/dl 141 47
TG >150 mg/dl 133 44
AutoRep. DBT - 46 15
AutoRep. TBQ - 62 21
AutoRep. AF - 39 13

Conclusiones: en el estudio hubo un marcado predominio de los
factores de riesgo: IMC y C.Cintura incrementado y HDLc disminui-
do sobre el resto. Ante ello se propone desarrollar acciones saluda-
bles en busqueda de la reduccion de su riesgo cardiaco global.
* Participar en encuentros de alfabetizacion sanitaria. * Asistir a ta-
lleres de nutricién. * Concurrir a actividades fisicas aerdbicas: baile,
gimnasia y caminatas.
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0107 MIOCARDITIS VIRAL EN PACIENTE CON ANTECEDEN-
TES DE GRANULOMATOSIS DE WEGENER. P Wainer, V
Lorenzatti, C Gnocchi, J De All, H Doval

Sanatorio Otamendi Miroli, Argentina

Objetivo: Realizar los diagndsticos diferenciales en un paciente
con miocardiopatia aguda, con antecedentes de Granulomatosis de
Wegener. Implementar correctos métodos complementarios. Caso
Clinico: Mujer de 25 afios de edad. A los 13 afios se le diagndstica
Granulomatosis de Wegener, presentando sinsusitis a repeticion,
infiltrados alveolares bilaterales, proteinuria de 35 mg/kg., comple-
mento normal y ANCA p positivo fuerte. Se le realizé biopsia de ri-
fién cuya histologia presentaba Glomerulonefritis Necrotizante Focal
Pauciinmune. Recibe tratamiento con ciclofosfamida y corticoides por
tres afios. Evoluciona asintomatica. En Marzo 2009 presenta inter-
nacién por hemorragia alveolar difusa e insuficiencia renal rapidamen-
te progresiva (Sindrome Rifion-Pulmon: Anti proteinasa 3 positivo
fuerte). Ecocardiograma normal. Realiza tratamiento con pulsos de
metilprednisolona, ciclofosfamida y rituximab. Se realiza nueva biop-
sia renal: Glomerulonefritis Focal Necrotizante con semilunas y
fibrosis residual, Pauciinmune — Microangiopatia trombética. Evolu-
ciona favorablemente desde el punto de vista respiratorio pero con
Insuficiencia renal cronica, con requerimientos de didlisis trisemanal.
Consulta en Diciembre de 2009 por disnea clase funcional llI-IV y
edemas en miembros inferiores de 1 semana de evolucion. Refiere un
mes previo al inicio de los sintomas episodio de diarrea aguda
autolimitada de 5 dias de evolucién. Al examen fisico: TA 120/60, FC
100 lpm, Saturacion 97 % (FIO, 0.21), afebril. Ingurgitacién yugular 2/
3, reflujo hepatoyugular positivo. Rales crepitantes bibasales. Edemas
en miembros inferiores 3/6. Laboratorio: Hb 10 mg/dl, GB 12000 (80%
pmn), Plaquetas 200.000, Cr 3.0, Urea 50, CK-MB y Troponina T ne-
gativas. ESD 40mm/h. Radiografia de térax: indice cardio-toracico
aumentado. Sin derrame pleural. Electrocardiograma: Ritmo sinusal,
110 latidos por minuto, sin alteraciones del ST-T. Ecocardiograma
doppler: Ventriculo izquierdo dilatado, disfuncién severa del ventriculo
izquierdo, ventriculo derecho normal. Derrame pericardico severo. Se
realiza balance negativo con didlisis diaria. Se realiza biopsia
endomiocardica y cinecoronariografia por via endovascular, cuyo re-
sultado demuestra infiltrado linfoplasmocitario, sin necrosis celular, sin
signos de arteritis. Diagndstico: Miocarditis Border Line. Conclusion:
La miocarditis asociada a Granulomatosis de Wegener es una entidad
poco frecuente, siendo la valvulitis coronaria, pericarditis y arteritis otras
manifestaciones posibles. La indicacion de biopsia endomiocardica fue
de importancia para poder identificar el origen de la entidad, para un
adecuado tratamiento. La miocarditis viral, puede presentarse
clinicamente desde formas asintomaticas hasta insuficiencia cardiaca
severa, y la distincién histoldgica entre el tipo Border Line o necrdética
fulminante tendra importante valor prondstico.

0108 INFARTO ESPLENICO, UNA COMPLICACION DEL CATE-
TERISMO CARDIACO. G Cafaro, F Sari, L Peralta, M Fallet,
C Calabrese, V Bonafina, D Zivano, E Monetti

Servicio de Cardiologia, Sanatorio Dr. Julio Méndez. Capital
Federal, Argentina

Introduccioén: El Infarto Esplénico (IE) es una manifestacion fre-
cuente de fendmenos tromboembdlicos.Objetivo: Reportar un caso
clinico de infarto esplénico como complicacion del cateterismo
coronario. Material y Métodos:: Se realiz6 una revision de la histo-
ria clinica y bibliografica-Medline. Resultados: Se trata de un pacien-
te masculino de 41 afos de edad con antecedentes de: extaba-
quismo, sobrepeso, dislipemia, estrés, fibrilaciéon auricular aguda y
cirugia de revascularizaciéon miocardica con 4 by pass en el 2003.
Curso internacion por angina inestable con cateterismo que eviden-
cio arterias coronarias nativas con lesiones estendticas de grado
severo y puentes permeables. A las pocas horas de la intervencion,
presenté dolor subito en hipocondrio izquierdo asociado a omalgia
homolateral con abdomen globoso, sin defensa ni reaccion peritoneal.
Se realizé: 1. Ecografia abdominal que evidencié imagen hipoecoica
en polo inferior del bazo de 50 mm, 2. Tomografia de abdomen que
objetivé area hipodensa de 50 x 40mm a nivel esplénico compatible
con IE. 3. Angioresonancia de aorta toracoabdominal: imagen de
90x50 mm que impresiona quistica en regién anteroinferior de bazo,
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sin realce a la administraciéon de contraste.4. Centellograma
Hepatoesplénico: sin captacién corresponde a un IE. 5. Ecocardio-
grama Transesofagico: dimensiones y funcion sistélica de ambos
ventriculos conservadas, aparatos valvulares estructuralmente nor-
males. No se observaron trombos intracavitarios ni presencia de
contraste espontaneo, orejuela libre, no se observaron vegetaciones
ni abscesos, tabique interauricular intacto, foramen oval no
permeable. 6. Laboratorio datos positivos: fibrindgeno: 750 mg/dl,
Proteina C: 106%, Proteina S: 39 %, AT Ill: 74%. Requirié drenaje
percutaneo por persistencia del dolor. Se han publicado pocos ca-
sos de Infarto Esplénico secundario a embolizacién por placa de
ateroma y/o formacién de trombo tras el cateterismo cardiaco. Con-
clusién: Resulta de interés por su baja frecuencia de presentacion
tras el cateterismo cardiaco.

0109 FEOCROMOCITOMA. MANIFESTACIONES ATIPICAS DE
UNA CRISIS ADRENERGICA. P Hoffmann, G Livio, | Veltri,
JA Moukarzel, A Méndez Villarroel, E Baldessari

Hospital Universitario Fundacion Favaloro, Argentina

Introduccion: Los tumores secretores de catecolaminas se ori-
ginan en las células cromafines de la medula adrenal y de los ganglios
de la cadena simpatica. Son infrecuentes; su incidencia anual es de
2 a 8 casos por millén. Los sintomas clasicos de presentacion son
cefalea, sudoracion, taquicardia e hipertension arterial, ya sea
paroxistica o esencial. La confirmacion del diagnéstico es de impor-
tancia dado que permite evitar los paroxismos muchas veces letales,
curar la hipertension arterial y certificar la malignidad en el 10% de
los casos. Caso clinico: Mujer de 81 afos, con antecedentes de
hipertension arterial (HTA) de 10 afios de evolucién que ingresé por
presentar dolor epigéastrico continuo, asociado a sudoracion profusa
y disnea de reposo, de inicio subito. Al examen fisico de ingreso se
encontraba hipertensa, taquicardica, taquipneica, mal perfundida. El
ECG de ingreso evidencid injuria subendocardica anterior e inferior,
la radiografia de térax presentaba congestion venocapilar y por la-
boratorio se constataron leucocitos 31200/mmé3, glucemia 511 mg/dl,
acidosis metabdlica con anién GAP elevado, cetonemia negativa,
lactacidemia 88mg/dl y troponina de 15.4 ng/ml. El ecocardiograma-
doppler mostr¢ disfuncion sistolica modera, hipoquinesia de todos los
segmentos basales con hiperquinesia de los apicales, compatibles
con un patrén de “Takotsubo invertido”. Se realizé cinecorona-
riografia de urgencia, que informé arterias coronarias sin lesiones
significativas. Se interpretd inicialmente el cuadro como edema agu-
do de pulmoén hipertensivo asociado a IAM con coronarias normales
secundario a aumento del doble producto. Evolucioné hipertensa y
febril (hemocultivos y serologias virales resultaron negativas). En vista
de la asociacion de fiebre de causa no infecciosa, hiperglucemia,
acidosis lactica severa, HTA y los hallazgos ecocardiograficos, se inter-
preté el cuadro agudo como una crisis adrenérgica. Se solicité una TAC
de abdomen que evidencié una imagen nodular sélida en glandula
suprarrenal derecha, con una densidad de 35 unidades Hounsfield, re-
alce en fase arterial y areas de menor densidad, y lavado en fase tardia
inferior al 50%. Se solicitaron metanefrinas urinarias de 24 hs: 3776 ug/
24 hs, adrenalina en orina de 24 hs: 19.2 ug/24 hs y noradrenalina en
orina: 205.2 ug/24 hs. Se realizé centellograma con metaiodo-
benzilguanidina (MIBG) que informd hipercaptacion de glandula
suprarrenal derecha. Se efectué en forma programada la suprarrena-
lectomia laparoscopica, sin complicaciones. Evoluciona con curacion de
su HTA crénica. Conclusién: Motivan la presentacién de este caso de
feocromocitoma su forma de expresion atipica como hipertension arterial
esencial de larga data y sus manifestaciones atipicas durante la crisis
adrenérgica que llevaron a su diagndstico. Se destacan los hallazgos
ecocardiograficos descriptos como miocardiopatia de Takotsubo con
patrén invertido, la presencia de leucocitosis, fiebre, hiperglucemia y
acidosis lactica severa.

0110 PRESENTACION DE UN CASO: COMPROMISO CARDIA-
CO BILATERAL EN SINDROME CARCINOIDE. MG
Beretta, GA Livio, A Mendez Villarroel, E Baldessari, | Veltri

Servicio de Medicina Interna, Fundacion Favaloro, Argentina

Introduccion: Los tumores carcinoides constituyen una condicion
infrecuente, afectando aproximadamente a 1.2 a 2.1 de cada 100000
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personas en la poblaciéon general. El 20-30% de los afectados se
manifiestan con los sintomas clasicos del Sindrome Carcinoide
(flushing, diarrea, dolor abdominal, broncosepasmo e hipotension),
constituyendo el compromiso cardiaco una manifestacion relativa-
mente frecuente de esta entidad (50-60%) incrementando la
morbimortalidad. Las alteraciones valvulares derechas, mas frecuen-
tes en los pacientes con compromiso tumoral hepatico (debido al
drenaje directo de las venas suprahepaticas en la vena cava inferior)
son las mas prevalentes, siendo el compromiso de las cavidades iz-
quierdas excepcional. Caso clinico: Paciente de sexo femenino de
65 afos de edad, con diagnéstico previo de tumor carcinoide en in-
testino delgado con metastasis hepaticas sincrénicas, ingresa por
presentar disnea CF Ill de dos semanas de evolucién previo a la
consulta. Al examen fisico se constata edemas en miembros inferio-
res Godet + 3/6 con lesiones eritematosas en cara pretibial bilatera-
les, ingurgitacion yugular 3/3 sin colapso inspiratorio, hepatomegalia
dolorosa, maniobra de Dressler positiva, soplo diastdlico en foco
aortico y sistdlico en foco mitral. La Rx de térax evidencia signos de
redistribucién de flujo. La lesién cutanea en miembro inferior fue in-
terpretada como secundaria a pelagra. Se realiz6 ecocardiograma
que informd: deterioro leve de la FSVI ( FEy 52%), valvula adrtica con
engrosamiento y prolapso de sus valvas que condiciona una insufi-
ciencia de grado severo , insuficiencia tricuspidea severa con presion
sistdlica en el ventriculo derecho de 45 mmHg e insuficiencia mitral
leve a moderada. Al constatarse compromiso de ambas cavidades
se efectuo valoracion ecocardiografica transesofagica constatandose
Foramen oval permeable con la presencia de shunt intracardiaco de
derecha a izquierda. Asi mismo, y en relacion a presentar también
factores de riesgo para enfermedad tromboembdlica venosa, se rea-
lizaron ecodoppler venoso de miembros inferiores y AngioTAC de
térax que permitieron descartar dicha entidad como causa de la dis-
nea. Se inici6 tratamiento con vasodilatadores, denotando mejoria
sintomatica con remision de la disnea y hallandose actualmente en
seguimiento ambulatorio. Conclusién: Motiva la prsentacion de este
caso, el diagnéstico de dos entidades infrecuentes asociadas al Sin-
drome carcinoide: la pelagra cutanea y el compromiso valvular car-
diaco bilateral. En el primer caso, la fisiopatologia subyace en el
consumo del triptofano para la sintesis serotoninérgica tumoral re-
sultando en la deficiencia de niacina. EI compromiso cardiaco de
valvulas tricuspide, adrtica y mitral se relaciona con tres factores pre-
sentes en el caso expuesto: el aumento de los niveles de serotonina
circulante, el compromiso tumoral hepatico secundario y fundamen-
talmente la presencia de shunt intracardiaco dederecha a izquierda
a través de un foramen oval permeable.

0111 ANALISIS DE FACTORES DE RIESGO CARDIOVAS-
CULARY ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS
EN UNA POBLACION DE JOVENES SANOS. MJ Esperan-
za, R Costello, OA Vogelmann, JC Heiber, S Britos, M
Séanchez, M Melgarejo, V Gonzalez

Hospital de Alta Complejidad Pte. Juan D. Perdn, Argentina

Objetivo: El objetivo del trabajo es evaluar los factores de riesgo
cardiovascular (FRCV) y las alteraciones que se presentan en el elec-
trocardiograma (ECG) realizado de rutina en personas jévenes apa-
rentemente sanas. Método: Se realizo ECG de 12 derivaciones (pla-
no frontal y precordial) a 212 jévenes entre 17 y 23 afios, sin antece-
dentes de enfermedad cardiovascular. Se analizaron los FRCV tra-
dicionales (HTA, Colesterol, glucemia, tabaquismo) y otras variables
de la poblacién: edad, peso, talla, indice de masa corporal, habitos
toxicos, antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular,
serologia para enfermedad de Chagas. Resultado: Los factores de
riesgo cardiovasculares encontrados fueron: tabaquismo 9 personas
(4.2%), hipertension arterial 8 (3.7%), colesterol >200 mg/dl 4 (1.8%),
glucemia >100 mg/dl 1 (1%), sobrepeso 19 (8.9%), obesidad grado
1 2 (1%). No se encontraron serologias positivas para Chagas. Se
encontraron alteraciones ECG en 56 personas (27%): bradicardia
sinusal 24 (11%), taquicardia sinusal 8 (4%), eje eléctrico QRS des-
viado a la derecha 3 (1.5%), eje eléctrico QRS desviado a la izquier-
da 3 (1.5%), bloqueo incompleto de rama derecha 14 (5%), PR corto
1 (1%), arritmia sinusal respiratoria 1 (1.1%), extrasistoles ventricu-
lares frecuentes 6 (3%), criterios de hipertrofia ventricular izquierda
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1 (1.1%). Conclusiones: El ECG de rutina en una poblacién de jo-
venes aparentemente sanos y la determinacién de parametros
bioquimicos, asi como el control de signos vitales y el peso puede
mostrar algunas alteraciones que son propias de la edad y no tienen
trascendencia patoldgica, aunque en algunos casos es necesario
continuar con estudios mas profundos y tomar ciertas conductas para
prevenir enfermedad cardiovascular futura.

0112 ¢PODEMOS ANTICIPAR LA EVOLUCION TECNICA DE
LOS PACIENTES SOMETIDOS A TRATAMIENTO ENDO-
LUMINAL DEL ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL? R
La Mura, LM Ferreira, S Escordamaglia, M De Paz, A Ramos,
J Allende

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Obijetivos: Definir una poblacion de bajo riesgo de falla técnica
a largo plazo luego del tratamiento endoluminal del aneurisma de aor-
ta abdominal (TEAAA) para poder modificar el protocolo de segui-
miento tradicional con angiotomografia periddica y por tanto dismi-
nuir la irradiacién, nefrotoxicidad y altos costos asociados al mismo.
Método: Entre Agosto de 2004 a Mayo de 2009 fueron tratados en
forma electiva por via endovascular 287 pacientes con AAA. Fueron
seleccionados 195 pacientes, aquellos que recibieron una
endoproétesis de Ultima generacién y cumplieron mas de un afio de
seguimiento imaginolégico. Fueron evaluados las variables anatomi-
cas preoperatorias y la presencia de endoleak, conversién, nueva
intervencion y mortalidad. Se determiné como significativa la modifi-
cacion de mas de 5mm del saco aneurismatico. Fueron excluidos
aquellos pacientes que no pudieron ser evaluados por imagenes
contrastadas. Resultados: La mortalidad perioperatoria fue de 0.4%
con una tasa de éxito técnico primario del 99.3%. Veinte pacientes
son seguidos clinicamente y 39 no pudieron cumplir el seguimiento
tomografico necesario para el estudio. Del total de 195 pacientes
elegibles, 21 fueron reintervenidos por causa vascular durante el
seguimiento promedio de 32 meses. Cuatro fueron procedimientos
no relacionados al tratamiento de su aneurisma (ATP femoral, renal
y 2 bypass femoro-popliteo por aneurismas popliteos) y los 17 res-
tantes (8.7%) fueron reintervenidos en relacion al tratamiento previo
de su aneurisma. Tres pacientes fueron operados por un endoleak
tipo Ill (dos extensiones iliacas y un stent de Palmaz proximal). Por
oclusion de una rama, un paciente recibié un by-pass fémoro-femoral
cruzado y por oclusién de ambas ramas a dos pacientes se le reali-
z6 un by-pass axilo-bi-femoral. Cuatro pacientes fueron intervenidos
por complicaciones a nivel del acceso femoral dos por oclusion y dos
por pseudoaneurismas. Siete pacientes fueron reintervenidos por
crecimiento aneurismatico secundario a un endoleak tipo Il. Ningin
caso se asocio a mortalidad. Durante el seguimiento ningun pacien-
te fallecié por causa relacionada al aneurisma. Conclusiones: La
ausencia de endoleak a partir del afio se asocié a una favorable evo-
lucién a largo plazo. Por tanto, el seguimiento alejado de este grupo
de pacientes sin endoleak, puede realizarse mediante métodos me-
nos invasivos y costosos.

0113 TRATAMIENTO HiBRIDO DE LOS ANEURISMAS DEL
ARCO AORTICO Y LA AORTA TORACICA PROXIMAL. R
La Mura, LM Ferreira, S Escordamaglia, M De Paz, A Ramos,
J Allende

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Introduccion: La reparacion hibrida o combinada (endovascular
y a cielo abierto) de aneurismas del arco aodrtico y el segmento
proximal de aorta toracica (AATA) puede reducir la morbilidad y
mortalidad en los candidatos de alto riesgo para la reparacién abier-
ta. Este estudio revisa los resultados de procedimientos hibridos para
el tratamiento de pacientes con aneurisma de la aorta toracica. Mé-
todos: Desde junio de 2005 a diciembre de 2009, un total de 19 pa-
cientes fueron tratados con diagndstico de aneurisma de aorta
toracico. En todos ellos se debi6 realizar el reimplante de uno o mas
vasos supra-aorticos con la posterior colocacion de una endoprétesis
toracica. Fueron considerados puntos finales mayores, la mortalidad
y/o paraplejia perioperatoria (30 dias). Resultados: La edad media
(76,6 afos), el tamafio del aneurisma (6.5 cm). No se registré morta-
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lidad. La tasa de reintervencion fue del 10.5%. (2 en 19 pacientes de-
sarrollaron un endoleak tipo | que requirieron de la colocacion de una
extension y stent extra-large balén expandible con exclusion del aneu-
risma). Ningun injerto se ha registrado como ocluido durante el se-
guimiento. Conclusién: La reparacion hibrida de los AAT en pacien-
tes de alto riesgo, se acompafo de una tasa baja de morbilidades y
sin mortalidad. Dichos resultados, que coinciden con los estandares
internacionales, son alentadores a la hora de indicar este procedi-
miento en pacientes de alto riesgo, evitando el procedimiento con-
vencional de alto riesgo.

0114 BLOQUEO SEPTAL MEDIO: MITO O REALIDAD. A Di Ci6,
M Benassi, ME Poyatos, M Ortiz, M Arioni, C Oviedo, S
Berenztein, J Lerman

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Introduccién: desde los estudios de Rosenbaum y colaborado-
res en 1967 se ha cimentado el concepto de sistema de conduccion
intraventricular trifasicular con un fasciculo derecho y otro izquierdo,
este ultimo con una division anterosuperior y otra posterobasal. Pre-
viamente a esto en 1906 el japonés Tawara describe la anatomia del
sistema de conduccién como una arborizacion de la red de Purkinje,
no viendo la divisién que luego propondria Rosenbaum. En 1978 los
estudios de Demoulin y Kulbertus demuestran que puede haber otra
patente diferente de los hemibloqueos descriptos por la escuela de
Rosenbaum. Tal es el caso que nosotros presentamos. Material y
métodos presentacion de un caso, revision de la literatura,
fisiopatologia e implicancias clinicas. Caso Clinico: se trata de una
paciente de 18 afos de edad, sexo femenino, sin antecedentes
cardiologicos. Es derivada para efectuar una prueba egrométrica para
realizar practica deportiva. Su examen fisico es normal, y en el elec-
trocardiograma presenta una patente de secuela septal (falta del
vector septal medio) QS en V1-2, y falta de Q inicial en D1 aVl, V5 y
6. Se realiza un ecocardiograma que no evidencia cardiopatia,
septum normal, morfoldgica y funcionalmente. Se diagnostica blo-
queo septal medio. Comentarios: la red de Purkinje izquierda pue-
de presentar un sinnimero de morfologias. No siempre se encuen-
tran las 2 divisiones clasicas propuestas por la escuela argentina,
siendo muchas veces ésta una definicién eléctrica mas que
morfoldgica. Existen otras patentes electrocardiograficas a tomar en
cuenta en la lectura del electrocardiograma que se deben conocer
en estos casos, tal como la patente llamada bloqueo septal medio.
Dichos filetes pueden nacer como ramificacion independiente del tron-
co hisiano, de la rama izquierda antes de sus 2 divisiones clasicas o
ser simplemente una division mas de una gran arborizacion del
Purkinje izquierdo. Dicha patente electrocardiografica difiere de las
conocidas y debe cumplir los siguientes requisitos: 1) Pérdida de
ondas Q septales en cara lateral, en ausencia de otras causas de
anormal activacion septal (secuela necrética o miocarditica,
hipertrofias septales, preexitacion ventricular, BRIHH). 2) Duracion
del QRS < a 110 seg. 3) Tiempo de activacién ventricular normal en
cara lateral V5-6, D1, aVI. 4) No enlentecimiento de la onda R en V5-
6. 5) Pequefos cambios axiales en plano frontal. 6) Ondas QS en V1-
2. Conclusiones: el bloqueo septal medio debe ser reconocido como
una patente electrocardiografica mas de los bloqueos divisionales
izquierdos tales como el hemibloqueo anterior y el hemibloqueo pos-
terior.

0115 CAUSA DE SINCOPE DIAGNOSTICADA MEDIANTE LA
PRUEBA ERGOMETRICA, BLOQUEO AURICULOVEN-
TRICULAR INDUCIDO POR EL ESFUERZO. M Benassi, V
Lopez, M Poyatos, M Ortiz, M Arioni, J Lerma

Seccion Ergometria. Hospital de Clinicas UBA, Argentina

El bloqueo Auriculoventricular(BAV) inducido por el esfuerzo es
un hallazgo infrecuente, con solo 20 casos descriptos en la literatu-
ra. Objetivo: Se presenta un caso de BAV intraesfuerzo, sintomati-
co. Material y Método. Presentacion de un caso clinico analizando
su Prevalencia y fisiopatolégia. Caso clinico: Mujer de 54 afos, que
consulto por episodio sincopal estando parada, sin prodromos. Como
Factores de riesgo cardiovascular presentaba HTA leve controlada,
DBT Tipo Il insulinorequiriente, un antecedente dudoso de IAM a los
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28 afnos. Al examen fisico se constato hipotension ortostatica. EI ECG
evidencio ritmo sinusal, y un bloqueo bifasicular con BRD y HBAI. Se
realizo un ecocardiograma, Holter y doppler de vasos de cuello que
fueron normales, se estudio una probable disautonomia con el Pro-
tocolo de Ewing resultando positivo y por el antecedente dudoso de
enfermedad coronaria (IAM ) se realizo una Prueba Ergométrica
(PEG), presentando en esfuerzo, a una FC de 140 Ipm, 2da etapa
de Protocolo de Bruce, a 7 METS, Bradicardia secundaria a BAV de
segundo grado progresivo hasta hacerse 3:1, sintomatico por mareos,
marcha ataxica y presincope obligando a interrumpir bruscamente el
estudio. Se decidié la colocacion de MCP tipo DDD. Discusién: El
BAYV inducido por el ejercicio es poco frecuente. La PEG pone en evi-
dencia un trastorno de la conduccién infranodal. La zona infrahisiana
comprendida por el sistema His-Purkinje, relativamente insensible a
la estimulacién simpatica y su refractariedad, no se acorta durante
el ejercicio, siendo esta la zona mas propensa a sufrir un fallo de con-
duccion al aumentar la frecuencia cardiaca, o sea mediante el esfuer-
zo localizamos exactamente el lugar de lesion. Los mecanismos
fisiopatoldgicos involucrados son 2 uno organico y el otro funcional,
El primero debido a un proceso degenerativo fibroso o fibrolipomatoso
del tejido de conduccién, o también estar condicionada por la
isquemia del tejido de conduccion infrahisiano. El segundo mecanis-
mo debido al llamado fenémeno de GAP (apertura), fenémeno
electrofisiologico paroxistico caracterizado por estimulos auriculares
prematuros que ocasionarian incremento progresivo del intervalo PR,
y BAV secundario. Para que esto ocurra, en 2 o mas regiones del
sistema de conduccién existirian fenémenos de dispersion de los
potenciales de accion de las células del tejido comprometido. La his-
toria natural de estos pacientes es poco conocida pero casi todos en
la evolucion presentaron bloqueo AV espontaneo, requiriendo la
colocacion de un MCP. Conclusion: El Bloqueo auriculoventricular
inducido por el ejercicio seria una expresion de bloqueo a nivel
infrahisiano. La ergometria evidencia lesiones infrahisianas con mal
pronostico evolutivo. En este tipo de pacientes, estaria indicada la
colocacién de un MCP definitivo, por la evolucién mala a largo plazo.

0116 MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA FAMILIAR. M Benassi,
A D’Ddario, C Navari, J Milei

Sexta Catedra de Medicina Interna, Hospital de Clinicas UBA.,
Argentina

La miocardiopatia hipertréfica con o sin obstruccion al tracto de
salida del ventriculo izquierdo es una patologia poco frecuente,
genéticamente determinada y heredable. Objetivos: Presentar mos-
trar el arbol genealdgico de la miocardiopatia hipertréfica, con un
comun denominador la muerte subita. Pacientes: Se trata de una
familia portadora de miocardiopatia hipertréfica obstructiva dinami-
ca, en donde se ha podido documentar la enfermedad en 3 genera-
ciones sucesivas, ver arbol genealdgico. Todos los pacientes comien-
zan con sintomatologia entre los 21 y 50 afios, con episodios de
precordalgia o palpitaciones, terminado con muerte subita también
entre los 21 y 50 afios o con la colocacion de desfibrilador implantable
en aquellos con sintomas graves previos. Tanto la presentacion y
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cuadro clinico como los examenes complementarios, electrocardiogra-
mas y ecografias fueron practicamente similares en todos los miem-
bros de la cohorte. La necropsia en uno de los pacientes muestra se-
vera hipertrofia con restriccion de la cavidad ventricular y una asime-
tria importante del septum, con obstruccién al tracto de salida mayor
que la observada en la ecocardiografia.La relacion tabique/cara late-
ral fue 26/16 cm: 1,6. Los cortes histolégicos mostraron grave y exten-
so “desarreglo muscular” e hipertrofia de los miocitos sea como fibras
individuales, como formando haces, a predomino septal y lateral. El
arbol coronario prsentd con lesiones ateroscleréticas minimas, pero las
ramas intramurales mostraron una llamativa vacuolizacién subintimal.
Discusion: Se conoce desde hace ya algunos afo a través del estu-
dio de familias enteras, el caracter hereditario de esta enfermedad.Se
ha encontrado multiples mutaciones , por lo que la miocardiopatia
hipertréfica es una enfermedad del sarcomero.

Tabla 1 Mutaciones causales de la Miocardiopatia Hipertréfica.

Genes con Cromosomas/ N° de N°de  Frecuen- Penetran-
mutaciones locus expres/ muta- ciarelativa ciade
cromoso- ciones enla hiper-
mas/locus poblacién trofia
Filamento grueso
B-MI-IC 14q1 40 >100  35-50% 95%
CLIE 3p 7 2 <1%
CLr 12q/23-24,3 6 4 <1%
Proteicas
Modeladoras
TrT 193 17 1 15-20% 75%
T 15p13 8 6 <1%
Alfa-Tropomiosina 1502 15 4 <5%
Proteicas
estructurales
MyBPC 11qft 37 21 15-20% Baja
Alfa-Actina 15q11 desconocido
Tifina 2931 desconocido

Conclusion: La miocardiopatia hipertropica es una enfermedad
familiar con base genética y hereditaria, con mutaciones a diferente ni-
vel del sarcomero, con la muerte cardiaca subita como evento final en
muchos casos. Por lo tanto la deteccion de la enfermedad de todos los
miembros de las familias involucradas es mandatorio, asi como la colo-
cacion de desfibriladores implantables toda vez que fuera necesario.

0117 EVALUACION ELECTROCARDIOGRAFICA DE UNA PO-
BLACION DE MUJERES EMBARAZADAS CON ENFER-
MEDAD DE CHAGAS INDETERMINADA. A Atienzat, 2, D
Chirino"2, G Lépez Soutric'2, | Ruiz? S Rivas'?, R Pérez de
la Hoz' 2, J Milei" 2, C Franceschi®

"Hospital de Clinicas "José de San Martin", Argentina. 2Cen-
tro Universitario Interdisciplinaro para el estudio de la Enfer-
medad de Chagas (CUNIDEC). Facultad de Medicina. univer-
sidad de Buenos Aires, Argentina. Centro Interdeparta-
mentale "L. Galvani" (CIG) y Dipartimento di Patologia
Experimentale Facolta de Medicine y Cirugia, Bologna
University, Iltalia

Objetivo: La Enfermedad de Chagas (EC) es una causa comun
de miocardiopatia en América Latina. La mayoria de los pacientes
(P) infectados permanecen durante largo tiempo asintoma-
ticos, con test serolégicos positivos en la fase llamada Indetermina-
da. Nuevas teorias sobre la patogénesis de ésta enfermedad sostie-
nen que los mecanismos involucrados en el dafio miocardico, como
los trastornos disautonédmicos, estan presentes tempranamente en
el curso de la infeccion parasitaria, incluyendo el periodo Indetermi-
nado. El embarazo es una condicion fisioldgica particular caracteri-
zada por cambios en el tono autonémico, la regulacion hemodinamica
y la electrofisiologia cardiaca. El objetivo de este estudio fue evaluar
las caracteristicas electrocardiograficas de una poblacién de muje-
res embarazadas con la forma indeterminada de la EC. Materiales
y Métodos:: Se evaluaron 61 mujeres embarazadas de una region
de Argentina con alta prevalencia de EC (Provincia de Chaco). No
presentaban antecedentes de enfermedad cardiaca, el examen fisi-
co y el ecocardiograma Doppler eran normales. Se les realizé elec-
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trocardiograma de 12 derivaciones y extracciéon de muestra de san-
gre para confirmacion seroldgica y dosaje de marcadores. Todas las
P firmaron consentimiento informado. Resultados: 42 P tenian
serologia positiva (Grupo 1) para EC (68,9%) y 19 P tenian serologia
negativa (Grupo 2) (31,1%). Pertenecian a la etnia Wichi 30 P
(48,4%). La mediana de edad fue de 21 afios (18-28) y de la edad
gestacional de 31 semanas (22-35), sin diferencias significativas entre
los dos grupos. Las caracteristicas clinicas incluyendo presion arterial,
peso y talla asi como las mediciones de troponina y BNP en sangre
fueron similares. El andlisis de los parametros electrocardiograficos
no mostré diferencias en el voltaje y duracion de la onda P, eje y
duracién del QRS e intervalo QTc. Todas tenian ritmo sinusal y no
se observaron Bloqueos de Rama ni Fasciculares. Las P del Grupo
1tuvieron una frecuencia cardiaca (FC) mayor y unintervalo PR (IPR)
significativamente menor que las del Grupo 2 (Grupo 1: FC de 81+13,
Grupo 2: FC de 77+19 con una p<0,03; Grupo1: PR de 132+41 mseg,
Grupo2: IPR de 136+24 mseg, p<0,005). Conclusidn: Estos hallaz-
gos pueden ser explicados en parte como manifestacion de
disautonomia con una respuesta de hipertonia simpatica presente en
las formas tempranas de la patogénesis de la EC.

0118 RASGOS DE PERSONALIDAD DEL PACIENTE CON
HIPERTENSION OCULTA. DF Sanchez Gelds, SH Azzara

Instituto de Investigaciones Cardioldgicas, Argentina

Obijetivo: El monitoreo ambulatorio de la presion arterial (MAPA) ha
permitido identificar diferentes patrones de comportamiento de la pre-
sion arterial (TA). Los hipertensos ocultos (HO) se caracterizan por una
TA de consultorio menor a 140/90 mmHg y en el MAPA una TA media
diurna mayor a 135/85 mmHg. El estudio de los rasgos de la personali-
dad en este grupo de pacientes constituye hasta el momento un area
de vacancia. El objetivo del presente trabajo fue indagar de manera
preliminar, aspectos relevantes de la personalidad a fin de discriminar
alos sujetos HO de los normotensos. También se busco la relacion entre
ambos grupos de indicadores de dafio incipiente de érgano blanco.
Material y métodos: Se seleccionaron 20 pacientes de que realizaron
control de salud (edad promedio 74 afios), los mismos no se conocian
hipertensos ni recibian medicacion antihipertensiva. Se les realizé:
evaluacion clinica, laborato-rio, ecocardiograma, MAPA de 24 horas y
se les aplico el cuestionario de Eysenck que evalia las dimensiones de
la personalidad: extroversién, neuroticismo y psicoticismo. Las
compraciones de los grupos fueron realizadas mediante el test de
Student para muestras independientes. Resultados: Se encontraron
diferencias esta-disticamentes significativas entre el grupo
de normotensos (n=10) y los HO (n=10). Este ultimo presenté mayor
porcentaje de tabaquistas (50/0%) y de antecedentes familiares de
hipertension arterial (88,7/33%); los valores de microalbuminuria, acido
urico y TA sistdlicas y diastolicas medias diurnas fueron mayores; pre-
sentaron valores mas elevados en el rasgo de psicoticismo (3,5+1,25)
comparado con los normotensos (8,14+2,26) con una t=4,13. Conclu-
siones: En nuestra poblacién el psicoticismo es un rasgo de la perso-
nalidad caracteristico de los HO. Otros datos importantes hallados son
los antecedentes familiares de hipertension arterial y el tabaquismo. De
confirmar estos hallazgos con ulteriores estudios nos habilitaria a un diag-
nostico prescoz y un tratamiento adecuado, evitando asi el desarrollo de
dafo de organo blanco.

CIRUGIA

0119 ILEO BILIAR: REPORTE DE UN CASO. MC Larrafiaga
Alice, M Carrilero Rouillet, L Avalo, A Ruta, H Nieves, JH
Barouille

Hospital Italiano de La Plata, Argentina

Objetivo: Dar a conocer una complicacién infrecuente de
colelitiasis. Metodologia: Se recolectaron datos de la historia clinica
de un paciente del Servicio de Clinica Médica del HILP con ileo Biliar
como complicacién de colelilitiasis. Desarrollo: Paciente masculino de
65 anos de edad que 72 hs. previas a la consulta comienza con dis-
tensién abdominal posprandial y catarsis negativa. Al dia siguiente pre-
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senta vémitos biliosos persistentes asociados a dolor abdominal leve
y difuso. Sin antecedentes médicos ni quirtirgicos de importancia. Al
examen fisico se constata distension abdominal con leve dolor a la
palpacion profunda en la zona periumbilical, sin signos de irritacion
peritoneal. Auscultacion abdominal con escasos ruidos hidroaéreos.
La radiografia abdominal de pie informa distension de asas intestina-
les con mdltiples niveles hidroaéreos. El ultrasonido fue técnicamente
limitado por la marcada distension de las asas intestinales. La
tomografia de abdomen evidencié aire a nivel de la via biliar
intrahepatica, no lograndose identificar la vesicula biliar. El transito
intestinal con contraste demuestra que la aerobilia se ha originado a
causa de una fistula duodeno-vesicular, la cual esta adherida produc-
to de un proceso inflamatorio. La radiografia con contraste muestra
dilatacién en hipogastrio, configurando un cuadro seudooclusivo. Se
realiza laparotomia y enterolitotomia con extraccién de un célculo cal-
cico de aproximadamente 5 x 3 cm de diametro en yeyuno proximal.
El paciente evolucioné favorablemente durante el resto de su interna-
cién. Conclusiones: El caso clinico ejemplifica el desafio que signifi-
ca el diagndstico de ileo Biliar ya que es una complicacion infrecuente
de la colelitiasis en un paciente sin antecedentes de patologia biliar

CLIiNICA MEDICA

0120 ALTERACIONES HEMATOLOGICAS POR ANTIBIOTICOS
BETA LACTAMICOS. ML Ponte', A Bermudez', R Carrara?,
P Staltari’, A Wachs'

"Hospital General de Agudos "Dr Cosme Argerich™. Cdad Au-
ténoma de Buenos Aires., Argentina. ?Hospital Zonal Gene-
ral de Agudos "Dr Isidoro Iriarte”. Quilmes, Argentina

Objetivo: Se ha reportado en bibliografia internacional que hasta
un 40% de pacientes bajo tratamiento con beta lactamicos puede de-
sarrollar neutropenia u otras alteraciones hematolégicas como
hipereosinofilia. El objetivo de nuestro trabajo fue determinar la inci-
dencia de alteraciones hematoldgicas por este grupo antibiético en
pacientes internados en sala de Clinica Médica. Material y Métodos.
El estudio fue realizado en dos centros. Hospital General de Agudos
"Dr Cosme Argerich™ y Hospital Zonal de Agudos "Dr Isidoro lIriarte™.
El disefio fue prospectivo de caso y control. Se considerd neutropenia
al recuento de Glébulos Blancos debajo de 4000 por mm3, neutropenia
al recuento de neutrdfilos por debajo de 1000 por mm3 e hipereosinofilia
al recuento absoluto mayor de 1000 eosindfilos por mm3 o un recuen-
to absoluto mayor al 10% sobre el total de Glébulos Blancos. Se utili-
26 test de chi cuadrado para variables cuantales y test t de Student para
variables continuas. Resultados. Se evaluaron 95 pacientes bajo tra-
tamiento con beta lactamicos y se generd un grupo control del mismo
numero. Ambos grupos coincidieron con la edad y el porcentaje rela-
tivo de sexos. La duracion promedio del tratamiento con antibiéticos
beta lactamicos fue de 9,10 dias (IC 95%: 8,03-10,18). No hubo dife-
rencia entre ambos grupos en la incidencia de neutropenia y
leucopenia. El grupo tratado con beta lactamicos tuvo una incidencia
significativamente mayor de eosinofilia (p< 0.000001), apareciendo en
el 11,57% (IC 95%: 5,14%-18,01%) y en menos del 2% de los no ex-
puestos. Las drogas beta lactdmicas mas utilizadas fueron ampicilina
sulbactam y piperacilina tazobactam. Conclusion. La incidencia de
neutropenia y leucopenia no fue diferente en ambos grupos, dato no
coincidente con lo reportado en la bibliografia internacional. Cabe acla-
rar que la duracion del tratamiento en nuestro estudio fue menor que
la considerada en otros estudios. La incidencia de hipereosinofilia si
es coincidente con lo reportado en la bibliografia, remarcando el po-
der alergénico de este grupo de antibidticos.

0121 SUBOCLUSION INTESTINAL POR DIVERTICULO DE
MECKEL. B Tillet, H Combessies, G Avellaneda, J Dours, G
Ramos, R Alvarez Prat, M Pomilio, J Macaluso

Hospital Municipal de Azul “Dr Angel Pintos”, Argentina
Paciente de 53 afios que consulta por presentar vomitos biliosos,

diarrea y dolor abdominal generalizado, tipo cdlico, de 3 dias de evo-
lucién. Antecedentes personales: Hipertension arterial, apendicec-
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tomia, colitis ulcerosa (sin tratamiento desde hace 10 afios),
anticoagulado por ACV isquemico, amputacion de miembro infe-
rior izquierdo por trombosis arterial aguda, hiperhomocistinemia.
Examen fisico: Presenta abdomen distendido, doloroso a la palpa-
cién superficial y profunda, con signos de irritacion peritoneal a pre-
dominio fosa iliaca derecha y ausencia de RHA. Examenes comple-
mentarios (datos positivos): Laboratorio:Hb 12, Hto 38, Leuc 9600,
Bil T:1.9 B Dir 0.97, Creatinina 1.8, Urea 83. Radiologia de Abdomen:
se observan niveles hidroaéreos, e imagenes calcicas en fosa iliaca
derecha (FID). Ecografia Abdominal: Asas distendidas, aperistalticas.
Diagnésticos Diferenciales: Oclusién Intestinal. Reagudizacién de
Colitis Ulcerosa. Isquemia Intestinal. Gastroenteritis Aguda. lleo Bi-
liar. Se decide internacion, se indica hidratacion parenteral, reposo
y evacuacion gastrica, antibiticoterapia (ciprofloxacina-metrondazol).
Se realiza interconsulta con gastroenterologia. Se solicita coprocul-
tivo, tomografia de abdomen, colonoscopia. Coprocultivo: negativo.
Tac de abdomen: asa intestinal en FID de paredes difusamente en-
grosadas, con alteracion de los planos grasos que lo rodean, com-
patible con proceso organico regional y dilatacién del intestino del-
gado proximal que impresiona a nivel para-cecal interno. Se apre-
cian algunas calcificaciones. Colonoscopia: Se explora hasta fondo
cecal. Colitis segmentaria de 30 a 40 cm del margen anal, con mu-
cosa eritematosa, edematosa con muiltiples petequias. Presencia de
restos fecales. Paquetes hemorroidales internos congestivos. Evaluado
por servicio de cirugia; se realiza laparoscopia exploradora con lo si-
guientes Resultados: Se reseca 20 cm de intestino delgado, con
diverticulo de 6 cm, perforado y bloqueado con secreciones calcareas
de materia fecal y fecalito de dos a tres cm en su interior a 80 cm de la
vélvula ileocecal. Anatomia Patoldgica: Intestino delgado con lesion
perforativa de 1 cm de diametro. En zona vecina, infarto de epiplén.
Formacion diverticular con pared gruesa e interior esfacelado. Con-
clusiones: Se describe este caso, como una causa infrecuente de
suboclusion intestinal, provocado por un plastron inflamatorio, secun-
dario a perforacion de un diverticulo de Meckel en la porcién terminal
de delgado, asociado a imagenes calcicas en fosa iliaca derecha, que
junto a los antecedentes del paciente, hizo pensar en otros diagndsti-
cos diferenciales. El paciente luego de la reseccion del ileon distal con
anastomosis termino-terminal, continuo con buena evolucion.

0122 GONOCOCCEMIA DISEMINADA ;UNA ENFERMEDAD
DEL SIGLO PASADO? S Barnech, R Mugnolo, A Orden, R
del Cafio, P Ntotsikas, S Olivari, L Targa, C Pecantet

Hospital Aerondutico Central, Argentina

Objetivo: Comunicar un caso de gonococcemia diseminada en
la era post antibidtica. Neisseria gonorreae es un diplococo Gram
(-) cuya infeccién diseminada ocurre por bacteriemia oculta en el 0,5-
3% de los pacientes con infeccién mucosa, contraida por contacto
sexual dias a meses previos. Predomina en el nivel socio econémi-
co bajo, homosexuales, promiscuidad y drogadiccion. Son factores
predisponentes: sexo femenino, edad menor de 30 afios, menstrua-
cién, embarazo, puerperio, déficit de complemento y LES. Existen dos
formas de presentacion clinica: artritis séptica y sindrome “sinovitis,
dermatitis y poli artralgias”, asociadas a fiebre y escalofrios. Las com-
plicaciones pueden ser endocarditis, osteomielitis y meningitis. El
rédito del cultivo es mas elevado en mucosas, que en liquido sinovial
o sangre. El tratamiento se realiza con ceftriaxona 1 gr/dia durante 7
a 10 dias asociado a doxiciclina 100 mg ¢/12 hs para cobertura de
clamidia trachomatis. Los contactos deben recibir ceftriaxona 125 mg
en monodosis y doxiciclina por 7 dias. Caso clinico: Mujer de 35 afios,
consulta por fiebre y artralgias con tumefaccion de partes blandas peri
articulares, asimétricas, sumatorias, a predominio de miembros in-
feriores, mufiecas y manos de 48 hs de evolucion; asociado a maculo-
papulas palmo-plantares con areas de necrosis; sin otros hallazgos
patolégicos al examen fisico. Refirié sintomatologia genital (flujo fé-
tido) aproximadamente 15 dias previos a la consulta. Al momento de
la hospitalizacién se encontraba en periodo menstrual. Al ingreso
presento episodio confusional asociado a fiebre. Examenes comple-
mentarios: Htco. 35%, Hb 10.9 g/dl, Gb15.600/mm? con neutrofilia Pl
199.000/mm? VSG 58 mm/h; HIV, VDRL, VHA, VHB y VHC negati-
vos. Proteinograma electroforético sin alteraciones. Ferritina 50 ng/
mL, ferremia 43 mg/dL. Ecocardiograma transesofagico normal. TAC
cerebro normal. Hemocultivos con aislamiento de neisseria gonorreae
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en las dos muestras. Cultivo vaginal y de endocervix con flora habi-
tual. Biopsia de piel: dermoepidermitis vasculitica aguda del tipo
vasculitis septicémica. Realiz6 tratamiento completo con ceftriaxona
+ doxiciclina con mejoria signo-sintomatolégica. Se administré trata-
miento adecuado a su pareja, quién ademas habia presentado sin-
tomas de uretritis. Conclusion: la gonococcemia diseminada es una
enfermedad infrecuente en la era actual, debido en parte a la gran
disponibilidad de farmacos antimicrobianos. No obstante debe ser
tenida en cuenta ante un cuadro clinico-epidemiolégico compatible,
ya que se cuenta con tratamiento curativo y las complicaciones que
derivan de la misma pueden ser graves y dejar secuelas permanen-
tes. Siempre se debe realizar tratamiento a los contactos sexuales.

0123 MENINGO ENCEFALITIS POR VIRUS EPSTEIN-BARR EN
PACIENTE SIN INMUNOCOMPROMISO. D Burgos, A
Izaguirre, F Butierrez, G Luduefa, JC Cano, F Belaustegui,
R lermoli

Hospital de Clinicas José de San Martin - 42 Catedra de Me-
dicina Interna, Argentina

Antecedentes: El virus Epstein-Barr (EBV), de la familia
herpesviridae, como otros miembros de este grupo tiene una fase de
latencia siendo las células huésped en humanos los linfocitos By T,
las células epiteliales y los miocitos. La enfermedad por reactivacion
no es habitual en el virus EBV, a diferencia de otros miembros de la
familia herpes, y esta asociado con enfermedades linfoproliferativas
agresivas en pacientes inmunosuprimidos. La encefalitis es una de
las manifestaciones neuroldgicas, infrecuente en los adultos y pre-
senta sintomatologia variada en relacion a la topografia de las lesio-
nes del SNC. Caso clinico: Vardn de 55 afos, con antecedentes de
Sifilis primaria, con tratamiento completo y Tabaquista de 70 P/y. Co-
mienza hace 15 dias con Astenia, adinamia, alteracién en la memo-
ria, bradipsiquia y fiebre. Consulta a guardia, y sospechando un pro-
bable foco respiratorio, se indica, Amoxicilina + Ac. Clavulénico por
7 dias y oseltamivir por 5 dias, sin mejoria, persistiendo febril. Pro-
gresa hacia un sindrome confusional con deterioro del sensorio. El
paciente se encontraba vigil, orientado en persona, desorientado en
tiempo y espacio. Presenta trastorno de la memoria de corto plazo
siendo su examen fisico normal. Serologias: - HSV 1 y HSV2 posi-
tivos para IgG y negativos para IgM. - Micoplasma, Clamydia,
toxoplasmosis, Chagas, Huddleson,VDRL, pp65 e IgG y M para CMV
negativos. - EBV (VCA) Ig G: 1/256 Ig M negativa. - HIV negativo. Se
realizo punciéon lumbar: 90 células (90% mononucleares),
Proteinorraquia 67 mg/dl, Glucorraquia 47mg/dl, Glucemia 103 mg/
dl y PCR virales: Herpes 1y2, Varicela Zoster y Enterovirus negati-
vo, Por ser paciente NO HIV, no se realizan mas PCR virales en LCR.
Se inicia tratamiento con aciclovir por 21 dias. RNM cerebro: En re-
lacion a polo y uncus temporal y region fronto basal e insular del
hemisf. 1zq., imagenes hiperintensas en t2 y flair , e isointensa en t1,
que no realzan con el gadolinio. Se repitié puncion lumbar: 104 célu-
las (predominio linfocitario) y células necréticas, Proteinorraquia 55.2
mg/dl, Glucorraquia 54 mg/dl, Glucemia 102 mg/dl -Cultivos para gér-
menes comunes, BAAR, tinta china y antigenemia para criptococo
negativos. -Citometria de flujo que evidencia linfocitos policlonales.
PCR virales: Herpes virus, Varicela Zoster, Enterovirus y CMV ne-
gativo. Epstein — Barr Positiva. El paciente evoluciona con mejoria
en su trastorno cognitivo, repitiendo RMN que no evidencia cambios
comparativos con el primer estudio y nueva muestra de LCR que
revela desaparicion del EBV. Conclusién: Es infrecuente en un adul-
to, sin inmunocompromiso, una encefalitis por EBV, que en este caso
se expreso por alteraciones de la memoria y cognicion. En el trata-
miento de las encefalitis por EBV se han investigado, con resultados
diversos y sin estudios controlados, el uso de corticoides, acicloviry
ganciclovir. Para el diagnéstico resultaria de utilidad, realizar en LCR
el Herpes consensus PCR que evidencia la presencia de HSV 1y 2,
HzV, CMV, EBV y HHV6, en forma sistematica.

0124 CEFALEA - HIPERTENSION ENDOCRANEANA - ESCO-
TOMA. L Fata, A Izaguirre, F Butierrez, G Luduefa, JC Cano,
F Belaustegui, R lermoli

Hospital de Clinicas José de San Martin 42 Catedra de Medi-
cina Interna, Argentina

MEDICINA - Volumen 70 - (Supl. ), 2010

Antecedentes: La vasculitis del sistema nervioso central pueden
deberse a la primaria participacion de los vasos sanguineos cerebra-
les o de compromiso secundario del SNC por una enfermedad
sistémica. Presenta dificultad diagnostica por ser una enfermedad rara,
sin factores de riesgo definidos, y expresion clinica inespecifica. Caso
clinico:. Vardn de 39 afios de edad, con antecedentes de asma en la
infancia, sinusopatia crénica y trastorno visual desde el afio 2006 (con
escotoma residual del ojo derecho). Comienza en 06-2009 con
parestesias en miembros superiores, simétricas, de inicio subito y de
rapida resolucion espontanea. Agregando luego, cefalea y deterioro
del sensorio, vomitos en chorro y 1 registro febril. Puncion lumbar con
2 leucocitos/mm(linfocitos), Proteinas 77,8 mg/dl, Glucorraquia 68 mg
/dI, Tinta china, Zhiel nielsen y cultivos negativos. Continda internado
por 7 dias con rapida mejoria del sensorio, afebril. Persiste con cefa-
lea, vémitos y progresion de su trastorno de la vision, por lo que con-
sulta nuevamente. Estaba lucido y orientado. Sin signos de foco mo-
tor ni sensitivo. Con reflejos vivos generalizados. Sin signos de irrita-
cién meningea. Con RMN de cerebro y columna normales. Nueva
puncion lumbar, con presiéon de apertura de 32 cm de agua, e
hiperproteinorraquia (107mg/dl). Tanto la observacion directa como los
cultivos fueron negativos. VDRL y PCR para Tuberculosis,
toxoplasmosis, HTLV 1, CMV, JC, Epstein-Barr, Virus Herpes Simple
1y 2, Virus Varicela Zoster y enterovirus NEGATIVOS. Antigenemia
para criptococo negativa. HIV negativo. FAN, ANCA, antiDNA, anti SM,
AntiRo, AntiLa negativos. Durante el estudio del escotoma, se realiza
Retinografia y retinofluorescenografia (RFG) -RETINOGRAFIA: Ojo
derecho: Lesion blanquecina macular, situada en sector temporal in-
ferior que involucra févea. Compatible con isquemia retiniana. RFG:
Ojo izquierdo: Hiperfluorescencia arteriolar sectorial, compatible con
filtracién arteriolar de fluoresceina a través de la pared vascular. Di-
cho patron es sugestivo de vasculitis. -Angiografia cerebral y angioRMN
sin evidencia de patologia. En el curso de la internacion se detectan
cifras elevadas de eosinofilos (y en laboratorios previos a la interna-
cién) y dada la presencia de sinusopatia cronica e historia de asma,
se interpreta como Sme. De Churg-Strauss y se inicia metilprednisona
80 mg/dia sin mejoria clinica, sin disminucién de la presién de apertu-
ra ni de la hiperpro-teinorraquia. Se agrega ciclofosfamida mejorando
los parametros en LCR, disminucién de la presién de apertura y des-
aparicion de la cefalea. Conclusién: Dada la dificultad diagnostica, por
ser infrecuente, clinica no patognomonica y pruebas diagnosticas que
dan resultados no especificos. Asociado a estudios por imagenes que
presentan baja sensibilidad. Evidenciando la afectacién ocular, que la
RFG demuestra vasculitis, se propone la sistematizacion de este es-
tudio ante toda sospecha de vasculitis de sistema nervioso central, de-
bido a la facil observacion por este método de vasculitis ,siendo no
invasivo y de bajo costo.

0125 LINFEDEMA PRIMARIO, UN CASO DE SINDROME
LINFEDEMA DISTIQUIASIS. E Stazzone, V Cisneros, ML
Vazquez Pianzola, VL Pagotto, PV Finocchietto, H Di Fonzo

Hospital de Clinicas, Argentina

El Linfedema puede clasificarse en primario y secundario. Den-
tro de las causas de Linfedema primario se encuentra el Sindrome
de Linfedema Distiquiasis. Este sindrome es un trastorno autosémico
dominante con expresién variable, causado por una mutacion en el
gen FOXC2, que codifica para un factor de trascripcién implicado en
el desarrollo de los sistemas linfatico y vascular. Su inicio se produ-
ce en la infancia tardia o pubertad manifestandose con linfedema de
miembros y distiquiasis (doble hilera de pestafias), ademas en la
mitad de los pacientes se produce insuficiencia venosa. Este sindro-
me puede asociarse a cardiopatia congénita, ptosis, fisura labio
palatina y quiste espinal extradural. Nuestro objetivo es presentar un
caso de un paciente con Sindrome de linfedema distiquiasis por ser
una causa infrecuente de Linfedema primario. Un varén de 19 afos
de edad comenzé a los 11 afios con edema en los miembros inferio-
res que aumentaba con la bipedestacién y disminuia en decubito. No
referia dolor, eritema ni calor. En el examen fisico presentaba ede-
ma sin févea en miembros inferiores a predominio derecho con tra-
yectos varicosos de la red venosa superficial, hiperqueratosis, lesio-
nes verrugosas en los dedos de ambos pies y distiquiasis sin lesio-
nes en la cérnea. Otros integrantes de su familia tenian manifesta-
ciones clinicas similares. Se le realizé un Doppler venoso de miem-
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bros inferiores que no evidencié trombosis venosa profunda. Por las
manifestaciones clinicas y la presencia en sus familiares de primer
grado de un fenotipo similar, se realizé el diagndéstico presuntivo de
un Sindrome de Linfedema Distiquiasis. El paciente fue tratado con
drenaje linfatico. Aunque el Sindrome Linfedema Distiquiasis es una
entidad rara y frecuentemente subdiagnosticada, su presencia debe-
ria ser considerada en los pacientes con linfedema primario de inicio
en la pubertad.

0126 HEPATITIS LEPROMATOSA. REPORTE DE UN CASO. M
Dirchwolf, G Di Bernardo, C llarieti, S Genero, M Young

Hospital J. C. Perrando, Argentina

Se reporta el caso de un paciente con diagnéstico de lepra
lepromatosa reaccional y hepatitis lepromatosa, debido a que, a pe-
sar de ser una presentacion infrecuente, debe ser considerada como
diagndstico diferencial en pacientes con enfermedad de Hansen que
se presentan compromiso hepatico. Caso clinico: Paciente de sexo
masculino de 52 afios quien refiere presentar 6 afios previos a la con-
sulta lesiones maculopapulares eritematosas y nédulos subcutaneos
diseminados por todo el tegumento. Agrega 4 afos luego artritis en
grandes articulaciones de apariciéon simétrica y aditiva, se le indica
tratamiento con diclofenac 225mg/dia y prednisona en dosis 1mg/kg.
Cumple este tratamiento por 3 meses y por exacerbacion del dolor
articular y numerosos episodios de hematoquecia es internado en
nuestro servicio. Al examen fisico se constatan papulas eritematosas
redondeadas de 0,5cm diametro, nédulos subcutaneos duro elasti-
cos distribuidos en la totalidad de la piel, y ulceras indoloras en de-
dos pulgar y medio de mano derecha. Se constata hipoestesia en
parches en miembros superiores e inferiores y artritis en ambos to-
billos. En laboratorios realizados se constata hematocrito 24j VCM
84 HCM 26, elevacion de transaminasas y fosfatasa alcalina (GOT
151 GPT 235 FAL 529) con valores de bilirrubina directa 0,82 mg/dL
Bil Total 1,15mg/dL, GGT 44 U/L y parametros de insuficiencia he-
patica (TP 43%, albimina 2gr). Se realiza VEDA: se observan ulceras
gastricas Forrest llc. Se realiza triple BAAR: positivo con bacilos
homogéneos y abundante gliosis en mucosa nasal, codo y I6bulo de
oreja. Se lo asume con diagndstico de hemorragia digestiva alta por
ulceras gastricas, enfermedad de Hansen lepromatosa reaccional y
hepatitis toxica por AINES. Se inicia tratamiento con omeprazol 40mg/
diay se posterga el inicio del tratamiento para enfermedad de Hansen
hasta mejoria de la funcién hepatica. El paciente persiste con aste-
nia, hiporexia, fiebre persistente, signos de insuficiencia hepatica y
elevacion progresiva de FAL durante la internacion, a pesar de la
remocion de AINES. Se solicita TAC de abdomen en la cual se infor-
ma hepatoesplenomegalia homogénea, y serologia para VHC, VHB,
HIV negativos. Se realiza biopsia hepatica: parénquima hepatico con
areas de necrosis en puentes, degeneracion grasa de hepatocitos,
granulomas e infiltrados de histiocitos vacuolados. Se observan BAAR
aislados y en acumulos intracelulares, hallazgos compatibles con
hepatitis lepromatosa con focos de necrosis. Se inicia tratamiento con
rifampicina-clofacimina, dapsona y talidomida. Por presentar mejo-
ria de funcion hepatica se otorga el alta evolucionando actualmente
con remisién de las lesiones cutaneas, articulares y normalizacion de
las pruebas de funcion hepatica. Conclusion: Es importante tener
un alto indice de sospecha y considerar como diagndstico diferen-
cial en un paciente con hepatoesplenomegalia y parametros de la-
boratorios compatibles con hepatitis colestasica e insuficiencia he-
patica la afectacion visceral por la enfermedad de Hansen, especial-
mente en zonas endémicas de esta patologia.

0127 ENTERITIS LUPICA: AFECTACION INEDITA DE LA PA-
RED GASTRICA. S De Bartolis, J Bourbotte, M Volpacchio,
P Finocchietto, H di Fonzo

Hospital de Clinicas “José de San Martin”. Buenos Aires, Ar-
gentina

Introduccién: La enteritis IUpica es una de las causas mas co-
munes de dolor abdominal agudo en los enfermos con lupus erite-
matoso sistémico (LES). Puede afectar cualquier parte del tracto
gastrointestinal pero particularmente se describe el compromiso del
intestino delgado y del colon. Las manifestaciones clinicas pueden
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verse atenuadas o modificadas por el uso concomitante de
inmunosupresores, y el retraso en el diagndstico puede determinar
complicaciones potencialmente mortales. Por ello resulta de vital
importancia la sospecha clinica y la adecuada evaluacién comple-
mentaria con métodos de imagenes. Caso clinico: Una mujer de 31
anos ingreso en el hospital por dolor abdominal severo, diarrea, nau-
seas y vomitos de 48 hs de evolucién. Como antecedente, se le ha-
bia diagnosticado lupus eritematoso sistémico 7 afios antes. Estuvo
internada hasta 5 dias previos por un sindrome febril prolongado, con
diagnostico de urticaria-vasculitis y nefritis lUpica (resultado de la
biopsia renal pendiente al momento de la actual internacién). La fie-
bre habia desaparecido y estaba asintomatica al momento del alta.
Recibia 10 mg de prednisona por dia en los ultimos 7 dias, indicada
por sus lesiones cutaneas. A su ingreso estaba lucida, tenia dolor
abdominal difuso a predominio periumbilical, defensa y dolor a la
descompresion. El laboratorio evidencié 12.300 glébulos blancos por
mm?@ e hipoalbuminemia. Una tomografia de abdomen y pelvis demos-
tré derrame pleural bilateral, engrosamiento importante de la pared
géstrica a expensas de la submucosa y franca hipervas-cularizacion
de la mucosa y serosa con aumento de la densidad de la grasa vecina
(Figura 1); moderado engrosamiento de las paredes de asas delga-
das en la region pelviana e hipervascularizacion a nivel del mesente-
rio (Figura 2), con liquido libre en espacio perihepatico y en fondo de
saco de Douglas. Con la sospecha diagnéstica de enteritis IUpica se
administré 1 gramo diario de metilprednisolona por 3 dias consecuti-
vos y 1 gramo de ciclofosfamida el primer dia. Luego continu6 con 60
mg de prednisona orales diarios. Al 2° dia de tratamiento habian des-
aparecido la diarrea y los vémitos, y al 4° dia no tenia dolor abdomi-
nal. Al 6° dia una nueva tomografia (Figura 3) demostrd la ausencia
del derrame pleural, moderado engrosamiento de las paredes gastricas
en laregién antral y normalizacién de las alteraciones intestinales y del
mesenterio. Un dia mas tarde la paciente fue dada de alta. Conclu-
siones: El tracto gastrointestinal se afecta frecuentemente en los en-
fermos con LES, y la enteritis lUpica es una de las causas mas frecuen-
tes de dolor abdominal agudo en estos enfermos. Si bien puede afec-
tar cualquier parte del tracto gastrointestinal sin respetar la distribucion
vascular, compromete habitualmente el yeyuno e ileon. La inflamacion
y el engrosamiento de la pared gastrica del modo en que se observan
en las imagenes presentadas no ha sido comunicado anteriormente
en el Lupus eritematoso sistémico.

0128 REVISION DE 5 CASOS DE SARCOIDOSIS PULMONAR.
E Zorzi, JM Gutiérrez, F Affonso, S Leiva, PC Tumbarino, LG
Quain, MD Ledesma, FG Gutiérrez Gregoric

Instituto Médico Mater Dei, Argentina

Objetivos: La Sarcoidosis es una patologia de alta prevalencia
a nivel mundial y con heterogeneidad en la presentacion clinica. Nues-
tro objetivo consiste en revisar en una serie de casos de Sarcoidosis
las manifestaciones sistémicas y 6rgano especificas, imagenoldgicas
y de laboratorio previas y posteriores al tratamiento. Material y Mé-
todos: Analisis de corte transversal, observacional, de serie de ca-
sos con diagnostico de Sarcoidosis Pulmonar por biopsia ganglionar
y transbronquial. Nuestra serie de casos consta de cinco pacientes
entre 27 y 71 afios, cuatro mujeres y un hombre, sin antecedentes
de patologia pulmonar que presentaron sintomas respiratorios. Se
evaluaron: el cuadro clinico de presentacion, requerimiento de trata-
miento con esteroides, ERS al comienzo del cuadro y luego del tra-
tamiento, dosaje de ECA, Calcemia, manifestaciones en estudios de
imagenes, resolucion imagenoldgica con el tratamiento, tiempo de
remisién de los sintomas y de las imagenes. La respuesta al trata-
miento se mensuré en base a la mejoria del cuadro clinico, de la fun-
cién respiratoria y de las imagenes. Resultados: Se logré el diag-
nostico etioldgico por Biopsia. Todos los pacientes fueron tratados
con glucocorticoides (Prednisona 40mg/dia) por la presencia de sin-
tomas respiratorios asociados a alteraciones de las pruebas funcio-
nales respiratorias. La serie de casos expuesta presenta en su tota-
lidad afectacion pulmonar y en un 40% ganglionar (mediastinal 20%
y axilar 20%), sin compromiso de otros érganos. El 60% presentd
estadio Il de la clasificacion de Siltzbach, 20% estadio Il y 20% es-
tadio I. El total de los pacientes presento remisién clinica de los sin-
tomas a los 6 meses, uno de los cinco pacientes presenté patrén
restrictivo por prueba respiratoria, el total de los pacientes tenian ERS
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acelerada al diagndstico con descenso posterior al tratamiento.
COMENTARIOS: Se instauré tratamiento con glucocorticoides por el
deterioro de la funcién respiratoria con adecuada respuesta clinica e
imagenoldgica, con remision total de la enfermedad en todos los casos.
Llegamos a la conclusién que en pacientes con gran repercusion clini-
ca el tratamiento fue adecuado, a pesar que se estipula que el 50 % de
los pacientes sin tratamiento remiten espontdneamente. La respuesta
clinica se correlacioné en forma adecuada con la resolucién por méto-
dos de imagenes y el descenso de la ERS. Se requieren estudios
prospectivos con mayor numero de pacientes para consignar pautas de
seguimiento, respuesta y periodos de tratamiento adecuados.

0129 ¢DERMATOMIOSITIS CON DERRAME PLEURAL? V
Stangalino, E Uasuf, J Gémez, F Ponce, H Sherbach, J
Gonzalez, L Sindich, B Miranda

Hospital Interzonal Oscar Alende Mar del Plata, Argentina

Introduccidén: La Dermatomiositis es un tipo de miopatia
inflamatoria idiopatica. Su prevalencia es de 1 cada 100.000 habi-
tantes siendo mas frecuente en mujeres con una relacion 2: 1 con
respecto al hombre. Su incidencia maxima es entre los 40 y 50 afios.
Hasta un 5-7% se relacionan con procesos neoplasicos (2% de los
casos diagnosticados en nuestro hospital). Existen diversas formas
de presentacion, con manifestaciones cutaneas tipicas asociadas o
no a alteraciones en la fibra muscular. También puede presentar
artritis, descenso de peso y fiebre como manifestaciones inflamatorias
sistémicas. Como todas las enfermedades del tejido conectivo pue-
de cursar con derrame pleural, pero esto es muy poco frecuente y
en general se relaciona con la afectacion intersticial pulmonar, que
aparece en un 10% de los casos. Caso clinico: paciente masculino
de 54 afos, que consulta por astenia y debilidad progresivas de 2-
3meses de evolucion, con registros febriles diarios vespertinos. Re-
fiere también dolor tipo pleuritico y disnea progresiva hasta grado Il
acompahado de descenso de peso (20 kg. aproximadamente).
Presenta dolor articular en ambas mufiecas y rodilla derecha, por el
cual consulta previamente en otro medio y recibe tratamiento con
meprednisona 40 mg con alivio parcial y reaparicion al suspender el
mismo. Al examen fisico se constatan signos de adelgazamiento,
lesiones eritematosas a predominio de manos y codos (signo de
Gotron), eritema en heliotropo, lesiones en mordedura de ratén en
la punta de los dedos y signos de artritis en mufiecas y rodilla dere-
cha. Presenta debilidad generalizada y semiologia de derrame pleural
derecho. No se objetivan signos de debilidad muscular proximal. Con
sospecha diagndstica de Dermatomiositis y a fin de aclarar la etiologia
del derrame pleural se solicitan estudios complementarios. Labora-
torio: anemia normocitica normocrémica, LDH elevada (doble del va-
lor de referencia) con aldolasa y CPK normales. ERS: 100 .Resto sin
alteraciones. Serologia para enfermedades autoinmunes: Anti JO-1+
con FAN, anti DNA y ENA -.Tele rx de térax: derrame pleural dere-
cho. Toracocentesis: corresponde a exudado, negativo para células
neoplasicas. Biopsia de pleura: granulomatosis compatible con TBC,
con tincién de Ziehl-Neelsen negativa. Electromiograma que no evi-
dencia alteraciones Se realiza entonces diagndstico de TBC pleural
y Dermatomiositis Amiopatica, efectuandose ademas el screening
oncoldgico indicado sin obtener resultados positivos. Se instaura tra-
tamiento con meprednisona 60 mg/dia y drogas tuberculostaticas con
buena respuesta. Comentario: se presenta este caso por: - su baja
frecuencia el sexo masculino y en su forma amiopatica, - su apari-
cién asociada a una enfermedad infecciosa que pudo quedar enmas-
carada por presentar un signo que podria adjudicarse a una
colagenopatia como causa,- y debido a la dificultad para realizar tra-
tamiento simultaneo de ambas enfermedades.

0130 SARCOIDOSIS PULMONAR, DIAGNOSTICO EN PACIEN-
TE CON ENFERMEDAD INTERSTICIAL PULMONAR. M
Colucci, L Sindich, J Gémez, V Stangalino, N Linares, F
Ponce, M Mohana, S Camara

Hospital Interzonal General de Agudos Oscar Alende Mar del
Plata, Argentina

La sarcoidosis es una enfermedad multisistémica granulomatosa
de etiologia desconocida que afecta a todo las personas del mundo,
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varia la incidencia entre las regiones geograficas y es mas comun en
la raza negra, se caracteriza histolégicamente por la presencia de
granulomas no caseificantes en los érganos implicados. Normalmente
afecta a adultos jovenes, y se presenta con una o mas de las siguien-
tes anomalias: pulmonares: adenopatias hiliares bilaterales,
opacidades pulmonares reticular; extrapulmonares: lesiones de la
piel, las articulaciones y/o oculares entre otros. Caso: Paciente feme-
nina de 46 anos no tabaquista, sin antecedentes personales de rele-
vancia. Presenta un cuadro de seis meses de evolucion de disnea
de esfuerzo CF Il/ll y tos seca acompafiada de pérdida de peso (20
kg aprox.) con apetito conservado. Al examen fisico eupneica, con
buena entrada de aire bilateral y rales velcro en tercio medio e infe-
rior de ambos campos pulmonares y sibilancias aisladas. Con el diag-
nostico presuntivo de enfermedad intersticial pulmonar vs proceso
infeccioso pulmonar crénico se realiza laboratorio: HTO 38, glébu-
los blancos 7.400 (Eos 12.4%) ERS 105. Radiografia de torax patrén
alveolointersticial en ambos campos pulmonares a predominio en
tercio medio, con imagen que impresiona nodular en hilio izquierdo
y trazos fibréticos en ambas bases. HIV no reactivo, FAN, Anti ADN,
LAR, Scl70 negativos. Espirometria: patron restrictivo moderado-
severo, TAC de térax simple de alta resolucion: Mediastino: imagen
nodular mayor 10 mm precarinal. Parénquima pulmonar: en tercio
medio de ambos campos pulmonares engrosamientos septales irre-
gulares, bronquiectasias de traccion, opacidades en vidrio esmerila-
do y mdltiples micronédulos, en segmento basal posterior del I6bulo
inferior izquierdo nédulo 25x18mm., Enzima Convertidora Aangioten-
sina 133mcg/ml, Calciuria de 24hs normal, Fibrobroncoscopia con
lavado broncoalveolar y biopsia: Lavado: citolégico negativo para
células neoplasicas, parénquima pulmonar leve fibrosis de los tabi-
ques y células inflamatorias dispersas, Biopsia por videotoracoscopia:
compatible con sarcoidosis . Se inicia tratamiento con glucocorticoides
a 1mg/kg/dia con descenso progresivo con buena evolucién, como
complicacion posterior presenta enfisema subcutaneo y neumome-
diastino secundario a acceso de tos. Comentario: El motivo de pre-
sentacion de este caso es la baja incidencia de esta enfermedad, y
en este caso en particular, la presentaciéon como intersticiopatia
pulmonar que obligd a descartar diferentes patologias.

0131 ACV EN PACIENTE JOVEN COMO FORMA DE PRESEN-
TACION DE POLICITEMIA VERA. C Del Carlo, M Paoletti,
N Klug, J Dietsch, B Zinser, C Farias, N Gutiérrez, N Linares

HIGA de Mar Del Plata Dr Oscar Alende, Argentina

Introduccién: La Policitemia Vera(PV) es una neoplasia
mieloproliferativa crénica caracterizada por el aumento de la produc-
cion de globulos rojos independiente de los mecanismos que normal-
mente regulan la eritropoyesis. Las anormalidades genéticas ocurren
en una célula madre pluripotencial hematopoyética del linaje mieloide
determinando una hipersensibilidad a los factores de crecimiento y
en consecuencia una panmielosis. La incidencia de PV aumenta con
la edad avanzada y varia de 0.7 a 2.6 por 100000. Predominio
masculino.La media de edad al diagndstico es 60 afios. Los sinto-
mas principales estan relacionados a hipertensién o anormalidades
vasculares causadas por el aumento del recuento de los globulos
rojos. Aproximadamente el 20% de los pacientes con PV presentan
algun episodio de trombosis arterial o venosa, tal como TVP, IAM,
ACV. Sl de los casos se producen antes del diagnéstico. Caso clini-
co: Vardn de 44 afos, tabaquista de 20 cigarrillos dia. Ingresa por
cuadro de déficit neuroldgico focal (hemiparesia fasciobraquiocrural
izquierda) y convulsiones parciales simples en musculos de hemicara
izquierda. Al examen fisico se objetiva lo expuesto y esplenomegalia.
Diagnéstico presuntivo: - ACV isquémico en paciente joven a des-
cartar trombofilias como causa mas probable - Esplenomegalia: en-
fermedad oncohematolégica. Examenes complementarios: TAC de
craneo y RNM con contraste EV: lesion cortico-subcortical en territo-
rio de la arteria cerebral media derecha compatible con infarto.
Angioresonancia: falta de flujo en arteria carotida interna derecha a
nivel del sifén carotoideo y de la arteria silviana. Hto: 62%, hb: 20g/
dl, leucocitos: 24000mmf , plaquetas:1.2x10v mmf . Frotis de san-
gre periférica:hematies en gota, macroplaquetas, neutrofilia con des-
viacién a la izquierda. TAC de abdomen con cte EV: hepatoesple-
nomegalia, indice esplénico: 1025(n:500) multiples imagenes
hipodensas en forma de cufia, hallazgos compatibles con infartos
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esplénicos. Ecodoppler arterias abdominales: oclusién de arteria
esplénica. PBMO: médula osea hipercelular, 10% adipocitos, presen-
cia de las tres series con distintos grados de maduracién, trama
reticulinica grado I-1l. JAK2: positivo. Cromosoma filadelfia (Ph) ne-
gativo. Se descartaron otras causas de ACV en pcte joven. Asi como
poliglobulias 2rias. Se arriba al diagndstico de policitemia vera con
complicacion trombética en el SNC y esplénica, ya que se reunen los
criterios propuestos tanto por el Grupo de estudio de la PV, OMS,
Tefferi. Comentario: - Con tan solo dos datos positivos, esplenome-
galia y recuento elevado de globulos rojos se pensé en un sindrome
mieloproliferativo cronico, mas probable PV o trombocitosis esencial.
- En la practica clinica los eventos trombdticos como forma de pre-
sentacion de PV son infrecuentes en nuestro medio ¢ La clinica y el
laboratorio de los SMP se solapan. Solo el hallazgo de Ph invaria-
blemente nos habla de una LMC.

0132 APOPLEJIA HIPOFISARIA COMO PRESENTACION DE
MACROADENOMA FUNCIONANTE. C Burgos, M Ferrero,
J Coverton, R Frattini, C Tallarico, C Ottone, G Beltramino,
S Alfano

Hospital de Emergencias Clemente Alvarez, Argentina

Introduccioén: la apoplejia hipofisaria es un sindrome clinico in-
frecuente que complica hasta un 10 % de la evolucién de los tumo-
res hipofisarios, principalmente los no funcionantes. La sintomatologia
es variable, pero depende de la agudeza y gravedad de la hemorra-
gia, el grado de actividad hormonal del tumor y las estructuras
paraselares afectadas. Objetivo: presentar la rara asociaciéon de
macroadenoma funcionante productor de ACTH con una complica-
cién como la apoplejia hipofisaria. Presentacion del caso: varén de
51 afios, HTA-DBT-Hipotiroideo, presenta cuadro de 20 dias de evo-
lucién caracterizado por cefalea frontal derecha, que 24 hs previas
al ingreso aumenta de intensidad y se acompana de ptosis palpebral
derecha y diplopia. Examen fisico: ptosis palpebral, plejia de muscu-
los oculomotores (lll, 1V, VI), pupila midriatica arreactiva y disminu-
cién agudeza visual en ojo derecho. Hipoestesia regién frontal dere-
cha. Laboratorio: T.S.H: 0.53 uUl/ml; Cortisol plasmatico 145.60 ug/
dl; Prolactina 5.20 ng/ml; A.C.T.H: 74 pg/ml. RMN créaneo: proceso
ocupante de espacio a nivel lateral derecho de glandula hipofisaria
de 17 mm, tallo hipofisario desplazado a la izquierda. Con contraste:
refuerzo de la porcion normal de la glandula. Estudio compatible con
macroadenoma hipofisario. Se interpreta el cuadro como macroade-
noma hipofisario productor de ACTH. Durante la interancién presen-
t6 cuadro de poliuria y polidipsia, con sospecha de diabetes insipida
y cuadro compatible con insuficiencia surarrenal. Se decide conduc-
ta quirdrgica (abordaje transesfenoidal con resecciéon de MOE). Ana-
tomia patoldgica pieza quirurgica: Fragmentos de tejido con extensa
necrosis coagulativa asociada a sectores de fibroangiogénesis
reaccional con infiltrado inflamatorio inespecifico. Por ausencia de
tejido con proliferacion epitelial no se pueden realizar determinacio-
nes de inmunohistoquimica. Determinaciones luego de reseccion
quirdrgica: Cortisol plasmatico: 32.40 ug/dl; A.C.T.H: 12 pg/ml.; F.S.H:
1.20 mUI/ml; L.H: 0.23 mUl/ml; Testosterona plasmatica 0.57 ng/ml;
T4:0.76 ng/dl.; T.S.H:0.29 uUl/ml. Discusioén: los adenomas
hipofisarios presentan tendencia a hemorragia y necrosis (9,5% a
15,8% segun las series quirurgicas), pudiendo producir un cuadro
clinico con presencia de cefalea, alteraciones visuales por compro-
miso de lll, IV y IV par, alteraciones del sensorio, meningismo e
hipofuncién hipofisaria. También se han descripto convulsiones,
hemiplejia, fiebre y diabetes insipida. La destruccion brusca que
ocurre como consecuencia de la hemorragia o el infarto del tejido
hipofisario, habitualmente se da en tumores no diagnosticado previa-
mente. La insuficiencia adrenal aguda encontrada en dos tercios de
estos pacientes (por déficit de ACTH), es la alteracién endocrina mas
amenazante para la vida. Conclusion: si bien, la apoplejia hipofisaria
ocurre hasta en el 10 % de los adenomas operados, su presentacion
en sujetos con adenoma funcionante productor de ACTH es poco
frecuente, por lo cual consideramos de interés la comunicacién del
presente caso clinico.
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0133 RELACION DEL COMPORTAMIENTO NON DIPPER Y DE
LA PRESION DE PULSO CON EL CALCIO SERICOEN LA
FALLA RENAL CRONICA LEVE-MODERADA. AO Olivieri",
M Akopian', D Garrido?, CA Feldstein’

'Programa Hipertension Arterial, Hospital de Clinicas José de
San Martin, Argentina. ?Cdtedra de Matematicas, Facultad de
Farmacia y Bioquimica, UBA., Argentina

Los objetivos fueron: 1) comparar la prevalencia de comportamiento
non-dipper (ND) en hipertensos con estadio 3 de la clasificacion K/
DOQUI-National Kidney Foundation (FG 30-59 ml/min/1,73 m2) con
estadios 1y 2; determinar si ND y presién de pulso (PP) guardan rela-
cién con el calcio sérico total corregido por albuminemia y calcio iénico.
Pacientes y Métodos: en 177 hipertensos esenciales atendidos con-
secutivamente (mujeres 114, edad 69 +9,5 afos, varones 63, edad 64.6
+ 14.7 ahos) que en los 30 dias previos no recibieron medicaciones ni
suplementos dietéticos que modifiquen calcio sérico. Resultados: en
el MAPA de 24 hs, hubo 82 ND y 95 D En ND la prevalencia de C Cr
<60 ml/min fue significativamente mayor que en D (50% vs 33.7%,
p<0,02). Entre ND y D no hubo diferencias en los niveles de calcio total
(ND: 9.02+ 0.68 vs. D: 9,04 + 0,57 mg/dl), calcio i6nico (4,33+ 0,64
vs.D:4,40+ 0.68 mg/dl), indice de Masa Corporal (ND 26,66+ 4,14 vs
D: 26,9+ 4,3 kg/m?) ni circunferencia de cintura ( ND: 93,89+12,47 vs.
D 93,16+ 12,67 cm). En ND hubo correlacion significativa entre calcio
iénico y PP (r= 0.24, p<0.04). El modelo de regresion logistica para
variables independientes mostré que los hipertensos con CCr>60 tie-
nen el doble de chances de ser D que los que tienen <60 (OR 2,017;
IC 95% 1092-3,726). Conclusion: en estadio 3 K/DOQUI hay mayor
pérdida del ritmo circadiano de PA. El aumento de rigidez arterial se
relaciona con incremento del calcio sérico iénico.

0134 SERIE DE CASOS: INTOXICACION ALIMENTARIA POR
INGESTA DE HONGOS TOXICOS. PC Docampo, A
Schonholz, M Diaz, C Cari, S Cabrerizo

Centro Nacional de Intoxicaciones. Hospital Nacional “Profe-
sor Dr. Alejandro Posadas”, Argentina

Introduccion: Las intoxicaciones por ingesta de hongos en Ar-
gentina ocurren entre abril y julio, por el aumento de las lluvias.
Amanita phalloides, crece debajo de robles y pinos. Sus toxinas,
phallotoxinas y amatoxinas, son muy téxicas, dando cuadros clinicos
graves y muchas veces fatales. Objetivos: Presentar dos grupos de
familias que se intoxicaron con Amanita Phalloides. Alertar a las
autoridades de vigilancia epidemiolégica para prevenir futuras
intoxicaciones. Describir los datos epidemioldgicos de los casos re-
gistrados en el Centro Nacional de Intoxicaciones en los ultimos 5
afos. Poblacion: Dos grupos de pacientes, entre 11 y 65 afios de edad
que ingieren hongos recolectados en San Fernando y San Vicente
(Provincia de Buenos Aires) La mayoria presentan sintomas
gastrointestinales a las 12 horas de la ingesta. Siete de ellos con
sintomas leves, sin alteraciones de laboratorio y dados de alta a las
24 horas. Cinco internados en terapia intermedia con hepatograma
y coagulograma alterados. Dos pacientes presentan falla hepatica,
uno de ellos requiere transplante y el otro fallece. Resultados: En
ambos grupos se envian muestras del alimento y restos de hongos
para su identificacién y se notifica a las autoridades sanitarias. Con-
clusion: Destacamos la importancia del interrogatorio dirigido a fin de
detectar la probable ingesta de hongos, sobre todo ante cuadros
gastrointestinales inespecificos, debido a la hepatotoxicidad y apari-
cion tardia de sintomas. Conservar restos de alimentos y hongos del
lugar donde fueron recolectados para poder identificarlos. Alertar a
la poblacién del peligro que implica recolectar hongos silvestres.
Notificar a las autoridades.

0135 ENCUESTA. RELACION ENTRE NIVEL EDUCACIONAL,
STATUS MARITAL, CUMPLIMIENTO DE RECOMENDA-
CIONES NUTRICIONALES, MEDIDAS DE PREVENCION
CON CONTROL DE HIPERTENSION. M Akopian', D Garri-
do?, AO Olivieri', CA Feldstein', AR De los Santos?®
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'Programa Hipertension Arterial, Hospital de Clinicas José de
San Martin, Argentina. ?Cétedra de Matemadticas, Facultad de
Farmacia y Bioquimica, UBA, Argentina. 3 Departamento Medi-
cina Interna, Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Se presentan las conclusiones de la Campana de Deteccion de
Hipertension Arterial efectuada en el Hospital en el afio 2008 con la
participacion de estudiantes del Internado Rotatorio. Se incluyeron
los resultados de 713 hipertensos, de ambos sexos, con edades entre
45 y 85 afios. Se utilizo un cuestionario estructurado, previamente
validado, evaluando de factores de riesgo cardiovascular, grado de
control de hipertension, y el indice general de prevencion (IP) que
incluyd la realizacion en los 5 afios precedentes de radiografia de
térax, vacunaciones, sangre oculta en materia fecal, examen
prostatico, mamografia, y Papanicolau. Resultados: el 79% de los
hipertensos conocia su condicion. La prevalencia de hipertension fue
mayor en individuos con menor nivel educacional (escuela primaria
incompleta) que en aquellos con estudios universitarios completos
(p<0,01), y en mujeres casadas que en solteras (P<0.001). La pre-
valencia de diabetes mellitus: 12,4%, de hipercolesterolemia: 40,4%,
tabaquismo actual: 10,6%, y de tabaquismo suprimido por lo menos
2 afos antes: 38,6%. Solo 12% de los hipertensos cumplia con las
recomendaciones dietéticas para la enfermedad. Las variables inde-
pendientes asociadas con hipertension no bien controlada fueron el
sexo masculino, sobrepeso-obesidad, no cumplimiento con la dieta
recomendada para hipertension, y los niveles bajos de IP (para to-
dos, P<0,01). Conclusién: la prevalencia de hipertension aparente-
mente se relacion6é en ambos géneros con los bajos niveles educa-
cionales, y en mujeres con el status marital. La asociacion significa-
tiva del control inadecuado de la hipertension arterial con sobrepeso-
obesidad, falla en el cumplimiento de las recomendaciones dietéti-
cas y niveles bajos del IP apuntan a la necesidad de mejorar la
implementacion de la educacion y la atencién primaria de la salud.

0136 SINDROME HEMOFAGOCITICO SECUNDARIO A
LEISHMANIASIS VISCERAL PRESENTACION DE UN
CASO Y REVISION DE LA LITERATURA. C Frola, A Flo-
res, N Di Benedetto, C Luna Hisano, ML Fischer, F Benedetti,
S Themines, D Kartin

Hospital Ferndndez, Argentina

Introduccioén: El sindrome hemofagocitico (SHF) es una entidad
clinico-patoldgica que resulta de la activacion sistémica de linfocitos
T y macréfagos en el contexto de disfuncion citoquinica. En su for-
ma secundaria puede ser desencadenado por una enfermedad in-
fecciosa, y aunque la asociacién con leishmaniasis visceral es infre-
cuente, resulta potencialmente fatal. Esta parasitosis es causada por
varias especies de protozoarios del género Leishmania, transmitidos
al humano por distintas especies de fleb6tomos. En nuestro pais se
identificé a Lutzomya longipalpis como el vector responsable y des-
de el afio 2006, se ha reportado un numero creciente de casos en
humanos, ademas de la presencia de reservorios en animales, con
fuertes implicancias en nuestro sistema de salud. Caso Clinico:
Paciente de sexo femenino de 72 afios, proveniente de la provincia
de Corrientes, que se interna por presentar desorientacion temporal,
pérdida de peso y pancitopenia, con antecedente de contacto con
mascotas con diagndstico de leishmaniasis. Al ingreso se constatan:
hepatoesplenomegalia, multiples hematomas, pancitopenia, aumento
de fosfatasa alcalina, LDH y GOT. Coagulograma normal. Tomografia
de térax, abdomen y pelvis, sin otros hallazgos. Presenta registros
febriles, sin aislamientos microbioldgicos en los cultivos, bajo trata-
miento antibidtico (piperacilina/tazobactama y amikacina) asociado
afilgrastim. Se efectua puncion-aspiracion de médula ésea (MO). La
paciente evoluciona con obnubilacién, hematoma con compromiso
desde hemitorax izquierdo hasta fosa iliaca homolateral e insuficien-
cia respiratoria, caida del hematocrito, alteracién del coagulograma,
hipofibrinogenemia, hipertrigliceridemia y ferrritina 681 pg/L. Una
nueva tomografia evidencia derrame pleural e infiltrados alveolares
bilaterales; encéfalo sin lesiones. El extendido de MO muestra
macréfagos con presencia de amastigotes, eritroblastos y eritrocitos
en su interior. El antigeno rK39 resulta positivo. Se inicia tratamiento
con anfotericina B y pasa a unidad de cuidados intensivos, donde
fallece a las 12 hs. Discusion: El SHF secundario puede presentar-
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se al inicio o durante la evolucién de una enfermedad infecciosa. Los
criterios diagndsticos incluyen fiebre, esplenomegalia, citopenias,
hipertrigliceridemia y/o hipofibrinogenemia, hemofagocitosis, ausen-
cia o nula actividad de células NK, ferritina > 500 pg/L y CD25 solu-
ble > 2400 U/mL. La leishmaniasis es una importante causa de SHF
reactivo, pocas veces sospechado por la superposicion de las carac-
teristicas clinicas de ambas entidades. El diagndstico se confirma por
visualizacion por microscopia optica de amastigotes o mediante de-
teccion del antigeno rK39. El tratamiento del SHF reactivo es el del
agente infeccioso, asociado a medidas de soporte. Conclusiones:
Si bien la leishmaniasis visceral es infrecuente es necesario consi-
derarla en el diagndstico como desencadenante de SHF ya que en
los Ultimos afios en nuestro pais se ha observado un nimero creciente
de casos y, de no mediar tratamiento, la evolucion es rapida, progre-
siva y fatal.

0137 DOS PRESENTACIONES DIFERENTES PARA UNA MIS-
MA PATOLOGIA. C Rios, N Baraglia, J Solé, E Cuda, R
Mugnolo, F Logrado, G Camargo, N Lago

Hospital Aerondutico Central, Argentina

Objetivo: rever las formas de presentacion de la patologia cita-
da, a propdsito de la presentacion de dos casos , uno de ellos expre-
sado por las manifestaciones habituales de las formas pulmonares y
otro por la complicacién isquémica cerebral de la misma. Caso 1:
ingresa por disnea progresiva de CF | a lll, posterior a acceso de tos
y expectoracién hemoptoica de 24 hs de evolucion. Anteced de
epistaxis a repeticion. Multiples antecedente familiares de sangrado.
Examinado presentaba: ortodeoxia, escasos crepitantes en base iz-
quierda , lesiones vasculares en labios, mucosa yugal y lingual,
acrocianosis en miembros superiores y clubbing. TAC de Tx: multi-
ples imagenes bilaterales compatibles con MAVP. Ecocardiograma
con burbuja: positivo al cuarto latido. AngioRNM sin lesiones visibles.
FEDA'Y VCC: multiples imagenes compatibles con MAV. En plan de
embolizaciones reiteradas pulmonares. Caso 2: ingresa por mareos,
hipomnesia anterograda reciente y hemianopsia izquierda de 4 dias
de evolucién. Anteced de HTA, AIT, 1 episodio de hematuria de ori-
gen indeterminada y estudiada. Padre y hermana con telangiectasias
faciales y tia paterna con epistaxis a repeticion. Examinado presen-
taba, fascies congestivas con telangiectasias malares, hemianopsia
homénima izquierda y lesién maculocicatrizal en cara externa de pier-
na derecha. En Rx de Tx masa redondeada de bordes definidos basal
derecha. En TAC cerebro 2 imagenes hipodensas, frontal derecha 'y
occipital izquierda.Eco cardio TE: masa intracardiaca. AngioRNM
cerebro confirma. TAC Tx fistula A-V. La biopsia de la lesién de miem-
bro inferior derecho fue compatible con Rendu-Weber-Osler. Se
embolizd, presentando como complicacion epistaxis y disestesias
miembro superior derecho sin secuelas. Conclusion: Las malforma-
ciones arteriovenosas pulmonares (MAV) son comunicaciones
arteriovenosas anémalas que comprometen al parénquima pulmonar.
Pueden ser simples, complejas, Unicas, multiples, aisladas en un 40%
y asociadas en el 60% a MAV de la piel, membranas mucosas y otros
6érganos, configurando el Sindrome de Rendu-Weber-Osler o
telangiectasia hemorragica hereditaria. Pueden generar cortocircui-
to de derecha a izquierda, por lo cual suele manifetarse por disnea,
cianosis y complicaciones como embolias paradojales, hemoptisis y
abscesos cerebrales.

0138 MENINGITIS POR ARBOVIRUS, PRESENTACION DE UN
CASO. MF Daglio, K Schiavino, P Saul, H Sahonero, JM
Azefas

Policlinico Central Unién Obrera Metalurgica, Argentina

Introduccién: Las meningitis y encefalitis son las patologias
neuroldgicas de origen infeccioso mas importantes por su frecuen-
cia de aparicion. Las meningitis virales representan el 58% de todas
las meningitis. Los virus herpes simple, varicela zoster, enterovirus y
arbovirus son los agentes mas frecuentes. Ante la sospecha de me-
ningitis viral hay que tener en cuenta la época del afio y la presencia
de enfermedad epidémica conocida en la comunidad. Siguiendo
estas premisas se presenta un caso de meningitis a liquido claro.
Caso: Paciente de 33 afios, sin antecedentes, no realizé viajes, que
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comienza 4 dias antes del ingreso con cefalea de inicio brusco,
agregandose a las 48 horas fiebre, nauseas y fotofobia. Laboratorio:
leucocitosis. TAC cerebro normal. LCR: cristal de roca, 19 leucocitos,
proteinorraquia aumentada. Inicia tratamiento con ceftriaxona y
dexametasona. Cultivos negativos. HIV negativo. Serologia
leptospirosis negativa. Liquido cefalorraquideo (LCR): PCR para
enterovirus, herpes 1y 2y virus varicela-zoster negativos. Deteccion
de anticuerpos ELISA IGM para arbovirus en LCR positivo y Elisa IGM
para arbovirus en sangre positiva. Evolucioné favorablemente. Se
suspende antibiético al noveno dia, con el informe serolégico. Con-
clusiones: Las meningitis/encefalitis por arborivus son entidades
emergentes en nuestro pais. Por ejemplo el virus San Luis (Arbovirus
transmitido por mosquitos Culex sp.) reaparece luego de 17 afios en
nuestro pais en Cérdoba en el 2002, y en el 2010 (hasta el mes de
marzo) se reportan 3 casos confirmados en provincia de Buenos Aires
y uno en Capital Federal. Es importante llevar a cabo estudios dirigi-
dos a la busqueda de estos virus en toda encefalitis 0 meningitis a
LCR claro para poder mejorar el diagndstico de infecciones en Ar-
gentina y determinar su relevancia sanitaria en nuestro pais.

0139 NEUROCISTICERCOSIS: PRESENTACION DE UN CASO
EN AEREA NO ENDEMICA. E Carricondo, M Sistac, N
Villavicencio, L Fornasari, P Staltari, M Quarleri, G Farace,
A Wachs

Hospital Argerich CABA, Argentina

Introduccién: La Neurocisticercosis (NCC) es la mas comun de
las infecciones por helmintos del SNC y ocurre cuando el hombre se
convierte en huésped intermediario en el ciclo de la Tenia Solium. Su
diagndstico se basa en la suma de criterios epidemioldgicos, clini-
cos, imagenes y seroldgicos, aunque puede dificultarse en areas no
endémicas ante diagndsticos diferenciales como tuberculosis, mico-
sis y neoplasias secundarias. Su tratamiento segun la localizacién
puede ser médico y requerir procedimientos neuroquirdrgicos. Caso
Clinico: Paciente de 50 afios de edad sexo masculino, nacido en
Santiago del Estero, antecedentes de alcoholismo severo. Presenta
deterioro del sensorio, episodios de excitaciéon psicomotriz, convul-
siones tonicoclénicas parciales y paresia 4/5 braquiocrural izquier-
da. RMN de Encéfalo: Multiples imagenes redondeadas corticosub-
corticales hipointensas en T1 de bordes hiperintensos. Imagen simi-
lar a nivel de acueducto de Silvio, hidrocefalia y linea media conser-
vada. Puncion lumbar: presion de apertura 22 cm de agua, liquido
cristal de roca 34 células 99% mononuclear, glucosa 0,65 g/L, pro-
teinas 0,31 g/L, citolégico y cultivo para gérmenes comunes, BAAR
y hongos negativos. Biopsia de formacién occipital izquierda que in-
forma lesidn de aspecto granulomatoso con centro necrético y gliosis
reactiva perilesional. Inflamacién cronica en actividad. Baciloscopia
y examen micoldgico negativos. ELISA para Cisticercosis en plasma
y LCR reactiva recibe tratamiento con albendazol 400 mg cada 12
hs por 28 dias y corticoides con mejoria clinica y disminucion de la
hidrocefalia en las imagenes de control. Conclusién: La NCC es una
enfermedad clasicamente descripta en areas endémicas con una
prevalencia creciente en los Ultimos afios en regiones no endémicas
debido a poblaciones inmigrantes y viajes turisticos. La convulsién
es la manifestacion clinica mas frecuente y la hidrocefalia la compli-
cacion mas temida. La clinica depende del numero, tamano, locali-
zacion, estadio evolutivo de las lesiones y reaccién inflamatoria del
huésped. Si bien la biopsia con aislamiento del parasito constituye
el diagndstico definitivo puede en ocasiones ser negativa por destruc-
cion del mismo aunque permite sobre todo en areas no endémicas
excluir otras patologias mas frecuentes. Por Ultimo cabe mencionar
que es una enfermedad potencialmente erradicable con programas
adecuados en Salud Publica.

0140 PIELQNEFRITIS ENFISEMATOSA: UNA OPORTUNIDAD
QUIRURGICA. J Farina, S Silvero, M Provenzano

Hospital M y L de la Vega Moreno, Argentina

Introduccion: La pielonefritis enfisematosa es una forma de pre-
sentacion poco comun de afeccion renal de etiologia infecciosa don-
de bacterias coliformes generan la produccién de gas en el
parénquima renal o en sus proximidades. Caso: Mujer de 58 afos
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diabética tipo 2 en tratamiento con hipoglucemiantes orales, asmatica
e hipertensa. Ingresa obnubilada a guardia con diagndstico de infec-
cién urinaria complicada asociada a neumonia aguda de la comuni-
dad (sedimento urinario patoldgico e infiltrado alveolar en radiogra-
fia de térax) e insuficiencia renal aguda. Con un laboratorio que evi-
dencia 69000 plaquetas/mm3, 122 mg/dl de urea y 6,12 mg/dl de
creatinina. Se interna y se inicia tratamiento antibiético. Intercurre con
cetoacidosis diabética con buena respuesta a insulinoterapia y repo-
sicién hidrica. Evoluciona con parametros de sepsis. Se realiza
ecografia renal que evidencié en rindn derecho imagenes
hiperecogénicas que podrian corresponder con burbujas aéreas. Se
realiza TAC de abdomen que evidencia rifién derecho aumentado de
tamafo con multiples burbujas aéreas en el parénquima renal con
tenue extension a espacio perirrenal. Se interpreta como
PIELONEFRITIS ENFISEMATOSA TIPO Il A (Huang y col - afeccién
del espacio perirrenal sin compromiso del espacio pararrenal). Se
rescata enterococo sp en urocultivo y escherichia coli en un primer
juego de hemocultivos. La paciente persistié febril pero
hemodindmicamente estable con el tratamiento médico, lo que per-
mitid la intervencion quirdrgica realizando nefrectomia parcial dere-
cha. Anatomia patoldgica: material purulento en bolsa pielonefrética
(podrian vincularse con pared de absceso) y fragmentos de
parénquima renal necréticos. Cumplié un total de 25 dias de antibio-
tico con vancomicina y piperacilina-tazobactan y 20 dias con
metronidazol. Evolucioné favorablemente y fue dada de alta al dia
39 de internacion. Discusién: La presentacion de pielonefritis
enfisematosa debe sospecharse en pacientes diabéticos (90-96%),
preferentemente de sexo femenino (8:1), ante infeccion del tracto
urinario con escasa respuesta al tratamiento antibiético convencio-
nal. La ecografia puede aproximarnos al diagnostico, pero es la
tomografia el estudio de eleccién para diagndstico. Huang y col. pre-
sentaron una clasificacion tomografica de esta entidad con gran va-
lor pronéstico. En la bibliografia se identificé a los pacientes del gru-
po 3 con requerimientos de drenaje percutaneo o nefrectomia, de-
jando el tratamiento antibidtico conservador para el grupo 1. El ger-
men predominante en la bibliografia fue escherichia coli (69%), res-
catado en los hemocultivos de nuestro caso. La trombocitopenia, la
insuficiencia renal aguda, la alteracién de la conciencia y el shock son
los factores asociados a mal prondstico. Interés de la presentacion:
Exponer un caso de una patologia poco frecuente, incluyendo las
imagenes obtenidas por tomografia. Dar una breve resefa sobre la
patologia y las diferentes terapéuticas propuestas, incluyendo el
momento oportuno para la resolucién quirdrgica.

0141 MENINGITIS ASEPTICA COMO PRESENTACION DE
LEPTOSPIROSIS. M Sistac, N Manzano, N Maddalena, C
Armenteros, E Cérdova, G Farace, A Wachs

Hospital Argerich CABA, Argentina

Introduccién: La leptospirosis es una zoonosis emergente, fre-
cuentemente subdiagnosticada, asociada a condiciones sanitarias
desfavorables. El espectro clinico es variado, desde formas
subclinicas hasta dafio hepatico y renal severo. EI compromiso
neurolégico aislado es infrecuente. Caso clinico: Paciente femeni-
no de 17 afios, sin antecedentes patoldgicos, consulta por presentar
fiebre, cefalea holocraneana, astenia y adinamia de una semana de
evolucién, agrega posteriormente dolor abdominal difuso, diarrea,
gingivorragia, petequias periorbitarias y hemorragia conjuntival de 48
hs de evolucién. Como antecedente epidemioldgico referia haber lim-
piado una pileta de natacion en la localidad de Moreno (provincia de
Buenos Aires) unos dias previos al comienzo de los sintomas. Al in-
greso se constata paciente afebril, IUcida, Glasgow 15/15, sin signos
de foco motor ni de irritacion meningea, petequias periorbitarias y he-
morragia conjuntival en angulo externo de ojo izquierdo. TAC de
cerebro sin hallazgos. LCR: liquido limpido; 90 células, 60 % MN; Glu:
0.43 mg/dl; Prot: 0.47 gr/L. Ecografia abdominal sin particularidades.
Por antecedente de foco epidemioldgico y en contexto de meningitis
aséptica se solicitan serologias para dengue y leptospirosis. Se ini-
cia tratamiento antibiético empirico con ceftriaxona 2 gr. cada 12 hs.
Elisa IgM Dengue: negativo; Leptospirosis (MAT): positivo (Canicola
1/1600; Ballum, Tarassovi y Wolfii 1/800). Elisa HIV: negativo. Rea-
liza tratamiento antibidtico durante 7 dias con franca mejoria del cua-
dro clinico. Se otorga alta hospitalaria. Conclusién: La leptospirosis
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es responsable del 5 al 13% de los casos de meningitis aséptica. He
aqui laimportancia de advertir manifestaciones poco frecuentes de esta
enfermedad. Reportamos este caso para enfatizar la posibilidad de
considerarla como diagndstico diferencial en areas climaticas templa-
das, como nuestro pais, ya que es tratable con antibioticoterapia ade-
cuada, lo que conlleva a importante reduccion de morbi-mortalidad.

0142 ESCORBUTO: UNA ENFERMEDAD OLVIDADA? L Forna-
sari, E Carricondo, M Sistac, P Staltari, N Maddalena, M
Quarleri, G Farace, A Wachs

Hospital Argerich CABA, Argentina

Introduccién: El escorbuto es una enfermedad que resulta de la
deficiencia dietaria de vitamina C, cofactor esencial en multiples pro-
cesos bioquimicos como la sintesis del colageno. Hemorragias
petequiales, equimosis y gingivitis son manifestaciones comunes del
mismo. Su diagndstico puede dificultarse ya que es poco frecuente
en la actualidad, aunque debe pesquisarse, en especial en ciertos
grupos de riesgo. Caso clinico: Paciente masculino de 55 afios, con
antecedentes de trastornos en la conducta alimentaria y abandono
personal, que consulta por presentar en tronco y miembros inferio-
res lesiones purpuricas de 6 meses de evolucion, agregandose ede-
ma y dolor en miembros inferiores. Examen fisico: presenta mdltiples
lesiones papulares — purpuricas alrededor de foliculos pilosos, ede-
ma infrapatelar 2/6, hematomas en regiones rotulianas, con aumen-
to del diametro, choque rotuliano en rodilla izquierda y tumefaccion
con ulceracion gingival. Laboratorio: HTO 16% BT 4,05 (Bl 3,4) TP
57% KPTT 34,5" LDH 772 PCD negativa y parametros de ferropenia.
Se realiza artrocentesis constatdndose hemartrosis. Se descartaron
otras discrasias sanguineas y patologias oncohematolégicas. Por
sospecha clinica de escorbuto se inicia tratamiento con vitamina C
inicialmente parenteral y luego oral evolucionando con mejoria pro-
gresiva de las lesiones descriptas. Posteriormente se recibe dosaje
bajo de Vitamina C en sangre confirmatorio. Conclusién: Aunque es
actualmente una enfermedad poco frecuente, el escorbuto puede
manifestarse en algunos grupos de riesgo, especialmente en pacien-
tes mayores, institucionalizados, con desérdenes alimentarios, psi-
quiatricos y en afecciones intestinales como la enfermedad celiaca.
Es fundamental su sospecha e iniciar el tratamiento oportunamente
ya que es una enfermedad potencialmente fatal, pero de rapida re-
solucion con la reposicion de acido ascorbico y una dieta adecuada.
Se menciona ademas que nuestro paciente presentaba manifesta-
ciones usuales, aunque también una infrecuente, como es la
hemodlisis descripta en casos avanzados.

0143 ALTERACIONES METABOLICAS Y FACTORES PSICO-
LOGICOS EN PACIENTES CON PSORIASIS. MO Lucentini,
MA Allevato, C Lagodin, | Dei-Cas, DR Sobol, MP Cerminaro,
EM Bilbao, ML Alen Greco

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Introduccién:La psoriasis es una enfermedad sistémica
inflamatoria crénica de causa desconocida y multifactorial, con au-
mento en la prevalencia de obesidad, dislipemia, HTA y diabetes tipo
2, las cuales incrementan el riesgo de mortalidad. Suele aparecer ante
una situacion de estrés o angustia y produce un impacto social que
afecta la calidad de vida del individuo. Estudios recientes demues-
tran la relacion entre psoriasis, sindrome metabdlico y las comor-
bilidades asociadas, mediada por aumento del estado inflamatorio,
favorecido por adipocinas y por el aumento de la expresion de TLR2.
La inflamacion cronica tiene un papel patogénico en los mecanismos
mediados por citoquinas proinflamatorias de células T-helper tipo 1.
El factor de necrosis tumoral alfa y la interleuquina 6 parecen condu-
cir a insulino resistencia, inhibiendo la fosforilacion mediada por
tirosina del receptor de insulina. El aumento de las LDL oxidadas en
el sindrome metabdlico induce la expresién de TLR2 en macréfagos,
mientras que en la psoriasis el aumento de la actividad y expresion
de TLR2 es en queratinocitos y macréfagos. Objetivo: Describir los
factores clinicos, nutricionales 'y psicoldgicos de pacientes con
psoriasis que consultaron al Servicio de Dermatologia del Hospital
de Clinicas José de San Martin desde noviembre de 2008 hasta la
fecha y fueron derivados al equipo multidisciplinario. Materiales y
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Métodos:: Se seleccioné una muestra consecutiva de 100 pacien-
tes con psoriasis, evaluados por un equipo integrado por: médico cli-
nico, médica diabetdloga, licenciadas en nutricion y psicologia. Se
obtuvieron datos sociodemograficos, antropométricos y bioquimicos.
De esta muestra, se seleccionaron pacientes que aceptaron realizar
una evaluacion psicoldgica, a los cuales se les administré la escala
de depresion de Beck. tests proyectivos gréficos H.T.P. Buck-Hammer
y Test de la persona bajo la lluvia para estudiar rasgos de persona-
lidad. Resultados: De la muestra evaluada el 59% presenté sindro-
me metabdlico. Los factores de riesgo mas observados fueron: obe-
sidad central, HTA, dislipemias, DBT2 e intolerancia a la glucosa. De
los pacientes seleccionados para evaluar factores psicolégicos, al-
rededor del 50% presenté depresion moderada y solo un 25% no
mostré indicadores de depresion. A partir del analisis de las pautas
formales y de contenido de los test proyectivos los rasgos de perso-
nalidad mas salientes fueron: retraimiento, inseguridad, introversion,
temor frente al exterior, sociabilidad controlada, necesidad de
autocontrol, inmadurez emocional y rigidez. El 75% de los pacientes
present6 defensas labiles. Conclusién: La mayoria de los pacien-
tes con psoriasis presenté sindrome metabdlico y defensas labiles
frente a situaciones hostiles por lo cual implementando un abordaje
interdisciplinario permitiria una mayor adhesion al tratamiento y una
mejor calidad de vida.

0144 ADENOPATIAS RETROPERITONEALES COMO MANI-
FESTACION EXTRAPULMONAR DE SILICOSIS. REPOR-
TE DE UN CASO Y REVISION DE LA LITERATURA. S
Lapman', D Garcia Hamilton', C Luna Hisano'?, M Ramos',
A Sacco', S Themines', D Kartin'

"Hospital J. A. Fernandez, Argentina. ?Facultad de Medicina -
Universidad de Buenos Aires, Argentina

Introduccion: La silicosis es una enfermedad ocupacional
sistémica que resulta de la inhalacién de particulas cristalinas de
silice. Clasicamente el 6rgano comprometido es el pulmén, pero tam-
bién esta descripta aunque de forma infrecuente, la diseminacion
linfohematdgena con compromiso de otros 6rganos generalmente de
curso asintomatico. Caso clinico: Paciente de 43 afios, de sexo mas-
culino, con antecedente de silicosis pulmonar por exposicion a tiza
para tacos de billar 15 afios antes del diagndstico. Se interna por dolor
abdominal, insuficiencia renal con parametros para renal y pérdida
de peso. Se solicitan proteinuria: 2g/24 hs, hemocultivos y cultivo de
esputo para BAAR (-), FAN en Hep2 con patrén moteado grueso, titulo
1/1286, C4 2,05 mg/dL (10-31), C3 40,5 mg/dL (70-141), ANCACy
P (-), anticuerpos anticitoplasmaticos (-). Biopsia renal: glomerulopatia
mesangial por inmunocomplejos. Ecografia abdominal: adenopatias
retroperitoneales peripancreaticas (la mayor: 35 mm), imagenes
puntiformes ecogénicas sin sombra posterior en bazo. RMN de ab-
domen: minima trabeculacién hepatica, conglomerado adenome-
galico en proyeccién de tronco celiaco. Evoluciona con pérdida de
peso progresiva y HZV que responde al tratamiento con aciclovir. Se
realiza biopsia de adenopatia retroperitoneal, donde se observan
nédulos esclerohialinos con presencia de material polarizable, com-
patible con silicosis ganglionar. Un nuevo colagenograma informa
FAN 1/1256, Anti Sm (+), por lo que se inicia tratamiento con
meprednisona 40 mg/d VO. El paciente evoluciona con mejoria de
las citopenias y la proteinuria y normalizacion del complemento. Dis-
cusidn: Las necropsias de pacientes con silicosis pulmonar descri-
ben la presencia de nddulos silicéticos hepaticos de curso
asintomatico en un porcentaje elevado de los pacientes. El compro-
miso esplénico y ganglionar es menos frecuente, en ocasiones pue-
den observarse calcificaciones abdominales tipicas “en cascara de
huevo”. La presentaciéon como masa retroperitoneal que simula en-
fermedad linfoproliferativa es rara. Algunos autores describen la pre-
sencia de lesiones “nuevas”, aun afios después del diagndstico de
silicosis, lo que habla de la capacidad de las particulas de silice para
perpetuar el proceso inflamatorio. Los mecanismos no estan del todo
dilucidados, pero se cree que el silice interviene en la interaccion
macrofago-fibroblasto, con consecuentes anomalias en la sintesis de
los componentes de la matriz extracelular. A su vez, el silice interfie-
re en la apoptosis linfocitaria, probablemente mediante disfuncién del
sistema FAS — FAS ligando, lo cual explicaria en parte su asociacion
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con enfermedades autoinmunes, como el LES y cuadros simil lupus.
Conclusiones: La exposicion a cristales de silice puede desenca-
denar trastornos de la inmunidad especifica y de la sintesis de los
componentes de la matriz extracelular. Dado que la presencia de
nédulos silicéticos es a menudo asintomatica, las manifestaciones
extrapulmonares de la enfermedad son seguramente mas frecuen-
tes de lo reportado en la literatura.

0145 MANIFESTACION CLINICA INFRECUENTE DEL LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO. MC Reyes Armua, C Martin,
AU Luponio, C Thompson, CP Chiesa, AM Lopez, MA
Goémez, D Pomares

Hospital J. R. Vidal, Argentina

Introduccién: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una en-
fermedad inflamatoria crénica de naturaleza autoinmune, caracteri-
zada por afectacion de mdltiples érganos y sistemas y la presencia
de anticuerpos antinucleares (ANA). Dentro de la afeccidn cardiaca
la pericarditis y la endocarditis de Liebman-Sack son las mas frecuen-
tes, sin embargo, es infrecuente el derrame pericardico severo. Caso
clinico: Paciente de sexo femenino de 30 afios de edad con diagnés-
tico de LES en el afio 2004 (presentando sintomas articulares y per-
dida de peso), que cumplia tratamiento regular con Hidroxicloroquina
200 mg/dia. Consulté en marzo de 2010 por sindrome febril, dolor
en puntada de costado, disnea clase funcional Il/lll y pérdida de peso.
Al examen fisico presentaba hipoventilacion y matidez subescapular
bilateral a predominio izquierdo, riudos cardiacos hipofoneticos, si-
lencios libres y pulsos periféricos simétricos. Laboratorio: Hematocrito
32%, glébulos blancos 3900/mm? (62% segmentados y 38%
linfocitos), VSG 97 mm/hora, proteinas 5.3 gr/dl, albumina 2.2 gr/dl,
urea 22 mg/dl, creatinina 0.71mg/dl; PCR 12, C3 67.80mg/dI, C4
10.40mg/dl, FAN 1/160, Anti DNA 1/80. Radiografia de térax: Derra-
me pleural bilateral. Electrocardiograma: Ritmo sinusal con bajo vol-
taje en todas las derivaciones. Ecocardiograma bidimensional: De-
rrame pericardico severo, con signos de taponamiento inminente con
funcién del ventriculo izquierdo conservada. (fraccion de eyeccion
61%). Toracentesis: Liquido pleural con criterios para exudado, ne-
gativo para células neoplasicas, positivo para células LE. Se inicio
tratamiento con metilprednisolona 1gr ev tnica dosis continuando con
hidroxicloroquina 200 mgr/dia y meprednisona 40 mg/dia, evolucio-
nando hemodinamicamente estable sin signos de taponamiento
cardiaco otorgandose el alta hospitalaria continuando con el trata-
miento antes mencionado. Conclusiones: EI LES se manifiesta pre-
dominantemente en mujeres después de la pubertad, siendo la ma-
nifestacion clinica mas frecuente la afectacion articular. Otra
sintomatologia acompanfante suele ser el eritema malar, la nefritis
lipica, serositis y mononeuritis sensitiva. Se han descrito en la lite-
ratura otras formas de debut del LES, como pancreatitis, hemorra-
gia pulmonar, trombosis venosa central o derrame pleural bilateral
masivo. El derrame pericardico se produce en un 1-2% de los casos,
y s6lo un 0,8% se inicia como taponamiento cardiaco. En general
responden al tratamiento con corticoides, evitando de esta manera
métodos invasivos en el manejo de esta patologia. En nuestro caso
clinico la paciente presento derrame pericardico severo, sin clinica
ni evolucion al taponamiento cardiaco, ni manifestaciones articula-
res las cuales estaban presentes al momento de su diagndstico.

0146 ENFERMEDAD DE VON REKLINGHAUSEN Y MIELOMA
MULTIPLE. FM Gayet Preiss, JM Daza Aramayo, EE
D’Andrea, F Fondati, M Bejarano, NC Pozzo, JA Voss, N
Frizoli

H.I.G.A. Glemes Haedo, Argentina

Objetivo: Comunicar la posible asociacion entre la enfermedad
de Von Reklinghausen y el Mieloma Mdltiple. Caso Clinico: Pacien-
te masculino de 68 afos, con sindrome de impregnacién anemia y
alteracion en la funcion renal. Antecedentes de Neurofibromatosis tipo
1 diagnosticada a los 25 afios de edad y HTA. Hallazgos clinicos:
multiples tumoraciones cutaneas distribuidas todo el cuerpo, manchas
color café con leche predominantemente en axilas y dorso. Dx ima-
genes : fractura patolégica en RX de miembro inferior derecho, mul-
tiples imagenes osteoliticas algunas en saca bocado con severo
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adelgazamiento de la cortical, fractura de cadera derecha, multiples
fracturas costales y subcapital de hombro izquierdo. Tac de térax-
abdomen-pelvis: Cardiomegalia, minimo derrame pleural bilateral,
prostata aumentada de tamafo, severa alteraciéon de la estructura
bsea con imagenes liticas en vértebras, costillas y pelvis. Resto sin
valor patologico. Laboratorio: hto 25%, Hb 8,8, leucocitos 7500,
plaquetas 227.000, VCM 94,7, ferremia 6ug/dl, urea 106 mg%,
creatinina 2,2mg%, VSG 80 mm/h, calcemia 13,9, reticulocitos 1,5%,
got 34u/l gpt 32 u/l fal 207 u/l c3 64 mg/dl, c4 25 mg/dl, pth 7 pg/m
19G 366 mg%, IgA 41mg%, IgM 10mg%. proteinograma electro-
foretico albumina 2,7gr/dl alfa1: 0.3 gr/dl alfa2 : 0.9 gr/dl beta. 1.3 gr/
dl gamma 0.65 gr/dl. Se observa componente monoclonal bence
jones tipo lambda en zona gamma HIV negativo, PSA CEA, TSH
tiroglobulinas normales. Veda gastroduodenitis erosiva crénica.
Proteinuria de bence-jones positiva. Biopsia 6sea: Infiltracién de cé-
lulas plasmociticas que ocupan 40% del espacio medular, compati-
ble con mieloma muiltiple. Diagndstico: Mieloma Mdltiple cadenas li-
vianas lambda. Discusion: La enfermedad de Von Reklinghausen es
un desorden autosomico dominante relativamente frecuente. El pro-
nostico es imprevisible. Pues su gravedad es variable. Hay que des-
tacar que el 60% de lo individuos con NF-1 solo tendran manifesta-
ciones leves de la enfermedad y solo un 4,4% a 5,2% desarrollaran
lesiones malignas. Entre las neoplasias que frecuentemente se aso-
cian a NF-1 se encuentran aquellas originadas en las crestas
neurales, raramente enfermedades malignas de otro origen embrio-
légico. Los nifios con NF-1 tienen un riesgo aumentado de desarro-
llar enfermedades hematoldgicas malignas y la anemia suele ser el
primer hallazgo que deberia orientar su estudio. En los adultos la
principal causa de anemia se debe a pérdidas gastrointestinales
secundarias a neurofibromas del tubo digestivo. Conclusién: El ha-
llazgo de Mieloma Mdltiple en un adulto con NF-1 se considera ac-
tualmente una rareza, ya que solo se han reportados tres casos has-
ta la fecha, la asociacion entre ambas permanece aun desconocida.
Debemos conocer el riesgo aumentado de asociacion de enferme-
dades malignas en pacientes con NF-1 a fin de detectarlas
precozmente.

0147 MENINGITIS AGUDA POR ESTAFILOCOCO AUREUS
METICILINO SENSIBLE Y ABSCESO DE PSOAS BILATE-
RAL. V Chaparro Jalil, G Espésito, G Velasco, M Conci, L
Viviani, G Constantini, K Cogo

HIGA Gliemes Haedo, Argentina

Objetivo: Describir un caso clinico de meningitis aguda y absce-
so de psoas bilateral por SAMS. Caso Clinico: Paciente masculino
de 57 anos, antecedentes: hipertension arterial, diabetes, lumbalgia
crénica en tratamiento con aines y corticoides intramuscular. Consulta
en guardia por fiebre de 48 hs de evolucién, asociado a deterioro del
sensorio y sindrome meningeo. Se realiza hemocultivos por 2,
urocultivo y cultivo de LCR. Examen fisico: TA: 90/60 mmHg. FC: 102
Lpm. FR: 22 Rpm. SatO2: 94%. T: 39 C. Rigidez cervical a la flexion,
Kerning (+), Brudzinski (+), Lassegue (+). Buena mecanica
ventilatoria, MV conservado. Abdomen; Globoso, depresible, indoloro
a la palpacion profunda, RHA (+). Regién lumbar dolorosa, PPL (+).
Laboratorio: GB; 21,6, gran; 93%, Hb:10,3,Ht0:31% MCV; 78,6, MCH;
24,8, PLT:150, GOT:45, GPT:35, BT:0,6, FAL160, VSG:100, LCR:
Examen citolégico: Leucocitos mas de 100/campo, predominio
PMN. Liquido gota a gota, amarillo turbio. Citoquimico: Proteinas 50
mg/dL, Gluc: 15 mg/dL (Gluc sérica 109 mg/dL), Cl: 118mmol/L. LCR:
tinta china y Ziehl Neelsen negativo, tincion Gram coco en acumulos.
Imagenes: Rx de térax, ICT: > 1,5. Rx. Columna lumbar: sin particu-
laridad. TAC Encéfalo: Sin particularidad. TAC Térax, abdomen,
pelvis: Imagenes hipodensas que se interpretan como colecciones
en psoas derecho multilobulado, en psoas izquierdo imagen predo-
minante de 35 x 30 mm. RMN: Compromiso de partes blandas
perivertebrales, predominante paravertebral izquierda. ETE: Nega-
tivo para vegetaciones. Colon por enema: Sin alteracién. Bacteriolo-
gia: HMC (-), URC (-), LCR (+) estafilococo aureus. Evolucion: Se
realiza puncion percutdnea de absceso de psoas izquierdo guiado
por TAC, se obtiene material purulento, cuyo estudio bacteriolégico
muestra crecimiento de estafilococo aureus. Discusion: El absceso
de psoas es una patologia poco frecuente que se da mayormente en
pacientes diabéticos, edad avanzada e inmunocomprometidos. Este
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puede ser de origen primario por diseminacién hematégena o secun-
dario por diseminacion directa a partir de estructuras vecinas. Suele
ser de presentacion subaguda o crénica. El Estafilococo aureus es
el germen aislado en el 90% de los casos de abscesos primarios de
psoas, pero solo el 10% presenta compromiso bilateral, este germen
ademas es responsable de 1-9% de los casos de meningitis aguda,
los cuales se encuentran asociados a trauma, cirugia o infeccién a
partir de focos contiguos. Conclusion: Nuestro paciente presento:
Absceso de psoas bilateral y meningitis aguda por SAMS. Es de des-
tacar:- Dicha sociacion sin evidencia de afeccion osteoarticular, foco
endovascular o a distancia.- La afeccion bilateral del psoas.- El ger-
men causante de meningitis aguda sin factores de riesgo
predisponentes para el desarrollo de la misma. Recordar que la sos-
pecha clinica es determinante para realizar un diagndstico temprano.

0148 TUBERCULOSIS PERITONEAL EN EL PACIENTE
INMUNOCOMPETENTE. Berkoff, D Rodriguez, C Fallati, G
Yusti, G Rodriguez Nufiez, C Mroue, F Mota, JM Azefas

Hospital Posadas, Argentina

Introduccion. La tuberculosis peritoneal es una forma infrecuente
de tuberculosis extrapulmonar. El riesgo aumenta en pacientes con
cirrosis, HIV positivo, diabéticos, en tratamiento con TNF y en didlisis
peritoneal, 20% de los pacientes no presentan factores de riesgo.
Ocurre con mayor frecuencia seguido de la reactivacién de la tuber-
culosis latente establecida en el peritoneo por diseminacion
hematdégena. Clinicamente se presenta con ascitis (93%), dolor ab-
dominal (73%) y fiebre (58%), como datos de laboratorio se pueden
encontrar anemia normocitica y leucocitosis. El 33% se presenta con
signos de tuberculosis en la radiografia de térax. El liquido ascitico
revela GASA menor a 1.1, proteinas mayor a 3 mg/dl, la tincién de
Ziel Niehlsen tiene 6 % de sensibilidad mientras el cultivo para Koch
menor al 20 % y la adenosindeaminasa 100% y 97 % de especifici-
dad. Objetivo: Comunicar un caso de tuberculosis peritoneal en un
paciente inmunocompetente. Caso clinico: Paciente femenino de 22
anos que consulta a la guardia por un cuadro de 21 dias de evolu-
cién caracterizado por distension abdominal, vémitos biliosos y tras-
tornos del ritmo evacuatorio asociado a sensacion febril diaria sin
patron y descenso de peso de 3 Kg. en un mes. Al ingreso se encon-
traba febril, con signos vitales estables. Rx Tx: Derrame pleural de-
recho. Sedimento urinario y tiras reactivas de orina: Normal. Como
dato patoldgico en el laboratorio: Coagulograma alterado con Activi-
dad de 55%. Colagenograma: FAN negativo, C3 90, C4 28. HIV ne-
gativo. Proteinograma: Normal. Se recibe liquido ascitico: Proteinas
5.3, albumina 2.6, elementos totales 902, leucocitos 157, frotis: 94
linfocitos, GASA menor a 1.1. Se realiza TC de abdomen y pelvis que
revela signos de infiltracion secundaria peritoneal. Ecografia
transvaginal: Normal. Se recibe resultado de cultivo de liquido ascitico
para Koch el cual es negativo y anatomia patolégica que es informa-
do como oncolégicamente negativo. Se realiza laparoscopia explo-
radora con toma de muestra de implantes peritoneales. Se inicia tra-
tamiento tuberculostatico por sospecha de tuberculosis peritoneal por
visién macroscépica de infiltraciones. Se recibe informe de anatomia
patolégica de muestra peritoneal que reporta granuloma de tipo
tuberculoide. Conclusién: Resaltamos que la tuberculosis peritoneal
es una forma poco frecuente de tuberculosis diseminada en los pa-
ciente inmunocompetentes.

0149 TRATAMIENTO PARA ABSCESO HEPATICO PIOGENICO
EFECTIVO EN EL CASO DE BRUCELOMA. PF Rodriguez,
A Fiecconi, SM Aguild, PD Lugano, AV Musco, DA Machicote,
M De Renzo

Hospital Dr. Diego Paroissien, Argentina

Resumen: La presente comunicacion tiene por objeto presentar
el caso de un paciente masculino, de 35 afos de edad, que concu-
rre a la guardia por presentar un sindrome febril prolongado de un
mes de evolucién. Sus antecedentes eran de tabaquismo y ex-
etilismo. Se le realiza un ecocardiograma, sin evidencias de vegeta-
ciones valvulares y una ecografia abdominal que identifica una lesion
sélida de 57 mm. por 59 mm. cuya citologia por puncion con aguja
fina informdé macréfagos y reaccion inflamatoria sin gérmenes
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evidenciables ni células neopldsicas. También se realizaron
hemocultivos Bactec® por técnica de venopuncion periférica con res-
cate de bacilo Gram negativo que fueron enviados al Instituto Dr.C.
Malbran. En base a un diagndstico presuntivo de absceso piogénico
se inicia el tratamiento antibidtico con ciprofloxacina y metronidazol
endovenosos que da como resultado la normalizacion de los
parametros bioquimicos de funcién hepatica y la desaparicion del
sindrome febril. Al recibir las pruebas fenotipicas provenientes del
Instituto Malbran las mismas informan la compatibilidad con
Ochrobactrum Intermedium. Dias mas tarde se recibe el reporte de
las pruebas seroldgicas enviadas en las cuales se concluye que el
germen en cuestion es una Brucella Suis biovar 1a. La infeccién en
humanos por Brucella melitensis, Brucella. abortus, Brucella. suis y
Brucella. canis estd ampliamente documentada, siendo Brucella suis
la especie que causa el cuadro clinico mas grave, y Brucella canis la
menos virulenta. Estas especies poseen un fenotipo similar al géne-
ro Ochrobactrum, un patégeno humano facultativo. Si bien el esque-
ma terapéutico recomendado para el tratamiento de Brucella impli-
ca la utilizacion de rifampicina y doxiciclina, la mejoria del cuadro
mediante el uso de ciprofloxacina parece coincidir con las investiga-
ciones realizadas por Falagas y Bliziotis (publicadas en Antimicrobial
agents and Chemotherapy Volumen 50 enero 2006, pag. 22-33). En
ellas se demuestra que las quinolonas en el tratamiento de absceso
por Brucella cumplen una funcién bactericida.

0150 PLASMOCITOMA EXTRAMEDULAR COMO PRIMERA
MANIFESTACION DE PACIENTE CON MIELOMA MULTI-
PLE. L Rovey, S Romero, H Pérez, M Curvino, M Nunnari

Hospital Cérdoba, Argentina

Introduccion: El diagndstico de Plasmocitoma Extramedular se
establece por el hallazgo de células plasmaticas monoclonales, cu-
yas localizaciones mas frecuentes son la via aérea superior y la ca-
vidad oral (80%). La evolucion a Mieloma Mdltiple se registra en el 8
al 30% de los casos. Objetivos: Destacar la presentacion clinica ini-
cial poco habitual; laimportancia de su consideracion y del seguimien-
to ulterior. Materiales y Métodos:: Paciente de 64 afos, sexo mas-
culino. Refiere hace dos afos la aparicién de una masa en region
occipital, indolora, de crecimiento lento. Dos meses previos al ingre-
so manifiesta astenia, pérdida de peso y anorexia. En la ultima se-
mana objetiva disminucion del ritmo de diuresis. Examen Fisico:
deshidratado, aletargado. En regién occipital: tumoracion de aproxi-
madamente 10 cm. de didmetro, renitente. Resultados: Se realiza
laboratorio que informa: Hb:9,5gr/dl; VSG:120 mm/h; urea: 180 mg/
dl; creatinina: 6.17 mg/dl; Uricemia: 9.8 mg/dl; Calcemia: 17.8 mg/dl.
Proteinograma por electroforesis: normal. Inmunoelectroforesis: IgA:
513mg%; IgG: 609mg%; IgM: 23.8mg%. Proteinuria de Bence Jones:
positiva. Puncion de médula 6sea: 22% plasmocitos. Radiografia de
craneo: imagenes osteoliticas. Ecografia abdominal: ambos rifiones
de tamano normal, relacion cortico-medular alterada. RMN de cere-
bro con gadolinio: masa expansiva intra-extracraneal, extraaxial, con
ostedlisis de hueso occipital, que realza en forma heterogénea con
material de contraste.Biopsia de tumoracion craneal: Plasmocitoma
Extramedular (inmunohistoquimica). Se realiza un ciclo con
vincristina, doxorrubicina y dexametasona con lo que el paciente
evoluciona favorablemente, normaliza los productos nitrogenados y
la calcemia, por lo cual se continta el tratamiento con talidomida y
corticoterapia. Conclusién: El Mieloma Multiple puede manifestar-
se inicialmente como un Plasmocitoma Extramedular, inclusive de
localizacion atipica. La sospecha diagndstica temprana obliga al
manejo multidisciplinario, considerando que su transformacion a
Mieloma Muiltiple constituye el principal factor pronéstico.

0151 HIPERCALCEMIA MALIGNA COMO MANIFESTACION
INICIAL EN EL CANCER DE CUELLO UTERINO. AS
Rusatti, G Garro, K O’ Leary, G Lozano, J Campominosi, A
Chavarri, S Archilla

Hospital Carlos G. Durand, Argentina

Objetivo: Presentacion del caso clinico como “manifestacion de
hipercalcemia maligna en el cancer de cuello uterino”. Materiales y
Métodos: Revision bibliografica de la hipercalcemia maligna, como
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presentacion atipica en el cancer de cuello uterino. Caso clinico:
Paciente de sexo femenino, 24 afos, pareja estable, que se interna
en servicio de clinica medica por presentar dolor generalizado, a
predominio lumbosacro, mialgias de miembros inferiores, cefalea e
hipecalcemia. En RNM de columna completa y SNC, en donde se
puede evidenciar multiples lesiones osteoliticas sin compromiso del
encéfalo. Se comienza a buscar causa tumoral que justifique dicho
cuadro de hipercalcemia, realizdndose tomografia de cuello, térax y
pelvis, donde se evidencia formacién anormal en cavidad pélvica (ima-
gen tumoral); centellograma 6seo con imagenes hipercaptantes en
esqueleto axial y calota; anatomia patoldgica de cuello uterino que
informa carcinoma adenoescamoso y biopsia de medula ésea con
infiltracién neopldsica de la misma estirpe celular. Se interpreta el caso
como cancer de cuello uterino, estadio cuatro b, con metastasis 6seas
e infiltracion en medula ésea, asociado a hipercalcemia de origen
tumoral, comenzando tratamiento quimioterapico paliativo con
cisplatino, paclitaxel junto con &cido zolendrénico. Conclusion: se ex-
pone dicho caso, dada la rareza de la presentacion de cancer de cue-
llo uterino con manifestacion de hipercalcemia maligna asociada.

0152 PRESENTACION INUSUAL DE CANCER DE PROSTATA.
L Piana, V Olivé, V Acufa, A Bonifacio, G Barat, N Dascani,
A Chapelet, A Yacono

Hospital Intendente Carrasco, Argentina

Introduccion: El cancer de préstata es uno de los tumores mas
frecuentes. Puede manifestarse clinicamente o diagnosticarse por los
sintomas que origina su extension locorregional o a distancia. El sis-
tema linfatico regional es la primera estacion metastasica, incluso
pudiendo simular procesos linfoproliferativos, siendo muy raro llegar
al diagndstico por una macroafeccion linfatica como primer signo cli-
nico y es ain mas infrecuente la afeccion de linfaticos cervicales.
Caso clinico: Paciente de 48 afos con cuadro de un mes de evolu-
cién caracterizado por aparicion de nddulo cervical izquierdo, masas
abdominales y pérdida de peso de 4 a 5 kilos. Examen fisico palidez
cutaneo mucosa generalizada, adenopatias cervicales izquierdas
multiples, confluentes, indoloras, dura pétrea, adheridas a planos
profundos y masas palpables en region anterior de abdomen, de igua-
les caracteristicas. Tacto rectal préstata indolora, de consistencia
elastica y tamafio normal. Laboratorio: Hematocrito 27.2% Hemog-
lobina 8.8g/dl Plaquetas 516000mil/mm? eritrosedimentacion 25mm/
hora FAL 754mUl/ml LDH 2642mUl/ml Calcemia 8.9mg% Antigeno
prostatico especifico 2092 ng/dl. Tomografia térax, abdomen y pel-
vis con contraste sin adenopatias mediastinales ni axilares, rifion iz-
quierdo desplazado por masa ganglionar, conglomerados ganglio-
nares, retroperitoneales, rodeando los grandes vasos, conformando
Bulky, adenopatias en cadena iliaca primitiva y cadena iliaca interna
derecha y vejiga deformada y desplazada por masas ganglionares.
Biopsia ganglio cervical metastasis ganglionar de carcinoma poco
diferenciado, compatible con neoplasia prostatica. El paciente falle-
ce al mes de la consulta como consecuencia de una hemorragia
cerebelosa. RMI de craneo con lesiones 6seas en calota de
secundarismo. Discusién: Ante un paciente con multiples masas
abdominales que desplazan estructuras vecinas y adenopatias
supradiagfragmaticas, se debe descartar la existencia de procesos
neoformativos a nivel del sistema linfatico, tracto digestivo,
genitourinario, etc. En nuestro caso, el paciente negaba sintomato-
logia uroldgica, con préstata de morfologia habitual, debutando con
poliadenopatias abdominales y cervicales. Las adenopatias cervica-
les han sido reportadas en 0.4-1% de todos los canceres prostatico
metastatico. No se realiz6 biopsia prostatica dado el resultado rele-
vante de la histologia ganglionar y el antigeno prostatico especifico
significativamente aumentado. Por dicho motivo tampoco se realizd
inmunomarcacion. Las metdstasis linfaticas supradiafragmaticas pre-
sentan peor prondstico que las 6seas y las regionales con supervi-
vencia baja a los 5 afios. El tratamiento del cancer de préstata dise-
minado es paliativo mediante hormonoterapia. Conclusién: Si bien
las metastasis linfaticas, sobretodo las cervicales, son infrecuentes
como forma de presentacion del cancer de préstata, siempre se debe
sospechar esta patologia ante este cuadro clinico. Los métodos de
imagenes tanto como la biopsia de un ganglio accesible pueden
aportar al diagndstico.
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0153 TUMOR EN PIEL COMO FORMA DE PRESENTACION DE
LINFOMA B ASOCIADO A ENFERMEDAD DE RAYNAUD
MUTILANTE. A Omonte, RV Mulazzi, MG Rossi, Sl
Fernandez, R lermoli, MC Curutchet, C Jozami, A Avagnina

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Hombre de 79 afios de edad con antecedente de palidez y frial-
dad de los dedos de las manos ante la exposicion al frio, de 20 afios
de evolucion, que agrega en los ultimos meses dolor, con posterior
evolucion a la necrosis de la falange distal de los dedos: anular e
indice de la mano derecha, y disfonia de aproximadamente 10 dias
de evolucion. Manifiesta ademas, perdida de peso de aproximada-
mente 7 Kg. en el dltimo afio. Al examen fisico de ingreso: Itcido,
hemodinamicamente estable, palidez cutaneo-mucosa, esclero-
dactilia en ambas manos, con frialdad distal, asociada a necrosis de
tercera falange de dedo anular e indice de mano derecha. En el exa-
men fisico del térax, en regién paraesternal izquierda, se ve y se palpa
tumoracién duro elastica, no dolorosa, adherida a planos profundos,
de 5 cm. de diametro. No hay evidencias de adenomegalias superfi-
ciales. En abdomen, se palpa esplenomegalia moderada, y en el
examen respiratorio se auscultan rales tipo velcro bibasales. Labo-
ratorio de ingreso: Hto 26% (VCM 66); GB: 4400 (Ns 62, Linf 18,
Mon19); ESG: 74mm/h; FAL 395Ul/L; GGT:94 UI/L; LDH: 277 UI/L
resto dentro de valores normales. Proteinograma: hipergamma
policlonal 1.64g (25,6%); Ferremia 11 microg/ dI; Ferritina 16 ng/ml;
Beta 2 microglobulina 4,4 mg/ I; Anticuerpos anticentromero + 1/1280;
crioglobulinas positivas. Estudios complementarios: Tomografia de
térax, abdomen y pelvis con contraste: adenomegalias mediastinales,
precarinal y mediastino posterior. En ambas bases pulmonares, a
nivel posterior se observa Imagen en vidrio esmerilado con engrosa-
miento de septos intersticiales, nédulos menores a 1 cm. en ambos
campos pulmonares (x5). Abdomen: higado compatible con
hepatopatia crénica, esplenomegalia homogénea, adenopatias
retroperitoneales, izquierda latero adrtica y por debajo del hilio y
retrocava. Videoendoscopia digestiva alta: varices esoféagicas gran-
des con puntos rojos, varices en techo gastrico sin signos rojos,
gastropatia hipertensiva leve. Frotis sangre periférica: target cells,
acantocitos, Rouleaux, serie blanca normal. Biopsia tejido blando
paraesternal: Linfoma de células grandes B con fenotipo
centrofolicular. Motivo de la presentacion: El linfoma difuso de célu-
las grandes B es dentro de los Linfomas no Hodgkin el de mayor
prevalencia, Si bien la forma extranodal constituye el 25% de las for-
mas de presentacion de los Linfomas no Hodgkin, la manifestacion
en piel es la segunda en frecuencia ,como primario extranodal, lue-
go del tracto gastrointestinal. El motivo de la exposicion del caso, esta
justificado, por la forma atipica de la presentacion del linfoma, con la
apariciéon de un tumor en piel como primer indicio de la enfermedad;
sumado a ello la progresion de enfermedad de Raynaud, con rapida
evolucién hacia la mutilacion, con el desarrollo de la enfermedad.
Diagnéstico final: Linfoma difuso de células B asociado a enferme-
dad de Raynaud mutilante.

0154 SARCOIDOSIS AGUDA, A PROPOSITO DE UN CASO. J
Gomez, E Caggiano, N Gutiérrez, B Miranda, S Camara, F
Ponce, S Guzman Rodriguez, M Colucci

Hospital Interzonal General de Agudos Oscar Alende Mar del
Plata, Argentina

Introduccion: La Sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa
sistémica de etiologia desconocida. El curso clinico y prondstico
dependen si la forma de presentaciéon es aguda o cronica. La inci-
dencia varia en las diferentes areas geograficas de 5-40 casos/
100000 habitantes. La Sarcoidosis aguda, conocida como Sindrome
de Lofgren, de curso benigno y autolimitado, se caracteriza por la
presencia de eritema nodoso (EN), adenomegalias hiliares bilatera-
les y artralgias / artritis de los tobillos. Es mas frecuente en el sexo
femenino, entre los 20 y 39 afos, con una incidencia que ronda el
19% de todos los casos de Sarcoidosis. Caso. Se presenta el caso
de un paciente masculino de 26 afios con antecedente de consumo
de sustancias ilicitas (cannabinoides) que consulté por cuadro de
aproximadamente 45 dias de evolucion de fiebre de bajo grado (38 °C)
vespertina, diaria asociado a lesiones eritematosas, dolorosas en
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rodillas y artralgias de estas articulaciones y las del tobillo. Este cua-
dro comenzo posterior a traumatismos multiples en accidente en via
publica. Realizé tratamiento con diferentes esquemas antibiéticos, por
sospecha de celulitis, sin respuesta clinica favorable. Al ingreso se
encontraba afebril, presentaba lesiones compatibles con EN en la piel
que cubria las rodillas, sin signos de artritis. Se realizé una radiogra-
fia de térax que mostraba radioopacidades parahiliares, bilaterales
compatibles con adenomegalias sin compromiso del parénquima, se
realizé prueba de HIV que resulté no reactiva y en el laboratorio pre-
sentaba una VSG de 90 mm /1°h. Dada la alta sospecha clinica de
Sindrome de Lofgren, comenzé tratamiento con Indometacina con
respuesta clinica favorable. En el seguimiento posterior por consul-
torio externo el paciente presenté diminucion de las imagenes
radiolégicas y permanece asintomatico. Comentario. Se presenta este
caso por la baja incidencia de esta patologia y aunque plantea mu-
chos diagnésticos diferenciales, la presentacion tipica de esta enfer-
medad no requiere la confirmacién histopatoldgica para su diagnds-
tico. Si, el seguimiento estrecho de estos pacientes.

0155 LEIOMIOSARCOMA COMO SECUNDARISMO EN TUBO
DIGESTIVO. RL Marconi, L Avalo, M Cesarini, MA Re, S
Carlini, A Pincence

HILP, Argentina

Objetivo: Dar a conocer un caso poco frecuente de leiomio-sar-
coma, como secundarismo en tubo digestivo. Metodologia: Se re-
colectaron los datos de la historia clinica de un paciente con antece-
dentes de leiomiosarcoma en antebrazo izquierdo, del Servicio de
Clinica Médica del HILP. Resultado: Paciente masculino de 69 afios
que consulta por sindrome de repercusion general, astenia, anorexia,
plenitud posprandial y pérdida de 13 kg en los ultimos meses. Ante-
cedentes personales: paciente con diagnostico de leiomiosarcoma
en octubre de 2007, con reseccion quirdrgica y métastasis hépaticas,
pulmonares y oseas, en tratamiento con radioterapia. Se interna para
diagnéstico y tratamiento. Al éxamen fisico, el paciente presenta
candidiasis oral como dato positivo, que deja presuncién diagnosti-
ca de muguet; se inicia tratamiento con buches de nistatina y
fluconazol; y el paciente evoluciona desfavorablemente, continuan-
do con iguales sintomas, por lo que se solicita videoendoscopia alta,
donde se evidencia lesiones en todo el trayecto digestivo. Se realiza
polipeptomia con toma de muestra para anatomia patolégica y los
resultados obtenidos fueron células tumorales compatible con
secundarismo de leiomiosarcoma. Conclusién: El caso clinico da a
conocer una patologia poco frecuente, leiomiosarcoma; como
secundarismo en tubo digestivo; manifestacion atipica de dicha en-
fermedad.

0156 PERICARDITIS POR NEUMOCOCO. F Butierrez, E
Baldessari, R lermoli, JC Cano, A Izaguirre, D Navajas, C
Cotone, G Luduefa

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Se desconoce la real incidencia de las complicaciones cardiacas
de las infecciones neumocdccicas. Presentamos aqui un caso clinico
de pericarditis purulenta en paciente con mieloma multiple. Varén de
40 afios de edad que consulta por dolor precordial. Antecedentes:
Mieloma multiple micromolecular tipoKappa, estadio 3BLa biopsia de
medula 6sea control mostro infiltracion del 60% de plasmocitos:
transplante autélogo de médula 6sea. Mantenimiento con talidomi-
da 200 mg/dia y pamidronato. Presento 15 dias previos al ingreso
fiebre, tos no productiva, astenia, adinamia y mialgias, se interpreto
como cuadro respiratorio viral. Comenzo su enfermedad actual tres
dias previos al ingreso con dolor precordial tipo puntada, progresivo
en intensidad y duracién que aumentaba con la inspiracion profunda
y con el decubito dorsal y aliviaba en posicién de plegaria mahome-
tana. Sin respuesta a los AINES (ibuprofeno) por lo que consulta.
Examen fisico: mal estado general. Signos vitales: Afebril. TA 110-
60 mmHg, FC 90 lat. X min. FR 22 ciclos por minuto, Saturacién de
la Hb (FIO2 21%): 95 %.Ritmo diurético de 50 ml/h. Ingurgitacion
yugular 3/3, sin colapsoinspiratorio. Ruidos cardiacos hipofonéticos,
matidez a la percusion del area cardiaca. Pulso paradojal. Sin frote
pericardico. Matidez en ambas bases y rales crepitantes hasta cam-
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pos medios. Laboratorio: Hto 32%; Hb 10 mg/dL, Glébulos blancos
12800 mm3 con 94% de neutrofilos.Plaquetas 378000 mm3;
Glucemia 126 mg/dL; urea 255 mg/dL; Creatinina 5 mg/dL; sodio 125
mEq/L; Potasio 5,9 mEq7L; Rx de térax: agrandamiento de silueta
cardiaca (imagen en botellon)ECG: microvoltaje y eje electrico
alternante. Ecocardiograma bidimensional: derrame pericardico se-
vero con colapso parcial de auricula y ventriculo derecho. Con diag-
néstico de pericarditis/ derrame pericardico severo se interné en UTI:
inicio antibioticoterapia con Imipenem- Vancomicina. Se logro el dre-
naje del liquido pericardio por via antero lateral de hemitorax izquier-
do, se extraen 420 cc de liquido purulento. Posteriormente se reali-
z6 ventana pleuro-pericardica por videotoracoscopia quedando con
drenaje pleural y pericardico derecho. Cultivo del liquido pericardico
y hemocultivo: Neumococo. Se retiraron los tubos de drenaje a los 8
dias, con buena evolucion. Desde 1980 hasta la actualidad existen
20 casos reportados de pericarditis purulenta. Un estudio prospectivo,
internacional, observacional de 844 pacientes con bacteriemia por
neumococo evidencid: solamente 8 pacientes tuvieron compromiso
cardiaco (1%). De estos, 5 presentaron endocarditis y 3 pericarditis.
La mortalidad fue similar al resto de las infecciones por neumococo
No hay diferencias en la virulencia y la capacidad de adhesién del
neumococo. Conclusién: en aquellos pacientes con pericarditis
purulentas (la mayoria con compromiso hemodinamico) debe tener-
se encuenta al Neumococo, principalmente en pacientes inmunocom-
prometidos. Es de vital importancia recordar la vacunacién
antineumococcica para evitar la nfermedad diseminada por
neumococo en los pacientes con riesgo a infecciones por capsulados.

0157 SiINDROME FEBRIL PROLONGADO, HEPATOESPLENO-
MEGALIA Y PANCITOPENIA EN PACIENTE HIV. M Mar-
tin, R lermoli, F Belaustegui, AGUS Ciampi, F Butierrez, D
Burgos, S Cahue, | Brichta

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

La Histiocitosis hemofagocitica (HH) es una proliferacién no
neoplasica pero potencialmente letal de los histiocitos por
sobreestimulacion del sistema inmune que desencadena fagocitosis
de las células sanguineas y una desproporcionada respuesta
inflamatoria. Comprende la HH familiar, mas grave, que se expresa
antes de los 2 afios de vida y la HH reactiva a infecciones, neoplasias
hematoldgicas, colagenopatias o drogas. Varén de 41 afios HIV po-
sitivo en tratamiento antiretroviral. Comenzé un afio antes con sin-
drome febril asociado a icterica, hepatoesplenomegalia, hepatograma
con patrén de colestasis y tricitopenia por lo que estuvo internado.
Tanto los cultivos como las otras serologias y los autoanticuerpos
fueron negativos. Una TC de abdomen y pelvis con contraste solo
mostré hepatoesplenomegalia homogénea. Se realizaron biopsia
hepatica que informo lesiéon granulomatosa y PAMO que mostré
mielofibrosis leve. Por la severa plaquetopenia recibié pulsos de
corticoides con mejoria de la pancitopenia y descenso de la bilirrubina.
Por persistencia de los sintomas fue derivado a nuestro hospital.
Examen fisico: Ictericia de piel y mucosas. Hepatoesplenomegalia
moderada. No se palpan adenopatias. Laboratorio: Hto: 24%, Hb: 7.9
mg/dL, leucocitos 2820 mm3 con 1700 neutréfilos, CD4: 101,
plaquetas 10100 mm3. Urea, creatinina, ionograma y glucemia nor-
males. VSG: 140 mm/h, Quick: 66%, KPTT: 46 seg, fibrindgeno nor-
mal. Bil. Total: 5 mg/dL; Bil. Directa: 3,5 mg/dL; GPT: 89 Ul/L; GOT:
39 UI/L; FAL: 1509 UI/L; LDH 233 UI/L; triglicéridos 114 mg/dL. El
hallazgo de granulomas hepaticos indujo el tratamiento empirico con
antifimico que se interrumpid por toxicidad hepatica. Se repitieron
cultivos, serologias e imagenes con resultados negativos y se reali-
zaron biopsia hepatica y de médula 6sea que revelaron: PCR positi-
va para Histoplasma capsulatum en el tejido hepatico y en sangre
siendo la misma negativa en médula 6sea. Se indico tratamiento con
anfotericina B y posteriormente se rot¢ a itraconazol. Presenté me-
joria inicial de la curva térmica, pero intercurrié con neutropenia fe-
bril con bacteriemia a Klebsiella pneumoniae indicandose antibiéti-
co y estimulantes de colonias. Evoluciond con progresion de la
pancitopenia, con altos requerimientos de hemoderivados y persis-
tencia de la fiebre. Se recibié PCR positiva para Epstein Barr (EBV)
en médula dsea, sangre periférica y tejido hepatico. Se solicité téc-
nica de hibridacion que fue positiva solo en higado. Ante la sospe-
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cha de sindrome hemofagocitico se realizé6 médula ésea que confir-
mo el diagnéstico. Conclusion. La HH reactiva debe plantearse como
diagnodstica en pacientes con fiebre de origen desconocido,
hepatoesplenomegalia, pancitopenia y disfunciones organicas. En
nuestro paciente coexistieron infeccién por EBV, HIV e
histoplasmosis. La confirmacién diagndstica debe buscarse, en for-
ma reiterada si es necesario, en la médula ésea, ganglios, bazo o
higado. Result6 destacable la excelente respuesta clinica y humoral
con el uso de etopdsido y dexametasona en altas dosis.

0158 SINDROME PULMON RINON EN UNA PACIENTE CON
HEPATOPATIA CRONICA POR VIRUS C. F Belaustegui,
F Butierrez, P Rama, R lermoli, G Luduena, M Blanco, D
Burgos, L Fata

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

La infeccidn por el virus de la hepatitis C (VHC) afecta al 3% de
la poblaciéon mundial. Las crioglobulinas estan presentes en el 40%
de los casos pero el 50% se encuentran asintomaticos. El sindrome
por crioglobulinas se caracteriza por episodios recurrentes de purpura
palpable (80%), afectacién del sistema nervioso periférico (50%) y
glomerulonefritis (30%). Caso clinico. Mujer de 48 afios con ante-
cedentes de tabaquismo y enolismo, hepatopatia crénica en estadio
cirrético por HVC. Internacion hace un mes internada por sindrome
febril sin llegar al diagndstico y bicitopenia secundaria a hiperes-
plenismo. Consultd por edemas generalizados y oliguria. Examen
fisico: adelgazada. Spiders en tronco, circulacion colateral. Edemas
en MMIl y sacro, derrame pleural bilateral. Hepatoes-plenomegalia,
ascitis moderada, sin flapping. Laboratorio: Hto: 24%; leucocitos: 2600
mm? (PMN 60%); plag.: 83.000mm?; urea: 145 mg/dL; creatinina: 1,2
mg/diL; GOT:71 Ul/L; GPT:74 UI/L. Bilirrubina, FAL, a-fetoproteina y
coagulograma normales. Albumina: 2,84 g/dL. Complemento total
bajo con C3 y C4 indosable; FAN: 1/40, latex AR (+). Otros
autoanticuerpos y serologias virales negativas. Crioglobulinas: posi-
tivas Proteinuria 1,77 g/ 24 h. Sedimento urinario: 3: 1012, pH: 5,
proteinas: +, leucocitos: 30 x cpo, hematies: 40-60 x cpo (50%
isomdrficos), cilindros céreos 1 ¢/ 10 cpos. Na u: 20 mEqg/ 24 hs.
Uroproteinograma: 0,63 g/ 24hs de tipo glomerular. Liquido ascitico:
GASA > 1,1y sin PBE. Debido a la persistencia de natriurias dismi-
nuidas se plantearon los diagnosticos diferenciales de sindrome
hepatorenal y/o compromiso glomerular por crioglobulinas y comen-
z¢6 tratamiento indico albumina y prednisona 40 mg. Agregé lesiones
purpuricas no palpables en MMIl y una biopsia demostré vasculitis
leucocitoclastica. Evolucioné con deterioro progresivo de la funcion
renal y oligoanuria. Se indicé octreotide y expansion sin respuesta y
requirio hemodialisis. A las 24 h presenté expectoracion hemoptoica,
signos de insuficiencia respiratoria con descenso del hematocrito e
infiltrados pulmonares bilaterales en la TC de térax. Se indicaron
pulsos de corticoides y ciclofosfamida con rapida respuesta clinica y
de las imagenes. La funcion renal mejoro progresivamente por lo que
se suspendio la hemodialisis. Conclusién. En un paciente con
hepatopatia crénica por VHC que desarrolla insuficiencia renal de
rapida evolucién el diagnéstico diferencial entre sindrome hepatorenal
y glomerulonefritis por crioglobulinas requiere muchas veces de la
biopsia renal. En este caso la asociacién con hemorragia pulmonar
sugirio la presencia de un sindrome pulmén-rifién. Aunque la
vasculitis por crioglobulinas raramente afecta al pulmoén la presen-
cia de crioglobulinas y purpura palpable orientaron el diagnéstico. Por
estas graves complicaciones la paciente debi6 ser tratada con
inmunosupresion y hemodialisis, con respuesta favorable.

0159 HEMOSIDEROSIS PULMONAR IDIOPATICA: PRESENTA-
CION DE UN CASO. C Giampieri, MJ Pretini, MN Castells,
O Lucini, E Crivelli, V Goymil

Hospital Interzonal General de Agudos “San José” de Perga-
mino (Bs. As.), Argentina

Paciente de 24 afos de edad, sexo femenino que consulta por
tos con esputo hemoptoico, disnea progresiva (GllI-1V), astenia,
artralgias de 1 mes de evolucion. Antecedente de enfermedad
celiaca. Al examen fisico: afebril, taquipneica, taquicardica y
estertores crepitantes bibasales. Laboratorio: hematocrito: 13%, he-
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moglobina: 3,3 mg/dl, funcién renal, hepatograma y coagulograma
normales. Estudio reumatolégico: FAN: negativo, ac anti DNA: nega-
tivo, Latex artritis reumatoidea: negativo, Complemento CH50: 31U/
ml; SSA (Ro): negativo; SSB (La): negativo; RNP: negativo; Sm:
negativo; pANCA: negativo; cANCA: negativo. Estudios complemen-
tarios:Rx de térax: opacidades alveolares bilaterales. TAC de térax:
patron en vidrio esmerilado bilateral. Espirometria: patrén restrictivo
leve y transferencia de CO: 60 (deterioro moderado). Broncofibros-
copia: se efectuan lavado y cepillado bronquial: citologia negativa
para células neoplasicas, destacandose numerosos macréfagos con
pigmentos hemosiderinicos en su interior. Bacteriologia para BAAR
y gérmenes comunes negativa. Biopsia pulmonar: parénquima
pulmonar con histoarquitectura conservada. Los septos alveolares
muestran intensa congestion vascular y en sectores hiperplasia
neumocitica leve. Los espacios alveolares muestran hemorragia y
depdsito de hemosiderina en macréfagos. No se observan signos de
vasculitis, capilaritis, granulomas ni inflamacion, excepto aislados
acumulos linfocitarios pequefios. En base a cuadro clinico, estudios
complementarios e histopatologia se arriba a diagnéstico de
Hemosiderosis pulmonar idiopatica. Se inicia tratamiento con:
metilprednisolona 40 mg/dia, alendronato 70 mg/semanal, ranitidina
300mg/dia y carbonato de calcio 1250 mg.

0160 SARCOIDOSIS CARDIACA: REPORTE DE UN CASO. MJ
Ledesma, M Bacigaluppi, MS Marinsalda, A Moyano Cres-
po, JL Serra

Sanatorio Allende, Argentina

Introduccion: La sarcoidosis es una enfermedad multisistémica
que presenta su pico de incidencia entre los 20 y 39 afios. Compro-
mete principalmente pulmones, ojos y piel. Afecta el corazén en un
25% de los casos, siendo responsable del 13 al 25% de las muertes
por esta enfermedad. Caso clinico: Hombre, 32 afios, diagndstico
de neurosarcoidosis en 2001, en tratamiento con carbamazepina sus-
pendida por Bloqueo AV de alto grado. Ergometria: BAV 2:1, ritmo
idioventricular acelerado, imagenes de BCRI-BRD y TVNS. Asin-
tomatico, bradicardia sinusal. Adenopatias inguinales y lesién en ala
nasal. TAC: nédulos <10mm peribroncovasculares. Adenopatias
pretraqueales y prevasculares <12mm; lateroadrticas e inguinales
bilaterales, bazo 17cm, multiples nédulos. RMN cardiaca: captacion
focal en regién basal superior del septum. Se coloca marcapaso DDD
mas CDI. Tratamiento con meprednisona 80mg/dia, actualmente
30mg/dia con buena tolerancia. Discusién: El compromiso cardia-
co en la sarcoidosis es mas frecuente en la pared libre del ventriculo
izquierdo y el septum. El bloqueo AV completo es la anomalia de
conduccion mas frecuente (23-30%). Debido al compromiso
parcheado la biopsia endomiocardica es positiva en el 10 al 25% de
los casos. Los estudios por imagenes mas recomendados para el
diagnostico son la RMN y el PET scan. La sarcoidosis cardiaca es
considerada una indicacion clase lla para implantacion de CDI. Al-
gunos autores colocan rutinariamente un CDI y no un marcapasos
en pacientes con sarcoidosis cardiaca con bloqueo AV. El tratamiento
farmacoldgico esta indicado cuando la funcién del érgano se encuen-
tra en riesgo. Los corticoides contindan siendo los mas utilizados,
iniciando con 20-30mg dia de pednisona y luego 5-15mg por 9 a 12
meses. Conclusidn: La sarcoidosis cardiaca, aunque sitio infrecuen-
te de presentacion, tiene alta correlacion con la mortalidad de la en-
fermedad, por lo que consideramos importante revisar algunos as-
pectos de su presentacion, diagnéstico y tratamiento.

0161 SINDROME DE DEDOS AZULES POR EMBOLIA DE
COLESTEROL, UN DIAGNOSTICO POCO SOSPECHADO.
L Dulong, C Saua Pavon, M Del Barrio, P Valdemoros, C
Zanessi, C Gonzalez

Hospital Central Mendoza, Argentina

Introduccién: La enfermedad por embolia colesterinicas es una
entidad anatomo-clinica de la aterosclerosis avanzada. Puede ser
espontanea o secundaria a manipulacién arterial instrumental
diagnostica y/o terapéutica. Se presenta con variada signo
sintomatologia, desde cuadros oligosintomaticos hasta compromiso
pluriparenquimatoso que puede conducir a la muerte. Caso: Varén
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de 63 afos con antecedentes de hipertension arterial, fibrilacion
auricular croénica, tabaquismo y cirugia de revascularizacion
miocardica dos meses previos al ingreso. Consulté por dolor colora-
cion azulada de ambos pies y claudicacion intermitente, de 20 dias
de evolucién. Al examen TA 150/110 mmHg, taquicardia, sin soplos
vasculares, pulsos periféricos presentes y simétricos, cianosis de
dedos de ambos pies y livedo reticularis. Evolucioné con gangrena
seca de los pies y lesiones necroticas en talones. Durante la interna-
cion presenté conciencia alternante, alucinaciones y excitacion
psicomotriz. Laboratorio: Hto 28%, plaquetas 370000, creatinina 25
mg /dl, al alta del paciente creatinina 18 mg/dl, uremia 0,81g/l,
clearence de creatinina 24hs 32 ml/min, VSG 100mm, GB 64000
(eosinofilos 6%, neutrofilos segmentados 57%, linfocitos 22%,
monocitos 15%) Orina: Indicios de proteinas, 2 cilindros granulosos
en todo el preparado. Hemocultivos negativos, inmunoldgico
negativo.Ecodoppler de miembros inferiores: irregularidad difusa en
ambas femorales superficiales, sin flujo en tibial posterior izquierdo,
flujos bifasicos desde arterias femorales profundas hasta popliteas.
Ecodoppler de vasos de cuello: carétidas comunes con ateromatosis
difusa; ateroma en carétida externa izquierda sin alteraciones de flu-
jo. Ecodoppler cardiaco: auricula izquierda dilatada sin trombos en
su interior. Eco abdominal: aorta ateromatosa rifiones derecho nor-
mal, izquierdo no se visualiza. RMN cerebro: mdltiples lesiones, en-
fermedad multiinfarto. Anatomia patoldgica: pieza quirdrgica de
amputacion de hallux derecho: proceso inflamatorio agudo necroti-
zante secundario a ateroembolismo. Tratamiento: cilostazol, aspiri-
na, clopidogrel, anticoagulacién. Requirié amputacion metatarsofa-
langica de los dedos afectados. El paciente se estabilizo y fue
externado sin evidencia de nuevos fenémenos embolicos con funcién
renal alterada. Fue dado de alta 84 dias posteriores al ingreso. Con-
clusioén: se presenta este caso consistente en un sindrome de <de-
dos azules> con pulsos conservados, insuficiencia renal rapidamen-
te progresiva y alteracién de conciencia. La literatura menciona tam-
bién disminucion de la agudeza visual y hemorragias digestivas. Con
una mortalidad de hasta 80% al afio. Debe incluirse a los fenéme-
nos relacionados con embolias colesterinicas dentro de los diagnds-
ticos diferenciales de patologias con compromiso vascular
multiorganico.

0162 ACTINOMICOSIS COMO SIMULADOR DE PATOLOGIA
NEOPLASICA. REPORTE DE 3 CASOS. G Linares, P
Ocampo, A Larriera, MP Cean, AA Pisarevsky, EA Petrucci

VI Catedra de Medicina Interna. Hospital de Clinicas “José de
San Martin”. UBA., Argentina

Introduccion: La actinomicosis es una enfermedad infrecuente
de origen infeccioso causada por una bacteria Gram positiva
anaerobia facultativa, filamentosa, de dificil desarrollo en cultivo. La
localizacion cérvico-facial es la mas frecuente, sin embargo también
puede afectar a cualquier region del cuerpo, siguiendo en orden de
frecuencia la abdominopelviana y la pulmonar. Caso clinico 1: Va-
rén de 35 afos con antecedentes de serologia positiva para HIV y
VHC, ex adicto a drogas intravenosas que comienza 2 meses pre-
vios a la consulta con registros febriles diarios, sudoracién nocturna
y pérdida de peso de 12kg, agregando en los ultimos 15 dias disfa-
gia a solidos y liquidos. Examen fisico: tumoracién en paladar blan-
do y amigdala derecha, ulcerada con fondo blanquecino, doloroso a
la palpacion, asociado a adenomegalias laterocervicales ipsilaterales.
Piezas dentarias en mal estado. Laboratorio sin alteraciones relevan-
tes. Tomografia de cuello: extensa tumoracion que afecta region
amigdalina del lado derecho. Se efectua biopsia de dicha lesion. Caso
clinico 2: Mujer de 30 afos que comienza dos meses previos a la
consulta con astenia, anorexia y pérdida progresiva de peso de 15
kg, agregando luego fiebre, escalofrios y sudoracion nocturna. Exa-
men fisico: dentadura en mal estado y una tumoracion supraclavicular
derecha, duro-pétrea, fija, no dolorosa que produce disminucion de
la movilidad del cuello y hombro derecho. Laboratorio: leucocitosis,
anemia y ERS>150mm/h. Rx de térax y TAC de cuello y térax: pro-
ceso heterogéneo con densidad de partes blandas que afecta vérti-
ce pulmonar derecho y la base del cuello. Se realiza biopsia de la
tumoracién supraclavicular. Caso clinico 3: Varon de 72 afios que
comienza hace 3 meses con dolor abdominal a predominio en fosa
iliaca izquierda progresivo. Examen fisico: tumoracion mediana

MEDICINA - Volumen 70 - (Supl. ), 2010

infraumbilical, asociado a signos de obstruccion intestinal e irritacion
peritoneal. TAC de abdomen: dilatacién intestinal con niveles
hidroaéreo en su interior. Se decide conducta quirdrgica, en cuyo acto
se evidencia proceso inflamatorio con compromiso de colon e intes-
tino delgado, realizandose reseccion parcial del mismo. Conclusién:
En los 3 casos el diagndstico presuntivo inicial fue de enfermedad
neoplasica debido a la evolucién clinica de caracter indolente, insi-
dioso y progresivo. La mala higiene bucal, la extensién sin respetar
los planos anatémicos y la disrupcién de la barrera mucosa fueron
hallazgos comunes en los tres pacientes. En ninguin caso se obtuvo
desarrollo microbioldgico en los cultivos de las muestras tomadas y
el diagnostico definitivo se establecio por el estudio anatomopa-
tolégico. Destacamos entonces que el laboratorio de microbiologia
debe estar alertado ante esta posibilidad diagnéstica a fin de contar
con el medio adecuado para su desarrollo. Los agentes de
actinomicosis son altamente sensibles a una amplia variedad de
antibiéticos. El tratamiento antibidtico de eleccién en nuestros pacien-
tes fue penicilina o ampicilina IV por 3 semanas seguido de
amoxicilina via oral con un resultado exitoso.

0163 LEISHMANIASIS MUCOCUTANEA. J Pastor, R Levaggi, M
Godoy, M Torres, F Gatti, D Vila, N Marcenaro

Hospital Rivadavia, Argentina

Caso clinico: Paciente de 58 afios de edad sin antecedentes de
relevancia, que consulta en el servicio de Otorrinolaringologia por
presentar disfonia de 3 meses de evolucion, evidencidndose al
examen fisico: estridor espiratorio, lesiones vegetantes en tabique
nasal, paladar duro y también se observan por laringoscopia directa
en laringe. Antecedentes personales: -oriundo de Oran Salta donde
residié hasta los 20 afios cuando se trasladé a Escobar provincia de
Bs As, lugar donde reside actualmente. -Ocupacion: agricultor, mo-
tivo por el cual viaja con frecuencia a la provincia de Corrientes a tra-
bajar en zonas rurales. Estudios complementarios: Fibrolaringos-
copia: lesién granulomatosa exofitica que afecta la anatomia laringea
con disminucién de su diametro, de la cual se toman muestras para
cultivo. Cultivo de lesién laringea: desarrollo de Leishmania sin
tipificacion del mismo. Evolucion: se inicia tratamiento con Antimo-
niato de Meglumina con una dosis de 20 mg/kg/dia el cual recibe
durante 9 dias cuando se lo debe discontinuar por la aparicién de
hepatotoxicidad y cardiotoxicidad (prolongacion delQT).Se inicia
administracion de Anfotericina B pero se debe suspender la misma
con una dosis acumulada de 300 mg por deterioro de la funcién re-
nal. Se decide continuar el tratamiento en forma ambulatoria admi-
nistrando anfotericina B en dias alternos 3 veces a la semana aso-
ciada a Azitromicina 500 mg/dia. El paciente decide abandonar el tra-
tamiento y no vuelve a la consulta.

0164 ANALISIS DE CORRELACION DEL iNDICE DE MASA
CORPORAL CON LOS VALORES DE TENSION ARTE-
RIAL SISTOLICA Y DIASTOLICA EN UNA POBLACION
JOVEN APARENTEMENTE SANA. N=614. KM Deerberg,
AP Piccardi, SL Piccardi

Hospital Transito Cédceres de Allende, Catedra de Semiolo-
gia, UNC., Argentina

Introduccion: Varios autores describen una relacion probable
entre el indice de masa corporal (IMC) y las cifras de Presion Arterial,
poco estudiada en adultos jovenes supuestamente sanos. Objetivos:
determinacion del IMC como las cifras de TAD y TAS en adultos jé-
venes. Analizar la correlacion existente entre las variables IMC y los
valores de TAS y TAD, para cada grupo de HTA (JNCVII), en adul-
tos jovenes. Material y Método datos recopilados durante 7 afios
sobre 614 estudiantes universitarios. Se determiné: Edad, sexo. Se
hicieron 3 tomas de PA (fases 1y 5 de Korottkoff), segun OMS. Se
excluyeron todos los sujetos que presentaban embarazo, ICC,
hipertension portal, ascitis, etc. Se usé analisis de correlacion (r).
Resultados: n: 614; edad media: 21,74 afos; cv: 8,22; IMC: normal:
91%, sobrepeso: 7% y obeso: 2%. TAS para grupo sin HTA: r: 0,33
(p<0,05); Pre HTAr: 0,17 (p<0,05); Grado | r: 0,10 (p: 0,52); Grado Il
r: 0,86 (p<0,05). TAD para grupo sin HTA r: 0,02 (p>0,05); Pre HTA
r: 0,01 (p>0,05); Grado I r: 0,22 (p>0,05); Grado Il r: -0,27 (p>0,05).
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Conclusiones: El IMC muestra una correlacion estadisticamente sig-
nificativa con respecto a TAS para todos los grupos de la clasifica-
cién de HTA en esta poblacion, salvo para el grado 1. No compor-
tandose de la misma manera con los valores de TAD, donde ningun
grupo mostré una relacion estadisticamente significativa.

iNDICE CINTURA-CADERA ANALIZADO COMO FACTOR
PRONOSTICO CON RESPECTO A VALORES DE TEN-
SION ARTERIAL SISTOLICA Y DIASTOLICA EN UNA
POBLACION ADULTA JOVEN. N=614. AP Piccardi, KM
Deerberg, SL Piccardi

0165

Hospital Transito Cédceres de Allende, Cétedra de Semiolo-
gia, UNC., Argentina

Introduccioén: la Hipertension Arterial es un flagelo mundial que
afecta a casi un tercio de la poblacion mundial. Objetivos: establecer
la distribucion de grasa corporal (ICC) con cifras de PA en adultos
jovenes. Determinar la gravitacion del Factor Prondéstico del ICC en
relacion a los valores de la TAS y TAD para cada grupo de HTA
(JNCVII), en adultos jovenes. Material y Método se presentan 614
estudiantes universitarios admitidos en forma aleatoria durante 7 afios
lectivos determinandose: Edad, sexo, medidas antropométricas que
evaltan la distribucién de grasa corporal (ICC) y 3 tomas de la PA
(fases 1y 5 de Korottkoff), segun los criterios de la OMS. Se exclu-
yeron todos los sujetos que presentaban (embarazo, ICC,
hipertension portal, ascitis, etc.). Para analizar el Factor Prondstico
(ICC) para la HTA se utilizé un andlisis de regresion logistica en los
distintos grupos de HTA de la clasificacion citada. Resultados: n: 614;
edad media: 21,74 anos; CV: 8,22; ICC: normal: 81%, Nivel 1 de
obesidad (zona de alerta): 17%, Nivel 2 (zona de accion): 2%. La TAS
promedio para el grupo Normal fue: 116,97 + 12,71 Mx: 176, Min: 88;
Grupo Accion: 115,07 = 8,08 Mx: 130, Min: 105,33; Grupo Alerta:
119,00 + 11,97, Mx: 160, Min: 98. TAD promedio Grupo Normal: 75,97
+ 9,99 Mx: 117 Min: 75,97; Alerta: 78,88 + 11,66 Mx: 100 Min: 40;
Grupo Accién: 73 + 6,16 Mx: 83 Min: 65. El andlisis de regresion lo-
gistica arrojé un valor p < 0,05. Conclusiones: El ICC demuestra una
relacion significativa como predictiva para HTA para todos los gru-
pos, salvo para el grupo de pre HTA.

0166 PERIMETRO ABDOMINAL ANALIZADO COMO FACTOR
PRONOSTICO CON RELACION A VALORES DE TENSION
ARTERIAL SISTOLICA Y DIASTOLICA EN POBLACIO-
NES JOVEN SANA Y OTRA ENFERMA. AP Piccardi, KM
Deerberg, SL Piccardi

Hospital Transito Cédceres de Allende, Cétedra de Semiolo-
gia, UNC., Argentina

Introduccion: Algunos autores describen una relacion probable
entre el Perimetro Abdominal (PAB) y las cifras de Presién Arterial,
en adultos jévenes supuestamente sanos y en enfermos con diag-
néstico de HTA. Objetivos: determinacion del PAB como asi también
las cifras de TAD y TAS en adultos jévenes y en pacientes con HTA
diagnosticada y tratada. Establecer la importancia del Factor Pronds-
tico del PAB en relacién a los valores medios de la TAS y TAD para
cada grupo de HTA (JNCVII). Material y Método: datos recopilados
durante 7 afios sobre 614 estudiantes universitarios y 86 pacientes
con HTA escogidos en el consultorio de Cardiologia del HTC de Allen-
de. Se determind: Edad, sexo. Se hicieron 3 tomas de PA (fases 1y
5 de Korottkoff), segun los criterios de OMS. Se excluyeron todos los
sujetos que presentaban (embarazo, ICC, hipertension portal, ascitis,
etc). Para analizar el Factor Pronéstico (PAB) para HTA se utilizé un
analisis de regresion logistica. Resultados: poblacion sana: n: 614;
edad media: 21,74 anos; cv: 8,22; PAB: normal: 69%, PAB Aumen-
tado: 31%. Poblacion con diagndstico de HTA: n: 86; edad media:
59,01 afos; cv: 19,75; PAB Aumentado: 86% PAB Normal: 14%. El
andlisis de regresion logistica en el grupo sano arrojé para todos un
valor p < 0,05, salvo para los con pre HTA, mientras que para los
pacientes con diagndstico y tratamiento de HTA no arrojo un resul-
tado significativo. Conclusiones: El PAB muestra un resultado sig-
nificativo en ésta poblacién sana de adultos jévenes para todos los
grupos estudiados, siendo un buen predictor para esta patologia,
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excepto para aquellos con pre HTA. Para los pacientes con diagnds-
tico de HTA, el PAB no result6 ser un buen predictor.

0167 SINDROME DEL DEDO AZUL. MD Lobianco, DF Mamani,
J Plumet Garrido, AA Pisarevsky, EA Petrucci

VI Catedra de Medicina Interna. Hospital de Clinicas “José de
San Martin”, Argentina

Introduccion: El “Sindrome del dedo Azul” (SDA), fue reconoci-
do por primera vez en 1961 por Feder y col. Es la manifestacion cu-
tanea de un gran nimero de enfermedades y consiste en la colora-
cion azul de uno o mas dedos en ausencia de traumatismo previo,
dafio intenso inducido por el frio o situaciones de cianosis generali-
zada. Puede asociarse a enfermedades graves y la pérdida del apén-
dice afectado o tener un curso benigno, autolimitado y sin secuelas.
Caso clinico: Varén de 50 afios con antecedentes de trombosis
venosa profunda de miembro inferior post traumatica anticoagulado
con acenocumarol, que comienza 17 dias previos a la consulta con
cianosis y dolor del dedo indice. Examen fisico: falange distal del
dedo indice de la mano izquierda azulada con lesiones maculares
eritematosas de aproximadamente 3 mm de diametro no conflu-
yentes, que no se modifican con los cambios de temperatura, posi-
cion y vitropresién. Pulsos periféricos conservados, fondo de ojo
normal, resto del examen sin hallazgos de relevancia. Laboratorio:
hemo-grama, hepatograma, sedimento de orina y quimica dentro de
parametros normales, RIN 3. Colagenograma, serologias, capilaros-
copia digital sin alteraciones. Ecodoppler arterial de miembros supe-
riores sin alteraciones. Ecocardiograma doppler: hipertrofia septal.
Angiotomografia de miembro superior izquierdo sin hallazgos de
relevancia. No recibi6 tratamiento farmacoldgico alguno. Evolucio-
na con mejoria de las lesiones citadas y resolucién total del cuadro
al cumplir el mes de iniciados los sintomas. Conclusion: El SDA esta
asociado con enfermedades que producen disminucién del flujo
arterial, disminucion del retorno venoso o alteracion de la circulacion
sanguinea. Una historia clinica minuciosa y examen clinico dirigido
son de gran ayuda. El andlisis sistematico de sangre, la radiografia
de térax, la TAC toracoabdominal, el ecodoppler venoso, la angio-
tomografia, ecocardiograma forman parte del abordaje diagndstico.
Habitualmente su presencia evoca enfermedades graves y mutilan-
tes. El caso que presentamos tuvo un curso benigno, autolimitado y
sin secuelas .Esta variedad se describe con mas frecuencia en mu-
jeres, es raro en varones y tiene una evolucién favorable sin trata-
miento; aunque obliga a realizar estudios exhaustivos para excluir
otras etiologias. Son aisladas las referencias biblogréafica de este tipo
de presentacion.

0168 RABDOMIOLISIS EN CLiNICA MEDICA: ANALISIS DE 13
ANOS. ML Santolin, S Salomén, L Dromi, A Ojeda, P Zabala,
J Carena

Servicio de Clinica Médica, Hospital Lagomaggiore. F.C.M,
UNCuyo. Mendoza, Argentina

Objetivo: Determinar las caracteristicas clinicas, etiolégicas y
evolutivas (morbi-mortalidad) de las rabdomidlisis ocurridas en un
servicio de clinica médica y realizar un analisis comparativo entre las
de origen infeccioso y no infeccioso. Material y Métodos: Estudio
protocolizado, descriptivo y observacional. Criterio de Inclusién:
mialgias, CPK >3 veces y mioglobinuria (2 0 mas). Los datos fueron
procesados en EPI Info 6.04. y Graph Pad InStat. Método estadisti-
co: medidas de tendencia central y medidas de dispersion, chi cua-
drado, test de student y test de Fisher. El criterio de significacion se
establecio para un error alfa menor del 5%. Resultados: Se detec-
taron 150 pacientes con rabdomidlisis. Edad media: 56,3 afios
(DS+18.89), 35% mayores de 60 afios y 69% varones. La permanen-
cia media fue de 10,5 dias (DS+8.4). Hubo sospecha diagndstica
inicial en el 90%. Las mialgias generalizadas (56%) y la debilidad
muscular (48%) fueron las manifestaciones prevalentes. La causa de
rabdomidlisis fue determinada en el 100% de los casos y la etiologia
fue multifactorial en 35%. Las causas mas frecuentes fueron: infec-
ciosa 52% (estafilo y neumococcemias las mas comunes), alcoho-
lismo 31% (intoxicacion aguda, abstinencia, delirium tremens),
politraumatismo y convulsiones 10% c/u, alteraciones electroliticas



60

8%, hipoxia 6% y mal agudo de montafa, hipotiroidismo, exposicion
al frio, acidosis tubular renal distal en 3% c/u, cocaina, mondxido de
carbono en 3 pacientes c/u, mordedura de arafa, polimiositis y elec-
trocucion 2 pacientes c/u, medio de contraste iodado, mieloreostosis,
HIV y antiretrovirales, sindrome neuroléptico maligno e intoxicacion
por COFA 1 caso c/u. Los valores de CPK al ingreso estuvieron en
un rango entre 660y 17.000 U/I.. EI 40% tuvo CPK > a2.000y el 22%
> a 5.000 U/I. El 88.5% de los pacientes tenian comoérbidas. Desa-
rrollaron insuficiencia renal el 22.7% y en 59% fue reversible. Requi-
rieron hemodidlisis 5 pacientes (3.3%). La mortalidad global fue de
20% (1C95%13,7-29,7) y no se atribuy¢ a la rabdomidlisis en ningin
caso. El analisis comparativo entre los pacientes con rabdomiolisis
de etiologia infecciosa (n= 83; 55%) y no infecciosa (n=67; 45%)
mostro que: la edad > 60 afos (45 vs 21%), el desarrollo de fallo renal
agudo (60 vs 21%), la CPK mas elevada al ingreso y la mortalidad
(37 vs 4%) fueron mas frecuentes en las rabdomidlisis de etiologia
infecciosa (p<0.05). Conclusiones: 1- Se establecio la causa de
rabdomidlisis en el 100% de los casos, resultando las infecciones, el
alcoholismo, traumatismos, alteraciones electroliticas e hipoxia tisular,
las causas més frecuentes. 2- Desarrollaron insuficiencia renal el
22.7%. 3- La mortalidad cruda fue del 20% y no se relacion6 con la
rabdomidlisis. 4- La rabdomidlisis infecciosa se asocio significa-
tivamente a fallo renal agudo, edad mayor a 60 afos, valores extre-
mos de CPK y mortalidad (p<0.05).

0169 ARACNOIDITIS CRONICA FIBROSA ASEPTICA. M
Gomez, S Quinteros, A Segura, D Quinodoz

Clinica Dr. Gregorio Marafion, Argentina

Paciente masculino, de 31 afios de edad, sin antecedentes per-
sonales patoldgicos, en julio de 2005 es sometido a una artroscopia
de rodilla. En el procedimiento recibe anestesia raquidea con
bupivacaina. Alta a las 12 horas. A los seis dias de la cirugia presen-
ta cefalea intensa, acompafada de fiebre y rigidez de nuca; se
reinterna, realizdndose PL que muestra liquido claro con protei-
norraquia y glucorraquia normales, pero con aumento de la
celularidad (330 mm3) a predominio linfocitario (80%). Las
coloraciones de Gram, tinta china, BAAR y cultivos para gérmenes
comunes y hongos fueron negativos. Diagndstico presuntivo; menin-
gitis aséptica asociada a anestesia raquidea. Se inicia tratamiento con
esteroides endovenosos (siete dias) y luego por via oral, con mejo-
ria clinica. La evolucion posterior es térpida, con reaparicion de la
sintomatologia cada vez que se disminuye la dosis de esteroides. Se
realiza IRM de cerebro y columna lumbosacra que son normales. En
agosto, es hospitalizado en la ciudad de Cérdoba, donde se le reali-
zan punciones cisternales obteniéndose LCR con 2230 cél/mm con
predominio de PMN (75%), Gram y cultivo negativos. Durante esa
internacion se suspenden los esteroides, con deterioro de la clinica,
reaparicion de fiebre, cefalea intensa, rigidez de nuca y trastornos
visuales (acomodacion); se repite IRM de cerebro, columna
lumbosacra y dorsal, ambas con gadolinio, siendo normales. Las
coloraciones y cultivos de LCR fueron negativos. Se realiza junta
médica, decidiendosé reiniciar esteroides, con diagnéstico presuntivo
de Aracnoiditis/Meningitis quimica asociada a bupivacaina. Al reiniciar
los esteroides endovenosos los sintomas del paciente desaparecen
en 24 horas. En las semanas posteriores se comienza a reducir do-
sis de esteroides con reaparicion de los sintomas, y empeoramiento
de los mismos, ya que ademas de los descriptos previamente se
agregan, episodios de desorientacion, vomitos, y convulsiones. Se
repite IRM de cerebro observandose dilatacion del sistema ventricular
y engrosamiento de meninges basales. El 18/12/05 es valorado por
neurocirugia colocandose una valvula de derivacion ventriculo
peritoneal. Durante la cirugia se obtiene LCR para realizar PCR para
TBC, siendo negativa. Tres cultivos para TBC negativos. Se realiza
nueva IRM de columna cervical, dorsal y lumbosacra que son nor-
males. En diciembre, se interconsulta con especialista en micologia,
quien realiza determinacion de antigenorraquia y de anticuerpos
séricos para multiples agentes micéticos con resultado negativo. Se
repite IRM de cerebro que muestra imagenes similares a las anterio-
res con empeoramiento. En junta médica se decide efectuar biopsia
de meninges, realizada el 02/02/2006 con diagndstico final de
aracnoiditis cronica fibrosa aséptica. (optoquiasmatica ) Se decide,
en funcién del informe histopatolégico, en el cual predomina la fibrosis,
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iniciar azatioprina e ir disminuyendo esteroides hasta suspenderlos.
La evolucion posterior fue buena.

0170 DOLOR ABDOMINAL EN PACIENTE CON TRANSPLAN-
TE RENAL: NEUMATOSIS INTESTINAL. MG Beretta', IA
Veltri', DA Ramisch?, GE Pfaffen?, DM Haberman?, GE
Gondolesi?, AG Mendez Villarroel', EM Baldessari'

" Departamento de Medicina Interna Hospital Universitario
Fundacion Favaloro, Argentina. ? Instituto de Cirugia y
Transplante Multiorganico Hospital Universitario Fundacion
Favaloro, Argentina. ° Servicio de Diagndstico por Imdgenes
Hospital Universitario Fundacion Favaloro, Argentina

La neumatosis intestinal (NI) se define como la presencia de aire
en la pared intestinal. Esta asociada a numerosas condiciones y
puede expresarse en el contexto de una enfermedad benigna, un
cuadro de sepsis 0 de abdomen agudo segun la patologia subyacen-
te. Se presenta un caso de NI asociado al transplante renal e
inmunosupresion. Mujer de 38 afios transplantada renal hace dos
anos, consulté por dolor epigastrico de inicio subito, de tipo cdlico de
5 dias de evolucién asociado a omalgia derecha. No present¢ fiebre,
vomitos ni diarrea. Examen fisico: distension abdominal, dolor gene-
ralizado a la palpacion sin signos de irritacién peritoneal. Se consta-
té neumoperitoneo en la radiografia de térax. Se realizé tomografia
de abdomen que evidencié neumoperitoneo subdiafragmatico,
perihepatico y pericolénico derecho y presencia de aire en la pared
del colon ascendente y transverso proximal con un patrén lineal y en
forma de burbujas. No se objetivo gas portal. Se realiz6 laparoscopia
exploradora observandose el intestino delgado congestivo y bullas
subserosas en la pared del colon, sin signos de perforacion intesti-
nal ni liquido libre. Se interpreté el cuadro como neumatosis intesti-
nal se inici6 tratamiento con metronidazol, ciprofloxacina y
oxigenoterapia. La paciente evolucioné favorablemente otorgando-
se el egreso institucional luego de 5 de internacion. La NI es una
entidad infrecuente con una incidencia del 0.03%. Su fisiopatologia
es multifactorial y no se conoce con certeza, existiendo dos hipote-
sis: la mecanica, en la que el gas disecaria la pared intestinal desde
la luz del intestino o desde los pulmones a través del mediastino,
debido a un mecanismo que genere aumento de la presién, como la
obstruccion intestinal o el enfisema . La teoria bacteriana plantea, que
bacilos productores de gas invadirian la pared intestinal o por
sobrecrecimiento bacteriano aumentaria la produccion de gas y el
consecuente pasaje de este a través una mucosa dafiada. Las cau-
sas pueden ser benignas o comprometer la vida del paciente. En las
primeras, se encuentran el trasplante de érgano sélido, la enferme-
dad inflamatoria intestinal, la colitis por citomegalovirus o la terapia
con esteroides; son generalmente asintomaticas o pueden presen-
tar dolor abdominal y habitualmente evolucionan favorablemente con
el tratamiento médico. En otras situaciones la NI puede ser la mani-
festacion una patologia que amenace la vida, como la isquemia in-
testinal, el megacolon toxico, el vélvulo intestinal y requieren un tra-
tamiento medico y quirurgico. EI método diagndstico mas sensible es
la tomografia computada, la cual puede evidenciar dos patrones di-
ferentes de NI, uno lineal y otro bulloso, pudiendo hallarse uno, otro
o0 ambos independientemente de la causa. Es de relevancia el cono-
cimiento de esta patologia dada su baja prevalencia, las diversas
manifestaciones clinicas y las causas potencialmente fatales que lo
generan, para el diagndstico precoz y la instauracion de un tratamien-
to apropiado.

0171 SINDROME ANTIFOSFOLIPIDICO PRIMARIO CON COM-
PROMISO RENAL. L Aballay, L Lazzaro, V Cisneros, IE
Fernandez Criado, ML Vazquez Pianzola, G De Rosa, ME
Mazzei, DM Contardo

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

El sindrome antifosfolipidico se caracteriza por uno o mas even-
tos clinicos (trombosis venosa o arterial, abortos recurrentes,
trombocitopenia) y la presencia de anticuerpos antifosfolipidos de-
tectados por la determinacién en suero de anticoagulante lupico,
anticuerpos anticardiolipina, o anticuerpo anti p2-glicoproteina I. Se
denomina primario cuando ocurre en forma aislada y secundario



RESUMENES DE LOS MURALES CIENTIFICOS

cuando se asocia a otras condiciones como enfermedades del
colageno, infecciones o drogas. El compromiso renal ocurre en po-
cos pacientes manifestdndose como insuficiencia renal aguda o cré-
nica con proteinuria. Presentamos el caso de un paciente a quien se
le diagnosticé un sindrome antifosfolipidico primario con compromi-
so renal. Varon de 39 anos, con antecedentes de hipertension arterial,
en abril de 2008 en un examen de rutina presenté anemia normo-
citica, leucopenia con linfopenia e insuficiencia renal con proteinuria
en rango no nefrético, con una ecografia renal normal. En la biopsia
de médula ésea se evidenciaron cambios compatibles con mielo-
displasia. Se realiz6 una biopsia renal con arteriolas con hiperplasia
intimal fibrosa, hipertrofia muscular, oclusiéon de algunas luces, en-
grosamiento de paredes capilares, hiperplasia fibrosa intimal,
recanalizacion arteriolar y atrofia cortical. En octubre de 2009 fue
internado por una trombosis venosa profunda del miembro inferior
izquierdo e inici6 tratamiento anticoagulante. Posteriormente presentd
una hemiparesia braquio-crural izquierda. Fue derivado a nuestro
hospital. En el examen fisico presentaba una hemiparesia leve
braquiocrural izquierda, asimetria de miembros inferiores a predomi-
nio izquierdo, livedo reticularis en tronco, un soplo sistélico en foco
mitral irradiado a axila, su pulso era regular y no tenia soplos
carotideos. En el laboratorio tenia una VDRL positiva con hemoaglu-
tinacion y FTA/ABS para sifilis negativos, tiempo de coagulacion con
kaolin prolongado, tiempo de veneno de vibora de Russell diluido
prolongado, anticuerpos IgG e IgM anti p2-glyco-proteina aumenta-
dos, anticuerpo anticardiolipina negativo FAN positivo en titulo bajo,
Anti DNA, Anti sm y latex AR negativos, complemento normal, vesti-
gios de crioglobulinas, serologias para hepatitis B, C y HIV negati-
vas. Tenia un sedimento urinario y una capilaroscopia normales.
Resonancia magnética de cerebro con discretos cambios en la den-
sidad de la sustancia blanca periventricular de caracter inespecifico.
El ecocardiograma Doppler con burbujas mostré una insuficiencia
mitral minima. Se diagnosticé un sindrome antifosfolipidico primario
por la presencia de trombosis venosa profunda, accidente cere-
brovascular, livedo reticularis, compromiso renal con hallazgos ca-
racteristicos en la biopsia y la presencia de anticuerpos antifos-
folipidos demostrados por un anticoagulante lipico positivo y
anticuerpos anti f2-glicoproteina aumentado.

0172 SINDROME DEL PULMON ENCOGIDO. F Tsou, JA
Aguilera, V Sosa, ML Véazquez Pianzola, D Contardo, ME
Mazzei

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

El sindrome del pulmén encogido es una entidad poco frecuente
asociada a lupus eritematoso sistémico. Clinicamente se manifiesta
con disnea progresiva, presenta campos pulmonares pequenos en
las imagenes del térax y restriccién en las pruebas de funcion
pulmonar. Presentamos el caso de un paciente con antecedentes de
lupus eritematoso sistémico con el diagnéstico de un sindrome de
pulmoén encogido. Varon de 51 afos de edad, con antecedentes de
enfermedad pulmonar obstructiva crénica sin respuesta a bronco-
dilatadores, lupus eritematoso sistémico de diagnéstico reciente, que
habia sido tratado con corticoides por 2 meses, consulté por disnea
progresiva con grandes esfuerzos hasta presentarse ante esfuerzos
minimos que se incrementaba en la posiciéon de decubito dorsal y
fiebre intermitente sin escalofrios, de un mes de evolucion. En el
examen fisico de ingreso se encontraba taquipneico, febril, con sa-
turaciéon de oxigeno de 96% respirando aire ambiente. Tenia respi-
racién paradojal, con crepitantes secos bibasales. La radiografia de
térax mostré campos pulmonares disminuidos de tamafo, con ele-
vacion y aplanamiento de ambos diafragmas, sin compromiso
alveolointersticial. En la tomografia de térax se identificaban image-
nes sutiles de atelectasia en segmentos posteriores de ambos I6bu-
los inferiores. En el laboratorio tenia anemia normocitica, leucopenia
con linfopenia, eritrosedimentacién de 67 mm en la primera hora, FAN
positivo homogéneo de 1/640, anti DNA positivo fuerte con comple-
mento normal. Se realizé una fibrobroncoscopia con lavado
bronquioalveolar y biopsia transbronquial que mostré6 como unico
hallazgo en la anatomia patolégica una hemorragia alveolar leve. Los
cultivos para gérmenes comunes, micobacterias y hongos fueron
negativos. En los estudios de funcion pulmonar tenia un defecto
ventilatorio obstructivo de grado moderado-severo, sin respuesta a
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los broncodilatadores, con caida de la capacidad vital forzada de
manera significativa en decubito dorsal. Los volumenes pulmonares
estaban reducidos. La saturacién durante la marcha y el electromio-
grama diafragmatico fueron normales. El valor de la presién
transdiafragmatica fue de 0 cm de H,O. Con los hallazgos clinicos, los
estudios por imagenes y el funcional respiratorio concluimos que el
paciente es portador de un sindrome de pulmén encogido. El Sindro-
me del pulmén encogido afecta a una pequefa proporcion de los pa-
cientes con lupus eritematoso sistémico la etiopatogenia de este fe-
némeno no esta claramente definida, asi como tampoco la existencia
de marcadores autoinmunes que se relacionen con este sindrome. En
cuanto a la terapéutica existen muchas opciones validas, incluyendo
corticosteroides, pero no hay un tratamiento universal estandarizado.
Esta patologia puede desencadenar sintomas invalidantes aunque
habitualmente el prondstico a largo plazo es bueno.

0173 SI’~NDROME DE MOYA-MOYA EN UNA MUJER DE 43
ANOS. CE Lépez, R Buydid, G Bedin, MM Smithd, G Rovai
de Ibafiez, MF Acosta, E Benavente, FE Genre Bert

Hospital Angela I. de Llano - Corrientes, Argentina

Introduccién: El sindrome de Moya Moya es una afeccion
cerebrovascular, cuya incidencia es baja, con mayor afecciéon a mu-
jeres en la edad media de la vida. Predispone a stroke isquémico,
asociado a una estenosis progresiva de las arterias carétidas inter-
nas intracraneales y sus ramificaciones proximales. Conduce a la
reduccion del flujo sanguineo en vasos principales de la circulacion
anterior del cerebro y al desarrollo de vasos colaterales. Debes ser
considerado en pacientes con déficit neurolégico agudo o sintomas
inexplicables, atribuibles a cerebral isquemia. Caso Clinico: Paciente
de 43 afos de edad del sexo femenino con antecedente de interna-
ciéon en Unidad de Terapia Intensiva y Clinica Médica a causa de
meningitis por Estreptococo Neumoniae. Ingresa al Servicio de Cli-
nica Medica, con asterixis y debilidad de mano derecha, temblor en
miembro inferior izquierdo y disartria. Evoluciona con pardlisis facio
braquial derecha, afasia, VII, Xl'y Xl par disfuncionales. Se realiza
tomografia de de cerebro, evidenciandose lesion hipodensa cortical-
subcortical, en la regién parieto occipital izquierda, otra imagen que
compromete la region frontal izquierda; imagenes puntiformes sus-
tancia blanca fronto parietal bilateral compatible con foco de gliosis.
Ausencia de calibre y de la senal de flujo de ambas cardtidas inter-
nas bilateral afectando su segmento supraclinoideo por estenosis y/
oclusion de las mismas. Compromiso de ambas arterias cerebrales
media y cerebral anterior, arteria bacilar filiforme, sin sefal de flujo
de ambas arterias cerebrales posteriores.Los ramos colaterales
distales en ambas arterias cerebrales media como la cerebral pos-
terior se hallan conservadas, estos hallazgos podrian vincularse a una
arteritis asumido como un Sindrome de Moya-Moya. Se realiza una
Resonancia Nuclear Magnética de cerebro con contraste y
angioresonacia que informa lesion isquemia cértico subcortical en la
region frontotemporoparietooccipital, la carétida interna en su seg-
mento externo extracraneano con una imagen compatible con
angiodisplasia (pilas de monedas), en su porcion intracraneana afi-
namiento difuso y compromiso moderado a severo de la luz, se ex-
tiende a los tercios proximales de las ramas cerebral anterior y me-
dia, cuyo lechos distales de ambas se presentan con disminucién del
flujo de grado leve a moderado, sin disminucion del calibre. Discu-
sién: La historia natural del Sindrome de Moya Moya es variable, su
progresion puede ser lenta, intermitente, fulminante, y de afeccion
neuroldgica rapida. Su diagndstico precoz junto a una rapida ins-
tauracion de la terapia es de vital importancia. Este es el caso de un
paciente que present6é una meningitis con latex positivo para
Estreptococo Neumoniae, tres meses después presenta alteraciones
neurolégicas, compromiso del calibre de las arterias cardtidas y la
irrigacion del encéfalo, constatado por angiografia. Se inicia trata-
miento empirico con ceftriaxona 4gr/dia, vancomicina 2 gr/dia,
dexametasona 4gr/dia, acyclovir 750 mg/dia. Evolucionando con re-
cuperacion de la motilidad del miembro afectado, de pares craneales
y ubicacién temporo espacial. Se constata PCR de liquido
cefalorraquideo negativo para Herpes tipo 1y 2, por lo que se asu-
me como un sindrome de Moya Moya secundario a una infeccion
meningea por Estreptococo Neumoniae.
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0174 LINFOMA PLASMOBLASTICO DISEMINADO EN PACIEN-
TE CON SIDA. MC Pagnini, G Jung, H Sarzuri, MM Margan,
MV Canosa, F Cornejo, Y Brozovic, E Lépez, B Sabando, L
Dupont

Catedra medicina interna, Argentina

Hombre de 45 afios con antecedentes de HIV/SIDA, Sarcoma de
Kaposi y Neumonia por Pneumocystis jirovecii, comienza 48 hs pre-
vias a la consulta con dolor lumbar, agregando parestesias en miem-
bros inferiores con debilidad progresiva y finalmente con paraplejia.
Examen fisico: TA 110/70, FC 80, T° 36 °C. Tumoracién indolora
frontoparietal izquierda de aproximadamente 10 cm de diametro.
Paraplejia, arreflexia rotuliana y aquiliana y nivel sensitivo en L1.
Retencién aguda de orina. Masa palpable en recto. Esfinter anal
hipoténico. Fondo de ojo normal. Laboratorio: Hto: 24 GB: 9.200 Plaq
212.000 Crea: 0.64 BT: 0.3 GPT: 28 GOT: 17 FAL: 637 LDH: 416
GGT: 223 ESD: 134. RMN de columna dorsolumbar: imagen
extradural que compromete el canal raquideo de D9 A D12. RMN de
cerebro con gadolinio: lesién fronto temporo parietal izquierda que
compromete estructuras 6seas y desplaza el parénquima cerebral.
TAC tx, abdomen y pelvis: lesion litica en 7ma. costilla izquierda,
imagen con densidad de partes blandas en hilio esplénico, otra ad-
yacente a glandula suprarrenal izquierda y otra por detras de VCI.
Se realiza cirugia descompresiva: laminectomia de D9-D10 y D11,
D12 y exéresis subtotal de lesién expansiva dorsal. Biopsia de le-
sion rectal y tumoracién dorsal: Linfoma plasmoblastico. No se
evidencia infiltracion de médula ésea. LCR con citometria de flujo
negativa para células monoclonales. Se inicia tratamiento con qui-
mioterapia con DA-EPOCH (prednisona + doxorrubicina + etopdsido
+ vincristina + profilaxis intratecal con ARA-C y Metotrexate. El pa-
ciente persiste con paraplejia, con franca disminucién de lesiones
tumorales. Discusion: El Linfoma plasmoblastico fue originalmente
descripto como una enfermedad de la cavidad oral especificamente
relacionada con pacientes inmunodeprimidos. Se han reportado ca-
sos de afeccién extra-oral, incluyendo seno maxilar, nasofaringe, es-
témago, intestino delgado, ano, pulmon, piel, tejidos blandos, corazén
y corddn espermatico, asi como en pacientes inmunocom-petentes. Es
mas frecuente en hombres, con un pico de incidencia a los 45 afos.
El Linfoma plasmoblastico de cavidad oral se presenta predominan-
temente en pacientes con VIH. La variante extra-oral ocurre con
menos frecuencia en pacientes inmunosuprimidos y es mas comun
la forma de presentacion diseminada al momento del diagndstico. No
existe aun un tratamiento definido. La quimioterapia, la radioterapia
con o sin extirpacion quirdrgica se han utilizado en funcién de la eta-
pa de la enfermedad, la presencia de sintomas sistémicos o la aso-
ciacion con la infeccién por el VIH. El prondstico suele ser malo. Se
ha evidenciado que la adicién de terapia antiretroviral a la quimiote-
rapia mejora significativamente el prondstico.

DERMATOLOGIA

0175 PIODERMA GANGRENOSO EN MUJER CON ENFERME-
DAD CELIACA Y VIRUS DE HEPATITIS C. M Fiori', C
Tardio’, M Ramonda', G Grossi', J Alvarez', F Trivisonno', |
Redin?, J Miljevic'

" Hospital Juan Bautista Alberdi, Argentina ? Hospital de Emer-
gencias Clemente Alvarez, Argentina

Introduccién: El Pioderma Gangrenoso (PG) es una enferme-
dad cutanea crénica, ulcerativa, infrecuente, clasificada dentro de las
dermatosis neutrofilicas. Puede presentarse solo o asociado a en-
fermedades sistémicas. El diagnéstico es por exclusién. Caso clini-
co: Mujer de 41 afos con antecedentes de enfermedad celiaca y vi-
rus de hepatitis C (VHC) procedente de una regién tropical que con-
sulta por una ulcera dolorosa en dorso de pie derecho de 1 mes de
evolucién, cuyo inicio fue a partir de una lesién vesicular. Examen
fisico: lesion ulcerada en dorso de pie derecho, de 20 cm de
longitud por 6 cm de ancho, que expone tendones, con escaso teji-
do de granulacion, material fibrinoso y restos necroéticos. Bordes
netos, socabados, levemente sobreelevados, eritemato-violaceos.
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Sin adenopatias ni linfangitis, pulsos periféricos presentes, resto de
miembros inferiores con trofismo conservado. Sin signos de repercu-
sion sistémica Laboratorio: Hcto: 29,5%, Hb:9,1 g/dl VCM:90fl IDE:17
GB:20000/mm?, Plaquetas: 821000/mm3, TGO: 54 mUI/mL, TGP: 84
mUl/mL, FAL: 172 UI/L, GGT: 31Ul/L, CPK: 104 mUl/ml, VES:15 mm/
12hora, C3:145 mg%, C4: 33mg%, PCR, VHB, HIV, VDRL, FAN, FR:
no reactivas, Crioglobulinas: negativas. Bacteriologia: directo y culti-
vo Pseudomona Aeruginosa. Micologia: directo Fusarium, cultivo:
negativo. Cultivo para leishmania y micobacterias negativos. Anatomia
patologica: Lesién ulcerativa de fondo necrético con infiltrado
neutrofilico. Proliferacién vascular subyacente y cambios reactivos
reparativos de la epidermis adyacente. No se observan hifas. Por los
hallazgos clinicos, de laboratorio e histopa-tolégicos se arriba al diag-
nostico de PG. Debido a que la paciente presenta hepatitis por VHC
se inicia tratamiento local con perdxido de benzoilo y doxiciclina 100mg/
dia con respuesta parcial al mismo. Discusion: Motiva la presentacion
de este caso la infrecuente asociacion del PG con el VHC y las dificul-
tades terapéuticas de la misma en relacion al tratamiento de eleccion
como son los glucocor-ticoides. No hemos encontrado en la bibliogra-
fia revisada asociacion con enfermedad celiaca.

0176 ERITEMA INDURADO DE BAZIN. CC Pdlvora, R Castelletto,
SM Ingratta, R Raffaeli

Hospital Espariol, Argentina

El Eritema Indurado de Bazin es una enfermedad nodular créni-
ca, recurrente asociada a una hipersensibilidad retardada a antigenos
micobacterianos. Clinicamente se caracteriza por nédulos y placas,
persistentes, dolorosos, eritematosos o violaceos que suelen desa-
rrollarse en la parte inferior de las piernas, principalmente en panto-
rrillas pero, también pueden aparecer en los pies, muslos, nalgas y
brazos. Pueden ulcerarse y drenar y curan con cicatrizacion. La de-
teccion de ADN micobacteriano en las lesiones, mediante la técnica
de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), ha confirmado el
origen tuberculoso. Predomina en mujeres jévenes o de mediana
edad, y presenta una baja incidencia. El estudio histopatolégico
muestra una paniculitis lobulillar o mixta con vasculitis. El diagnosti-
co diferencial debe realizarse con la perniosis, paniculitis inducida por
infeccion, el lupus paniculitis, poliarteritis nudosa y tromboflebitis. EI
tratamiento de eleccion es el tratamiento antituberculoso. Resumen
de historia clinica: Mujer de 66 afios, oriunda de La Plata, consulta
por presentar nédulos dolorosos, frios, ubicados en zona posterior
de ambas piernas con supuracion y cicatrices de tipo retractil de 20
afios de evolucion. La paciente refiere haber padecido afeccién de
origen renal de probable origen tuberculoso a los 20 afios de edad.
Al examen fisico se constata, a la palpacién, nédulos hipodérmicos
eritemato- violaceos de 2-5 cm algunos con orificio de drenaje, ubi-
cados en parte posterior de piernas. Se realizé Rx Térax, TC térax,
abdomen y pelvis y prueba de tuberculina como asi el estudio
histopatolégico de la lesién con diagndstico compatible de eritema
nudoso. Ante el diagndstico presuntivo de Eritema Indurado de Bazin,
por la topografia de las lesiones en zona posterior de ambas piernas,
se solicita PCR para Mycobacterium tuberculosis, dando como resul-
tado positivo. El diagndstico definitivo es Eritema Indurado de Bazin.
Se indica tratamiento antituberculoso para su curacion. Interés del
caso: Destacar la baja prevalencia de dicha patologia en la actuali-
dad y, la excelente respuesta al tratamiento.

0177 SINDROME DE DRESS: PRESENTACION DE UN CASO.
R Fernandez Bussy, M Laurenti, C Fernandez, A Ramos, C
Subira, M Navarro, M Carassai, AC Caminer

Sanatorio Parque, Argentina

Introduccién: El sindrome DRESS (drug rash with eosinophilia
and systemic symptoms) por anticonvulsivantes es una reaccion gra-
ve, potencialmente mortal. Objetivo: Presentar caso de sindrome de
DRESS debido a que se considera una entidad infrecuente. Caso.
Varén de 39 afos de edad medicado con carbamazepina, se interna
por presentar mal estado general, fiebre, prurito intenso, adenopatias
cervicales, inyeccion conjuntival, lesiones erosivas en paladar blan-
do, erupcion urticariforme, lesiones vesiculoampollares diseminadas
en tronco, miembros superiores e inferiores. Acompafado de
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eosinofilia y alteracion de la funcion hepatica. Se asume el cuadro
como sindrome de hipersensibilidad a anticonvulsivantes,
suspendiéndose el farmaco implicado y recibiendo tratamiento con
prednisona y ceterizina hasta la resolucién del caso. CONCLUSION
El sindrome de DRESS es una toxicodermia grave, potencialmente
mortal, que tiene caracteristicas clinicas y analiticas propias que lo
distinguen de otras reacciones adversas a drogas. La suspension del
farmaco responsable es la medida terapéutica mas efectiva para
evitar la progresién del dafo organico.

0178 PENFIGO PARANEOPLASICO COMO FORMA DE PRE-
SENTACION DE UN LINFOMA/LEUCEMIA LINFOCITICO
DE CELULAS PEQUENAS. N Campanella, D Gonzalez
Rittler, M Echeverria, J Burgos, C Mroue, C Pallavicini, G
Baudagna

Hospital Nacional Prof. A. Posadas, Argentina

Introduccion: El Pénfigo Paraneoplasico es una entidad poco
frecuente, la cual puede estar relacionada a procesos linfoproli-
ferativos subyacentes, mas comunmente Linfoma no Hogdkin, LLC
y enfermedad de Castleman. Clinicamente se manifiesta con lesio-
nes mucocutaneas polimérficas. Las lesiones orales son tipicamen-
te severas y refractarias al tratamiento. Tambien puede haber afec-
cién de otros 6rganos, especialmente los pulmones. El manejo incluye
el tratamiento de la neoplasia subyacente, asi como tambien
glucocorticoides a altas ddsis e inmunosupresores. Objetivo: Co-
municar un caso de Linfoma/Leucemia linfocitico de células peque-
fias, cuya rara forma de presentacion fue un Pénfigo Paraneoplasico.
Caso clinico: Paciente masculino de 65 afos de edad que consulta
por cuadro de 10 dias de evolucion caracterizado por ulceras bucales
dolorosas, lesién ulcerada con secrecion purulenta y dolorosa a ni-
vel del glande, y conuijntivitis, asociado a odinofagia severa y disfa-
gia. Se realiza biopsia de las lesiones bucales, con depdsitos linea-
les granulares a nivel de la zona dermoepidérmica de IgG, IgA, IgM
y anti-C3; con histologia que muestra ulceracion extensa con cam-
bios inflamatorios cronicos y activos, sin acantolisis. Probable diag-
néstico de Penfigoide o Pénfigo Paraneoplasico. Se realiza ecografia
abdominal, que evidencia conglomerado ganglionar retroperitoneal,
serologias para HIV, HBV, HCV y VDRL negativas; cultivo y campo
oscuro de secrecion uretral negativos. Evaluado por Oftalmologia,
indican antibidticos y corticoides tépicos. Evoluciona con dolor seve-
ro y afagia, por lo que se interna en Clinica Medica, recibiendo 3
pulsos de metilprednisolona (1 g/dia) y ciclofosfamida (2 mg/kg/dia)
EV; requiriendo analgesia con opiaceos. Se inicia nutricion parenteral
y se realiza TC de térax, abdomen y pelvis, la cual evidencia imagen
compatible con conglomerado ganglionar retroperitoneal. La biopsia
de dichas imagenes informa compatible con Linfoma/Leucemia
linfocitica de células pequenas. El paciente presenta durante la in-
ternacidon multiples intercurrencias infecciosas, evolucionando con
shock séptico y muerte. Conclusion: El severo compromiso
mucocutaneo y de otros érganos presente en el Pénfigo Paraneo-
plasico hacen necesarias su sospecha e identificacion temprana, lo
cual resulta en la posibilidad de ofrecer un tratamiento precoz de la
patologia neoplésica subyacente y de las complicaciones, como asi
tambien un adecuado sostén nutricional. Estos factores determinan
la evolucién posterior y el pronéstico de estos pacientes.

0179 METASTASIS CUTANEA COMO FORMA DE PRESENTA-
CION DE NEOPLASIA DE PULMON. NE Basso, B Paradiso,
JA Prestera, LP Piana, VML Olive, JP De Yuliis, LR Adler, JI
Bitar

Hospital I. Carrasco, Argentina

Introduccion: Las metastasis cutdneas son una manifestacion
poco frecuente de neoplasias internas, apareciendo en el 0.7-9% de
los tumores. Es la infiltracion de la piel por un proceso neoplasico
maligno situado a distancia de donde aparece el proceso metastatico.
Las metastasis aparecen frecuentemente mucho después de esta-
blecer el diagndstico de alguna neoplasia, sin embargo, puede ser
la manifestacién inicial en el 0.8-7.8% de los casos. Caso clinico:
Masculino, de 53 afos, tabaquista que consulta por cuadro de 8
meses de evolucién caracterizado por nédulos indoloros en miem-
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bro superior, térax y piso de la boca acompanado de pérdida de peso
de 10 kilos. Examen fisico: nédulos multiples, duro-pétreo, hiperpig-
mentados de 1.5x1cm en miembro superior, térax y piso de la boca.
VES 51mm/hora. Radiografia térax: hiperclaridad pulmonar, ensan-
chamiento mediastinal. Tomografia térax, abdomen, pelvis con con-
traste: adenopatias en grupo 4R, 5y 7. Masa hiliar derecha con
neumonitis. Broncofibroscopia: signos indirectos de neoplasia. Ce-
pillado endobronquial positivo para células neoplasicas. Biopsia de
piel: metastasis cutanea de adenocarcinoma. Discusién: Los tumo-
res malignos mas frecuentes en cada sexo son los que producen
metéstasis cutdneas con mayor frecuencia, y por ello el cancer de
mama en la mujer, el de pulmén en el varén y los adenocarcinomas
digestivos en ambos sexos son el origen mas frecuente de las me-
tastasis cutaneas. El cancer de pulmoén ocupa el primer lugar de
metastasis cutanea en sexo masculino siendo el primer hallazgo en
el 7-19%. El 40% corresponde a un tumor indiferenciado, el 30% a
adenocarcinoma y el 30% restante a carcinoma escamoso. Existen
tres posibles vias de diseminacion a piel: hematdgena, linfatica y por
contigliidad. Se presentan como papulas, nédulos, placas o tumores
que muchas veces confunden con otros procesos dermatolégicos.
Habitualmente asintomaticos. La localizacién mas frecuente es pa-
red anterior térax y abdomen y en menor medida en espalda, region
lumbar y extremidades. Presentan mal pronéstico con sobrevida entre
3-5 meses. La biopsia de piel proporciona informacion valida sobre
tumor primario, origen, estirpe y confirma su progresion o recurrencia.
Conclusidn: Se presenta este caso debido a que el cancer de pul-
mon con metastasis en piel es una entidad de baja frecuencia. De-
bemos estar alerta para poder sospechar esta patologia dado que
puede ser la Unica manifestacion visible de la enfermedad.

0180 GRANULOMA ANULAR ELASTOLITICO DE CELULAS
GIGANTES. E Ocampo, N Di Domenico, D Di Marzo, F
Fusetti, M Juarez, MP Martin, S Ortega, R Paveto

Hospital Nacional Baldomero Sommer, Argentina

Introduccién: El granuloma anular elastolitico de células gigan-
tes consiste en placas eritemato-castafas anulares infiltradas
hiperpigmentadas con predominio en zonas fotoexpuestas; cuya
histologia se caracteriza por presentar infiltrado granulomatoso, su
imagen en empalizada compuesto por linfocitos, histiocitos, células
gigantes con fagocitosis de fibras elasticas; sin depésito de mucina
ni necrobiosis. Clinicamente se asemeja al granuloma anular, sarcoi-
dosis, tinea corporis, infecciones granulomatosas como tuberculosis
y Hansen. Caso clinico: Presentamos el caso de un paciente mas-
culino de 64 afios, albafiil con antecedente de hipertension arterial,
etilismo, tabaquismo e hipotiroidismo. Ingres6 con diagnéstico de
Enfermedad de Hansen habiendo recibido tratamiento completo.
Presentaba placas hiperpigmentadas induradas en region perior-
bitaria, térax, abdomen, miembros inferiores; tlceras en sacabocado
sobreinfectadas en ambos miembros inferiores. Biopsia de lesiones
en piel: granuloma anular elastolitico de células gigantes. Datos po-
sitivos de estudios realizados: hipergammaglobulinemia con mono-
clonia de cadenas kappa, bicitopenia. Biopsia de médula dsea, sin-
drome mielodisplasico. Tratamiento recibido por las lesiones en piel
Metilprednisolona; antibioticoterapia por tlceras sobreinfectadas con
buena evolucién. Discusion: El granuloma anular elastolitico de cé-
lulas gigantes es una entidad poco frecuente de etiologia auin des-
conocida. El interés de nuestro caso se debe al diagndstico erréneo
y haber sido inapropiadamente tratado como lepra tuberculoide; asi
como la asociacion probable con trastornos mieloproliferativos tal
como evoluciond el paciente.

0181 PORFIRIAS EN ARGENTINA. VA Melito, VE Parera, MV
Rossetti, A Batlle

CIPYP-UBA-CONICET, Argentina

Introduccidn: Las Porfirias son enfermedades causadas por des-
érdenes en el metabolismo del Hemo. A excepcién la Porfiria Cuta-
nea Tardia (PCT) tipo | y Il se heredan por caracter autosémico do-
minante. Son genéticamente heterogéneas y su manifestacion se
asocia a varios factores: drogas hepatotoxicas, virus hepatrépicos,
VIH, stress, ayuno. Las Porfirias Cutaneas se caracterizan por pre-



64

sentar fotosensibilidad y fragilidad cutanea, ampollas, hiperpig-
mentacion, hipertricosis. En las Agudas se presenta el sindrome
neuroabdominal con dolor abdominal agudo, nauseas, convulsiones,
dolor muscular, paresias, parestesias y confusion mental. Por tener
sintomas comunes a otras patologias las Porfirias en general estan
subdiagnosticadas. Su prevalencia a nivel mundial es de 0,5-10/
100000 habitantes. Objetivo: Analizar la incidencia y distribucion de
las Porfirias en Argentina Métodos: los diagndsticos se realizaron
segun Batlle (1987). Resultados: En el CIPYP se han diagnostica-
do 1750 familias con diferentes tipos de Porfirias, dando una frecuen-
cia de 1:20000, de las cuales el 80% provienen de la provincia de
Buenos Aires, principalmente del conurbano. La mas frecuente es la
PCT, con 1450 casos (25% hereditarios) y una incidencia de 1:27000.
La segunda en prevalencia es la Porfiria Aguda Intermitente (PAI) con
1:125000 y un total de 156 familias afectadas. Las familias con Porfiria
Variegata (PV) son 60 (1:500000) y 36 con Protoporfiria Eritropoyética
(PPE) (1:1000000). En la Coproporfiria Hereditaria (CPH) el nimero
de familias asciende a 17. De las Porfirias autosémicas recesivas se
han diagnosticado 5 casos de Porfiria Congénita Eritropoyética (PCE)
y 1 caso de Porfiria Hepatoeritropoyética (PHE). Existen familias con
Porfiria Dual: 2 con PCT/PAI, 1 de PAI/PCE y 1 con PCT/PV. En PCT
el 74% de los casos son de Buenos Aires, y en la PPE el 60%. De
las familias con PAI el 88% esta en la zona bonaerense, el 11,5% en
el noroeste, 6% en Santa Fe y el 5% en Rio Negro. Con respecto a
la PV, el 60% provienen de Buenos Aires, el resto se distribuye en 7
provincias. Para la CPH, el 50% de las familias son de Buenos Aires
y las restantes principalmente de la regién central-septentrional del
pais. Conclusiones: La distribucion demuestra la necesidad de dar
mayor difusién a estas enfermedades consideradas huérfanas, prin-
cipalmente en los Centros de Salud del interior del pais. Al tratarse
de patologias toxicogenéticas con factores desencadenantes muy
bien establecidos, la identificacion del portador sintomatico en la fa-
milia permite realizar al diagndstico presintomatico en sus integran-
tes. Asi puede evitarse que la Porfiria se desencadene o reconocer-
se tempranamente sus signos clinicos asociados, aplicandose el tra-
tamiento adecuado, evitando su progresién y mejorando la calidad
de vida del paciente.

0182 PORFIRIA CUTANEA TARDIA EN PACIENTES
UREMICOS CRONICOS. VA Melito, MV Rossetti, A Batlle,
VE Parera

CIPYP-UBA-CONICET, Argentina

Introduccién: La Porfiria Cutanea Tardia (PCT) es causada por
una deficiencia parcial y primaria en la Uroporfirinégeno decarboxilasa
(Uro-D), quinta enzima del camino del hemo. Existen dos formas
principales: la PCT familiar PCT-F (tipo Il), que puede manifestarse
desde la nifiez, y la PCT esporadica o adquirida (PCT-A o tipo I) que
difieren en la actividad de la Uro-D eritrocitaria. En el tipo Ill varios
individuos de la misma familia estan afectados, con actividad de Uro-
D normal. Es una Porfiria hepatica cutanea caracterizada por
hiperpigmentacion, fragilidad cutanea, hipertricosis, ampollas de
contenido seroso. Se produce acumulacion de porfirinas (P) altamen-
te carboxiladas en higado y plasma responsables de la sintomatologia
cuténea y del dafo hepatico. Su manifestacion esta asociada a fac-
tores causantes de disfuncion hepatica que inactiven o inhiban la Uro-
D probablemente por un mecanismo oxidativo mediado por el hierro:
hidrocarburos polihalogenados, etanol, drogas de abuso, estrégenos,
sobrecarga de Fe, virus hepatotropicos (HVB, HVC). En la poblacién
PCT los pacientes con falla renal crénica (FRC) constituyen un gru-
po particular en la manifestacion, que en general es mas grave, y el
tratamiento de la Porfiria. Objetivo: estudiar la manifestacion , evo-
lucién y tratamiento de la PCT en pacientes urémicos. Métodos: los
estudios bioquimicos se realizaron segun Batlle (1987). Resultados:
En 21 pacientes FRC entre los 9-60 afios oliguricos o anuricos, se
desencadend la PCT tras varios afios de didlisis. La relaciéon
hombre:mujer en PCT-FRC es de 1:1y en PCT no FRC de 4:1. La
excrecién de P por orina (PU) que esta parcial o totalmente anulada
se produce en una importante proporcién por heces (155-1259 pg/g
seco; mediana (m): 270 VN: 30-130 pg/g seco)). El Indice de porfirinas
plasmatico (IPP) (3,08-16,33; m: 5,38) (VN: <1,30) y las PU (696-
22825 pg/24h; m: 5982) (VN<250 ug/24 h) estan elevados. Conclu-
siones: Las terapias combinadas de cloroquina y flebotomias o S-
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Adenosil-L-metionina (SAMe) no pueden aplicarse por la anemia y
por la anuria. En estos pacientes la manifestacion de la Porfiria se
asocia a las drogas suministradas por la FRC, por ello no hay dife-
rencia por sexo. La dificultad de eliminar las P acumuladas agravan
la hepatopatia y la PCT. En pacientes FRC el uso del SAMe (12-15
mg/kg/dia durante 3 semanas), agente hepatoprotector precursor de
glutation reducido, ha demostrado ser una alternativa terapeutica de
buen resultado, provocando la eliminacion de Fe y P hepaticas por
la via biliar y manteniendo el estado redox del hepatocito para evitar
la oxidacion de porfirindgenos y grupos sulfhidrilos de la Uro-D, con-
diciones necesarias para su actividad. El diagnéstico temprano para
evitar la acumulacion de porfirinas y el consecuente dafio hepatico
es fundamental.

0183 ANEMIA MEGALOBLASTICA: MANIFESTACIONES ORA-
LES. R Vaccalluzzo, S Gonzalez, M Marini, MA Allevato

Hospital de Clinicas José de San Martin. Cétedra y Division
Dermatologia, Argentina

La deficiencia de vitamina B 12 (cobalamina) es una causa fre-
cuente de anemia macrocitica. Suele pasar inadvertida durante mu-
chos afos, debido a sus manifestaciones clinicas sutiles, aunque
puede ocasionar complicaciones potencialmente graves desde el
punto de vista neuroldégico y hematoldgico. La triada clasica del dé-
ficit de vitamina B 12 esta constituida por anemia megaloblastica,
sintomas gastrointestinales y trastornos neuropsiquiatricos. El défi-
cit de cobalamina puede presentarse con una gran variedad de alte-
raciones de la mucosa oral. La forma clasica corresponde a la len-
gua de Hunter, sin embargo, existen diferentes manifestaciones
inespecificas que pueden aparecer en etapas tempranas de la en-
fermedad y pueden preceder en meses o anos a la aparicion de la
anemia. Objetivos: conocer las manifestaciones clinicas de la muco-
sa oral en pacientes con anemia megaloblastica y su respuesta al tra-
tamiento instaurado. Materiales y Métodos:: se evaluaron 5 pacien-
tes de sexo femenino vistos en la Division Dermatologia, seccion Es-
tomatologia, del Hospital de Clinicas José de San Martin, que con-
sultaron por ardor, xerostomia, disgeusia, dolor e intolerancia a ali-
mentos &cidos y picantes. Se realizé examen fisico y estudios de la-
boratorio. Resultados: en el examen fisico de la mucosa bucal to-
das las pacientes presentaron areas de enantema lingual y zonas
depapiladas, lisas y brillantes, comprometiendo diferentes regiones
de la lengua. En las 5 pacientes se encontraron niveles séricos ba-
jos de vitamina B 12. Dos no presentaban anemia, sin embargo, el
volumen corpuscular medio se encontré elevado en todos los casos.
Las pacientes fueron derivadas al servicio de hematologia y se ini-
ci6 tratamiento parenteral con vitamina B 12. La evolucién fue favo-
rable, observandose mejoria clinica luego de 4 a 6 semanas. Con-
clusiones: todas las pacientes evaluadas presentaron manifestacio-
nes linguales al examen fisico (resultado de la anemia
megaloblastica) inclusive en aquéllas que no presentaron descenso
del hematocrito en el laboratorio, sélo incremento del volumen
corpuscular medio. Destacamos la importancia del interrogatorio y
examen fisico para arribar al diagndstico temprano de enfermedades
sistémicas. El prondstico es favorable, si el paciente recibe tratamien-
to precoz, previniendo ademas las secuelas neurologicas, algunas
de las cuales son irreversibles.

0184 LEUCEMIA CUTIS. M Vidomlansky, E Cesaroni, C Minaudo,
A Sehtman, S Gonzalez, M Marini, M Allevato

Hospital de Clinicas José de San Martin. Cdtedra y Division
Dermatologia, Argentina

Introduccion: la Leucemia cutis es una infiltracion de células
leucémicas a nivel de la piel, poco frecuente. Afecta por lo general a
adultos, aunque también se detecta en nifios y adolescentes. Se
presenta en etapas avanzadas y constituye un signo de enfermedad
diseminada, aunque rara vez el infiltrado de células leucémicas puede
aparecer en la piel previo al compromiso en la sangre periférica. Se
presenta de forma variada e inespecifica como maculas, papulas,
nédulos purpuricos, cuya localizacién depende del tipo de leucemia.
Es esencial la biopsia cutanea para el diagnoéstico. El tratamiento
corresponde al de la enfermedad de base. Objetivos: estudiar las
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manifestaciones cutdneo-mucosas de la leucemia. Materiales y
Métodos::: se evaluaron 2 pacientes de sexo femenino vistos en la
Division Dermatologia, seccién Estomatologia, del Hospital de Clini-
cas José de San Martin. Se realizaron: interrogatorio, examen fisi-
co, estudios de laboratorio y biopsias de mucosa oral y piel. Resul-
tados: se estudiaron dos pacientes de sexo femenino, 23 y 66 afos,
sin antecedentes previos de relevancia que consultaron por lesiones
en boca y piel. Ambas presentaban mal estado general de 1 mes de
evolucion, acompanado de fiebre y anorexia. Se solicitaron labora-
torios y biopsia de piel a través de los cuales se arrib6 al diagndstico
de Leucemia. Ambas pacientes fallecieron aproximadamente 1 mes
luego del diagnéstico. Conclusiones: mostrar como a través de las
manifestaciones cutdneo-mucosas se puede arribar al diagnéstico de
una enfermedad sistémica severa. Destacar la importancia de la
sospecha clinica y la confirmacién histolégica del diagnéstico
presuntivo y enfatizar en la necesidad de un enfoque multidisciplinario
y un tratamiento a corto plazo por el mal prondstico de la patologia
de base.

0185 ESTUDIO DESCRIPTIVO DE 178 PACIENTES EN CAMPA-
NA DEL LUNAR 2009. AREA PROGRAMATICA-HOSPI-
TAL DE CLINICAS “JOSE DE SAN MARTIN” RAWSON -
PROVINCIA DE BUENOS AIRES. A Gémez, M Allevato, E
Cesaroni, G Acosta, A Gambone

Hospital de Clinicas “José de San Martin”. Catedra y Division
Dermatologia, Argentina

Introduccion: el cancer de piel es la forma mas comun de can-
cer en el ser humano y detectado a tiempo es curable en la mayoria
de los casos. Su causa mas importante son las radiaciones
ultravioletas, como los rayos del sol y las camas solares. Estas ra-
diaciones tienen un efecto acumulativo y causan fotoenvejecimiento
y dafos irreversibles en la estructura de la piel. La educacion sobre
las medidas de proteccion solar, es la forma eficaz de realizar la pre-
vencioén para el cancer de piel. La Campafa del lunar ayuda a de-
tectar precozmente lesiones sospechosas, concientiza sobre los ries-
gos de la exposicién indebida a los rayos ultravioletas, educa y pro-
mueve los cambios de habitos. Objetivos: realizar un catastro so-
bre cancer y enfermedades de piel, en la ciudad de Rawson, provin-
cia de Buenos Aires, teniendo en cuenta la poblacién que concurrira
al hospital de esa localidad en el contexto de la “campana del lunar”.
Evaluar el tipo de piel, color de ojos y cabello, tiempo de exposicién
solar y métodos de proteccion de las radiaciones ultravioletas; ante-
cedentes personales de quemaduras en los primeros afos de vida,
cancer de piel del paciente y sus familiares, concurrencia previa a otro
dermatdlogo, existencia de patologias prevalentes que no sean can-
cer de piel. Materiales y Métodos: la campafa se llevé a cabo por
médicos de la Divisién y Catedra de Dermatologia del Hospital de
Clinicas “José de San Martin” en el hospital de Rawson. La notifica-
cién de la misma se realiz6 a través de los médicos del hospital de
Rawson, la radio, television y diarios locales. Se realiz6 un interro-
gatorio y examen fisico completo de la piel a cada paciente. Se to-
maron biopsias en los casos necesarios. Resultados: se evaluaron
178 pacientes en una poblacién rural de Rawson, de 3000 habitan-
tes. A pesar de tratarse de una zona rural, donde el trabajo es en
forma predominante al aire libre, hemos podido observar que la fre-
cuencia de cancer de piel fue muy baja (1%). En nuestro trabajo el
motivo de consulta predominante fue el control de lunares. Sin em-
bargo, durante la evaluacion se realizé diagndstico de patologias
banales inflamatorias, nevos congénitos, infecciones parasitarias,
tumores benignos, las cuales fueron tratadas segun su requerimien-
to. En dos pacientes se diagnostico melanoma (extensivo superficial,
Breslow menor a 1 mm) y carcinoma basocelular. Conclusiones: la
campafa dgl lunar nos permitié analizar el comportamiento de la
comunidad frente a las radiaciones ultravioletas, observando que, a
pesar del trhbajo que llevan a cabo dia a dia en el campo los habi-
tantes de Rwson, han adquirido la capacidad natural de protegerse
del dafio s¢lar. Asimismo, se diagnosticaron otras patologias no
neoplasicag evidenciadas en el examen fisico y tratadas segun su
necesidad. pe encontré una baja frecuencia de cancer de piel (1%).
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0186 CIRROSIS BILIAR PRIMARIA ASOCIADA A LUPUS ERI-
TEMATOSO CUTANEO CRONICO. A PROPOSITO DE
DOS CASOS. | Muzzio, C Pascutto, D Castelanich, M
Mestroni, MA Allevato, M Marini

Hospital de Clinicas “‘José de San Martin”. Catedra y Division
Dermatologia, Argentina

Introduccion: la Cirrosis Biliar Primaria (CBP) es una enferme-
dad autoinmune de etiologia incierta. El 53% de los pacientes con
CBP presenta una enfermedad autoinmune asociada. Objetivos:
evaluar pacientes con lupus cutaneo croénico y su asociacion a CBP.
Materiales y Métodos: se estudiaron 2 pacientes vistos en la Divi-
sién Dermatologia del Hospital de Clinicas José de San Martin, sec-
cion Colagenopatias, portadores de lupus cutéaneo crénico y prurito,
astenia, artralgias, ictericia. Se realizaron: examen fisico, laborato-
rios e interconsultas con el Servicio de Hepatologia. Resultados:
presentamos dos pacientes con diagndstico de lupus cutaneo croni-
co que desarrollan prurito, astenia, artralgias, ictericia y aumento de
fosfatasa alcalina (FAL) con la presencia de anticuerpos antimito-
condriales. Se derivaron a Hepatologia, donde se realiz6 el diagnds-
tico final por biopsia hepatica de cirrosis biliar primaria (CBP). Inte-
rés de la presentacion: si bien es frecuente la asociacion de CBP
con otra enfermedad autoinmune (CREST, enfermedad tiroidea, sin-
drome de Sjogren o LES), s6lo encontramos una publicacion del afio
2001 de su asociacion con lupus cutaneo cronico. Ante un paciente
con lupus cutaneo crénico, prurito y FAL aumentada, sospechar po-
sible asociacién con CBP y solicitar anticuerpos antimitocondriales y
gammaglutamiltranspeptidasa.

0187 LUPUS ERITEMATOSO DISCOIDE CRONICO GENERA-
LIZADO. EVOLUCION A LUPUS ERITEMATOSO SISTE-
MICO. A Vaccarini, R Vaccalluzzo, E Cesaroni, | Muzzio, C
Pascutto, MA Allevato, M Marini

Hospital de Clinicas José de San Martin. Catedra y Division
Dermatologia, Argentina

Introduccion: el lupus eritematoso es una entidad con alta pre-
valencia de manifestaciones cutaneas, agudas, subagudas o croni-
cas. El lupus eritematoso discoide (LED) es la forma mas frecuente
de lupus cutaneo crénico; puede ser la Unica expresion clinica de la
enfermedad o formar parte del cuadro multiorganico que representa
el LES. El LED se clasifica en localizado (si afecta exclusivamente
cabeza y cuello) y generalizado (lesiones por arriba y por debajo del
cuello y areas no fotoexpuestas). Dentro de los 3 afios del inicio de
la enfermedad, hasta un 5% de los pacientes con LED evolucionan
a LES; sin embargo, el porcentaje en aquellos con lesiones genera-
lizadas asciende al 22%. Resumen de historia clinica: hombre de
30 afios con antecedente de LED generalizado diagnosticado a los
18 afios, por lo que realizé tratamiento con hidroxicloroquina,
corticoides VO y metotrexato IM; sin tratamiento en los Ultimos 6 afos.
Consulté por fiebre, pérdida de peso y artralgias de 1 mes de evolu-
cion, a lo que se agregaron lesiones cutaneas en manos en los Ulti-
mos 15 dias. Examen fisico: placas hipopigmentadas con centro
atrofico e hiperpigmentacion periférica, con escamas adherentes, en
mejillas, sienes, regién preauricular y pabellén izquierdos, espalda,
brazos y manos; placas en cuero cabelludo que dejan alopecia
cicatrizal; tumefaccion en tobillos. Estudios complementarios: Labo-
ratorio: anemia, linfopenia, elevacion de reactantes de fase aguda,
funcién renal conservada; hipocomplementemia; ANA (+) > 1/1280;
Anti DNA (+); Anti Ro (+); Anti RNP (+); Anti Sm (+); sedimento uri-
nario: vestigios de proteinas, campo cubierto de hematies dismérficos,
cilindros céreos, granulosos, leucocitarios y hialinos. Ecocardiograma:
derrame pericardico. Estudio histopatoldgico: 1) cuero cabelludo:
capa cérnea compacta, hiperqueratosis, dilataciéon del infundibulo
piloso, atrofia epidérmica, degeneracion hidrdpica basal e infiltrado
linfocitario perivascular. 2) mano: capa cérnea compacta, paraque-
ratosis, elongacion de crestas interpapilares, dermis con vasodila-
tacion y eritrovasacion. Tincion de PAS con engrosamiento de la
membrana basal. IFD sobre la lesién: positiva para IgG y C3 de as-
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pecto granular. Diagndstico histolégico: lupus eritematoso discoide.
Evolucion: Se internd al paciente en Clinica Médica con diagndstico
de LES y se realizé biopsia renal, que informé neffritis ldpica tipo IV.
Se indicaron entonces 3 pulsos de metilprednisolona y 3 pulsos de
ciclofosfamida, IV. El paciente evolucioné con mejoria de las lesio-
nes cutaneas, de la funcion renal y del estado general. Interés de la
presentacion: enfatizar que el LED puede evolucionar hacia un LES,
fundamentalmente en aquellos pacientes que presentan lesiones
generalizadas.

0188 PORFIRIA CUTANEA TARDA Y HIV. P Salazar, E Cesaroni,
A Sehtman, V Gonzalez, J Martinez Del Sel, M Marini, MA
Allevato

Hospital de Clinicas José de San Martin. Cdtedra y Division
Dermatologia, Argentina

Introducciodn: la Porfiria Cutanea Tarda (PCT) es causada por
el déficit de la enzima uroporfirinégeno descarboxilasa hepatica. Se
presenta en personas adultas, siendo caracteristica la localizacion de
las lesiones, en areas foto expuestas. En los ultimos afios, se han
incrementado el nimero de casos asociados al VIH; en estos pacien-
tes, las manifestaciones clinicas, comienzan a temprana edad y pre-
sentan en su evolucién, compromiso hepatico mas severo.El trata-
miento de eleccidn son los antipaludicos (cloroquina, hidroxiclo-
roquina), la flebotomia, conjuntamente con la terapia antirretroviral.
Obijetivo: evaluar las comorbilidades, manifestaciones clinicas,
seroldgicas y la respuesta al tratamiento instaurado en los pacientes
que presentan PCT y HIV. Materiales y Métodos: se estudiaron 4
pacientes vistos en la Divisién Dermatologia del Hospital de Clinicas
José de San Martin, portadores de HIV, y con diagnéstico de PCT.
Se realizé interrogatorio, examen fisico y se tomaron muestras para
laboratorio. Se instauré tratamiento adecuado a cada paciente. Re-
sultados: se examinaron 4 pacientes, dos mujeres y dos hombres,
3 presentaron comorbilidades como alcoholismo, hepatitis C, droga-
diccion. Una paciente fue diagnosticada de HIV luego del hallazgo
de la PCT, el resto en forma previa. Los 4 pacientes presentaron al
examen fisico: aumento de vello facial e hiperpigmentacién malar; en
dorso de manos, ampollas de contenido seroso, erosiones, costras,
ademas de maculas cicatrizales hipo e hiperpigmentadas y quistes
de millium. Se inicié tratamiento con antipaludicos y antirretrovirales
observando mejoria de los signos y sintomas de PCT. Conclusio-
nes: la PCT es una enfermedad poco frecuente. Resaltamos el au-
mento de la incidencia en los ultimos afios y la asociacién HIV. En
relacion al VIH, su rol patogénico ha sido muy discutido. Los pacien-
tes HIV positivos, con frecuencia presentan habitos de riesgo
(adicciones como el alcohol, las drogas y la conducta sexual), los
cuales podrian contribuir al desarrollo de la PCT, asi como la portacién
de virus hepatitis B y C. Sin embargo, todos los pacientes con PCT
deben ser evaluados con el fin de descartar enfermedades virales,
especialmente hepatitis B, C y HIV.

0189 ROSACEA: TRATAMIENTO CON LUZ PULSADA INTEN-
SA. N Larrea, V Gonzélez, A Gambone, MA Allevato, M Marini

Hospital de Clinicas José de San Martin. Cétedra y Division
Dermatologia, Argentina

Introduccidn: La rosacea es una enfermedad multifactorial que
se manifiesta en la 2° y 3° décadas de la vida con mayor frecuencia.
Afecta principalmente al rostro, y puede cursar con diferentes grados
de compromiso ocular. Existen multiples tratamientos, tépicos y
sistémicos, para el control de esta entidad. Entre ellos se incluyen
LASER vy luz pulsada intensa. Objetivo: Evaluar la luz pulsada in-
tensa como tratamiento efectivo y satisfactorio para la rosacea
eritemato-telangiectasica y papulo-pustulosa. Materiales y Métodos:
A 13 pacientes con rosacea, fundamentalmente eritemato-telangiec-
tasica y papulo-pustulosa, evaluados en la seccion LASER de la Di-
visién Dermatologia del Hospital de Clinicas “José de San Martin” en
un periodo de 5 (cinco) meses, comprendido entre diciembre de 2009
y mayo de 2010, se les indic¢ tratamiento con medidas generales y
se les realiz6 luz pulsada intensa entre 4 y 6 sesiones, con interva-
los de 3 semanas. En cada una de las sesiones se utilizaron fluencias
de entre 12 y 20 j/cm?, segun tolerancia del paciente. Resultados:
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Se observé disminucion progresiva del eritema de base, de las
telangiectasias y de lesiones inflamatorias (papulas y pustulas), con
minimos efectos adversos. Conclusiones: La luz pulsada intensa es
un tratamiento efectivo y seguro para la rosacea eritemato-
telangiectasica y papulo pustulosa. Reduce el eritema y las
telangiectasias, con minimos efectos indeseados.

0190 MELANOCITOMA EPITELIOIDE PIGMENTADO. A Gémez,
G Saavedra, E Cesaroni, C Minaudo, J Martinez del Sel, MA
Allevato, M Marini

Hospital de Clinicas José de San Martin. Cétedra y Division
Dermatologia, Argentina

Introduccidn: Los tumores melanociticos borderline son prolife-
raciones melanociticas morfolégica y biolégicamente indeterminadas,
con alteraciones arquitecturales y atipias citoldgicas llamativas que
exceden las encontradas en los nevos melanociticos benignos pero
que no llegan a definir un melanoma. Dentro de estos tumores
melanociticos borderline se encuentra el melanocitoma epiteliode
pigmentado (MEP) o melanoma tipo animal. EI MEP es una variante
de melanoma de bajo grado que presenta frecuentemente metatasis
ganglionares pero posee un curso clinico indolente. Afecta a nifios y
adultos jévenes (edad media: 27 afios) de cualquier sexo y raza. Las
lesiones, que poseen una pigmentacion caracteristica negruzco-
azulada, se desarrollan en cualquier parte del tegumento, siendo las
extremidades el sitio mas frecuente. En ocasiones se ulceran. Des-
de el punto de vista histopatoldgico, los tumores estan constituidos
melanocitos de aspecto epiteliode intensamente pigmentados loca-
lizados en dermis profunda; la epidermis suele estar respetada. Re-
sumen de historia clinica: Hombre de 89 afos, fototipo Il de piel,
con antecedentes de: -exposicion solar intensa y reiterada, con que-
madura solar grave a los cinco afos de edad.-macula parduzca de 2
X2 cm en antebrazo izquierdo, de por lo menos 10 afios de evolucion,
asintomatica, que en los uUltimos 8 meses presento crecimiento rapi-
do con aparicién de nédulos en su superficie. Consulté a otra institu-
cion, en donde se realizé reseccion quirurgica de la lesion, con diag-
néstico de melanoma (Breslow 1,2 cm y nivel de Clark V). Consulta
luego de tres meses a nuestro Servicio por la aparicion de una le-
sion de aspecto tumoral negroazulada, de rapido crecimiento,
indurada, de 4x 5 cm, junto a la cicatriz. El paciente se encuentra en
buen estado general. Se palpa una adenomegalia izquierda. Se rea-
liza estudio histopatoldgico: melanoma de tipo animal. Se solicita PET
con TAC corporal total: 1 ganglio con aumento del metabolismo en
axila izquierda. En conjunto con el Servicio de Cirugia Oncoldgica se
decide extirpar completamente la lesién, con margen de 2cm., y rea-
lizar vaciamiento ganglionar axilar izquierdo. Interés de la presen-
tacién: Se presenta una variante poco conocida de melanoma, de
curso mas indolente que, a diferencia de lo escrito en la literatura,
en nuestro paciente se present6 a edades tardias de la vida.

0191 ULCERA DE MAJORLIN. G Saavedra, E Bilevich, A
Hochman, E Cesaroni, C Castifieira, MA Allevato, M Marini

Hospital de Clinicas José de San Martin. Cdtedra y Division
Dermatologia, Argentina

Introduccién: La Ulcera de Marjolin consiste en la transformacion
maligna de cicatrices crénicas. Es el desarrollo de una neoplasia
agresiva que surge de piel inflamada y traumatizada en forma créni-
ca, especialmente luego de una quemadura. El carcinoma espino-
celular (CEC) es la neoplasia que se observa con mayor frecuencia.
El periodo de latencia hasta la aparicion de la neoplasia es en pro-
medio 45 afos. El diagnostico adecuado de Ulcera de Marjolin de-
pende de un correcto interrogatorio, examen fisico y anatomia pato-
I6gica. La presencia de una ulcera crénica en una cicatriz de quema-
dura es indicacion de biopsia. El tratamiento de eleccién es la extir-
pacion quirdrgica amplia (al menos 2 cm), eventualmente asociada
a radioterapia. La amputacién se reserva en casos donde hay afec-
tacion articular, invasion 6sea, invasion local extensa profunda. Re-
sumen de historia clinica: Varén de 70 afios de edad con antece-
dentes de hipertension arterial en tratamiento con enalapril y diabe-
tes mellitus tipo Il diagnosticada hace 10 afos y tratada con
metformina 800mg/dia. Presenta lesion ulcerada de bordes definidos,
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lecho hipergranulante con crecimiento exofitico, friable y sangrante,
no dolorosa que compromete 2/3 posteriores de planta, talén y ca-
ras externa e interna en pie derecho de 10 afios de evolucién, que
asienta sobre cicatriz de quemadura padecida al afio de vida. No sse
palpaban adenopatias regionales. Recibié multiples tratamientos, sin
respuesta. Seis afios previos fue interpretada como secundaria a
arteriopatia periférica por lo que se le realizé un by pass fémoro-
popliteo, sin éxito. Ingresa a Clinica Médica para tratamiento de
sobreinfeccion de la ulcera por Pseudomona aeruginosa sélo sensi-
ble a piperacilina. Biopsia: multiples células epidérmicas atipicas que
infiltran @ modo de cordones la dermis profunda y presencia de per-
las cérneas. Diagndstico: carcinoma espinocelular moderadamente
diferenciado. Se realiz6 amputacion suprapatelar del miembro infe-
rior derecho con marcacion de ganglio centinela durante el procedi-
miento quirdrgico. Interés de la presentacién: Mostrar una patolo-
gia poco frecuente y destacar la importancia de sospechar desarro-
llo de malignidad ante cualquier cicatriz en la que aparezca erosion,
dolor, ulceracion y falta de respuesta a los tratamientos convencio-
nales.

0192 CARCINOMA DE CELULAS DE MERKEL. M Lavia, L Infan-
te, J Martinez del Sel, C Castifieira, A Sehtman, MA Allevato,
M Marini

Hospital de Clinicas José de San Martin. Cdtedra y Division
Dermatologia, Argentina

Introduccién: El carcinoma de células de Merkel es un tumor
cutaneo infrecuente, agresivo y con diferenciacidon neuroenddcrina.
La etiologia es desconocida, se relaciona con la exposicion crénica
a la radiacion ultravioleta por asentar en areas fotoexpuestas de
pacientes de raza blanca y edad avanzada. Se presenta como un
nodulo eritematoviolaceo, duroelastico, con ulceracion y telangiec-
tasias en superficie, de rapido crecimiento. Histoldgicamente se pre-
senta como un tumor de células pequefas basofilas que invaden
dermis con inmunohistoquimica positiva para marcadores de estir-
pe neuroenddcrina. El tratamiento siempre es quirtrgico con marge-
nes de reseccion de 2-3 cm con radioterapia local adyuvante y técni-
ca de ganglio centinela en el estadio I. En el estadio Il requiere re-
seccion de la lesion primaria y ganglios con radioterapia de ambos
sitios y en el estadio I, quimioterapia. Resumen de historia clini-
ca: Vardn de 68 afos que consulta por tumoracién en brazo izquier-
do de 36 meses de evolucidn, con rapido crecimiento en los ultimos
dos meses. Antecedentes de adenocarcinoma de pulmén con trata-
miento curativo (quirdrgico y quimioterapico). Al examen fisico pre-
sentaba una tumoracion lobulada, rojiza, brillante de 6.5 x 5.5cm con
erosiones y costras hematicas, duroelastica, en cara posteroexterna
de brazo izquierdo, indolora. No se palpaban adenopatias. RMN bra-
zo izquierdo: lesion de 7 x 6 x 6 cm con intensidad de sefal sélida en
intimo contacto con el musculo triceps. Biopsia: Epidermis sin alte-
raciones. En dermis nidos y trabéculas de células neoplasicas con
escaso citoplasma y nucleo baséfilo. Cromogranina A, enolasa
neuronoespecifica y sinaptofisina positivas, CK 20 paranuclear
granular. Diagndstico: Carcinoma de células de Merkel. TAC abdo-
men, cerebro y térax sin metastasis. Tratamiento: cirugia escisional
e injerto cutaneo. Ganglio centinela positivo, por lo que se realiza
vaciamiento axilar ganglionar y tratamiento adyuvante con radiote-
rapia y quimioterapia. Interés de la presentacion: mostrar una lo-
calizacion infrecuente (miembro superior) del carcinoma de células
de Merkel y la importancia del ganglio centinela para detectar me-
tastasis en ganglios no afectados clinicamente como asi también
evitar el vaciamiento ganglionar profilactico.

0193 PENFIGOIDE DE LAS MEMBRANAS MUCOSAS. A
Sturlese, C Castifieira, E Cesaroni, J Martinez del Sel, M
Allevato, M Marini

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Introduccion: El penfigoide de las membranas mucosas, también
llamado penfigoide cicatrizal, es una enfermedad autoinmune créni-
ca caracterizada por la formacion de ampollas subepiteliales debido
a la presencia de anticuerpos circulantes dirigidos contra distintos
componentes de la zona de la membrana basal (colageno XVII,
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laminina 5, integrina B4, entre otros). Las mucosas ocular y oral son
las mas frecuentemente comprometidas. Sin embargo, nariz, larin-
ge, faringe, genitales y ano también pueden verse afectados. El com-
promiso de la piel es mas raro (menos del 30% de los casos). La
formacion de cicatrices en las mucosas comprometidas puede llevar
a la pérdida de la funcionalidad de las mismas, principalmente en ojo
(mas raro en boca). El tratamiento de esta entidad representa un
desafio, siendo los glucocorticoides orales las drogas de primera li-
nea, en general asociados a otro farmaco inmunosupresor, como
ahorrador. Resumen de historia clinica: Mujer de 72 afios con ante-
cedentes de hipertension en tratamiento con enalapril. Consulta por
dermatosis de 1 afo de evolucion consistente en erosiones doloro-
sas cubiertas por una pseudomembrana blanquecina en mucosa
yugal, encias, lengua, paladar duro y blando que dificultan la alimen-
tacion y la deglucién. Refiere, ademds, molestias y prurito en ojo
derecho y en vulva de dos meses de evolucion. Evaluada por otorri-
nolaringologia se constatan erosiones en laringe y faringe. Oftalmo-
logia descarta compromiso ocular. Ginecologia observa erosiones en
labios mayores y menores. Se realiza estudio histopatolégico de
mucosa yugal y vulvar, con IFD, confirmandose la presuncion
diagnostica de penfigoide de las membranas mucosas. Se inicia tra-
tamiento con meprednisona 60 mg/dia y metotrexate 7,5 mg/sem via
oral con disminucién de los sintomas 2 semanas después de inicia-
do el mismo. Al mes no se observan lesiones en vulva y luego de 3
meses de tratamiento no presenta lesiones en boca y se alimenta sin
dificultad. Interés de la presentacion: Mostrar un caso de penfigoide
de las mucosas con compromiso oral, laringeo, faringeo y vulvar, de
respuesta muy satisfactoria al tratamiento instaurado con
glucocoticoides y metotrexate.

0194 PSORIASIS PUSTULOSA GENERALIZADA AGUDA (DE
VON ZUMBUSCH). A Gambone, C Lagodin, M Montero, C
Castifieira, E Cesaroni, M Allevato, M Marini

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Introduccion: La psoriasis pustulosa generalizada aguda es una
variedad poco frecuente y grave de psoriasis. La afectacion de la piel
es caracteristica, con eritema agudo y numerosas pustulas estériles
que se diseminan rapidamente hasta generalizarse. Se acompafa
de hipertermia, mal estado general, anorexia, dolor en la piel exfoliada
y leucocitosis. Resumen de historia clinica: Paciente femenina de 59
anos de con antecedentes hipotiroidismo, hipertension arterial, obe-
sidad, neumonias e infecciones urinarias a repeticion y diagnéstico
de psoriasis en placas de 7 afos de evolucion. Realizaba tratamien-
to en forma irregular con corticoterapia tépica y metotrexato via oral.
En una oportunidad requirié internacién por psoriasis pustulosa ge-
neralizada. En el afio 2009 es evaluada en consultorios externos de
psoriasis por presentar fiebre y compromiso generalizado de la piel
con eritema, placas eritematodescamativas y pruriginosas. En tercio
superior de ambos muslos y térax presentaba ademas pustulas. Dos
semanas previas a la consulta habia suspendido voluntariamente el
tratamiento. Se decidié su internacién e inicié tratamiento con medi-
das generales y de sostén hemodinamico y ciclosporina por via oral
evolucionando con excelente respuesta. Conclusiones: La psoriasis
pustulosa generalizada aguda (de Von Zumbusch) es una urgencia
dermatoldgica que requiere internacion y tratamiento precoz. Puede
llevar a la muerte por hipoalbuminemia, hipocalcemia con deshidra-
tacion o infeccidn y sepsis. La ciclosporina es una droga efectiva
durante el evento agudo y su seguimiento a mediano/largo plazo esta
supeditado al control de los efectos adversos.

0195 ESTUDIO PROSPECTIVO DEL COMPORTAMIENTO DEL
MELANOMA ENTRE LOS ANOS 2006 Y 2010 EN LA SEC-
CION DERMATOLOGIA DEL HOSPITAL DE CLINICAS
“JOSE DE SAN MARTIN”. G Saavedra, C Minaudo, M
Marini, MA Allevato, A Déves

Hospital de Clinicas “José de San Martin”. Catedra y Division
Dermatologia, Argentina

Introduccion: el Melanoma es un tumor maligno de estirpe
melanocitica con alta capacidad metastatizante. En estos ultimos
afos, ha incrementado su incidencia en la poblacion de raza blanca
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mas que en cualquier otro tipo de cancer, causando una importante
morbimortalidad. Para su prevencion, deteccion y seguimiento, se
requiere un enfoque multidisciplinario.Objetivo: determinar la pobla-
cién de pacientes diagnosticados con melanoma cutaneo en el Ser-
vicio de Dermatologia del Hospital de Clinicas José de San Martin
de Buenos Aires, con histopatologia compatible, de forma retrospec-
tiva y prospectiva desde el afio 2006 hasta la actualidad. Evaluar los
pacientes en conjunto con el Servicio de Cirugia Oncoldgica de nues-
tra instituciéon. Se continuara este registro con la finalidad de com-
pletar 10 afos de observacion. Materiales y Métodos: se revisaron
las historias clinicas de los pacientes de nuestro servicio, evaluados
en forma prospectiva desde el afo 2008 y en forma retrospectiva
desde el afio 2006. La Seccién Anatomia Patolégica de nuestra ins-
titucion realizo el estudio histolégico en cada paciente. Se cre6 una
base de datos en la que constan: la clasificacion clinica e histologica
del melanoma, y se plantearon las siguientes variables: la edad, sexo,
fototipo, localizacion, antecedentes de exposicién solar y lesiones
cutaneas previas. Todos los pacientes fueron examinados en con-
junto y en forma simultanea con el Servicio de Cirugia Oncoldgica
de nuestra institucion con el propdsito de concretar una evaluacion
multidisciplinaria. Resultados: en total se evaluaron 49 pacientes en
la Catedra y Division Dermatologia del Hospital de Clinicas “José de
San Martin™: 21 hombres, 28 mujeres, menores de 50 afios: 11, entre
50y 60 anos: 7,61 a 70: 6, 71-80: 14 y mayores de 80: 11. En cuanto
al tipo de melanoma: in situ:8, extensivo superficial: 13, acrolen-
tiginoso:5 entigomaligno: 7, nodular: 4, melanocitoma: 1, metastasis:
2, recidiva local: 1, otros: 8. Todos recibieron el tratamiento indicado
para el tipo y estadio de melanoma en cada caso en particular. Con-
clusiones: en la poblacién estudiada con diagndstico de melanoma
cutaneo entre los afos 2006 y 2010 pudimos observar la similitud
epidemioldgica con respecto a los datos publicados en otros estudios
nacionales e internacionales. Podemos inferir entonces un aumento
en la incidencia de esta patologia en los préximos afios. El examen
completo de la piel y las mucosas por parte del médico es la mejor
herramienta de rastreo de lesiones sospechosas., a fin de poder rea-
lizar un adecuado reconocimiento y un tratamiento precoz en esta
patologia. Debido a que el melanoma cutaneo presenta alto poder
metastatizante, es imperativo el manejo multidisciplinario de los pa-
cientes.

0196 HISTIOCITOSIS NO LANGERHANS. F Butierrez, F Cayol,
C Cotone, F Belaustegui, R lermoli, C Manganello, E
Cesaroni, D Navajas

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Entendemos por histiocitosis un grupo de enfermedades que se
caracterizan por la proliferacion de macréfagos en diferentes 6rga-
nos y sistemas. Dicha proliferacion puede ser localizada (piel, hue-
s0) o generalizada (sistémica: histiocitosis de células de Langerhans,
histiocitosis maligna), invasiva o no invasiva (histiocitosis de células
no de Langerhans, xantohistiocitosis), de elementos maduros (histio-
citosis, dendrocitos dérmicos) o elementos intermedios o inmaduros
(células indeterminadas o células interdigitadas); determinando todo
ello el compromiso de unos u otros érganos y visceras del sistema
mononuclear-fagocitico (SMF) y el tipo de afectacién, benigna o
maligna, en cada uno de ellos. Clasicamente reconocemos en dis-
tintas clasificaciones, tres grandes grupos: |. Histiocitosis tipo | o
Histiocitosis de células de Langerhans o Histiocitosis X. II. Histiocitosis
tipo Il o Histiocitosis de células no Langerhans o Histiocitosis no X.
I1I. Histiocitosis tipo Il o malignas. Motivo de ingreso: paciente de sexo
masculino de 58 afos de edad con artralgias en ambas manos. An-
tecedentes: Extabaquista; cirugia por sindrome del tunel carpiano;
Enfermedad de Dupuytren. Comienza su enfermedad 7 meses pre-
vios con edema, eritema y calor a nivel palmar de ambas manos,
contractura muscular y retraccion de los tendones . Dos meses pre-
vios al ingreso agrega dolor en cintura escapular y articulacion
sacroiliaca bilateral, asociado a impotencia funcional. A su ingreso
presentaba edema, eritema, calor de ambas manos con lesiones
maculopapulares en cara interna y externa de dedos de ambas ma-
nos y contractura muscular de cara palmar de ambas manos con
dificultad de la flexion de ambos dedos y Livedo reticularis en ambas
rodillas. Dolor e impotencia funcional proximal en cintura pelviana y
cintura escapular bilateral predominio derecha. Dolor a la abduccién
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de ambos miembros inferiores. Disminucion de fuerza a nivel proximal
de ambos miembros inferiores. Se realizo biopsia de piel de ambas
manos: células de nucleos ovoides y citoplasma vesiculoso interpues-
tas entre el colageno dérmico, que expresan positividad para CD68
y negatividad para CK, proteina S-100, CD1A y azul Alcian, compa-
tible con Histiocitosis no Langerhans. TC Cuello, Térax, Abdomen
y Pelvis con cte: moderada tumefaccion de las partes blandas de la ar-
ticulacion glenohumeral derecha a nivel anterior con acumulo de liqui-
do. Tumefaccién por delante del humero en relacién al musculo
coracobraquial. Se observan ganglios discretamente aumentados de
tamafio a nivel axilar. Ostedlisis por continuidad de la espina iliaca
anterosuperior adyacente. Una masa de similares caracteristicas se
observa en la misma localizacion contralateral.En las histiocitosis no-
Langerhans el diagndstico anatomopatoldgico es muy dificultoso, ya que
todas ellas son positivas para el CD68 y negativas para la proteina S-
100, y presentan células de Touton y histiocitos espumosos. Por lo tan-
to, las manifestaciones clinicas, la TC de partes blandas y la anatomia
patologica son muy necesarias para su correcto diagnostico

0197 PENSEMOSEN LEPRA. NUESTR’A EXPERIENCIA ENEL
HOSPITAL DE CLINICAS “JOSE DE SAN MARTIN”. C
Roncoroni, V Garvie, M Dahbar, A Sehtman, MA Allevato, M
Marini

Hospital de Clinicas José de San Martin. Cétedra y Division
Dermatologia, Argentina

Introduccion: La lepra o enfermedad de Hansen es causada el
Mycobacterium leprae; tiene baja contagiosidad pero un largo perio-
do de incubacién (afos) y una evolucién crénica. Afecta a la piel y al
sistema nervioso periférico, pudiendo comprometer mucosas y vis-
ceras. El contagio se realiza por la via aérea superior a partir de un
paciente que elimine bacilos hacia un contacto susceptible. La posi-
bilidad o no de enfermar y la forma clinica a desarrollar dependera
de la competencia inmunolégica del huésped. En Argentina la lepra
es endémica con mayor incidencia en la regién del noreste, siendo
muchos casos oriundos de paises limitrofes. Objetivo: orientar al
médico clinico en la importancia del diagnéstico y tratamiento tem-
prano de esta entidad que se presenta con un variado polimorfismo
lesional. Material y Métodos: se estudiaron en la Divisién Dermato-
logia pacientes con diagndstico de lepra y a sus grupos familiares.
Resultados: el diagndstico precoz de los afectados permitio iniciar
un tratamiento temprano y un seguimiento de los pacientes y grupo
familiar. Conclusiones: la lepra en sus diferentes formas de presen-
taciéon se manifiesta con numerosas y variadas lesiones en piel. Este
polimorfismo lesional no debe desorientar al clinico, ya que habitual-
mente existen sintomas comunes, cuya busqueda sistematica es
fundamental para un diagndstico temprano, recordando que la en-
fermedad de Hansen sigue siendo endémica en nuestro pais.

DIABETOLOGIA Y METABOLISMO

0198 EL USO DE BOMBA DE INFUSION DE INSULINA EN UNA
PACIENTE CON LIPODISTROFIA Y ANTICUERPOS ANTI
— INSULINA. MC Reyes Armua, ML Pomares, D Pomares,
Al Fleitas, H Belozo, R Acevedo, H Sotelo, S Lapertosa

Hospital J. R. Vidal, Argentina

Introduccion: Los autoanticuerpos anti-insulina (IAA) se presen-
tan en pacientes con diabetes tipo 1 como manifestacién de auto-
inmunidad. Existe otro tipo de anticuerpos anti insulina (IA) que pue-
den aparecer en pacientes con diabetes tipo 1y 2 como consecuen-
cia del tratamiento con insulina exégena. Los IA pueden desencade-
nar manifestaciones clinicas diversas, una de ellas se traduciria en
lipodistrofias a nivel cutdaneo, como manifestacion de alergia a la
insulina. La respuesta dependera de factores constitutivos del hués-
ped como asi también del tipo y especie de preparacion de la insulina.
Caso: Paciente de sexo femenino de 69 afios de edad con diagnds-
tico de hipotiroidismo, dislipemia, angina inestable, diabetes mellitus
tipo 2 hace 20 afos tratada inicialmente con hipoglucemiantes ora-
les. Recibi6 hace seis afos insulina cristalina humana subcutanea



RESUMENES DE LOS MURALES CIENTIFICOS

por mal control metabdlico presentando reaccién de hipersensibili-
dad inmediata cutanea (eritema y prurito). Hace un afio y medio re-
cibié insulina NPH por mal manejo de su enfermedad de base pre-
sentando nuevamente en los sitios de aplicacion de la insulina reac-
ciones dérmicas (lipodistrofias hipertréficas). Se rota a Insulina
glargina y glulisina hace tres anos, persistiendo las reacciones an-
tes mencionadas. Consulté por presentar registros mayores de 500
mg% de glucemia con poliuria y polidipsia asumiéndose el cuadro
como Estado Hiperosmolar no Cetésico. Al exdmen fisico presenta-
ba multiples nédulos subcutaneos en abdomen, muslos y deltoides.
Se solicité dosaje de anticuerpos anti-insulina: Positivo B % 30.50 cut
off 6.10. Recibio tratamiento durante su internacién con insulina cris-
talina endovenosa y al egreso con glargina y glulisina mejorando su
cuadro metabdlico, no asi la lipodistrofia, por lo que se, solicito régi-
men de infusién con bomba de insulina intraperitoneal. Seis meses
posteriores a la colocacion de la bomba de infusién de insulina se
observa disminucion de la hemoglobina glicosilada, aumento de peso,
glucemias en ayunas menores a 200 mg% y mejoria de las lesiones
cutaneas quedando pendiente un nuevo desaje de anticuerpos anti-
insulina. Comentario: La alergia es rara con la insulina recombinante
humana o sus analogos estimandose una incidencia menor al 1%.
La situacion clinica mas comun esta relacionada con la alergia tipo I,
sin embargo nuestra paciente presenta la tipo lll, segun la clasifica-
cién de Gell y Coombs. Los anticuerpos pueden modificar la
biodisponibilidad de la hormona y ocasionar hipoglucemias, aumen-
to de los requerimientos diarios de insulina o producir complicacio-
nes tardias. El tratamiento consiste en el cambio del tipo de Insulina,
antihistaminicos y glucocorticoides. Una alternativa es el uso de bom-
ba de infusién cuyas indicaciones son: Insuficiente control metabdlico
a pesar de un buen cumplimiento del tratamiento intensificado,
hipoglucemias graves recurrentes, amplia variabilidad glucémica,
modificar forma de aplicacion de la insulina. Una alternativa segura
pero todavia poco conocida seria la insulina inhalada.

0199 DETECCION DE ZNT8A COMO MARCADOR COMPLE-
MENTARIO A IAA/PAA, GADA E IA-2A EN PACIENTES
DIABETICOS ADULTOS. NI Faccinetti', LL Guerra’, A
Trabucchi’, RF lacono', F Puchulu?, E Poskus', SN Valdez'

' Catedra de Inmunologia, Facultad de Farmacia y Bioquimica,
UBA. IDEHU, CONICET-UBA, Argentina.  Division Diabetolo-
gia, Hospital de Clinicas Jos€é de San Martin, Argentina

El transportador de zinc (ZnT8) es una proteina de membrana de
los granulos secretorios de células beta pancreaticas recientemente
identificada como un autoantigeno en diabetes mellitus (DM). Los
autoanticuerpos contra ZnT8 (ZnT8A) son especificos de la célula
beta y constituyen un marcador adicional de autoinmunidad que com-
plementa la triada ya existente (autoanticuerpos anti-Insulina/
Proinsulina -IAA/PAA-, autoanticuerpos anti-Glutamato Decarboxi-
lasa -GADA- y autoanticuerpos anti-Tirosina fosfatasa I1A-2 -|A-2A-).
Por otro lado, se ha demostrado una asociacion de polimorfismos en
el aa325 (Arg/Trp) con DM tipo 2. Asi, Arg325 confiere menor riesgo
de enfermedad y Trp325 se correlaciona con un aumento de
insulinorresistencia. El objetivo de este trabajo fue evaluar la pre-
valencia de ZnT8A en la poblacion diabética adulta. Se estudiaron
103 pacientes diabéticos adultos de edad de comienzo de 53+10
afos, IMC 23,7+2,6. Se determind la presencia de IAA, PAA, GADA,
IA-2A y ZnT8A mediante técnicas de union de radioligando (RBA).
Resultados: De los 103 pacientes analizados 4 (3,9%) resultaron
IAA+, 6 (8,3%) PAA+, 13 (12,6%) GADA+, 6 (5,8%) IA-2A+Yy 9 (8,7%)
ZnT8A+. Del total de pacientes estudiados, 4,9% present6 simulta-
neamente 3 marcadores positivos, 4% 2 marcadores positivos y
11,6% 1 unico marcador. El 36% de los pacientes que presentaron
s6lo un marcador positivo, fue ZnT8A+. Conclusiones: La deteccion
de ZnT8A junto con los otros marcadores incrementa la sensibilidad
diagndstica de autoinmunidad de un 19,5% a un 23,3%. La presen-
cia de este marcador en 4% de sujetos negativos para los otros
autoanticuerpos, provee una evidencia independiente de autoagre-
sién de la célula beta. Queda por caracterizar los epitopes reconoci-
dos por ZnT8A (Arg325 o Trp325) en los pacientes con el marcador
positivo.
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0200 VARIABLES PREDICTORAS DE EVOLUCION DE PA-
CIENTES CON DIABETES MELLITUS INTERNADOS EN
CLINICA MEDICA. A Ojeda, G Marcucci, D De Schutter, E
Porta, H Lavandaio, J Carena

Hospital Lagomaggiore, Argentina

Objetivo: Evaluar la evolucién de los pacientes con diabetes in-
ternados en clinica médica realizando un andlisis de nuestra base de
datos. Material y métodos Estudio observacional, descriptivo y trans-
versal. Se realiz6 un andlisis comparativo entre pacientes hospitali-
zados con diagnostico de Diabetes Mellitus y No diabéticos en base
a sus caracteristicas demograficas, motivo de ingreso, APACHE Il y
Charlson, intervenciones, fallas organicas, pase a UTl y mortalidad
por cualquier causa. Elanalisis estadistico se realiz6 a través del test
de Student y chi? utilizando el software SPSS. Resultados: Se ana-
lizaron 453 ingresos y se compararon pacientes diabéticos (DM, 140
casos) y no diabéticos (NoDM, 313 casos). La edad media (59,9+14,3
vs 54,1+20,1 afos), IMC (26,5+6,9 vs 24,4+6,3 Kg/m?) y reingreso
en el mismo afio (38,6 vs 28,8%) fueron significativamente superio-
res en DM (p<0,05). Los motivos de ingreso mas frecuentes en DM
fueron infecciones (39,3 vs 14,4%), metabdlicos (17,1 vs 2,9%) y
neuroldgicos (7,86 vs 3,19%)(p<0,05). El indice de comorbilidad
(Charlson) fue significativamente mayor en DM (6,3+2,5 vs 4,4+2,9)
al igual que el score de APACHE Il (9,9+5,9 vs 8,5+6,3) con mas
pacientes con Charlson >5 (79,3 vs 52,4%) y APACHE >10 (45,7vs
36,4%)(p<0,05). También en los pacientes con DM se realizaron mas
procedimientos invasivos (0,73+0,99 vs 0,53+0,83)(p<0,05). El nu-
mero de parametros de SIRS (1,67+1,29 vs 1,47+1,24), fallas orga-
nicas (0,99+0,93 vs 1,00+0,87) y medidas de soporte (1,16+0,94 vs
1,27+1,03) no fueron diferentes entre DM vs NoDM. Tampoco lo fue-
ron la permanencia hospitalaria (10,75+5,59 vs 9,89+7,0 dias), el
desarrollo de sepsis severa (12,14 vs 8,63%), shock séptico (2,86 vs.
2,56%), pase a UTI (7,14 vs. 7,03%) y desarrollo de infecciones
nosocomiales (6,43 vs. 7,35%). La mortalidad hospitalaria no fue
diferente entre ambos grupos (5 vs. 4,7%). Conclusiones: Los pa-
cientes internados con DM tuvieron significativamente mayor edad
media, mas comdrbidas, mayor frecuencia de reingresos, con enfer-
medad mas grave al ingreso (APACHE 1l) y necesidad de procedi-
mientos invasivos. Estas diferencias no se vieron reflejadas en la
mortalidad u otras medidas de mala evolucion, como prolongacion
de la internacion, desarrollo de shock, pase a UTI o infecciones
nosocomiales.-

0201 PANCREATITIS HIPERTRIGLICERIDEMICA EN EMBARA-
Z0. F Guarneri, G Scruzzi, A Seia

Hospital Materno Neonatal, Cordoba, Argentina

Introduccién: La pancreatitis aguda es una complicacion grave
y poco frecuente durante el embarazo de mayor presentacion en el
tercer trimestre, siendo su etiologia mas frecuente la patologia del
tracto biliar. Pese a ello, una hipertrigliceridemia preexistente, ya sea
de origen primario o secundario, puede empeorar y desencadenar
la pancreatitis hipertrigliceridémica del embarazo. Caso Clinico: Pa-
ciente de sexo femenino, de 31 afnos de edad, secundigesta, primi-
para, con antecedentes de macrosomia fetal e hipertension
gestacional peri parto y familiar de primer grado con diabetes; cur-
sando embarazo de 27 semanas, que ingresa a la institucién con un
cuadro abdominal agudo de cuatro dias de evolucién: dolor
epigastrico con irradiacion al dorso y vémitos biliosos intermitentes.
Los estudios de laboratorio revelaron: Amilasemia 285 U/I, Glucemia
260 mg/dl, Colesterolemia 760 mg/dl, Trigliceridemia 1966 mg/dl, LDH
457 U/, Creatinina 0,45 mg/dl, con acidosis metabdlica compensa-
da. En el examen ecografico se objetivéd pancreas aumentado de
tamafo, hipo denso, de aspecto edematoso, compatible con diagnds-
tico de pancreatitis aguda no litidsica. La terapéutica implementada
consistié en: SNG, Analgesia (nalbufina), Maduracién Pulmonar e
Insulinoterapia en bomba de infusién. Una vez superada la fase aguda
se inicio la realimentacion por via oral con dieta especifica pobre en
grasas y suplementada con triglicéridos de cadena media. Como
resultado del tratamiento conservador efectuado se objetivé una
evolucion favorable, con descenso significativo en los niveles de
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colesterol, triglicéridos y amilasa. A las 36 semanas de gestacion se
diagnostico un cuadro clinico de preeclampsia, con examenes de bien-
estar fetal normales, manteniéndose estable con asociacién de
antihipertensivos e insulinoterapia. A las 38 semanas se indicé induc-
cién del parto, el recién nacido nacié saludable con peso adecuado para
la edad gestacional. Conclusiones: La pancreatitis hiperlipidé-mica
gestacional implica graves riesgos para el binomio materno-fetal, con
una mortalidad que oscila entre 20 y 37% y recurrencia en embarazos
subsecuentes. Existe ademas correlacion entre las concentraciones de
lipidos en etapas tempranas del embarazo y el inicio de la preeclampsia.
El reconocimiento precoz y la instauracion de un adecuado tratamiento
conservador resultan claves para disminuir sus consecuencias.

0202 “GATILLO” PANCREATICO, SISTEMA NERVIOSO AUTO-
NOMO, GLUCEMIA, ESPLACNICECTOMIA Y HORMONA
HEPATICA COLINERGICO-DEPENDIENTE E INSULINO-
SENSIBILIZANTE. OM Tiscornia, H Garcia, J Affani, S
Hamamura, G Otero, FN Lépez Mingorance, F Azzato, H
Waisman

Programa de Estudios Pancreaticos- Hospital de Clinicas
“José de San martin™-UBA, Argentina

Introduccion Numerosos trabajos experimentales han probado la
extrema sensibilidad reflexdgena del duodeno, particularmente a nivel
de la region vateriana. Esto lo hemos demostrado en la rata con el
método del “asa duodenal cerrada” de “ corto-tiempo” (20 Min.). Tam-
bién en la zariglieya, el “oposum” de los sajones, mediante la disten-
sién duodenal, a nivel de la “region vateriana”, apelando al balén
inflable de la sonda Foley, introducida en este segmento intestinal a
través de una incisién en el antro gastrico. La “ irritacion” de la “ re-
gioén vateriana” da origen a reflejos autondmicos. Nuestro grupo las
ha clasificado como: a) Inhibidor secretorio; b) simpatico-isquémico
y ¢) “pseudo-axonico” (inflamacién neurogénica). Materiales y Mé-
todos: La “zariglieya” (comadreja) es un marsupial que presenta una
disposicion anatémica bilio-pancreatica muy semejante a la huma-
na; incluso presenta vesicula biliar. En este animal hemos logrado
desencadenar lesiones de pancreatitis aguda, mediante la distension
de la region vateriana, en base al balén de la sonda de Foley, por un
lapso de 2hs. También hemos mostrado que una esplacnisectomia,
no asi una vaguectomia troncular, previa al desencadenante de la
lesion inflamatoria pancreatica, tiene un rol atenuador del cuadro
histopatoldgico y de las modificaciones humorales. En el presente
trabajo nos hemos restringido a analizar los cambios de la glucemia,
en un grupo control (n=7) y en uno experimental (n=7), en el que los
animales fueron sometidos siete dias antes a una esplacnicectomia
bilateral. Resultados: El andlisis en el grupo control, incrementa
significativamente la glucemia basal. En efecto, los niveles de base
pasan de 87,0+4 mg% a 142+9 mg%. Por el contrario, en los anima-
les con una esplacnicectomia bilateral previa, el mismo procedimiento
descripto revela que los cambios de la glucemia basal, son no signi-
ficativos. En efecto, los valores basales fueron de 78+8mg%, y, lue-
go de la distension vateriana, por dos horas, de 83+9 mg%. Conclu-
siones: Como lo hemos comprobado con anterioridad en la rata
mediante el Test oral de glucosa (basal, 30 y 60 min.), en animales
controles y esplacnicectomizados, es evidente que en éstos ultimos
la glucemia basal y 60 min. post-glucolin , son significativamente in-
feriores. En razén de que ha sido probado, de manera neta, que tan-
to en animales de diverso tipo, como por ejemplo el mono, e incluso
en el hombre, la interrupcion bilateral de los esplacnicos no modifica
los niveles de insulinemia, es I6gico inferir que el muy probable in-
cremento de la sensibilidad de respuesta de los receptores insulinicos,
pudiera estar vinculado al aumento del tono colinérgico hepatocitario,
el que a su vez favorece a la sintesis y secrecion de una hormona
que seria el fundamento basico del cambio observado.

EDUCACION Y METODOL,OGI'A DE LA IN-
VESTIGACION

0203 EXPERIENCIA DOCENTE EN BIOETICA. CICLO LECTIVO
2009. LM Mirabile, NI Sanchez, A Bordoni, D Outomuro

MEDICINA - Volumen 70 - (Supl. ), 2010

Departamento de Humanidades Médicas. Facultad de Medi-
cina. UBA, Argentina

Objetivos: 1. Describir la actividad docente en bioética en rela-
cién con el numero de alumnos. 2. Describir la actividad docente en
bioética en relacion con las calificaciones obtenidas. 3-Describir las
caracteristicas de las evaluaciones realizadas por docentes cony sin
formacion docente sistematica. Material y métodos: Se trata de un
trabajo descriptivo exploratorio que abarca el ciclo lectivo 2009. La
poblacién estudiada es la totalidad de alumnos que cursaron las
asignaturas Bioética | y Il en la Facultad de Medicina-UBA. Se con-
sideraron tres momentos: cursos de verano, cursos ordinarios de abril
a diciembre y mesas de examen extraordinarias. Las variables fue-
ron: nimero de alumnos, calificaciones obtenidas, formacion siste-
matica pedagdgica (carrera docente, profesorado o escuela de ayu-
dantes). Por tratarse de un estudio descriptivo exploratorio no se
requirieron pruebas de significaciéon estadistica. Resultados: A)
Bioética I: Total alumnos: 2097; alumnos en verano: 365; alumnos
en mesa de examen:74. Calificaciones ciclo de verano: promedio
8,15; mediana 9. Calificaciones ciclo ordinario: promedio 7,89; me-
diana 8. Calificaciones mesas extraordinarias: 7,36; mediana: 7. B)
Bioética II: Total alumnos: 1965; alumnos en verano: 401; alumnos
en mesa de examen:19 Calificaciones ciclo de verano: promedio 9;
mediana 9. Calificaciones ciclo ordinario: promedio 9 mediana 7.
Calificaciones mesas extraordinarias: promedio 8; mediana 7. C)
Formacioén docente: Los datos de las evaluaciones tomadas por do-
centes con formacion pedagdgica sistematica (a diferencia de quie-
nes no la tienen) forman una curva de Gauss. Conclusiones: 1-Si
bien la mayor cantidad de alumnos cursan Bioética | y Il durante el
ciclo lectivo ordinario, no es despreciable la cantidad que lo hace
durante el verano. Esto nos obliga a mantener y fomentar estos cur-
sos. 2-Las calificaciones mas altas corresponden a los cursos de
verano y las mas bajas a las mesas de examen extraordinarias. Esto
podria responder a que los alumnos no son evaluados por sus pro-
pios docentes en dichas mesas. Llaman la atencion las altas califi-
caciones obtenidas en el verano. En este periodo los cursos se dic-
tan en dias continuos - no una vez por semana como entre abril y
diciembre- y los alumnos estan abocados sélo a esa asignatura. Pa-
raddjicamente, la no integracion con otras asignaturas y la ensefian-
za en una ubicacion vertical en la curricula parecerian ofrecer mejo-
res resultados. Esta conjetura merece ser confirmada o refutada por
estudios posteriores. 3-La formacidn sistematica en docencia pare-
ce garantizar evaluaciones mas objetivas de los alumnos.

ENDOCRINOLOGIA

0204 TRASTORNOS PSIQUIATRICOS SECUNDARIOS A HI-
POGLUCEMIA EN UNA PACIENTE CON UN INSULI-
NOMA MALIGNO. MN Aliqué', ATau', S Lucas', A Ferraro?,
M Volpacchio?®, A Paes de Lima*, RM Gémez', AG Diaz’

'Division Endocrinologia, Hospital de Clinicas “José de San
Martin”, UBA, Buenos Aires, Argentina. 2Servicio de Cirugia
Gastroenteroldgica, Hospital de Clinicas “José de San Mar-
tin”, UBA, Buenos Aires, Argentina. *Departamento de Ima-
genes, Hospital de Clinicas ‘José de San Martin”, UBA, Bue-
nos Aires, Argentina. *Departamento de Anatomia Patoldgi-
ca, Hospital de Clinicas “José de San Martin”, UBA, Buenos
Aires, Argentina, Argentina

Introduccidn: Los insulinomas son tumores raros cuya inciden-
cia se estima en 1-4 casos por millén de habitantes. Se caracterizan
por una inapropiada secrecion de insulina, que origina episodios de
hipoglucemia. Suelen ser tumores Unicos, benignos y esporadicos.
Menos del 10% de los casos son malignos, definidos por la presen-
cia de invasion vascular o de metéstasis. Es frecuente que el diag-
nostico de hipoglucemia se vea demorado en varios afios, como
consecuencia de una primera interpretacion errénea de epilepsia, o
de algun otro trastorno neuropsiquiatrico. Objetivo: Describir la evo-
lucién clinica de una paciente afectada por un insulinoma maligno
quien, por varios afos, habia sido tratada por un trastorno psiquiatri-
co no claramente caracterizado. Caso clinico: Mujer de 61 afos de
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edad que comenzo, 3 afios antes del diagndstico, con astenia, crisis
de irritabilidad, asociada con alteraciones del comportamiento, agre-
sividad y pérdida del autocontrol. Por tal motivo, recibié tratamiento
con psicofarmacos sin evidencias de mejoria. Ademas, referia epi-
sodios diarios de mareos, sudoracién y obnubilacion, que revertian
con la ingesta de hidratos de carbono simples, lo que indujo la sos-
pecha de episodios de hipoglucemia. Por tal motivo, se realizé un test
de ayuno que evidencié hipoglucemia (glucemia: 23 mg%) con
hiperinsulinemia (insulina: 44 uU/ml, VN: 5-25 uU/ml). Tras la demos-
tracion del hiperinsulinismo enddgeno, se procedid a la realizacion
de imagenes, con el fin de localizar el tumor. La TAC de abdomen y
la arteriografia selectiva del tronco celiaco no mostraron ninguna
imagen sospechosa. Comenzo tratamiento con diazéxido 200 mg/dia,
con mejoria parcial de los sintomas, pero con reacciones adversas
por la medicacién (edemas y aumento del vello). Dada la dificultad
en la localizacion del tumor, es derivada a nuestra Divisiéon un ano
después, donde se le indica una nueva TAC de abdomen con con-
traste EV. La misma evidencié un nédulo bien delimitado en el espe-
sor de la cola del pancreas de 13mm de diametro, que captaba in-
tensamente el contraste, y otro ndédulo peripancreatico de 6mm, que
presentaba un comportamiento similar. No se observaron lesiones
hepaticas. La RNM de abdomen ratifico los resultados. La ecografia
intraoperatoria confirmé la presencia de ambas lesiones, por lo que
se realizd pancreatectomia distal mas extirpacion del nédulo
peripancreatico por vialaparoscopica. La anatomia patoldgica demos-
tré un insulinoma de cola de pancreas y el reemplazo casi total del
ganglio peripancreatico por células de insulinoma. Diagnéstico:
insulinoma maligno con metastasis ganglionar. La paciente se en-
cuentra asintomatica luego de un afo de seguimiento. Conclusio-
nes: El insulinoma debe ser evocado en el diagndstico diferencial de
alteraciones del comportamiento, pérdidas de la conciencia o con-
vulsiones, ya que su resolucién podria evitar las complicaciones aso-
ciadas con estos cuadros.

0205 ETANOLIZACION: UNA ALTERNATIVA EN EL TRATA-
MIENTO DEL HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO. A
PROPOSITO DE UN CASO. VV Gonzalez', S Franco', CG
Cardozo', LE Flores', M Calvo?, S Benitez®, JT Jiménez'

'Cétedra de Semiologia Médica. Hospital de Clinicas, Para-
guay. 2Instituto Radiolégico Calvo, Paraguay. *Catedra de
Semiologia Médica. Departamento de Endocrinologia y Dia-
betes. Hospital de Clinicas, Paraguay

Introduccion: El Hiperparatiroidismo primario es la primera causa
de hipercalcemia en pacientes no hospitalizados. Los sintomas cla-
sicos incluyen nefrolitiasis, enfermedad dsea e hipertension arterial.
Laboratorialmente existen niveles elevados de hormona Paratiroidea
y calcio sérico. La cirugia es el tratamiento de eleccion, sin embargo
la inyeccion percutdnea de etanol representa una alternativa cuan-
do existen contraindicaciones para la cirugia. Reporte: Varon, 49
afos, portador de nefrolitiasis bilateral y fracturas patolégicas. Exa-
men fisico: hipotrofia muscular global severa, escoliosis y cifosis
toracica, deformidades en los miembros, marcha abolida; hematuria
intermitente. Laboratorio: Hb 8.3 g/L Hto 23.5% GB 13.200/mm?, Urea
176 mg/dl, Creatinina 2.6 mg/dl, Na 125 mEq/L, K 4.9 mEq/L, Ca
Iénico 1.22 mEg/L, Ca Total 7.3 mEq/L, P 5.0 mEq/L, Mg 1.62 mEq/
L, PTH >2500 UI/L. Ecografia Renal: nefrolitiasis mdultiples, con
nefropatia cronica. Gammagrafia paratiroidea: adenoma paratiroideo
hiperfuncionante. El grave y prolongado deterioro fisico del paciente
con deformidades toracicas importantes, complico las posibilidades
quirdrgicas. El paciente ademas present6 objeciones de caracter
religioso. Se optd por la etanolizacion bajo guia ecogréfica. La mis-
ma se realiz6 en 2 oportunidades, obteniéndose mejoria en los nive-
les séricos de PTH y P. Presentd hipercalcemia transitoria post-in-
yeccion, con tendencia a la hipocalcemia e hipomagnesemia poste-
riormente. Recibié suplementos de Ca, Mg y Calcitriol; también hie-
rro sacarosa y eritropoyetina para optimizar la Hemoglobina. Disfonia
transitoria post-procedimiento. Discusidn: La etanolizacion es eficaz
en la mayoria de los casos de Hiperparatiroidismo y muy util en pa-
cientes con alto riesgo quirdrgico. Cominmente se emplea en el
Hiperparatiroidismo secundario y terciario, sin embargo unos pocos

71

estudios demostraron su utilidad en el Hiperparatiroidismo Primario.
El procedimiento es bien tolerado, presentando pocos efectos adver-
s0s. Los resultados inmediatos son interesantes pero no tan buenos
como los obtenidos con la cirugia. La vigilancia bioquimica regular
es necesaria para reconocer precozmente las recurrencias. En algu-
nos casos las inyecciones deben repetirse para conseguir una reduc-
cién satisfactoria de la calcemia, siendo cortos los intervalos. Existe
poca informacion acerca de los resultados a largo plazo.

0206 DERRAME PERICARDICO SEVERO COMO FORMA DE
PRESENTACION DE HIPOTIROIDISMO. E Vesco, ARé, Y
de Torres, P Finucci Curi, ME Sattler, MV Spossito, B
Gonzélez, ML Otero

Hospital San Martin, Argentina

El derrame pericardico se define como la acumulacién de mas de
50 ml de liquido en la cavidad pericardica, lo cual puede deberse a
una gran variabilidad de etiologias. Es frecuente su presentacion en
el curso evolutivo del hipotiroidismo, hallandose pocos reportes de
casos en los cuales el derrame pericardico sea signo de presenta-
cién de esta patologia metabdlica. Presentamos el caso de una pa-
ciente de 47 anos, asmatica, que en control clinico de rutina se halla
en radiografia de térax cardiomegalia severa. Al examen fisico pre-
sentaba bradipsiquia y astenia que dificultaba la deambulacion. Al
laboratorio anemia normocitica normocréomica, colagenograma sin
particularidades, ECG con alternancia de QRS en V3, Ecocar-
diograma FE 29%, cardiomiopatia dilatada, con compromiso severo
del VI, colapso diastdlico de cavidades derechas, derrame pericardico
severo no tabicado. Se realizé pericardiocentesis con drenaje del
mismo. El andlisis del liquido pericardico dio como resultados CFQ
sin particularidades; cultivos, baciloscopia y citologia negativos. Se
solicitaron TSH 134 uUl/ml (0,3- 5 uUl/ml), T4L 0,2 ng/dl (0,6- 2ng/
dl), y T3 16 ng/dl (80-200 ng/dl). Ecografia tiroidea: disminucién del
tamafio con ecogenicidad heterogénea; limites indefinidos. Se co-
menz6 tratamiento con levotiroxina con respuesta favorable del cua-
dro mejorando progresivamente la bradipsiquia y la astenia. Este caso
clinico ilustra el interés de considerar al derrame pericardico sin ta-
ponamiento ni signos de pericarditis como posible presentacion ini-
cial del hipotiroidismo, con el fin de llevar a cabo los métodos diag-
nosticos correspondientes.

0207 ANALISIS DE UN REGISTRO DE ADENOMAS PITUI-
TARIOS. C Albiero, L Juarez Allen, V Longobardi, K
Danilowicz, MP Manavela, OD Bruno

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Dada la complejidad que reviste el enfoque diagnéstico y terapéu-
tico de los adenomas pituitarios, el registro y andlisis de la experien-
cia clinica acumulada es de gran ayuda en la toma de decisiones.
Objetivos: a) analizar en forma retrospectiva los adenomas hipofi-
sarios registrados en el Hospital de Clinicas desde el afio 2001 has-
ta el 2009, considerando los aspectos clinicos, bioquimicos,
histolégicos y terapéuticos b) destacar la importancia del registro de
tumores pituitarios para la asistencia, docencia e investigacion en un
centro de derivacion y de formacion médica especializada. Material
y Métodos Se efectud un andlisis retrospectivo sobre 519 pacientes
con adenomas pituitarios, que fueron asistidos en la Divisiéon Endo-
crinologia del Hospital de Clinicas José de San Martin y registrados
desde el afo 2001 hasta el 2009. Los datos fueron obtenidos de las
correspondientes bases de datos (tipo Excel, Access) y luego anali-
zados empleando un microprocesador Pentium lIl. Resultados: Tres-
cientos cuarenta y cinco fueron mujeres (66%) y 174 varones (34%),
entre 14y 80 afos de edad. El diagnéstico final fue: acromegalia en
176, enfermedad de Cushing en 153, prolactinoma en 101y adenoma
clinicamente no-funcionante en 89. La edad media al momento del
diagndstico de acromegalia fue 43.9 + 13.5 (16-80), para enferme-
dad de Cushing 35.7 + 12.9 (14-72), para prolactinomas fue 30.0 =
13.4 (15-79) y para ANF 52.1 + 15.2 (17-79). La frecuencia relativa
de macroadenomas para cada enfermedad fue: 82/84 (98%) en ANF,
116/144 (80%) en acromegalia, 64/101 (63%) en prolactinomasy 17/
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133 (13%) en la enfermedad de Cushing; sélo en este ultimo caso
predominaron los microadenomas (87%). Los principales sintomas
que motivaron la consulta fueron agrandamiento acral (93%) para
acromegalia; sobrepeso/obesidad (38%) para enfermedad de
Cushing, trastornos del ciclo menstrual (44%) para prolactinomas y
trastornos visuales (47%) para adenomas no funcionantes. El trata-
miento inicial fue la cirugia pituitaria en 88% de los pacientes con
acromegalia, 94% con enfermedad de Cushing, 91% con adenomas
no funcionantes y sélo 10% con prolactinomas. El tratamiento farma-
colégico fue la modalidad inicial mas frecuentemente utilizada en
estos Ultimos (85%). Conclusidn: La creacién de un registro institu-
cional de tumores de hipdfisis es un instrumento de gran utilidad para
el andlisis de la experiencia adquirida y constituye una herramienta
valiosa para la docencia y realizacion de trabajos de investigacion
clinica.

0208 HAPLOTIPOS DEL RECEPTOR BETA 2 ADRENERGICO
E INSULINORRESISTENCIA EN EL SINDROME DE POLI-
QUISTOSIS OVARICA (PCOS). DO Muzzio', MN Avila', CD
Gonzalez?, GD Frechtel'4, GE Cerrone’

'Catedra de Genética y Biologia Molecular, Facultad de Far-
macia y Bioquimica. UBA, Argentina. 2Farmacologia. Univer-
sidad de Salvador, Argentina

Las catecolaminas actuan a través de receptores adrenérgicos,
entre ellos el receptor Beta 2 adrenérgico (p2- AR) regulando la ac-
tividad lipolitica en células grasas, a través del estimulo de la lipdlisis
en tejido graso. Los acidos grasos libres liberados al torrente sangui-
neo actuarian como desencadentes de complicaciones como
insulinorresistencia y obesidad. En trabajos previos hemos descripto
una relacion entre diferentes SNPs en el gen $2- ARy el desarrollo
de obesidad. Objetivo: 3 haplotipos mayoritarios I, Il y 1l que com-
prenden 4 SNPs del gen p2- AR, fueron analizados para determinar
su relacion con la predisposicion a PCOS y a diferentes fenotipos de
insulinoresistencia en las pacientes. Material y métodos Se estudié
una poblacion de 119 mujeres controles y una poblacién de 159
pacientes con diagndstico de PCOS. Se amplificé por PCR, un frag-
mento que comprende el péptido sefal y regidn codificante del gen
2- AR con primers especificos.Se identificaron los haplotipos me-
diante la técnica de SSCP en gel de poliacrilamida al 8% con glice-
rol. El andlisis estadistico se realizé con el software GraphPad Instat
y con SPSS 11.5. Resultados: no se observaron diferencias estadis-
ticamente significativas en las frecuencias alélicas y genotipicas para
los haplotipos del B2 al comparar la poblacion de PCOS vs poblacion
control. La presencia del haplotipo Il, tanto en forma homocigota /11
como heterocigota Il/I, se observé asociado a un aumento de imc,
insulina, HOMA y de triglicéridos (TG) para la poblacién de PCOS,
con respecto a las controles portadores del mismo haplotipo. Esta
asociacion se debe a SNPs que codifican para Arg en el codén 16y
Gin en el codén 27 del receptor B2- AR. Conclusiones: el haplotipo
Il en pacientes con PCOS, estableceria una tendencia al desarrollo
de insulinorresistencia y aumento de triglicéridos. El haplotipo Il se
relaciona con un aumento de la lipdlisis en células del tejido graso
con el consecuente aumento de acidos grasos libres en circulacion,
por lo cual seria un marcador genético de complicaciones del meta-
bolismo de las pacientes portadoras del mismo. Se trataron 282 pa-
cientes. Edad media 66 afos (41-91); 78% hombres/22% mujeres.
En 92% se realizé monitoreo durante el procedimiento con Doppler
transcraneano. EC: 251 casos, 53% sintomaticos, 85% operados en
base a resultados de estudios no invasivos. SC-PC: 31 casos, 97%
sintomaticos. M&M: no hubo muertes. Stroke discapacitante y Mor-
talidad global: 0,35% EC pacientes sintomaticos: 1 ACV discapa-
citante, 2 ACV no discapacitantes. EC pacientes asintomaticos: 1
infarto retiniano. No se registraron eventos en el grupo SC-PC. La
tasa de re estenosis fue 1.7% en EC y 6.9% en SC-PC. Conclusio-
nes. En nuestro medio, el trabajo multidisciplinario, con criterios es-
trictos de seleccion y abordaje permite el manejo no sesgado de la
enfermedad carotidea siguiendo las recomendaciones de las guias
internacionales y cumpliendo las metas de M&M requeridas por las
mismas.
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Haplotipos IMC Insulina Homa TG
kg/m? plU/mL mg/dl
Il PCOS 29.58+1.8 15.65+2.74 3.58+0.70 130.88+18.90
Controles  21.35§0.42 5.17+0.69 1.02+0.17 70.71+4.91
p 0.0002 0.0013 0.0018 0.0064
I1C 95% 4.38-12.06 4.6-16.36  1.06-4.06 19.15-101.21
111 PCOS  28.3+31.01 11.52+1.12 2.69+0.30 132.11+19.84
Controles  21.25+0.39 6.10+0.47 1.21+0.09 58.29+3.76
p 0.0001 0.0001 0.0001 0.001
1C95% 4.87-9.23 2.87-7.97 0.85-21.12 32.46-115.18

0209 HIPOFISITIS LINFOCITICA DURANTE EL EMBARAZO.
MV Donoso, GF Quintana, VG Paz Wasiuchnik

Hospital Nacional Profesor Alejandro Posadas, Argentina

Obijetivo: Mostrar un caso de una patologia de muy baja preva-
lencia con su diagndstico definitivo, realizado por anatomia patolo-
gica. CASO: Paciente de 28 afios de edad, sexo femenino, primigesta,
que sufrio alrededor del 6° mes cefalea muy intensa, de comienzo
brusco, con escasa respuesta al paracetamol, y desaparicion gradual
sin otros sintomas asociados. En semana 36 consulta por alteracio-
nes visuales. Se indica evaluacion oftalmolégica: FO normal, PIO
normal, campo visual con alteraciones bitemporales a predominio
superior (hemianopsia bitemporal). Se indica RMN de region selar
con gadolinio: “Masa de sefal isointensa en T1, iso-hiperintensa en
T2, que ocupa la regién selar con proyeccion supraselar, improntando
el quiasma optico. Post- contraste endovenoso evidencié realce ho-
mogéneo, no supera los limites mediales de ambos senos laterales
(23 x 14 x 15 mm). Imagen compatible con macroadenoma. La se-
fal de la neurohipdfisis esta conservada”. Se realiza laboratorio hor-
monal: (semana 37.4 de embarazo): Prolactina: 9.4 (5-25) TSH: 2.54
(0.35-4.5) T4L: 0.5 (0.8-2) ACTH: 17 (10-70) Cortisol: 10.3 (7-25). Se
programa cesarea electiva a las 38.1 semanas. Por compromiso de
la via dptica se indica la descompresion neuroquirdrgica por via
transeptoesfenoidal, con diagndstico preoperatorio de macroade-
noma no funcionante, la que se realizé un mes después. Durante el
acto quirurgico el cirujano refiere haber hallado una masa duro-pé-
trea, sin plano de clivaje, y por sospecha de malignidad decide rea-
lizar una reseccién amplia de la tumoracion. Laboratorio control (12
dias post-cirugia): Prolactina: 1.9 TSH: 0.11 T4L: 0.38 (No se dosa
cortisol por estar recibiendo hidrocortisona via oral). Se realiza diag-
noéstico de hipotiroidismo secundario, y probable panhipopituitarismo
post-quirdrgico. Inicié reemplazo hormonal con corticoides y T4. A los
30 dias se recibe informe de anatomia patoldgica: “Microscopia: te-
jido adenohipofisario que evidencia denso infiltrado de linfocitos pe-
quenos y algunos plasmocitos distribuidos en patrén difuso con fre-
cuentes agregados linfociticos con ocasionales centros germinales.
Inmunomarcan tanto para CD20 como para CD3. Area de fibrosis
colagena. Diagndstico: Compatible con hipofisitis linfocitica.
Inmunohistoquimica: ACTH+, FSH+, LH+, HGH+, Prolactina+, TSH+,
CD20+, CD3+". Luego de la cirugia desarrolla diabetes insipida, se
indica desmopresina. Ademas desarroll6 fistula de LCR, que cerré
espontaneamente con reposo absoluto y acetazolamida luego de 3
meses. Comentario: La hipofisitis linfocitica es una patologia
autoinmune rara, con una incidencia muy dificil de calcular por los
pocos casos con diagndstico definitivo. Prevalece en mujeres con una
relacién 6:1 sobre los hombres, mayormente durante el embarazo y
el puerperio. Puede asociarse a otras patologias autoinmunes, evo-
luciona espontdneamente a la fibrosis y destruccion de la glandula,
se puede intentar tratamiento médico con corticoides, y el diagndsti-
co definitivo sélo es posible por anatomia patoldgica.

0210 HIPERCALCEMIA ASOCIADA A LINFOMA. M Bacigaluppi,
AJ Chavez, MS Marinsalda, CG Galetti, A Garcia
Sanatorio Allende, Argentina

Introduccioén: La hipercalcemia ocurre en el 20 a 30% de los

pacientes con cancer, en algin momento de su enfermedad. Los
canceres mas frecuentemente asociados son: mama, pulmoén y
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mieloma multiple. El linfoma no se asocia generalmente a hiper-
calcemia, pero cuando esta presente indica enfermedad disemina-
da. La hipercalcemia conduce a un deterioro mental progresivo, in-
cluyendo coma y fallo renal. El 50% de ellos fallecen en 30 dias.
Material y Método: Presentacion de un caso clinico. Caso Clinico:
Paciente femenino de 82 afos, ingresa por dolor lumbar de 20 dias
de evolucién, debilidad progresiva en miembros inferiores, dolor axilar
derecho y desorientacion. Laboratorio: calcemia 16mg/dL, Uremia
95mg% , Creatinina: 1.7mg%. RMN de columna: fractura del cuerpo
de L4; TAC de térax: lesion sélida en region supraclavicular y preaxilar
derecha. Adenomegalias mediastinales. Biopsia de lesién supra-
clavicular: Linfoma No Hodking de células grandes. Ingresa a Tera-
pia Intensiva por deterioro neurolégico e hipercalcemia. TAC
abdomino-pélvica: lesiones nodulares soélidas intrahepaticas y
esplénicas. Adenomegalias peripancreaticas. Lesiones sélidas
suprarrenales bilaterales. Disminuyen valores de calcemia por trata-
miento. Requirid6 ARM por insuficiencia ventilatoria. Se realizé
traqueostomia. Evolucién desfavorable, shock septico pulmonar re-
fractario a inotrépicos. Se retira soporte vital en acurrdo con familia-
res, la paciente obita. Conclusién. La hipercalcemia es una compli-
cacion rara pero reconocida del linfoma Hodking y No Hodgkin. Se
han reportado varios casos en la bibliografia. Es necesario tener en
cuenta esta patologia en el diagndstico diferencial del deterioro
neuroldgico en pacientes portadores de este tipo de neoplasias.
0211 INSULINOMA MALIGNO. C Estayes, L Gonzalez, A Govoni,
N Fuente, M Rodriguez

Clinica Dr. Gregorio Marafion, Argentina

Paciente sexo femenino, 55 afios de edad. MC: hipoglucemias.
AEA: paciente con APP de nefrectomia derecha secundaria a carci-
noma de células renales grado Il de Fuhrman hace 8 afos (segui-
miento con TAC durante 3 afios y alta oncoldgica) 1° consulta con
endocrinologia 4 afios previos a la internacion por astenia, decaimien-
to con episodios simil hipotensién arterial sin sudoracion, pérdida de
conocimiento ni relajacion de esfinteres mientras desarrolla activida-
des domésticas. Laboratorio: glucemia alterada en ayunas: 110 mg/
dl, POTG basal: 110 mg/dl, Insulina basal: 5,5 mg/dl, 120 min post
POTG: Glucemia: 110 mg/dl e Insulina basal: 17,2 mg/dl (normal).
TSH: 6,94; T4 total: 6,5. Inicia tratamiento para hipotiroidismo con T3
y T4. Consulta nuevamente 1 afio previo con igual sintomatologia.
Se solicita laboratorio: Glucemia: 87 mg/dl, TSH: 0,01, T4 libre: 6,3,
ATPO: (-) Ecografia de Tiroides: normal. Se disminuye la dosis de
T4. Se sugiere automonitoreo de glucemia. Consulta nuevamente 30
dias previos con sintomas de hipoglucemia, control por automonitoreo
de 53 mg/dl. Se constata glucemia digital: 58 mg/dl. Laboratorio:
HbA1c: 6,1 mg/dl, Glucemia: 60 mg/dl, Insulina basal: 21 mg/dl,
Péptido C: 828 (VN: 298-2350) Se solicita Ecografia abdominal: For-
maciones nodulares sélidas, hiperecogénicas en proyeccion del 16-
bulo derecho e izquierdo del higado que podrian corresponder a
hemangiomas, no contando con estudios ecograficos ni tomografico
previo para su adecuada correlacion. Se solicita IRM de Abdomen:
formacion expansiva neoformativa de la cola del pancreas de 5,9 x
3,6 cm, multiples formaciones nodulares sélidas intrahepaticas, al-
gunas con areas centrales quisticas o necréticas en ambos I6bulos
compatible con lesiones de origen secundario. Al momento de la
consulta, presenta sindrome hipoglucémico, con glucemia de 42 mg/
dl. Se decide internacién para procedimiento diagndstico y tratamien-
to. Durante la internacién presenta hipoglucemias de dificil manejo,
se indica infusion continua de solucién dextrosa al 10% y diazéxido
100 mg cada 6 hs con buena respuesta al tratamiento instaurado.
Laboratorio: Calcitonina: normal, Gastrinemia: ligeramente aumen-
tada, Calcio: normal, PTH: normal, Cortisol 8 A M: normal, Insulina
basal: 224 RIA (VN: hasta 20), CA 125: 12,2, alfa-feto proteina: 1, CA
19-9: (-). Al 2° dia de internacion se realiza puncién biopsia de lesio-
nes hepaticas guiada por ecografia. Se envia material para anato-
mia patoldgica. Al 3° dia de internacion: paciente hemodinamica-
mente estable, no repite episodios de hipoglucemias. Alta sanatorial
con control por consultorio externo. Se recibe Informe Anatomopa-
tolégico: Neoplasia maligna sugestiva de origen neuroenddécrino. Se
requieren estudios de inmunohistoquimica para certificar el diagnés-
tico y determinar la funcionalidad de la lesion. La inmunomarcacion
es consistente con lesion hepatica tumoral secundaria de estirpe
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enddcrina (Insulinoma). La paciente es derivada para cirugia
reduccional con ablacién por radiofrecuencia de lesiones metasta-
sicas intraoperatoria 0 embolizacion, y posterior quimioterapia.

0212 ENCEFALITIS DE HASHIMOTO. V Paz Wasiuchnik, M Do-
noso, G Quintana, M Golikow

Hospital Nacional Profesor Alejandro Posadas, Servicio de Cli-
nica Médica, Argentina

Introduccion: La encefalitis de Hashimoto es una condicién muy
poco frecuente asociada con tiroiditis de Hashimoto, en la cual los
anticuerpos atacan el sistema nervioso, siendo una entidad de dificil
diagndstico por sus sintomas poco especificos. Caso: Paciente de
24 afos de edad de sexo femenino, sin antecedentes previos, que
ingresa a guardia por cuadro de un mes de evolucion caracterizado
por episodios compatibles con convulsiones ténico clénicas genera-
lizadas con recuperacion ad integrum, evolucionando con deterioro
cognitivo progresivo y motor que la lleva a la postracion; presentan-
do estupor y movimientos estereotipados en boca, lengua y mano
derecha, emitiendo sonidos guturales, hipertonia en cuatro miembros,
desconectada del medio, sin reaccién ante estimulos dolorosos, por
lo que ingresa a Unidad de Terapia Intermedia. Se realiza carga con
difenilhidantoina (DFH).Se solicitan TAC de encéfalo con y sin con-
traste y RMN con gadolinio, sin hallazgos patolégicos, PCR de liqui-
do cefalorraquideo con resultados negativos para Enterovirus, Virus
Herpes Simplex y Varicela Zoster, cultivo para gérmenes comunes,
micoldgico (con tinta china negativa) y Koch sin aislamiento. Se ini-
cié tratamiento con DFH, por persistir con cuadro convulsivo, con
electroencefalogtrama (EEG) con trazado desorganizado, agregan-
dose Carbamazepina y Acido valproico. Se recibe resultados de
Antiglobulina de 7,9 y Antiperoxidasa (ATPO) de 18, con sospecha
diagnéstica de Encefalitis de Hashimoto se inicia tratamiento con
Dexametasona, se toma muestra para proteina 14-3-3 para descar-
tar Encefalitis de Creutzfeldt-Jakob (ECJ). La paciente evoluciona tres
semanas después con mejoria gradual de su sensorio. Se realiza
nuevo EEG se informa con frecuencias dentro del rango beta difuso,
sin actividad paroxistica, desestimandose el diagndstico de ECJ dada
la mejoria clinica de la paciente. La paciente evoluciona ltcida, per-
sistiendo con debilidad generalizada, sin control de esfinteres, en
seguimiento por el servicio de Fisiatria para su rehabilitacién. Co-
mentario: El diagndstico que se plantea es de una encefalitis res-
pondedora a corticoides asociada a autoanticuerpos antitiro-globulina
y ATPO, probable encefalitis de Hashimoto; en este caso la evolucion
de la paciente con el tratamiento, los hallazgos de laboratorio y la au-
sencia de evidencia de otras patologias llevaron a este diagndstico.

ENFERMERIA

0213 ANALISIS DE LAS PRESTACIONES DE ENFERMERIA
DURANTE EL ANO 2009, DEL CONSULTORIO DE DE-
MANDA ESPONTANEA DEL HOSPITAL DE CLINICAS
“JOSE DE SAN MARTIN”. JA Cuence

Hospital de Clinicas “José de San Martin”, Argentina

El consultorio de Demanda Espontanea de Enfermeria tiene su
origen en el afio 2008, creado con el objetivo de descongestionar el
servicio de urgencias. Objetivo: Demostrar en forma estadistica la
demanda y tipo de prestaciones brindadas en el afio 2009, en el
servicio de demanda espontanea en enfermeria. Material: libro de
prestaciones diarias de Enfermeria del servicio de demanda espon-
tanea en enfermeria (Af02009). Métodos: Estudio descriptivo, retros-
pectivo, longitudinal y observacional, de los datos elaborados y apor-
tados por los libros de prestaciones de Enfermeria del servicio men-
cionado anteriormente. Resultados: Total de mujeres: 5631, (>de
61anos, 3865), 62,67% Total de hombres: 2564 (>de 61 afios, 1607),
25,64%. Prestaciones: Inyectables: 1066. Tensién Arterial: 6381.
Control de Glucemias: 1406. Curaciones Planas: 36. Nebulizaciones:
123. Conclusiones. Finalizado el andlisis estadistico del afio 2009,
sobre las prestaciones efectuadas por el personal de Enfermeria en
el servicio de Demanda Espontanea. Del mismo se desprende la
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importancia del trabajo dispensado por dicho personal, no solo des-
pejando parte del trabajo otorgado en el sector urgencias, sino que
ademas otorga a la poblacién asistente contencién emocional y edu-
cativa a los pacientes muchas veces carente de los mismos.

0214 REGISTRO DE ADMISION DE ENFERMERIA PARA EL
SERVICIO DE FERTILIDAD DEL HOSPITAL DE CLINICAS
JOSE DE SAN MARTIN. ARGENTINA. C Noguera, A
Reynoso, S Mansilla

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Obijetivo: Elaboracién de una hoja de Admision de Enfermeria para
el servicio de fertilidad del Hospital de Clinicas José de San Martin.
Materiales y Métodos: Es un estudio observacional, retrospectivo;
donde se consideraron algunos documentos bibliogréaficos los cuales
versan sobre la elaboraciéon y manejo de los registros, la calidad de
los mismos y la prioridad de escribir para hacer tangible y palpable las
intervenciones de Enfermeria. Siendo una herramienta que avala el
trabajo profesional de la enfermera, ofreciendo cobertura legal a sus
actuaciones Resultados: a través de la sistematizacion de la informa-
cién se genero un registro fidedigno de las parejas que se atienden en
el servicio, optimizando los datos tanto para el ingreso al servicio como
para la continuidad de la labor en el Laboratorio de fertilizacion In Vitro.
Conclusiones: Los registros de Admision de Enfermeria al servicio de
Fertilizacién permiten generar un intercambio de informacion actuali-
zado al momento de la admision de la pareja. Es decir, supone un
avance técnico, valorativo de la actividad diaria de enfermeria para
mejorar la calidad de atencion brindada.

0215 FACTORES QUE INFLUYEN EN LA CONFECCION DE
LOS REGISTROS DE ENFERMERIA EN CLINICA MEDICA
DEL HOSPITAL DE CLiNICAS UBA. ARGENTINA. C
Noguera, S Mansilla

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Objetivo: Identificar factores que influyen en la confeccién de re-
gistros de enfermeria en los servicios de Clinica Medica del Hospital
de Clinicas “José de San Martin”. Materiales y Métodos: Se realizo
un estudio analitico de retrospectiva longitudinal durante el ultimo
semestre de 2006. Se realizé el relevamiento de datos a través del
analisis de registros de enfermeria, generando la tabulacion a fin de
evaluar cuales son los factores que influyen en el llenado y confec-
cion de las hojas de enfermeria. Resultados: se observo un gran
porcentaje de registros no completados, o con déficit en la confec-
cién de los mismos debido a diferentes factores relacionados con el
tiempo, la responsabilidad legal, las exigencias del trabajo, etc. Con-
clusiones: el siguiente trabajo permitid identificar los factores que
se generan en la confeccion de registros. De cuales podemos resal-
tar que existe en general poco habito de registrar las actividades pro-
pias de Enfermeria, mientras que la trascripcion de las 6rdenes mé-
dicas se realiza por norma. Ademas falta concientizar a muchos pro-
fesionales de la importancia de registrar sus actividades de forma tan
detallada como sea posible, por las implicaciones que esto tiene tanto
en el tema de la calidad de los cuidados como en aspectos legales,
por no mencionar la medicién del producto enfermero.

0216 GUIA DE ENFERMERIA PARA LA ADMINISTRACION DE
RITUXIMAB. AM Albornoz, AM Mendoza, N Perés

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Objetivo: prevenir posibles complicaciones derivados de la ad-
ministracion (adm.). Objetivos especificos: 1) Conocer la forma de
adm. de los viales. 2) Conocer la accion terapéutica, mecanismo de
accion y efectos adversos. 3) Planificar los cuidados de enfermeria.
Introduccién: Se ha establecido otra modalidad de tratamiento para
el cancer ademas de la QMT y radioterapia. Es la bioterapia la cual
esta relacionada con el sistema inmunoldgico del paciente y se utili-
za como monoterapia 0 asociada a QMT, es la aplicacion de trata-
mientos que interactuan con el sistema inmunolégico del paciente con
cancer y asi atacar la enfermedad provocando que las defensas
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naturales del organismo destruyan las células cancerosas. ;Qué es
el rituximab? Es un anticuerpo monoclonal disefiado para reconocer
una estructura especifica (antigeno) que se encuentra en determina-
das células y unirse a ella. Actua sobre un antigeno denominado
CD20, que esta en la superficie de todos los linfocitos B. producien-
do la muerte de la célula. ;Para qué se utiliza? para tratar el linfoma
no hodgkin, la leucemia linfocitica crénica, pues se destruyen los
linfocitos B cancerosos y la artritis reumatoide se destruyen los
linfocitos B de las articulaciones. ; Cémo se usa? Se adm. en el hos-
pital. Si se usa junto con QMT, se adm. el primer dia de cada ciclo.
Los pacientes deben recibir premeditacion para evitar las reacciones
adversas. Cuidados de enfermeria: 3 etapas. 1) Cuidados pre infu-
sién realizando una minuciosa anamnesis. Preparacion de la unidad
y cuidados en el manejo del vial. 2) Cuidado intra infusién, haciendo
una valoracién constante por los diversos efectos adversos que sue-
len presentar. 3) Complicaciones. Actuacion segun sea el caso. Con-
clusion: El éxito del tratamiento incluye el correcto desempefio del
personal de enfermeria por lo que los mismos deben estar capacita-
dos para el manejo del farmaco; detectar y actuar si se presentan
reacciones adversas.

0217 EDUCACION PARA EL CAMBIO. EM Rodriguez Ucha, M
Morales, S Moreira, A Bentancourt, H Gallardo, L Sultani, J
Colsani, C Mazzei

Escuela UBA, Argentina

Los educadores son los gestores de los futuros cambios en la
medida que posibiliten las herramientas necesarias para los cambios
de conducta en los futuros enfermeros. El sistema trata de captar tra-
bajadores para la atencién y pocos son los roles que se desarrollan
en el campo de la Prevencién y de la Promocién para la Salud. Cam-
biar el enfoque desde el interés primario por el individuo sano debe
ser la preocupacion de los educadores en Enfermeria. El cuidado en
Enfermeria se encuentra volcado fundamentalmente al concepto de
cura y no en el concepto de optimizar la salud. Comenzar a pensar
el entorno y su interaccion con el individuo implica la insercion en un
campo diferente.La recuperacion y la promocién para la salud es la
meta para el desarrollo profesional de Enfermeria .Considerar los
sistemas totales de los individuos, familias y grupos y la interrelacion
entre ellos es una estrategia ineludible para el enfoque preventivo.Si
la persona sana es aquella cuyas partes interdepen-dientes estan en
armonia; el enfermero no debe focalizar lo enfermo sino el potencial
de salud que cada individuo conserva para dialectizarlo como ser
biopsicosocial y espiritual. Hacer consistir la carencia o la
discapacidad es redimensionar lo morbido sobre lo vitalmente dispo-
nible. La perspectiva del entorno esta dirigida fundamentalmente a
la valoracién de el individuo,familia , comunidad con el contexto donde
esto tiene lugar y la forma de interaccién entre todo el sistema. En
este sentido adquiere importancia las percepciones subjetivas y ob-
jetivas que los individuos manifiestan de su propia realidad. Investi-
gar el grado de discordancia o concordancia entre las demandas y
los recursos aporta elementos diagndsticos para la tarea comunita-
ria. Enfermeria desde esta valoracién cambia el foco de su rol profe-
sional evidenciando problemas de salud y generando otra motivacion
en la comunidad para la proteccién y conservacion de la misma .Li-
mitar la practica de la enfermeria al ambito Hospitalario es pensar en
la enfermedad y por lo tanto descuidar el nivel de Atencién Primaria
para la Salud. Se piensa la salud desde la enfermedad y no su con-
trario. Nuevas estrategias educativas introducen un cambio de para-
digma en el imaginario Profesional para posteriormente modificar las
rePRESENTACIONes sociales del “estar sano” y del “vivir bien” El
objetivo es educar para valorar, planificar e implementar nuevas he-
rramientas y nuevas habilidades comunicacionales que transmitan
el autocuidado para si'y para el entorno de la poblacién .Es necesa-
rio la ensefianza de un nuevo modelo de intervencién que abarque
una conciencia de transculturacion en el educando para luego facili-
tar el trabajo de area. Educar para la diversidad y desde la diversi-
dad proporciona capacidad en la valoracién y en el acercamiento al
sujeto de atencion y a su comunidad. El diagnéstico en salud es el
primer paso para su conservacion y el punto de mira al que hay que
enfocar la tarea .



RESUMENES DE LOS MURALES CIENTIFICOS

FARMACOLOGIA

0218 MEDICAMENTOS CON VALOR INTRINSECO NO ELEVA-
DO (VINE). RELEVANCIA DE SU CONSUMO. ML Ponte,
EL Jurisic

Programa Federal de Salud. Ministerio de Salud de la Nacion,
Argentina

Obijetivo. Las drogas pueden clasificarse segun su valor intrinse-
co en grupos definidos; las drogas con utilidad claramente demos-
trada por estudios son las denominadas de “alto valor intrinseco”;
aquellos medicamentos en los cuales una droga con alto valor intrin-
seco se combina con otra de efecto terapéutico dudoso pertenecen
al grupo de “valor intrinseco relativo”; el resto de medicamentos sin
respaldo cientifico adecuado se encuentran en los grupos de “valor
dudoso®, “sin valory “valor inaceptable®. El objetivo de este trabajo
fue determinar el consumo de estos medicamentos en la poblacién
de la Ciudad Auténoma de Buenos Aires perteneciente al Programa
Federal de Salud dependiente del Ministerio de Salud de la Nacion.
Material y Métodos. Se evalu¢ el consumo de la poblacién de la Ciu-
dad Auténoma de Buenos Aires perteneciente al Programa Federal
de Salud dependiente del Ministerio de Salud de la Nacién (n= 15.000
personas) durante el afio de 2009. Los medicamentos fueron dividi-
dos en dos grupos, los de valor intrinseco elevado y los de valor in-
trinseco no elevado (incluye los grupos de valor relativo, dudoso, sin
valory valor inaceptable). Resultados. El consumo de los medicamen-
tos VINE fue de 24,79 DHD (Dosis Diaria Definida cada 1000 habi-
tantes por dia) (IC 95%: 14,76 —24,83). Esto represent6 el 5,12% (IC
95%: 2,57-7,67) del consumo total de medicamentos durante este
periodo. Los VINE mas consumidos fueron los flebotdnicos, 7, 97
DHD; AINEs en combinacion con miorelajantes o vitamina B, 1,08
DHD y mucoliticos, 0,95 DHD. Otros menos consumidos fueron
vasodilatadores cerebrales, cremas cutaneas con combinaciones de
drogas y otros. Conclusién. El consumo de medicamenos VINE se
encuentra en un nivel aceptable concordando a lo referido en la bi-
bliografia internacional, que recomienda mantener un consumo de
esta medicacion por debajo del 5% del consumo total. Los grupos de
medicamentos VINE mas consumido son similares a los descriptos
en la bibliografia internacional.

0219 HIPONATREMIA POR DROGAS EN PACIENTES HOSPI-
TALIZADOS. ML Ponte’, HA Serra?, P Staltari', A Wachs'

"Hospital General de Agudos "Dr Cosme Argerich” Cdad Au-
ténoma de Bs As, Argentina. ?Primera Catedra de Farma-
cologia. Facultad de Medicina. UBA., Argentina

Objetivo: La hiponatremia es una alteracion electrolitica que pue-
de presentarse entre el 3% y 5% de los pacientes hospitalizados. Las
drogas son una de las causas mas frecuentes de hiponatremia en este
tipo de pacientes o en aquellos ingresados por Reacciones Adver-
sas Medicamentosas. El objetivo de este trabajo es determinar la
incidencia de hiponatremia en pacientes hospitalizados. Material y
Métodos: Se realizo el trabajo en el Hospital General de Agudos “Dr
Cosme Argerich” por un periodo de dos afos, en el contexto del
Comité de Farmacovigilancia. Se Incluyeron todos los servicios de
internacion. La causabilidad se determiné mediante el Score de
Naranjo, ingresando al registro aquellas probables o ciertas. Resul-
tados. Se detectaron 159 episodios de hiponatremia por drogas, lo
que representa el 9,79 (IC95%: + 0,73) de las Reacciones Adversas
Medicamentosas totales detectadas en este periodo. 47,16% (IC
95%: + 3,95) de las mismas se presentaron en mujeres y 52,83%
(IC95%: + 3,95%) en hombres. La edad promedio de los pacientes
que sufrieron esta RAM fue de 64,47 afos (IC 95%: + 2,50) y fue
significativamente menor que la edad promedio de los pacientes que
sufrieron otras RAM (58,45 + 0,9 afos) (p< 0.001). Hubo en este
periodo 12 hospitalizaciones por hiponatremia inducida por drogas
(50% =+ 14,43 fueron causadas por drogas neuropsiquiatricas). Los
farmacos mas frecuentemente involucrados fueron furosemida 60
casos, enalapril 30, carbamazepina 14, hidroclorotiazida e IRSS 13,
losartan 9, hidrocortisona 4, otros 15. Conclusiones. La hiponatremia
inducida por drogas es un problema frecuente en pacientes hospita-
lizados, haciéndose mas relevante en ancianos. Drogas cardiovas-
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culares y neuropsiquiatricas fueron las responsables de la mayoria
de los casos. Muchos de los eventos pueden ser prevenidos intensi-
ficando el control de ionograma en pacientes tratados con estas
medicaciones involucradas.

0220 DISGLUCEMIAS POR QUINOLONAS. ML Ponte', HA
Serra?, P Staltari’, A Wachs'

"Hospital General de Agudos "Dr Cosme Argerich’. Ciudad Au-
tonoma de BsAs, Argentina. ?Primera Catedra de Farma-
cologia. Facultad de Medicina. UBA, Argentina

Objetivo: En los Ultimos afios se han publicado numerosos arti-
culos acerca de la posible alteracién en la regulacion de las glucemias
provocadas por quinolonas. Existen estudios demostrando tanto la
hiperglucemia como hipoglucemia inducida por este grupo de
antibioticos, principalmente por gatifloxacina y levofloxacina pero muy
escasos asociando otras quinolonas como ciprofloxacina o
norfloxacina. El objetivo de este trabajo fue detectar disglucemias
inducidas por quinolonas de uso frecuente en pacientes hospitaliza-
dos. Material y Métodos. Se realizé el trabajo en el Hospital General
de Agudos "Dr Cosme Argerich" por un periodo de dos afos, en el
contexto del Comité de Farmacovigilancia. Se Incluyeron todos los
servicios de internacion. La causabilidad se determiné mediante el
Score de Naranjo, ingresando al registro aquellas que calificaban
como probables o ciertas. Resultados. Se detectaron 11 casos de
disglucemias inducidas por quinolonas, representando el 0,67% (IC
95%: + 0,39) del total de las Reacciones Adversas Medicamentosas
detectadas en este periodo. La edad promedio de los pacientes fue
de 62,18 afios (IC 95%: + 12,21). 10 casos fueron provocados por
ciprofloxacina y un caso por norfloxacina. De los doce casos, 9 fue-
ron hiperglucemias, 2 casos de labilidad glucémica con registros de
hiperglucemia combinados con registros de hipoglucemia y un caso
se presento solo con hipoglucemias. Ninguno de los pacientes era
diabético. El tiempo promedio entre la instauracion de la medicacion
y la aparicion del efecto adverso fue de 4,91 dias (IC 95%: + 1,76),
(rango 2-11 dias) y el tiempo fue menor para la hipoglucemia que para
los episodios de hiperglucemia. Conclusiones. Detectamos asocia-
cion entre quinolonas y disglucemias. La ciprofloxacina fue la droga
mas frecuentemente involucrada, a diferencia de lo reportado en la
bibliografia internacional, probablemente al ser la quinolona mas
consumida en nuestro hospital. No se hallaron casos con levoflo-
xacina, quinolona también muy utilizada en el intrahospitalario, ni con
gatifloxacina (muy poco consumida).

0221 EFECTO ANTIPARASITICO DE LA VITAMINA B12 SOBRE
TRYPANOSOMA CRUZI. ME Lombardo'?, FM Frank®, AB
Ciccarelli', A Batlle!

Centro de Investigaciones sobre Porfirinas y Porfirias, CIPYP
(UBA-CONICET), Hospital de Clinicas José de San Martin,
Buenos Aires, Argentina. 2Departamento de Quimica Biold-
gica, Facultad de Ciencias Exactas y Naturales, UBA, Bue-
nos Aires, Argentina. *Departamento de Microbiologia, Facul-
tad de Medicina y Catedra de Inmunologia, IDEHU (UBA-
CONICET), Facultad de Farmacia y Bioquimica, UBA, Bue-
nos Aires, Argentina

Trypanosoma cruzi, el agente causal de la enfermedad de
Chagas, requiere compuestos hémicos para su crecimiento, obser-
vandose que tanto la falta como la acumulacién del hemo son leta-
les. En este trabajo nuestro objetivo fue investigar el efecto in vitro e
in vivo de la vitamina B12 (cianocobalamina), un anélogo estructural
del hemo, sobre el parasito. La actividad anti-T. cruzi se evalué in vitro
sobre epi- tripo- y amastigotes por conteo del nimero de parasitos
en una camara de Neubauer e in vivo sobre ratones infectados con
tripomastigotes sanguineos a los que se les monitorea sobrevida y
parasitemia. Se observé una marcada actividad inhibitoria de la vita-
mina B12 sobre el crecimiento de la forma epimastigote (IC50 2,42 +
0,54 uM) y actividad tripanocida sobre el estadio tripomastigote (IC50
9,46 + 1,20 uM); ambas actividades resultaron ser 2,5 a 3 veces mayo-
res a las del benznidazol empleado como droga de referencia. Para
el estadio amastigote cultivado en células Vero la actividad inhibitoria
fue baja, sin afectar la vitamina B12 a concentraciones de hasta 1,2
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mM la viabilidad de la célula huésped. La actividad antiparasitica
evaluada in vitro resulté ser independiente de la concentracion de
hemina (0-30 mg/l) presente en el medio de cultivo y manifesté una
respuesta dosis-dependiente frente a una segunda administracion de
vitamina B12. Al tratar de dilucidar el mecanismo de accion de la vi-
tamina B12 empleando epimastigotes de T. cruzi, observamos por
citometria de flujo que la misma incrementa el estado oxidativo
intracelular, genera anion superéxido, a la vez que aumenta la acti-
vidad de superdxido dismutasa (50%) y ascorbato peroxidasa (sélo
un 20%) sin modificar la actividad de tripanotiona reductasa (las tres
enzimas mencionadas pertenecen al sistema de defensa antioxidante
del parasito). Ademas el empleo de un antioxidante como ditiotreitol
(0,5-1 uM) o &cido ascérbico (0,5-1,5 uM) potencia hasta casi 10 ve-
ces el efecto antiparasitico de la vitamina B12. En base a estos re-
sultados postulamos que la cianocobalamina ejerce su accion a tra-
vés de la reduccion del cobalto (presente como Co+++ en la vitami-
na B12) a Co++ y luego el Co++ reduce a) el O, a anién superoxido,
b) el anién superoxido a peroxido de hidrégeno y ¢) el perdxido de
hidrégeno a radical hidroxilo. En base a estos resultados el efecto
conjunto de la vitamina B12 (1,5 mg/kg.dia) y acido ascérbico 1,5 mg/
Kg.dia) fue evaluado in vivo sobre ratones infectados con T. cruzi.
Los ratones tratados mostraron una sobrevida del 100% y una dis-
minucion de la parasitemia de hasta el 60% respecto a ratones con-
trol infectados no tratados. En conclusion la vitamina B12 actuaria
sobre el parasito como un generador de especies reactivas de oxi-
geno y su administracién, conjuntamente con un agente reductor,
podria tenerse en cuenta para nuevas modalidades terapéuticas a
emplear en el tratamiento de la enfermedad de Chagas.

0222 UTILIZACION DE ANTIHIPERTENSIVOS EN UNA OBRA
SOCIAL. EH Ferrari, H Belhart

HIGA Gral San Martin de la ciudad de La Plata, Argentina

Introduccién: La hipertension arterial es uno de los problemas
de salud mas frecuentes en la poblacion estrechamente relacionado
con la morbilidad y mortalidad cardiovascular. La prevalencia alcan-
za alrededor de 30%, con aumento relacionado con la edad 2,3,4.
No hay dudas de los beneficios del tratamiento farmacolégico de la
hipertension. Existen cinco grupos de drogas de primera linea. To-
das ellas son seguras y eficaces no solo en reducir la presion arterial
sino también las complicaciones cardiovasculares 5. En estudios
comparativos no hay diferencias significativas entre ellas en reduc-
cién de eventos cardiovasculares, siendo lo mas importante el con-
trol de la presion arterial y no el farmaco elegido 6,7. EI JNC 7 consi-
dera a las tiazidas como terapia inicial en la mayoria de los
hipertensos 8. Aunque controvertido otras sociedades afirman que
en adultos sin indicaciones obligadas para otras drogas, la terapia
deberia comenzar con diuréticos tiazidicos o deberia incluirlos en
caso de utilizar combinaciones de drogas 9. Objetivos El objetivo de
este trabajo fue analizar la dispensacion de farmacos antihiper-
tensivos en una Obra Social de la provincia de Buenos Aires duran-
te el aflo 2009. Material y métodos: Se realizé un estudio retrospec-
tivo de utilizacién de medicamentos, donde se evalué la dispensacion
de antihipertensivos en una obra social de la provincia de Buenos
Aires, que cuenta con alrededor de 1.700.000 afiliados. Los datos de
dispensacion de antihipertensivos fueron extraidos del soporte mag-
nético aportado con la facturacién mensual de las entidades que
nuclean a las farmacias durante los 12 meses del ano 2009. Resul-
tados Los resultados de este estudio muestran que existe una mar-
cada utilizacion del grupo inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) que representan un 42% de las prescripciones.
En segundo lugar se encuentran los ARA Il con un 25%. Los diuréti-
cos ocupan uno de los ultimos lugares en la dispensacién con un
porcentaje de 6 %. Analizado el gasto total los ARA Il representa mas
del 50% del mismo. Se puede observar un uso probablemente exce-
sivo de ARA 11, con incremento costos de salud sin ventajas sanita-
rias, en tanto no son mas eficaces antihipertensivos que otras opcio-
nes mas econdémicas 10. Conclusion. El uso racional de un medica-
mento aplicando la ecuacién eficacia, conveniencia, seguridad y costo
podria permitir optimizar el gasto de salud, adaptando los resultados
de la medicina basada en la evidencia a las necesidades sanitarias.
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0223 PANCREATITIS AUTOIMMUNE. G Yusti, G Rodriguez
Nufez, MJ Gamba, C Mroue, | Berkoff, C Fallati, JM Azefas,
C Palavicini

Hospital Nacional Prof. A. Posadas, Argentina

Introduccioén: La pancreatitis autoinmune es una rara enferme-
dad, caracterizada por presentar una importante infiltracion linfocitaria
asociada a fibrosis del pancreas que conduce a la disfuncién organica.
Se asocia a otras enfermedades de etiologia autoinmune tales como
colangitis esclerosante, CBP, AR, Sjégrem. Algunos autores propo-
nen que se trataria de una enfermedad sistemica con afectacion
multisistemica, pulmonar, rifiones, arbol biliar, etc. Presenta como
rasgo caracteristico elevacion de niveles sericos de IgG4. Objetivo:
Comunicar un tipo de pancreatitis cronica de rara forma de presen-
tacion, cuyo principal diagndstico diferencial es el cancer de pancreas
y la pancreatitis cronica. Paciente de 51 afios de edad con antece-
dente de HTA, asma, enfermedad de Sjogrem. Consulta en 2005 a
gastroenterologia por cuadro caracterizado por perdida de peso de
aproximadamente 30 kg de un afo de evolucién que luego agrega
dolor abdominal localizado en epigastrio. Se realiza ecografia abdo-
minal que informa imagen hipo ecoica nodular en cabeza de
pancreas. Se solicita TAC con aumento de volumen focal en cabeza
y uncus pancreatico. Se presume proceso pancreatico primario, de-
cidiéndose realizacion de laparotomia exploratoria visualizandose
tumoracién en cabeza pancreatica se obtiene materia pon punciény
se realiza hepatoyeyunoanastomosis. Anatomia patolégica informa
células ductales benignas con infiltrado inflamatorio benigno. Se rea-
liza dopaje de IgG4 mayor a 650 (elevado) Se realiza nueva
laparotomia con diagndstico anatomopatolégico compatible con
pancreatitis autoinmune. Se inicia Tratamiento con corticoides con
regular respuesta. Se interpreta el cuadro como pancreatitis
autoinmune como parte de enfermedad sistémica por IgG4. Se deci-
de comenzar tratamiento con corticoides. Conclusion: La pancreatitis
autoinmune es una rara forma de presentacion de la pancreatitis
cronica, con una prevalencia estimada de un 5-6%. Debera ser consi-
derada en el diagndstico diferencial de pancreatitis con manifestacio-
nes pancreaticas y hepatobiliar, especialmente en aquellas asociadas
a enfermedades autoinmunes asociadas. El diagnéstico se realiza con
la biopsia pancreatica. Sin embargo algunos autores sugieren iniciar
tratamiento empirico dada la excelente respuesta a los mismos.

0224 GASTROENTERITIS EOSINOFILICA: COMUNICACION
DE UN CASO. M Alianak, M Corral, | Huergo, A Fainberg, F
Staffieri, C Weller

Concurrencia de Clinica Médica. Sanatorio Americano S.A.
Rioja 1541, Rosario. CP: 2000, Santa Fe, Argentina Tel.: 0341
4202500. Web: www.sanatorioamericano.com.ar. Correo:
axia8x @ hotmail.com, Argentina

Introduccion: La gastroenteritis eosinofilica es una enfermedad
poco frecuente en la que existe una infiltracion variable del tracto
digestivo por eosindfilos, con eosinofilia periférica en un 70-80% de
los casos. Objetivo: Se presenta un caso de gastroenteritis eosi-
nofilica dada su infrecuencia, para actualizar el tema y asi tenerlo
presente al momento de los diagndsticos diferenciales. Caso clini-
co: Paciente de 44 afios que ingresa por: epigastralgia intensa, nau-
seas, vomitos, diarrea y pérdida de peso. Antecedentes personales:
1) sindrome de ASA Triada (asma, intolerancia a la aspirina, poliposis
nasosinusal); 2) alergia a multiples farmacos; 3) internacion anterior
por cuadro similar 10 dias previos. Examen fisico: adelgazado, ab-
domen doloroso difuso a predomino de epigastrio con ruidos
hidroaéreos aumentados. Laboratorio: leucocitosis con eosinofilia,
ligero aumento de las enzimas hepaticas, serologias virales, parasi-
tarias, cultivos y parasitolégico en materia fecal negativos. TAC de
abdomen y pelvis: leve esplenomegalia homogénea, dilatacion de
asas delgadas con paredes engrosadas, transito conservado, esca-
so liquido libre y diverticulosis en sigmoides. Video-esofago-gastro-
duodenoscopia y colonoscopia: multiples petequias y erosiones
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gastricas y duodenales submucosas. Se toman biopsias. Anatomia
patoldgica: infiltracion de la mucosa duodenal, gastrica y coldnica por
eosindfilos interpretando los hallazgos compatibles con gastroenteritis
eosinofilica. Esta histologia junto con la exclusién de infiltracion de
otros érganos por fondo de ojo y ecocardiograma nos hizo llegar al
diagndstico de gastroenteritis eosinofilica. Se inicié tratamiento con
meprednisona oral a dosis de 24 miligramos por dia observando
mejoria de la sintomatologia. El paciente recupera peso con remision
de los sintomas y franca mejoria del estado general. Conclusiones:
Frente a la recurrencia de sintomas gastrointestinales inespecificos
a pesar del tratamiento adecuado, el médico clinico debe sospechar
gastroenteritis eosinofilica, ya que puede ser confundida con otros
cuadros abdominales. Esto permitiria un diagndstico precoz y trata-
miento eficaz.

0225 HEMQRRAGIA DIGESTIVA BAJA POR FiISTULA AORTO-
ENTERICA PRIMARIA. CA Fernandez, MV Godoy, MG Ruiz,
M Navarro, AC Caminer, M Carassai, A Ramos, J Presta

Sanatorio Parque, Argentina

Introduccidn: Las fistulas aortoentéricas constituyen una rara
cusa de hemorragia digestiva, que podra ser alta o baja segun el si-
tio del tubo digestivo donde se establezca la comunicacién anémala
con la aorta o sus ramas. Estas comunicaciones se clasifican en pri-
marias y secundarias, conforme exista o no el antecedente de un
procedimiento quirdrgico sobre la aorta o las arterias iliacas. La TAC
con contraste endovenoso es la prueba diagndstica de eleccion para
la deteccién de las fistulas aortoentéricas primarias aunque en la
mayor parte de los casos es un hallazgo de la laparotomia explora-
dora. Objetivo: Presentar una patologia frecuente, como lo es la
hemorragia digestiva, de etiologia poco prevalente y presentacion
clinica proteiforme, que constituye un verdadero desafié para el
médico clinico. Caso clinico: Varén de 65 afios de edad, diabético,
hipertenso, portador de enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
monorreno debido a ectomia renal derecha por neoplasia ,que ingresa
con signos clinicos de trombosis de miembro inferior derecho y dia-
rrea de un mes de evolucion. El eco doppler de miembros inferiores
confirma trombosis completa del eje iliofemoropopliteo derecho. La
TAC de Abdomen muestra una colecciéon de paredes gruesas con
contenido gaseoso que compromete el mesosigma e involucra la
arteria iliaca derecha. Durante las 48 horas siguientes al ingreso el
paciente desarrolla shock hipovolémico debido a hemorragia diges-
tiva baja masiva y es intervenido de urgencia. Se identifica durante
la cirugia una fistula enterovascular. Se concluye el acto operatorio
con cirugia tipo Hartmann y el paciente es dado de alta a los 15 dias.
La anatomia patoldgica de la pieza quirdrgica informo: carcinoma de
colon pobremente diferenciado. Conclusién: Hasta el afio 2004 se
habian descripto aproximadamente 300 casos de fistulas aortoen-
téricas primarias. Los procedimientos vasculares sobre la aorta dan
origen a fistulas secundarias, en cambio las fistulas primarias deben
ser sospechadas cuando habiendo descartado las causas mas fre-
cuentes de hemorragia digestiva los estudios endoscopicos resultan
negativos.

0226 SINDROME PILORICO DE CAUSA POCO FRECUENTE:
AMILOIDOSIS GASTRICA. S De Bartolis, S Arreguine, A
Canepa, V Pagotto, H Di Fonzo

Hospital de Clinicas “José de San Martin”. 1era Catedra de
Medicina Interna, Argentina

Introduccién: La amiloidosis es una patologia caracterizada por
el depdsito extracelular de una proteina anormal. Se han descripto
seis tipos de amiloidosis: primaria, secundaria, relacionada a
hemodidlisis, hereditaria, senil y localizada. La amiloidosis primaria
(AL) se asocia con la presencia de cadenas livianas monoclonales
en sangre y/o en orina y un 15% de los pacientes tienen mieloma
multiple. La amilodosis secundaria (AA) se asocia con procesos
inflamatorios, infecciosos y neoplasicos. Dentro de las manifestacio-
nes digestivas de la amiloidosis, en la cavidad oral, la presentacion
mas comun es la macroglosia. El compromiso esofagico tiene una
prevalencia del 22% en series de autopsias. El compromiso gastrico
en las mismas series es del 12% y solo el 1% es sintomatico con
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nauseas, vomitos, hematemesis y epigastralgia. El depdsito de
amiloide es mayor y mas frecuente en el intestino delgado. De los
casos demostrados en autopsias de amiloidosis del tubo digestivo,
el 31% presentan compromiso del intestino delgado. Se expone el
caso de una mujer de 73 afios que presentd un sindrome pilérico
producto de una amiloidosis gastrica localizada. Caso Clinico: Una
mujer de 73 afos fue internada por un sindrome pilérico. Tenia an-
tecedentes de anemia y una neuropatia adquirida incipiente de tipo
axonal con compromiso de ambos nervios medianos en su pasaje a
través del carpo y afectacion subclinica de las fibras simpaticas au-
tonémicas. El examen fisico revel6 un signo de Tinel positivo en
ambas manos. El abdomen estaba distendido, con leve aumento de
la tensién superficial e indoloro a la palpacién. Se realizé una
videoendoscopia digestiva alta que demostré en el estémago, abun-
dante contenido alimentario y de liquido de retencién, mucosa con
areas mamelonadas friables, algunas erosionadas e induradas; el
antro no era distensible y el piloro se franqueaba con dificultad. Se
tomaron biopsias del estémago y duodeno. En el laboratorio se com-
probé hipogamaglobulinemia y el uroproteinograma demostré una
proteinuria tipo mielomatosa, Bence Jones positiva tipo lambda. La
tomografia de cuello, térax, abdomen y pelvis con contraste oral y
endovenoso evidencié un engrosamiento parietal concéntrico y difu-
so del estémago con el aspecto de una lesién infiltrante organica. La
biopsia demostré amiloidosis gastrica localizada sin compromiso del
intestino delgado. No tenia lesiones dseas liticas y la biopsia de
médula ésea no demostré mieloma. Conclusidn: Se presenta el caso
de una paciente con amiloidosis gastrica aislada, no asociada con
mieloma multiple. La amiloidosis gastrica es infrecuente y suele
manifestarse en forma de hemorragia digestiva y hemorragias en la
submucosa. No hay comunicaciones previas sobre la presentacion
con sindrome pilérico. En este caso, el sindrome pilérico pudo haber
sido favorecido por retraso en la evacuacion gastrica secundaria a
trastornos de la motilidad del estémago producidos por una
neuropatia autonémica amiloidética.

0227 FiSTULA PLEUROPANCREATICA COMO COMPLICA-
CION DE PANCREATITIS CRONICA ALCOHOLICA. R
Torrico Caballero, G Rodriguez Nufiez, C Mroue, D Eizmendi,
M Echeverria, SJ Arana, R Spiazzi, S Gutiérrez

Htal. Nacional Prof. A. Posadas, Argentina

Introduccién: La pancreatitis cronica esta asociada a una varie-
dad de complicaciones. Dentro de las mas frecuentes se encuentran
la formacion de pseudoquistes y la obstruccion mecanica del duode-
no y el conducto hepatico comun siendo menos frecuente la apari-
cion de ascitis pancreatica y derrame pleural, la trombosis de la vena
esplénica y la formacién de pseudoaneurismas arteriales. La ascitis
pancratica y el derrame pleural pueden desarrollarse como conse-
cuencia de la disrupcion del conducto pancreatico formando una fis-
tula hacia el abdomen y/o el térax o por la ruptura de un pseudoquiste.
El liquido peritoneal y/o pleural caracteristicamente tiene concentra-
ciones altas de amilasa tipicamente >1000Ul/l. Se presenta como
complicaciéon en menos del 10% de los casos siendo mayor su aso-
ciacion con la pancreatitis de origen biliar que con la de origen alco-
hdlico. Objetivo: Reportar una complicacién poco habitual de la
pancreatitis cronica. Caso Clinico: Paciente masculino tabaquista y
etilista (360g/dia) que comienza a ser estudiado por sindrome
ascitico-edematoso y fiebre. Se realiza paracentesis con liquido
ascitico con proteinas totales 3.3 g/l albumina 1.6 g/l GASA 0.9 ele-
mentos totales 3300 GB 370 PMN 80% amilasa 9624 cultivo y
citologia negativos. TAC de abdomen: derrame pleural bilateral hepa-
tomegalia homogénea cabeza de pancreas aumentada de volumen
e irregular. PAAF de cabeza de pancreas oncolégicamente negati-
vo. Amilasemia 974. Elastasa en materia fecal <15 mcg/g. Abando-
na seguimiento y regresa cinco meses después con fiebre y derra-
me pleural bilateral sintomatico requiriendo avenamiento pleural con
liquido con caracteristicas de exudado, amilasa 10600, cultivo y
citolégico negativos. Se efectia entonces ColangioRMN: se obser-
va trayecto grueso de contornos irregulares cuyo didmetro maximo
alcanza 2.5 cm y se extiende desde la cabeza del pancreas en di-
reccion ascendente hasta alcanzar mediastino inferior que impresiona
corresponder a una fistula que une el retroperitoneo con la base del
térax. Se decide realizar CPRE con colocacion de stent en trayecto
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fistuloso con evolucién favorable sin nueva apariciéon de derrame
pleural. Conclusion. Destacamos la utilidad de la amilasa en el liqui-
do pleural para orientar al diagnéstico de la existencia de una fistula
pleuropancreatica. La ColangioRMN es una técnica de utilidad
diagndstica no invasiva, sin embargo, el gold standard continuia sien-
do la CPRE por brindar ademas posibilidad terapedutica. Aproxima-
damente el 70-82% de las fistulas cierran con tratamiento no quirur-
gico, tal como ocurrié con nuestro paciente.

0228 SiNDRQME DE GARDNER. DESMOCITOMA GIGANTE, A
PROPOSITO DE UN CASO. J Robinson, N Pestrin, L
Bertune, Y Zambello, G Izaguirre, M Cattaneo, F Fiorilli, A C6

Hospital Provincial de Rosario, Argentina

Introduccién: La poliposis ademomatosa familiar (PAF) y su va-
riante fenotipica, sindrome de Gardner constituyen una entidad he-
reditaria autosémica dominante que se manifiesta por la presencia
difusa de pdlipos adenomatosos en tracto gastrointestinal con alto po-
tencial de malignizacién y ademas por la presencia de lesiones ex-
tra e intra-intestinales una de las cuales es el Tumor Desmoide. Es-
tos representan el 0,1% de las neoplasias y el 3,5% de los tumores
del tejido conectivo. La incidencia es de 2 a 4 casos por millén. Caso
clinico: Se trata de un vardn de 35 afios que ingresa a nuestro ser-
vicio por un cuadro de 4 meses de evolucién de dolor lumbar conti-
nuo cuya intensidad aumenta progresivamente y se acompafa de
registros febriles diarios de 38 °C. Antecedentes a destacar: Poliposis
familiar con coloproctectomia a los 29 afios. Internacién por dos epi-
sodios de hemorragia digestiva baja 2 afos después de la cirugia.
Al examen fisico se muestra adelgazado con ictericia cutaneomucosa,
el abdomen presenta cicatrices quirdrgicas y logra palparse una
tumoracién indurada de limites poco definidos de 11 x 15 cm en
hipogastrio y fosa iliaca derecha. El laboratorio presenta parametros
conservados. La TAC de abdomen y pelvis presenta un proceso
expansivo sélido, heterogéneo con areas necroticas que ocupa
hipocondrio derecho hasta fosa iliaca, regién pancreatica, raiz
mesentérica englobando los vasos mesentéricos, en intimo contac-
to con la vena cava inferior, venas renales, arteria y vasos iliacos,
aorta descendente con extension a techo vesical; desplazando asas
delgadas. Evolucién: Se realizé laparotomia exploradora con toma de
biopsia del tumor intraabdominal. El resultado de la citologia y la
inmunohistogimica fue diagnéstico para tumor desmoide con recepto-
res de estrégenos y progesterona positivos. Conclusion: El interés en
presentar este caso es destacar las manifestaciones infrecuentes de
una enfermedad poco comun, siendo mas incidente en mujeres. Exis-
ten pocos casos descriptos en cuanto a la aparicién de desmocitomas
en pacientes con PAF. Estos tumores si bien son de estirpe benigna,
su variedad gigante adquiere comportamiento maligno por compromiso
de las estructuras vasculares y 6érganos vitales.

0229 CIRROSIS BILIAR PRIMARIAY EMBARAZO. Y Zambello,
M Rodriguez, J Consiglio, F Badias, M Zapata, M Cattaneo,
F Fiorilli, A Co6

Hospital Provincial de Rosario, Argentina

Introduccion: La Cirrosis Biliar Primaria es una enfermedad
autoinmune del higado, que afecta predominantemente a mujeres de
mas de 20 afos. Es causada por la destruccion granulomatosa de
los conductos biliares lo que conduce a ductopenia progresiva. La
consecuente colestasis es generalmente lenta y progresiva, que lle-
va a la cirrosis y a la insuficiencia hepatica. Objetivo: Reportar un
caso de Cirrosis Biliar Primaria de diagndstico en el embarazo. Una
entidad de escasa asociacion y dificil diagndstico. Caso clinico: Mujer
de 40 anos que cursa 18 semanas de gestacion, ingresa por el ser-
vicio de obstetricia por cuadro de 2 meses de prurito intenso a pre-
dominio nocturno que afecta miembros y palmas, acompafado de le-
siones cutaneas eritematopapulo-costrosas que comienzan en miem-
bros inferiores y ascienden afectando tronco, abdomen y miembros
superiores. De igual tiempo de evolucién refiere coluria que revierte
espontaneamente. Laboratorio: Anemia leve normocitica normo-
cromica. TGO 107 U/I, TGP 219 U/I, FAL 1630 U/, Bilirrubina total
1.1 mg%, Bilirrubina directa 0.7 mg%, GGT 161 mg/dl, Acidos Biliares
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120.1. Serologias para virus hepatotropos negativas. Dosaje de
inmunoglobulinas: Ig A 233 mg%, Ig M 462 mg%. Anticuerpos
Antimitocondriales (+) 1/160. Ecografia abdominal 4/09: leve dilata-
cion de la via biliar intrahepatica, colédoco de 4 mm, resto normal.
Comienza tratamiento con Acido ursodesoxicolico con leve mejoria
de los sintomas. Se programa la cesarea al octavo mes de gestacion,
la que se desarrolla sin complicaciones. Luego de la misma mejora
notablemente desde el punto de vista clinico y persiste con valores
elevados de FAL y GGT, por lo que se indica disminuir la dosis del
Acido ursodesoxicolico y se realizo la puncién biopsia hepatica. Con-
clusién: Tanto la colestasis del embarazo como la Cirrosis Biliar Pri-
maria tienen sintomas, signos y laboratorio de dificil diferenciacion,
que obligan a realizar una adecuada evaluacién de los anteceden-
tes, trimestre del embarazo cursado hasta requerir dosaje de
anticuerpos especificos. La importancia del caso, radica en que la
Cirrosis Biliar Primaria es una causa infrecuente de colestasis en el
embarazo, que tiene implicancias terapéuticas distintas y morbi-
mortalidad materno-infantil aumentadas en comparacion con la
colestasis del embarazo.

INSUFICIENCIA HEPATICA SUBFULMINANTE Y SIN-
DROME DE BUDD-CHIARI. M Giannattasio, RM Forden
Jones, M Isidori, D Gonzélez Faro, V Aquino, S Segovia, R
De Marco, A Saez de Guinoa

0230

Hospital Zonal General de Agudos Mi Pueblo, Argentina

Objetivo: presentar una asociacion patolégica infrecuente. Caso
clinico: paciente masculino de 22 afos de edad con antecedentes:
diabetes tipo 1, internacién previa 5 meses antes por insuficiencia
hepatica subfulminante con biopsia hepatica que informd: necrosis
masiva con infiltracion eosinofilica vinculable a toxicidad por drogas.
Se le realizaron serologias virales, anticuerpos anticardiolipinas, alfa
1 antitripsina, metabolismo de hierro y cobre, hormonas tiroideas,
resultando todo dentro de limites normales. También se le practico
ecografia con doppler de venas suprahepaticas que se informaron
como permeables. Evolucion6 en forma favorable. Recibi6 alta hos-
pitalaria un mes después. No concurrié a controles ulteriores. Rein-
greso por vomitos con deshidratacidon en contexto de hiperglucemia:
580 mg%. Se diagnostico cetoacidosis diabética. Al exdmen fisico se
constaté sindrome ascitico edematoso y hepatoesplenomegalia
palpatoria. Estudios complementarios: glébulos blancos: 22.400/
mm3, Hto: 39,4%, Hb: 14,4 g%, plaquetas: 224.000, glucemia: 476
mg%, urea: 30 mg%, TGO: 26 U/L, TGP: 71 U/L, FAL: 450 U/L, albu-
mina: 2,8 g%, colesterol total: 170 mg%, triglicéridos: 146 mg%, con-
centracion de protrombina: 100%, KPTT: 30". Se realizé paracentesis:
recuento celular: 200 elementos/mm3, predominio mononuclear, al-
bumina: 0,6 g%, GASA de hipertension portal. Se tratd con restric-
cion hidrosalina, espironolactona y furosemida. Evolucion6 en forma
favorable. Se solicité angiorresonancia magnética de higado:
esplenomegalia 20x10x8 cm. Venas porta, esplénica y mesentérica
superior permeables, sin trombosis, las dos ultimas dilatadas. No se
evidenciaron las venas suprahepaticas. Refuerzo hepatico heterogé-
neo con predominio periférico subcapsular debido probablemente a
shunts portosistémicos con menor vascularizacion en la region cen-
tral. Se completé con ecografia hepatica con doppler de vasos
suprahepaticos: solo se objetivo la vena suprahepatica izquierda, con
disminucién de calibre y ensanchamiento de su patrén espectral.
Vascularizacion atipica a nivel subcapsular del segmento medial del
I6bulo izquierdo, compatible con colaterales intrahepaticas. Espleno-
megalia moderada a severa. Se diagndstico sindrome de Budd-
Chiari0. (SBC) subagudo. Se solicitaron estudios de hipercoagula-
bilidad y se agregé al tratamiento anticoagulantes orales. Se derivo
a servicio de hepatologia en centro de mayor complejidad. Conclu-
siones: el SBC resulta de la obstruccion de las venas suprahepaticas.
Es mas frecuente en mujeres asociado al uso de anticonceptivos
orales, sindromes mielodisplasicos, neoplasias y estados procoagu-
lantes. Si bien el 5% de los casos de SBC cursan con fallo hepatico
fulminante, se desconoce cuantos fallos hepaticos fulminantes pue-
den evolucionar a un SBC. El tratamiento actual incluye trombdlisis,
angioplastia percutanea, derivacion portosistémica percutanea
intrahepatica, no obstante suele ser evolutivo y requerir finalmente
trasplante hepatico.
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0231 TROMBOSIS DE LA VENA ESPLENICA: A PROPOSITO
DE UN CASO. P Losada, M Cutri, B Zelaya, W Gramajo, F
Brandon, M Agazzoni

Hospital Militar Campo de Mayo, Argentina

Paciente de 32 afios de edad con antecedentes de pancreatitis
aguda secundaria a hipertrigliceridemia en 2007, sin medicacion
habitual. Ingresa por guardia médica con palidez cutaneo mucosa de
5 dias de evolucién, asociado a astenia. Refiere episodios de carac-
teristicas melénicas 15 dias previos, en el contexto de ingesta de
AINES por odontalgia. Por laboratorio se constata Hto 21,8 y Hb 6,7
mg%. Se transfunden 2 UGRD. Se realiza VEDA constatandose
cambio mucoso en hiato y fondo gastrico grado IV con multiples pa-
quetes variciales seudotumorales con puntos rojos, sugiriendo exis-
tencia de trombosis de la vena esplénica. Se inicia propanolol para
disminuir hipertensién portal. Ecodoppler espleno-portal normal.
Ecodoppler de vasos mesentéricos que evidencia trombosis de la
vena esplénica distal, siendo esta permeable en la proximidad del
hilio, esplenomegalia homogénea. Se decide continuar con tratamien-
to implementado al interpretar presencia de varices en techo gastri-
co, esplenomegalia y probable trombosis esplénica, como secunda-
rio a hipertension portal izquierda. Se solicita arteriografia
mesentérica en fase venosa que resulta normal y esplenoportografia
por retorno que evidencia vena esplénica trombosada con imagenes
compatibles con varices en techo gdstrico. Por TAC de Abdomen y
Pelvis se constata esplenomegalia homogénea con dilataciones
vasculares a nivel del hilio y en epipldn menor e imagenes ganglio-
nares a nivel latero adrtico del retroperitoneo prevertebral. Paciente
que presenta evolucion térpida por lo que se repite VEDA donde se
visualizan conglomerados variciales con red spots de alto riesgo de
sangrado, esclerosandose con cianoacrilato. Perfil reumatolégico
normal. Reaccién de Huddleson y Widal normal. VDRL normal. HIV
no reactivo. Perfil trombofilico normal. Presenta posteriormente evo-
lucion favorable por lo que se externa para control ambulatorio.
COMENTARIO: La revision de la literatura revela que sélo el 8% de
los paciente que padecen de pancreatitis aguda o cronica presentan
como complicacién una trombosis venosa esplénica. El tratamiento
de eleccion es la esplenectomia con anastomosis esplenorenal solo
en caso de resangrado (4%) o hiperesplenismo. Se presenta este
caso con el fin de concientizar sobre la posibilidad de esta complica-
cion para considerarlo entre los diagnosticos diferenciales de sangra-
dos gastrointestinales.

0232 ASOCIACION DE HEPATOCARCINOMA Y SiNDROME
METABOLICO. L Adler, MV Sermasi, G Barat, M Demergasso,
MC Jaimet, E Fonaroff, MA Del Pino, AP Aguero

Hospital Intendente Carrasco, Argentina

Introduccién: El hepatocarcinoma aparece como complicacion
final de numerosas hepatopatias cronicas siendo las etiologias mas
frecuentes virales y etilica. En ellas la carcinogenesis evoluciona
secuencialmente siendo la fibrosis-cirrosis un paso intermedio cla-
ve. El Sindrome Metabdlico surge como un factor de riesgo recien-
temente identificado de hepatocarcinoma. Caso: Mujer de 47 afios
con antecedentes de Obesidad, HTA, DBT 2, Hipotiroidismo,
Dislipemia, Colecistectomizada y Miomas uterinos; comienza hace
3 meses con dolor abdominal localizado en hipocondrio derecho de
tipo continuo que cede parcialmente con analgésicos comunes acom-
pafado de anorexia, coluria y acolia por lo cual consulta. Examen
Fisico: TA: 150/100, FC: 80, FR: 18, T: 37 °C, Peso: 142kg, IMC: 54.
Ictericia cutaneo-mucosa generalizada, abdomen doloroso a la pal-
pacion profunda en hipocondrio derecho sin signos de peritonismo,
ruidos H-A +. Laboratorio: Hcto: 27,6 Hb: 9 GB: 14200 Plaq:
620000 VES: 140 Bilirrubina Total: 8,4 Bil Dir: 5,9 Bil Ind: 2,5 TGO:
245 TGP: 58 FAL: 1765 TP: 11 KPTT: 24 GGT: 581 Colinesterasa:
2689 Colesterol T: 287 HDL: 10 TGC: 256 Proteinas totales:
9,4 Albumina: 3,8 Glicemia: 169 Uremia: 66 Creatinina 1,2 Na136 ,K
4,6 Serologias VHB, VHC, HIV negativos. Hb A1c: 7% TSH: 0,28
Alfa feto proteina: 9606 CEA negativo CA 19-9 negativo TTF1:
negativo P63: negativo. Ecografia Abdominal y pelviana: Hepato-
megalia, con parénquima heterogéneo en forma difusa con areas
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hipoecogenicas, destacandose una en lébulo derecho de 85 x 50 mm
dolorosa a la compresion ecogréfica; ascitis leve a moderada. TAC
de abdomen con puncién-biopsia: hepatomegalia heterogénea, pre-
sencia de imagen hipodensa, de densitometria sélida y caracteristi-
cas inespecificas de 30 mm de didmetro maximo en proyeccion del
I6bulo caudado, heterogenecidad en la densidad del parénquima
hepatico en proyeccion del I6bulo derecho, de etiologia inespecifica,
liquido ascitico leve peri-hepatico, en Morrison, inter-asas y fondo de
saco de Douglas. Biopsia Hepatica Anatomia patoldgica: hepato-
carcinoma o hepatocolangiocarcinoma moderadamente diferencia-
do. Inmuno-histo-quimica: Citoqueratina 7 + focal, citoqueratina 20
(-), citoqueratina BPM (+), citoqueratina PM (-), Alfa feto prot (-). Dis-
cusion. El Hepatocarcinoma es la quinta causa mas comun de en-
fermedades malignas, relacionandose éste aumento en la inciden-
cia con nuevos factores de riesgo tales como la Hepatitis C, Diabetes
y Obesidad. ElI Sindrome Metabdlico como factor de riesgo de
Hepatocarconoma reconoce la hiperinsulinemia como factor poten-
cial de carcinogénesis; en éste sindrome no seria necesario que el
curso evolutivo para la degeneracion neoplasica requiera la secuen-
cia de fibrosis-cirrosis-hepatocarcinoma. Conclusién: Presentamos
el presente caso por tratarse de una paciente portadora de
hepatocarcinoma sin hepatopatia crénica de base que presenta como
unico factor de riesgo asociado un Sindrome metabdlico.

INTERRUPCION NEURAL DEL “GATILLO” PANCREA-
TICO: CAIDA DE LA RESISTENCIA INSULINICA POST-
GLUCOSA INTRAGASTRICA EN LA RATA. OM Tiscornia,
S Hamamura, G Otero, FN Lépez Mingorance, RR Rodriguez

0233

Programa de Estudios Pancreaticos - Hospital de Clinicas
‘José de San Martin” - UBA, Argentina

Introduccion. La diabetes tipo2 es considerada una enfermedad
progresiva, sin remisiones. En verdad el retorno a la euglucemia 'y a
un nivel normal de insulina pueden ser logrados, en pocos dias,
mediante la cirugia bariatrica. Induce a pensar que la diabetes es una
enfermedad susceptible de ser tratada quirdrgicamente, por ejemplo
a través de un “by-pass” gastro-intestinal. Dos hipétesis han sido
propuestas para explicar el mecanismo de accion: -“Intestino distal”,
explica el control de la diabetes como resultado de un incremento y
acelerada llegada de nutrientes al intestino distal acentuando las
sefales fisioldgicas que mejoran el metabolismo de la glucosa. -“in-
testino proximal”. Esta se centra en el hipotético hecho fisiolégico que
la exclusién del duodeno y yeyuno proximal en el normal transito de
nutrientes puede dar lugar a la prevencion de la entrada en juego de
un agente o bien de una cascada fisiolégica que aumenta la resis-
tencia insulinica y subsecuentemente, genera la diabetes tipo 2.
Basados en nuestros hallazgos respecto que numerosas fibras ner-
viosas “saltan” la hendidura duodeno-pancreatica, que vinculan la
“pista-plexual-entérica” con los ganglios intrapancreaticos, se proce-
dié a evaluar que cambios se desencadenan sobre el metabolismo
de la glucosa (niveles de glucemia, insulinemia y “valores acumula-
dos” de ambos). Materiales y Métodos. En 30 ratas macho Wistar,
controles (n=7), experimentales (n=23). Este ultimo comprendié tres
series, efectuadas un afo después de la interrupcién neural: a) sec-
cién y reanastomosis del duodeno peri-vateriano (SRPV), en la que
se crea una “barrera cicatrizal” que interrumpe el flujo neural en la
“pista-plexual-entérica”; b) desconexion duodeno-pancreatica en
region peri-vateriana (DPV); c)desconexion antral y peri-vateriana
(DAPV). Anestesiadas con tiopental, se cateteriz6 la yugular izquier-
da. Se extrajo sangre basal, y post estimulo intragastrico de glucolin
(0.5/100 g rata) a los 30 y 60 minutos. Se determiné glucemia e
insulinemia y se calculé los “valores acumulados” el indice HOMA IR.
Resultados: con respecto del control se obtuvieron cambios muy sig-
nificativos. Expresado en porcentajes los cambios fueron de -16%
para la glucemia, -56% para la insulina y de un -60% para el indice
HOMA IR. Conclusiones: Es notorio que la interferencia neural del
“gatillo” pancreético da lugar a un incremento en la sensibilidad de
respuesta a la insulina. Nuestra postulacion es que este tipo de “des-
conexion neural” da lugar a la atenuacién o eliminacién de un factor
que, de alguna manera, interfiere con las acciones de la hormona
insulina con sus receptores. Otra posibilidad a considerar es que el
pivote inductor de la caida de la resistencia insulinica esté ligada al
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hecho que la interrupcién neural de alguna manera (¢ supresion sim-
patica?) facilita la secrecidon de una hipotética hormona hepatica
colinérgico-dependiente. Esta, de acuerdo a la escuela canadiense
de Lautt estimularia la captacion de glucosa por parte del misculo
esquelético.

0234 LESION DE DIEULAFOY RECIDIVANTE TRATADA QUI-
RURGICAMENTE: PRESENTACION DE CASO CLiNICO.
MN Laurenti, R Fernandez Bussy, C Subira, M Carassai, M
Navarro, C Fernandez, A Caminer, A Ramos

Sanatorio Parque, Argentina

Introduccion: La lesién de Dieulafoy es una causa potencialmen-
te fatal y poco frecuente de hemorragia digestiva alta. Caso: Varén
de 31 afios de edad con antecedentes de gastritis erosiva e ingesta
de ibuprofeno, que se interna por presentar hematemesis, melena y
descenso del hematocrito. Se realiza videoendoscopia alta que in-
forma: lesion de aspecto vascular en cuerpo gastrico compatible con
lesién de Dieulafoy. Se realiza escleroterapia, a pesar de lo cual
persiste con hemorragia y shock hipovolémico por lo que se proce-
di6 a efectuar una gastrectomia total. Conclusién: La lesién de
Dieulafoy es una causa infrecuente de hemorragia digestiva. Se acep-
ta actualmente que el método ideal de diagndstico y tratamiento es
el endoscépico, pero la cirugia se debe tener en cuenta cuando hay
recurrencia o persistencia del sangrado por un fracaso inicial.

GENETICA

0235 PORFIRIA VARIEGATA EN ARGENTINA: ANALISIS CLi-
NICO Y MOLECULAR. BX Granata, VE Parera, A Batlle, MV
Rossetti

CIPYP — CONICET, Hospital de Clinicas, UBA, Argentina

Mutaciones en el gen que codifica para la enzima Protopor-
firindgeno Oxidasa (PPOX) provocan la Porfiria Variegata (PV), una
porfiria autosémica dominante, de manifestacion adulta, hepatica,
asociada a un descenso en la actividad enzimatica del 50% y de
sintomatologia mixta, pudiéndose presentar también manifestaciones
agudas (dolores abdominales, trastornos neuroldgicos) o cutaneas
(fragilidad cutanea y fotosensibilidad) por separado. Hasta el momen-
to en el Centro de Investigaciones sobre Porfirinas y Porfirias (CIPYP)
se diagnosticaron como PV a nivel molecular 97 individuos, pertene-
cientes a 32 familias. A pesar de la alta heterogeneidad molecular
caracteristica de las porfirias, la mutacion c.1043insT, descripta solo
en Argentina, esta presente en el 40% de las familias. Los objetivos
de este trabajo fueron, por un lado, determinar si los portadores de
la insercién mas comun presentan un perfil clinico caracteristico y por
el otro, estudiar el origen de la elevada prevalencia de esta mutacion.
En funcién del primer objetivo, se analizaron los sintomas padecidos
por los pacientes portadores de la falla genética frecuente en com-
paracion con pacientes portadores de otras mutaciones. Observamos
que las manifestaciones cutaneas son las mas comunes, tanto en
pacientes con la mutacion ¢.1043insT (8.3%) como en portadores de
otras (12.4%), seguidas por sintomatologia mixta (6.2 y 9.3%) y por
ultimo aguda (2 y 7.2%). Aun cuando hasta el momento no ha sido
posible establecer ningun tipo de relacidn fenotipo-genotipo en PV,
estos datos nos indican una mayor incidencia de manifestaciones
cutaneas entre los portadores de la mutacion mas comun, los cuales
no serian tan severos como los agudos. Sin embargo, dado que la
proporcion de pacientes con la insercion y la de pacientes con otras
mutaciones se distribuye de manera similar entre los tres tipos de
sintomas, tampoco es posible establecer una relacién entre la muta-
cién ¢.1043insT y el tipo de manifestacion clinica. En cuanto a la elu-
cidacion de su origen se estudiaron marcadores moleculares en pa-
cientes con la insercion, pacientes con otras mutaciones y controles.
Por un lado se analizaron 7 polimorfismos de nucleétido simple
(SNPs) intragénicos por amplificaciéon por PCR y posterior secuen-
ciacion automatica, obteniéndose resultados que no permite inferir
la ocurrencia de un efecto fundador, debido a la poca variabilidad de
los SNPs asi como la reducida disponibilidad de familiares. Luego se
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estudiaron 2 microsatélites (o STRs) flanqueantes al gen de la PPOX
por amplificacion por PCR y posterior electroforesis en geles de
poliacrilamida al 10%. Ambos presentaron poca variabilidad y no se
observé ningun haplotipo particular asociado a la mutacioén. En con-
clusion, no existe un tipo de sintomatologia particular asociado a esta
insercidon asi como tampoco un haplotipo, segun los marcadores
analizados hasta el momento, que aporte evidencias acerca del ori-
gen de esta mutacion tan recurrente.

0236 ANALISIS DE MUTACIONES EN EL GEN DE HNF1 ALFA
EN UN GRUPO DE PACIENTES CLINICAMENTE CARAC-
TERIZADOS COMO MODY. AP Lépez, SA Foscaldi, MS
Pérez, GD Frechtel

Hospital de Clinicas, Argentina

La Diabetes del adulto de comienzo en jévenes o MODY es un
tipo de Diabetes monogénica en la cual los individuos presentan
clinicamente un fenotipo heterogéneo de comienzo temprano. Se
observan defectos en la secrecion de insulina mediada por esti-
mulacion de la glucosa a nivel pancreatico y genéticamente se pre-
senta con herencia autosémica dominante. Es causada por altera-
ciones en diferentes genes originandose asi distintos subtipos, el
subtipo 3 se origina por mutaciones en el gen del factor nuclear he-
patico 1 alfa que codifica para un factor de transcripcidon que estimu-
la la sintesis de insulina. Objetivo: El presente trabajo se desarrolld
con el objetivo de diagnosticar el subtipo de MODY a un grupo de
pacientes clinicamente caracterizados, por medio de técnicas de
Biologia Molecular, realizar un aporte al conocimiento del tipo de
mutaciones presentes en estos individuos y de la prevalencia del
subtipo MODY 3 en nuestro pais. Materiales y Métodos: Los estu-
dios genéticos fueron realizados sobre una muestra de ochenta pa-
cientes no relacionados, clinicamente caracterizados como MODY en
base al criterio recomendado por la A.D.A. — 2008. Ademas se ana-
lizaron cincuenta individuos controles no relacionados, con niveles
normales de glucosa y sin antecedentes familiares de Diabetes. La
metodologia consistié en la purificacion del ADN gendémico a partir
de sangre periférica, la amplificacion de los fragmentos codificantes
y las regiones adyacentes de los 10 exones del gen del HNF 1 alfa,
un screening de mutaciones por medio de la técnica de SSCP vy fi-
nalmente la secuenciacion de los fragmentos con alteracién en la
corrida electroforética. Resultados. Como resultado de estos estudios
se encontraron ocho mutaciones diferentes en ocho pacientes no
relacionados, de las cuales dos habian sido previamente descriptas
y las otras resultaron ser noveles. La s mutaciones halladas fueron
las siguientesg.858G>T o Glu48Asp (E48D): g.914fsinsGA;
g.2707C>T o0 Arg203Cys (R203C); g.2707C>G o Arg203Gly (R203G);
g.3430fsinsC; ¢.3430delC; g.4848C>T stop o GIn463STOP;
g9.4962+3insT. En cuanto a las prevalencias relativas podemos de-
cir que son del 10% con respecto a MODY en conjunto. Conclusio-
nes: El desarrollo y aplicacion de las técnicas que permiten lograr el
diagnéstico de estos subtipos de MODY son necesarias para la instau-
racion del mas efectivo tratamiento en el paciente, para la reorientacion
del tratamiento en caso necesario, para la prediccién de la evolucion y
ademas para brindar el consejo genético a sus familiares. Se diagnos-
ticaron y se determind el subtipo sobre ocho pacientes clinicamente
caracterizados como MODY, se establecieron parametros de prevalen-
cia en nuestra poblacién de este subtipo de MODY y se produjo un aporte
a la instauracion de un tratamiento mas efectivo en estos pacientes en
funcion de su alteracion genética especifica. Estos resultados contribu-
yen al mejor entendimiento de una patologia que se destaca por su alta
frecuencia y su compleja etiologia.

HEMATOLOGIA

0237 FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO COMO FORMA DE
PRESENTACION INUSUAL DE UN MIELOMA MULTIPLE.
V Campanucci, MC Sciarretta, FS Branas, MF Gavazza, MA
Russo, JC Mayan IlI

Sanatorio Municipal Dr. Julio Méndez, Argentina



RESUMENES DE LOS MURALES CIENTIFICOS

Introduccion: la fiebre de origen desconocido (FOD) se define
como fiebre mayor a 38,3°C en varias oportunidades durante un
periodo de tres semanas, sin diagndstico después de una semana
de estudio. Entre las causas mas frecuentes se encuentran las
neoplasias, pero dentro de este grupo no es frecuente el Mieloma
Multiple (MM), existiendo pocos casos reportados. Caso Clinico:
paciente de 59 anos de edad, de sexo masculino, con antecedentes
de carcinoma de ano poco diferenciado que realizé tratamiento con
quimioterapia y radioterapia, ex enolista y ex tabaquista. Se interna
por presentar pérdida de 25% del peso corporal en los ultimos dos
meses asociado a sudoracién nocturna, astenia, adinamia y equiva-
lentes febriles. Al examen fisico se encontraba adelgazado, con BMI
de 21, y como unico dato positivo presentaba palidez de piel y
mucosas. A las 24 horas de internacion comienzan a constatarse
registros febriles diarios. Laboratorio: Hto 28,3%, Hb 9 g/dl, ferritina
960 ng/ml, ferremia 13 mg/dl, transferrina 149 mg/dl, saturacion de
transferrina 13%, VSG 89 mm/h, albumina 2,9 g/dl, FAL 400 U/I, TGO
38 U/l, TGP 56 U/l, GGT 162 U/I. TAC de térax, abdomen y pelvis:
hepatomegalia homogénea, area de menor densidad ¢sea en S1.
VEDA y VCC hasta ciego sin lesiones. Centellograma éseo sin zo-
nas de captacion anormal. Serologias: HIV, EBV, CMV, hepatitis A
y C negativas, anti HBs y anti core total reactivos, HBsAg no reactivo.
FAN negativo. Hemocultivos negativos. Proteinograma electroforé-
tico: banda monoclonal con movilidad electroforética para gamma-
globulinas. Inmunofijacién sérica: dos bandas de identidad IgA
lambda. Inmunofijacion urinaria: dos bandas monoclonales con iden-
tidad inmunolégica de cadenas livianas lambda. Dosaje de
inmunoglobulinas: IgA 734 mg/dl. Rx craneo y huesos largos sin le-
siones liticas. Ecocardiograma: alteracion de la relajacion del VI,
FSVI conservada. PAMO: plasmocitos 9%, hierro presente, citometria
de flujo: poblacién plasmocitaria positiva para CD 38, CD 56, CD 117
compatible con discrasia de células plasmaticas. Biopsia de médula
bésea: 10-15% de células plasmaticas. Rojo Congo en aspirado de
grasa periumbilical negativo. Se inici6 tratamiento especifico con
normalizacion de la curva térmica y mejoria del estado general, otor-
gandose el alta. Posteriormente el paciente no concurrié para segui-
miento, desconociéndose la evolucion posterior. Discusion: la FOD
continda siendo un desafio diagndstico para los médicos clinicos.
Motiva la presentacion de este caso la baja prevalencia de mieloma
multiple como causa de FOD.

0238 LEUCEMIA CUTIS COMO FORMA DE PRESENTACION
DE LEUCEMIA AGUDA. MC La Mura’, L Villar', C Gauna
Tagliabue', S Fernandez', R lermoli’, A Navickas? E
Cesaroni®, A Devés*

|V Céatedra de Medicina Interna, Hospital de Clinicas “‘José
de San Martin”, Argentina. ?Division Hematologia, Hospital de
Clinicas “José de San Martin”, Argentina. °Division Dermato-
logia, Hospital de Clinicas “José de San Martin”, Argentina.
“Departamento de Anatomia Patoldgica, Hospital de Clinicas,
Argentina

Introduccion: La leucemia es una neoplasia maligna caracteri-
zada por la presencia de células inmaduras en sangre periférica y una
infiltracion difusa de medula 6sea, higado, bazo, ganglios linfaticos
y otros 6rganos, incluida la piel. Las manifestaciones cutaneas de
leucemia son clasificadas como erupciones especificas (leucemia
cutis) o no especificas. Las lesiones cutaneas como maculas, papulas,
nddulos, placas y tumores, incluido el cloroma, son consideradas
especificas cuando el examen histopatolégico de la biopsia de piel
confirma la presencia de infiltracién leucémica. La leucemia cutis tiene
sitio de predileccién segun el tipo de leucemia involucrada y el color
de las lesiones varia de rosado y rojo amarronado a purpura. Su
hallazgo generalmente se asocia a un diagnostico previo de leucemia.
Caso Clinico: Paciente de sexo femenino de 62 afios de edad con
antecedentes de HTA, que comienza su enfermedad actual 5 meses
previos al ingreso con episodios de brotes de lesiones cutaneas
maculopapulares con centro umbilicado eritematoviolaceas en cara,
cuello, térax, abdomen superior y raiz de miembros superiores aso-
ciado a registros febriles de hasta 39 °C con escalofrios por lo cual
consulto en varias oportunidades. Fue derivada a dermatélogo quien
realizo biopsia de piel 2 meses previos al ingreso que evidencio pre-
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sencia de abundantes elementos mononucleares, algunos con lige-
ra hipercromasia y macrocariosis con patrén perivascular e intersticial
compatible con proceso linfoproliferativo. Fue derivada a esta insti-
tucién para estudio. Datos positivos al examen fisico: hepatomegalia
y polo de bazo. En térax anterior y nariz lesiones maculopapulares
eritematoviolaceas con centro umbilicado, asi como lesiones
cicatrizales en raiz de miembros. Laboratorio: Hto 23% Hb 7,9 g/dl
VCM 102 GB 6200/mm? (N12% L30%) PL 65000. Glucemia 112 mg/
dl Urea 58 mg/dl Cr 1,3 mg/dl Na 138 mEq/I K 3,8 mEq/I Cl 106 mEq/
| Ca 7,8 mg/dl; BT 1,4 mg/dl BD 0,7 mg/dl GPT 51 Ul/l GOT 40 Ul/I
FAL 180 UI/ILDH 1233 Ul/I; TP 74% KPTT 37 seg. Serologias virales
HIV, VHB y VHC negativas. CMV IgG y Herpes simple IgG positivo.
Se realiz6 puncion biopsia de medula ésea que evidencio por
citometria de flujo hallazgos compatibles con trastorno mielo-
proliferativo con fenotipo inmaduro de perfil citométrico sugerente de
LMA M7. Se realiza nueva biopsia de piel que informa infiltracion
leucémica de la misma. Conclusion: Las manifestaciones cutaneas
de los trastornos hematoldgicos son raros. En el caso de las
leucemias esta descripto un grado de compromiso del 10 al 50% de
los pacientes con leucemia monocitica aguda con presentacion en
cara'y mucosa oral y entre el 6 al 20% de los pacientes con leucemia
mieloide aguda, siendo mas frecuente la presentacion en tronco. Si
bien el compromiso cutaneo puede ser visto una vez establecido el
diagndstico, son pocos los casos reportados en la literatura en el que
el diagnostico de leucemia se ha realizado por la manifestacion cu-
tanea. El motivo de la presentacion esta dado por la forma atipica del
inicio de una leucemia aguda, con manifestaciones en piel.

0239 FIEBRE CON ESCALOFRIOS COMO FORMA DE PRE-
SENTACION DE LINFOMA HODGKIN. R Mulazzi', C Gauna
Tagliabue’, C Manganiello', S Fernandez', R lermoli', L
Kornbilt?, A Avagnina®

IV Catedra de Medicina Interna, Hospital de Clinicas ‘José
de San Martin”, Argentina. 2Division Hematologia, Hospital de
Clinicas "José de San Martin”, Argentina. *Departamento de
Anatomia Patoldgica, Hospital de Clinicas “José de San Mar-
tin”, Argentina

Varén de 62 afios de edad, con antecedentes de ex TBQ, HTA,
enolista. Comenzé su enfermedad 3 meses previos a la consulta con
registros febriles diarios asociados a escalofrios, astenia, adinamia
y perdida de 15 kg. de peso por lo cual se interna en clinica médica
para estudio.Datos positivos al examen fisico: TA 120/70 mmHg, FC
78 Ipm, FR 20 rpm, T° 36.7 °C, ictericia en mucosas, telangiectasias
en miembros inferiores y faciales, Hepatoesplenomegalia. Laborato-
rio: Hto 26%, Hb 8,2 g/dl, GB 1600 /L (N 34%, L 34%, M 22%),
Plaquetas 48000/L, Glucemia 106 mg/dl, Urea 40 mg/dl, Creatinemia
0.7 mg/dl, Bilirrubina Total 2.4 mg/dl, BD 1.5 mg/dl, TGP 65 Ul/L, TGO
80 UI/L, FAL 1438 UI/L, LDH 801 Ul/L, GGT 145 Ul/L, TP 88%, KPTT
50, Na 139 mEq/L, K 4.4 mEq/L, Cl 106 mEqg/L, ESD 106 mm/h,
Proteinograma: débil banda homogénea en la zona lenta de las
gamma globulinas asociada a normogamma. Beta2 microglobulina
7.7 mg/l, Serologias: HIV, VHB, VHC negativas, Reaccion de Huddle-
son negativa, Gota gruesa, Gota fresca y extendido negativo.
Serologias para Chagas reactivas. FSP: SE: anisopoiquilocitosis
moderada a severa, hipercromia moderada, Acantocitosis, target
cells, policromatofilia moderada con punteado basdfilo, habanocitos
aislados y dacriocitos. SM: L 62%, N 32%, E 5%, Recuento plaque-
tario 50000. Ecografia Abdominal: Hepatoesplenomegalia, TAC de
Cuello, Térax, Abdomen y Pelvis con cte ev: Se observaron dos
adenomegalias de tamafio limitrofe en la region supraclavicular iz-
quierda. No se observaron adenomegalias en axilas, hilios o
mediastino. En abdomen y pelvis moderada hepatomegalia, espleno-
megalia, adenomegalias en espacio portocava, hilio hepatico, region
celiaca y retroperitoneo cuyo tamafo oscila entre 1y 2 cm, adenome-
galias en las cadenas iliacas primitivas y en menor medida en las
cadenas iliacas externas siendo de menor tamano los ganglios a
dicho nivel. PAMO: Celularidad aumentada para la edad. SE: presen-
te en todos los estadios de maduracion, mala utilizacién del hierro,
hiperplasia eritroide, SM: presente en todos los estadios de madura-
cién, con aumento del tamafo de los precursores, Relacion
mieloeritroide 1:1. Biopsia de MO compatible con mielofibrosis
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reticulinica severa. Se decide realizaciéon de biopsia ganglionar y
biopsia hepatica con informe anatomopatoldgico de ganglio compa-
tible con Linfoma Hodgkin de celularidad mixta y hepatica con infil-
tracion por enfermedad de base. Se presenta el siguiente caso como
forma de presentacion atipica de debut con fiebre con escalofrios en
un paciente con diagnoéstico de Linfoma Hodgkin. Los linfomas son
neoplasias malignas producto de la transformacion de las células
linfoideas, que residen predominantemente en los tejidos linfoides.
Dentro de las manifestaciones clinicas esperadas la presentacion con
fiebre se encuentran en el 25% de los pacientes, asi como también
esta descripta la forma de presentacién como fiebre de origen des-
conocido. Se han encontrado pocas publicaciones que describan
paciente con fiebre y escalofrios como forma de presentacion, lo que
motiva la presentacion de este caso.

0240 PACIENTE JOVEN CON OBSTRUCCION RESPIRATORIA
ALTA COMO FORMA DE PRESENTACION DE LINFOMA
NO HODGKIN. R Mulazzi', C Gauna Tagliabue', S
Fernandez', R lermoli', M Gémez?, F Rojas?, A Binaghi2, MC
Curutchet?

|V Catedra de Medicina Interna, Hospital de Clinicas ‘José
de San Martin”, Argentina. ?Division Hematologia, Hospital de
Clinicas “José de San Martin”, Argentina

Introduccién: Los linfomas son neoplasias malignas que gene-
ralmente involucran los ganglios linfaticos, el bazo y otros tejidos no
hematopoyéticos. Son clasificados como linfomas Hodgkin o no
Hodgkin, asi como de origen en Linfocitos B o T. La cabeza y el cue-
llo son el segundo lugar mas comun de presentacion de linfomas
extranodales, después del tracto intestinal. Aproximadamente 2,5%
de los linfomas se ubican en la regién oral o paraoral, principalmen-
te en el anillo de Waldeyer. Si bien la afeccion ganglionar de cabeza
y cuello es frecuente, la obstruccién respiratoria alta no comparte
dicha prevalencia, siendo dificil en este sentido documentarlo en la
bibliografia (escasos casos reportados). Caso Clinico: Paciente de
sexo femenino de 35 afios de edad sin antecedentes de relevancia
que comienza su enfermedad actual un mes y medio previo a la con-
sulta con fiebre con escalofrios asociado a odinofagia por lo que
consulta a facultativo, interpretandose como faringoamigdalitis e ini-
ciando tratamiento antibiético. Por no presentar respuesta requirio
internacién con tratamiento con antibiéticos endovenosos en otra
institucion. Evoluciona con progresion de la sintomatologia, agregan-
do disnea progresiva a CF IV por lo cual es derivada a servicio de
otorrinolaringologia de este hospital, donde es internada con diag-
néstico de obstruccion de la via aérea alta. A su ingreso presentaba
al examen fisico tumor amigdalino extenso, con compromiso de la luz
de la via aérea. Laboratorio: Hematocrito 33%, Hb 10,7 g/dl, GB 3200.
Plaguetas 183000, Uremia 35 mg/dl, Creatinemia 0,6 g/dl, Na 136
mEq/l, K 3,7 mEg/l, Calcemia 8,7, Fosfatemia 3,5, Magnesemia 2,3,
Acido Urico 3,5, Bilirrubina total 0.3 mg/dl, GOT 12 Ul/l, GPT 17 Ul/
I, FAL178 Ul/l, LDH 212, TP 89%, KPTT 35 segundos. Serologia HIV
positiva. Tomografia de Cuello, Térax, Abdomen y Pelvis: extensa
tumoracién de partes blandas que afecta la pared lateral y posterior
de la regidn nasofaringea izquierda de 40x36x56 mm con extensa
necrobiosis central que reduce significativamente la luz nasofaringea,
desplaza y ocupa el espacio parafaringeo con desplazamiento del
espacio carotideo homolateral. Ganglios sin rango adenomegalico.
Piso de boca y tiroides sin inflamacion. Resto s/p. Se realiza biopsia
de tumor obteniéndose diagndstico anatomopatoldgico de Linfoma
Difuso de Células Grandes B Estadio IIA CD 20+. Conclusion: El
linfoma difuso de células grandes B es la formas mas comun de LNH
agresivo. Para la mayoria de los pacientes la etiologia de este linfoma
es desconocida. Los factores que potencialmente incrementan el ries-
go de padecerlo incluyen la inmunosupresion (incluido el SIDA, en-
fermedades autoinmunes y transplantados), radiaciones UV, pesti-
cidas, etc. En este sentido se investigaron dichas causas y se docu-
mento el diagndstico de HIV. EI LNH difuso de células B se puede
presentar como masas ganglionares o con afeccion extranodal. El
interés de la presentacién de este caso esta dado por una forma
atipica de presentacion a través de la obstruccion respiratoria alta por
el crecimiento de masas ganglionares.
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0241 PACIENTE JOVEN CON MASA TESTICULAR. L Villar', R
Rey', C Gauna Tagliabue', C Manganiello', F Belaustegui',
R lermoli', A Navickas'?, A Deves?

|V Cétedra de Medicina Interna, Hospital de Clinicas ‘José
de San Martin”, Argentina. 2Departamento de Anatomia Pa-
tologia, Hospital de Clinicas, Argentina. °Division Hematologia,
Hospital de Clinicas “José de San Martin”, Argentina

Introduccidn: El cancer testicular supone el 2-3% de los tumo-
res del hombre, representando el proceso maligno mas frecuente en
varones de 15 a 35 afos. Los tumores primarios de células germinales
son la estirpe histolégica mas frecuente de todas las neoplasias
testiculares (90-95%). El linfoma testicular, a pesar de representar
tan soélo entre el 1y el 9% (segun las series) de los tumores de esta
localizacién, es considerado el tumor testicular mas comun en ma-
yores de 60 afios. Si ademas, tenemos en cuenta que el linfoma
testicular supone el 1% de los Linfoma No-Hodgkin (LNH)2 y el 2%
de los linfomas extraganglionares primarios, podemos afirmar que nos
encontramos ante un proceso muy poco frecuente. Caso Clinico:
Paciente de sexo masculino de 33 afios de edad con antecedentes
de HPV genital hace 5 afios y diagndstico de HIV hace un afio. Co-
mienza su enfermedad actual 10 dias previos a la consulta con au-
mento del tamafio testicular del lado izquierdo, no doloroso, agregan-
do a los 7 dias diplopia y fiebre, motivo por el cual fue evaluado en
centro oftalmolégico constatandose paralisis de VI par izquierdo de-
rivandose a esta institucion. A su ingreso: Pardlisis de VI par izquier-
do. Testiculo izquierdo aumentado de tamafio, 6 cm aproximadamen-
te doloroso a la palpacién y con aumento de la consistencia.
Adenopatia axilar izquierda, dura-elastica, indolora, de 2 cm de dia-
metro aprox. Laboratorio: Hemograma normal Glucemia, Funcion
Renal, lonograma y Hepatograma normal. LDH 521 UI/l ESD 77 mm/
h. Proteinograma electroforético: Hipergammaglobulinemia policlonal.
Radiografia de Torax: sin particularidades. TC de Cerebro con con-
traste endovenoso: Sin hallazgos patolégicos. Ecografia testicular:
Testiculo derecho normal. Testiculo izquierdo globuloso. Tamafo 59
x 35 x42. Se evidencia area hipoecogénica mal definida. Flujo doppler
aumentado. Epididimo aumentado de espesor, hipoecogéni-co.
Observaciones: Hidrocele izquierdo. Doppler testicular: normal. Se
realiza PAAF de adenopatia axilar por Servicio de Hematologia re-
sultando compatible con sindrome linfoproliferativo. Se realiza
orquiectomia con biopsia por congelacion compatible con linfoma
testicular. Conclusién: El linfoma testicular es una entidad muy poco
frecuente, a pesar de ser considerado el tumor testicular mas comun
en mayores de 60 afios. En su mayoria se trata de linfomas no
Hodgkin difusos de grado intermedio alto de malignidad e inmuno-
fenotipo B, considerando como excepcionales los de tipo T. Su pro-
nostico es pobre debido a su gran tendencia a la propagacién
sistémica. Su tratamiento se basa en orquiectomia, quimioterapia y
radioterapia, si bien no existe una pauta estandarizada del mismo.
En pacientes inmunosuprimidos existe un riesgo aumentado de de-
sarrollo de linfoma extranodal, incluido el linfoma testicular y en los
pacientes con SIDA, el linfoma testicular primario ha sido reportado
como manifestacion inicial de la enfermedad. Se reporta este caso
linfoma testicular en paciente joven con diagndstico de HIV no SIDA.

0242 TROMBOSIS VENOSA ASOCIADA AL TRATAMIENTO
CON L-ASPARAGINASA. D Eizmendi, JM Arroyo, L Berra,
N Campanella, N Colque, V Rodriguez, A Salcedo, H
Tummino

Hospital Nacional Prof. A. Posadas, Argentina

Introduccién: L-asparaginasa es un farmaco quimioterapico
antineoplasico comiunmente utilizado en el tratamiento tanto de pa-
cientes adultos como pediatricos. Su mecanismo de accién se basa
en lainhibicién de la sintesis de proteinas por hidrélisis de asparagina,
entre ellas la antitrombina Ill, el fibrinégeno y otros factores de la
coagulacion. Una de sus complicaciones es la trombosis, resultante
de la reduccion de la sintesis de antitrombina Ill. La incidencia de
complicaciones trombéticas secundarias al tratamiento con L-
asparaginasa varia del 1% al 37% para las distintas series. Por lo
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general se producen pocos dias después de la administracién de la
droga, pudiendo extenderse hasta 2-3 semanas. Objetivo:S: Repor-
tar un caso de paciente que presentd una complicacion poco frecuen-
te de la terapia de induccion con L-asparaginasa. RESUMEN: Pacien-
te de 19 afios de edad, con diagndstico de linfoma linfoblastico con
fenotipo precursor T por biopsia de tumor mediastinal el 5/02/10. El
9/03/10 inicia tratamiento quimioterapico con esquema segun las
indicaciones del grupo argentino para el tratamiento de leucemia
aguda (GATLA), durante el periodo de induccion recibe tratamiento
con L-Asparaginasa hasta el 9/03/10. El 17/03/10 concurre al servi-
cio de hematologia por cuadro de 3 dias de evolucion de cefalea, tipo
progresiva, a predominio frontal, mareos y vision borrosa. Al examen
fisico: lucido, afebril, sin signos de foco motor ni meningeos, pupilas
isocdricas e isorreactivas, motilidad y sensibilidad conservadas. Se
realiza TAC de cerebro que informa imagen compatible con trombo-
sis del seno lateral izquierdo y sector posterior del sagital superior.
Se realiza puncién lumbar con liquido cefalorraquideo sin particula-
ridades. Se realiza laboratorio con Hto 38% Hb 13g/dl Plaquetas
219000/mm? Rin 0.9 act. 125% KPTT 31 TP 11.4 fibrinégeno 155.
Fsp: N19 L29 M2 plaquetas normales (en 50 elementos totales). Se
decide iniciar anticoagulacion con heparina de bajo peso molecular.
Se realiza resonancia magnética nuclear que informa: No se visualiza
en la angiorresonancia el seno longitudinal superior, lo que podria
corresponder a trombosis del mismo. Paciente evoluciona favorable-
mente sin cefaleas sin foco motor por lo que recibe el alta hospitala-
ria en seguimiento por servicio de hematologia. Conclusion: El tra-
tamiento anticoagulante en pacientes con trombosis de los senos ce-
rebrales parece seguro y estaria asociado a una aparente reduccion
del riesgo de complicaciones y muerte, con un riesgo de sangrado
relativamente bajo, por lo cual deberia indicarse a todo paciente con
sospecha de la misma, a pesar de la falta de trabajos que aporten
datos estadisticamente significativos. La hipofibrinogenemia puede
utilizarse como marcador de trombosis y de disminucién de sintesis
de proteinas por lo que seria util dosarla en todo paciente en trata-
miento con L-asparaginasa.

0243 PRESENTACION ATIPICA DE PRIMOINFECCION POR
CMV- A PROPOSITO DE UN CASO. M Rossi, J Cimmer-
man, N Queiroz, | Corona, R Leis, S Jiménez, J Bagdo-
navicius, S Del Rio

Hospital Carlos G. Durand, Argentina

Objetivo: Descripcion de una forma atipica de la presentacion de
primoinfeccion por CMV. Aporte a la casuistica Materiales y Méto-
dos:: Revision bibliogréfica de la infecciéon por CMV a propésito de
un caso clinico de primoinfeccion con manifestaciones poco frecuen-
tes (anemia hemolitica). Presentacion: Paciente de 74 afios de edad
con antecedentes de HTA y ACV isquémico que ingresa al Servicio
de Clinica Médica por tos con expectoraciéon, mal manejo de
secreciones y equivalentes febriles. Se constata ademas sindrome
anémico con patrén de hemodlisis. Inicia tratamiento con ampicilina
sulbactam cubriendo foco respiratorio, y se comienza estudio de cri-
sis hemolitica, simultdneamente se realiza un pulso de metilpred-
nisolona y comienza tratamiento con meprednisona 1 mg/kg/dia.
Examen fisico: No se evidencian adenopatias ni hepatoes-
plenomegalia. Se solicitan: Serologias, crioaglutininas, TAC de térax
abdomen, pelvis y PAMO. Se obtienen los resultados que informan;
serologias para hepatitis A, B, C negativas, HIV no reactivo, VDRL
negativo. Se constata seroconversién para CMV en el transcurso de
la internacion. El paciente evoluciona favorablemente, con mejoria
de parametros de laboratorio los cuales se mantienen estables, y
resolucion completa de cuadro respiratorio. Conclusion: Se reporta
el caso por tratarse de presentacion atipica de infeccién viral por CMV
en paciente inmunocompetente.

0244 SINDROME HEMOFAGOCITICO ASOCIADO A INFEC-
CION POR VIRUS DE EPSTEIN BARR. C Fallatti, A
Christiani, B Francini, G Lépez, G Yusti, G Rodriguez, C
Mroue, | Berkoff

Hospital Posadas, Argentina
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Introduccién: El sindrome hemofagocitico es una entidad carac-
terizada por la proliferacion sistémica de macréfagos benignos con
prominente actividad hemofagocitaria. Se asocia a patologias de
gravedad como sepsis, sindromes linfoproliferativos e infecciones con
importante compromiso sistémico. Presenta altisima mortalidad. La
baja sospecha de estos cuadros implica la dificultad en el diagndsti-
co, dada su semejanza a cuadros sépticos. Objetivo: Comunicar un
caso de sindrome hemofagocitico asociado a infeccién aguda por
virus de Epstein Barr en una paciente con esferocitosis hereditaria
que debido a la buena evolucién clinica se ha tomado conducta con-
servadora frente al inicio de terapias agresivas. Se reporta un caso
de una paciente de 35 afos, oriunda de la provincia de Misiones, que
consulta por cefalea, dolor abdominal de una semana de evolucién
agregando fiebre en las ultimas 24 hs sin descompensacion. Ante-
cedentes personales: Esferocitosis hereditaria. Antecedentes quirur-
gicos: Internacion el mes previo por dolor abdominal con ecografia
con higado normal, vesicula engrosada con liquido perivesicular y
barro biliar, esplenomegalia y liquido libre en cavidad. Se realiza
colecistectomia por sospecha de colecistitis aguda alitiasica y
antibioticoterapia endovenosa. Nueva internacion por dolor abdomi-
nal, que se interpreta de etiologia apendicular, se realiza apendicec-
tomia. Al ingreso al hospital la paciente presenta palidez cutaneo
mucosa, hepatoesplenomegalia dolorosa y fiebre, con control de sig-
nos vitales normales. Laboratorio con: Hto 17%, VCM 84, glébulos
blancos de 4300 y plaquetas 224000; resto del laboratorio de rutina:
normal. FSP: N 60% L32% M4% E4%, esferocitos; reticulocitos 0,6;
PCD negativa. TAC de abdomen: hepatoesplenomegalia homogé-
nea sin ganglios retroperitoneales. Se realizan transfusiones de
hemoderivados. HMC X 2: negativos. Se obtienen los informes de los
estudios histopatoldgicos de las piezas quirdrgicas de las interven-
ciones previas: Vesicula Biliar: Colecistitis cronica, colesterolosis,
ganglio cistico reactivo; apéndice: apendicitis aguda incipiente con
ganglio mesentérico con histiocitosis sinusal. En contexto de dichos
hallazgos, se toma muestra de PAMO que evidencia aumento de
macréfagos, signos de hemofagocitosis, sin células atipicas. Se rea-
lizan otros estudios. Ferritina 519; Fibrindgeno 610 (VN <450);
Triglicéridos 153; Serologias para HIV, HCV, HBsAg, CMV IgG e IgM,
Parvovirus B19: resultados negativos. Epstein Barr VCA IgM positi-
vo, IgG 1/1280; y EBNA positivo. Se interpreta como sindrome
hemofagocitico secundario a infeccién por el virus de Epstein Barr.
La paciente evoluciona favorablemente, sin dolor abdominal, con
disminucién de la hepatomegalia y con mejoria de los parametros de
laboratorio. Hematocrito control de 32%. Se decide no iniciar trata-
miento con corticoides ni inmunosupresores. Conclusion: Reportar
la evolucion atipica de este caso debido a que los reportes encon-
trados acerca de Sindrome Hemofagocitico asociado a infeccién por
EBV constituyen un cuadro grave y de alta mortalidad.

0245 MUJER DE 23 ANOS DE EDAD CON MASA MEDIASTINAL
Y DERRAME PERICARDICO MASIVO. D Burgos, D Nava-
jas, F Butierrez, S Fernandez, A Izaguirre, R lermoli

Hospital de Clinicas 4ta catedra clinica medica, Argentina

Enfermedad actual: paciente femenina de 23 afios consulta por
omalgia izquierda durante la realizacion de ejercicio fisico. Por tal
motivo, consulta en varias oportunidades a diferentes médicos, quie-
nes la medican con antiiflamatorios. Por persistencia de dichos sin-
tomas, y la aparicion de disnea progresiva, se efectian estudios de
rutina. En radiografia de térax se evidencia mediastino ensan-
chado.Un ecocardiograma del 05/02/10 presenta: didmetros
cavitarios y espesores parietales normales, motilidad global y
segmentaria normal, funcién sistdlica biventricular normal. Ambas
auriculas de tamafo normal. Raiz adrtica de calibre normal. Valvu-
las cardiacas de morfologia conservada. No masas intracavitarias.
Derrame pericardico de grado severo a nivel medial y apical, respe-
ta porcién basal, engrosamiento pericardico, sin compromiso de ca-
vidades cardiacas. Ante la presencia de ensanchamiento mediastinal
se realiza mediastinoscopia cuya anatomia patoldgica constata
linfoma difuso de células B de localizacion mediastinal. Examen fi-
sico: sin alteraciones. Electrocardiograma: ritmo sinusal, FC: 120/
min, PR :0,16s, eje +90, QTc 0.36s, sin trastornos del St. T(-) en
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AVL. Laboratorio: HTO 39.7%, Hb 13g/dl, GB: 14200 mm? (neut.91%
linf 4 % mon 4% eos 0.4 % bas 0.1%) Plaq : 210000/mm?, ESD : 15
mm/1°, Glu cemia: 138 mg/dI, urea 39mg/dl, Cr 0.62 mg/dl,Bilirrubina
total 0.4mg/dl Bil dir 1.4mg/dl, TGP 21U/l, TGO 18U/L, FAL177U/L,
LDH 872U/L, TP 88% KPTT 31 seg, uricemia 3.8mg/d|, inograma: Na
136mEq/l /K4.2mEq/I/Cl 99 meqg/I Ca 9.6mg/dl Fésforo 4.2m/dl Mg
4.2mg/dl. Ante la evidencia de dicha estirpe histoldgica inicia esque-
ma quimioterapico con rituximab y CHOP con buena respuesta. El
derrame pericardico tuvo buena evolucion con quimioterapia. Moti-
vo de la presentacion: -Forma de presentacion atipica de un linfoma
mediastinal con derrame pericardico severo. -Si bien las masas
mediastinales frecuentemente corresponden a timomas, ante la pre-
sencia de masas ganglionares se debe descartar el linfoma. -El
linfoma no Hodking tiene variabilidad en su presentacion -En esta
paciente se constaté linfoma difuso de células B mediastinal. -La
presentacion con derrame pericardico masivo es de poca prevalen-
cia en el contexto de linfoma, y no esta indicado su drenaje, sino el
tratamiento quimioterapico como se efectud en esta paciente, que
evoluciond¢ favorablemente.

0246 EVALUACION DEL POTENCIAL FIBRINOLITICO DE LAS
HEPARINAS DE BAJO PESO MOLECULAR EN VOLUN-
TARIOS SANOS. A Grinspon, A Scazziota, S Pons, L Herrera

Laboratorio de Hemostasia Facultad de Farmacia y
Bioquimica INFIBIOQ Hospital de Clinicas UBA, Argentina

La heparinas de bajo peso molecular (HBPM) es el anticoagulante
mas usado en la medicina clinica. Su poder anticoagulante se ejer-
ce no solo a través de la potenciacion del efecto inhibitorio de la
Antitrombina sobre la actividad del FXa y de la trombina, sino tam-
bién mediante la liberacion del TFPI desde las células endoteliales.
El tratamiento con HBPM es monitoreado a través de la actividad anti
-FXa que sélo refleja su efecto anticoagulante, sin evaluar su accién
antiinflamatoria, anticomplementémica y profibrinolitica que contribu-
yen a lograr su efecto antitrombatico. Nuestro objetivo fue conocer
una de las acciones menos estudiadas de las HBPM como es el
potencial fibrinolitico, a través de la prueba del tiempo de lisis de
euglobulinas, la determinacién del t-PA y del PAI-1. Pacientes y
Métodos: 20 voluntarios sanos, cuyas edades estaban comprendi-
das entre 21 y 55 afios, 9 varones (BMI 24.63 + 1.79) y 11 mujeres
(BMI 21.90 + 2.84) (p<0.022), recibieron 40 mg de Enoxaparina por
via subcutanea durante un periodo de 7 dias consecutivos. Se obtu-
vieron muestras de sangre basal, al tercer y al séptimo dia de la in-
yeccion de HBPM, las extracciones se realizaron a los 240 + 10 mi-
nutos de administrada la misma. Se midi6 la actividad anti-FXa
(Rotachrom Heparin, Stago), la actividad fibrinolitica con tiempo de
lisis de euglobulinas (TLE), el tPA 'y el PAI-1 por métodos de ELISA
(t-PA Asserachrom y PAI-1 Asserachrom, Stago). Resultados

Basal Comparacién 3erdia Comparacién 7 ™ dia
Basal- Dia 3 Basal- Dia 7
t- PA Mediax DS 6,10+ 4,51 5,99+ 4,18 6,66+4,67
ng/ml Mediana 4,85 NS 51 NS 5,25
Rango 2,70-23,00 2,7-20,00 3,00-23,00
IC 95% 3,99-8,21 4,04-7.95 4,47-8,85
PAI-1 Media+ DS 40,97+20,31 24,75+14,91 31,01+19,91
ng/ml Mediana 34,00 0,001 23,00 NS 24,00
Rango 16-100 9,5-68 12,1-100
IC 95% 31,47-50,48 17,77-31,73 21,69-40,33
TLE Media+ DS 182,00+49,59 140,50+35,42 131,10+51,26
minutos  Mediana 180,00 0,0285 140,00 0,0028 115,00
Rango  100,00-260,00 75,00-200,00 75,00-285,00
IC 95% 158,8-205,2 123,9-157,1 107,1-155,1
antiFxa Mediax DS  0,48+0,09 0,50+0,11
Ul/ml Mediana 0,47 NS 0,48
Rango - - 00,27-0,69 0,34-0,79
IC 95% 0,44-0,52 0,42-0,56

En la tabla se observa un acortamiento estadisticamente signifi-
cativo en el tiempo de lisis de euglobulinas al tercer dia, que se man-
tiene al dia 7 respecto de los valores basales. No se observaron
modificaciones en los niveles de t-PA, pero si hubo una disminucion
estadisticamente significativa en los valores de PAI-1 al tercer dia de
tratamiento. El nivel de anti-FXa se mantuvo constante, sin diferen-
cias significativas entre el tercer y séptimo dia. Conclusiones: La
HBPM produjo acortamiento del tiempo de lisis de euglobulinas, dis-

MEDICINA - Volumen 70 - (Supl. ), 2010

minucion del PAI-1 y no modificé los niveles del t-PA. Estos resulta-
dos comprueban el efecto profibrinolitico de la HBPM que sorpren-
dentemente se debe a una disminucién del inhibidor sin modificar al
activador del sistema.

0247 Purpura Trombocitopénica Inmune Revision de 10 afios
de trabajo en un Hospital del conurbano bonaerense. A
Carvani, R Wilson, O Bosio, L Mandrile, G Chico, C Fonta-
na, L Coscia

HIGA Dr. Diego Paroissien, Argentina

La purpura trombocitopénica inmune (PTI) es una patologia poco
frecuente, producida por autoanticuerpos, usualmente Ig. G. La
trombocitopenia resulta de la fagocitosis de los complejos plaqueta-
anticuerpo por el sistema reticuloendotelial, con el consecuente des-
censo de plaquetas a valores inferiores a 150.000/mm?, con
megacariocitos aumentados o normales en médula ésea. El término
idiopatica es comunmente usado y apropiado, dado que las causas
y los factores predisponentes aun no quedan claros. Objetivo: La
revision de los pacientes con PTl a lo largo de 10 afios y su compa-
racion con la literatura. Materiales y Métodos: Se incluyeron pacien-
tes con recuento de plaquetas menor a 150.000/mm? recopilados en
el periodo de enero de 1999 a diciembre de 2009 en un Hospital
General de Agudos del partido de La Matanza. Se descartaron pro-
cesos infecciosos, neoplasias, colagenopatias y mielodisplasia. Re-
sultados: Se presentan un total de 34 pacientes (N=34), de los cua-
les 12 fueron hombres (35,3 8%) y 22 mujeres (64,7%), con una re-
lacién mujer/hombre 1.8/1. La edad promedio fue de 43,8 afos. El
27% de los pacientes presentaron edades mayores a los 60 afios.
Hubo remision en 33 pacientes (97 %) y una muerte (3 %). La recai-
da se present6 en 14 de los pacientes (41 %) y fue mayor en el gru-
po etario menor a 60 afos con un total de 85,7 (12 pacientes). En 26
de los 34 pacientes el recuento plaquetario fue menor a 20000/mm?
y en 3 pacientes hubo asociaciéon con Anemia Hemolitica Autoinmune
(Sindrome de Evans) en los cuales se observé remision de la PTI.
Evolucionaron a PTI crénica 9 pacientes (26.4%). Se le realizé
esplenectomia a 2 pacientes, una falleci6 en el post operatorio y la
otra se encuentra en remision. Conclusion: La PTl es una enferme-
dad, en la que se establece el diagndstico en base a la clinica, exa-
men fisico y pruebas de laboratorio tales como frotis de sangre
periférica, recuento plaquetario y/o aspirado de médula 6sea. En nues-
tra poblacién observamos el predominio femenino en el grupo menor
de 60 afos, coincidiendo con la literatura. No presentaron al diagnés-
tico ni en su evolucion, enfermedad de base que fuera la causa prima-
ria de la trombocitopenia autoinmune. Un elevado porcentaje de pa-
cientes tuvieron respuestas satisfactorias con el tratamiento estanda-
rizado con corticoides, con o sin IgG. 1V, logrando en su mayoria la
remisién completa de la enfermedad y presentando respuesta favora-
ble en un alto porcentaje al tratamiento en la recaida.

0248 LEUCEMIA DE CELULAS DENDRITICAS, UN DIAGNOS-
TICO DIFICIL. L Mufoz, A Area Castelli, J Vada, J Martinez,
F Marconi, M Cattaneo, F Fiorilli, A Co

Hospital Provincial de Rosario, Argentina

Introduccion: La leucemia de células dendriticas es una enfer-
medad hematoldgica con una incidencia extremadamente baja, ca-
racterizada por un fuerte tropismo por la piel en ausencia o presen-
cia de organomegalias y citopenias y que puede presentarse como
neoplasia cutanea o como leucemia aguda, pero siempre con un
curso agresivo. Objetivos: reportar una subclase infrecuente de
leucemia de células dendriticas que representé todo un reto diagnos-
tico. Caso clinico: varén de 50 afios que consulta por presentar de
2 meses de evolucion la aparicion progresiva de multiples nédulos
indurados, levemente hipercrémicos, de 3 x 2 cm, localizados en t6-
rax, dorso, pared abdominal y miembros, de distribucidon asimétrica.
De dichas lesiones predomina una localizada en regién subaxilar
izquierda, de 5 x 3 cm., dolorosa, con signos de impetiginacion,
adenopatia satélite dolorosa y cordén indurado que se extiende desde
dicha lesién hasta region anterior del térax. Resultados: labora-
torio: Heto 40%, Hb 13,6 g/dl, Leucocitos 5600/mm? (61 Neutrofilos,
26 Linfocitos), Plaquetas 185000/mm?3, Acido urico 6,8 mg/dl. LDH



RESUMENES DE LOS MURALES CIENTIFICOS

1500. Resto del laboratorio normal. Ecografia region asilar: area
heterogénea de 60 mm; con edema de partes blandas, pequena
coleccion liquida en su interior. Tac de cuello, térax, abdomen y pel-
vis: formacioén ganglionar en axila izquierda. Formaciones nodulares
en el tejido celular subcutaneo a nivel del sector anterior, inferior y
lateral izquierdo del torax. No se observan colecciones, adenopatias
ni organomegalias. Biopsia de piel: Proceso linfoproliferativo cutaneo,
nodular y difuso, de morfologia compatible con un Linfoma no
Hodgkin patrén B. Biopsia de Medula Osea: sin infiltracién. Inmuno-
Histoquimica del tejido: Proliferacion linfoide heterogénea con ele-
mentos By T mezclados, sin poder determinar clonalidad en el com-
ponente b. Se interpreto como Linfoma no Hodking Difuso. Realiza
tratamiento con protocolo CHOP, con respuesta parcial. Abandona
el tratamiento reingresando 1 afio después por neutropenia febril.
Durante su ingreso se realiza un extendido de sangre periferica que
muestra 60000 leucocitos, 19 plaquetas y abundantes BLASTOS de
aspecto LINFOIDE por milimetro cubico. Citometria de flujo: CD 45
baja intensidad, marcadores mieloides negativos, HLADR+, CD38+,
CD4+, CD2+ CD56+. Fenotipo compatible con leucemia de células
dendriticas.Comieza tratamiento con ciclofosfamida, doxorubicina,
vincristina y citarabina con mala respuesta. Evoluciona con shock
séptico y obita. Conclusidn: La leucemia de células dendriticas es
una rara entidad que presenta problemas de diagndstico y tratamiento
siendo especialmente dificil cuando esta limitada a la piel dado que
los hallazgos histolégicos no son especificos. El antigeno CD123 es
una herramienta muy Util cuando existe coexpprsion de CD4 'Y CD56
sin otros marcadores de linea especificos.

0249 LINFOMA TESTICULAR. REPORTE DE DOS CASOS. MF
Chunco, E Zarantonelli, P Delgado, M Romanczuck, G
Amendolia, M Fiori, C Pérez, G Sarobe

Clinica La Pequefia Familia de Junin, provincia de Buenos
Aires, Argentina

Introduccioén: El linfoma primario de testiculo (LPT) representa
el 9% de las neoplasias testiculares y el 1-2% de los linfomas no
Hodgkin (LNH). Es el tumor testicular mas frecuente por encima de
los 60 afos. No existen actualmente agentes predisponentes clara-
mente definidos. La variante histolégica mas comun es el LNH difu-
so de células B. Es considerada una entidad rara, de mal prondstico
con un alto porcentaje de recaidas locales y/o sistémicas. Caso cli-
nico 1: Masculino de 63 afos, antecedente de tabaquismo, consul-
ta por aumento del tamafio testicular derecho. La ecografia eviden-
cia testiculo derecho aumentado de tamafo, con neoformacion re-
dondeada y heterogénea y testiculo izquierdo normal. Se realiza la
orquiectomia. La anatomia patoldgica (AP) muestra proliferacion de
células atipicas, redondeadas, dispuestas en forma sélida, que infil-
tran el estroma testicular y tubulos, ocupan el 85% del parénquima
testicular. Ausencia de invasioén vascular y perineural. Epididimo y
corddn espermatico libres de lesion neoplasica. Inmunohistoquimica
(IHQ): CD 20 positivo difuso en células tumorales. La conclusion diag-
nostica es infiltracion de testiculo por LNH difuso de células grandes
B. PET-TC que evidencia alteraciones patoldgicas en retroperitoneo.
Inicia quimioterapia (QMT) sistémica y metotrexato intratecal. Finali-
zado el tratamiento se repite PET que no muestra enfermedad. Caso
clinico 2: Masculino de 78 afios, antecedentes de enfermedad
coronaria, consulta por tumoracion testicular bilateral y disfuncién
eréctil. La ecografia muestra formacién heterogénea en ambos tes-
ticulos. LDH, alfa-fetoproteinas, B HCG normales. Se realiza
orquiectomia bilateral. La AP evidencia neoplasia maligna poco di-
ferenciada, a confirmar por IHQ. Posteriormente no concurre a los
controles, sin realizar estadificacion ni tratamientos indicados. A los
7 meses consulta por hiporexia, astenia, mialgias generalizadas e
importante pérdida de peso.Se evidencia tumoracién en region
antero-distal del muslo derecho, movil, dolorosa, de limites netos y 2
lesiones gingivales exofiticas. En la resonancia magnética de muslo
se observa lesion de aspecto tumoral, que realza con contraste, lo-
calizada en el seno del vasto externo. Se realiza biopsia excisional
de ambas lesiones. La AP evidencia: Mucosa yugal: LNH. Tumor en
muslo: neoplasia maligna pobremente diferenciada, (pendiente IHQ).
Conclusién: No existen actualmente estudios de tamafo apropiado
para definir el tratamiento mas adecuado. La orquiectomia sola no
es suficiente, requiriendo QMT y debido al alto porcentaje de recai-
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da en SNC y testiculo contralateral, se ha planteado QMT intratectal
y radioterapia regional como profilaxis. Presentamos este reporte de
casos, ya que a pesar de ser la neoplasia maligna testicular mas fre-
cuente por encima de los 60 afios, el LPT es una entidad rara, de mal
prondstico, con una alta incidencia de recaida a los 2 afios. Aun asi
un diagndstico, estatificacion y tratamiento implementado adecuada-
mente inicialmente gravita sustancialmente en la evolucién posterior
de la enfermedad.

INFARTO ESPLENICO COMO COMPLICACION DE
LINFOMA NO HODKING. AV Bonifacio, F Buscaglia, MB
Corte, SR Cuadros, MF Mendizabal, NA Dascani, V
Spanevello, A Chapelet

0250

Hospital Intendente Carrasco, Argentina

Introduccion: El infarto esplénico se produce tras la oclusion
arterial o venosa de la circulacién esplénica que condiciona isquemia.
Son multiples las patologias que lo causan, siendo las enfermeda-
des hematoldgicas las mas frecuentes. La presentacion clinica pue-
de mimetizar otras causas de abdomen agudo. Caso clinico: Mujer
de 53 afios con antecedentes de tabaquismo y Linfoma No Hodking
tipo B, esplénico con compromiso hepatico y de médula 6sea que
realizé ocho ciclos de quimioterapia con CHOP, ultimo un afo pre-
vio a la consulta, con remision parcial; consulta por cuadro de 24 hs
de evolucién caracterizado por dolor en hipocondrio izquierdo. Al
examen fisico: TA 140/70, FC 72, FR 22, T° 36, abdomen distendi-
do, doloroso a la palpacién en hipocondrio y flanco izquierdo con
defensa, sin descompresion, RHA conservados. Resto del examen
sin hallazgos patoldgicos. Laboratorio: HTO 29.3%, HB 8.8 gr/dl, GB
3900/mm?, Plag 105000/mm?, Glicemia 62 gr%, Urea 37 gr/dI,
creatinina 0.7 gr/dl, sodio 138 meq/l, potasio 4.3 meqg/l, TP 11, KPTT
25, LDH 539. ECG: ritmo sinusal, FC 70 regular. Ecocardiograma:
FEY 60%, sin alteraciones. TAC de abdomen con contraste:
esplenomegalia severa con area hipodensa de aproximadamente 45
mm en polo anterior, de aspecto triangular y base periférica sugesti-
va de infarto. Adenopatias mesentéricas. Se interpreta el cuadro como
infarto esplénico por esplenomegalia masiva secundaria a recaida de
Linfoma No Hodking. Se inicia tratamiento con corticoides ev. presen-
tando buena evolucion con remisién de los sintomas. Discusion: El
infarto esplénico es el resultado de la obstruccion arterial o venosa y
estd asociado en la mayoria de los casos con patologias hemato-
légicas y tromboembdlicas . Suele ocurrir en bazos grandes por dos
razones: el aumento de la masa esplénica incrementa las necesida-
des de oxigeno y la anemia que acompanfa a la esplenomegalia con-
diciona un menor transporte de este. El sintoma mas frecuente es el
dolor abdominal localizado en hipocondrio izquierdo. El método diag-
ndstico de eleccion es la TAC con contraste ev. El tratamiento es
inicialmente conservador, salvo complicaciones. Conclusién: El in-
farto esplénico es una causa de dolor abdominal agudo o cronico
localizado en hipocondrio izquierdo y fiebre persistente, debiendo
sospecharse, ante patologias subyacentes predisponentes, como las
enfermedades hematoldgicas y las tromboembdlicas

0251 AGRANULOCITOSIS POR DIPIRONA: A PROPOSITO DE
UN CASO. CAI Garcia, JF Alvarez, LM Angiolini, SL Fukiya,
MG Funes Trama, CS Giayetto, NP Ruiz, ME Paoletti

Clinica 25 de Mayo, Mar del Plata, Argentina

Introduccién: La dipirona es un antiinflamatorio no esteriodeo
(AINE) ampliamente utilizado en nuestro medio. Sin embargo su uso
es controvertido ya que muchos paises la han desaconsejado o in-
cluso desautorizado debido a problemas de seguridad. La agranuloci-
tosis por dipirona tiene una incidencia reportada de entre 1/100000
y 1/1700 habitantes, no existiendo datos epidemioldgicos locales.
Generalmente el cuadro responde a la suspension del farmaco y a
la administracion de factor estimulante de colonias granulociticas (G-
CSF), pero hay casos descriptos de neutropenia persistente. Pre-
sentacion del caso clinico: Femenina de 34 afios de edad, sin an-
tecedentes clinicos relevantes. Consulta por cuadro de 10 dias de
evolucion con fiebre fluctuante. Radiografia de Térax (Rx Tx) opaci-
dad en base derecha compatible con neumonia por lo cual se indica
amoxicilina + acido clavulanico y dipirona reglada como antitérmico.
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Luego de cinco dias de tratamiento por persistencia de fiebre
reconsulta y se decide su internacién. Ingresa compensada
hemodinamicamente con examen fisico no relevante. Laboratorio: GB
880/mm3, Hto 34%, plaquetas 440000/mms3, hepatograma y funcion
renal normales. Se interpreta como neutropenia febril de etiologia
infecciosa Vs oncohematoldgica Vs toxica. Comienza ceftazidima +
amikacina, se realizan hemocultivos, nueva Rx Tx sin lesiones
pleuropulmonares. Al tercer dia de tratamiento persiste febril (38.5°C),
gingivitis al examen fisico y GB 510/mm? (4% neutrdfilos). TAC térax
(opacidad triangular compatible con neumonia). Se afade
vancomicina. En estudio de neutropenia se suspende dipirona, se
descartan causas virales y reumatoldgicas por serologia y se solicita
Puncién-Aspiracién de Médula Osea (disminucién de serie mieloide,
sin células atipicas con anatomia patologica que evidencia
agranulocitosis). Se interpreta el cuadro como neutropenia secundaria
a dipirona habiendo descartado el resto de las probables etiologias.
Comienza tratamiento con G-CSF con buena respuesta. Cumplio en
total 10 dias de tratamiento antibidtico. Ambulatoriamente consume
antimigrafoso (ergotamina + dipirona) por cefalea, presentando nue-
vamente leucopenia. Se suspende la medicacion y la paciente recu-
pera los valores de leucocitos confirmando el diagnéstico de
neutropenia asociado a dipirona. Motivo de la presentacion: - Sub-
estimacion de efectos adversos hematoldgicos de diversos farmacos,
algunos de ellos de uso habitual y autoprescriptos. - Tener en cuen-
ta la etiologia toxico-medicamentosa como diagnostico diferencial en
pacientes que presentan neutropenia sin causa aparente.

0252 LINFOMA PRIMARIO DE SNC. COMPARACION DE CA-
S0S. J Barouille, G Odriozola, M Carrilero Rouillet, MV
Torresi, C Ponzinibbio, JF Losinno, C Garcia Einschlag, JH
Barouille

Hospital Italiano de La Plata, Buenos Aires, Argentina

Objetivo: Comparar la evolucién clinica de dos casos de Linfoma
Primario de SNC, diagnosticados en pacientes con y sin inmunocom-
promiso. Metodologia: Se recolectaron datos de las historias clinicas
de dos pacientes del Servicio de Hematologia y Hemoterapia del HILP
con Linfoma Primario de SNC. Desarrollo: Caso 1: Paciente femeni-
na, 70 afios, antecedentes de carcinoma ductal infiltrante de mama en
afio 1988, recibid tratamiento con mastectomia y Tamoxifeno. Contro-
les periédicos sin evidencias de recidiva de la enfermedad. Marzo de
2009 comienza con inestabilidad de la marcha y lateropulsién hacia la
derecha con disminucién progresiva de la agudeza visual bilateral. Se
realiza TC de encéfalo, la cual informa a nivel parietal izquierdo, pre-
sencia de formacion de partes blandas densa de 3,2 por 2,8 cm, aso-
ciado a edema y colapso de asta occipital de ventriculo lateral. Se rea-
liza RM de encéfalo que evidencia imagen nodular en parénquima en-
cefalico de localizacion paraventricular izquierda. Biopsia cerebral
estereotactica informa linfoma difuso de grandes células B. Recibe
tratamiento con metrotrexato, leucovorina mas ifosfamida con buena
respuesta en remisiéon completa. Caso 2: Paciente masculino, 47 afios,
OMS B24 en tratamiento hace 3 afios, comienza con trastornos visua-
les en ojo derecho. Se realiza TC de encéfalo que evidencia masa
densa en lébulo frontal homolateral. Se realizé biopsia cerebral a cie-
lo abierto que informa Linfoma no Hodgkin primario. Recibe tratamiento
con quimioterapia sistémica e intratecal (Metrotrexato mas Leucovorina,
Vincristina, Prednisona) asociado a terapia radiante con la que obtu-
vo remisién en la que se mantiene hasta la fecha. Discusion: En este
trabajo no encontramos diferencias en cuanto a la evolucién clinica o
imagenologica entre los dos pacientes. Segun bibliografia el linfoma
primario del sistema nervioso central en pacientes con VIH tiene peor
prondstico. Con las nuevas terapias anti retrovirales ha mejo-
rado significativamente la sobrevida y el curso clinico de este tipo de
pacientes.

0253 CASO CLINICO EN PACIENTE CON CRIOGLOBULINE-
MIA MIXTA TIPO Il. F Baglioni, A Murua, A Lopez Bermudez,
A Suero, V Villafafie, M Arias, L Esteban, G Scoles

UA C Milstein, Argentina

Introduccion: El término crioglobulinemia indica la presencia en
el suero de una inmunoglobulina (Ig) o mezcla de Ig con capacidad
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de precipitar a temperaturas por debajo de 37 °C y redisolverse a tem-
peraturas superiores. En la microvasculatura, éstos precipitados ac-
tivan complemento y producen lo que se denomina histolégicamente
como vasculitis leucocitoclastica pudiendo afectar 6rganos nobles. En
orden de frecuencia se puede observar compromiso cutéaneo (pur-
pura), articular, hepatico, renal, con o sin fenémeno de Reynaud y/o
sindrome de Sicca. La crioglobulinemia se clasifica segun las Ig
involucradas: Tipo I: Ig monoclonales. Tipo II: IgM monoclonal con
1gG policlonal. Tipo lll: Ig policlonales. El diagnéstico se basa en
demostrar el fendmeno de crioprecipitacion de la Ig y caracterizacion
de la misma (proteinograma electroforético-IFl), evaluacion de 6rga-
nos comprometidos y causas vinculadas con cada uno de los tipos
de crioglobulinemia. Caso clinico: Paciente femenino de 82 afios de
edad con diagndstico de crioglobulinemia mixta tipo Il. La primera
manifestacion de crioglobulinemia ocurrié durante un viaje aéreo
prolongado. Se confirmd el diagnéstico de Crioglobulinemia mixta tipo
Il por IgM k monoclonal e IgG policlonal. Sin infeccién por HCV. Como
manifestaciones sistémicas presenta insuficiencia renal cronica se-
cundaria a crioglobulinemia en didlisis trisemanal concomitante con
cuadro clinico de HTA, hematuria microscopica y cilindruria. Anemia
por insuficiencia renal en tratamiento bisemanal con eritropoyetina
2000 Ul. Insuficiencia cardiaca crénica con 5 internaciones en los
ultimos 10 meses. IAM subendocardico. Presentd internacion en ju-
lio del 2009 por descompensacion hemodinamica en contexto de
transfusion de glébulos rojos y exposicion al frio. Recibié pulso de
ciclofosfamida y plasmaféresis. Ingreso el 13/02/10 a unidad coronaria
por angor y disnea clase funcional IV. Durante la internacién cobra-
ron importancia medidas como: mantener temperatura ambiente a 23
°C y realizar extracciones de sangre cuya muestra permanezca y
procese a 37 °C para evitar crioprecipitacion. Al dia +13 de interna-
cién se evidenciaron lesiones purpuricas sobreelevadas en mufiecas,
palmas de manos y dedos con artralgias de las articulaciones afec-
tadas. La paciente 24 horas antes habia estado expuesta a hielo
local por flebitis en antebrazos. Se interpreté el cuadro como mani-
festacion activa de crioglobulinemia. Se indicé tratamiento inmuno-
supresor, pulso de ciclofosfamida. Se obtuvo excelente respuesta,
reversién de la actividad de crioglobulinemia a las 48-72 hs post
ciclofosfamida 1 gramo. Conclusién. Si bien la crioglobulinemia pue-
de ser una entidad de etiologia benigna, impedir la exposicion a ba-
jas temperaturas lleva a prevenir la activacion y/o progresién de la
enfermedad evitando comorbilidades que afectarian la calidad de
vida. Por ello, son fundamentales las recomendaciones que deben
tener los pacientes en su vida diaria, en cuidados médicos y de en-
fermeria de pacientes internados (no exponer al frio, didlisis en am-
biente calido) y en las extracciones de sangre.

0254 SINDROME TORACICO AGUDO CON CRISIS VASO-
CLUSIVA EN PACIENTE CON ANEMIA DE CELULAS
FALCIFORMES. E Mauro, B Cieplinski, C Orquera, S
Maruelli, N Massa

Servicio de Clinica Médica.Sanatorio de la Trinidad Mitre. Bs
As., Argentina

El Sindrome toracico agudo (STA) es una de las complicaciones
mas frecuentes y peligrosas de las crisis vasoclusivas en personas
con anemia de células falciformes. Por lo menos 50% de pacientes
con anemia de células falciformes tienen un episodio de STA duran-
te su vida. La tasa de mortalidad en pacientes con STA es aproxima-
damente 10% por cada episodio, convirtiéndose es la segunda cau-
sa mas frecuente de hospitalizacion y responsable del 25% de muer-
tes en adultos con anemia de células falciformes. Caso clinico: Pa-
ciente de 35 afos de edad, masculino; doble portacion heterocigota
hemoglobina S — B talasemia; esplenectomia a los 14 afios por en-
fermedad de base, multiples internaciones por crisis vasoclusivas,
antecedentes de neumonia aguda de la comunidad. Ingresa por
dolores 6seos generalizados, incapacitantes. Al examen fisico: buen
estado general, afebril, normotenso, dolores espontaneos en region
esternal, crestas iliacas y huesos largos. Laboratorio: Hto 30%, GB
24.300/mm?® (50% neutrofilos), resto sin particularidades. Rx térax sin
infiltrados pulmonares. Evoluciona a las 48 hs del ingreso con
desaturacion al aire ambiente (85%), TAC térax infiltrado intersticial
en vidrio esmerilado en Iébulo inferior, derrame pleural leve bilate-
ral, centellograma V/Q baja probabilidad de TEP, evoluciona desfa-
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vorablemente con mal control analgésico y mayor desaturacion, fie-
bre 38.3 °C con franca progresion de infiltrados pulmonares; TAC
térax consolidacion basal bilateral, laboratorio: hto 27 gb 39800, Idh
1606 tgp 204 tgo 129 fal 559 bt 0.76 hemocultivos negativos, aspira-
do virolégico negativo, hisopado nasofaringeo para H1N1 negativo,
antigenuria para neumococco negativo, crioaglutininas negativas,
serologia HIV negativa. Realizé tratamiento con ampicilina sulbactan,
claritromicina y oseltamivir. Paciente evolucion6 favorablemente,
afebril, con buena mecanica respiratoria; leucocitosis en descenso.
Al no poder diferenciar clinicamente un cuadro infeccioso de uno
puramente vasooclusivo, es necesario el tratamiento empirico con
antibiéticos de amplio espectro. El diagnostico exige un alto indice
de sospecha, debido a las multiples formas de presentacién y a la
frecuente normalidad del estudio radioldgico inicial.

0255 COMPROMISO CUTANEO EN MIELOMA MULTIPLE (MM).
A PROPOSITO DE UN CASO. L Montero Labat, SM Orlando,
G Balladares, J Malacalza, C Canepa

Hospital Dr. Rodolfo Rossi - UTMO CUCAIBA Servicio de
Hematologia, Argentina

Objetivo: Presentacion de una forma de compromiso poco fre-
cuente de MM extramedular. Introduccién: El MM representa 1% de
todas las neoplasias y 10% de las malignidades hematoldgicas. El
compromiso cutdneo ha sido descripto pero es extremadamente raro.
Se observa asociado a alta carga tumoral, en el contexto de recaida
o enfermedad refractaria, y se asocia a corta sobrevida, independien-
temente de la terapia. Afecta predominentemente cabeza y tronco,
rara vez las extremidades. Presentamos un caso clinico de compro-
miso cutaneo en MM. Presentacién del caso: Paciente masculino
de 47 afios de edad. Comenzé en 11/2004 con dolor, impotencia
funcional y tumor en rodilla izq. Se somete a cirugia: Diag.A.P:
Plasmocitoma Solitario. Ex. complementarios: Hb 14.3, Ca 9.9, creat
0.6, albumina 4.1, componente M IgG kappa 1800 mg/dl, MO libre
de infiltracién, beta-2 microglob 1.3, proteinuria negativa, ausencia
de lesiones 6seas. Estadio DS I, ISS 1. Recibe terapia VAD x 6 ci-
clos. Respuesta hematoldgica. En control evolutivo en 02/07 se ob-
serva lesién litica de femur izgq. cuyo estudio A.P informa:
plasmocitoma pleomérfico. Recibe RT local. En 8/07 consulta por
dolor pierna dcha e imagen compatible con plasmocitoma de tibia.
RT local. En 10/07 presenta tumor indoloro en mandibula con
ulceracion mucosa; diag A.P plasmocitoma. Concomitantemente
plasmocitoma orbitario, IgG monoclonal 1519, beta-2 microglob 1.2.
Recibe QT DT-PACE 3 ciclos hasta 4/08. En 7/08 reaparicion de
plasmocitoma mandibular, recibe 2 ciclos adicionales DT-PACE con
minima respuesta, rotdndose QT a BorD, en 02/09. Intratratamiento
desarrolla plasmocitoma en frontal, maxilar sup. dcha y mandibula,
y ambas rodillas. Clinicamente presenté epistaxis, cefalea, exoftal-
mos, diplopia, y pérdida de visiéon con compromiso endocraneal desde
orbita. Recibe QT Mel70, obteniéndose respuesta objetiva. En 7/09
recidiva de plasmocitomas faciales; recibe 2° Mel70. En 10/09 se
reestadifica: BMO libre de infiltracion, persistencia de componente M.
Se realiza movilizacion y criopreservacion de CPH con CFM+ FEC+
Plerixafor. EI 4/11/09 recibe trasplante de células progenitoras
hematopoyéticas (TCPH) con Mel200 como acondicionamiento. Se
obtiene Inj.Plaq dia+14 e Inj.Gran+12. Alta dia +13. Reingresa 26/1/
10 con sindrome de repercusién general, anorexia, astenia, lesion
paladar 6seo, y tumor en muslo izq. Simltaneamente aparecen lesio-
nes cutaneas maculopapulosas rojo violaceas en rodilla izq y flanco
dcho. Diagn A.P: proliferaciéon en dermis de plasmocitos maduros e
inmaduros, algunos en nidos. Obito 18/2/10. Discusién: EIl compro-
miso cuténeo en este paciente, aparece en el marco de alta masa
tumoral y refractariedad, con escasa sobrevida posterior como se
describe en la literatura. Ademas aparece en miembro inferior que
no es el area de presentacion mas frecuente. Debemos tener en
cuenta al MM en el diagndstico diferencial, de lesiones cutaneas prin-
cipalmente en formas avanzadas.

0256 SINDROME DEL APEX ORBITARIO COMO FORMA DE
PRESENTACION DE UN MIELOMA MULTIPLE. MS An-
drés, G Livio, A Méndez-Villarroel, E Baldessari

Hospital Universitario Fundacion Favaloro, Argentina
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Introduccioén: El sindrome del &pex orbitario es una entidad que
se caracteriza por el compromiso de los pares craneales oculomo-
tores, el nervio éptico y las ramas oftadlmica y maxilar del nervio
trigémino. Sus manifestaciones clinicas incluyen oftalmoplejia, pér-
dida de la vision y dolor facial. Etiolégicamente puede relacionarse a
enfermedades inflamatorias, infecciosas, traumaticas, vasculares o
neoplasicas, constituyendo estas Ultimas solo el 8% de los casos.
Caso clinico: Una mujer de 51 afios, ingreso6 por presentar edema
palpebral y proptosis izquierda de 15 dias de evolucion. Al examen
fisico presentaba un trastorno severo en la alineacion vertical,
oftalmoparesia a predominio del recto externo y recto superior izquier-
do, diplopia, visién borrosa monoocular izquierda, fotofobia, dolor a
la movilizacién ocular y parestesias en region maxilar superior izquier-
da. En el laboratorio presentaba tricitopenia, con hemograma normal
un mes previo a la consulta. Fue evaluada mediante RMN de cere-
bro y base de craneo observandose una masa ovoide en el sector
superior y lateral de la érbita izquierda que ocupa el espacio
extraconal y parcialmente el intraconal, afectando el musculo recto
externo y tomando contacto con el globo ocular y nervio dptico. Se
efectud una biopsia quirdrgica del tumor retroorbitario y se inici6 tra-
tamiento empirico con glucocorticoides endovenosos. El informe
anatomopatologico describe la presencia de un tejido fibroadiposo
infiltrado por células plasmaticas. Se realizé puncion aspiracion y
biopsia de médula 6sea, constatandose infiltracion del 80% por cé-
lulas plasmaticas atipicas con perfil citométrico compatible con
mieloma mudltiple. La paciente evolucioné favorablemente, consta-
tandose una franca disminucién del edema bipalpebral y de la
proptosis con la consecuente mejoria de la motilidad ocular. Fue
externada para continuar tratamiento con corticoides y quimioterapia
con bortezomib y ciclofosfamida. Conclusion. Las neoplasias de cé-
lulas plasmaticas representan el 10% del total de las neoplasias
oncohematolégicas. Estas neoplasias rara vez comprometen la 6r-
bita en sus distintas variantes como plasmocitoma ¢seo, plasmo-
citoma extramedular solitario y el mieloma mudltiple. Este ultimo,
infrecuentemente puede comprometer la érbita, pero solo en una
tercera parte de estos casos es la forma de presentacion. El motivo
de la comunicacion es reportar esta forma atipica de presentacion de
un mieloma multiple como sindrome del dpex de la 6rbita.

0257 PACIENTE QON LINIfOMA DE CELULAS DEL MANTO E
INFILTRACION HEPATICA. L Daza, A Tolini, C Barbieri, J
De All, C Gnocchi

Sanatorio Otamendi Miroli, Argentina

Introduccion: El linfoma de células del manto (LCM) es un
subtipo de linfoma no Hodgkin de fenotipo B que representa entre un
2.5% y un 10% de todos los linfomas. Presentamos este caso ya que
nuestro paciente evolucioné con infiltracion hepatica con elevacion
de enzimas hepdticas y colestasis. Si bien el LCM puede afectar el
sistema gastrointestinal, la infiltracion hepatica es poco frecuente y
de muy mal prondstico. Caso clinico. Paciente de 54 afos de edad,
con diagnostico reciente de LCM, realizado por biopsia ganglionar
en region axilar izquierda. No presenta otros antecedentes patolégi-
cos de jerarquia. Veinticuatro horas previas a la internacion presen-
ta un registro febril de 39° con escalofrios. Al examen fisico, presién
arterial de 130/70 mmHg, frecuencia cardiaca de 70 latidos por mi-
nuto y saturacion de 95% (FIO, 0.21). Al examen abdominal se des-
taca hepatomegalia y esplenomegalia no dolorosas. Presenta ade-
mas adenopatias axilares bilaterales mdviles no dolorosas. Se reali-
za laboratorio: Hematocrito 29.3%, Hemoglobina 10.3 g/dI, volumen
corpuscular medio 83 fL, Glébulos blancos 740/mm?3 con 70% de
neutréfilos, plaquetas 78.000 /mm?, bilirrubina total 7.1 mg/dl,
bilirrubina directa 4.4 mg/dl, GOT 1500 U/I, GPT 3000 U/l, TP 74%,
LDH 1130 U/I, Factor V 71%. Con diagndstico inicial de neutropenia
febril se realizan hemocultivos y se inicia tratamiento con piperacilina-
tazobactam. Comienza al mismo tiempo con quimioterapia con
rituximab y fludarabina. Se realiza una puncion aspirativa de medula
6sea que evidencia infiltracion linfocitaria, y biopsia hepatica por via
laparoscépica que muestra también infiltracion linfocitaria, tanto del
parénquima como del arbol biliar. Evoluciona con incremento en los
niveles de bilirrubina a predominio directa, llegando a cifras por en-
cima 30 mg/dl. Desarrolla insuficiencia hepatica, neutropenia prolon-
gada, e insuficiencia respiratoria, con requerimientos de asistencia
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ventilatoria mecanica. Sin respuesta a la terapéutica instaurada,
posteriormente fallece. Conclusién: EI LCM es una entidad poco
frecuente, y la infiltracion hepatico lo es menos aun. Sin embargo, es
necesario tenerla en cuenta en los pacientes con LCM que se pre-
sentan con colestasis y compromiso de la funcién hepatica, ya que
es un marcador prondstico muy importante de esta enfermedad.

0258 LINFOMA PLASMOBLASTICO EXTRAORAL EN PACIEN-
TE INMUNOCOMPETENTE. A Lombar, F Losco, A Sanchez,
G Sola, ML Pocai, A Assetta, N Méndez

Hospital general de agudos José Maria Penna., Argentina

Objetivo: Presentaciéon de una patologia inusual en paciente
inmunocompetente. El linfoma plasmoblastico es un raro linfoma de
células B grandes que clasicamente afecta la cavidad oral y mandi-
bula en pacientes infectados por el virus de la inmunodeficiencia
humana (HIV). Recientemente se han reportado casos en individuos
HIV negativos, como también casos extraorales. Debido a su baja
incidencia y a su inusual inmunofenotipo, habitualmente no es reco-
nocido en estudios de anatomia patoldgica. Material y Métodos Es-
tudio descriptivo observacional. Reporte de un caso clinico. Caso cli-
nico: Paciente masculino, de 63 anos con antecedentes de diabetes
tipo Il y tabaquismo severo, consulta por macroadenopatias multiples
indoloras, fiebre y pérdida de peso. Al ingreso se lo constata:
normotenso, taquicardico, afebril. Presenta conglomerados adeno-
paticos laterocervicales, supraclaviculares y axilares de consistencia
duroelastica asociados a sindrome de vena cava superior. Labora-
torio: Hematocrito 28%; Leucocitos 3900/mm?; plaquetas: 313000/
mm?, urea 119mg/dl; creatinina: 4mg/dl; lactico deshidrogenasa (LDH)
3.314UI/L; &cido urico 15 mg/dl, serologia HIV negativa. Se realiza
tomografia axial computada de cuello, térax, abdomen y pelvis que
evidencia: adenopatias cervicales, mediastinales, periadrticas y
retroperitoneales. Biopsia de ganglio cervical: reemplazo total de
histoarquitectura, proliferacion neoplasica de patrén solido constitui-
do por células de gran tamario, citoplasma amplio, nicleos con uno
o varios nucledlos de gran tamano eosinofilicos, algunas células
multinucleadas. Diagnéstico anatomopatolégico: infiltracién
ganglionar por proceso linfoproliferativo de células grandes y alto
grado histoldgico. Inmunohistoquimica: citoqueratina AE1; AE3; CDS3;
CD20; CD30; CD45; CD79a; Vimentina; S100; Kappa y lambda ne-
gativo. CD138: positivo. Se realiza diagnéstico de linfoma plasmo-
blastico. Ante la urgencia del cuadro clinico se realizé pulso de
metilprednisolona con mejoria parcial de los sintomas. Evoluciona de
forma desfavorable rapidamente con insuficiencia respiratoria y 6bi-
to. Conclusion: se presenta un caso de linfoma plasmoblastico
extraoral, por ser esta una patologia infrecuente en individuos HIV
negativos, y porque plantea una dificultad diagndstica ante la ausen-
cia de marcadores inmunohistoquimicos de linaje B. Debe ser con-
siderado ya que posee comportamiento agresivo y pobre respuesta
al tratamiento.

0259 PERFIL DE POSITIVIDAD DE LOS ANTICUERPOS ANTI-
FOSFOLIPIDOS EN UN HOSPITAL UNIVERSITARIO. RA
Raimondi, EC Fernandez

Hospital de Clinicas. FFyB.UBA, Argentina

El Sindrome Antifosfolipido (SAP) es una enfermedad autoinmune
que se manifiesta clinicamente con trombosis vascular y morbilidad
del embarazo y serolégicamente presenta Anticuerpos Antifosfoli-
pidos (aPL). Las manifestaciones clinicas son frecuentes y no espe-
cificas del SAP y la positividad de anticuerpos es baja, por lo que el
uso de pruebas bioquimicas para el diagndstico remarca la necesi-
dad de contar con ensayos sensibles. La tendencia a la busqueda
generalizada del SAP, evidenciada por un alto porcentaje de solici-
tudes sin diagndstico presuntivo, obligan al uso de pruebas bioqui-
micas lo mas especificas posibles. Objetivo: Describir el perfil de
positividad de los aPL: Anticoagulante Lupico (AL) y Anticuerpos
Anticardiolipina (aCL), estudiados en nuestro laboratorio y determi-
nar la Sensibilidad (S%) y Especificidad (E%) de las pruebas utiliza-
das en el estudio del AL. Materiales y Métodos: Se analizaron re-
trospectivamente las solicitudes para aPL de enero 2008 a diciem-
bre de 2009. El estudio de AL se realiz6 segun las recomendaciones
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del Subcomité de aPL de la ISTH (Sociedad Internacional de
Hemostasia y Trombosis). Como pruebas de screening se utilizaron
el KPTT (Sta-APTT, Stago), el dRVVT o Tiempo de Veneno de Vi-
bora Russell diluido (Veneno de Vibora Stago, diluido 1/2000 y
Cefalina diluida ¥2 PTT-Reagent, Stago) y el KCT o Tiempo de Coa-
gulacién con Kaolin (Kaolin Mallinckrodt 1%). Como pruebas
confirmatorias la neutralizacién con plaquetas (PNP) para KPTT y
dRVVT. La determinacién de aCL se realizé mediante un ELISA en
fase sélida (home-made). Se establecieron la S% y la E% para las
pruebas de AL. Resultados: De las 589 solicitudes para aPL, 17,8%
carecia de diagnéstico presuntivo. El 12.7% fue positivo para uno o
ambos de los anticuerpos estudiados: 40% presenté IL+ aCL+, 54%
IL+ aCL-, y 6% IL- aCL+. En los estudios positivos los diagndsticos
presuntivos fueron: LES 14,7%, abortos recurrentes 12%, SAP 9,3%,
embarazo de riesgo 5,3%, enfermedades reumatoldgicas 4%, HIV+
4%, ACV 2,7%, AHA 2.7%, TVP 2.7%, vasculitis 1.3%, infertilidad
1.3%, VDRL+ 1.4, KPTT prolongado como unico antecedente 14,7%
y 24% sin diagndstico. La S% de las pruebas de laboratorio fue para
KPTT 91%, para dRVVT 96%, KCT 62 %, KPTT-PNP 93%, dRVVT-
PNP 91%. La E% fue para KPTT 97%, dRVVT 99%, KCT 98%, KPTT-
PNP y dRVVT-PNP 100%. Conclusiones: Se detectaron aPL sélo
en un 12,7% de los estudios solicitados coincidiendo con el bajo
porcentaje de positividad descripto. Ninguna prueba de screening
para AL tuvo 100% de S%, por lo que es conveniente realizar mas
de un test para la deteccion. La alta E%, util para la confirmacion
diagndstica, se evidenciod en las pruebas confirmatorias, siendo am-
bas del 100%. La importancia en describir el perfil de positividad ra-
dica en que la presencia de mas de un anticuerpo confiere mayor
riesgo de presentar manifestaciones clinicas trombéticas.

0260 NEUMONIA CRONICA COMO FORMA DE PRESENTA-
CION DE LINFOMA PULMONAR. MP Quevedo!, MD
Lobianco', J Plumet Garrido', C Jozami?, AA Pisarevsky', EA
Petrucci

VI Catedra de Medicina de Medicina Interna., Argentina. 2
Servicio de Hematologia.Hospital de Clinicas “José de San
Martin”. Universidad de Buenos Aires., Argentina

Introduccién: La neumonia crdnica se define como la persisten-
cia de alteraciones radioldgicas y de los sintomas respiratorios lue-
go de un periodo de tiempo que se extiende semanas a meses. Las
causas se dividen en dos grandes grupos, infecciosas y no infeccio-
sas, y dentro de estas Ultimas, las neoplasias deben ser considera-
das especialmente en pacientes tabaquistas y con estado de
inmunocompromiso. El Linfoma pulmonar primario (LPP) constituye
una proliferacion linfoide clonal que afecta uno o ambos pulmones,
tanto parénquima como bronquios, sin compromiso extrapulmonar al
momento del diagndstico o dentro de los tres meses subsiguientes.
Caso clinico: Varén de 45 afos de edad, tabaquista de 60 paque-
tes/afo, quien comienza su enfermedad actual 3 meses previos a la
consulta con tos y expectoracion mucopurulenta acomparnado de
sudoracién nocturna y pérdida de peso de 10 kilos. Sindrome de
condensacion en base derecha. Radiografia de térax con opacidad
en campo pulmonar medio e inferior derecho. Laboratorio. Hto: 28%
GB: 13700 Plaquetas: 297000 Urea: 46 Cr: 1,44 Na: 127 K: 3,7 VSG:
132. Serologias HIV, HCV, HBV no reactivas. PPD negativa.
Hemocultivos positivos para S. neumoniae. Se establece el diagnés-
tico de neumonia adquirida en la comunidad por neumococo. Reci-
be antibioticoterapia y se otorga alta. Al mes, evoluciona con mejo-
ria sintomatica y persistencia del infiltrado pulmonar radiolégico. Se
realiza broncoscopia que muestra engrosamiento del tronco medio
y estenosis por infiltracion submucosa del bronquio del LMD del 30-
40% y lavado bronquioalveolar con biopsia transbronquial. No hubo
aislamiento microbioldgico. Anatomia patoldgica: Linfoma Fenotipo
B. Biopsia médula ésea: acumulo linfoide constituido por linfocitos de
pequefios tamafo CD 20 positivo, BCL-2 ,CD5 y Ciclina D1 negati-
vos. En el transcurso del mes agrega tumoracion submaxilar bilate-
ral. Biopsia de la misma: glandula salival: linfoma marginal extranodal
tipo MALT (tejido linfoide asociado a mucosas) / linfoma B de bajo
grado. Inmunohistoquimica: positividad difusa de CD20, CD45, focal
con CD5, y negatividad con CD10, Ciclina D1 y CD3. Citometria de
flujo: linfocitos B monoclonales para cadena liviana lambda. Patrén
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sugerente de LNH del manto. Estadio IV B de Ann Arbor. Inicia trata-
miento quimioterapico esquema RCVP (rituximab + ciclofosfamida +
vincristina + meprednisona) con respuesta a evaluarse al final del 3er
ciclo. Conclusiones: EI LPP es una entidad rara, que representa el
3-4% de los linfomas extranodales y solo el 0,5% de las neoplasias
pulmonares malignas. La forma mas frecuente es el Linfoma de cé-
lulas B de la zona marginal. El origen de estos linfomas se sitda en
el tejido linfoide asociado a mucosas. Los diagndsticos diferenciales
incluyen al carcinoma pulmonar primario, metastasis e infecciones
por micobacterias. Se presenta el caso por constituir una forma in-
usual de presentacion clinica de linfoma.

0261 APLASIA MEDULAR IDIOPATICA. L Villar', R Rey', C La
Mura', C Gauna Tagliabue', S Fernandez', R lermoli', M
Gomez?, A Avagnina®

"Cuarta Catedra de Medicina Interna, Hospital de Clinicas
“José de San Martin”, Argentina. 2 Division Hematologia, Hos-
pital de Clinicas “José de San Martin”, Argentina. ° Departa-
mento de Anatomia Patoldgica, Hospital de Clinicas “José de
San Martin”, Argentina

Introduccién: La aplasia medular se caracteriza por la disminu-
cién o ausencia de precursores hematopoyéticos en la médula ésea,
generalmente debido a injuria de las células pluripotenciales. Se pre-
senta en 2 a 4 pacientes por cada millén de habitantes. Generalmente
su presentacion se asocia al antecedente de radiacion previa, toxici-
dad a drogas o quimicos, infecciones virales, desordenes inmunes
como Lupus, Graft Versus Host Disease o fascitis eosinofilica y mis-
celdneas como Hemoglobinuria Paroxistica Nocturna, carcinoma
timico y el embarazo. Varon de 21 afos de edad, nacido en Posa-
das, Misiones, con antecedentes de hipotiroidismo diagnosticado a
los 18 afios. Comienza su enfermedad actual 15 dias previo a la
consulta con petequias generalizadas y plaquetopenia por lo cual es
derivado a esta institucion para estudio. A su ingreso, datos positi-
vos al examen fisico: petequias generalizadas y hematomas de apa-
ricién espontanea en brazos y piernas. Laboratorio: hematocrito
35%, glébulos blancos 3.120/mmé&, plaquetas 10.500/mm3. Resto sin
particularidades. Se realizo frotis de sangre periférica que revela: serie
roja anisopoiquilositosis hipocromia moderada, microcitosis,
policromatofilia; serie blanca neutréfilos 8%, linfocitos 83%,
macréfagos 2%,; plaquetas 29.000; reticulocitos <1%. Serologias para
VIH, VHA, VHB, VHC, Herpes Simple | y I, CMV, Toxoplasmosis,
Parvovirus B19, Chagas y leishmaniasis todas negativas. Test de
Hamm y Fructosa negativo. Citometria de Flujo para Hemoglobinuria
Paroxistica Nocturna negativa. Tomografia de térax, abdomeny pelvis
con contraste oral y endovenoso sin hallazgos patoldgicos. Ecocardio-
grama normal para la edad. Se realizé puncién aspiracion y biopsia
de medula 6sea: Citogenético normal, Citometria de flujo: expansion
de células T, Biopsia compatible con aplasia medular global grado
IIl. Con diagndstico de aplasia medular idiopatica recibe tratamiento
con ciclosporina, GAT y corticoides. Evoluciona con recuperacién
medular. Motivo de la presentacion: Se presenta el caso de un pa-
ciente joven, sin antecedentes de relevancia que ingresa por
pancitopenia, al cual se llega al diagnéstico de aplasia medular
idiopatica dado que por antecedentes y laboratorio se descartan otras
causas. El interés de la presentacion esta dado por los escasos re-
portes de aplasia de médula idiopatica en la literatura en un pacien-
te joven. Asimismo, son muy pocos los que sobreviven antes del tra-
tamiento. Destacamos su buena evolucién, ya que la mayor parte
fallecen durante el proceso de diagndstico y tratamiento.

0262 SANGRADO SEVERO EN 2 PACIENTES CON HEMOFILIA
A ADQUIRIDA. ML Dupont, R Heredia, | Fernandez Criado,
M Goémez, A Pisarevsky, S Bonaccorso, A Brodsky, M
Curutchet

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Objetivos: Comunicar 2 casos de hemofila A adquirida (HAA)
diagnosticados en nuestra institucion durante 2009. Introduccion:
La HAA es un trastorno infrecuente de la coagulacion que se presenta
en pacientes sin antecedentes previos de sangrado. Esta caracteri-
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zado por la presencia de anticuerpos contra el factor VIII circulante.
En el 50% de los casos se asocia a una condicion clinica subyacen-
te o a farmacos. Es mas frecuente en pacientes afiosos. El cuadro
clinico esta caracterizado por sangrados desde leves a potencialmen-
te mortales. El tratamiento estéd basado en la erradicacion de los
anticuerpos con farmacos inmunosupresores y, en caso de sangra-
dos, con concentrados de factores de la coagulacion activados. Pre-
sentacion de los casos: Caso 1: Paciente masculino de 68 afios que
cursando internacién por sindrome coronario agudo, intercurre con
abdomen agudo y artritis de mufeca. Posteriormente presenta pro-
longacién de KPTT que no corrige con la mezcla con plasma. Se
constata la presencia de un anticuerpo inhibidor del factor VIII de la
coagulacion por lo que inicia tratamiento con corticoides y ciclofos-
famida. Evoluciona con caida del hematocrito, angor y sindrome
compartimental secundarios a hematoma braquial. Evoluciona con
shock hipovolémico posterior a drenaje quirdrgico del hematoma para
el cual se realiz6 soporte con plasma y crioprecipitados. Fallece. Caso
2: Paciente masculino de 68 afios derivado de provincia de origen
para estudio patologia neuroldgica. Durante la internacién presenta
kPTT prolongado que no corrige, factor VIII en niveles criticos y an-
ticuerpo en alto titulo inicialmente sin manifestaciones hemorragicas.
Evoluciona con hematoma en antebrazo izquierdo y hemorragia di-
gestiva alta. Comienza tratamiento con corticoides, ciclofosfamida y
concentrado de factor Vlla con mejoria de los sangrados y nivel de
factor VIII. Conclusién: La HAA es un trastorno hemorragiparo de alta
morbi-mortalidad, sobre todo en el grupo etario en el que se presen-
ta (afiosos y con comorbilidades). Debe sospecharse en pacientes
con sangrados y prolongacion de kPTT sin una causa evidente. Se
remarca la importancia de su deteccién para instaurar un tratamien-
to precoz de erradicacion, evitar procedimientos invasivos y, en caso
de sangrados, administrar tratamiento hemostatico adecuado.

0263 UNA NUEVA MUTACION DEL GEN WASP ASOCIADA A
TROMBOCITOPENIA HEREDITARIA (XLT). A Navickas',
B Sabando’, A Brodsky', M Mariano', S Danielian?, E Prie-
to?, R Laguens®, M Curutchet!

"HCJSM, Argentina. ?Htal Garrahan, Argentina. ¢ Fundacion
Favaloro, Argentina

Introduccién: La trombocitopenia relacionada al cromosoma X
(XLT) es una patologia infrecuente, caracterizada por microtrombo-
citopenia, alteraciones inmunoldgicas con infecciones y autoinmu-
nidad. Plantea un diagndstico diferencial dificultoso con la
trombocitopenia inmune (PTI), ya que la médula ésea es normal y la
sobreviva plaquetaria estd muy acortada en ambos casos. Objetivo:
Comunicar 2 casos de XLT en una familia, asociados a una muta-
cién no descripta del gen del sindrome de Wiskott Aldrich (WAS).
Casos clinico indice: Varon de 39 afos, con diagndstico de PTl a los
pocos dias del nacimiento, con mdltiples manifestaciones hemorra-
gicas a lo largo de su vida y mala respuesta a los tratamientos
instaurados (metilprednisona, danazol, inmunoglobulinas y rituximab).
Intercurrié con otitis a repeticion durante la infancia; en la adultez
episodios de hipoacusia transitoria con respuesta a glucocorticoides
y pentoxifilina, e insuficiencia renal secundaria a nefropatia de cau-
sa no aclarada (probable nefropatia por IgA). Su hermano menor
presenta trombocitopenia de causa no aclarada detectada a los po-
cos dias de vida, asociada a malformacion unilateral de vias urina-
rias. Recuento plaquetario (promedio) 15.000 plaquetas/mm3, volu-
men plaquetario medio 7 fl, Hematocrito: 30%, Hemoglobina: 13 g%,
Glébulos Blancos: 13.000/ mm?®. La microscopia electrénica de
plaguetas mostré microplaquetas con ausencia de granulos densos
y alfa. El estudio molecular del paciente y su hermano detect6 una
mutacién no descripta en el exén 3 del gen WAS (F114L). La madre
presentd la misma mutacion en estado heterocigota lo que indica el
caracter de portadora de la misma. Conclusién: La XLT es una
trombocitopenia hereditaria que puede ser confundida con una PTI,
dado que en algunos casos presenta cierta respuesta a los corticoides.
Los adelantos en el conocimiento y estudio de las patologias asocia-
das a mutaciones del gen WAS permitieron dilucidar estos 2 casos de
trombocitopenia. La mutacidn detectada en este caso no esta descripta
en la bibliografia ni en las bases de datos genéticos de XLT.
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0264 PRESENTACION EXTRANODAL DE LINFOMA HODGKIN.
M Gémez, ML Dupont, B Sabando Velez, M Medin, P Rama,
R lermoli, MC Curutchet, S Mari

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Introduccidn: La presentacion extranodal primaria en el linfoma
Hodgkin es una entidad infrecuente, fuera del contexto de infeccion
por VIH, pudiendo presentar compromiso pulmonar, oséo, hepatico,
esplénico, gastrointestinal, SNC, y piel. Siendo mas frecuente esta
afectacion acompahada de adenopatias al momento del didgnostico.
Objetivos: Describir 2 casos clinicos , de compromiso Extranodal de
LH y describir evolucion segun el sitio extranodal comprometido. Caso
1 -Paciente con APP, de Chagas, enolista y esplenomegalia, de
etilogia no determinada de 2 afos de evolucién. Presenta sindrome
febril prolongado de 2 meses de evolucién, acompafiado de
tricitopenia. Examen fisico: tinte ictérico, hipertrofia parotidea,
spiders, hepatoesplenomegalia, no adenopatias perifericas. Labt
Ingreso :Hto 29/ GB 2000/ plaquetas 69.000,hepatograma con pa-
trén de colestasis. TAC abdomen hepatoesplenomegalia. Adenome-
galia portocava, hiliohepatica, celiaca, retroperitoneales de 1-2 cm.
Serologias virales: negativas. PAMO: Anatomia Patolégica: Se
efectua bx de ganglio hepatico,bx hepatica y colecistectomia., infor-
ma: Linfoma hodgkin- celularidad mixta. El paciente tras la cirugia evo-
luciona con hematoma en sitio quirdrgico, insuficiencia hepatica, in-
suficiencia renal aguda y ¢bito. Caso 2 -Paciente de 56 afios, con
APP de HTA, extabaquista, ex -enolista, neumopatia restrictitiva, .
Presenta adenopatias cervicales, axilares, inguinales bilaterales,
hepatoesple-nomegalia, tumoracién blanda en pared anterior costal
izq, acompafiados de sintomas B de 1 afio de evolucién. TAC:
adenopatias en axilas, hilios, mediastino. En 7° costilla lesion que
impresiona infiltrar hueso y expandirlo. Hepatoesplenomegalia.. Lab:
Hto 24, Hb 8,1, GB 17500, NS 84%, E 1%, L 11%, Mo 4%, Plaq
408000 VSG 105, beta2microglobulina 5,8. PBMO: Celularidad 60%.
3 series presentes. Desviacion a la izquierda de serie mieloide. MGK
polilobulados. No se observa infiltracién linfomatosa. Perls +/++++.
Trama reticulina conservada. CD30 (-). Biopsia de ganglio cervical,
Linfoma Hodgkin. tipo Esclerosis Nodular. Centellograma éseo: le-
siones Oseas hipercaptantes multiples (pelvis, columna, escapula,
costillas, fémures). Biopsia partes blandas (lesion pared toracica ).
Dx LH EN. Recibié tratamiento con ABVD, con buena evolucién cli-
nica. Conclusiones: 1) Aunque en el Linfoma Hodgkin es habitual
la afectacién nodal y extension por contiguidad, es importante el re-
porte de las localizaciones extranodales, asi como su clinica, diag-
noéstico, terapéutica y evolucién , para un mayor conocimento del pro-
néstico de las mismas y asi optimizar tratamiento en aquellas que tu-
viesen evolucion desfavorable. 2) La incidencia del compromiso he-
patico al momento del diagnéstico es del 7,4% y de 3% el compro-
miso 6seo. Aunque ambas son formas infrecuentes de presentacion,
segun los casos reportados en la bibliografia, el compromiso oséo
tendria una evolucion mas indolente. Se destaca la importancia del
reporte de los mismos para clinica, evolucién y prondstico.

0265 LEUCEMIA DE CELULAS PLASMATICAS UNA VARIE-
DAD AGRESIVA E INFRECUENTE DE MIELOMA MULTI-
PLE. ME Araujo, L Colin, C Jozami, MF Martino, M Martin, J
Gomez Escalante, R lermoli, MC Curutchet

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Introduccidn: La leucemia de células plasmaticas (LCP), enfer-
medad agresiva con corta sobrevida, esta definida por un n° mayor
de 2 x 10 9/L 0 20% del recuento diferencial leucocitario, de células
plasmaticas clonales en sangre periférica. La LCP puede presentar-
se al momento de diagndstico (LCP 1ria), o presentarse como carac-
teristica tardia en el curso del mieloma multiple (LCP 2ria). Aparte
del compromiso en sangre periférica (SP) y médula dsea, puede
comprometer bazo, higado, pleura, peritoneo y LCR. Objetivos:
Describir 2 casos clinicos de LCP, su presentacion clinica al diagnds-
tico, y evolucién. Caso 1: Varén de 46 afios, con antecedentes de
dolor dorsolumbar de 2 meses de evolucién, que ingresa por
tricitopenia con labt: Hto19, GB 2600, plaquetas 37.000, LDH 783, y
funcién renal normal. Proteinograma electroforético: hipogammaglo-
bulinemia. Uroproteinograma: vestigios de proteina de Bence Jones.
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Dosaje sérico de cadenas livianas: C.Kappa 517mg/dl (574-1276)C.
lambda: 112 mg/dl (269-638). PAMO: aspirado seco. Anat Patoldgi-
ca: 70% de infiltracion por células plasmaticas, con inmunohistoqui-
mica (+) p/ CD138 y cadenas Kappa. Marcada fibrosis reticulinica.
Citometria de Flujo de SP: 38% de células plasmaticas con fenotipo
compatible de monoclonalidad, cadena kappa(+), CD138++, CD56-
. Se efectia diagnéstico de LCP, e inicia tratamiento con esquema
PAD ( bortezomib, adriamicina, dexametasona-6 ciclos) con respues-
ta parcial (evaluacién a los 6 meses postratmiento). En plan de rea-
lizar consolidacion con transplante autolégo de médula oséa. Caso
2: Mujer de 78 afios, con antecedentes de dolor dorsolumbar de 1
afio de evolucion tratado con AINES. Hozpitalizada por sindrome
confusional agudo 2rio a hipercalcemia. Presenta anemia
normocitica-normocromica, con leucocitosis, plaquetas normales y
deterioro de la funcion renal. FSP: SE: poiquilocitos, dacriocitos.SB:
N 27, L30%, M2%, 47% células plasmaticas. Proteinograma
electroforético/inmunofijacién: comp. monoclonal IgG kappa de 2,3
gr/dl. PAMO: 62% de infiltracion por plasmocitos. AP: 80% de infil-
tracién con células plasmaticas, con inmunomarcacion (+) p/ CD20
y CD 138. Citometria de Flujo de SP: 65% de células plasmaticas con
fenotipo compatible de monoclonalidad. Debido a performance sta-
tus se inicia tratamiento con dexametasona (40 mg los dias 1-4, 8-
11, 15-18), ciclosfosfamida y pamidronato (90mg/mes), cumpliendo
2 ciclos. Intercurre con proceso infeccioso y posterior 6bito. Conclu-
siones: LCP constituye un raro desorden de células plasmaticas, de
pobre prondstico, tanto en su presentacion de novo, como secunda-
ria a mieloma multiple, con una sobrevida reportada en la bibliogra-
fia de 7-14 meses. En los casos presentados en la literatura se des-
cribe la escasa respuesta de los mismos al tratamiento. Nuevos tra-
tamientos como PAD en primera linea , transplante autolégo y
transplante alogeneico (en contexto de ensayo clinico) han sido su-
geridos, constituyendo una opcion terapéutica prometedora para
mejorar la sobrevida de estos pacientes. Estos datos se correlacionan
con los casos clinicos presentados.

0266 ESPLENOMEGALIA MASIVA EN LINFOMA DEL MANTO
Y DIAGNOSTICO DE ASPERGILOSIS PULMONAR POR
CURVA DE GALACTOMANANOS. D Burgos, M Blanco, P
Rama, M Bravo, M Sierra, S Fernandez, R lermoli, E Araujo

Hospital José de San Martin, Ciudad Auténoma de Buenos
Aires, Argentina

Paciente de sexo masculino 74 afios de edad ingresa a esta ins-
titucion con diagndstico de Leucemia Linfatica Crénica en
reevaluacion. Presenta al examen fisico buen estado general,
adenopatias generalizadas cervicales, retroauriculares, supracla-
viculares, axilares e inguinales indoloras, moéviles no adherida a pla-
nos profundos; petequias en paladar, hepatomegalia y esplenome-
galia masiva que sobrepasa la linea media abdominal. Basicamente
este Ultimo dato del examen fisico ponia en duda el diagndstico ini-
cial. Se decide realizar puncién biopsia de medula ésea con citometria
de flujo que determina fenotipo inmunolégico compatible con proce-
so linfoproliferativo B, al igual que el citogenético con fosfatasa
alcalina leucocitaria (++) y Ac. tartarico (-). Observandose una infil-
tracion medular del 95% por dicho trastorno. Sugiriendo descartar
Linfoma del Manto se realiza la busqueda de Ciclina D1 mediante
Hibridizacién in situ fluorescente, conocida como técnica de FISH, a
la que se adjudica una sensibilidad del 90 al 100%. Siendo esta po-
sitiva y determinante para apoyar al diagnéstico presuntivo. El pacien-
te quien a su ingreso se encontraba tricitopénico, con alto requeri-
miento transfusional. Recibe tratamiento quimioterapico con
ciclofosfamida, vincristina, doxorubicina y prednisona e intensifica la
neutropenia ( <200NT ) con involucion de las adenopatias y hepato-
esplenomegalia. En control tomografico de enfermedad de base, se
evidencia como hallazgo nuevos infiltrados pulmonares bilaterales de
tipo nodulares, angiocéntricos con halo de vidrio esmerilado y algu-
no de ellos con presencia de cavitaciéon. Ante la alta sospecha de
Aspergilosis pulmonar y la imposibilidad de biopsiar dichas lesiones
debido a la condicién hematoldgica del paciente, se realiza dosaje
seriado de galactomananos en sangre periférica y en lavado bron-
quioalveolar. Con ambas muestras positivas se considera un diag-
nostico probable de Aspergilosis invasora y se inicia tratamiento
antifungico correspondiente con buena evolucién del paciente. En
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esta presentacion es de nuestro interés exponer dos puntos relacio-
nados al desafio diagndstico: por un lado dos enfermedades
hematoldgicas de dificil diferenciacién diagndstica pero de gran con-
traste a nivel del curso evolutivo. Siendo la agresividad y la escasa
respuesta al tratamiento del linfoma de manto de absoluta relevan-
cia se buscé complementar los datos morfoldgicos, inmunofenotipicos
e inmunohistoquimicos para llegar al diagndstico mas acertado e in-
tentar modificar el prondstico de este paciente. Por otro lado se lo-
grallegar a una alta presuncién diagnéstica de Aspergilosis pulmonar
sin utilizar métodos invasivos habituales debido a la limitacion pre-
sente en pacientes plaquetopénicos, mediante la curva de
galactomananos en diferentes toma de muestras. Fundamentados
en la teoria de estudios recientes y cada vez mas alentadores se pudo
llegar a un diagndstico probable temprano y a un terapéutica exitosa.

0267 COMPROMISO EXTRANODAL EN LINFOMA DE HODG-
KIN. Autores: Mari S; Colin I; Araujo E; Rojas F; Corso A;
Curutchet MC.

Hospital de Clinicas José de San Martin. Bs. As Argentina

El compromiso extranodal (EH) en el Linfoma de Hodgkin (LH)
es infrecuente fuera del contexto de infeccién por VIH. El mismo
puede ser primario o secundario a presentacion nodal, siendo este
ultimo lo mas comun. Puede existir localizacion pulmonar, 6sea,
hepatica, esplénica, gastrointestinal, en SNC o cutaneo. Describimos
los hallazgos clinicos, de laboratorio y evolucion de dos pacientes con
LH con compromiso EN internados en nuestra institucion. Caso 1:
Varén de 62 afos, enolista, chagas +, esplenomegalia de 2 afios de
evolucion, con sindrome febril prolongado y tricitopenia. Al examen
fisico ictericia, estigmas de enolismo, hepatoesplenomegalia sin
adenopatias periféricas. Anemia normocitica y plaquetopenia mode-
rada (Hb 9,4/ plag 69.000 ), GB 2000 con desviacion a izquierda.
Patrén de colestasis. En TC: adenopatias en retroperitoneo y abdo-
men, con hepatoesplenomegalia. Se efectué PBMO: sin infiltracion
tumoral. Biopsia hepatica, y de ganglio hiliar; con diagnéstico
histologico de LH celularidad mixta IV B E. Posoperatorio complica-
do por hematoma del sitio quirtrgico, insuficiencia hepatica, insufi-
ciencia renal y ébito. Caso 2: Varén de 56 afos, con antecedentes
de HTA, tabaquismo, enolismo, neuropatia restrictiva. Admitido por
tumoracioén de partes blandas en pared costal izquierda, dolor dor-
sal, poliadenopatias, hepatoesplenomegalia, y sintomas B de 1 afio
de evolucion. Anemia normocitica moderada (Hb 8, 1), leucocitosis
(17.500), plaquetas normales, VSG > 105. Beta 2 microglobulina 5,8.
En TC adenopatias cervicales, supraclaviculares, mediastinales,
hepatoesplenomegalia, néddulo pulmonar. Lesién oséa infiltrante en
7° costilla. RMN: aplastamientos dorsales. Centellograma: lesiones
6seas hipercaptantes multiples. Se efectud biopsia gannglionar, de
MO y de lesion de partes blandas con diagnéstico de LH esclerosis
Nodular IV B E. En plan de cumplir 8 ciclos de ABVD por foco
hipermetabdlico mediastinal por PET TC al final del 6° ciclo. La inci-
dencia de compromiso hepatico al diagndstico es de 7 % y 0séo 3%.
Segun la bibliografia la afeccion oséa tendria comportamiento mas
indolente y la hepatica mas agresivo, representando una alternativa
diagndstica a veces no contemplada, en el diagndstico diferencial de
la falla hepética aguda, y la enfermedad febril colestasica. La evolu-
cion de los pacientes fue acorde a lo publicado.

0268 LINFOMA NO HODGKIN EXTRANODAL DE CABEZA Y
CUELLO. SERIE CASOS. Autores: Mari, S.; Binaghi A,;
Josami C; Gémez M.; Dupont L.; Colin L.; Bonaccorso S
Curutchet MC.

Hospital de clinicas. José de San Martin. Bs. As Argentina

Introduccion: Los linfomas No Hodgkin (LNH) representan 20%
de los tumores de cabeza y cuello. Pueden tener multiples formas de
Presentacion, la mas comun de ellas: adenopatias Laterocervicales.
No obstante, el origen del LNH de cabeza y cuello (LNHCC) Es fre-
cuentemente extranodal (hasta 90%).Los sitios mas comprometidos
son anillo de Waldeyer y glandulas salivales mayores, aunque pue-
den afectar cualquier tejido. Los resultados globales del tratamiento
en LNH localizado son cada vez mejores. Sin embargo, la mayor
sobrevida es contrarrestada por el aumento en la incidencia, con un
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ligero incremento final de la mortalidad. Objetivo: Evaluar las carac-
teristicas clinico-patolégicas de una serie de ocho pacientes con LNH
extranodales de cabezay cuello. Material y métodos: Presentamos
8 pacientes con LNHCC evaluados entre los afios 2005 y 2008.Cin-
co hombres y tres mujeres. Con mediana de edad de 50(rango 29-
75 afios). Derivados de Otorrinolaringologia y cirugia, por tumoracion
con toma de biopsia y resultados de la misma compatible con pro-
ceso clonal linfoproliferativo. No presentaban antecedentes relevan-
tes. La serologia para HIV resulto negativa en todos. Resultados:
Se evallo Localizacion de linfoma: parétida 2; amigdala 2; laringe
2, tiroides 1; base de lengua 1. Las manifestaciones clinicas frecuen-
tes, fueron afeccioén de la via aérea (LNH laringe), trastornos
deglutorios (LNH base de lengua y amigdalas) y tumoracion cervical
para todos los Pacientes. El tipo histolégico mas frecuente fue LNH
difuso de células grandes B. El estadio mas comun fue Ell. La reduc-
cion de masa fue rapida tras iniciar quimioterapia, con evolucion fa-
vorable de la sintomatologia. Conclusion: Las caracteristicas clini-
cas de la Pequefa poblacion estudiada, coinciden con las de repor-
tes internacionales. La sospecha diagnéstica temprana permite que
el LNHCC pueda tratarse con buenos resultados en sus primeros
estadios; con franca disminucién de la morbilidad y mayor sobrevida
global de los pacientes.

0269 MICROANGIOPATIA TROMBOTICA ASOCIADA A ADE-
NOCARCINOMA GASTRICO. Autores: Gomez M; Sabando
V B; Jozami C; Fagundez H, Minissale C; Curutchet MC

Hospital de Clinicas. José de San Martin. Bs. As. Argentina

Introduccion: La microangiopatia trombética (MAT) incluye cua-
dros caracterizados por anemia hemolitica, trombocitopenia, lesio-
nes tromboticas en la microcirculacién con o sin dafo renal. Si bien
los ejemplos paradigmaticos PTT; SUH; CID; HELLP, menos frecuen-
temente, la MAT puede ser manifestaciéon de HTA maligna, sepsis, y
neoplasias, fundamentalmente adenocarcinomas. Objetivo: Repor-
tar un caso de paciente joven como forma de presentacion de
adenocarcinomay los resultados de la revision bibliografica del tema.
Fundamentan la presentacion del caso la infrecuencia, el compromiso
de vida, y las disquisiciones diagnosticas. Paciente femenina, 39
anos, hipotiroidea que niega maniobras abortivas. Ingresa por dis-
nea CF IIl/IV. Evoluciona rapidamente a insuficiencia respiratoria. Se
constata en laboratorio anemia y plaquetopenia con tacto rectal po-
sitivo para melena. LBO: HTO 8-HG 2.9 (vcm90); GB 13200;
Plaquetas 12000; Urea 55_Cr 0.8; LDH 689; BT 3; Bl 2.5; TP 69-KPTT
28; PCD negativa. En FSP: microangiopatia y reaccion leucoeritro-
blastica. Recuento plaquetario menor a 10000. PAMO: Hiperplasia
eritroide. megacariocitos disminuidos, cariorrexis e infiltracion por
células de estirpe no hematolégica. En endoscopia digestiva se cons-
tatan ulcera Forrest 11l y lesion mamelonada infiltrate de techo y
curvatura mayor gastrica. La paciente progresa en horas a shock
séptico y falla multiorganica con sangrado mucocutaneo y alteracion
del coagulograma. Se realiza sostén con hemoderivados. Obito. Diag-
néstico anatomopatoldgico: Adenocarcinoma Gastrico con secunda-
rismo medular. Conclusién: La MAT entre otros trastornos de la
hemostasia, puede constituir una manifestacion paraneoplasica. De
acuerdo a la bibliografia cuesta definir este porcentaje, siendo el
mismo incierto. Hay autores que citan 5-6% y otros que rondan 20%.
El Adenocarcinoma Gastrico es la neoplasia que tiene reportada la
mayor frecuencia de asociacion a MAT (31% al 50%). Esta patolo-
gia otorga un prondstico desfavorable a corto plazo.

0270 MIELOMA MULTIPLE CON COMPROMISO EXTRAME-
DULAR. Autores: Sabando B; Gémez M; Colin L; Minissale
C; Curutchet MC:

Hospital de clinicas, José de San Martin. Bs. As Argentina

El compromiso extramedular (EM) en Mieloma Multiple (MM) es
infrecuente y confiere mal prondstico. La informacion sobre su inci-
dencia y evolucion es limitada y controversial. Se estima que al diag-
néstico 7% de los pacientes con MM presentan ectacion EM. Se ha
vinculado a MM no secretor, expresion de cadenas lambda, enfer-
medad avanzada y compromiso 6seo extenso. Describimos los ha-
llazgos clinicos, de laboratorio y la evolucion de dos pacientes con
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esta entidad, tratados en nuestro servicio y aportamos revision biblio-
gréfica actualizada. Caso 1: MM micromolecular kappa. Varén, 45
afos, 18 meses de dolores éseos generalizados, impotencia funcio-
nal de miembros inferiores. Al examen hepatoesplenomegalia y
adenopatia axilar derecha. Anemia normocitica severa (Hb 5,79%)
y plaquetopenia moderada (54000/mm?), deterioro de funcion renal
U115, Cr 1,3. El estudio integral de proteinas revel6 como datos
positivos hipogammaglobulinemia (0,4g/dL) y proteinuria de Bence
Jones tipo K (3,1 g/24hs). Lesiones 6seas radiolégicas grado V. Se
constatd 90% de infiltracion de médula 6sea por células plasmaticas
inmaduras, con identicos hallazgos en la AP del ganglio axilar. Ac-
tualmente con RP tras 4 ciclos de bortezomib + talidomida +
dexametasona con posterior trasplante autélogo. Caso 2: MM IgG
K: Varén, 76 anos con dolor toracico. Antecedentes de HTA, IRC,
HBP, y cuadros infecciosos recurrentes. Anemia normocitica mode-
rada (Hb9,5), hipocalcemia (6,3), insuficiencia renal (C 4,4 -U 157).
Hipoalbuminemia (2,8) y componente monoclonal en suero
3,1mg%de tipo IgG lambda, con proteinuria BJ de 5,5 gr/24hs. En TC
de térax: masa mediastinal superior con densidad partes blandas de
43 x 48 mm. La médula ésea reveld infiltracion de 70% de células
plasmaticas, con idéntico infiltrado en AP de masa mediastinal. Incié
tratamiento con MPT. Obito al dia +43 por intercurrencias infeccio-
sas. Conclusion: La prolongacion de la sobrevida en MM gracias a
nuevas estrategias terpéuticas y el uso de técnicas de imagenes mas
sensibles condujo al aumento de la incidencia de MM con CE. Su
presencia implica menor SLP y SG para ese grupo de pacientes, asi
como un desafio diagndstico y terapéutico dado que no responden a
la terapia estandar para MM.

INFECTOLOGIA

0271 ASTROCITOMA COMO PRESENTACION DE NEOPLASIA
PRIMARIA DE CEREBRO EN MUJER CON SIDA. J
Pechinino, S Piccone, S Lungarzo, E Daffinoti, M Garcia, E
Lawrie, G Muscolo, | Mouthon Puentes

Cruz Blanca del Sur SRL, Argentina

Introduccién: En pacientes con infeccién por el virus de la
inmunodeficiencia humana (SIDA) se estima que mas del 40% de-
sarrollara una neoplasia a lo largo de su evolucion. Las neoplasias
primarias de cerebro son patologias poco frecuentes pero graves
en estos pacientes. Presentamos un caso de una paciente con en-
fermedad VIH/SIDA con astrocioma pilomixoide. PRESENTACION
de caso: Se presenta una paciente de sexo femenino de 43 afos
con diagnéstico de VIH positivo en 2002 sin haber realizado trata-
mientos HAART y con recuento de linfocitos T cd4 de 190 celulas
por mm3. Ingresa por episodio de convulsiones del tipo parcial com-
plejas con recuperacion total. Se realizo RMN de cerebral con
gadolinio evidenciando masa cerebral en proyeccién occipito-
parietal izquierda hiperintensa en T2 e hipointensa en T1, que no
muestra cambios tras la administraciéon del medio de contraste
(gadolinio). La imagen descripta mide aproximadamente 36 mm x
41 mm. No observandose desplazamiento de la linea media. Con
mala respuesta al tratamiento empirico para toxoplasmosis, se rea-
lizo biopsia estereotaxica con resultado histopatolégico de
astrocitoma pilo-mixoide. Fue sometida a tratamiento neuroquirur-
gico con exito. Conclusiones: Los blastomas primarios de cerebro
presentan baja frecuencia en relacion a los linfomas primarios de
SNC como diagnéstico diferencial en pacientes con neoplasias pri-
marias de cerebro con enfermedad VIH/SIDA. La sobrevida de los
pacientes con linfoma y recuento de Cd4 bajo es menor a la obser-
vada en pacientes con blastomas primarios.

0272 MUCORMICOSIS ORBITARIA EN UNA PACIENTE CON
LEUCEMIA AGUDA. C Manganiello', C Gauna Tagliabue',
MG Luduena’, R lermoli', N Tiraboschi*

|V Catedra de Medicina Interna, Hospital de Clinicas “José de
San Martin”, Argentina.  Division Infectologia, Seccion Mico-
logia, Hospital de Clinicas “José de San Martin”, Argentina

MEDICINA - Volumen 70 - (Supl. ), 2010

Muijer de 64 afios de edad con antecedentes de hipertension
arterial cronica y leucemia linfoblastica aguda, diagnosticada en di-
ciembre 2006. Recibié primer ciclo quimioterapico con vincristina,
daunorrubicina, prednisona y L-asparaginasa y profilaxis intratecal
con metrotrexate y citarabina. Posteriormente presenté pancitopenia
severa por lo que requiriéd multiples transfusiones de glébulos rojos y
plaquetas. Mantenimiento con 40 mg/dia de metilprednisona. Comen-
z6 su enfermedad actual en enero del 2007 con dolor y enrojecimiento
ocular izquierdo. Progresé rapidamente con edema palpebral y
proptosis dolorosa con la movilidad del globo ocular, acompafados
de dolor malary frontal del lado izquierdo. Se realiz6 tomografia axial
computarizada (TC) de macizo craneofacial que mostré velamiento
de las celdillas etmoidales del lado izquierdo, engrosamiento muco-
so del seno maxilar homolateral con compromiso del orificio
osteomeatal, proptosis del globo ocular, engrosamiento de las par-
tes blandas de la érbita y del recto interno izquierdo. Se indicé trata-
miento con vancomicina e imipenem y se decidi¢ su internacion.
Datos positivos al examen fisico de ingreso: Ojo izquierdo rojo y
doloroso con marcada limitaciéon de la motilidad ocular extrinseca.
Reflejos pupilares conservados Agudeza visual ojo izquierdo 10/10.
Fondo de ojo normal. Laboratorio (dia 27 posquimioterapia)
Hematocrito 30%; leucocitos 3200/mm?® con 55% de neutrofilos,
plaquetas 74000/mma3. Eritrosedimentacion 40 mm/hora. Glucemia
358 mg/dl. Bicarbonato normal, cuerpos ceténicos negativos. Fun-
cién renal normal. Hepatograma normal. LDH: 642 UI/L. (valor nor-
mal 290 UI/L). Se realizé cirugia endoscopioca con descompresion
orbitaria y reseccion de la mucosa de los senos maxilar izquierdo,
etmoides y esfenoides y del cornete medio. El examen micoldgico
directo del material quirtrgico mostr¢ filamentos compatibles con el
diagndstico de mucormicosis. Se indicé tratamiento con anfotericina
liposomal. La respuesta fue parcial evolucionando con aumento pro-
gresivo de proptosis izquierda que motivo la decision de la
excenteracion ocular y cierre por tarsorrafia. La evolucion fue favo-
rable y posteriormente completé el esquema quimioterapico de su
enfermedad oncohematolégica, que actualmente se encuentra en
remisiéon completa. Las lesiones micéticas de la orbita son relativa-
mente poco frecuentes y generalmente la comprometen por contigui-
dad desde una infeccién de los senos paranasales. Las mas frecuen-
tes son la aspergilosis y la mucormicosis pero esta Ultima, altamente
agresiva, habitualmente se asocia a la diabetes mellitus con
cetoacidosis. Se presenta el caso por afectar a un paciente
inmunocomprometido por leucemia y en ausencia de cetoacidosis.

0273 TUBERCULOSIS PERITONEAL, UN DESAFIO DIAGNOS-
TICO. LE Escobar Negri, JP De Sio, MF Gavazza, V Merciai,
JC Mayan Il

Sanatorio Municipal Dr. Julio Méndez, Argentina

Introduccion: la tuberculosis (TBC) peritoneal es una enferme-
dad de baja prevalencia a nivel mundial. Su presentacion clinica es
inespecifica, y los métodos complementarios evidencian hallazgos
que pueden sugerir pero no confirmar esta patologia, obligando a
descartar diagnésticos diferenciales de importancia. La sensibilidad
de los métodos diagndsticos no invasivos es baja realizandose el
diagndstico en forma tardia, generalmente por laparoscopia o
laparotomia. Caso clinico: hombre de 55 afios de edad con antece-
dentes de hipertension arterial, insuficiencia renal crénica en
hemodialisis, neumonia adquirida en la comunidad tres meses an-
tes de la consulta, anemia crénica. Se interna por sindrome febril
prolongado, trastornos del ritmo evacuatorio, pérdida de peso y
epigastralgia asociada a vomitos. Examen fisico: dolor abdominal
difuso espontaneo inespecifico, soplo sistdlico adrtico 2/6,
hipoventilacion, submatidez y rales velcro en base pulmonar izquier-
da, fistula antebraquial sin flogosis. Laboratorio: VSG 96 mm/h, Hto
30%, Hb 10g/dl, Urea 248 mg/dl, Cr 12 mg/dl. Hemocultivos: negati-
vos. Serologias: HIV y hepatitis negativas. PPD: negativa. Ecografia
abdominal: higado heterogéneo de tamafio conservado, ascitis. TAC
de torax, abdomen y pelvis: tractos septales y/o adherencias
pleurodiafragmaticas bibasales y peritoneales, liquido intra-abdémi-
no-pélvico. Rectosigmoideoscopia: pdlipo sésil a 17 cm del margen
anal. Liquido ascitico: 420 células, 75% mononucleares, GASA 0.3,
amilasa 99, proteinas totales 6,2, cultivos para BAAR y gérmenes
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comunes negativos, sin células neoplasicas. En la evolucion present6é
registros febriles diarios y persistencia del cuadro abdominal, reali-
zandose laparotomia exploradora que evidencié multiples adhe-
rencias en intestino delgado y formaciones nodulares en peritoneo
parietal y visceral, con anatomia patolégica compatible con
granulomas tuberculoides y tincién de Ziehl Neelsen positiva. Se ini-
cié tratamiento con cuatro drogas evolucionando con mejoria clini-
ca, de parametros de laboratorio y desaparicion de la ascitis. Discu-
sion: se presenta este caso dada la baja incidencia de TBC peritoneal,
recalcando la importancia de considerar esta patologia en todo pa-
ciente con ascitis de causa no aclarada, asi como el valor de la
laparoscopia o laparotomia exploradora en la realizacion de un diag-
ndstico temprano, ya que las complicaciones son minimas teniendo
en cuenta la buena respuesta al tratamiento especifico de esta pato-
logia. En este caso se optd por la laparotomia porque el paciente
presentaba multiples adherencias peritoneales por TAC.

0274 BACTEREMIA POR SHIGELLA FLEXNERI EN UN PA-
CIENTE CON SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA AD-
QUIRIDA. A Ceccato, J Lopez Garces, C Fallati, A Christiani,
G Baudagna

Hospital Nacional Prof Alejandro Posadas, Argentina

La bacteriemia por Shigella es una complicacién poco frecuente
de la shigelosis, con una incidencia menor del 10%. La mayoria de
los casos se da en pacientes menores de un afo, o en los mayores
de 80 afos, en los pacientes con desnutricion severa o inmunode-
ficiencia severa incluyendo la infeccion por HIV. En los pacientes con
infeccién por HIV y en los hombres homosexuales se encuentra au-
mentada la incidencia de shigelosis. Presentamos un paciente de 34
anos de edad con antecedentes de serologia para HIV positiva de
reciente diagndstico, internacién en otro centro por sindrome de im-
pregnacion y fiebre, ingresa derivado de infectologia por sindrome
febril prolongado mas diarrea. Al examen fisico presenta deterioro del
estado general, hepatoesplenomegalia, pequefia adenopatia supra-
clavicular izquierda. Se realizan coprocultivo con resultado negativo,
recuento de cd4: 27, en laboratorio se evidencia anemia, leucopenia,
elevacion de las transaminasas y de la fosfatasa alcalina. Durante la
internacion se realiza videocolonoscopia que informa lesiones com-
patibles con infeccion por citomegalovirus con prueba de pcr positi-
va y hemocultivos por 2 aislandose Shigella flexneri. Se inicia trata-
miento con ciprofloxacina y ganciclovir. El paciente durante la inter-
nacion presenta bacteriemia por stafilococco coagulasa negativa
evolucionando con shock séptico y 6bito. Presentamos una compli-
cacion poco frecuente de la shigelosis como es la bacteriemia por
shigella; en este caso la inmunodeficiencia severa del paciente y la
alteracion de la membrana mucosa por la infeccion por citomega-
lovirus podrian haber contribuido con la bacteriemia.

0275 NOCARDIOSIS CUTANEA PRIMARIA. FA Simoiz, D Vacca-
rezza, A Pérez Ghiglia, M Peralta, A Fernandez Garcés, M
Pérez

Clinica AMEBPBA, Argentina

La nocardiosis es una infecciéon habitualmente oportunista que
afecta a pacientes con alteraciones en los mecanismos de inmuni-
dad celular, especialmente inmunodeficiencia asociada a disfuncién
de célulast. son factores predisponentes la diabetes, el alcoholismo,
la infeccion por vih, las enfermedades granulomatosas cronicas, el
tratamiento con esteroides y la proteinosis alveolar. Son particular-
mente cuatro, las especies implicadas en la infeccion humana sien-
do n. brasiliensis la mas habitual en nuestro medio. La nocardiosis
humana se adquiere por inhalacion via aérea o inoculacion cutanea
por contacto directo, la localizacién cutanea primaria, en nuestro
medio, es mucho menos frecuente que la pulmonar. 90% de los ca-
sos son producidos por n. Brasiliensis. 53% de los pacientes recuer-
dan algun traumatismo local previo y un 65% presenta alguna situa-
cién de inmunocompromiso. Se reconocen 4 tipos de nocardiosis cu-
tanea: Primaria, linfocutédnea, micetoma y enfermedad diseminada
con afectacion de la piel. La primera es clinicamente indistinguible de
otras lesiones producidas por bacterias pidgenas. Esto redunda en
una subestimacion de la verdadera incidencia de dicha infeccion, en
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retrasos diagnosticos y en tratamientos tardios. Presentamos el caso
de un varén de 52 afos, previamente sano, que comienza con dolor
y flogosis en miembro inferior izquierdo asociado a pequefa
ulcera maleolar tratado con amoxicilina+acido clavulanico, evoluciona
en forma térpida, y desarrolla, intratratamiento, lesiones satélites
pustulosas y supurativas. Se toma muestra de la lesion inicial por
puncién por piel sana, con crecimiento, a los 10 dias, de colonias
blanquecinas en subcultivos. El examen microscépico revela bacilos
parcialmente gram +y &cido alcohol resistentes. El andlisis molecular
ubica el germen dentro del grupo nocardia asteroides complex. Se
realizan estudios de laboratorio, hemocultivos y tac de cerebro, t6-
rax y pierna izquierda que descartan enfermedad extracutanea, afec-
cién de planos profundos y cualquier situacién de inmunocompromiso.
Se arriba al diagndstico de nocardiosis cutanea primaria por nocardia
asteroides en paciente inmunocompetente. El enfermo es medicado
con trimetoprim-sulfametoxazol en dosis plenas con resolucion com-
pleta del cuadro en un lapso de 9 semanas. Si bien infrecuente, esta
patologia debe ser diagnoéstico diferencial de otras infecciones
piégenas; debe enviarse a cultivo material de las lesiones; es man-
datorio notificar al laboratorio la sospecha etiolégica a fin de prolon-
gar el tiempo de incubacioén y efectuar tinciones especiales,
complementando el diagndstico con técnicas de biologia molecular
para tipificacion de las distintas especies del género nocardia. Aun
asi, el diagndstico de nocardiosis sigue retrasandose o siendo falsa-
mente negativo, con lo cual el tratamiento especifico se instaura tar-
de y el prondstico del paciente se ensombrece.

0276 COMIENZO DE TAAE CON Y SIN TEST DE RESISTENCIA
GENOTIPICO PREVIO AL INICIO DE TRATAMIENTO EN
UN GRUPO DE PACIENTES HIV EN ROSARIO. L Marconi',
S Lupo?, P Parenti?, J Palazzi', M Weskamp', A Saltzman'

"Universidad Abierta Interamericana Sede Rosario, Argenti-
na. 2Instituto CAICI. Rosario, Argentina

Introduccion: la prevalencia de resistencia primaria al TAAE en
personas VIH ha aumentado en los ultimos afos. A pesar de ello
continda resultando muy dificultoso obtener un test de resistencia
primaria en estos pacientes en los paises en desarrollo. Objetivo:
Determinar las caracteristicas clinicas, viroldgicas e inmunoldgicas
luego de un afio de TAAE en 2 grupos de pacientes VIH, uno con test
de resistencia previo al TAAE y otro sin el mismo. Materiales y Mé-
todos: se realizo un estudio descriptivo, observacional y retrospec-
tivo, donde se incluyeron 104 pacientes VIH de la ciudad de Rosa-
rio. Se dividieron en 2 grupos de 52 integrantes cada uno. En el Gru-
po A tenian test de resistencia previo al inicio de TAAE y el Grupo B
no tenian test y se observaron las caracteristicas, clinicas, inmu-
noldgicas y virolégicas luego de 1 afio de Tratamiento Antirretroviral.
Resultados: la edad media en ambos grupos fue de 35 afos, la
mayoria eran hombres y heterosexuales. Grupo A (52): Previo al ini-
cio de TAAE, la media basal de CD4 269 (14%), y de CV 151681
copias. La prevalencia de resistencia primaria fue de 15% y un pa-
ciente presento multi-resistencia a los 3 grupos de drogas. Luego de
12 afio la media de CD4 fue 618 cel. (28%) y todos los pacientes te-
nian CV indetectable (<50 copias). Tres pacientes (5%) presentaron
un evento clinico relacionado a SIDA sin la necesidad de cambio de
tto. Grupo B (52): Previo al inicio de TAAE, la media basal de CD4
194 (13%), y de CV 102116 copias. Luego de 1° afio la media de CD4
fue 512 cel. (24%) y la media de CV 63 copias. Siete pacientes (13%)
presentaron un evento clinico relacionado a SIDA y 8 (14%) presen-
taron falla viroldgica con necesidad de cambio de tratamiento. Con-
clusion: el grupo de pacientes que NO comenzaron el TAAE con un
test de resistencia primario presentaron un menor nivel de CD4 y
mayor indice de falla virolégica luego de 1 afio de tto. Cree-
mos imperiosa la necesidad de comenzar el TAAE con un test de
resistencia primario en todos los pacientes.

0277 GRANULOMATOSIS ENCEFALICA POR CANDIDA
TROPICALIS EN UN PACIENTE VIH+: CASO REPORTE.
S Lupo?, P Parenti2, L Meninchini?, D Aguila?, L Marconi'

"Universidad Abierta Interamericana Sede Rosario, Argenti-
na. 2Instituto CAICI. Rosario, Argentina
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Introduccién: La candidiasis es una afeccién comun en pacien-
tes VIH , pero la afeccién de SNC es infrecuente. Objetivos: Reportar
el caso de una paciente VIH con una lesién granulomatosa encefalica
por Candida Tropicalis. Materiales y Métodos: Se presenta el caso
de un varén de 45 afos con diagnéstico de HIV en 1990, heterosexual,
sin antecedentes patoldgicos de relevancia. Que consulta por un cua-
dro de horas de evolucién caracterizado por desorientacién temporo-
espacial, mareos y un episodio de convulsiones ténico-clénicas con
perdida de conocimiento. El paciente presentaba al momento de la eva-
luacién una leve hemiparesia braquial derecha. Se realizo laboratorio
completo, puncién lumbar, serologia, ecografia abdominal, electroen-
cefalograma que no evidenciaba anormalidades. RMI de SNC: lesién
unica redondeada hiperintensa en la regién fronto parietal izquierda
con edema perilesional. El paciente se encontraba bajo TAAE con 3TC/
TNF/Atazanavir/Ritonavir ,presentaba: CD4+:272 (10.65%), CD8:1571,
Carga Viral: 68. Se comenzé con tratamiento empirico cubriendo una
probable Toxoplasmosis Cerebral sin respuesta clinica,se decidio rea-
lizar una biopsia estereo-ataxica sin diagndstico definitivo; por lo que
se realizo una Biopsia por Craneotomia y se obtuvo por anatomia
patoldgica el resultado de una lesién granulamatosa de probable ori-
gen micdtico y en el cultivo de la lesién una Candida Tropicalis. Se
comenzo tto. Con fluconazol 400 mg dia Vo, continuo con TAAE, y se
produjo la resolucién completa del cuadro neuroldgico y persiste
asintomatico. Conclusién: Candida Tropicalis puede producir en pacien-
tes VIH una lesion en SNC que se puede manifestar clinica e
imagenologicamente de manera similar a otros enfermedades opor-
tunistas mas frecuentes y se debe tener en cuenta ante la falta de res-
puesta al tto. Inicial instaurado.

0278 BACTERIEMIA POR PASTEURELLA MULTOCIDA SE-
CUNDARIA A UNA MORDEDURA DE GATO: CUIDADO
CON TU MASCOTA!. KG Villota Luna, J Bourbotte, C Vay

Hospital de Clinicas “José de San Martin”, Argentina

Introduccioén: Pasteurella multocida es un bacilo gramnegativo
presente en la flora habitual de la nasofaringe y el tracto gastroin-
testinal del 70% a 90% de los gatos. La mordedura de un gato pue-
de producir desde manifestaciones locales leves hasta infecciones
diseminadas potencialmente mortales. Presentamos el caso de una
mujer anciana sin otras comorbilidades, que tuvo una bacteriemia por
Pasteurella multocida luego de haber sido mordida por su mascota.
Caso clinico: Una mujer de 87 afos ingreso al hospital por dolor en
la rodilla izquierda y escalofrios de 15 dias de evolucion, agregando
fiebre en las ultimas 48 hs. En la rodilla izquierda tenia calor y erite-
ma, con choque rotuliano minimo. Tenia ademas un soplo holosis-
télico en foco mitral. En el laboratorio presentaba 11.200 glébulos
blancos y eritrosedimentacion de 88 mm/12 hora. Se interpret6 ini-
cialmente como una artritis séptica y comenzé tratamiento con
ceftriaxona. En los hemocultivos realizados a su ingreso desarrollo
Pasteurella multocida. Al interrogarla nuevamente recordd que el gato
que tenia como mascota la habia mordido en el brazo derecho 2 dias
antes del comienzo de los sintomas. Un ecocardiograma trans-
esofagico descarté signos de endocarditis. Continué el tratamiento
con ceftriaxona y luego con imipenem, por la concomitancia con una
infeccion urinaria complicada por klebsiella. En dos punciones de la
rodilla izquierda no se obtuvo liquido, por lo que se realizé una
artroscopia con lavado articular luego de 5 dias de iniciado el trata-
miento antibidtico. El estudio citopatoldgico y bacterioldgico del liquido
obtenido resulté negativo; la anatomia patolégica informé bursitis
cronica supurada y material fibrinopurulento intracapsular. La fiebre
desaparecio luego de dos dias de tratamiento antibidtico, y la flogo-
sis en la rodilla dos semanas después. Fue dada de alta luego de 43
dias de tratamiento antibiético, con hemocultivos de control sin de-
sarrollo bacteriolégico, aunque persistia con limitaciéon al movimien-
to y dolor. Conclusién: En el afio 2003 existian en la Ciudad de
Buenos Aires una cantidad estimada de 745 gatos como animales
de compafiia por cada 10000 personas, y esa cantidad fue aumen-
tando por lo que el grado de exposicién de la poblacion es alto.
Pasteurella spp puede causar infecciones de partes blandas, del
tracto respiratorio superior y endocarditis entre otras, y la bacteriemia
acontece entre el 25 y el 50% de los pacientes con neumonia, me-
ningitis y artritis séptica provocadas por este gérmen. La bacteriemia
causada por Pasteurella multocida es extremadamente excepcional
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y la mortalidad de los pacientes que la padecen es aproximadamente
del 30%. Deben aplicarse medidas profilacticas generales, y especi-
ficas segun la magnitud de la herida y el grupo de riesgo, luego de
un arafazo o mordedura para evitar complicaciones mayores.

0279 BACTERIEMIA POR ACHROMOBACTER XYLOSOXI-
DANS SENSIBLE A CEFALOSPORINA DE 1° GENERA-
CION EN PACIENTE EN HEMODIALISIS. GS Corral, SS
Moro, MG Caggiano, VML Olivé, RA Coloccini, D Cera, A
Celentano, PE Toni

Hospital de Emergencias Clemente Alvarez, Argentina

Introduccion: El Achromobacter xylosoxidans es un bacilo Gram
negativo no fermentador, aerdbico, catalasa y oxidasa positivo, ais-
lado generalmente en medios acuosos. Ha sido descripto infrecuen-
temente asociado a infecciones nosocomiales, en brotes, que pue-
den afectar multiples érganos, particularmente en huéspedes con
enfermedades subyacentes como insuficiencia renal, diabetes,
neoplasias, tuberculosis y etilismo, entre otras. Objetivo: Presentar
un paciente hemodializado con bacteriemia por un agente infrecuen-
te, Achromobacter xylosoxidans, con un patrén de sensibilidad
antibiotica diferente a los casos reportados previamente. Caso clini-
co: Varon de 63 afios, etilista, con antecedentes de de fibrilacion
auricular crénica, hipertension arterial, insuficiencia cardiaca
congestiva, tuberculosis pulmonar tratada e insuficiencia renal cr6-
nica en didlisis trisemanal, que concurre a unidad renal para sesion
de hemodidlisis, en donde se constata registro febril asociado a es-
calofrios. Niega sin°C, resto de los signos conservados. Sin signos
de flogosis ni secrecién en sitio de insercién de cateter subclavio iz-
quierdo. Ruidos cardiacos hipofonéticos, ritmo irregular, sin soplos.
Resto del examen sin particularidades. Laboratorio: Hematocrito:
36%,; Leucocitos: 22.300/mm3; Plaquetas: 332.000/mm?3; Glicemia:
110 mg%,; Uremia: 49 mg%; Creatininemia: 1.8 mg%; lonograma:
134/3.1 mEq/l. EAB: pH: 7.42; HCO,: 24; EB: -0.5. Orina completa:
densidad 1015, pH 5, proteinas ++, leucocitos ++, hematies +, 1 ci-
lindro hialino/campo. Radiografia de térax: Radioopacidad
heterogénea de limites difusos en ambos vértices pulmonares y base
derecha, interpretados como secuela de tuberculosis pulmonar. Se
interpreta el cuadro como sepsis intrahospitalaria probablemente
asociada a catéter de hemodialisis, por lo que éste es retirado e ini-
cia tratamiento empirico con vancomicina e imipenem. En 2/2 de
hemocultivos se aisla Achromobacter xylosoxidans sensible a B
lactamicos y cefalosporinas, y resistente a carbapenems, aminogluco-
sidos y quinolonas. Se rota antibiético a cefalotina cumpliendo 8 dias
de tratamiento con buena respuesta clinica y de los parametros ana-
liticos. Conclusidn: El Achromobacter xylosoxidans es considerado
un microorganismo de baja virulencia cuya manifestacion clinica mas
comun es la bacteriemia no complicada. La incidencia se descono-
ce con exactitud debido a la escasez de reportes. Se describieron
como fuentes de contaminacion los sistemas de hemodialisis, anti-
sépticos, detergentes y en menor medida las manos del personal de
salud. Esta bacteria, in Vitro, es generalmente sensible a penicilina
antipseu-domona y a carbapenems, por lo que son de primera elec-
cion para el tratamiento.

0280 SINDROME COMPARTIMENTAL EN PACIENTE TRANS-
PLANTADA RENAL. C Manganiello’, C Gauna Tagliabue’,
S Fernandez', L Iriarte?, R lermoli', M Sierra®

|V Cétedra de Medicina Interna, Hospital de Clinicas “José de
San Martin”, Argentina. 2 Division Trasplante Renal, Hospital de
Clinicas ‘José de San Martin”, Argentina. ® Division Infectologia,
Hospital de Clinicas “José de San Martin”, Argentina

Mujer de 36 afios con antecedentes de: - Insuficiencia renal cro-
nica por hipoplasia renal unilateral y trasplante renal de donante
cadaveérico en 1989. Evoluciond con funcién renal estable (creatinina
2mg/dl). Tratamiento inmunosupresor con ciclosporina y mepred-
nisona. - Neumonitis por citomegalovirus que requirié asistencia res-
piratoria mecanica (ARM), en el post trasplante inmediato. - Tuber-
culosis pleural (1995) que requiri6 ARM con decorticacién pleural.
Cumplié tratamiento antifimico por un afio. - Necrosis aséptica de
cadera derecha con reemplazo total en junio del 2001. - Gangrena
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de Fournier (2005), con evolucién favorable. - Ultima internacion por
celulitis de rodilla derecha con puerta de entrada en region lateral de
muslo con hemocultivos negativos. Comienza tres dias previos a la
consulta con dolor progresivo a la movilizacion activa y pasiva de la
mano derecha, agregando 24 hs previas a la consulta edema, calor,
rubor, impotencia funcional y fiebre por lo que consulta a la guardia
decidiéndose su internacion para estudio y tratamiento. Datos posi-
tivos al examen fisico: TA 150/80 mmHg, FC 78 Ipm FR 20 rpm T°
37,6 °C Pulsos conservados. Tumefaccion, eritema y calor en mano
y antebrazo derecho. Impotencia funcional de mufieca derecha. La-
boratorio: Hto: 30% ; G.Blancos: 22.000 mm? (85%PMN) Plaquetas:
220000 mm?; Glucemia: 81 mg% Urea: 142 mg/dl; Creatinina: 2.9mg/
dl; Na: 140 mEqg/l; K: 5.2 mEqg/I Cl: 108meq/I TP: 90% KPTT: 35" ESD
140 mm/h. Rx Tx y ECG normales. Se decide toma de dos hemo-
cultivos y se comienza tratamiento antibiético con vancomicina,
imipinem y clindamicina. Evoluciona 24 horas posteriores a su ingreso
con mayor impotencia funcional, dolor y tumefaccion asociado a fie-
bre persistente, hipotension arterial, taquicardia, taquipnea y obnu-
bilacion, por lo cual se interpreta como sindrome compartimental +
sindrome de shock téxico secundario probablemente a Streptococo.
Se decidi6 su pase a UTI realizandose faciotomia de urgencia con
buena evolucion y biopsia de musculo sin neutrdfilos, que confirma
el diagndstico de shock exotdxico, ya que las exotoxinas generan
shock sin neutrdfilos en la anatomia patologica. La paciente cumplié
tto antibiético por 21 dias siendo dada de alta. Conclusion: El sindro-
me de Shock toxico producido por Steptococo Grupo A se manifies-
ta en 1/3 de los pacientes con enfermedad invasiva y se define por
la presencia de infeccion por SGA asociada a shock de instalacion
aguda. Los sintomas méas comunes son el dolor difuso o localizado,
de inicio brusco, que usualmente precede a los hallazgos al examen
fisico. La fiebre es el sintoma mas comun y la obnubilacién se halla
presente en el 55% de los casos. El 80% de los pacientes se mani-
fiestan con infeccion de piel y partes blandas. El rescate del SGA en
cultivos es bajo y generalmente se arriba al diagndstico por la clini-
ca. La mortalidad asociada a esta enfermedad es del 30 al 70%. Se
presenta el caso de una paciente trasplantada renal con sindrome
compartimental y sindrome de shock téxico con respuesta inusual por
buena evolucién ante el debridamiento precoz.

0281 EVALUACION DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA DU-
RANTE EL EMBARAZO. S Galinanes', M Cifarelli', E
Coppolillo?, E Pellisa', M Cora Eliseht?, C Vay', A Famiglietti',
B Perazzi'

"Laboratorio de Bacteriologia Clinica. Depto de Bioquimica Cli-
nica. Hospital de Clinicas. Facultad de Farmacia y Bioquimica.
UBA., Argentina. ?Tracto Genital Inferior. Primera Cétedra de
Obstetricia. Hospital de Clinicas. UBA., Argentina

Introduccion: Durante el embarazo se producen cambios hor-
monales que predisponen a infecciones del tracto genital inferior (TGI)
asociadas a complicaciones maternas y perinatoldgicas, las cuales,
en parte se desencadenarian debido a la respuesta inmunolégica
local generada por la infeccion. Sin embargo, resulta crucial cono-
cer si esta respuesta de la mucosa vaginal es influenciada por el
estado gestacional. Objetivo: Evaluar la respuesta inflamatoria (RI)
en embarazadas, por cuantificacion de leucocitos, segun sean
sintomaticas y asintomaticas en funcién de la microbiota habitual y
de la presencia de candidiasis, trichomoniasis, y vaginosis bacteriana
(VB) por trimestre(T). Materiales y Métodos:: Se analizaron 1248
contenidos vaginales de pacientes embarazadas (231, 359, 658 en
primer, segundo y tercer T respectivamente), que concurrieron en for-
ma consecutiva y prospectiva al consultorio de Obstetricia del Hos-
pital, en el periodo comprendido entre el 1 de julio de 2005y el 31 de
diciembre de 2008. A todas las pacientes se les efectué examen cli-
nico, colposcopico y estudio microbiolégico del contenido vaginal por
metodologia convencional. Para la investigacion de T. vaginalis, se
utilizé ademas el cultivo en medio liquido de tioglicolato modificado.
El recuento de leucocitos se evalud por la coloracion de May-
Grunwald Giemsa y se expresé como rango numérico de leucocitos
(RNL) por campo de 400X. Para evaluar la Rl en funcién de la
microbiota se utilizé el test de Fisher y de ¥2, aplicandose el célculo
de residuos ajustados (RA) en los casos con p < 0.05 para identificar
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los rangos de leucocitos que aportaron a la significaciéon obtenida.
Resultados: En embarazadas con flora habitual se observaron dife-
rencias estadisticamente significativas (DES) en la Rl de las pacien-
tes asintomaticas (PA) respecto de las sintomaticas (PS) aportadas
porel RNL:10-15 parael 1erT,20a 25y > 25 para el 2doy > 25 para
el 3ro (¥%10.73, p: 0.03, RA: +/2.32; ¥%11.11, p:0.02, RA: +/2.50y +/
-2.02; ¥%10.53, p:0.03, RA: + 3.04 respectivamente). En aquellas con
candidiasis se observaron DES en la Rl de PA respecto de PS apor-
tadas por el RNL:<10 para el 1er T,<10 y >25 para el 2 do y 3ro
(x2:10.40, p:0.03, RA: +/2.63; %2:17.60, p:0.00,RA: +/2.65 y + 2.14;
X2%:14.24, p: 0.00, RA: + 3.47 y + 2.09 respectivamente).En aquellas
con trichomoniasis se observaron DES entre PS con RNL > 10y PA
con RNL <10 para los 3 T en su conjunto (p Fisher:0.01). En aque-
llas con VB no se observaron DES en ningun RNL en PA respecto
de PS paralos 3 T (x?:7.05; p:0.13; %2 : 3,86; p: 0.43; ¥*:5,17; p:0.27
respectivamente). Conclusion: Durante el 3er T se observé un aumen-
to significativo de leucocitos (>25) en ausencia de infeccién del TGl
(microbiota lactobacilar), en su mayoria en pacientes asintomaticas.
Cabe destacar que en el 1ery 2do T se observé un aumento gradual
(1er T: 10-15y 2do T: 20 a >25) en esta misma poblacion.

0282 BRUCELOSIS: PRESENTACION COMO MASA PARAES-
TERNAL. D Mifo, G Fernandez, M Graziadio, R Cosentino,
L Sagué, M Amato, S llutovich, M Torino

Htal J.M. Ramos Mejia, Argentina

Introduccion: Algunas zoonosis se presentan de manera inusual,
con sintomas solapados. La sospecha clinica y el interrogatorio
epidemioldgico son claves para el diagndstico. Se presenta el caso
como una ilustracion de lo antes mencionado. Caso clinico: Paciente
oriunda de Paraguay, zona rural, que consulta por dolor en
hemiabdomen inferior, equivalentes febriles, diarrea y proctorragia
de 5 meses de evolucién. Se realizé TAC de abdomen que informé
hepatomegalia e imagenes nodulares debajo del rango adenome-
galico en retroperitoneo. Realizé tratamiento en Paraguay por
parasitosis con mebendazol. Paciente en regular estado general.
Palidez generalizada. Tiroides multinodular. Formacién paraesternal
en union esterno-clavicular derecha, fija, duro elastica, de 5x4 cm
levemente dolorosa. Soplo sistdlico 2/6. TR: ampolla rectal vacia sin
restos hematicos. Estudios complementarios: HTO 24.9, VCM 85.7,
HCM 27.8, GB 5100, Plaq 177.000, Glu 222, U 17, Cr 0.79, Na 135,
K 4,5, VSG 84, TGO 48, TGP 27, FAL 381, GGT 106, LDH 377, Bt
0,22, Alb 2.4, PT 9.3, Calcio 8.6, Quick 67% , KPTT 30" ECG y Rx de
térax: s/p. TC cuello: formacion hipodensa con crecimiento hacia par-
tes blandas de pared anterior de térax, erosion y osteolisis de por-
cion derecha de manubrio esternal y clavicula homolateral. Ecografia
de tiroides: LD de 51x16x13mm heterogéneo, imagen dominante
hipoecoica, contornos poco definidos y calcificaciones gruesas. Ist-
mo 3mm. LI 44x14x13mm, imagen hipoecoica con fino halo en ter-
cio inferior de 7x12mm. Ecografia de partes blandas: En margen
esternal derecho imagen hipoecoica de 25,2 x 10,3 mm con
microcalcificaciones. Proteinograma electroforético: Hipergamma-
globulinemia policlonal. Proteinuria BJ: negativa. PAMO: celularidad
disminuida, polimorfa; megacariocitos disminuidos. AP: cambios
reactivos, escaso numero de plasmocitos. Ecocardiograma s/p. Evo-
lucion: Febril al ingreso. Hemocultivo %2 positivo para Brucella
abortus. Serologia Hudlesson 1/400, Aglutinaciéon en tubo Wright
1:800, 2-mercaptoetanol 1:800 y Rosa de Bengala +. Se inicia trata-
miento con doxiciclina y rifampicina. Presenta registros febriles ves-
pertinos hasta el décimo dia de tratamiento. Disminucién de forma-
cién paraesternal. Conclusién: La Brucelosis es una zoonosis de
distribucion universal, con una incidencia de 500.000 casos anuales;
el contagio se debe al consumo de productos lacteos no pasteuriza-
dos, contacto con productos contaminados, inhalacién en los traba-
jadores de la lana e inoculo en personal de laboratorio. Se manifies-
ta por fiebre, sudoracion, astenia y artromialgias, teniendo la capaci-
dad de afectar cualquier érgano o sistema, puede “imitar” cualquier
enfermedad febril. EI compromiso osteoarticular alcanza alrededor
del 85%. El diagndstico se por el aislamiento del germen en cultivo
(el “Gold Standard” es el cultivo de MO) y por serologia. El tratamiento
se realiza con doble esquema por un minimo de 45 dias, doxiciclina
mas rifampicina o estreptomicina.
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0283 ENDOFTALMITIS POR TRICHOSPORON ASAHII. A
Giménez Conca, M Graziadio, G Fernandez, L Sagué, R
Cosentino, M Amato, S llutovich, M Torino

Htal J.M. Ramos Mejia, Argentina

Introduccion: La endoftalmitis es una inflamacion grave de la
camara anterior y posterior del ojo que pone en riesgo la funcién y
estructura ocular. Puede ser bacteriana o micética; exédgena o
enddgena. Las exdgenas representan un 2,6 a 17 %, representando
las postquirurgicas un 0.07 a 0.12%. Es una patologia poco habitual
en sala de internacion clinica pero se debe estar alerta a los sinto-
mas de presentacion inicial debido a la rapida evolucién del cuadro
y la necesidad de toma de conductas al diagndstico debido al alto nivel
de secuelas. Caso clinico: Paciente femenina de 52 afios, con an-
tecedentes de DBT 2, cirugia de cataratas en ojo izquierdo un mes
previo a la internacion, que se interna por pie DBT. Evoluciona con
dolor en ojo izquierdo, disminucion de la agudeza visual e hipopion.
Examen fisico: Ulcera de 1 x 1 cm en hallux de pie derecho con sig-
nos de flogosis. Hipopion, epifora e inyeccion conjuntival ojo izq. Exa-
men oftalmoldgico: Ol: PIO 18, vision cuenta dedos a 50 cm, inyec-
cién ciliar leve, hipopion, brida en zona quirdrgica, Tyndall ++++.
Examenes complementarios: GB 7.010, Hto 34,5, Hb 11,2, Plaq
119,000, VSG 30 mm, TP 90%, KPTT: 29 seg, Glu 142, U 43, Cr 0,71,
Ac urico 6,6, Ca++ 8,6, Na+ 139, K 4,4, GOT 16, GPT 18, FAL 86,
GGT 21, BT 0,26, Alb: 3,1. Proteinuria negativa. ECG y Rx: s/p.
Ecocardiograma: Leve dilatacion de la Al. FSVI normal. Esclerocal-
cificacion valvular Ao con apertura conservada. Doppler: patrén de
relajacion prolongada del VI. Insuficiencia Mitral leve. Ecografia ocu-
lar: retina aplicada. Cavidad vitrea: ecos tipo membrana dispersa de
mediana reflectividad compatibles con compromiso vitreo de infec-
cién intraocular. Puncién aspiracién humor vitreo y camara anterior:
cultivo positivo Trichosporum asahii. Hemocultivos negativos. Evo-
lucién: inicia tratamiento con vancomicina mas ceftazidima tépica y
voriconazol sistémico con buena respuesta. Conclusién: Las
endoftalmitis fungicas representan un 50% de las endogenas, sien-
do infrecuentes en el postquirurgico. El Trichosporon asahii es un
hongo que se caracteriza por causar infecciones en piel y cuadros
graves y diseminados en neonatos y pacientes inmunocomprome-
tidos. Existen escasos reportes de dicho microorganismo como agen-
te causal de endoftalmitis.

0284 PRESENTACION DE UN CASO: BABESIOSIS EN PA-
CIENTE CON LEUCEMIA DE CELULAS VELLOSAS. E
Nudelman, G Garro, M Lauko, J Campominosi

Hospital C. Durand, Argentina

Objetivos: presentacion de una enfermedad poco prevalente, a
proposito de un caso con una enfermedad hematoldgica de base.
Babesiosis: enfermedad transmitida por vectores, habitualmente
zoonotica que puede afectar humanos. Puede coinfectar con borrelia
y ehrlichia. protozoo que parasita eritrocitos, produciendo alteracién
de membrana, aumentando la adherencia de eritrocitos que puede
llegar incluso al distress respiratorio. Indirectamente aumenta
citoquinas proinflamatorias, como TNF alfa. La clinica varia desde
infeccién asintomatica, o pseudogripe a fulminante fatal (mortalidad
6.5%) lo mas comun dentro de la clinica es malestar, anorexia, fati-
ga, fiebre, escalofrios, sudoracion profusa, nduseas y vémitos. Como
signo mas especifico se presenta la hemoglobinuria, pero menos fre-
cuente. Luego de la presentacion inicial posee ciclos similares a la
malaria, activos variables e impredecibles (mas graves en pacientes
inmunosuprimidos como el nuestro) alternando con periodos laten-
tes. Se ha descripto una etapa extraeritrocitica que explica cronicidad
e inmunosupresion sobreagregada. Complicacion principal distress
respiratorio, siguiendo CID, ICC, falla renal, IAM. Diagnéstico: labo-
ratorio compatible con anemia hemolitica, aumento de vsg, leuco y
trombopenia, aumento ligero de enzimas hepaticas. En frotis altera-
cién morfoldgica de glébulos rojos en forma anillo o tetrada cruz de
malta, y para mas especificos ifi y pcr. Presentacion de caso: pa-
ciente de 61 afios de edad con antecedentes de leucemia de células
peludas diagnosticado en 1999, con mdltiples esquemas quimio-
terapicos con recaida en 2001, HTA, DBT, hipotiroidismo y ateros-
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clerosis. Durante el mes de noviembre curso internacion por neutro-
penia febril por foco cutaneo vs sin foco. Durante su internacion surge
la sospecha de babesiosis a partir de la epidemiologia del paciente,
oriundo de la provincia de Corrientes, en la zona rural con trabajos va-
rios relacionados como lo son el ordefie de vacas y ovejas y la faena de
animales, entre otros. Al examen fisico presentaba como datos positi-
vos lesiones papulosas hiperpigmentadas en miembros inferiores por
lo cual se realizaron diversas serologias, entre ellas la de huddleson y
biopsia con anatomia patoldgica y tincion con técnica de Kinyoun que
s6lo evidencio un infiltrado linfocitario por lo cual se interpretd por enfer-
medad de base vs vasculitis. Se realizaron hemo-cultivos, cerrando
negativos. Por otro lado en un frotis evaluado por bioquimico experimen-
tado de la provincia de Corrientes observa imagen intraeritrocitaria y
extraeritrocitaria con glodbulos rojos crenados compatible con babesia.
Inmediatamente comienza tratamiento con clindamicina-azitromicina por
un lapso de 10 dias, observandose mejoria parcial del cuadro. Conclu-
sién: Presentamos este caso dada la baja prevalencia de esta enfer-
medad en nuestro medio y la epidemiologia relacionada con el caso,
sugerente de la enfermedad por este protozoario. Es menester conocer
también las coinfecciones asociadas, para instaurar un rapido tratamiento
y con ello la cura de la infeccién.

0285 HISTOPLASMOSIS DISEMINADA EN PACIENTE HIV PO-
SITIVO. P Couto, C Flores, F Mozun, F Inomata, ML Orazi,
F Masciottra, H Damis, G Marquez

Hospital Ramos Mejia, Argentina

Introduccién: La histoplasmosis diseminada es la tercera mico-
sis sistémica en HIV+ en nuestro medio (mayormente con CD4 < 100).
Existen formas pulmonares (aguda difusa, y crénica cavitada); dise-
minada, con o sin compromiso del SNC y/o pulmonar. Caso clinico:
Paciente femenina, de 36 afos, oriunda de Paraguay; con antece-
dentes de epilepsia, que consulta por odinofagia progresiva, sin dis-
fagia, hiporexia no selectiva, disminucién de peso de 5 kg y astenia
de 2 meses de evolucion. Inicia fluconazol. Agrega posteriormente
equivalentes febriles, sudoracion nocturna, cefalea occipital de inten-
sidad media, tos con expectoraciéon mucosa y una crisis comicial. Exa-
men Fisico: Paciente en regular estado general, adelgazada. Lengua
depapilada, lesiones hiperpigmentadas puntiformes en paladar duro.
Crepitantes escasos en base izquierda que modifican con la tos,
sibilancias a predominio campo medio y base izquierdas. Columna
sonora. Abdomen doloroso a la palpacion profunda en hipogastrio,
sin defensa. Higado 12 cm. Exantema eritemato-costroso pruriginoso
compatible con escabiosis. Resto sin particularidades.Laboratorio:
Hto 28.7%, GB: 3100. Plag 142.000, urea 29, crea 0.71, Na 129, K
4.1. Sedimento de orina: abundantes leucocitos y piocitos. Exame-
nes complementarios: Serologias HIV: positivos.CD4: 17. HBV y HCV
no reactivos. Ecografia abdominal: higado heterogéneo por imagen
ecogénica de 24x23 mm en I6bulo derecho. Liquido perihepatico de
2 mm. Histologia: Hepatitis granulomatosa con presencia de
histoplasma en citoplasma de hepatocitos e histiocitos. HMC de lisis:
histoplasma capsulatum. Biopsia hepatica: cultivo: histoplasma
capsulatum. Dosaje de galactomananos (2): 3.30 y 2.72. TAC cere-
bro: normal. P.L: proteinas 70. Evolucién: Al ingreso se inicia trata-
miento con ciprofloxaciona. Evoluciona con elevacion de FAL 4529,
gammaGT 1353, LDH 1520, TGO 275, TGP 85.Inicia Anfotericina B
14 dias y luego rota a itraconazol 600 mg/d, con buena evolucion,
mejorando progresivamente las alteraciones en el hepatogramay el
estado general. Resultados: las manifestaciones mas comunes son
fiebre (95%), astenia (56%), pérdida de peso (72%), hepato y/o
esplenomegalia (25%), tos y disnea (50%), anemia (90%), leucopenia
/ trombocitopenia (80%), elevacion de enzimas hepaticas (50%), au-
mento de LDH (74%). A excepcion de la esplenomegalia el paciente
presentaba las otras manifestaciones. El diagndstico presuntivo se
basa en la Rx térax con infiltrados difusos, lesiones cutaneo-mucosas
(papulas ulceradas), LDH y ferritina aumentadas; confirmacion: ais-
lamiento del hongo en esputo/BAL: (S: 70-80%), biopsia (70-90%),
HMC por lisis centrifugacion: (60 - 80%), muestra de M.O: (80-90%),
antigenuria y/o antigenemia persistentes. Conclusion: en pacien-
tes HIV+ con fiebre asociada a hepatoesplenomegalia: consi-
derar histoplasmosis independientemente de la epidemiologia.



RESUMENES DE LOS MURALES CIENTIFICOS

0286 DISNEA EN PACIENTE JOVEN PREVIAMENTE SANO:
HIPERTENSION PULMONAR Y HIV. A Karl

Sanatorio Gliemes, Argentina

Introduccioén: La hipertension pulmonar (HTP) se presenta en el
0,5% de los pacientes HIV, de los cuales el 6% se diagnosticé luego
de descubrir el aumento de la presién sistélica de la arteria pulmonar.
El sintoma mas frecuente es la disnea. Varias teorias intentan expli-
car la HTP: el remodelamiento de la vasculatura pulmonar y el au-
mento de la actividad del factor de crecimiento derivado de las
plaquetas. A continuacion se presenta el caso de un paciente sano
que consulta por disnea: Caso Clinico: Varén de 28 afios con dis-
nea progresiva hasta clase funcional Ill, dolor precordial atipico y
astenia de dos semanas de evolucién. Antecedentes: tabaquista,
consumo de marihuana, promiscuidad heterosexual. Al examen fisi-
co: tension arterial 120/90 mmHg, pulso 90 latidos/min, frecuencia
respiratoria 24/min, temperatura axilar 36,8°C. Soplo sistélico 2/6 en
foco mitral. Resto normal. Laboratorio: Hto 41%, leucocitos 3500/mm?,
NS 32%, L 50%, LDH 738 U/L, EAB: pH 7,40, PaCO2 29 mmHg, PaO,
162 mmHg, HCO3 19 mEg/L, Sa0O, 99%. lonograma, glucemia, fun-
cién renal, hepatograma, CPK, CPK-MB, y troponina T normales.
ECG: ritmo sinusal, FC 100/min, hipovoltaje en DI, DIIl, aVF y V1.
Onda T negativa de V1 a V4. Sin signos de alternancia eléctrica. Rx
de térax: aumento de la trama vascular bibasal. IC >0.5. Se inicia tra-
tamiento con aspirina 2 gramos/dia y se realiza ecocardiograma: Se-
vera dilatacién de las cavidades derechas, arterias y ramas
pulmonares. Movimiento anormal del septum interventricular. FSVD
con deterioro leve, FSVI conservada. IT severa. PSAP 67 mmHg.
Derrame pericardico severo anteroposterior. Dilatacion de VCI y de
venas suprahepaticas. TAC de Abdomen normal. Evoluciona con
ingurgitacién yugular 2/3 con colapso inspiratorio, edemas bima-
leolares, soplo sistélico 2/6 en foco mitral y soplo sistélico 3/6 en foco
tricuspideo, disnea CF IV. Pasa a UCO. En la pericardio-centesis se
obteniene 320 ml de liquido amarillo turbio. Fisico-quimico: normal.
Tincién de Ziehl-Neelsen y cultivo negativo. Citologia negativo para
células atipicas. BAAR del esputo negativo. Arteriografia pulmonar:
Presiones en arteria pulmonar derecha e izquierda elevadas. Reac-
cioén de Mantoux negativa. TSH y T4 libre normales. VDRL negativo.
FAN y Anti DNA negativo. Latex AR 14 UI7ml. Serologia para influen-
za Ay B, parainfluenza |, Il y Il, virus Echo y coxackie negativos. HIV
positivo con recuento de CD4 25/mm3, carga viral 7,800 copias/dL.
Serologia para Chagas, Toxoplasmosis, HbsAg, HVC negativos, IgM
anticore negativo. Inicia tratamiento antiretroviral con efavirenz,
lamivudina y zidovudina, profilaxis para PCP y para micobacterias
atipicas, mas sildenafil. Evoluciona favorablemente. Se externa.
Conclusién: La HTP relacionada al HIV, si bien es una patologia in-
frecuente, hay que sospecharla frente a un paciente con disnea no
explicada por otras causas. El tratamiento consiste en iniciar la me-
dicacion antirretroviral y prostaglandinas inhaladas o en infusién. La
indicacion del sildenafil slo mejora los sintomas.

0287 HISTOPLASMOSIS DISEMINADA EN PACIENTE HIV EN
FIEBRE Y HEPATOESPLENOMEGALIA, UN DIAGNOSTI-
CO A PENSAR. C Flores, ML Orazi, MD Stringa, F
Masciottra, H Damis, G Marquez

Hospital Ramos Mejia, Argentina

Material y Métodos: Presentacion de un caso y revision biblio-
gréfica. Caso clinico: Paciente de 36 afios, oriunda de Paraguay;
con odinofagia sin disfagia e hiporexia no selectiva progresiva, pér-
dida de 10 kg y astenia 2 meses de evolucién. En contexto de trata-
miento con fluconazo agrega, la semana previa a la internacion, equi-
valentes febriles, sudoracién nocturna y cefalea occipital de intensi-
dad media asociada a tos con expectoracion mucosa a predominio
nocturno y una crisis comicial. Examen Fisico: regular estado ge-
neral, adelgazada. Lengua depapilada, lesiones hiperpigmentadas
puntiformes en paladar duro. Crepitantes base izquierda que modifi-
can con la tos, sibilancias a predominio campo medio y base izquier-
das. Abdomen doloroso a la palpacién profunda en hipogastrio, sin
defensa. Higado 12 cm (4° EIC hasta 2 traveses de dedos bajo re-
borde costal). Exantema eritemato-costroso pruriginoso compatible
con escabiosis. Laboratorio: Hto 28.7% (Hb 9, VCM 74.8, HCM 23.4),
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GB: 3100. Plag 142.000, U 29, Crea 0.71, Na 129, K 4.1. Sed.orina:
abundantes leucocitos y piocitos. Patron de colestasis en el
hepatograma de ingreso. Exdmenes complementarios: HMC : MAl'y
TBC (-). Serologias: Elisa y WB para HIV: positivos. HBV y HCV no
reactivos. CD4: 17. Ecografia abdomen: higado heterogéneo por
imagen ecogénica de 24x23 mm en l6bulo derecho ( hemangioma).
PBH: Hepatitis granulomatosa con presencia de histoplasma en cito-
plasma de hepatocitos e histiocitos. (2 U de diametro con halos
periféricos de 0,5 U, PAS+). HMC de lisis: histoplasma capsulatum.
PBHcultivo: histoplasma capsulatum. Galactomananos (2): 3.30 y
2.72. TAC cerebro: normal. P.L: proteinas 70. EVOLUCION: Patrén
de colestasis en hepatograma con aumento progresivo de los valo-
res llegando a FAL 4529, GGT 1353, LDH 1520, TGO 275, TGP 85.
Con diagnéstico de histoplasmosis diseminada, inicia Anfotericina B
por 2 semanas y luego itraconazol VO con buena evolucién tanto
clinica como de laboratorio. Conclusion: La histoplasmosis disemi-
nada es la 3% micosis sistémica en HIV+ en nuestro medio (CD4 <
100). Existen formas pulmonares y diseminada, con o sin compro-
miso del SNC y/o pulmonar. Frecuencia de diseminacion: 5-20% en
areas endémicas. Tasa de mortalidad: 12 — 19%. Manifestaciones
mas comunes: fiebre (95%), astenia (56%), perdida de peso (72%),
hepato y/o esplenomegalia (25%), tos y disnea (50%), anemia (90%),
leucopenia / trombocitopenia (80%), elevacion de enzimas hepaticas
(50%), aumento de LDH (74%). Diagndstico: presuntivo: infiltrados
pulmonares difusos, lesiones cutdneo-mucosa, LDH vy ferritina au-
mentadas; confirmacion: aislamiento del hongo en esputo / BAL: (S:
70-80%), biopsia (70-90%), HMC por lisis centrifugacion: (60 - 80%),
M.O: (80 —90%), antigenuria y/o antigenemia persistentes. Tratamien-
to de eleccion en enfermedad diseminada grave: Anfotericina B
liposomal por 1 — 2semanas, luego itraconazol por 1 afo. (Al). En-
fermedad diseminada leve o moderada: ltraconazo por 1 afio. (All).
En HIV+ con fiebre asociada a hepatoesplenomegalia: considerar
histoplasmosis independientemente de la epidemiologia.

0288 ENFERMEDAD DE WHIPPLE EN PACIENTE VIH POSITI-
VO. (ASOCIACION O COINCIDENCIA? D Perotti, MC
Goémez, RA Coloccini, D Pratto, D Dahi, JN Miljevic

Hospital Juan Bautista Alberdi, Argentina

Introduccion: La enfermedad de Whipple es una enfermedad
crénica multiorganica, infrecuente, ocasionada por la bacteria Trophe-
ryma whippelii, con especial compromiso del aparato digestivo, las
articulaciones y el sistema nervioso central, entre otros. Su vincula-
cién con inmunodepresion, principalmente el VIH/SIDA, ha sido siem-
pre un tema de debate. Objetivo: Presentar un caso de enfermedad
de Whipple en un paciente VIH positivo dada la infrecuente asocia-
cién y la dificultad diagndstica planteada, debido a la ausencia de
compromiso extraintestinal. Caso clinico: Varon de 26 afos, VIH
positivo diagnosticado en el afio 2003, con 412 células CD4/mm?y
en tratamiento antrirretroviral con AZT, 3TC y Efavirenz, que presento
reiteradas internaciones desde el afio 2005 por cuadro de diarrea crénica
de causa no filiada, esteatorreica, y alteraciones severas del medio
interno. Se realizaron en este periodo multiples endoscopias diges-
tivas altas y bajas con toma de biopsias donde se visualizé duodenitis
crénica con infiltrado inflamatorio inespecifico, colon con edema del
corion, sin otros hallazgos de jerarquia; estudio para enfermedad
celiaca negativo y refractariedad a la dieta sin gluten; tomografias
computadas y ecografias abdominales normales; serologia VHB,
VHC y VDRL negativas. Reingresa por aumento de la diarrea habi-
tual con severo trastorno del medio interno de dificil correccion, con
leucocitos en materia fecal negativos, coprocultivos, toxina B de
Clostridium dificcile y parasitoldgicos en fresco y seriados negativos.
Laboratorio: Hematocrito: 28.9%; Hemoglobina: 9.1 gr%; Calcemia:
5.3 mg/dl; Natremia: 131 mEq/L; Kalemia: 3.2 mEq/L; pH: 7,19; pCO,:
50,6 mmHg; HCO,: 18,9 mEq/L. Se decidi¢ realizar nuevas
endoscopias digestivas alta y baja que informaron: eséfago normal,
estomago con reflujo biliar, duodeno con patron reticular y colon con
mucosa conservada. Biopsia: a nivel duodenal se observé mucosa
intestinal de arquitectura preservada; vellosidades levemente ensan-
chadas, sin migracién intraepitelial de linfocitos, presencia de
macréfagos PAS positivos, diastasa resistente, en grupos de 2 a 3
células, no conformando estructuras granulomatosas y distribuidas
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en estroma vellositario edematoso. Cultivo para BAAR y hongos:
negativo. PCR para Tropheryma whippleii: positivo. Conclusion: La
evidencia histolégica, microbiolégica y molecular certifica el diagnés-
tico de Enfermedad de Whipple y descartan otras entidades oportu-
nistas. La asociacién con la infeccion por VIH/SIDA es posible des-
de un punto de vista tedrico, pero aun no ha sido fehacientemente
demostrada con fuerte peso cientifico. Su diferenciacion de otras
entidades capaces de mimetizar su cuadro clinico-histolégico es de
crucial importancia para el correcto manejo de los pacientes.

0289 TAPONAMIENTO CARDIACO EN HIV: ACERCA DE DOS
CASOS. MP Pace, M Schindler, J Tango, C Urciuoli, M
Raiber, ML Orazi, F Masciottra, H Damis

Hospital Ramos Mejia, Argentina

Introduccion: La infeccidn por el virus de Inmunodeficiencia
humana (HIV) se ha asociado con una variedad de complicaciones
cardiovasculares incluyendo miocarditis, endocarditis , cardiomiopatia
dilatada y derrame pericérdico secundario a la enfermedad. Material
y Método: Presentacion de dos casos con revision bibliogréfica. Caso
clinico 1: Mujer de 56 afios HIV positiva sin tratamiento concurre por
fiebre de 5 dias asociada a mialgias, disnea en reposo y tos con ex-
pectoracién mucopurulenta. Examen fisico al ingreso: RMV,
taquipnea, crepitantes hasta campo medio izquierdo con sibilancias
generalizadas. Ruidos cardiacos hipofonéticos. Rx de Toérax
cardiomegalia e infiltrado algodonoso en base izquierda con derra-
me pleural izquierdo. Evolucion: Inicia tratamiento con ceftriaxona,
claritromicina y oseltamivir durante 10 dias resultando positivo PCR
H1NT1. Persiste febril con aumento del derrame pleural y taponamiento
cardiaco. Se realiza drenaje pericardico con débito purulento sin res-
cate de gérmen y pericarditis cronica por anatomia patoldgica. A las
2 semanas recurre con fiebre coincidente con obstruccién del drenaje
optando entonces por realizacién ventana pleuro-pericardica con
buena evolucién. Caso clinico 2: Paciente de 40 afios HIV + y HCV
que curso internacién por SAE 20 dias previos y que consulta por mal
estado general, palidez, debilidad y dolor abdominal, sin precisar tiem-
po de evolucion. Al ingreso evoluciona con shock séptico y se evi-
dencia taponamiento cardiaco. Pasa a UCO, se coloca drenaje
pericardico, tomandose cultivos que son positivos para SAMR al igual
que los hemocultivos. En ecografia de la rodilla derecha se observa
coleccion en plano superficial de cara interna, compatible con abs-
ceso y coleccion de 5 x 3 cm a nivel subcuadricipital. Realiza trata-
miento con vancomicina con buena respuesta. Discusién: La peri-
carditis purulenta es una entidad clinica poco frecuente y que requiere
alta sospecha ya que suele presentar una clinica anodina o con ma-
nifestaciones de sepsis en ausencia de aquellas orientadas al foco
pericardico, atribuyéndose la clinica a otras causas progresando de
forma rapida a una situacion critica. EI compromiso suele ser por
extensién de foco adyacente (neumonia o absceso abdominal) y los
organismos mas comunes son S aureus, micobacterias y S pneu-
moniae. El manejo requiere drenaje quirurgico del contenido
pericardico y tratamiento con antibiético basado en el antibiograma
durante 4-6 semanas. El derrame pericardico es la afeccion
cardiovascular mas frecuente en HIV. En orden de frecuencia, el
desarrollo de taponamiento cardiaco suele deberse a micobacterias
(44%), neoplasias (16%) y otras infecciones bacterianas (11%), sien-
do St. Aureus la mas frecuente. La mortalidad a 6 meses en pacien-
tes con derrame pericardico es del 62%. El diagndstico por biopsia
de pericardio se determiné sélo en un 30%, siendo la pericarditis
inespecifica la causa mas frecuente. Conclusion: dado que no es
infrecuente que los derrames pericardicos en HIV se presenten pauci
sintomaticos, es importante reforzar la sospecha clinica.

0290 TRIQUINOSIS E INSUFICIENCIA HEPATICA SEVERA: A
PROPOSITO DE UN CASO. P Roldan, ME Visentin, G
Torresan, M Tassello, JL Desa, F Baldoma, JB Ferrer, C
Colombo Berra

Hospital Dr. Alejandro Gutiérrez, Argentina

Introduccidn: La Triquinosis es una infeccion parasitaria produ-
cida por nematodos del género Trichinella, transmitida por carni-
vorismo y caracterizada por sindrome febril, signos éculopalpebrales,
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mialgias y astenia, asi como hallazgos de laboratorio caracteristicos
(CPK elevada y eosinofilia). Caso clinico: Paciente masculino de 24
afios sin antecedentes patoldgicos de jerarquia que ingresa por cua-
dro de 30 dias de evolucion caracterizado por diarrea y vomitos de
inicio, edema facial asociado a astenia, debilidad y fiebre. Realiz6 tra-
tamiento con ceftriaxona por interpretarse en su lugar de origen como
infeccion urinaria. Al ingreso paciente febril, hipotenso sin respuesta
a expansores de uso habitual, taquicardico, taquipneico, palidez ge-
neralizada con hipotrofia y disminucién del tono muscular que impe-
dian la correcta deambulacion. Laboratorio: Leucocitosis sin
eosinofilia, hipertransaminasemia, CPK elevada con parametros de
insuficiencia hepatica severa (albuminemia: 1,67gr%, colinesterasa:
2103U/1t, TP: 26"). Serologia para HIV, VHB, VHC, VHA, VDRL,
Toxoplasmosis, Chagas, Huddleson, Widal, monotest, Leptospira y
CMV negativos. Hemocultivos, urocultivo, coprocultivo y Parasi-
tolégico en materia fecal negativos. Frotis sangre periférica normal.
Test de Coombs directo negativo. Laboratorio inmunolégico normal,
Proteinograma con hipoalbuminemia y aumento policlonal en zonas
de gammaglobulinas. Dosaje de inmunoglobulinas con hallazgo de
IgE aumentado (20 veces el valor normal). Ecografia abdominal y
TAC de abdomen que informaban higado con infiltracién grasa. Du-
rante la evolucién profundiza aun mas la pérdida de peso con atrofia
muscular y la anemia requiriendo soporte transfusional. Por continuar
con debilidad se realiza EMG de miembros con polineuropatia axonal
y abundante denervacion. Se solicita Biopsia de deltoides y Serologia
para trichinella ambos compatibles con Triquinosis. Conclusion: Pre-
sentacion infrecuente de Triquinosis con cuadro de sindrome de res-
puesta inflamatoria sistémica e insuficiencia hepatica severa. El diag-
néstico se fundamenta en la anamnesis, en el cuadro clinicoy en los
datos de laboratorio que en este caso no se correlacionaban para
llegar al mismo, asi como la recuperacién ad integrum de la
funcionalidad hepatica una vez superado el episodio.

0291 TUBERCULOMA EN PACIENTE INMUNOCOMPETENTE:
ACERCA DE UN CASO. S Rivero, M Schindler, G Choque
Turpo, M Graziadio, G Fernandez, S Esterson, A Tortora, M
Torino

Hospital Ramos Mejia, Argentina

Introduccidn: La infeccion por mycobacterium tuberculosis es
una enfermedad endémica en nuestro pais, con multiples manifes-
taciones extrapulmonares. Se presenta el caso de un paciente
inmunocompetente con localizacién poco frecuente de la misma.
Caso clpinico: Paciente masculino, 58 afos, oriundo de Entre Rios,
antecedentes de TBQ y etilismo ocasional. Consulta en hospital zonal
por paradlisis facial central izquierda de 4 meses de evolucién agre-
gando disartria y hemiparesia BC Izq. Se realiza estudio por image-
nes que muestra tumor Insular derecho que capta contraste en su
periferia de 2 x 1,5 x 1,5cm (TAC y RMN c/s contraste) por lo que es
derivado del mismo al servicio de neurocirugia de este hospital, rea-
lizando exéresis del mismo. Examen fisico al ingreso a clinica: re-
gular estado general, licido, comprende, nomina y repite, paresia
facial izq., plejia braquial izq y paresia crural izq. moderada. Kendall
3/5 en MMII, Babinsky (+) izq. No sucedaneos. ROT vivos en
hemicuerpo izq, Hipoventilacion global a predominio izq. Examenes
complementarios: GB19000 (PMN 15000, LIN 2500), Hto 45%, Plaq
317000, Glu 150, U 42, Cr 0.69, IONO: 133/3,7, VSG 30 mm, Quick
102%, Kptt 25, EAB: 7,48/ 30,8/90/22/97,5. RTX: ICT: <0.5 opaci-
dad heterogénea que abarca todo campo pulmonar izquierdo y vér-
tice derecho. RMN: a nivel supratentorial, imagen hipointensa, en T1
mal definida, que refuerza con gadolinio en forma periférica. Se iden-
tifican dos redondeadas, adyacente una a la otra la de menor tama-
fio 8 mm, se encuentra proxima al Iébulo de la insula, y la mayor de
16 mm a nivel del brazo posterior de la capsula interna compatible
con lesion de tipo secundaria con edema perilesional sin desplaza-
miento de linea media. Esputo para BAAR negativos. Serologias:
VDRL , HIV, HAV, B y C No reactivos. Anatomia patoldgica: frag-
mentos correspondientes a parénquima cerebral con reaccion granu-
lomatosa necrotizante constituida por fibroblastos, linfécitos,
histiocitos, extensas areas necréticas y aisladas células gigantes
multinucleadas de tipo Langhans. DX: reaccion granulomatosa
gigantocelular necrotizante de tipo tuberculoide. Tecnica de PAS (-)
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Ziehl Neelsen(+). Se inicia tratamiento antifimico con cuatro drogas
(H, Z, R, E) con buena tolerancia. COMENTARIO: la TBC de locali-
zacion extrapulmonar se presenta en un 15-20% de los pacientes
inmunocompetentes, siendo el SNC el 1% de las mismas. Entre los
factores predisponentes para el desarrollo de TBC en SNC se men-
cionan lainmunosupresion, neoplasias, DBT, enolismo. El tratamiento
se realiza con 4 drogas (isoniacida, rifampicina, etambutol y
pirazinamida) durante un afio asociado a corticoides. Conclusion:
dado que nuestro medio es endémico para tuberculosis, considerar
el tuberculoma como diagndstico diferencial en lesiones ocupantes
de espacio, dado que en algunas series llega a representar el 15-30%
de las mismas.

0292 PRESENTACION INUSUAL DE LA ENFERMEDAD DE
WHIPPLE. A Ciampi, D Navajas, P Rama, J Cano, F
Butierrez, F Beldustegui, C Cotone, R Iérmoli

Hospital de Clinicas 4ta catedra, Argentina

Introduccion: La enfermedad de Whipple es una patologia infre-
cuente y a sus sintomas mas comunes gastrointestinales y articula-
res se agregan, en aisladas ocasiones, manifestaciones neurolégicas
particularmente en los casos de evolucion prolongada. Estas se ex-
presan como trastornos cognitivos, convulsiones, polineuropatia,
movimientos anormales y manifestaciones oculares. Caso clinico:
Mujer de 50 afios de edad con antecedentes de convulsiones a los
15 afos. Comenzé dos meses antes con vomitos y debilidad muscu-
lar. Se realizé TC, RMN de cerebro y PL que fueron normales. Evo-
lucion6 con progresion de la debilidad hasta impedirle la deambu-
lacién y movimientos anormales. Examen fisico: orientada en tiem-
po, espacio y persona. Lenguaje disartrico. Pupilas isocéricas y
reactivas. Paresia del VI par derecho. Convergencia ocular conser-
vada. Reflejos osteotendinosos presentes y respuesta plantar flexora.
Movimiento ritmico y oscilatorio de la cabeza y hombro izquierdo.
Dismetria y ataxia de tronco y extremidades. Laboratorio: Hto 30%;
Hb 19 g/dL; VSG 83 mm/h. Bil. Total 0,3 mg/dL: TGP 150 Ul/L; TGP
105 UI/L; FAL 328 UI/L; yGT 105 UI/L; 5-nucleotidasa 14 UI/L. Pre-
sentaba hiponatremia con criterios de SIHAD. Glucemia y funcién
renal normales. Estudios complementarios con resultados negativos:
serologias virales para HIV; HVB, HVC, VDRL e IgM anti-CMV y anti-
Ebstein Barr Autoanticuerpos: Latex AR, anti LKM, anti-musculo liso;
ANCA, FAN, antiperoxidasa, antitransglutaminasa y antiendomisio.
Ceruloplasmina y cupruria normales. LCR: fisico-quimico y citolégico
normales; cultivos y determinaciones de antigenos virales por PCR
y proteina 14,3,3 negativos. RMI de encéfalo, electromiograma y
potenciales evocados auditivos normales. Se descartaron los
sindromes paraneoplasicos por la normalidad de las imagenes. Las
caracteristicas de los movimientos anormales jerarquizadas por el
servicio de neurologia indujo a plantear el diagndstico de enfermedad
de Whipple. Se realizo biopsia de duodeno por VEDA de donde se
obtuvo PCR nasted positiva para Tropheryma whippelii y biopsia he-
patica que mostro hepatitis inespecifica. Conclusion: Resulta de in-
terés la inusual presentacion con afectacion predominante del SNC
como primera manifestacion clinica. Creemos de utilidad, descartadas
otras patologias prevalentes, incorporarlo en el diagndstico diferencial
de trastornos cognitivos u otros sintomas neurolégicas especialmente
movimientos anormales a nivel cefdlico, mandibular o en la motilidad
ocular. El SIHAD y el compromiso hepatico, presentes en este caso,
se describen como manifestaciones poco frecuentes. Por la ausencia
de elementos que sugieren el diagndstico se requiere de una alta sos-
pecha clinica que puede confirmase identificando antigenos del
Tropheryma whippelii por PCR en el tejido afectado.

0293 PLEURO-PERICARDITIS TUBERCULOSA - REPORTE DE
UN CASO. C Picadaci, JC De Rosa, M Cuitifio, M Fiori, G
Amendolia, B Viglioni, E Membriani, E Pahura

Clinica La Pequena Familia de Junin, Provincia de Buenos Ai-
res, Argentina

Introduccién: La tuberculosis es la principal causa mundial de
morbi mortalidad prevenible por un agente infeccioso. Si bien esta
enfermedad suele asentar en los pulmones, en un tercio de los ca-
sos pueden verse afectados otros érganos. Luego del compromiso
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de los ganglios linfaticos la forma mas frecuente extrapulmonar es la
pleural, en aproximadamente el 5% de los casos, mientras que la pe-
ricarditis tuberculosa representa el 1-2%. Caso clinico: Paciente de
sexo femenino, de 16 afios de edad. Cursando 7° mes de puerperio.
Aproximadamente un mes previo a la derivacion a nuestra Institucién
presentd cuadro de epigastralgia y fiebre por lo cual se le realizé
ecografia abdominal evidenciandose litiasis vesicular. Se programa
colecistectomia. Inicia estudios prequirdrgicos donde se constata frote
pericardico e hipo-ventilaciéon pulmonar bibasal. Examen fisico al
ingreso: Hemodinamicamente estable, afebril. Buena mecanica res-
piratoria, disminucién del murmullo vesicular en bases pulmonares,
sin ruidos agregados, matidez bilateral a partir de campos medios.
Resto de examen fisico sin particularidades. Laboratorio: Anemia de
trastornos cronico. GB 8.300 mm?® (segmentados 75%-Linfocitos
21%), VES 70 mm/1°hora, PCR 24mg/I- Hepatograma, ionograma y
sedimento de orina normal. ECG: Taquicardia sinusal, eje +45°, PR
0.16", QRS 0.08", ST isoeléctrico, trastornos difusos de la
repolarizacion sin signos de isquemia aguda. Ecografia pleural:
Derrame bilateral, con 30 a 35 mm de despegamiento del lado izquier-
do y 30 mm del derecho. Toracocentesis: Liquido pleural: amarillo
turbio, GB: 12000 mm?® (90% mononucleares), Ph 7.35, glucosa 73
mg/dl, LDH 592 mU/ml, Proteinas totales 4 g/dl, Colesterol 60 mg/dl.
GR 8000 mm?. FAN en liquido pleural negativo, ADA 49 Ul/l. FAN,
ANCA Py C, Factor reumatoideo, latex para AR negativos, comple-
mento normal, TSH 1,05. PPD negativa. HIV no reactivo. Ecocardio-
grama trastoracico: Se observa pericardico engrosado, asociado a
derrame pericardico moderado, sin signos de taponamiento cardiaco.
Videotoracoscopia: Lesiones nodulares blanquecinas en pleura
parietal, pericardio engrosado de aspecto fibroso. Se realiza cultivo
y toma de biopsia de pleura y pericardio. Anatomia-Patoldgica: Re-
accién granulomatosa gigantocelular con necrosis caseificante en
materiales remitidos como pleura y pericardio. Se observan bacilos
acido alcohol resistentes. Se diagnostica pleuro-pericarditis tuber-
culosa. Inicié tratamiento con tuberculostaticos (rifampicina 600 mg/
dia, isoniazida 300 mg/dia, pirazinamida 1g/dia y etambutol 1200 mg/
dia) y corticoides (deltisona 40 mg/dia). Conclusion: La pericarditis
es una manifestacion poco frecuente de la enfermedad tuberculosa.
Existen escasos reportes de casos en la cual esta asociada a derra-
me pleural tuberculoso. El estudio diagndstico adecuado y el 6ptimo
manejo terapéutico de esta entidad alin no estan bien definidos. Un
alto indice de sospecha con las adecuadas herramientas diagnosti-
cas en la evaluacion de estos pacientes pueden ayudar al diagnés-
tico precoz y tratamiento oportuno.

0294 ENDOCARDITIS INFECCIOSA POR E. COLI. M Rodriguez
Pabon, MV Pinoni, G Earsman, JE Bruetman

Hospital Britanico, Argentina

La endocarditis por enterobacterias es una infeccion rara que se
puede evidenciar hasta en un 2% de los casos de endocarditis infec-
ciosas. Dentro de este grupo de microrganismos la E.coli es un agente
poco frecuente y su aslamiento suele estar asociado al uso de dro-
gas endovenosas y compromiso izquierdo del corazén. Objetivo: se
presenta un caso clinico de endocarditis infecciosa de valvula
protésica por E. coli y se realiza una revisién de los factores
predisponentes y de gravedad de dicha patologia. Caso clinico: pa-
ciente femenina de 71 afios de edad con antecedentes de
hipertension arterial, dislipidemia, hipotiroidismo, marcapasos cardia-
co por sindrome taquibradi, reemplazo bivalvular mecénico mitral y
aortico hace 15 afos por lo que se encuentra anticoagulada desde
ese momento; recambio valvular aértico mecanico hace 8 afios por
endocarditis infecciosa por Staphylococco coagulasa negativo;
mieloma multiple diagnosticado hace 1 afio en tratamiento con
metilprednisolona y talidomida. Consulta por un cuardro clinico de 48
h de fiebre sin pirogenemia, asociado a disuria, polaquiuria, y dolor
abdominal en hipogastrio. Al ingreso la paciente se encuentra febril,
38,5 °C, taquicardica, presion arterial de 105/59, regular estado ge-
neral. A nivel cardiaco se ausculta clic mecanico sin evidencias de
falla cardiaca aguda, abdomen levemente distendido y doloroso en
hipogastrio con pufio percusién lumbar derecha positiva. El labora-
torio evidencia leucocitosis, creatinina 0.7, con un clearance calcu-
lado de 78 ml/min, eritrosedimentacién 20 mm, el sedimento urina-
rio muestra abundantes leucocitos, piocitos y bacilos gram negativos.
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Se realiza ecografia renovesical que no evidencia alteraciones, 2
hemocultivos e inicia tratamiento con Ceftriaxona con buena evolu-
cion. A las 48 h desarrolla en los cultivos de orina y sangre E. coli
multisensible, se repiten hemocultivos que resultan positivos para el
mismo germen. Ante la presencia de bacteremia persistente por E.coli
se realiza ecocardiograma transesofagico que muestra dos vegeta-
ciones de 3mm en valvula mitral. La paciente completo tratamiento
con ceftriaxona endovenosa por dos semanas y egresa con
ciprofloxacina via oral para cumplir 6 semanas de tratamiento total.
Conclusiones: La bacteremia por E.coli suele ser frecuente y aso-
ciarse a infecciones del tracto urinario. Sin embargo, la presencia de
endocarditis, es poco comun, debido a que la bacteriemia es de cor-
ta duracién y la capacidad de adherencia al endotelio vascular es muy
baja. La endocarditis por Ecoli. afecta predominantemente a adultos,
con edades entre 60-82 afios, es mas prevalente en mujeres. La
valvula mitral es la mas comprometida y se asocia a la apariciéon de
grandes vegetaciones, perforacion y/o formacién de abscesos. El
tratamiento se basa en combinar tratamiento quirurgico asociado a
antibioterapia. La agresividad de la bacteria y el retraso en el diag-
noéstico podrian ser la razén del mal prondstico de esta enfermedad
con una mortalidad de hasta el 17%.

0295 CRIPTOCOCOSIS DISEMINADA EN PACIENTE NO HIV.
C Delgado, P Carrizo, D Mifo, N Kreplak, L Tomassi, ML
Gonzalez, MC Lorenzo, P Valicenti

Hospital Ramos Mejia, Argentina

Introduccioén: el Criptococo es una levadura encapsulada am-
pliamente descripta como oportunista en pacientes HIV. Pero tam-
bién puede presentarse en poblaciéon no HIV con menor frecuencia.
Caso clinico: Paciente de 55 afios, sexo masculino, que presenta
astenia, adinamia, hiporexia no selectiva y pérdida de peso 8 Kg. de
6 meses de evolucion. Niega fiebre, vomitos, escalofrios, disuria,
coluria e hipocolia. Alcoholismo 240 mg/d desde los 15 afios de edad.
Promiscuidad sexual. Examen fisico al ingreso: TA: 140/70 FC: 80
X" FR: 18X" T°: 36.5. Paciente en regular estado general, Ictericia de
piel y mucosa generalizada, telangiectasias en tronco, distribucion
ginecoide del vello, muguet oral. BMV, hipoventilacion en base de-
recha, sin ruidos agregados. Altura hepética 12 cm, circulacion cola-
teral. Alerta, orientado en persona y espacio, parcialmente en tiem-
po. Bradipsiquico. Sin foco motor. Flapping +. Laboratorio: Hto: 27.5
Bcos: 9.330 (Linf: 7.3%), Plag: 159000. Amilasa: 135. GOT: 63. GPT:
31. FAL: 418. BILT: 4.91. BILD: 2.61. Creat: 0.51. Urea: 9. Radiogra-
fia de torax: infiltrados intersticio-alveolares diseminados a predomi-
nio base derecha. Evolucion: Evoluciona con fiebre. Se realizan HCx2,
Urocultivo. Se inicia tratamiento ATB c/pipercilina/tazobactam, debi-
do a foco pulmonar de base derecha. A las 48 hs, persiste con regis-
tros febriles y deterioro del sensorio, asociado a cefalea de modera-
da intensidad holocraneana, fotofobia, rigidez de nuca. TAC cerebro
s/cte: sin lesiones agudas. LCR: Cristal de Roca, Prot Totales 35.
Leucocitos 1/mm?, Glucosa 6 mg%. Abundantes elementos Levaduri-
forme. Tinta China +. Se inicia tto con Anfotericina B. Estudios Com-
plementarios HC 2/2+: Criptococco Neoformans. Antigenemia y
Antigenorraquia para CN: >1/1000. Serologia HIV, HBV y HCV no
reactivas; Carga Viral Negativa; CD4 120; CD8 41; Ecografia Abdo-
minal: aumento de tamano de la cabeza del pancreas. Ecocardio-
grama el 11/02/09 evidencia vegetacion tricuspidea. Requiere dos
punciones evacuadotas terapéuticas con presion apertura 22 y 20.
Evoluciona desfavorablemente, con mayor deterioro del sensorio
Glasgow 9/15, mala mecanica ventilatoria, se deriva a UTI. Evoluciona
con falla multiorganica, requiriendo ARM y soporte hemodinamica sin
respuesta falleciendo en el 9° dia de anfotericina. Comentario: Crip-
tococcosis: Existen 2 especies Patégenas: C. Neoformans y C. Gatti.
El 80 % de Criptococcosis en el mundo se dan en pacientes HIV+.
Es la principal causa de muerte en pacientes HIV+ con CD4 menor a
100 cel/ul. Factores de predisposicién para infeccion parar
Criptococcosis: HIV; uso de esteroides; trasplantes, enfermedades
oncohematologicas; linfopenia CD4; enfermedades tejido conectivo
y/o inmunolégicas; Cirrosis; IRC; DBT, embarazo. En el caso de nues-
tro paciente, no se llego a establecer la causa etiolégica de
inmunosupresion. Sin embago presentaba dos causas claras de pre-
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disposicién: hepatopatia secundaria alcoholismo y linfopenia CD4.
Conclusién: El diagnéstico de criptococosis en un pac. HIV negati-
vo obliga a investigar una posible inmunosupresion.

0296 PARALISIS FACIAL BILATERAL EN EL SINDROME
RETROVIRAL AGUDO POR HIV. M Raiber, MP Pace, C
Delgado, N Zampicchiati, N Bonini, R Fernandez, G Marquez

Hospital Ramos Mejia, Argentina

Introduccion: las manifestaciones clinicas del sindrome retroviral
agudo abarcan desde sintomas inespecificos como fiebre y rash hasta
manifestaciones mas severas como meningitis aséptica, Guillain
Barre y pardlisis facial periférica. Caso clinico: Paciente de sexo
masculino de 31 afos que refiere comenzar 3 semanas previas al
ingreso con cuadro de odinofagia y adenomegalias submaxilares por
lo que consulta a facultativo quien indica tratamiento con amoxicilina
con mejoria parcial. Dos semanas después, agrega paralisis facial
derecha. Tres dias después evoluciona con la paralisis de la hemicara
izquierda por lo que se decide la internacion en CM. Estudios com-
plementarios. Laboratorio: GB 6700 (23% segmentados, 60%
linfocitos -10 % atipicos-, 17% monocitos) Hto 39,7% Plag 175000.
Urea 22 mg/dl Creat 0,9 mg/dl lono 144/3.5 Hepatograma normal LDH
710 VSG 3 mm/h. Serologias: Serologias HBV, HCV: no reactivas /
HTLV-1: no reactiva / toxo: no reactiva/ VEB, VZV, CMV: no reactivos
/ VDRL no reactivo. Elisa HIV: reactivo, Western blot: INDETERMI-
NADO, Carga Viral positiva (415.000 copias), 2° western pareado
positivo. LCR: glucosa 50 mg% (HGT: 101), prot 113 mg%, leucos
40/mm3, PCR en LCR para herpes | y II, VEB: no reactivos. Citometria
de flujo: no se observa clonalidad ni alteraciones inmunofenotipicas.
Medula Osea: compatible con sindrome mononucleosiforme. EMG:
neuropatia desmielinizante con compromiso secundario axonal de
ambos nervios faciales. Resto de la musculatura conservada. CD4:
211 cel/ul Evaluacion ORL: orofaringe congestiva, hipertrofia
amigdalina grado Il, LI: mucosa laringea congestiva, otoscopia: mem-
brana timpanica congestiva, cuello: conglomerado adenopatico bila-
teral. Evolucion: El paciente durante la internacion permanece es-
table. Se realiza rehabilitacion kinesioldgica observandose mejoria
en los movimientos faciales. Disminuye el tamafo de las adenopatias
cervicales. Se externa para seguimiento ambulatorio. Comentario:
El sindrome mononucleosiforme se manifiesta en su forma tipica con
odinofagia, adenopatias, fiebre y malestar general. Tiene mdultiples
formas de presentacion atipicas. La causa mas frecuente es la infec-
cién por el virus Epstein Barr, pero muchos otros virus pueden simu-
lar este cuadro en su primo infeccion. Uno de ellos, importante des-
de el punto de vista diagndstico y epidemiolégico es el HIV. La para-
lisis facial periférica bilateral o diplejia facial se define como paralisis
simultanea o secuencial dentro de los 30 dias de aparicion de la 1°
paralisis. A diferencia de la forma unilateral, solo el 0.2 a 2% de los
casos son idiopaticos por lo que su presentacion bilateral obliga a un
exhaustivo examen a fin de descartar patologia organica potencial-
mente grave y tratable. Pocas veces se encuentra como sintoma
aislado. Las causas mas frecuentes de diplejia facial son: mononu-
cleosis infecciosa, sindrome de Guillan-Barre, neurosarcoidosis e
infeccion aguda por HIV. Conclusién: Debe sospecharse la infec-
cién aguda por HIV ante todo paciente con paralisis Facial perifercia
uni o bilateral o cuadros mononucleosiformes.

0297 PANCITOPENIA ENDEMICA (LEISHMANIASIS). YL Hay-
dar, E Semelac, JO Varas, MM Gimenes, MN De Miranda

Clinica Integral Obera, Argentina

Introduccién: La leishmaniasis visceral considerada enfermedad
re-emergente, con una incidencia mundial de 500.000 casos por afio
y 59.000 muertes. Es una zoonosis urbana y rural grave, potencial-
mente fatal, producida por el parasito Leishmania chagasi, trasmiti-
da por flebétomos de la especie lutzomia longipalpis vectores del ciclo
y con reservorios silvestres y domésticos, dentro de estos ultimos el
principal es el perro y los humanos huéspedes accidentales. Objeti-
vos: Presentar un caso clinico que representa un problema epide-
mioldgico en nuestra provincia, de elevada morbimortalidad y como
un diagndstico diferencial mas a plantear ante pancitopenia y SFOD.
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Material y Metodo: Paciente de 60 afios sexo masculino de profe-
sion mecanico, sin antecedentes patologicos previos conocidos,
comienza tres meses antes de la consulta a nuestro nosocomio con
astenia, adinamia y anemia, estudiado por hematoldgia, probable sin-
drome mielodisplasico. Ingresa al servicio de Terapia Intermedia el 13/
01/08 presentando astenia, adinamia, anorexia y sindrome febril, luci-
do, con ventilacion esponténea, hipoventilacion en base pulmonar
derecha, taquipneico, Saturacion 90%, taquicardico, hipotenso,
hepatomegalia, equimosis en miembros inferiores, laboratorio que
constata pancitopenia, Hto: 22%; GB: 1600 / mm3; N: 43%; Lyn: 57%,
Uremia: 107 mg/dl; Cr.: 1,27 gr/dl; hepatograma normal; glucemia: 87
mg/dl; Na: 135 mEq/L; K: 3,5 mEg/L; Rto plaqueta: 68.000/ mm?; TP:
40%; KPTT: 49", Rx de térax: infiltrado parahiliar derecho, asumiéndose
dicho cuadro como Neutropenia Febril a foco respiratorio; pancultivo,
se inicia esquema con ceftazidima, amikacina, por indicacion de
hematologia se aporta Neupogen por 5 dias. Se transfunden 5 unida-
des de pastas de glébulos rojos y 5 unidades de plaquetas. Continuan-
do febril se pancultiva y se inicia tratamiento con vancomicina.
Serologias: VDRL, Chagas, Hudlesson, VCH, VBH, VIH, toxoplasmosis
negativas, cultivo de esputo: neumococo. Ecodoppler sin alteraciones.
A la semana continua febril nuevo pancultivo, se solicita TAC toraco-
abdominal que informa hepatoesplenomegalia moderada. Sospecha
clinica: leishmaniasis visceral; se realiza PMO donde se hallaron
amastigotes y se solicita serologia rK39 resultando positiva, iniciandose
Anfotericina B dado el estado clinico grave y obteniéndose buena res-
puesta clinica a las 72 hs de iniciado el tratamiento, que se continua
por 20 dias luego del cual es dado de alta. Al mes presenta pancitopenia
y buen estado general, se repite PMO hallandose en la misma
amastigotes se inicia tratamiento con Antimonio de Meglumina por 30
dias y sin alteraciones en los siguientes controles por lo que se consi-
dera remision de la enfermedad. Conclusion: Se debe sospechar
leishmaniasis viceral en todo paciente que provenga de un area en-
démica, sindrome febril prolongado y esplenomegalia. Confirmar el
diagnostico parasitologico y seroldgico. La evaluacion clinica del pa-
ciente definira el tratamiento. Las recaidas ocurren en el 5% de los
casos; debe utilizarse otro medicamento o la combinacién de ambos.

0298 HISTOPLASMOSIS CUTANEA EN PACIENTE CON NEO-
PLASIA LINFOPROLIFERATIVA. VV Gonzalez', T Moreno',
S Franco', CG Cardozo', LE Flores', CR Contreras?

Catedra de Semiologia Médica. Hospital de Clinicas, Paraguay.
2Catedra de Dermatologia. Hospital de Clinicas, Paraguay.

Introduccién: La histoplasmosis es una micosis causada por el
hongo dimérfico Histoplasma capsulatum. El contagio se produce por
via inhalatoria, variando las formas de presentacion desde asinto-
matica, a pulmonar, articular, cutanea y gastrointestinal. La poblacién
de riesgo la constituyen los pacientes con infeccion por VIH, con
neoplasias linfoproliferativas y que reciben terapia con corticoides e
inmunosupresores. Se ha reportado que las manifestaciones cuta-
neas ocurren entre el 10 al 25% de pacientes con SIDA, no siendo
frecuente esta presentacion en otros pacientes inmunocomprome-
tidos. Reporte: Paciente de 29 afios conocido portador de Linfoma
No Hodgkin linfoblastico. Cuadro de 72 horas de evolucion de tos
seca, fiebre de 38° C y disnea progresiva. Presenta lesiones cuta-
neas de aproximadamente 3 meses de evolucion. Al examen fisico:
multiples méaculo-papulas hiperpigmentadas distribuidas por todo el
cuerpo, dolorosas a la presion, no pruriginosas, de tamafo variable,
la mas grande de 7 cm de didmetro. Evolucién: ante diagnéstico de
ingreso de Neumonia Adquirida en la Comunidad inici6 antibiotico-
terapia con ceftazidima+ amikacina + vancomicina con picos febri-
les persistentes. Siguiendo el esquema de neutropenia febril, se
agrega un antimicético a la terapedtica (fluconazol) con lo cual me-
jora la curva térmica. Serologia para VIH negativa. Se realizé biop-
sia de las lesiones cutaneas que informa: infiltrado de mononucleares
en dermis, acompafnados de macréfagos en cuyo interior se obser-
van pequefos esporos de coloracién eosindfila rodeados de halo
claro. Conclusion: histoplasmosis cutanea. Recibié 1 g de anfo-
tericina B (50 mg/dia) con mejoria importante de las lesiones en piel.
Discusion: La literatura reporta casos frecuentes de histoplasmosis
cutanea en pacientes con VIH/SIDA, principalmente en el contexto
de una histoplasmosis diseminada. Se debe en el juicio clinico tener
en cuenta pacientes con otro tipo de inmunocompromiso y no olvi-
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dar la posibilidad de presentaciéon de infecciones oportunistas en
especial en las afecciones cutaneas.

0299 ABSCESO HEPATICO EN PACIENTE CON DIABETES
MELLITUS. J Gallo, V Ruiz, C Borddn, L Encinas, S Molinas,
M Aquino, J Giménez

Sanatorio Chaco. Resistencia Chaco, Argentina

El higado es el 6rgano sujeto con mayor frecuencia al desarrollo
de abscesos. Los abscesos bacterianos del higado son lesiones ra-
ras a pesar de la frecuencia de colecistitis, apendicitis, diverticulitis y
peritonitis, trastornos que a menudo son fuentes de las infecciones
bacterianas del higado. El absceso hepatico es una lesion supurada
del parénquima que puede ser Unica o multiple, en ocasiones dificil
de diagnosticar, se acompafa de manifestaciones sistémicas de
toxemia y dolor en hipocondrio derecho. La localizacién del absceso
piégeno suele ser central a diferencia del amebiano que tiende a ser
periférico, suele presentarse con mayor frecuencia en el Iébulo de-
recho (40-75%), y en un 2-10% en el I6bulo izquierdo y en un 10%
como multiples abscesos. La incidencia es dificil de determinar, sin
embargo, existen informes de un 0.29% a 1.47% en las autopsias, la
frecuencia es de 22 casos/ 100,000 habitantes/afo. En este caso nos
encontramos ante un varén de 68 afios, con antecedentes de Dia-
betes Mellitus tipo 2, tabaquista, que concurre a la consulta por per-
dida de peso, astenia, fiebre de mas de 23 dias de evolucién, sin
predominio horario, acompafado de dolor en hipocondrio derecho de
intensidad 4/10 sin irradiacion; se realiza laboratorio: hematocrito
28%, hemoglobina 9,2, glébulos blancos 20.800, neutrofilos en ca-
yado 3%, segmentados 84%, eosinofilos 3%, basofilos 0%, linfocitos
10%, monocitos 2%, glucemia 3,17g/l, bilirrubina total 0,64, indirec-
ta 0,51, directa 0,13, GOT 47, GPT 38, FAL 786, hemocultivos ne-
gativos, ecografia abdominal: higado: de forma y tamafo conserva-
do, con una lesién focal hipoecoica de bordes irregulares de aproxi-
madamente 100 mm por 44 mm por 67 mm de diametro ocupando
el I6bulo derecho hepatico, compatible en primer termino con abs-
ceso hepatico. Se realiza tomografia axial computada para evalua-
cién morfodensitometrica del parénquima hepatico que informa en
relacion al segmento VIl 'y parcialmente a nivel del segmento VIl se
identifica un area focal de baja densidad que mide 98.7mm por 83.7
mm con pequefas burbujas de gas y nivel hidroaéreo vinculable a
un absceso hepatico. Aerobilia de ramas intrahepaticas izquierdas.
El paciente persistia febril con empeoramiento del estado general por
lo que se decide interconsulta con cirugia quien realiza drenaje qui-
rdrgico por incision subcostal de Kocher de 16 cm, y en region de cara
superior en segmento VIl se extrae 10 cc de secrecion purulenta la
cual informa microbiologia como regulares bacilos gram negativos,
Klebsiella pneumoniae coincidiendo con el diagndstico de ingreso de
absceso hepatico pidgeno criptogenico, productor de gas en un pa-
ciente diabético. Luego de 10 dias de antibioticoterapia, presenta
buena evolucidn clinica, metabdlica y quirdrgica, se decide alta
medica realizando control ecografico y luego tomografico con reso-
lucién completa del absceso hepatico pidgeno.

0300 NEUROSIFILIS EN PACIENTE INMUNOCOMPETENTE. J
Pacheco Mora, R Offer, ML Aineseder, MF Navarro, P Villan
Ozuna

Sanatorio Profesor Itoiz, Argentina

Introduccion: La sifilis es una enfermedad infecciosa cuyo agente
causal es el treponema pallidum (TP). Cuando compromete el Sis-
tema Nervioso Central se describen dos etapas: precoz, menin-
govascular y tardia, tabes dorsal y paralisis general. Es frecuente su
asociacion con HIV en un 70 % de los casos. Caso clinico: Paciente
de 48 afos de edad, sexo masculino. Cuatro meses previos a la in-
ternacién comienza con paralisis facial derecha, alopecia y disfonia.
Se agrega disminucion de la agudeza visual y eritema palmoplantar
bilateral en el ultimo mes, fue evaluado por oftalmologia y diagnosti-
cado como uveitis y cataratas bilateral, iniciandose tratamiento con
meprednisona. Se interna por inestabilidad en la marcha y dolor
abdominal. Al examen fisico: anisocoria. Midriasis a la luz en el ojo
derecho. Discoria arreactiva del ojo izquierdo y nistagmus horizon-
tal. Leve estrabismo externo derecho. Disminucion de la sensibilidad



102

vibratoria al diapazén. Aumento de la base de sustentacién y
lateralizacion a la derecha. Alopecia de pestaias y cuero cabelludo.
Eritema morbiliforme descamativo a nivel palmo plantar. Se realiza
serologia HIV negativa. VDRL 1/256 diluciones. VDRL en Liquido
cefalorraquideo(LCR): %2 diluciones. Fta abs positiva. LCR:cristal de
roca, glucorraquia 45 mg% proteinorraquia 29 mg% leucocitos: 2-3
linfocitos. Serologia toxoplasma gondii negativo. Se inicio tratamiento
con penicilina g benzatinica con mejoria de la sintomatologia clini-
ca, con recuperacion de la agudeza visual y de la deambulacion.
Conclusion: A pesar de todos los adelantos logrados en métodos de
diagndstico, en lo referente a la sifilis, continia siendo un grave y
persistente problema sanitario, por ello es considerada “la gran
simuladora”, y la sospecha clinica es tardia. La sensibidad de la VDRL
es estimada 78-86% para detectar sifilis primaria, 100% para sifilis
secundaria, y 95-98% para sifilis terciaria. En neurosifilis, la VDRL
en LCR es altamente especifica y pobremente sensible, por lo que
el diagnostico se realiza con los métodos seroldgicos, y clinicos.

0301 MEDIASTINITIS NECROTIZANTE A PUNTO DE PARTIDA
DE PISO DE BOCA. A Diaz Armas, C Alvarez, N Maddalena,
C Armenteros, E Cérdova, C Rodriguez, G Farace, A Wachs

Hospital Argerich CABA, Argentina

Introduccidn: La mediastinitis de origen infeccioso suele apare-
cer como complicacion de la esternotomia en cirugia cardiotoracica
y, con menos frecuencia, por una infeccion bucofaringea. Esta ulti-
ma fue denominada mediastinitis necrotizante descendente. Es una
enfermedad muy poco frecuente pero importante por su elevada
mortalidad, que oscila entre el 14 y 50%. La flora responsable suele
ser mixta. Caso clinico: Paciente masculino, de 33 afos, sin ante-
cedentes patoldgicos, presenta tumefaccion y dolor submaxilar de-
recho, asociado a lesién gingival ulcerada en arcada dentaria infe-
rior homolateral, acompafada de fiebre. Inicia tratamiento con
Amoxicilina-Clavulanico por 72 horas sin mejoria. TAC de cuello con
imagenes compatibles con absceso de piso de boca. Se interna, ini-
cia tratamiento con ampicilina-sulbactam EV y se realiza drenaje de
la coleccion, obteniendo abundante material purulento. Se recibe
serologia positiva para HIV. Evoluciona con persistencia de la fiebre
y secrecion purulenta por herida. Se repite TAC de cuello y térax
evidenciandose colecciones a nivel de oro e hipofaringe derechas, y
en mediastino imagenes hipodensas mediastinales, derrame
pericardico, neumomediastino y neumopericardio. Se realiza toraco-
tomia derecha, ventana pleuropericardica, avenamiento pleural y
nueva toillete cervical. Requiere ARM durante 5 dias. Hemocultivos
1/2 positivo para S. aureus meticilinosensible. Cultivo de partes blan-
das de material quirdrgico S. viridans y anaerobios. Evoluciona clini-
ca e imagenolégicamente de forma favorable, cumpliendo en total 28
dias de tratamiento antibiético. Se otorga alta hospitalaria. Conclu-
sién: El reconocimiento temprano de esta entidad es fundamental,
ya que determina su evolucion y prondstico. El diagnostico se basa
en el cuadro clinico complementado por la tomografia de térax con
contraste EV. El tratamiento consiste en antibidticos de amplio es-
pectro y drenaje quirdrgico, cuya via de abordaje es discutida. El ini-
cio rapido del mismo reduce la alta mortalidad de esta patologia, que
con frecuencia afecta a pacientes jévenes.

0302 NEUMONIA EN MAYORES DE 50 ANOS: COMPARACION
DE DOS PERIODOS. E Bogdanowicz, G Kremer, MB Lasala

Hospital de Clinicas “José de San Martin”, Argentina

Objetivo: Estudio observacional, prospectivo, comparativo de
neumonia (N) ocurridos en dos periodos: junio a agosto 2009-diciem-
bre 2009 a abril de 2010. Material y Métodos: Se observaron en
forma retrospectiva las historias clinicas de los pacientes (p) mayo-
res de 50 afios internados con neumonia aguda de la comunidad
(NAC) y neumonia asociada a cuidados de la salud (NACS) en el
periodo junio — agosto 2009 (P1) y diciembre 2009 - abril de 2010
(P2). Analisis estadistico efectuado: pueba de chi2 y test de Fisher.
Resultados:

MEDICINA - Volumen 70 - (Supl. 1), 2010
Comorbilidades (Co)
EPOC Ent Tsdlido  Leuc/Linfoma HTA DBT T8Q
coronaria
Periodo 06-07/09  21(34,42%)  6(9,83%)  5(8,20%) 12(19,67%) no evaluado 7 (1147%) no evaluado
Periodo 12/09 -4/10 14 (32,55%) 9 (20,93%) 5 (11,62%) 5 (11,62%) 22 (51,16%) 4 (9,30%) 18 (41,86%)
Radiografia
Interst Omterst Cpms Cpms Cpms+  Demam  Compr
unilat bilat unilat bilat omterst pleu multi-
lobar*
P1 5(820%) 26 (42,62%) O (1475%) 3(491%) 10 (1639%) 9 (14,75%) 3 (4,91%)
P2 3(6,97%) ) 21(4843%) 7 (1627%)  4(930%) 5 (11,62%) 8 (18,60%)
P 0.00016 P 053
* infiltrado que compromete més de un Iébulo unilateral
Laboratorio
Hipoxemi 1 L Althepética  Alt renal
P1 22 (36,06%) 20 (32,78%) 5 (8,2%) 3(491%) 0 11 (18,03%)
P2 26 (6046%) 29 (67.44%) 3 (697%) 4(9,30%) 1(232%) 15 (38,88%)
P<0.00006 P 0.005
Microbiologia
Hemoc (Hc) Esputo Asp traqueal BAL IFIVResp  PCR Inf A HIN1
positivo
P1 4 (6,55%) 3 0 6 1 6 (9,83%)
P2 17 (39,53%) 2 2 1 0 0

P 0.0000003
P1HC :S. pneumoniae (Sp) 2 p, E. coli 1 p. P2 HC: Sp en 7 p,, en 2 de ellos se realiz6 deteccion de  Ag urinario que fue
negativo, E. col, S aureus, E faecium, S viridans (cada uno en 1p) , sin 48p,

ampicilina sulbactam 37 p, 8p; P2 19p, 15p, p jlina-sulbactam 7 p.
Evolucion

C/ complic  Muerte insuf Muerte otra Cura sin
resp causa secuelas

P1 0 1(1,63%) 0 47(77,05%)
P2 2(4,65%) 5(11,62%)  4(9,39%) p 0.0001  33(76,41%)
Vacunas

Antigripal Antineumocdccica
P1 12(19,67%) 7(11,47%)
P2 8(18%) 6(13,95%)

Conclusiones: Hubo mas N en el P de circulacion del virus in-
fluenza A H1N1. La mayor incidencia del patrén intersticial en P1 se
relacionaria con la circulacion de dicho virus. La mayor incidencia de
NACS en P2 podria relacionarse con la aplicacion de una nueva
categorizacion de las Ns.La hipoxemia y de insuficiencia renal en P2
marcan la gravedad de la N. La mortalidad en P2 se explicaria por la
mayor incidencia de Ns bacteriémicas ya que no hubo diferencias en
las Co. Se confirmaria la baja mortalidad de la gripe epidémica 2009
en este grupo etareo. La vacunacién no mejor6 después de la
pandemia de gripe.

0303 ABSCESO CEREBRAL POR ACTINOMYCES SPP EN UN
PACIENTE INMUNOCOMPETENTE. C Subira, MN Laurenti,
C Fernandez, M Navarro, R Fernandez Bussy, AC Caminer,
M Carassai, A Ramos

Sanatorio Parque, Argentina

Introduccién: El absceso cerebral puede ocurrir como compli-
cacion de infecciones, traumatismos o cirugia. Entre el 20 y el 60%
de los casos ocurre por diseminacion directa como absceso unico, o
lesiones muiltiples por siembra hematdgena. El absceso cerebral por
infecciones éticas ha disminuido su frecuencia en paises desarrolla-
dos, en cambio, el absceso producido por sinusitis continua siendo
prevalente en la poblacién adulta y pediatrica. Objetivo: Presentar
una patologia de etiologia infrecuente en pacientes inmunocom-
petentes. Caso clinico: Varén de 53 afios, alérgico a la penicilina,
con antecedentes de convulsiones en la infancia, que ingresa por
desorientacion temporoespacial de 72 horas de evolucién sin foco
motor ni sensitivo, y afebril. La tomografia de craneo sin contraste
muestra una imagen hipodensa occipitoparietal derecha. Tras la in-
yeccion de contraste se observa un refuerzo periférico sin realce en
su interior. Una trepanacion del craneo resuelve el absceso. La mi-
crobiologia del material obtenido informa nocardia spp, administran-
dose el antibiético especifico. Tras el alta, la tomografia de senos
nasales puso de manifiesto una sinusitis crénica derecha. Una nue-
va investigacién microbioldgica informé actinomyces spp. Conclu-
sion: El absceso cerebral por actinomyces se observa habitualmen-
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te en pacientes con compromiso inmunitario, sometidos a transplante
hematopoyeético, de 6rganos sdlidos o bajo tratamiento inmunosu-
presor. Su aislamiento en individuos inmunocompetentes obliga a
buscar patologia subyacente otorrinolaringoldgica o pulmonar.

0304 CHAGOMA CEREBRAL EN PACIENTES CON HIV SIDA:
IMPLICANCIAS DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS. V
Tkachuk, G Jiménez, L Campos, M Battellini, C Wasielewsky,
F Arteaga Brown, P Del Rio

Sanatorio Gliemes, Argentina

Objetivo: La enfermedad de Chagas es causada por el proto-
zoario flagelado Trypanosoma cruzi. Las lesiones cerebrales ocupan-
tes de espacio (LOE) en la poblacién inmunodeficiente por el VIH con
serologia positiva para Chagas son sospechosas de chagoma cere-
bral. Presentamos tres casos haciendo hincapié en la importancia del
diagnostico y tratamiento temprano de dicha entidad. Materiales y
Métodos: Caso 1: Vardn, 43 afios, HIV-SIDA que presenta hemi-
paresia faciobraquiocrural izquierda progresiva. Serologia para
toxoplasmosis IgM negativa (IFl) e IgG positiva (ELISA). Serologia
para Chagas hemoaglutinacién indirecta e inmunofluorescencia in-
directa positivas. Linfocitos T CD4 51cel/uL. RMN de cerebro: dilata-
cién ventricular. Lesion parietal derecha que refuerza en forma irre-
gular con gadolinio. Inicia pirimetamina, sulfadiazina y dexametasona.
Evoluciona con deterioro del sensorio, anisocoria, hemiplejia izquier-
da. RMN: progresion lesional con colapso ventricular izquierdo. Se
coloca derivacion ventricular externa. Biopsia estereotaxica de cere-
bro informa encefalitis chagasica; se reconocen amastigotes
intracelulares. Inicia Benznidazol. Fallece. Caso 2: Varon, 56 afios
con antecedentes de enfermedad de Chagas, que ingresa por ines-
tabilidad en la marcha, disartria y hemiparesia derecha de dos me-
ses de evolucion. TAC de cerebro con LOE en hemisferio izquierdo.
Directo de LCR: tripomastigotes de Trypanosoma cruzi. Inicia trata-
miento con Benznidazol. Serologia para HIV reactiva; linfocitos T CD4:
4cel /uL. RMN cerebro: colapso ventricular izquierdo. Imagen
capsulotalamica izquierda, con edema periférico que refuerza con
gadolinio. Inicia terapia antirretroviral. Evoluciona con mejoria de la
semiologia neuroldgica. Egreso sanatorial. Caso 3: Mujer, 51 afios,
ingresa por sindrome de impregnacion y fiebre, intercurre con dete-
rioro del sensorio, hemiparesia FBC derecha leve, VI par izquierdo y
sindrome cerebeloso. Serologia HIV reactiva; linfocitos TCD 4: 1 cel/
L. RMN cerebro: mdltiples imagenes hiperintensas a nivel frontal
anterior izquierdo, cuerpo calloso, ambas regiones temporales pos-
teriores, cerebelo derecho, protuberancia, que refuerzan con
gadolinio. IgM toxoplasmosis negativa, ELISA Chagas negativo,
VDRL negativo, hepatitis virales negativas. Inicia tratamiento para
toxoplasmosis. Directo de LCR: tripomastigotes de T. Cruzi. Inicia
benznidazol. TAC abdomen: imagenes nodulares hiperdensas a ni-
vel hepatico. Anatomia patoldgica: hidatidosis hepatica. Agrega
albendazol. Intercurre con deterioro del sensorio. Pasa a UTI. Falle-
ce. Conclusién: Se presenta esta serie de casos para remarcar la
importancia de la reactivation de la enfermedad de Chagas en un
huésped inmunocomprometido severo en regién endémica. Resal-
tamos ademas que un diagndstico temprano (mediante la deteccion
de tripomastigotes en LCR o anatomia patoldgica de la biopsia cere-
bral) puede lograr una terapéutica exitosa, mediante el uso tempra-
no de antiparasitarios y terapia antirretroviral adecuada.

0305 PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA POR SALMO-
NELLA NO TYPHI EN PACIENTE INMUNOCOMPROME-
TIDO. J Gamba, D Gonzalez Rittler, M La Piettra, M Chang,
S Pineda, M Tourifian, MS Sigismondo, C Pallavicini

Hospital Nacional Prof. A. Posadas, Argentina

Introduccion: La Peritonitis Bacteriana Espontanea es una com-
plicacién comun de los pacientes con cirrésis, con una prevalencia
estimada de un 10 al 30%, con una mortalidad superior al 30%. Los
gérmenes mas frecuentemente aislados en los cultivos de liquido
ascitico son Klebsiella Pneumoniae, E. Coli y Enterococcus Sp. La
Peritonitis Bacteriana Esponténea producida por Salmonella No Typhi
es poco frecuente. Generalmente se asocia con estados de
inmunosupresion, con una presentacion clinica inusual. El diagnés-
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tico requiere el aislamiento del germen en cultivo de liquido ascitico.
Objetivos: Comunicar un caso de Peritonitis Bacteriana Espontanea
por Salmonella No Typhi en un paciente cirrético, con HIV y Hepati-
tis C. Caso clinico: Paciente masculino de 41 anos, con anteceden-
tes de etilismo, HIV, Hepatitis C, cirrosis hepatica y varices esofégicas,
que consulta por cuadro de 3 dias de evolucién caracterizado por
dolor abdominal difuso, asociado a nauseas y vomitos. Al examen
fisico al ingreso se constata abdomen blando, depresible, levemen-
te doloroso a la palpacion difusa, con onda ascitica positiva. Labora-
torio que evidencia leucocitosis y deterioro de la funcion renal. Se
realiza paracentesis diagndstica, la cual evidencia liquido turbio, con
elementos totales 11.200, leucocitos 1.008, con predominio poli-
morfonuclear, albumina 1.8, proteinas totales 5.6. Se toman mues-
tras para hemocultivo X 2, urocultivo y cultivo de liquido ascitico y se
inicia tratamiento antibiético empirico con ceftriaxona. Evoluciona
clinica y hemodinamicamente estable, afebril; aislandose en cultivo
de liquido ascitico Salmonella No Typhi sensible a ciprofloxacina, por
lo que se rota esquema antibiético, cumpliendo 7 dias de tratamien-
to efectivo. Conclusién: En los pacientes con cirrosis asociada a otra
enfermedad que comprometa mas aun el sistema inmunoldgico, de-
bemos tener en cuenta la posibilidad del aislamiento de un gérmen
poco frecuente como causante de Peritonitis Bacteriana Espontanea,
asociado a formas de presentacién inusual.

0306 PANHIPOPITUITARISMO Y DIABETES INSIPIDA CEN-
TRAL COMO FORMA DE PRESENTACION DE LA TOXO-
PLASMOSIS CEREBRAL EN UN PACIENTE HIV. AL Bus-
tos, D Gonzalez Rittler, MF Cunha Ferré, J Ojeda Alvarez, C
Ribeiro, AC Arribalzaga, G Gonzalez, F Navarro

Hospital Nacional Prof. Dr. Alejandro Posadas, Argentina

Introduccién: La toxoplasmosis cerebral es la forma de presen-
tacion mas frecuente de la infeccién por Toxoplasma gondii en el pa-
ciente HIV/SIDA, y es una causa frecuente de lesion cerebral focal
en estos pacientes. Los hallazgos clinicos son diversos, pudiendo
causar, con mayor frecuencia, signos de foco motor, convulsiones o
alteracion del estado de conciencia. Existen formas menos frecuen-
tes de presentacion, incluyendo parkinsonismo, cuadros neuropsi-
quiatricos o alteraciones del eje hipotalamo-hipofisario. Objetivo:
Describir una forma de presentacion infrecuente de la toxoplasmosis
cerebral en el paciente HIV. Caso clinico: Se presenta el caso de un
paciente de 21 afos de edad, adicto a drogas endovenosas, depre-
sién y ansiedad en tratamiento psiquiatrico, que consulta en guardia
por cuadro de cefalea, fiebre constatada y vomitos. Refiere también
excesiva ingesta de liquidos y poliuria. Al ingreso vigil, sin foco mo-
tor, con excitacién psicomotriz que requiere sedacion. TAC de cere-
bro evidencia imagen temporal derecha con edema en dedo de guan-
te. PL normal, tinta china negativo. Laboratorio: ionograma 138/4,3/
102, glucemia normal y funcién renal normal. Se interpreta inicialmen-
te como meningoencefalitis viral, iniciando tratamiento empirico con
aciclovir. A las 24 horas, con el paciente aun bajo efectos de seda-
cioén, se realiza nuevo laboratorio que evidencia Na+ 161 mEqg/L. Se
realiza prueba con desmopresina que resulta positiva, interpretan-
dose el cuadro como DBT insipida de origen central. Se solicitan
serologias que evidencian ELISA positivo para HIV y se realiza RMN
de cerebro que evidencia multiples lesiones granulomatosas supra
e infratentoriales con refuerzo meningeo, presentando también lesio-
nes que comprometen la region hipotaldamica. Se decide iniciar tra-
tamiento para toxoplasmosis, evolucionando el paciente favorable-
mente, sin nuevos episodios de excitacion psicomotriz. Debido a la
localizacion de las lesiones, y en contexto del diagnéstico de DBT
insipida central, se decide estudiar la funcion hipofisaria. Dosaje
hormonal: TSH 2,61 pU/mL, prolactina 37 ng/mL, cortisol plasmatico
alas 8 am 7,1 ug/100 mL, T4 libre 0,56 ng/100mL, LH 0,1 mU/mL,
FSH 0,7 mU/mL, testosterona 0,23 ng/mL. Se interpretan los hallaz-
gos, en conjunto, como panhipopituitarismo secundario a lesion es-
tructural del eje hipotalamo-hipofisario. La hiperprolactinemia, en
particular, se interpreta como secundaria al consumo de psicofar-
macos, con un nuevo dosaje antes del alta que mostré valor en des-
censo. Se realiza también RMN de la regién selar que evidencia glan-
dula hipdfisis estructuralmente normal, con presencia de granuloma
a nivel retroquiasmatico. Se inicia tratamiento sustitutivo de la fun-
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cién hipofisaria y tratamiento con desmopresina via oral. Conclusién:
El caso constituye una forma inusual de presentacion de la
toxoplasmosis cerebral, con elementos diagnésticos y terapéuticos
particulares, y con prondstico favorable una vez iniciado el tratamiento
sustitutivo

0307 CASO NO AUTOCTONO DE LEISHMANIASIS VICERAL
EN MAR DEL PLATA. E Uasuf, F Ponce, E Civetta, M
Paoletti, C Del Carlo, C Bordenave, L Rastelli, J Gonzalez

Hospital Interzonal General de Agudos Dr. Oscar Alende, Mar
del Plata, Argentina

Introduccién: La leishmaniasis, parasitosis producida por
protozoos flagelados del género Leishmania se transmiten por un
vector, generalmente un diptero flebétomo, siendo reservorios impor-
tantes perros y roedores. Puede presentarse como afeccion cutaneo-
mucosa , visceral (LV) y botén de oriente. Leishmania donovani es el
agente causal de la LV y su vector es la Lutzomya. Caso: Mujer de 49
anos con trastorno por abuso de enol, procedente de Paraguay que
llega a Mar del Plata 9 dias antes de la consulta. Presenta cuadro de
2 meses de evolucion de hiporexia y registros febriles, a predominio
nocturno. Evolutivamente agrega dolor en ambos hipocon-drios, icte-
ricia, orinas oscuras y diarrea que mejoran espontaneamente, persis-
tiendo la fiebre con astenia marcada. Al examen fisico palidez
cutdneomucosa, escleras ictéricas, mal estado dentario, soplo
holosistélico en 4 focos, abdomen distendido con circulacion colateral
y hepatoesplenomegalia dolorosa a la palpacion y fiebre a predomi-
nio vespertina, sin patron temporal caracteristico. Teniendo en cuenta
el sindrome febril prolongado asociado a hepatoesplenome-galia,
anemia, ictericia con citdlisis hepatica y a su procedencia se plantea-
ron como posibles diagndsticos causas infecciosas (leishmania, palu-
dismo, endocarditis, hepatitis) y causas no infecciosas (hepatitis alco-
hélica o enfermedad oncohematoldgica). Exdmenes relevantes: Hto
24% Hb 7,7g/dl TGO x 8 TGP x 3 FAL x 4 albuimina 2,38g/dl, HC x 4:
negativos, coproparasitolégico: Hymenolepis nana, frotis de sangre
periférica x 5 negativos para pardsitos o blastos, PAMO normal,
medulocultivo negativo, serologias HAV, HBV, HCV y HIV negativas.
TAC abdominal: hepatoesplenomegalia. Ecocardio-grama: planos
valvulares conservados. En seguimiento ambulatorio continua con fie-
bre esporadica y astenia. Biopsia hepatica: hepatitis cronica,
granulomatosa, asociada a colangitis crénica de conductillos biliares
a nivel portal. Por la alta sospecha de LV se solicita inmunocro-
matografia rK39 con resultado positivo decidiendo inicio de tratamien-
to en lugar de origen, previa realizacion de nueva PAMO con 2 frotis
negativos, médulocultivo negativo, quedando pendiente resultado de
cultivo de MO por inoculacion en hamsters. La paciente fallece duran-
te tratamiento.

0308 HISTOPLASMOSIS Y TUBERCULOSIS PERITONEAL
ASOCIADO A HIV. G Rodriguez Nufiez, J Ojeda Alvarez, C
Garbe, C Fallatti, F Mota, G Yusti, MG Ramos, A Christiani

Hospital Posadas, Argentina

Introduccién: La aparicién de infecciones oportunistas en pacien-
tes infectados por el VIH es una amenaza para la expectativa y cali-
dad de vida. Se estima que las personas infectadas con VIH y
Mycobacteriun Tuberculosis tienen 100 veces mas probabilidades de
desarrollar enfermedad activa que incrementa la replicacion viral por
encima de 160 copias, lo que cronifica la enfermedad. La histoplas-
mosis es una infeccion oportunista marcadora de SIDA, particular-
mente en zonas endémicas, siendo frecuente la presentacion dise-
minada en pacientes inmunosuprimidos y en los extremos de la vida.
En las autopsias, aproximadamente el 70% posee afectacién
gastrointestinal y sin embargo son reconocidos clinicamente solo un
10%. La forma intestinal es una presentacion poco frecuente de in-
feccion diseminada. Puede ocurrir como manifestacion unica, sien-
do factores de riesgo la exposicion al hongo y una cuenta menor a
150 CD4. La asociacién entre Tuberculosis e histoplasmosis
gastrointestinal es poco frecuente. Objetivo:S. Reporte de un caso
de paciente con reciente diagndstico de VIH, en el que se asocian
Histoplasmosis y Tuberculosis en vias biliares y epiplén. Resumen:
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Paciente de 38 afios de edad, sin antecedentes de relevancia, inter-
nado por servicio de cirugia general, con diagndstico de colecistitis
aguda. Se realiza laparotomia exploradora, evidenciandose
adenopatias que impresionan siembra de tipo miliar en epiplén ma-
yor, peritoneo parietal e higado, tomandose muestras para biopsia,
se reciben serologias para HIV positivo ( CD4 20) , HCV positivo y
HBV negativo. Los resultados de anatomia patoldgica informan:
Epiplén: Presencia de granulomas tuberculoides con necrosis tipo
caseosa focal. Se reconoce BAAR con técnica de Ziel Nielsen y ele-
mentos micéticos intracelulares compatibles con histoplasma, Giemsa
y PAS positivo. Vesicula biliar: Colecistitis granulosa con presencia
de histoplasma, PAS y Giemsa positivo. Conclusiones:. Tanto la
histoplasmosis como la tuberculosis diseminada, son entidades
marcadoras de SIDA, siendo, los defectos en los mecanismos de la
inmunidad celular asociados a la infeccién por VIH factores
predisponente para las formas diseminadas. La asociacion de estas
dos entidades es infrecuente, siendo pocos los casos reportados en
la literatura mundial.

0309 PRESENTACION DE CASO DE MICOSIS PROFUNDA
ASOCIADO A FENOMENOS ARTERIALES PERIFERI-
COS. C Mroue, C Garbe, L Mauri, L Mastronardi, G Yusti, G
Rodriguez Nufiez, C Fallatti, | Berkof

Hospital Posadas, Argentina

Introduccion: La Paracoccidioidomicosis es una de las micosis
sistémicas mas importantes de America Latina. En general se mani-
fiesta como una enfermedad progresiva cronica, mas frecuentemente
en hombres adultos, mayores de 30 afios de edad, trabajadores
agricolas, tabaquistas y etilistas, con un periodo de latencia prolon-
gado. El agente etiolégico es in hongo dimorfico: Paracoccidioides
Brasiliensis, con una distribucién geogréfica restringida. Objetivo:
Comunicacién de un caso clinico de paracoccidiodes sistémica con
una presentacion atipica e infrecuente en nuestro medio. Paciente
masculino de 57 afios de edad, oriundo de Paraguay, con antece-
dentes de hipertension arterial, tabaquista severo, etilista, de ocupa-
cién tambero, consulta por odinofagia de 6 meses de evolucion, agre-
gando omalgia izquierda con edema y cambio en la coloracién de
miembro superior izquierdo asociado a lesiones ulceradas en axila
izquierda y en dedos de mano izquierda en los ultimos 3 meses. Al
examen fisico presentaba lesiones eritemato blanquecinas en lengua
y paladar, adenopatias cervicales duroelasticas bilaterales,
hepatomegalia palpable y disminucion de pulso radial izquierdo. Se
realizo al ingreso Ecografia abdominal: higado homogéneo de tama-
flo aumentado.;Ecografia de partes blandeas de cuello: multiples
imagenes ganglionares a nivel laterocervical bilateral; Radiografia de
térax: sin infiltrados patolégicos; Laboratorio: sin hallazgos patolégi-
cos, HIV -, VDRL -, Crioglobulinas -, FAN -, ANCA -; Fibrolaringos-
copia: sin particularidades. Se realizé6 PAAF de adenopatia latero-
cervical que resulté adenitis granulomatosa con células gigantes sin
necrosis, oncolégicamente negativa. Se plantea el diagnéstico dife-
rencial de micosis profunda: Leshmaniasis vs Paracoccidio-micosis.
Se realiz6 TAC macizo facial, cuello y térax con contraste: pequefios
ganglios en rango no adenomegalico a predominio hueco supracla-
vicular izquierdo; Biopsia de adenopatia supraclavicular izquierdo:
micoldgico presencia de levaduras multibrotantes de pared doble
compatible con paracoccidioide brasiliensis; Biopsia de Ulcera de piel
de axila: dermatitis granulomatosa con presencia de esferas de pa-
red gruesa y granulaciones multiples; y Ecodoppler de miembros
superiores: arteria subclavia y axilar izquierda con flujo disminuido,
que se sospecha secundario a compresion extrinseca por
adenopatias cervicales. Se realizé Angiografia de miembro superior
izquierdo: arteria subclavia izquierda ocluida préxima a su origen. Se
visualiza fenémeno de robo. Presenta lesion severa con imagen de
trombo distal al nacimiento de arteria vertebral izquierda. Posterior-
mente se realiza angioplastia con stent a subclavia izquierda. Se ini-
cia tratamiento con Anfotericina B observandose regresion rapida de
las lesiones en piel y de los sintomas. Se otorga el alta hospitalaria
en tratamiento con itraconazol. Conclusién: Si bien la afectacién de
la piel, mucosas y ganglios es usual en esta enfermedad poco fre-
cuente, existe una asociacion con la isquemia arterial presentada en
este caso pero no reportada en esta enfermedad.
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0310 TUBERCULOSIS PLEURAL CON EVOLUCION A MILIAR
EN PACIENTE INMUNOCOMPETENTE: REPORTE DE UN
CASO. C La Piettra, N Marquez, D Rodriguez, O Vidal Armijo,
H Tummino

Hospital Prof. Dr. Alejandro Posadas, Argentina

Introduccién: La asociacion entre tuberculosis pleural y tuber-
culosis miliar es muy poco frecuente, con escasos casos descriptos
en la bibliografia, siendo aun menos frecuente la tuberculosis miliar
a punto de partida pleural. Se describe un caso con estas caracteris-
ticas. Objetivos: Presentar un caso con evolucion inusual de tuber-
culosis pleural a tuberculosis miliar. Caso: Paciente de 69 afios de
edad, masculino, con antecedentes de ex-tabaquismo, ex-etilismo,
sifilis primaria con tto con penicilina, que consulta por cuadro de 4
dias de evolucién, caracterizado por tos con expectoraciéon mucosa,
sudoracién nocturna, astenia y adinamia, sin fiebre ni disnea. Al exa-
men fisico: semiologia de derrame pleural en campo medio e infe-
rior izquierdo. Se realiza Rx de térax que evidencia derrame pleural
izquierdo, sin evidencia de infiltrados patoldgicos. Se realiza
labortorio: Hto: 31, Hb: 10, Leu: 9700, Glu: 0.86, U: 0.33, Cr: 0.9, GOT:
39, GPT: 21, Pt: 6.3, Act: 91%, lono: 121/5.2/85. Se realiza toraco-
centesis: liquido opalescente, glu: < 0.1, prot: 3.7, LDH: 1033, pH: 7.1,
ET: 1170, GB: 850, predominio polimorfonuclear. Se envian mues-
tras para cultivo gérmenes comunes (GC), Koch y ADA. Se inicia tra-
tamiento con ampicilina-sulbactam. Se realizaron otras toracocentesis
para estudio del liquido pleural con citologia oncolégicamente nega-
tiva y con parametros similares a la puncion inicial, siempre con cul-
tivos negativos para gérmenes comunes y con predominio leucocitario
polimorfonuclear. Durante la internacién se produce una rapida evo-
lucién radioldgica, con apariciéon de infiltrado reticulo-nodulillar en la
radiografia de térax. Se realiza TAC de térax que informa derrame
pleural bilateral con infiltrado miliar bilateral sin ganglios toracicos y
ascitis. Se decide realizar fibrobroncoscopia (FBC), enviandose
muestras para cultivo de Koch y GC. Se reciben resultados de culti-
vo de Koch de liquido pleural: positivo ADA: 148 cultivo de Koch de
FBC: positivo, por lo que se inicia tratamiento antituberculoso con
cuatro drogas, suspendiéndose tto ATB. Por la ascitis, se realiza
paracentesis: prot 3.8, alb 1.4, GASA 1.4, envidandose muestra para
cultivo de Koch, siendo positivo, y citologia, oncolégicamente nega-
tivo. El paciente evoluciona clinicamente estable, con buena respues-
ta al tratamiento, con mejoria clinica y radiolégica, otorgadndose el alta
para seguimiento ambulatorio. Conclusién: La evolucién de la tuber-
culosis pleural es la resolucion espontanea en 4-16 semanas, con
conversion luego a tuberculosis pulmonar, o presentacion extrapul-
monar a lo largo de los afios. El paciente presenté un comportamiento
mas agresivo de esta patologia, con una rapida conversiéon a una
forma infrecuente, la tuberculosis miliar, siendo esto poco usual en
pacientes inmunocompetentes.

0311  COMPROMISO DE TRONCO Y GANGLIOS DE LA BASE
EN PACIENTE CON CRIPTOCOCOSIS MENINGEA Y
MULTIPLES CRIPTOCOCOMAS: REPORTE DE UN
CASO. J Burgos, F Mota, D Rodriguez, S Bernardo, H
Tummino

Hospital Prof. Dr. Alejandro Posadas, Argentina

Introduccién: La criptococosis meningea puede involucrar al
parénquima cerebral, comprometiendo el cerebelo, los ganglios de
la base y el talamo, generando colecciones, que pueden ser peque-
fas y multiples, llamadas pseudoquistes gelatinosos, o de mayor
tamafo, llamados criptococomas. Pueden ser visibles en TC y
RMN como imagenes hipodensas, que generalmente no refuerzan
con contraste. Sin ser patognomaonicas, sugieren el diagndstico de
criptococosis, por lo que se debe iniciar tratamiento precoz. CASO:
Paciente de 44 afos de edad, masculino, con antecedentes de HIV
+ diagnosticado hace 10 afios, sin TARV, que cursa internacién por
cuadro de 48 hs de evolucion caracterizado por fiebre de 40° C, nau-
seas y vomitos, refiere ademas cefalea frontal de 2 meses de evolu-
cion intensificandose en las ultimas 48 hs. Ingresa en mal estado
general, caquéctico, subfebril, orientado en persona, desorientado en
tiempo y espacio, sin signos de foco motor ni meningeo. Laboratorio
de ingreso: Hto: 30%, Plag: 39800/mm?, GB: 16000/mm?3, gluc: 1.19

105

mg/dl, U: 0.15 g/l, Cr: 1.0 mg/dl, Bt: 0.7 mg/dl, Bd: 0.1 mg/dl, Got: 16
U/, Gpt: 12 U/I, lonograma: 133/2.8/97. Se realiza RMN SNC: multi-
ples imagenes hipodensas a nivel de ganglios de la base y tronco,
sin efecto de masa. Se realiza PL: Gluc: 31, prot: 10, ac lactico: 2.2,
ET: 53, leu: 4, hematies: 6. Se observan elementos levaduriformes.
Se envia muestra a cultivo micolégico, gérmenes comunes (GC) y
Koch. Se toma HMC x 2, se realiza esputo ZN- y GC. Se inicia trata-
miento con anfotericina por probable criptococosis meningea,
pirimetamina y sulfadiazina para toxoplasmosis cerebral. Se realizan
serologias para cisticercosis, Chagas y CMV, negativas. Fondo de
ojo: S/P. Se realiza ademas serologia para toxoplasmosis: IgM: neg
IgG: 40. Se aisla en LCR Criptococo neoformans, con resultado para
GC y para Koch negativo. Se interpretan imagenes como compati-
bles con multiples criptococomas (pseudoquistes gelatinosos). Se
realiza tratamiento completo para toxoplasmosis cerebral por 19 dias
y realiza tratamiento con anfotericina B por 22 dias y luego con
fluconazol via oral, no observandose mejoria del cuadro, y eviden-
ciandose progresion de compromiso neuroldgico. Se realiza nueva
RMN donde no se observan cambios de las lesiones con respecto a
la previa. Se envia muestra a Instituto Malbran para evaluar sensibi-
lidad de Criptococo, siendo sensible a anfotericina y fluconazol. El
paciente continla con deterioro neuroldgico y clinico, presentando
episodios de desorientacion y delirio, con negativismo a la ingesta,
negandose a recibir tratamiento. Intercurre con paro cardiorespiratorio
no traumatico, sin respuesta a maniobras de resucitacion. El pacien-
te fallece sin poder realizarse biopsia de las lesiones cerebrales.
Conclusién: En nuestro paciente, se observaban lesiones caracte-
risticas en RMN, con gran compromiso del parénquima pero sin afec-
tacion motora, sensitiva o sensorial. Se inici¢ tratamiento precoz
antifungico, pero el paciente no respondid, demostrando la alta mor-
talidad que tiene esta patologia, ain con adecuada terapéutica.

0312 CEFALEAEN PACIENTE HIV: REPORTE DE UN CASO DE
CRIPTOCOCOSIS DISEMINADA DE EVOLUCION FATAL.
Y Mazunik, P Del Rio, C Gullas, M Arregocés, G Jiménez

Sanatorio Gliemes, Argentina

El objetivo del trabajo es reportar que las infecciones oportunis-
tas del SNC en los pacientes inmunodeprimidos por la infeccion del
VIH pueden expresarse con cefalea crénica como Unica manifesta-
cién inicial. Su presencia es indicacion del estudio de LCR. A conti-
nuacién se presenta un caso de criptococosis meningea: Caso Cli-
nico: Varén, 57 afos, HIV positivo, inicia hace un mes con cefalea
holocraneana que no mejora con analgésicos, mareos, vomitos,
hipoacusia y disminucién de la agudeza visual derecha. Pérdida de
12 kg. de peso. Afebril, bradipsiquico. Fotofobia, leve rigidez de nuca.
Kernig y Brudzinski presentes. Retropulsién y lateropulsion hacia la
izquierda. Hto 34%, leucocitos 8,800/mm?, Natremia 129 mEq/L, LDH
502 U/L, VSG 50 mm/H. Rx térax: patrdn reticular bilateral y peque-
fia opacidad en campo superior derecho. Se realiza puncion lumbar.
LCR: Presién de apertura de 15 cm de agua. Incoloro, glucorraquia
20 mg/dL, elementos 2/mm?. Tinta china positiva. Comienza con
Anfotericina B y Ceftriaxona. RMN Cerebro: Ligero colapso de las
prolongaciones ventriculares frontales. En nucleos caudados image-
nes a predominio derecho hiperintensas en secuencias de T2,
hipointensas en T1; refuerzan con Gadolinio DTPA. TAC de térax:
Opacidad con broncograma aéreo en el segmento posterior del 16-
bulo superior derecho. Imagenes nodulillares aleatorias en el I6bulo
superior derecho y segmento basal lateral del I6bulo inferior. Patrén
en mosaico en el parénquima pulmonar. Hemocultivo y cultivo de LCR
Criptococo neoformans. Urocultivo: campo cubierto de levaduras.
Mycobacterias por BACTEC negativo. PCR herpes virus | y Il, VDRL
en LCR negativas. HVC, Chagas (hemoaglutinacion) negativos. Se
Suspende ceftriaxona. Evoluciona con desorientacion temporoes-
pacial, pupilas hiporeactivas, vision borrosa y vomitos. Carga viral HIV
18,700 copias, linfocitos TCd4 16/mmé?. Pérdida subita de la audicion.
Fibrobroncoscopia: sin lesiones. BAL: sin aislamiento bacteriolégico.
Se realiza biopsia de piel: Sarcoma de Kaposi, estadio de macula /
placa. Evoluciona con hipertension endocraneana con presion de
apertura 25 cm de agua. Excitaciéon psicomotriz. Pupilas hiporeac-
tivas, cefalea moderada. Inicia alimentacion por sonda nasoenteral
Antigenorraquia 1/1024. Fallece. Conclusién: La infeccién por el vi-
rus del HIV es una patologia en la cual un sintoma aislado, como la



106

cefalea, adquiere relevancia; restarle importancia significa no diag-
nosticar enfermedades graves, como la criptococosis meningea. El
tratamiento de la hipertension endocraneana en forma tardia, puede
resultar fatal para el paciente.

0313 TROMBOFLEBITIS DEL SENO CAVERNOSO EN UNA
PACIENTE JOVEN. A Suberviola, T Canteros, A Longo, MF
Angellotti, W Almanza, M Tolusso, C Berardi

Hospital José Maria Penna, Argentina

Objetivo: presentacion de una patologia poco frecuente de ele-
vada mortalidad que requiere una sospecha diagndstica para instau-
rar una terapeutica precoz y de esa manera mejorar el prondstico.
La tromboflebitis del seno cavernoso se vincula a etiologias infeccio-
sas de origen facial, de los senos paranasales y menos frecuente-
mente faringeoa y odontdgenas. Se presenta a cualquier edad pero
con mas frecuencia en adultos jévenes. Con el uso precoz de
antibidticoterapia se ha encontrado una mortalidad promedio del 30%.
El 50% de los pacientes puede presentar morbilidad residual, sien-
do la mas frecuente la neuropatia craneal. El prondstico depende de
la demora del diagndstico y las comorbilidades asociadas. Material
y métodos estudio descriptivo observacional. Reporte de un caso
clinico. Caso Clinico: paciente de sexo femenino, puérpera de 8
meses, cursando gestacion de 6 semanas, refiere haber recibido 10
dias previos a la consulta antibioticoterapia por forinculo en regién
preauricular izquierda. Consulta por edema bipalpebral, fiebre, cefa-
lea, tos y expectoracion mucopurulenta. Al examen fisico se la cons-
tato: normotensa, taquicardica, febril. Se observoé celulitis periorbitaria,
ptosis palpebral, estrabismo divergente y reflejo fotomotor abolido
izquirdos. Hipoestesia de 2/3 superior de hemicara homolateral e
hipoacusia. Hipoventilacién bibasal, vibraciones vocales aumentadas,
rales crepitantes bibasales, roncus generalizados y pectoriloquia.
Laboratorio: hematocrito 28%, Leucocitos 14600/mm?®, Eritrosedi-
mentacion 111, Lactico deshidrogenasa 458 UI/L, Bilirrubina total
0,61, TGO 132, TGP 162, HIV, VHB, VHC negativos, Radiografia de
térax: opacidad bibasal con imagen de broncograma aéreo. Reso-
nancia magnética: senos cavernosos asimétricos, lado izquierdo
engrosado con alteracién de la sefal de flujo. Los margenes refuer-
zan con contraste. Diagndsticos: celulitis periorbitaria, neumonia agu-
da de la comunidad y tromboflebitis del seno cavernoso. Se instauro
tratamiento con antibiéticos (ceftriaxona, clindamicina, vancomicina)
asociada a dexametasona y anticoagulacion con heparina de bajo
peso molecular. La paciente evoluciond favorablemente. Conclusion:
la combinacion de una patologia poco habitual con sintomas y sig-
nos inespecificos, plantean una dificultad diagnéstica, retraso del tra-
tamiento y aumento de la morbimortalidad; por tal motivo considera-
mos oportuno relizar una actualizacién de dicha patologia.

0314 TUBERCULOSIS INTESTINAL: UN DESAFIO DIAGNOS-
TICO. D Pontarolo, N Campanella, M Spera, JM Azefias, J
Gamba

Hospital Nacional Alejandro Posadas, Argentina

Introducciodn. La tuberculosis (TBC) abdominal representa el 1-
5% de las localizaciones. Con el empleo de los farmacos antitubercu-
losos y la pasteurizacion de la leche, la tuberculosis gastrointestinal
fue considerada de presentacion rara. En los ultimos afios sin em-
bargo, se observa cada vez con mas frecuencia. La TBC puede asen-
tar en cualquier estructura del aparato gastrointestinal desde la boca
hasta el recto. La presentacion clinica incluye sintomas como fiebre,
perdida de peso, dolor abdominal, y diarrea. El diagnéstico de pre-
suncién se puede realizar en presencia de tuberculosis pulmonar
activa y hallazgos radiol6gico-endoscopicos sugestivos, pero el diag-
noéstico definitivo se realizara con la tincion Ziehl-Neelsen (ZN) y el
cultivo de las muestras de biopsia. El diagndstico diferencial puede
incluir la actinomicosis, amebiasis, yersinia enterocolitica, enferme-
dad de Crohn, linfoma y adenocarcinoma. Objetivo Presentar un caso
clinico que ilustra la dificultad para arribar al diagndstico de tubercu-
losis intestinal cuando no se acompana de manifestaciones
pulmonares. Caso clinico: Paciente masculino de 18 afios de edad,
con antecedentes de tabaquismo, contacto con familiar con TBC, que
presenta dolor abdominal difuso tipo cdlico de un afo de evolucion
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asociado a diarrea intermitente y perdida de peso progresiva. El 13/
3/09 ingresa por abdomen agudo a otro centro donde se realiza
laparotomia exploradora que evidencia: Ulcera gastrica perforada,
peritonitis generalizada, abscesos interasas y apéndice cecal
flegmonoso (anatomia patoldgica: gastritis y apendicitis granuloma-
tosa ZN negativo). El 21/5/09 se interna por persistencia de dolor
abdominal. TAC de abdomen: areas de engrosamiento de intestino.
Coprocultivo sin leucocitos, serologia VIH, colagenograma y
anticuerpos de celiaquia negativos. El 22/7/09 reingresa por persis-
tencia de la sintomas, con mal estado general, desnutricion severa,
y registros febriles que comienzan 15 dias previo a la consulta. Se
constata derrame pleural izquierdo: exudado no complicado con
abundantes leucocitos a predominio mononuclear, ADA=65, ZN ne-
gativo. Se realiza videocolonoscopia: orificio fistuloso en colon
transverso rodeado de area edematosa, nédulos con ulceraciones
con fibrina préximos al angulo esplenico. Se inicia tratamiento
antituberculoso con cuatro drogas y corticoideoterapia (diagndstico
presuntivo de TBC versus Enfermedad de Crohn). Se recibe biopsia
de colon: enfermedad granulomatosa transmural ZN negativo. Ana-
tomia patoldgica de pleura: ZN positivo. Se suspende corticoi-
deoterapia. A los 40 dias se aisla M. tuberculosis en el cultivo de
ambas muestras de biopsia. Conclusion. La TBC intestinal es una
enfermedad de baja incidencia y de presentacion insidiosa, cuyos
diagndsticos diferenciales, con mayor incidencia relativa, la convier-
ten en un desafio diagndstico para el médico clinico. Considerando
la prevalencia de la TBC en paises subdesarrollados, y mas aun entre
los sectores sociales mas pobres, debe ser siempre un diagnéstico
a descartar en nuestro medio.

0315 MAICEREBRAL MULTIRESISTENTE. C Ivanoff, P Loberto,
F Molina, A Euvrard, E Ibafez Aldecoa, R Santoro, JC Roma

Hospital Virgen Del Carmen, Zdrate, Argentina

Introduccion: MAI es una micobacteria no tuberculosa de creci-
miento lento implicada en sindrome broncopulmonar crénico,
linfadenitis cervical, enfermedad de piel y tejidos blandos, infeccion
esquelética, infeccion diseminada en HIV como fiebre de origen des-
conocido, disminucion de peso, lesiones cutaneas, y agrandamientos
de drganos reticuloendoteliales. Presentamos un caso de mai dise-
minada con compromiso posterior neurolégico debido a la
infrecuencia de dicha localizaciéon. Resumen de Historia Clinica:
Paciente de 28 afios que ingresa al hospital el 18/06/07 por dolor
abdominal de 3 meses de evolucion, hiporexia, astenia, adinamia,
sudoracion nocturna y disminucion de peso. Examen Fisico: T: 38°,
IMC: 12, distensién abdominal, deposiciones sanguinolentas,
adenomegalias inguinales bilaterales no dolorosas. Rx abdomen:
niveles hidroaéreos. TAC de abdomen: adenomegalias retroperi-
toneales con centro hipodenso y realce periférico que comprimen
tercera porciéon duodenal. Compatible con TBC intestinal. Ante sos-
pecha de HIV se solicita serologias siendo sus Resultados: HIV+,
toxo IgM -, IgG+17,7Ul/ml, CMV: 300 UA/ml, HBV -, HAV IgM-, IgG+
HCV —, HTLV I II-, Chagas no reactivo, VDRL-, CD4: menor a 50.
Debido a la presencia de adenomegalias generalizadas se biopsia
ganglio inguinal, Resultado: TBC, inmunohistoquimica + para MAI,
examen directo ++ para bacilo de Koch. Inicia tratamiento para TBC:
rifampicina, isoniazida, pirazinamida, claritromicina, etambutol. Pa-
ciente evoluciona favorablemente con aumento del IMC, por lo que
se externa con seguimiento por consultorios externos. En Julio del
2007 concurre a la consulta donde se rota esquema segun antibio-
grama a: claritromicina, etambutol, moxifloxacina, amikacina e inicia
tratamiento antirretroviral (lamivudina, zidovudina, efavirenz). Poste-
riormente en Junio del 2008 se ajusta tratamiento: TMS, claritro-
micina, etambutol, levofloxacina segun cultivo de control. En Septiem-
bre del 2009 se interna por cefalea hemicraneana y vémitos por lo
cual se realiza RMN con gadolinio donde se evidencia: imagenes
cerebrales compatibles con toxoplasmosis, sin desviacion de linea
media, una de ellas de mayor tamafio en area frontoparietal izquier-
da con escaso edema. Inicia tratamiento con: pirimetamina (25 mg
2/dia) sulfadiazina (500 mg c/6hs), leucovorina (15 mg/dia), deltisona
(20 mg/dia). Por falta de respuesta al tratamiento se plantean otros
diagndsticos diferenciales, a saber: criptococosis y mai cerebral. Se
realiza PL y biopsia estereotaxica. Se diagnostica MAI cerebral con
sensibilidad parcial a moxifloxacina, amikacina. Se instaura tratamien-
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to sin respuesta satisfactoria y posteriormente fallece. Interés de la
presentacion: comentar que si bien la infeccidon por multiples pato-
genos oportunistas en el paciente HIV es probable, por lo rescatado
en la bibliografia consultada la incidencia de MAI cerebral es baja, y
presenta un desafio en el diagnéstico in vivo y en la instauracion del
tratamiento por la alta resistencia bacteriolégica.

0316 DOLOR ABDOMINAL CON MASA PERI-PANCREATICA.
R Rey', C Gauna Tagliabue’, M Fuster', F Belaustegui', C
Cotone', MG Luduefa’, R lermoli', F Von Stecher?

'Cuarta Catedra de Medicina Interna, Hospital de Cinicas
‘José de San Martin”, Argentina. 2 Departamento de Anato-
mia Patologica, Hospital de Clinicas “José de San Martin”, Ar-
gentina

Introduccion: La linfadenitis representa la forma de presentacion
extrapulmonar de la tuberculosis en casi un tercio de los casos re-
portados y comprende mas del 40% de las adenopatias periféricas
en los paises en vias de desarrollo. La localizacion cervical es la mas
frecuente y la presentacion clinica a nivel abdominal es variable,
dependiendo de su localizacion, siendo los ganglios periportales los
mas frecuentemente afectados, seguidos por los peri-pancreaticos
y mesentéricos. Caso Clinico: Varén de 27 afios de edad con ante-
cedente sospechoso de TBC. Comenzé hace 3 meses con dolor
epigastrico asociado a nauseas, perdida de 6 kg de peso y sin fie-
bre. Consulto en varias oportunidades realizando estudios de rutina
sin hallazgos patoldgicos y por persistencia de los sintomas TC y RMN
de abdomen que mostraron formacién de aspecto expansivo en re-
lacién con la cabeza y el istmo pancreatico. Al examen fisico presen-
taba abdomen blando, depresible y doloroso a la palpacién profun-
da del epigastrio, hipocondrio izquierdo y region periumbilical con
defensa sin reaccion peritoneal. La radiografia de térax y el labora-
torio de rutina que ademas incluyo hepatograma, fosfatasa alcalina,
LDH, amilasa, lipasa y coagulograma fueron normales. Proteinas
totales 9 g/dl, albumina 4,47 g/dl, gamma globulina 2,28 g/dl de tipo
policlonal. Marcadores tumorales y serologias viraloes negativas.
PPD > 10 mm. TC de abdomen y pelvis con contraste oral y endove-
noso: pequefas adenopatias en angulos cardiofrenicos; multiples
adenopatias, algunas con centro hipodenso, en hilio hepatico y
retroperitoneo superior. Se observan areas de aumento de la densi-
dad en la grasa peritoneal con infiltracién del epiplon mayor. Pancreas
sin alteraciones primarias. Se indico la laparotomia exploradora con
el hallazgo de adenopatias retroperitoneales retro-pancreaticas e
implantes miliares en peritoneo parietal y visceral. Informe anatomo-
patolégico del material quirdrgico: inflamacién granulomatosa
necrotizante compatible con tuberculosis. Conclusion: La adenitis
tuberculosa debe ser considerada en el diagndstico diferencial del
dolor abdominal subagudo y crénico asociado a una masa retro o peri-
pancreatica, aun en pacientes inmunocompetentes. En estos pacien-
tes los sintomas generales como fiebre y sudoracion u otras eviden-
cias de diseminacién suelen estar ausentes. Debe remarcarse que
dada la localizacion predominante de las adenopatias y la necrosis
que suele afectarlas, resulta dificil la interpretacién de las imagenes
por su aspecto quistico y su estrecha relacién con el pancreas. El
diagnostico, aun en presencia del antecedente epidemioldgico y la
PPD positiva, requiere la confirmacion anatomopatoldgica o mediante
cultivos, que en este caso se obtuvo por laparotomia exploradora,
pudiendo ser una alternativa la toma de material por PAF por via
percutanea o ecoendoscopia.

0317 NE’UMONI'A H1N1 EN PACIENTE POS TRASPLANTE DE
MEDULA OSEA. D Burgos', C Gauna Tagliabue', P Rama',
S Fernandez', R lermoli', PM Bravo?, MC Curutchet?

'Cuarta Céatedra de Medicina Interna, Hospital de Clinicas
“José de San Martin”, Argentina. ? Division Infectologia, Hos-
pital de Clinicas “José de San Martin”, Argentina. 3 Division
Hematologia, Hospital de Clinicas “José de San Martin”, Ar-
gentina

Introduccién: Las complicaciones pulmonares representan una
importante mortalidad asociadas al pos trasplante de médula ésea.
La inmunosupresion asociada al trasplante comienza con el trata-
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miento quimioterapico ablativo pretrasplante. La neutropenia ocurre
en todos los pacientes en pos trasplante inmediato y se considera que
se recupera entre la 2° a 4° semana, mientras que, el recuento
linfocitario puede demorar meses. Tanto la respuesta humoral como
celular puede tardar entre 6 a 12 meses en regresar a valores nor-
males. Paciente de sexo femenino de 51 afos de edad con antece-
dente de mieloma mudltiple tipo IgA, realizé tratamiento con talidomi-
da/dexametasona y posteriormente Trasplante Autdlogo de Medula
Osea, alcanzando remisién completa en 2007. Ingresa a Clinica
Médica en junio de 2009 en contexto de fiebre y tumefaccién en re-
gion laterocervical derecha de 15 x 8 cm con extension a region
supraclavicular, que se interpreté como adenoflemdn cervical por lo
que cumplié tratamiento con ampicilina/sulbactam + clindamicina EV
con buena respuesta. Cursando dia + 8 de tratamiento EV intercurre
con fiebre e hipoxemia, con hallazgo al examen fisico de rales
crepitantes tipo velcro bibasal por lo cual se decidi6 realizar nuevos
hemocultivos y tomografia de de térax sin contraste que evidencié:
multiples imagenes focales en vidrio esmerilado de distribucion
periférica en ambos campos pulmonares asociado a bronquiectasias
y algunos tractos densos secuelares en bases, estos hallazgos su-
gieren proceso infeccioso en actividad con componente intersticial.
Por los hallazgos se interpreta como neumonia intersticial bilateral
intrahospitalaria e inicié tratamiento empirico con piperacilina/
tazobactam + ciprofloxacina + trimetroprima sulfametoxazol +
oseltamivir. Se realizé: Panel viral para CMV, Adenovirus, Influenza
Ay B, Parainfluenza 1, 2, 3y VSR negativo. Lavado Broncoalveolar:
recuento celular 110 cel x mm3, Macréfagos alveolares 80%,
Linfocitos 15%, Neutrofilos 5%. Micolégico negativo, PCP negativo,
BAAR negativo, Cultivo bacteriolégico negativo. Virolégico H1N1
Positivo. Al poco tiempo del alta evolucioné con una infeccién urina-
ria a E.Coli (tratada ambulatoria) y neumonia a neumococo que
motivé una reinternacion a los seis meses. Conclusion: Se presen-
ta el caso de una paciente con neumonia H1N1 en pos trasplante tar-
dio, quien no tiene ninguin otro motivo de inmunosupresion. Si bien
son esperables las complicaciones infecciosas asociadas al pos tras-
plante inmediato o mediato, es raro que se presente en la fase tar-
dia, que generalmente llega hasta el afo. Nuestra paciente se en-
cuentra en el tercer afio pos trasplante e ingresa por una infeccién
de piel y partes blandas, e intercurre con neumonia intrahospitalaria
en la pandemia por HIN1. Se presenta el caso por la asociacion
atipica de multiples complicaciones infecciosas en pos trasplante
tardio. Se desprende como propuesta reevaluar el punto de corte de
la inmunosupresion pos trasplante en nuestra poblacion e investigar
en casos nuevos, otros factores de inmusupresion no evidenciables
con los estudios actuales.

0318 ESTRONGILOIDIASIS EN PACIENTE HIV: IMPORTANCIA
DEL DIAGNOSTICO PRECOZ. J Reynoso, E Ibafiez
Aldecoa, R Santoro, A Melo, F Molina, A Euvrard

Hospital Virgen Del Carmen, Zarate, Argentina

Introduccién: La infeccion por Strongiloides stercoralis es endé-
mica en regiones tropicales y subtropicales. En la actualidad ha ad-
quirido importancia debido a su incidencia en determinadas infeccio-
nes virales como las producidas por el retrovirus HTLV-1 y el virus
de la inmunodeficiencia humana, generando infecciones multisisté-
micas. El hombre es parasitado por via cutanea por larvas filariformes,
las que por via hematdgena llegan al sistema respiratorio, son de-
glutidas, y luego de varias mudas, las hembras llegan a la submucosa
del tubo digestivo generando nuevas larvas rhabditiformes, que pue-
den ser eliminadas en la materia fecal o convertirse en filariformes
infectantes, traspasar las mucosas y dirigirse a sitios ectopicos, ge-
nerando manifestaciones en el sistema respiratorio. En tracto intes-
tinal se presenta con vomitos, dolor abdominal, diarrea y dafio seve-
ro de la mucosa, en casos de elevada carga parasitaria. Caso clini-
co: Paciente masculino de 38 afios ingresa por fiebre, diarrea agu-
da y tos hemoptoica, de una semana de evolucién. Antecedentes:
paciente VIH +, con abandono de su terapia antirretroviral, Osteo-
mielitis cronica pos-traumaética; esputos seriados para BAAR negati-
vos. Al examen fisico: caquéctico, febril (38,52), FC: 110/min, FR: 20/
min, TA: 100/70. Sin signos agudos de falla de bomba, regular en-
trada del aire bilateral, con murmullo vesicular disminuido en base
izquierda y subcrepitantes escasos. Abdomen distendido, doloroso
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en forma generalizada, ruidos hidroaereos disminuidos. Sin
visceromegalias palpables. Presenta deposiciones liquidas sin san-
gre, moco o pus, y muguet. Sin signos de foco neurolégico motor
agudo o meningeo. Flaccidez e hipotonia generalizada. Estudios
complementarios: ECG sinusal sin signos de isquemia aguda, RX de
térax sin signos de infiltrados. Rx de abdomen de pie presenta dis-
tension de asas coldnicas, escasos niveles hidroaéreos en
hipogastrio. Lab: Ht022%, Hb:7.30 g/dl; GB:6600/mm3 (88% PMN);
Urea:125mg/dl, Cr:0,85, TGO: 28; TGP:11; FAL:169; Na:122meq/l;
K:2,5 meg/l, EAB: acidosis metabdlica. Directo de materia fecal:
Leucocitos:15-20/cpo, Piocitos 1-2/cpo, Hematies 3-5/cpo. Se toman
cultivos y coproparasitologico seriado. Diagndstico presuntivo: Dia-
rrea Disenteriforme. Comienza tratamiento empirico con ciprofloxa-
cina 400mg ev c¢/12 hs, fluconazol 200mg vo/dia y profilaxis para
neumocistosis. Resultados de hemocultivos positivos para BGN (E.
Coli sensible a ceftazidime, ams, cefotaxima, gentamicina, tms,
piperacilina. Resistente a quinolonas). Urocultivo negativo. Coprocul-
tivo negativo, coproparasitologicos en proceso. Muestra de esputo y
lavado gastrico: Larva Rhabditoide de Strongiloides Stercoralis.
FEDA: mucosa congestiva. Inicia tratamiento con mebendazol y
ceftazidime. El paciente evoluciona desfavorablemente y obita. In-
terés de presentacion: el diagndstico precoz de la infeccion por
Helmintos en pacientes inmunocomprometidos y el tratamiento opor-
tuno permitiria disminuir la alta tasa de mortalidad que la
hiperinfeccién genera en estos pacientes.

INFECCION POR VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA
HUMANA EN PACIENTES MAYORES DE 50 ANOS: PRE-
SENTACION CLINICA, TRATAMIENTO Y EVOLUCION. V
Fridman, NS Bello, D Stecher, MB Lasala

Hospital de Clinicas “‘José de San Martin”, Argentina

0319

Introduccién: en los ultimos afios se ha ido incrementando el
numero de pacientes mayores de 50 afos infectados por el virus de
la inmunodeficiencia humana (HIV). Esta poblacién ha aumentado
debido al envejecimiento natural de los pacientes infectados por HIV
debido a la disponibilidad de la terapia antirretroviral de alta eficacia
(HAART) y debido al nuevo diagndstico de HIV en personas mayo-
res de 50 afos. Objetivo: El propdsito de este estudio es analizar la
presentacion clinica, el tratamiento y la evolucién de los pacientes HIV
positivos mayores de 50 afios. Material y métodos se analizé retros-
pectivamente la historia clinica de los pacientes infectados por HIV
mayores de 50 afios, que fueron atendidos desde enero de 1997 a
diciembre de 2007. Los pacientes fueron divididos en dos grupos,
aquéllos con diagndstico previo (A) y posterior (B) a los 50 afios de
edad. Se definié como diagndstico tardio a aquellos pacientes que
requirieron tratamiento antirretroviral (TARV) dentro de los tres me-
ses del diagndstico. Resultados: se incluyeron 125 pacientes,56 en
el grupo (A) y 69 en el (B), 25(20%) de los cuales eran mujeres, 15
en (A) y 10 en (B). la edad media al diagndstico fue 45.8 afos (37-
49) en (A) y 58.5 (50-75) en (B) el tiempo medio de seguimiento fue
69.1 meses (6-187) en (A) y 46.5 (6-145) en (B) (p>0.1). El recuento
inicial de CD4 fue < 200 cel/ mm3 en 19/53 pacientes en (A) y 31/63
en (B) (p>0.1). Seis pacientes se presentaron con infecciones opor-
tunistas en (A) y 16 (B) (p=0.01). Siete pacientes se presentaron con
sindrome retroviral agudo en (A) y 9 en (B) (p >0.1). Luego de un afio
de TARYV los pacientes de (A) presentaron un recuento medio de CD4
de 446.6 cel/mm3 (148-887) y los de (B) 392 cel/mm3 (137-947)(p>
0.1), siendo la carga viral no detectable en 25(44.64%) de pacientes
en (A) y 34 pacientes (49.27%) en (B) (p>0.1). Los pacientes con
diagndstico tardio fueron 67(53.6%), 22 pacientes en (A), y 45 pa-
cientes en (B) [p=0.01, OR2.56 (1.17<OR<5.64)]. Conclusion: los
pacientes incluidos en los grupos con diagnéstico de HIV previo o
posterior a los 50 afos de edad no mostraron diferencias entre si,
excepto que estos Ultimos se presentaron con mayor frecuencia con
diagndstico tardio.

0320 TRICHOSPORON ASAHII: INFECCION DISEMINADA EN
PACIENTE NEUTROPENICO FEBRIL. P Galuppo, N
Zuliani, D Leff, JC Scioscia

Hospital Tornu, Argentina

MEDICINA - Volumen 70 - (Supl. ), 2010

Introduccioén: Se presenta el caso de infeccion diseminada por
trichosporon asahii en paciente neutropenico. Esta es una patologia
emergente en pacientes inmunodeprimidos, con alta mortalidad. Caso
clinico: Paciente de 57 afos con antecedentes de tuberculosis
ganglionar y leucemia aguda promielocitica en recaida que realizo.
Ingresa a clinica médica por recaida de la enfermedad de base para
realizar quimioterapia. Se encontraba en tratamiento con isoniazida,
rifampicina e itraconazol. Se realiza quimioterapia intercurriendo con
registro febril se toman hemocultivos, urocultivo y retrocultivo de
portacath, se inicia tratamiento con piperacilina/tazobactam. Evolu-
ciona con pancitopenia y neutropenia febril, se rota esquema antibié-
tico a Imipenem mas Vancomicina y Anfotericina B liposomal. Se
recibe hemocultivo y retrocultivo positivos para levaduras. Se le rea-
lizan los estudios: ecocardiograma sin vegetaciones, radiografia de
térax y senos paranasales s/p, serologia para Aspergillus negativa,
fondo de ojo s/p. TAC de térax, abdomen y pelvis s/p. Evoluciona con
insuficiencia renal aguda, alteracion de hepatograma y coagulacion,
con registros térmicos diarios. Presenta lesiones cutaneas nddulares
eritematosas en raiz de miembros y dorso que se biopsian y resultan
negativas. Se recibe tipificacion del hongo de hemocultivo, retrocultivo
y Cultivo de bolsillo portacath: Trichosporon Asahii solo sensible a
voriconazol. Se obtiene mismo rescate en urocultivo Se rota esquema
a voriconazol. Evoluciona persistentemente febril, en falla multior-
ganica, falleciendo a los 32 dias de internacion. Comentario: El ge-
nero Trichosporon lo componen levaduras que se encuentran en el me-
dio ambiente, pueden ser comensales intestinal en el humano y colo-
nizan de manera transitoria la piel y via respiratoria. Existen 7 espe-
cies las que se pueden presentar como infecciones superficiales o
profundas causadas en su mayoria por T.asahii. La colonizacién res-
piratoria o gastrointestinal favorecida por los tratamientos antibiéticos
predispone a la enfermedad invasiva. Representa la segunda causa
de infeccidn fungica invasora en paciente inmunodeprimidos. Produ-
cen fungemia en forma similar a la candidiasis en su forma de presen-
tacion. Los resultados con tratamientos antifungicos es pobre con alta
tasa de mortalidad de 80%. A persar de mejores resultados con
triazoles en la practica clinica la resolucién de la infeccion depende de
la resolucion de la mielosupresion. En nuestro paciente se aislé una
cepa de T. Asahii solo sensible a voriconazol. En lo referido a la puer-
ta de entrada se hace hincapié en la colonizacién del portacath, inter-
pretando esta infeccion como una fungemia con punto de partida del
catéter. Conclusion: Se presenta un caso de T. asahii diseminado aso-
ciado a un huesped inmunodeprimido, de caracteristicas clinicas e
histologicas similares a las candidemias, pero con mala respuesta al
tratamiento antifungico de primera eleccion, el objetivo es considerar
de forma exhaustiva la busqueda de este germen en los pacientes
inmunodeprimidos.

0321 ENDOCARDITIS INFECCIOSA: SIGNIFICADO DE LA DIS-
FUNCION RENAL. ML Santolin, SE Salomén, LC Dromi, M
Videla, S Attorri, JA Carena

Servicio de Clinica Médica - Hospital Lagomaggiore -
Mendoza. F.C.M. U.N.Cuyo.-, Argentina

Objetivo: Determinar la significacion clinica y prondstica de la
disfuncion renal en pacientes con Endocarditis Infecciosa (El). Ma-
terial y Método Estudio protocolizado, descriptivo, observacional y
transversal de pacientes con El diagnosticados segun criterios de
Duke. Se realizé un andlisis comparativo entre los pacientes con El
sin (Grupo Sin) y con Disfuncion Renal (Grupo DR), que se definié
en base a uremia > 0.60 g/l y/o creatininemia > 1.5 mg/dl y/o hematuria
o proteinuria. Fueron analizados en EPI info 6.04. Resultados: De
un total de 110 El incluidas, 58 (52.7%) presentaron DR principalmen-
te secundaria a: glomerulonefritis (n 22), sepsis (n 14), insuficiencia
renal crénica (n 5), insuficiencia cardiaca, nefropatia diabética y
nefrotoxicidad (n 4 cada una) y embdlica (n 1). No hubo diferencias
en la permanencia media hospitalaria (32 DS+23.3 vs 26.32
DS+17.28 dias), el sexo (masculino: 60.3 vs 71.25) y la demora
diagndstica (5.5 (DS+7.23) vs. 5.4 (DS+7.64)(pNS). La edad media
fue mayor en el grupo DR en el LS (49.62 DS+15.71 vs 43.53
DS+17.94 dias). El Grupo DR tuvo mas frecuentemente El Definida
(87.9 vs 67.3%) (p=0.0089) y no hubo diferencias en la localizacién
Mitral (48.3 vs 48.1%) y Adrtica (44.8 vs 34.6%). La valvulopatia
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degenerativa se present6 en el LS en DR (34.5 VS 19.6%)(p=0.07).
No hubo diferencias en la presencia de comdérbidas (62.1 vs 71.2)
(pNS) pero la enfermedad ultimamente fatal ocurrié mas frecuente-
mente en DR (51.4 vs 21.6%)(p=0.05). Al ingreso sdlo la presencia
de rales pulmonares (53.4 vs 32.7%) y purpura cutéanea (27.6 vs
13.5%) fueron mas frecuentes en DR (p=0.05). La sepsis no contro-
lada (34.5 vs 15.7%), insuficiencia cardiaca (51.7 vs 32.7%),
encefalopatia (50 vs 27.5%), shock séptico (24.1 vs 7.8%) y fallo
multiorganico (34.5 vs 3.9%) fueron complicaciones mas frecuentes
en DR (p<0.05). La fiebre persistente se encontré en el LS en el gru-
po de DR (48.3 vs 32.7%)(p=0.09). No hubo diferencias en el hallaz-
go de vegetaciones por ecocardiografia (83.3 vs 75.6%). La anemia
(Hb>9 mg/dl) (31.86 DS+53.41 vs 35.21 DS+7.85)(p=0.009),
hipergammaglobulinemia (58.5 vs 29.8)(p=0.006) e hiperglucemia
(36.1 vs 18.5)(p=0.03) se asociaron a DR. En el grupo con DR fue
mas comun la El con cultivos negativos (31.5 vs 0%)(p=0.001) y el
predominio de las infecciones por S. aureus Meticilino Resistente
(MRSA)(21.6 vs 2.7%) (p=0.02). No hubo diferencias en la indicacion
de cirugia (31 vs 36.5%). La mortalidad fue mayor en DR (51.7 vs
25%)(p=0.0041)(OR 3.2 IC95%1.42-7.24). Conclusion: En los pa-
cientes con El la disfuncién renal resulté ser un indicador de desa-
rrollo de complicaciones infecciosas y cardiacas, de infeccién por
MRSA y de mortalidad cruda hospitalaria.-

0322 FORMAS DE PRESENTACION DE LAS MICOSIS PRO-
FUNDAS DIAGNOSTICADAS EN UNA SALA DE CLINICA
MEDICA DE 2005 A 2009, SU EVOLUCION Y FACTORES
DE RIESGO ASOCIADOS. P Couto, MP Dominguez Pace,
F Antinucci, C Delgado, D Mifio, C Urciuoli, J Toibaro, J Afeltra

Hospital General de Agudos J.M. Ramos Mejia, Argentina

Marco Referencial: Las micosis profundas son un problema
emergente, ante el mayor numero de huéspedes susceptibles y pa-
tologias como el HIV que ha contribuido a su gravedad. La informa-
cion disponible en nuestro pais es limitada y la clinica heterogénea
dificulta su diagndstico precoz. El objetivo de esta serie es describir
la frecuencia de las formas clinicas de presentacion en las micosis
profundas y su asociacion con factores de riesgo ya conocidos, asf
como la frecuencia de respuesta al tratamiento instaurado. Método:
Estudio retrospectivo observacional. Cohorte de 27 casos con diag-
ndstico confirmado (cuadro adjunto) de cryptococcosis, histoplas-
mosis, paracoccidioidomicosis, aspergilosis y coccidioidomicosis, de
2005 a 2009. Se excluyo aspergilosis pulmonar alérgica, coloniza-
cion de cavidades por Aspergillus, micosis probable o posible con
tratamiento empirico. Los datos se trasladaron a Excel® donde se
analizaron las diferentes variables. Resultados: Antecedentes: HIV
(15 casos), inmunosupresion no-HIV (4), viajes recientes (3), y mi-
cosis previa (4). Cryptococcosis: Se observé meningitis en 6 pacien-
tes; y formas diseminadas en otros 10 con afeccién hepatoesplénica,
cutanea, impregnacion y adenopatias. Se describen 6 formas dise-
minadas subagudas de Histoplasmosis con afeccion hepatoes-
plénica, cutanea (papulas ulceradas), diarrea crénica, al menos una
citopenia, impregnacion y adenopatias. Se registré, ademas,
Paracoccidioidomicosis con presentacién subaguda de impregnacion,
fiebre y adenopatias; y un caso de coccidioidomicosis con hemopti-
sis como forma pulmonar. Finalmente, se describen dos casos de
aspergilosis invasiva (por Aspergillus terreus y flavus) con fiebre aso-
ciada a infiltrados pulmonares. Todos los pacientes recibieron
anfotericina B inicialmente -excepto 3 con cryptococcosis previa
(fluconazol) y un renal crénico (caspofungina)- y continuaron trata-
miento via oral acorde al germen con buena respuesta clinica, salvo
5 pacientes (18% de 27).

Tests con resultado positivo

n° %  Histopatologia ~ Antigeno  Cultivo  Serologia
Cryptococcosis 15 556 1 9 7 0
Histoplasmosis7 0
Paracoccidioidomicosis 1 3,7 1 0 1 0
Coccidiomicosis " 3,7 1 0 1 0
Aspergilosis invasiva 3 111 1 2 2 0

Conclusiones: La cryptococcosis represento el 55,6% del total.
Las formas de presentacién mas frecuentes fueron micosis profun-
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das diseminadas (19/27; 70,3%), y menin-goencefalitis por cryp-
tococcus con 22,2% (6/27). Se observé 55,5% de HIV en la cohorte
-de los cuales el 66,6% (10) presentd cryptococcosis-, y 14,8% de
inmunosupresion no-HIV (Wegener, linfoma, Berger). El tratamiento
fue especifico, con mala evolucién en el 18%. Deberia considerarse
su inicio precoz en pacientes con alto pretest. En nuestro pais no
existe una base de datos unificada, al no ser de declaracion obliga-
toria. A pesar de su pésimo prondstico, un rapido y correcto diagnds-
tico puede lograr una respuesta terapéutica mas efectiva.

0323 CRIPTOCOCOMA PULMONAR EN UN VARON INMU-
NOCOMPETENTE. JC Santander, G Linares, LN Casco, A
Larriera, AA Pisarevsky, EA Petrucci

VI Catedra de Medicina Interna. Hospital de Clinicas “José de
San Martin”. UBA., Argentina

Introduccién: La criptococosis pulmonar en pacientes inmuno-
competentes, y su presentacion como masa de gran tamafo con
compromiso de la pared toracica y tejidos blandos vecinos conforma
una entidad excepcional. La variedad gatti (serotipoB/C) afecta pre-
ferentemente a inmunocompetentes, aunque es frecuente actualmen-
te como patdégeno oportunista debido al aumento de la poblacién de
pacientes inmunocomprometidos en las ultimas dos décadas. El
tracto respiratorio es la puerta de entrada mas comun y sus manifes-
taciones pulmonares abarcan un amplio espectro, desde hallazgos
radioldgicos asintomatico hasta sindrome de distress respiratorio.
Caso clinico: Varén de 51 afos proveniente del Noreste Argentino,
antecedentes de tabaquismo 10 pack/year, consulté por dolor, impo-
tencia funcional y aumento de volumen del hombro izquierdo de seis
meses de evolucion, sin sintomas respiratorios o sistémicos. Examen
fisico: tumefaccion de la regién escapular, hombro izquierdo, con
caracteristicas de masa de 12 cm y consistencia aumentada, que
producia intenso dolor a la movilizacién activa y abduccion pasiva del
brazo, disminucion del murmullo vesicular y matidez a la percusion
en hemitdérax superior izquierdo. La radiografia y tomografia compu-
tada de térax mostraron que la masa se extendia desde el I6bulo
superior del pulmoén izquierdo a través de la pared toracica compro-
metiendo los tejidos blandos sin respetar planos anatémicos. Labo-
ratorio sin alteraciones. Se realiza biopsia de la masa obteniéndose
material purulento. Las tinciones con Mucicarmin y Groccott revela-
ron formas de levaduras consistentes con Cryptococcus neoformans.
El estudio microbiolégico informé Cryptococcus neoformans variedad
gattii. Antigeno en suero para criptococco positivo, serologia para HIV
negativa, recuento de linfocitos CD4 normal. LCR normal, tincién con
tinta china negativa. El paciente recibié anfotericina B por via
endovenosa y luego continué con Itraconazol 400 mg/d con respuesta
favorable, evaluada por la desaparicién de los sintomas y disminu-
cion de la masa. Conclusion: El paciente procedia del noreste Ar-
gentino donde se encuentran especies de Eucaliptus camaldulensis,
por lo que creemos que este contacto fue el punto de partida para el
desarrollo de la infeccién pulmonar por via inhalatoria. La variedad
gattii de C. neoformans (serotipos B/C) es casi exclusiva de regio-
nes tropicales y subtropicales afectando a huéspedes inmunocom-
petentes preferentemente. Es significativo el volumen de la masa con
extension a la pared toracica y compromiso de partes blandas, que
no hemos encontrado reportado en la bibliografia consultada. El diag-
néstico diferencial con el cancer de pulmén fue el mas importante por
la ausencia de alteraciones de la inmunidad que predispusieran a in-
fecciones oportunistas y los antecedentes de tabaquismo que refe-
ria el paciente. La criptococosis pulmonar suele tener una evolucion
benigna, en especial en los pacientes asintomaticos, y algunos su-
gieren no tratarla en casos de inmunocompetentes que no presen-
ten progresion de la misma. “El trabajo ha sido publicado en la revis-
ta Medicina (Buenos Aires) 2010; 70: 166-168.

0324 ESPONDILODISCITIS Y ABSCESO EPIDURAL ASOCIA-
DO A BACTEREMIA POR NEUMOCOCO SIN FOCO. VI
Chiaradia, MP Quevedo, EM Serafini, J Plumet Garrido, CE
Arevalo, C Pietrangelo

VI Catedra de Medicina Interna. Hospital de Clinicas “José de
San Martin”, Argentina



110

Introduccidn: El absceso epidural es una patologia infrecuente,
con mayor prevalencia en adultos mayores, que puede presentarse
tipicamente con dolor lumbar intenso, déficit neurolégico y fiebre.
Entre los factores predisponentes se encuentran: diabetes, alcoho-
lismo, enfermedad coronaria, inmunosupresioén, neoplasias, IRC en
hemodialisis y drogadiccion EV. El agente etiolégico mas comun es
el Stafilococcus aureus siendo el neumococo sumamente infrecuente.
Caso clinico: Varon de 64 afios con antecedentes de ex- tabaquista,
enolista, HTA, IAM y DBT tipo 2, que comienza 8 dias previos a la
consulta con dolor lumbar progresivo, invalidante, sin respuesta a
analgésicos. Examen Fisico: febril, en regular estado general, dolor
a la percusion de hipdfisis espinosas L4-S1, sin déficit motor, sensi-
tivo, ni trastornos esfinterianos. ROT positivos. Lassegue negativo.
Laboratorio: Hto: 40% GB 19100 Plaquetas: 237000 VSG 97 PCR
26,5. Latex para AR: negativo, complemento normal, crioglobulinas
vestigios y serologias HIV, HCV, HBV no reactivas. Estudios diagnds-
ticos: TAC de macizo craneo-facial y térax: sin hallazgos patolégicos.
Ecocardiograma transesofagico: sin evidencia de masas ni vegeta-
ciones. RMN con gadolinio de columna: Espondilodiscitis y absceso
epidural anterior L4-5. Desarrolla en hemocultivos 3:4 positivos para
neumococo (CIM menor 0,125 para ceftriaxona). Inicia tratamiento
con ceftriaxona con buena respuesta, sin requerimiento de cirugia.
Conclusion: El Streptococo pneumoniae causa menos del 10% de las
espondilodiscitis infecciosas. Se estima que solo 8 de cada 1000
bacteriemias neumocdcicas se complican con focos de osteomielitis
vertebral. Suele manifestarse con lumbalgia y fiebre, siendo la RMN
el procedimiento diagndstico de eleccion. El tratamiento quirdrgico
estda reservado para los pacientes con progresion de los sintomas bajo
tratamiento antibidtico ev., déficit neurolégico o imagen con compro-
miso inminente medular. Se presenta el caso por tratarse de una
patologia sumamente infrecuente con menos de 50 casos descriptos
en la literatura, y mas aun sin un foco aparente.

0325 EVALUACION DE LA MICROBIOTA VAGINAL EN
GESTANTES COLONIZADAS POR ESTREPTOCOCO
GRUPO B EN UN HOSPITAL UNIVERSITARIO. M Cifarelli',
S Galifanes', E Coppolillo?, E Pellisa’, M Cora Eliseht?, C
Vay', A Famiglietti', B Perazzi'

"Laboratorio de Bacteriologia Clinica. Depto de Bioquimica
Clinica. Hospital de Clinicas ‘José de San Martin” Facultad
de Farmacia y Bioquimica. UBA., Argentina. ?Tracto Genital
Inferior. Primera Cétedra de Obstetricia. Hospital de Clinicas
‘José de San Martin”. UBA., Argentina

Introduccién: La colonizacién por Estreptococo grupo B
(EGB) durante el embarazo reviste gran importancia por la posibili-
dad de transmisién al recién nacido, que en ausencia de medidas de
prevencion ocasiona sepsis y meningitis neonatal. Asimismo, durante
el embarazo se producen cambios hormonales que predisponen con
mayor frecuencia a la aparicion de infecciones del tracto genital infe-
rior asociadas a complicaciones maternas y perinatolégicas. Objeti-
vo: Estudiar la prevalencia de portacion de EGB en mujeres emba-
razadas y comparar la microbiota vaginal de las gestantes coloniza-
das y no colonizadas por EGB, provenientes de un hospital universi-
tario. Materiales y Métodos: Se estudié la portaciéon de EGB entre
las semanas 32 y 37 de gestacion en 573 pacientes que concurrie-
ron en forma consecutiva y prospectiva al consultorio de Obstetricia
del Hospital, en el periodo comprendido entre el 1 de julio de 2005 y
el 31 de diciembre de 2008. A todas las pacientes se les efectud exa-
men clinico y toma de hisopado anorectal e introito vaginal que se
sembraron en forma conjunta en caldo selectivo para investigacion
de EGB: Ademas, se les efectud toma de fondo de saco vaginal para
estudio microbiolégico por metodologia convencional. La candidiasis
se detectd por observacion en fresco con solucion fisioldgica (SF) y
con KOH 10% vy por cultivo en agar sangre y Saboureaud. Para el
diagndstico de vaginosis bacteriana (VB) se utilizaron los criterios de
Nugent, y de Amsel. La investigacién de T. vaginalis se efectué por
observacion en fresco con SF y con SAF/azul de metileno, la colora-
cién de May-Grunwald Giemsa prolongado, el cultivo en tioglicolato
modificado. Para comparar la flora patégena en ambos grupos, se
utilizé el test de Fisher y el de Chi cuadrado (%?). Resultados: De las
573 pacientes embarazads 66 (11,5 %) resultaron colonizadas por
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EGB. Se observé una mayor prevalencia de flora patégena (29/66)
(43,9%) en las gestantes colonizadas respecto de las no coloniza-
das (154/507) (30,4%) (X2 yates: 3,96; p: 0.04). Candida spp se aso-
cié con mas frecuencia a las pacientes colonizadas (34,8% vs 16,6%)
(x? yates: 11,67; p: 0.00). Las prevalencias de VB y de T. vaginalis
resultaron similares en ambos grupos (10,6 % vs 13,8%) (4,5% vs
2,0%) respectivamente (X? yates: 0,28; p: 0.60 y p Fisher: 0,38 res-
pectivamente). Conclusién: Dado que la candidiasis vulvovaginal fue
mas frecuente en las pacientes colonizadas, seria de interés evaluar
los factores que la predisponen en esta poblacion.

0326 TAPONAMIENTO CARDIACO DEBIDO A PERICARDITIS
PURULENTA EN UN PACIENTE PORTADOR DEL SIN-
DROME DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH) - A
PROPOSITO DE UN CASO. L Coscia, G Crapanzano, E
Kidd, E Lopez, F Garcia Barros, E Nigro, R Quispe Ramirez

Servicio de Clinica Médica del Hospital Interzonal General de
Agudos Dr. Diego Paroissien - Isidro Casanova - La Matanza
- Provincia de Buenos Aires — Argentina

Objetivo: Presentar un caso de taponamiento cardiaco debido a
pericarditis purulenta en un paciente inmunodeprimido (VIH +) y re-
vision bibliografica. Introduccion: La patologia pericardica es la cau-
sa mas frecuente de enfermedad cardiaca en el paciente con infec-
cién por VIH. La mayoria de los casos son derrames pericardicos
leves y asintomaticos y resuelven espontaneamente. La afeccion
pericardica sintomatica es rara siendo mas frecuente en pacientes
en fases avanzadas de la infeccion por VIH y se presenta como pe-
ricarditis aguda o taponamiento cardiaco. El Streptococcus
pneumoniae es la causa mas comun de infecciones respiratorias y
se han descripto casos de pericarditis purulenta en pacientes
inmunodeprimidos a partir de un foco neumadnico, empiematoso,
absesos miocardicos o endocarditis. Caso Clinico: Paciente mascu-
lino de 40 afos, tabaquista severo, VIH positivo, diagndstico de tu-
berculosis pulmonar sin tratamiento que consulta por dolor toracico,
fiebre y expectoracion purulenta de 4 dias de evolucion, Rx de térax
ICT mayor a 0.5 e infiltrado algodonoso en base izquierda con
borramiento de dicho seno costrofrénico y ECG con alteraciones di-
fusas del segmento ST. Se realiza toracocentesis obteniendo esca-
so liquido pleural claro que no pudo procesarse y ecocardiograma
evidenciando derrame pericardico moderado sin colapso auricular ni
ventricular, funcion sistélica conservada. Se realizan hemocultivos x
2 (BACTEC) que resultan positivos para Streptococcus Pneumoniae
sensible a betalactamicos y se inicia antibioticoterapia dirigida. El
paciente evoluciona con signos de taponamiento pericardico requi-
riendo pericardiocentesis obteniéndose 950 ml de liquido pericardico
purulento con fisicoquimico compatible con exudado. Se inicia
antibioticoterapia empirica con antiestafilococcicos y aminoglucdsicos
y se realiza pericardiotomia y ventana pleuropericérdica con coloca-
cion de tubo de drenaje obteniendo débito hemopurulento. Biopsia
pericardica: fibrosis con infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario, pe-
ricarditis inespecifica y se inicia tratamiento empirico con cuatro dro-
gas tuberculostaticas por sospecha de tuberculosis. El ecocardio-
grama control no mostré derrame pericardico. El cultivo de dicho li-
quido resulto negativo para gérmenes comunes. El paciente presentd
mejoria clinica y radioldgica. Las baciloscopias de esputo resulta-
ron negativas, los cultivos para gérmenes comunes, micoldgico y para
micobacterias del liquido pericardico y del liquido pleural fueron ne-
gativos. Conclusién: Segun las revisiones consultadas se trataria de
un taponamiento pericardico debido a pericarditis de “posible” etio-
logia tuberculosa que evoluciona a pericarditis purulenta a partir de
una neumonia aguda con bacteriemia por Streptococcus pneumoniae
considerando a la tuberculosis como la principal causa de pericardi-
tis. Debido a la alta tasa de infecciones causadas por el Streptococcus
pneumoniae se deberia considerar como complicacién de procesos
infecciosos endotoracicos a la pericarditis producida por dicho ger-
men particularmente en pacientes VIH positivos.

0327 PANDEMIA DE INFLUENZA A HIN1. CLINICA NANAWA
COMO CENTRO RESPIRATORIO. L Flores, R Gémez, G
Ruiz Diaz, L Torres

Clinica Nanawa. Instituto de Prevision Social, Paraguay



RESUMENES DE LOS MURALES CIENTIFICOS

Se describe la preparacién y atencién médica durante la epide-
mia de influenza A(H1N1) durante la Contingencia desde el 15 de
junio al 15 de setiembre de 2009. El Servicio es de nivel I-A de aten-
cién, cuenta con 7 camas para internacion en dultos. Se reestructu-
ré el servicio, con consultorios extras, se conté en el laboratorio con
el test rapido para Influenza. Consultaron por IRAS 57.073 pacien-
tes, internados 58, siendo 42 (72,4%) de sexo femenino, con una
media de edad de 51,3+ 20,4 (20 a 93) afios. La mitad de los pacien-
tes consultaron antes del tercer dia. Hallazgos fisicos Chillido de
pecho en 49 (84,5%);FR > 30 en 38 (65,5%); crepitantes en 45; Sat
02 en 41 con una media de 93,3 + 2,2 (88 a 98)%. Comorbilidades
en la mitad de los pacientes: HTA 26 (44,8%); Asma 14 (24,1%);
sobrepeso 10 (17,4%); DM en 4; uso crénico de corticoides (50mg/
dia) 5 (8,6%) EPOC 4; TBC 4 pacientes. Hisopado para Influenza A
positivo en 12 (20,7%). Dias de internacion 3,5 + 2,8 (1 a 13). Radio-
grafia: infiltrado intersticial 42 (72,4%), bloque neumdnico en 21
(36,2%), compromiso multilobar pulmonar 8 pacientes. Tratamiento
ceftriaxona en 53 (91,4%), claritromicina 48 ptes (82,8%), Oseltamivir
en 16 (27,6%), corticoides en 40 (69%). Requirieron traslado 17
(29,3%) pacientes. Funcionarios de la Clinica que enfermaron de
IRAS (20,8%). Factores asociados a Insuficiencia Respiratoria y no
mejoria: sexo masculino OR 3,6 (IC95% 1,07 a 12,49) p=0,02 (s); FR
> 30 OR: 13,8 (IC 95% 1,6 a 114,1) p= 0,002 (s); compromiso Rx
multilobar OR: 5,2 (IC 95% 1,09 a 25,4) p= 0,04 (s); bloque neumonico
OR: 3,8 (IC 95% 1,18 a 12,77) p= 0,01 (s).Discusién: Son necesa-
rias estrategias de gestion y protocolizacion con medidas de
bioseguridad optimas, con indicadores y alertas para la poblacién y
para los Servicios de Salud.

0328 MIASIS OTICA. G Kremer, M Bravo, | Tiraboschi, MB Lasala

Hospital de Clinicas “José de San Martin”, Argentina

Introduccién: La miasis es una enfermedad caracterizada por la
invasion de larvas de dipteros a tejidos de animales y del hombre.La
afectacion otica es poco frecuente. Ocurre en nifios, ancianos y adul-
tos con algun tipo de discapacidad mental y que viven en condiciones
ambientales e higiénicas deficientes. Constituye un cuadro potencial-
mente grave debido a la posibilidad de compromiso del sistema ner-
vioso central. Motiva el presente trabajo la presentacion de cuatro
casos de otomiasis en nifios diagnosticados en un periodo de 45 dias,
y que requirieron internacion. Casos clinicos: 1- Nifia de 5 afos, con
antecedentes de otitis media aguda (OMA). Consulta por otalgia y
otorragia de 7 dias de evolucion, tumefaccion y dolor retroauricular
izquierdos. Presenta necrosis del trago , antitrago, estenosis del con-
ducto auditivo externo (CAE) con presencia de larvas en el mismo.
Se inicia tratamiento antibiético (ATB) solucion de albahaca (SA) y
toilette bajo anaestesia, con buena evolucién. 2- Nifia de 6 afos,
Consulta por otalgia y otorrea purulenta en oido derecho de 72 ho-
ras de evolucién. Presenta salida de larvas a través del oido. Se le
realizaron 2 tolittes, ATB y SA. 3-Nifio de 11 afios con antecedentes
de OMA izquierda a repeticion, y timpanoplastia en el 2007. Consul-
ta por supuracién del oido izquierdo, otorragia y otalgia de 7 dias de
evolucién. Agrega salida de larvas del oido. Se constata fiebre,
adenopatias retroauriculares, tumefaccion del CAE, y del pabellén
auricular. Se le realizaron 5 toillette, ATB y SA. 4- Nifia de 9 afios con
antecedentes de OMA, Comienza 48 horas antes con otorrea y otalgia
derecha. Presenta adenopatia retroauricular, otorragia, tumefaccion
y larvas. Se realizan 2 toillette bajo sedacion. Se indica ATB, SA e
ivermectina oral. Comentarios: Todos nuestros pacientes vivian en
condiciones socioecondmicas muy precarias. Los motivos de consulta
fueron otalgia, otorrea y otorragia. Algunos presentaron dolor, tume-
faccion retroauricular y fiebre. Ninguno tuvo mastoiditis ni compromiso
del SNC. Si bien algunos de los pacientes requirieron mas de una
extraccion manual bajo anestesia, todos tuvieron buena evolucién.
Conclusién: Dada su presentacion clinica, debe incluirse la miasis
como diagnostico diferencial de pacientes con otalgia, otorrea y
otorragia. Se destaca la importancia de mejorar las condiciones
socioecondmicas y de higiene de la poblacién para prevenir este tipo
de patologia. ¢ Es la miasis un marcador médico de las condiciones
de vida de la poblacion?
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0329 MUCORMICOSIS: UNA PATOLOGIA EMERGENTE? M
Bravo, | Tiraboschi, N Fernandez, D Stecher, C Niveyro, MB
Lasala

Hospital de Clinicas “José de San Martin”, Argentina

Introduccién: La mucormicosis es una infeccion oportunista de
rapida evolucion y elevada mortalidad. Motiva el presente trabajo la
comunicacion de un caso y la revision de los casos diagnosticados
en los ultimos 28 afios en nuestra institucién. Caso clinico: Mujer,
48 afos, diabética (DBT) tipo 2, insulinorrequiriente. Tres meses an-
tes: prurito, edema palpebral, quemosis conjuntival, proptosis y dis-
minucién de la agudeza visual derecha. Se realiz6 evisceracion del
ojo y recibié tratamiento antibiético. Evolucioné con secrecién ocu-
lar, proptosis y aparicion de ulcera en paladar. Al ingreso: edema
bipalpebral, quemosis, amaurosis, y Ulcera en paladar. Escarificacion
palatina: filamentos xenociticos. Se realiz6 toilette del paladar, vacia-
miento de los senos maxilar, etmoidal, esfenoidal y enucleacién
orbitaria derechos: tejido necrético con perforacion del septum y
ausencia del cornete medio. Anatomia Patolégica: angioinvasion por
elementos fungicos. Cultivo: Mucor spp. Tratamiento: imipenem,
vancomicina, anfotericina B deoxicolato (AFBd ) por 13 dias y luego
anfotericina liposomal 3mg/kg/dia por 2 meses. A los 12 dias, una
segunda evaluacion endoscépica no evidencié tejido necrético.
Casuistica:

Afio  Sexo Edad Enf de base Clinica Directo Cultivo Tratamiento Evolucion

1982 F 46 DBT.Insuf renal. RSO Filamentos xenociticos ~Rhizopus AFBd.Cirugia Favorable
Cetoacidosis

1988 M 30 DBT.C RSO lament Negativo AFBd.Cirugia Favorable

1992 F 60 DBT RSO Filamentos xenociticos ~Negativo AFBd.Cirugia. Favorable
Cémara hiperbarica

2005 M 47 DBT RSO Filamentos xenociticos ~Rhizopus AFBd.Cirugia. Favorable
Cémara hiperbarica

2006 F 39 Lupus.Corticoides Pulmonar Filamentos xenociticos ~ Sin cultivo No Obito

2007 F 64 Leucemia SO Filamentos xenociticos Rhizopus ~AFBd y liposomal. Favorable

Neutropenia Cirugia
2009 F 48 DBT RSO Filamentos xenociticos Mucor Favorable

AFBd y liposomal.
irugia

F: femenino; M: masculino; DBT: diabetes; RSO: rino-sinuso-orbitaria.

Comentarios: La mucormicosis es una patologia poco frecuen-
te, pero se ha notificado un incremento de su incidencia en los Ulti-
mos afos, lo que coincide con nuestra experiencia: se observaron 7
casos en 28 afos , de los cuales 4 casos fueron diagnosticados en
los ultimos 5 afios. Todos los pacientes con mucormicosis RSO tu-
vieron buena evolucion, relacionado a un diagndstico y tratamiento
oportunos. Conclusiones: La mucormicosis es una patologia que
pareceria haber aumentado su incidencia en los ultimos afios. Re-
quiere un alto indice de sospecha y la evolucién esta ligada a un diag-
nostico temprano y a exéresis del tejido comprometido.

0330 HIPOGLUCORRAQUIA EN LEPTOSPIROSIS. ML Berra, G
Baudagna, A Gonzélez

Hospital Nacional Prof. A. Posadas, Argentina

Introduccién: La leptospirosis es una infeccion de curso clinico
variable, pudiéndose presentar como enfermedad subclinica, infec-
cion sistémica autolimitada, o enfermedad severa con falla mul-
tiorganica. Objetivo: Presentacion de un caso de leptospirosis con
compromiso meningeo con hipoglucorraquia. Caso Clinico: Pacien-
te masculino de 41 afos sin antecedentes patolégicos. Consulta por
cuadro de 6 dias de evolucidn caracterizado por fiebre, cefalea,
artralgias y mialgias; agregandose en las ultimas 48 horas dolor ab-
dominal, vomitos, tos con expectoracién mucosa e inyeccion
conjuntival. Consulté previamente en otros centros siendo medicado
con antibidticos. Refiere medio epidemiolégico probable( se baié en
el Rio de la Plata). Al examen fisico se presenté hipotenso, febril,
saturacion 95%( FIO2 0.21%) con inyeccion conjuntival, rigidez de
nuca, rales crepitantes en base izquierda y abdomen doloroso a la
palpacion en forma difusa. Se realizé Radiografia de Térax que evi-
dencia infiltrado intersticial bilateral. Tomografia de cerebro: sin par-
ticularidades. Ecografia abdominal: dentro de parametros normales.
Laboratorio: Hto 34%, Hb 12.1g/dL, Leucocitos 5100/mm?, plaquetas
170000/mm3, ionograma:135/2.5/97 Bilirribuna total 4.8 mg/dL, TGO
119 U/L, GPT 124 U/L, CPK 327 U/L. Puncién lumbar: glucorraquia



112

24 mg/dL (glucemia 1.17 g/L), proteinas 62 mg/dL, elementos tota-
les 46 células/mm?, leucocitos 18 leucocitos/mm? (50% polimorfo-
nucleares, 50% mononucleares), directo y cultivo negativos. Serologia
HIV negativa. Hemocultivos y urocultivo negativos. Serologia para
micoplasma y clamydia: negativas. Se interpreta cuadro como neu-
monia severa y meningitis por lo cual se indica tratamiento antibioti-
co con vancomicina, ceftriaxona, y claritromicina. El paciente evolu-
cion6 favorablemente. Posterior al alta se recibe serologia para
leptospirosis: 1° muestra indeterminada, 2° muestra positiva. Conclu-
sion: A pesar que la leptospirosis con compromiso meningeo frecuen-
temente se presenta con valores normales de glucosa en LCR, debe
ser tenido en cuenta dicho diagndstico cuando tratamos a un paciente
con clinica y epidemiologia compatible con dicha enfermedad. En
nuestro paciente el hecho de que haya sido tratado con antibiéticos
previamente, pudo confundir al inicio el diagndstico con otras menin-
gitis bacterianas.

0331 MALARIA SEVERA, REPORTE DE UN CASO IMPORTA-
DO. V Paz Wasiuchnik, G Quintana, M Donoso, M Golikow

Hospital Nacional Profesor Alejandro Posadas, Servicio de Cli-
nica Médica, Argentina

Introduccién: El paludismo o malaria es una enfermedad produ-
cida por parasitos del género Plasmodium (P. falciparum, P. vivax,
P. ovale, P. malariae y P. knowlesi) y trasmitida por el mosquito
Anopheles. En la Argentina se presenta en viajeros provenientes de
regiones endémicas. El P. falciparum es practicamente el unico res-
ponsable los casos graves malaria, siendo estos alrededor del 10%
del total, con una mortalidad que varia, dentro de esta cifra, entre el
10% al 50% (1% de la mortalidad global). El objetivo del trabajo fue
la presentaciéon de un caso de malaria adquirida en Africa sub-
sahariana. Caso: Paciente de 25 afos quien refiere haber realizado
viaje de un mes a Mozambique, Africa, retornando al pais cuatro dias
antes de su ingreso a esta institucion; previo a su viaje, recibi6 la
vacuna contra la fiebre amarilla. Consulta a guardia por cuadro de
48 hs de evolucién caracterizado como fiebre de 39°, sin patrén ca-
racteristico, asociado a astenia, adinamia y dolor abdominal difuso;
se constata a la paciente hipotensa, con adbomen doloroso a nivel
de hipocondrio derecho y esplenomegalia. Se realiza laboratorio que
evidencia plaquetopenia, falla renal, hiperbilirrubinemia a predomi-
nio indirecto, sin aumento de las transaminasas y aumento de la LDH.
Se inicia expansion con cristaloides, sin respuesta, por lo que se ini-
cia infusion de Dopamina. Se inicia empiricamente Cefalotina +
Ciprofloxacina y Cloroquina por sospecha de Paludismo. Se realiza-
ron frotis de sangre periférica y gota gruesa, confirmandose el diag-
néstico de malaria severa por la variedad Plasmodium falciparum, con
parasitemia >5%,; se rota tratamiento a Mefloquina, por proceder la
paciente de una zona de alta resistencia a la Cloroquina; suspen-
diéndose el tratamiento antibiético. La paciente evoluciona clinica-
mente estable, sin requerimentos de vasopresores, afebril, luego de
cumplir tratamiento con 1500 mg de mefloquina. Se realiza nueva gota
gruesa y frotis de sangre periférica, sin evidencia de parasitos en los
mismos. Se realiza laboratorio control que evidencia normalizacién del
hepatograma y recuperacion de las plaquetas, otorgandose alta hos-
pitalaria una semana después del ingreso. Comentario: A pesar de
los avances en cuidados intensivos y en el tratamiento de la malaria,
la incidencia de casos importados y la mortalidad siguen en aumento.
Esta enfermedad debe considerarse como una emergencia médica,
por su rapida progresion hacia las complicaciones y la muerte si no se
instaura un tratamiento rapido y adecuado, por lo que es fundamental
el diagnodstico precoz, lo cual puede comprobarse en esta paciente
dada la excelente evolucién que tuvo su cuadro.

0332 PREVALENCIA DE CHLAMYDIA TRACHOMATIS EN PA-

CIENTES DEL HOSPITAL DE CLINICAS “JOSE DE SAN
MARTIN”. 2001-2008. Al Portu', M Mestre, ML Gallo Vaulet',
AC Entrocassi', B Perazzi?, AR Famiglietti?, M Rodriguez
Fermepin'
"Inmunologia Clinica, Catedra de Andlisis Clinicos I, Depto
Bioquimica Clinica, FFyB, UBA, Argentina. ?Bacteriologia Cli-
nica, Catedra de Andlisis Clinicos I, Depto de Bioquimica Cli-
nica, FFyB, UBA, Argentina
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Introduccién: Chlamydia trachomatis es el agente responsable
de la infeccion genital bacteriana transmisible sexualmente de ma-
yor prevalencia en el mundo, pudiendo causar cervicitis, uretritis, en-
fermedad inflamatoria pélvica, entre otros casos, si bien en la mayo-
ria de los pacientes se presenta en forma asintomatica. La prevalencia
de la infeccion por C. trachomatis varia segun la poblacién estudia-
da, por lo tanto, conocer las caracteristicas de la infeccion en pobla-
ciones definidas permitira disefar acciones tendientes al control de
esta infeccion. Objetivos: Establecer la prevalencia de infecciones por
C. trachomatis en pacientes con demanda diagndstica en el Hospi-
tal de Clinicas “José de San Martin”. Analizar su distribucién en dis-
tintos grupos de pacientes y evaluar los genotipos de C. trachomatis
presentes en las muestras analizadas. Materiales y Métodos: Se in-
corporaron al estudio todas las muestras de origen genital con soli-
citud de busqueda de C. trachomatis, ingresadas al laboratorio de
Bacteriologia del Hospital entre los meses de enero 2001 y octubre
de 2008. La deteccién de C. trachomatis se llevé a cabo mediante
amplificacion génica del gen ompA (Nested PCR) y mediante cultivo
celular con posterior revelado por inmunofluorescencia. La tipificacion
de C. trachomatis se realizé mediante RFLP. Resultados: Se estu-
diaron un total de 2.053 muestras (848 masculinas y 1205 femeni-
nas). La edad promedio de los pacientes estudiados fue de 34 afnos,
sin variaciones significativas entre ambos sexos. Se detecto C.
trachomatis en 43 muestras (2,09%), 29 correspondian a muestras
genitales masculinas (3,42%) y 14 a muestras genitales femeninas
(1,16%) Se encontraron 10s genotipos D, E, F, G, 1, J, K; de los cua-
les el E fue el mas abundante con méas del 50%, seguido por el
genotipo D. No se pudieron genotipificar dos muestras de origen
genital masculino. Los principales motivos de consulta fueron: infer-
tilidad y presencia de sintomas genitourinarios. El 80% de las muje-
res y el 50% de los varones consultaron por infertilidad, en su mayo-
ria eran asintomaticos. La prevalencia en este grupo fue 0,73% en
muijeres y 1,20% en varones. Los pacientes que consultaron por pre-
sencia de sintomas, fueron atendidos en los servicios de urologia,
ginecologia y en el Programa de Prevencién de Enfermedades de
Transmisién Sexual (PETS), la prevalencia en este grupo de pacien-
tes fue 2,90% en mujeres y 5,54% en varones. Discusion: La preva-
lencia de la infeccién por C. trachomatis sera segun la poblacion
estudiada, siendo mayor en pacientes que consultaron por la presen-
cia de sintomas que en aquellos que consultaron por infertilidad (O.R.:
5,49 (2,69 < 0.R.< 11,39) p<0,000001). La diferencia de la prevalen-
cia entre varones y mujeres, fue significativa (p<0.0008) (O.R.:3,01
(1,52<0R<6,03), pero perdié significacion al analizar los subgrupos
de motivo de consulta. La distribucién de genotipos descripta en este
trabajo es similar a la encontrada en otras regiones del pais, y a la
reportada en estudios realizados en diversos paises.

0333 ARTRITIS SEPTICA POR STAPHYLOCOCCUS AUREUS
OXACILINO RESISTENTE CON SENSIBILIDAD DISMINUI-
DA A VANCOMICINA. B Perazzi', N Bello?, A Cuirolo®, S Di
Gregorio?, C Vay', M Mollerach®, A Famiglietti', MB Lasala?

'Laboratorio de Bacteriologia Clinica. Depto de Bioquimica
Clinica. Hospital de Clinicas ‘José de San Martin” Facultad
de Farmacia y Bioquimica. UBA., Argentina. 2Division
Infectologia. Hospital de Clinicas “José de San Martin”. UBA.,
Argentina. 3Catedra de Microbiologia. Depto. de Microbiolo-
gia, Inmunologia y Biotecnologia. Facultad de Farmacia y
Bioquimica. UBA., Argentina

Introduccidn: Staphylococcus aureus es un patégeno frecuente
en infecciones de la comunidad y asociadas al cuidado de la salud
(AC), que ha presentado recientemente modificaciones genotipicas
y fenotipicas que requieren reformular las estrategias terapéuticas.
Se presenta un caso que reune las dificultades actuales en el mane-
jo de estas infecciones. Caso clinico: Vardn de 30 afios LMA M4 en
2007.Remisiéon completa.Plan de tx halogeneico de MO.Dolor de
tobillo derecho de 40 dias de evolucién, impotencia funcional 48 hs
previas. Dx:sepsis con probable foco articular, hemocultivos (HMC)
(muestra 1)y le inician tto con Piperacilina/Tazobactam. Es derivado
al Htal.Se toman HMC(muestra 2)y se realiza puncion articular.Se
indica vancomicina(VAN) (30 mg/kg/dia).Se aisla del liquido
articular(muestra 3) SAOR-1sensible a: amicacina, eritromicina,
doxicilina, tigeciclina, rifampicina(RIF), cotrimoxazol, VAN, teico-
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planina, levofloxacina, ciprofloxacina (CIP)y linezolide, con concen-
tracion inhibitoria minima(CIM)y concentracion bactericida minima
(CBM) deVAN:0,5 pg/ml y16 pg/ml respectivamente. HMC (muestra
1) 2:2 para SAOR. Se agrega amicacina 5 dias. Al 7™ dia artrotomia
con limpieza quirdrgica (muestra 4)en la que se aisla SAOR-1 (mis-
mo antibiotipo). Se agrega RIF15 dias. HMC control negativos. Pre-
senta evolucion térpida con persistencia de registros febriles y de
secrecion purulenta. Requiere seis limpiezas quirdrgicas. Muestra 5-
10: se aisla SAOR-2 CIM de VAN de 1,0 ug/mly CBM de 128 pg/ml
(36 dias de VAN) resistente a RIF, por lo que se suspende. La velo-
cidad bactericida del suero mostré bactericida a las 24 horas. Se in-
dica clindamicina(CLI) y se agrega CIP. ETE:descarta endocarditis.
RMN de tobillo y A/P: osteomielitis. Tto:VAN(54 dias), CLI (27 dias),
CIP(10 dias). Se rota a linezolide y levofloxacina, via oral (28 dias) y
se indica camara hiperbarica. Buena evoluciéon. SAOR-1y SAOR-2
presentaron el gen mecA y no se detecto la leucocidina de Panton-
Valentine, ni el cassette IV y V por métodos moleculares. En el ana-
lisis poblacional SAOR-1 desarroll6 hasta 3 yg/ml de VAN y SAOR-
2 hasta 6 pg/ml. La electroforesis de campo pulsado mostré relacién
clonal. Conclusiones: Los hallazgos de laboratorio revelan la pro-
bable presencia de una cepa hetero-VISA seleccionada intrato con
VAN, a confirmarse por microsc.electronica. El correcto manejo de
las infecciones por SAOR requiere la determinacién de CIM y dosaje
de VAN en el valle, dado que el éxito terapéutico depende de la re-
lacion area bajo la curva/CIM > a 400 o una cc en el valle de VAN
(15-20 mg/dl). CIM entre 4-8 ug/ml definen sensibilidad intermedia a
VAN(VISA) yCIM = 16 pg/ml resistencia (VRSA). Estas CIM alejan el
éxito terapeutico. CIM(1-2 pg/ml) no descartan la presencia de ce-
pas heterogéneas que obligan también a plantear el uso de otras
drogas para evitar fallas en el tto y la generacién de resistencia.

0334 ENFERMEDAD DE CHAGAS Y HIV (REPORTE DE DOS
CASOS). M Romano, | Miranda, L Recchia, L Soria, A Ledda,
L Aporta

Hospital Central de Mendoza, Argentina

La enfermedad de Chagas es una zoonosis endémica de Améri-
ca Latina. En Argentina hay méas de 7 millones de personas que vi-
ven en zona de riesgo, con mas de 2,5 millones de infectados. En
pacientes con HIV puede reactivarse, presentandose generalmente
bajo la forma de compromiso cerebral. Caso 1: Varon de 47 afios,
con antecedente de esposa fallecida recientemente, con diagnosti-
co de HIV. Consulta por debilidad en hemicuerpo izquierdo y cefalea
holocraneana de 8 dias de evolucién. Al examen fisico presenta
hemiparesia facio — braquio-crural izq. 4/5, plantar izquierdo exten-
sor, clonus en pie izquierdo. Puncién Lumbar: cristal de roca, limpi-
do, glucosa 0,40¢/l, proteinas totales 0,80g/l, 2cel/mm3. Cultivo:
Positivo para Trypanosoma Cruzi. Serologia para HIV: Positivo, Rto
de CD4+: < 30 cel/mm?. Serologia: VHB, VHC, VDRL (cuali y cuan-
titativa), Huddlelson y Rosa de Bengala, Toxoplasmosis y CMV: NO
Reactivo. Chagas: Reactivo. RMI de Cerebro: multiples imagenes
cortico-subcorticales nodulares, hipointensas en T1, heterogénea pre-
dominantemente hiperintensas en T2 y FLAIR, realce periférico con
contraste y edema perilesional, la mayor de ellas ubicada en el [6bu-
lo parietal derecho, con marcado edema perilesional y efecto de
masa. Durante la internacién presento empeoramiento del estado
general, desorientacion tempero-espacial y excitacion psicomotriz,
con persistencia de cefalea, a lo que agrega mioclonias. Luego del
diagnéstico (por cultivo de LCR) se inicia tratamiento con tripanocida,
mejorando parcialmente el estado de conciencia. El LCR post trata-
miento, fue negativo para Trypanosomas. Caso 2: Varén de 31 afios,
ingreso el 04/06/08 por cefalea holocraneana y convulsiones tonico
clonicas generalizadas, con episodios intermitentes de confusion y
bradipsiquia. Laboratorio: hemograma normal, VSG 55 mm.
Serologia: HIV: positivo, VDRL, VHB, VHC: no reactivo, Toxoplas-
mosis IgG: positivo (1/64), Chagas: HAI reactivo, Fatal D 1024 dils,
Wiener 4096 dils y Elisa reactivo. Fondo de ojo: normal. RMN de
Cerebro: miltiples lesiones, las de mayor extensién en regién fron-
tal derecha y parietooccipital izquierda, hipointensas en T1 e
hiperintensas en T2, con realce anular al contraste, edema perile-
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sional y efecto de masa con leve desplazamiento de la linea media
hacia la derecha en sector frontal. El paciente fue sometido a biop-
sia estereotaxica. En el examen bacterioldgico de la misma se ob-
servo Trypanosoma cruzi. Informe anatomopatolégico: Hallazgos
vinculables con toxoplasmosis cerebral. Por lo que se realizo trata-
miento con tripanocida y para Toxoplasmosis. Luego del alta médi-
ca presento convulsiones generalizadas y posteriormente fallecié. En
SIDA, la reactivacion se presenta en pacientes con CD4+<200/mm?.
Las lesiones pueden ser focales, principalmente (chagoma) o
meningoencefalitis aguda difusa. Clinica e imaginologicamente son
indistinguibles de otras enfermedades oportunistas prevalentes. Sien-
do necesario excluir patologias complejas como toxoplasmosis y el
linfoma primario de SNC. Por lo que se deberia incluir como diagnés-
tico diferencial, en zonas endémicas.

MEDICINA CRITICA — TERAPIA INTENSIVA

0335 INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA, DISFUNCION RE-
NAL Y TROMBOCITOPENIA LUEGO DE AMIODARONA
INTRAVENOSA. ; FORMA DEL SiNDROME E-FEROL EN
EL ADULTO? P Hoffmann, A Piriz Arbanas, A Cruzado, G
Tuhay, A Cicolini, F Klein

Hospital Universitario de la Fundacion Favaloro, Argentina

Objetivos: Discutir la toxicidad aguda de la infusién endovenosa
de amiodarona. Introduccidn: La toxicidad aguda durante la infusion
intravenosa de la droga es poco conocida. Se discute su posible re-
lacién con el polisorbato 80 (Tween 80), solubilizante de la solucion.
Material y métodos Presentacion de un caso y revision. Resulta-
dos: Hombre de 44 anos, con antecedentes de comisurotomia aértica
e insuficiencia cardiaca.Un ecocardiograma previo a su internacion
informd FEVI del 35%, dilatacion del VD, dilatacién de la raiz aértica,
dilatacién biauricular, IM e IT leve. Ingresé a UCO de ofra institucién
por insuficiencia cardiaca. Recibio tratamiento con carga de
amiodarona endovenosa (450 mg) por aleteo auricular de alta res-
puesta ventricular recuperando ritmo sinusal. El laboratorio al ingre-
s0 mostré : Urea 40 mg/dl Cr 1.4 mg/dl, Tiempo de Protrombina (TP)
80% INR de 1, Plaquetas 190.000 /mm3, TGO 14, TGP 14, FAL 171,
BT 0.9 mg/dl. A las 72 hs de recibir la infusién de amiodarona, pre-
senté encefalopatia progresiva con requerimiento de asistencia res-
piratoria. El laboratorio demostré TGO 10090, TGP 5642 con FAL de
276, Bilirrubina total (BT) y directa (BD) 9,7 y 6.6 mg/dl respectiva-
mente, con prolongacién del TP (TP: 9% INR 6). Present6 insuficien-
cia renal aguda no oligurica (Urea 92 mg/dl y Cr 4.5 mg/dl). Se sus-
pendié la amiodarona. Ingresé a UTI con diagndstico de insuficien-
cia hepatica aguda . Serologias virales y marcadores autoinmunes
negativos. Al 5to dia comenzé con mejoria de la funcién hepatica y
renal y del estado neurolégico.Al 7mo dia se extubd, pasando a sala
general con encefalopatia grado I. Evolucioné estable hemodinami-
camente y con mejoria del sensorio. Al dia 9 presentaba mejoria del
INR (1.45) con Factor V de 73% y plaquetopenia persistente (20.000/
mm3), descenso de las transaminasas (TGO 61 TGP 360), y mejo-
ria de la funcién renal (Urea 67 y Cr 0.9 mg/dl). Al dia 13 fue dado de
alta, con TP de 74%, INR 1.22, plaquetas de 140.000/mm?, funcion
renal normal y mejoria del hepatograma (TGO 80 TGP 130 FAL 187
BT 9 BD 7.2). Discusion: En 1984 el CDC comenz6 a reportar ca-
sos de bebés con insuficiencia hepatica, disfuncién renal,
trombocitopenia, ascitis y e hipoxemia asociados a la administracion
intravenosa de vitamina E. Se lo llamé E-Ferol syndrome por el nom-
bre de la formulacion de vitamina E intravenosa que habian recibi-
do. Se adjudicé la toxicidad al solubilizante, el PS80 cuya concen-
tracion en la formulacion de la amiodarona intravenosa es del 10%
(100 mg de PS80 por cada ml de una solucién de 50 mg/ml que co-
rresponde a una dosis total administrada de 900 mg). Conclusion:
La toxicidad aguda de la amiodarona intravenosa podria emparen-
tarse con el E ferol syndrome de la infusiéon endovenosa de vitamina
E. Se ha propuesto que el mecanismo podria deberse al efecto toxi-
co del solubilizante compartido por ambas soluciones, el PS80.
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0336 RABDOMIOLISIS POR COCAINA. MF Mota, C Fallati, J
Burgos, JP Romano, G Nufez, P Delbo, S Hidalgo, M Miguez

Hospital Nacional Profesor Alejandro Posadas, Argentina

La rabdomiolisis es una complicacién del consumo de cocaina 'y
otras drogas ilicitas. EI mecanismo de la rabdomiolisis podria expli-
carse por dos mecanismos: 1)toxicidad directa de la cocaina sobre
los miocitos o 2) isquemia muscular secundaria a vasoconstriccion
debida al bloqueo de la recaptacion presinaptica de dopamina y
noradrenalina. Paciente de sexo masculino de 30 afios de edad, in-
greso al Hospital Nacional Profesor Alejandro Posadas, por cuadro
de anuria de 72 horas de evolucién asociado a alteraciones de la
conducta (delirio de persecucion) Tiene antecedente de adiccion a
drogas inhalatorias. Con consumo de grandes cantidades la sema-
na previa a su ingreso. Al examen fisico se encontraba normotenso,
deshidatado, afebril. En el laboratorio de ingreso se detecto fallo re-
nal (urea 3,2; creatinina 13,5) con parametros para prerenal (EFNA
3,7 EFU 14) hiperkalemia ( potasio 6,2) acidosis metabdlica ( ph 7,31
pCO2 31,6 pO2 89,6 bicarbonato 15,7 Exceso de bases -9,3) Elec-
trocardiograma con ondas T picudas en V3, V4, V5. Se interna en
clinica médica con diagndstico presuntivo de IRA prerenal secunda-
ria a deshidratacion. Se inicia expansion con solucién cristaloides y
medidas de redistribucion de potasio. Se solicita posteriormente
creatin quinasa (CK) > 200.000 y dosaje de cocaina en orina, el cual
informa: altas concentraciones de cocaina en orina--, hemoglo-
binuria positiva y proteinuria positiva . Se reinterpreta el cuadro como
IRA renal secundario a rabdomiolisis. Evoluciona anurico con signos
de sobrecarga, por lo que se decide su pase a unidad cerrada, se
coloca catéter de cook para iniciar hemodialisis, la cual realiz6 en
forma diaria durante un mes. Intercurre con episodio de exitacion
psicomotriz. Se realiza sedacién, con necesidad de intubacion
orotraqueal y asistencia respiratoria mecanica por episodio de
broncoaspiracion. Se extuba 24 hs después. Intercurre con neumo-
nia aspirativa por lo que cumple tratamiento antibidtico. Evoluciona
clinica y hemodinamicamente estable con recuperacion de la funcion
renal, sin requerimiento de didlisis. La cocaina tiene un potente efecto
simpaticomimético y estimulante del SNC al bloquear la recaptacion
de dopamina, noradrenalina y serotonina. La inhibicién de la
recaptacion presinaptica de noradrenalina y dopamina en later-
minales nerviosas produce vasoconstriccion. La isquemia resultante
de la vasoconstriccion puede producir infarto agudo de miocardio,
arritmias,angina de pecho, hemorragias e infartos cerebrales, con-
vulsiones, ceguera, hipertermia, infarto esplénico, isquemia y perfo-
racion intestinal, insuficienciahepatica y renal.

0337 NEFROPATIA PORIGA. HIPOCITRATURIA ¢ ES POSIBLE
SU COEXISTENCIA EN UN MISMO PACIENTE? C
Séanchez, S Béez, A Collado, G Cohen Rua, C Gémez, M
Calvo, P Fernandez, V Vazquez

Hospital Simplemente Evita. Gonzédlez Catan, Argentina

Paciente masculino de 15 afios de edad. Ingresa al servicio de
clinica médica por neumonia aguda de la comunidad de base izquier-
da. Sin antecedentes comdrbidos. Laboratorio de ingreso: anemia
normocitica normocromica Hto 30.7%, leucocitos 13.400, Gl 143, urea
135, creatinina 2.9 Na 127, K 3.2, Cl 85, EAB 7.50/23.5/105.6/sat 98.7/
HCO3 19.3. Se toman cultivos e inicia tratamiento con ampicilina-
sulbactam mas claritromicina y oseltamivir por sospecha de H1N1.
Evoluciona térpidamente con compromiso neurolégico, fiebre persis-
tente. Se confirma derrame pleural compatible con empiema por lo
cual se coloca tubo de avenamiento pleural rotandose el antibiético
a piperacilina-tazobactam. Cultivo de liquido pleural negativo.
Hemocultivos 2/2 positivo para Estreptococo Pneumoniae sensible
a penicilina, eritromicina, clindamicina, vancomicina, levofloxacina.
Intercurre con dolor abdominal, hipertension arterial 190-80 mmHg
epistaxis, hematuria macroscépica descenso del Hto elevacion de
transaminasas coombs directa positiva interpretandose como ane-
mia hemolitica. IRA no oligurica con proteinuria en rango no nefratico.
Eco abdominal: rifiones aumentados de tamafo con dilatacion
pielocalicial derecha. Eco 2D dilatacion de cavidades derechas.
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Colagenograma C3, C4, latex, Anca C, Anca P, crioglobulina, anti
DNA negativos. Biopsia renal: nefropatia por IgA; estudio metabdlico
con resultado de hipocitraturia. Conclusion: La nefropatia por IgA es
una enfermedad glomerular primaria mediada principalmente por
inmunocomplejos, definida histolégicamente por la presencia de
depdsitos de IgA, acompanada de una gran variedad de lesiones
histolégicas en ausencia de enfermedad sistémica. Ocurre a cualquier
edad, mas frecuentemente en varones; los mecanismos de depdsi-
tos glomerulares no estan claros aunque en la bibliografia hay algu-
nos casos de hematuria macroscoépica que coincidié con infeccion
respiratoria alta en donde esta afecciéon podria generar una
hiperactividad del sistema inmune. Por otro lado, la hipocitraturia
estaria relacionada con disminucién del volumen urinario. En el pa-
ciente citado no hubo oliguria pero si parametros de sepsis que po-
dria haber afectado el volumen plasmatico renal. La presentacién de
este caso es por la asociacion de nefropatia por IgA e hipocitraturia,
dos entidades renales que habitualmente no se asocian.

0338 CANCER RENAL EN RINON TRASPLANTADO EN UN PA-
CIENTE DE 53 ANOS DE EDAD. D Burgos, S Fernandez,
R lermoli, R Ramirez, P Rama, L Fata, S Cahue, L Iriarte

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Paciente masculino de 53 afios de edad, con antecedentes de: -
Insuficiencia renal crénica de etiologia desconocida, hemodialisis por
2 afos y trasplante renal de donante cadavérico no relacionado el
07/01/1995. -Necrosis tubular aguda en postrasplante inmediato (tra-
tada con hemodialisis por 12 dias) -Obstruccion ureteral que requi-
rié en 1996 nefrostomia por 3 meses.Dicha obstruccién condiciona-
ba infecciones urinarias a repeticion. -Hipertension arterial en trata-
miento con enalapril 15 mg/d, carvedilol 25 mg/dia. Medicacion ha-
bitual: Ciclosporina 300mg/dia, azatioprina 75mg/dia, deltisona B
10mg/dia, carvedilol 12,5mg/dia, enalapril 15 mg /dia, nifedipina 40
mg /dia, ranitidina 150mg/dia. Su enfermedad actual se inicia en abril
del 2009 en contexto de control pos trasplante. Se constata en
ecografia renal el hallazgo de masa sélido quistica en rifdn trasplan-
tado. Como datos de laboratorio: Hto: 27%; Hb 8,8 g/dl; VCM 91 fl,
GB: 4000/ mm?, plag: 131.000/ mm?, glucosa: 105mg/dl, urea: 119
mg/dl, creatinina: 2,1 mg/dl, ionograma: 136/5,5/108, Calcio: 7,8 mg/
dl. Resonancia magnética nuclear con gadolinio: Rifiones de esca-
so tamafio (atréficos) mostrando quistes simples bilaterales. Rifién
trasplantado en fosa iliaca izquierda e imagen solido quistica en polo
superior de rifidn izquierdo con componente liquido central. Se efec-
tua biopsia de la imagen del rifidn trasplantado que constata carci-
noma de células claras. Posteriormente se realiza nefrectomia ante
dicho hallazgo, posterior a lo cual el paciente requiri6 didlisis créni-
ca. Motivo de la presentacion: -Radica en la presentacién de un
tumor renal en el rifdn trasplantado situacion de muy baja prevalen-
cia. El cancer es la segunda causa de muerte (después de las enfer-
medades cardiovasculares) en los pacientes trasplantados renales.La
patologia oncoldgica es mas frecuente en la poblacion trasplantada
y los tumores parecen ser mas agresivos. La inmunosupresion ne-
cesaria para el trasplante renal aumenta el riesgo de diversos can-
ceres por un factor de 3, y sugieren la hipdtesis de una interaccion
adversa entre la inmunosupresién y los mecanismos virales de
carcinogénesis. Los tumores mas frecuentes son los melanomas no
melanogénicos y los tumores hematoldgicos. La incidencia del car-
cinoma renal se sitla alrededor del 4,7%, siendo del 3% en la pobla-
cién general. Los tumores en el rifidn trasplantado han sido ocasio-
nalmente reportados, de donde se desprende el interés de nuestra
presentacion. Puede concluirse que la inmunosupresiéon necesaria
para el trasplante renal aumenta el riesgo de diversos canceres por
un factor de 3, y sugieren la hipétesis de una interaccién adversa entre
lainmunosupresion y los mecanismos virales de carcinogénesis. Va-
rios de estos canceres son detectables tempranamente si se planifi-
ca un mecanismo sistematizado de busqueda y deteccién precoz ,
como también seguimiento con serologias virales.

0339 HEMORRAGIA ALVEO!.AR MASIVA Y FALLO RENAL
AGUDO: PRESENTACION DE UN CASO. R Melini, M Alpi-
no, F Fuentes, M Recanatti

H.I.G.A. Eva Peron, San Martin, Buenos Aires, Argentina
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Introduccién: El sindrome pulmén rifién es una manifestacion de
una vasculitis sistémica de pequefos vasos desencadenada por la
presencia de anticuerpos antimembrana basal glomerular (16%) o por
anticuerpos anticitoplasma de neutrdéfilos (ANCA) (62%), siendo esta
ultima un grupo de enfermedades que cursan con glomerulonefritis
rapidamente evolutiva pauiciinmune. Dentro de este grupo se encuen-
tran la granulomatosis de Wegener (GW), la poliangeitis microscopi-
ca (PAM), la vasculitis limitada al rifion (VLR) y el sindrome de Churg
Strauss. Caso clinico: Paciente masculino, 53 afios, con hemoptisis
de 4 meses de evolucion. Al ingreso, normotenso, sin hematuria.
Laboratorio: urea 2.4g/l, creatinina, 11mg/dl. Se reliza puncién biop-
sia renal que informa glomerulonefritis extracapilar epitelial en el 50%
de los glomérulos, inmunofluorescencia negativa. ANCA Citoplas-
matico positivo, anticuerpo antimembrana basal, FAN, antiDNA ne-
gativos, complemento normal. Se realiza lavado bronquiolo alveolar
con presencia de macréfagos cargados de hemosiderina. A las 48
hs intercurre con hemoptisis masiva, pasando a UTI. Se realiza VNI,
1gr de ciclofosfamida y 1gr de metilprednisolona endovenoso por dia
por 3 dias, continuando con meprednisona 80mg/dia. Require
hemodidlisis extendida diaria. Con evolucién favorable, pasa a sala
general luego de 3 semanas, sin necesidad de hemodialisis. A la 4ta
semana se realiza un nuevo pulso de ciclofosfamida, y se otorga el
alta hospitalaria a la semana 5 con un filtrado glomerular de 50ml/
min. Discusion: Existen dos patrones de ANCA: citoplasmatico (PR-
3) y perinuclear (MPO). ANCA C se encuentra presente en la GW,
PAMy VLR en diversos porcentajes. Nuestro paciente se encuentra
dentro del patrén de severidad de la escala de la EUVAS, por lo que
se inicia tratamiento de induccion con corticoides y ciclofosfamida en
pulsos endovenosos. Conclusion: La mortalidad de este grupo de
patologias ha descendido a un 20% a los 5 afos debido al diagnds-
tico y tratamiento precoz, siendo la biopsia renal pronostica y
condicionante del tratamiento a instituir.

0340 FACTORES ASOCIADOS A LAS EXACERBACIONES RE-
NALES EN EL LES. MA Nadal, P Rossello, V Pernas, J Sa-
linas, A Marini

Hospital de Clinicas José de San Martin - Division Nefrologia-
UBA, Argentina

Objetivo: Conocer si existen factores asociados a la nefritis lipica
(NL) que determinan la incidencia e influyen en el desarrollo de
exacerbaciones lupicas renales (ERL). Material y métodos: Evalua-
mos desde 1994 a 2007, 83 pacientes, edad 30,8 afios, con NL cla-
ses I, IVy V, seguidos por > 36 meses después de la biopsia renal;
recibieron tratamiento inmunosupresor con dos drogas segun proto-
colos internacionales durante 30 meses. ELR fueron definidas como
nefriticas y proteinuricas (Sidiropoulos, et al). Los criterios de remi-
sion completa (RC), remision parcial (RP) y resistencia (R) se basa-
ron en los establecidos por el Colegio Americano de Reumatologia.
Para el andlisis estadistico se utilizé el T-Test de student para mues-
tras independientes. Resultados: Se diagnosticaron ELR en 37
(44%) en los pacientes analizados. Variedades de ELR nefriticas en
25(68%) pacientes, 6 (24%) leves, 14 (56%) moderadas, 5 (20%)
severas y 12 proteinuricas (32%).

Variable EL NoEL P Variable EL NoEL P

n 37 46 NS % 44 55 NS

sexo femenino 33 41 NS masculino 4 5 NS

LES>24 meses 12 12 NS (IA) indice de Actividad >10-/24 14 18 NS

de la NL

Clase Histoldgica IlI 6 7 NS (IC) indice de Cronicidad >5/24 1 5 NS

v 27 56 NS (P) Proteinuria >3,5g/24hs 17 17 NS

\ 4 2 NS (Cr) Creatinina >1,5mg/d| 8 3 NS

Evolucion (RC) 18 36 0.006 Variedad de ELR Nefriticas 25 NS
Remisién Completa

(RP) Remisién parcial 7 7 NS Leve 6 NS

(R) Resistencia 10 3 0014 Moderado 14 NS

IRC 2 0 NS Severo 5 NS

Creatinina >1,5 al 7 0.0025 Proteinuricas 12 NS

Gltimo control

Conclusiones: La incidencia de ELR en pacientes con NL fue
44% del total, similar a otras series. Comparandolos con aquellos que
no desarrollaron ERL, no se evidenciaron diferencias al momento de
la biopsia renal, excepto la Cr > 1,5 mg/dl como unico predictor de
ELR estadisticamente significativo. ELR nefriticas fueron mas
prevalentes con respecto a las proteinuricas. El grupo de ERL, tuvo
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menor porcentaje de RC(p=0,006), mas R al tratamiento instaurado
(p=0.014) y mayor evolucion a la IRC.

0341 HANSEN Y AMILOIDOSIS RENAL.. K Celis, C Cabreros, C
Cuccato, N Di Doménico, F Gay, MC Ortiz, F Poratto, J
Quiroga

Hospital Nacional Baldomero Sommer, Argentina

Objetivo: Presentar a la Amiloidosis renal como causa de alta
morbimortalidad en Lepra. Ya en 1937, Mitsuda y Ogawa, describen
lesiones renales asociadas a Hansen y a la Insuficiencia Renal Cré-
nica como causa de muerte frecuente en sus pacientes. La Lepra tie-
ne diferentes tipos de manifestaciones Clinicas e histoldgicas de en-
fermedad renal, y la Amiloidosis es una de ellas. Reporte de un caso:
Paciente masculino de 58 afios, con diagndstico de Lepra Lepro-
matosa en 1997.Tratado con esquema de la OMS por 2 afios. Ulce-
ras cronicas en ambos miembros inferiores. Se registran varios epi-
sodios de eritema nodoso y recibe talidomida. En 2003 repite trata-
miento de la OMS por recurrencia de las lesiones lepromatosas en
piel. Posteriormente no presenta nuevos episodios reaccionales y se
mantiene con baciloscopias negativas.. En 2008 comenzé con ane-
mia y en 2009 con proteinuria 2++ y microhematuria. Los dosajes de
creatinina sérica fueron normales hasta fines de 2009, donde se
evidencia aumento progresivo de uremia y creatinina, mayor anemia,
hipoalbuminemia, y proteinuria nefrética. Tiene ecografia con ambos
rifones levemente aumentados de tamano e hiperecogénicos.
HIV(-), HVC(-), HBsAg(-), TSH elevada, autoanticuerpos negativos,
Crioglobulinas positivo. Proteinograma electroforético en sangre ,sin
picos monoclonales. Biopsia Renal: amiloidosis. Ingresa a hemo-
didlisis crénica 30-04-1. Discusion: La Lepra puede provocar sobre
el rindén: Trastornos tubulares, Nefritis intersticial, IRA, Glome-
rulonefritis, y Amiloidosis. Los mecanismos patogénicos son: 1- In-
munoldgicos, mediados por Complejos Inmunes Circulantes, aunque
no se han detectado antigenos del micobacterium leprae en rifién,2-
complicacion de la terapéutica antilepra, y 3- en el caso de la
amiloidosis, la precipitacion de proteinas B plegadas, resultantes de
inflamacion crénica (SAA), cuya sintesis en el higado aumenta bajo
la influencia de la interleukina 1. Las manifestaciones clinicas de la
Amiloidosis renal son caracteristicamente sindrome nefrético inicial,
seguido por insuficiencia renal progresiva. La incidencia de
Amiloidosis varia segun las series. Historicamente reportes de EEUU
y Argentina coinciden en una incidencia de un 30%. Estudios mas
recientes de India donde analizan biopsias renales nos muestran sélo
un 5% de Amiloidosis. La Amiloidosis renal es mas comun verla aso-
ciada a la Lepra Lepromatosa y a aquellos pacientes que presenta-
ron Eritema Nodoso. La sobreviva promedio es de 1 afio. No tiene
tratamiento especifico, sino el necesario para el control de la enfer-
medad de base,y las complicaciones. Conclusiones: La Amiloidosis
renal en Hansen es una enfermedad frecuente, con elevada
morbimortalidad, la insuficiencia renal es una complicacién muy fre-
cuente y la terapia sustitutiva renal esta indicada. La mortalidad en
didlisis en estos pacientes es mayor que la de la poblacién general.

0342 CRISIS RENAL ESCLERODERMICA NORMOTENSIVA
ASOCIADA A GLOMERULOPATIA EXTRACAPILAR PAU-
CIINMUNE ANCA-P. VI Chiaradia’, MP Quevedo', J Plumet
Garrido', AA Pisarevsky', G De Rosa? EA Petrucci'

VI Cétedra de Medicina Interna., Argentina. 2 Servicio de Ana-
tomia Patoldgica. Hospital de Clinicas ‘José de San Martin”,
Argentina

Introduccion: Las crisis renales esclerodérmicas (CRE) pueden
presentarse clinicamente como tipicas, con un sindrome consisten-
te en hipertension severa de inicio agudo, esclerodermia cutanea
difusa, retinopatia hipertensiva, fallo renal rapidamente progresivo y
actividad elevada de la renina plasmatica asociada 6 con fallo renal
de tipo normotensivo, esclerodermia cutanea limitada y glomeru-
lonefritis progresiva, en oportunidades asociados a anticuerpos
ANCA. Caso clinico: Mujer de 61 afios con antecedentes de Fené-
meno de Raynaud y esclerodermia de 5 afios de evolucion, que co-
mienza un mes previo a la consulta con astenia, adinamia, hiporexia,
pérdida de peso y diminucion de la diuresis. Examen fisico: TA 130/
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75, microstomia, esclerodactilia, amputacién de tercera falange de
dedo indice de mano derecha, lesiones en “mordedura de ratén” en
pulpejos, edemas y rales tipo velcro bibasales. Laboratorio: Hto: 17%
GB 6700 Plaquetas: 150000 U 117 Cr 2,93 Na 138 K 5,1 Cl 109 pH:
7,29 HCO,: 19 VSG 138, PCR positiva. Ferremia: 80 ug/ dl Ferritina
115 ng/ dl. Sedimento de orina: campo cubierto de hematies
dismorficos, cuerpos ovales céreos. Proteinuria: 5,67 g/ 24 horas.
Estudios diagndsticos: Serologias HCV, HIV no reactivas, Ac anticore
HBV reactivo, FAN 1/ 640 patrén homogéneo y moteado, anti Sm,
DNA, LA, RNP, LKM, AMA negativos, pANCA >1/160 (MPO), Scl 70
positivo fuerte, Latex AR y anti Ro positivo, complemento normal.
Ecografia abdominal: Tamafos renales normales. Aumento de la
ecogenicidad. Ecocardiograma doppler: Derrame pericardico leve.
Hipertensién pulmonar moderada (PSAP: 60 mm Hg). Se realiza
puncién biopsia renal que evidencia Glomerulopatia Extracapilar
Pauciinmune y Nefritis tubulo intersticial aguda en evolucion a la
cronicidad. Se realizan 3 pulsos con metilprednisolonay 1 pulso con
ciclofosfamida. Sedimento de orina: Hematies 15-20/campo
(Dismérficos: 2% acantocitos). Requirié hemodidlisis transitoriamente.
Conclusién: La “crisis renal esclerodérmica normotensiva” es una
entidad muy infrecuente (11% de las CRE) y en pocas ocasiones se
relaciond con glomerulonefritis extracapilar pauciinmune asociada
a ANCA. Ademas, la circunstancia descripta se asocia con mas fre-
cuencia a la forma localizada de esclerodermia y no la sistémica. El
tratamiento difiere de la forma clésica, donde los IECA son la tera-
péutica principal. En esta situacion los corticoides, la ciclofosfamida
y la plasmaféresis son los recursos utilizados. En la bibliografia revi-
sada se encontraron 10 casos descriptos.

0343 INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN PACIENTES CON
SINDROME NEFROTICO. D Burgos, C Gauna Taliabue, C
Bordenave, L Leguizamén, P Rossello, M De Rosa, F
Belaustegui, A Marini

Hospital de Clinicas “José de San Martin”, Argentina

El desarrollo de insuficiencia renal aguda en pacientes con sin-
drome nefrético es poco frecuente y suele asociarse con glomeru-
lopatia con cambios minimos. La patogenia es poco clara y existen
varios mecanismos implicados como edema intersticial y aumento de
la presion intrarrenal, necrosis tubular aguda, nefritis intersticial y/o
hipovolemia por diuréticos, hipoalbuminemia, trombosis de la vena
renal. Presentamos el caso de una mujer de 30 afios de edad. Ante-
cedentes de: flebectomia pierna izquierda, infeccion urinaria en enero
2010 por lo que recibio tratamiento con ciprofloxacina, faringitis en
febrero 2010 que fue tratada con amoxicilina, ingesta esporadica de
ibuprofeno, diarrea intermitente de aproximadamente 10 dias de
evolucion. Consulté a la guardia del Hospital por presentar edemas
progresivos en miembros inferiores y parpados de cuatro dias de
evolucion. Sin otros sintomas asociados. Ta 110/70 mmHg, FC 80
por minuto, FR 20 por minuto, afebril, licida, sin signos de foco, sin
lesiones en piel, edemas 3/6 en miembros inferiores hasta rodillas,
edema palpebral. Buena entrada de aire bilateral, R1 R2 en cuatro
focos, no soplos. Abdomen blando, depresible, no doloroso, RHA +.
8/02 Hto 45% Gb 8400 mm? Plaquetas 256.000 mm?® Glucemia 70
mg/dl urea 15 mg/dl creat 0,6 mg/dl colest 339 bt 0,10 tgo 21 tgp 20
fal 67 prot totales 5 albuimina 1,8 . Se realizaron serologias virales
(HIV; VHA; VHB; VHC; CMV; EB) negativas, colagenograma (ANCA;
Latex AR; Ac Antimitocondrial; Ac AntiDNA; antiSCL 70) negativos
FAN 1/80 con patrén moteado fino, ASTO (-), Complemento total 18;
C3113; C4 16mg/dl; crioglobulinas (-); proteinuria 32g en 24 hs; den-
sidad 1010; Na urinario 10mEq/l; sedimento urinario por nefrologia
que informa densidad 1013, proteinas ++++, hematies 15-20, cilin-
dros granulosos oscuros 4-6 por campo; TSH 6,6; ATPO y
antitiroglobulina normales. Proteinuria de 24 horas 12 g. Ecografia
renovesical: rinones de tamafo normal y de ecogenicidad aumenta-
da. Se efectud biopsia renal bajo guia ecografica con diagndstico por
anatomia patoldgica de probable esclerosis focal y segmentaria de
inicio reciente. Se inicié tratamiento con pulsos de metilmepred-
nisolona (1g dia) por 3 dias y luego prednisona via oral. Evolucion6
con edemas generalizados, deterioro de la funcién renal (urea 223
mg/dl creatinina 2,8 mg/dl) y oligoanuria sin respuesta a la adminis-
tracion de diuréticos (furosemida dosis crecientes hasta 1g por dia'y
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espironolactona). El sedimento urinario fue compatible con necrosis
tubular aguda. Por presentar sobrecarga de volumen (10kg) y anuria,
inicié hemodidlisis por tres semanas luego de lo cual recuperé diu-
resis y funcién renal. Después de 8 semanas de tratamiento con
corticoides presentd proteinuria negativa. Se interpreté el cuadro
como insuficiencia renal aguda por necrosis tubular en paciente con
sindrome nefrético.

0344 SINDROME DE LADY WINDERMERE. E Baran
IPENSA, Argentina

Objetivos: Describir un caso clinico donde se aislé mycobac-
terium- avium-intracellulare (MAC), considerado un germen oportu-
nista en inmunodeprimidos o en aquellos con patologia subyacente.
Se ha comenzado a detectar casos de patologia pulmonar produci-
da por este microorganismo en pacientes que no presentan factores
predisponentes. La mayoria son mujeres, postmenopausicas, no
fumadoras, de raza blanca. Se atribuyé la enfermedad al habito de
inhibir la tos voluntariamente, conociéndose como Sindrome de Lady
Windermere. Material y Métodos: Paciente femenina de 61 afios de
edad, de nacionalidad argentina, psicéloga, no tabaquista, HIV
negativo que consulté por presentar tos con expectoracion purulenta,
a predominio matinal, astenia, disminucion de peso y disnea de dos
afos de evolucién. No cedié con diversos esquemas de antibiético-
terapia durante estos afos. En teleradiografia de térax frente y per-
fil: cavidad e infiltrado en lingula. Se efectué Tomografia Computa-
da (TC) helicoidal multicorte de 64 filas donde se observa lesion
cavitada en I6bulo inferior izquierdo de aproximadamente 3 cm., de
contenido aéreo. Bronquiectasias multiples bilaterales con compro-
miso de las partes blandas peribronquiales, principalmente en lingula,
basal posterior izquierdo y en Iébulo superior derecho. Pequefas
opacidades en la periferia con morfologia de “arbol en brote”. Engro-
samiento pleurales apicales bilaterales. Se realizé fibrobroncoscopia
y el arbol bronquial izquierdo se encontraba con disminucion del
calibre en la division superior y cubierto de secreciones purulentas.Se
realizé lavado bronquioalveolar en I6bulo superior izquierdo y en 16-
bulo inferior izquierdo, se obtuvo un rescate del 60% de la muestra
instilada. Resultado histopatoldgico: células cilindricas bronquiales
sobre infiltrado inflamatorio a predominio eosinofilico. No se obser-
varon células atipicas. Examen directo: negativo. Cultivo: desarrollo
de bacilos acido alcohol resistentes 100 ufc a los 50 dias de
incubacion. Complejo mycobacterium avium-intracellulare. Micolo-
gico: negativo. Espirometria:

Predicho Medicién Porcentaje
FVC 3.20 2.32 72
FEV, 2.61 1.91 73
FEV /FVC 82 83 101
TLC 5.20 4.84 93
VR 1.94 25 109
DLCO 25.55 26.37 103

Establecido el diagndstico comenzé tratamiento con etambutol
1000 mg/dia + claritromicina 500 mg cada 12hs + rifampicina 600 mg/
dia. Conclusiones: La falta de sospecha de mycobacterias atipicas
en pacientes sin factores predisponentes conduce al retraso en el
diagndstico, con el consiguiente deterioro clinico del paciente.

0345 DOS CASOS DE NEUMONIA EOSINOFILICA CRONICA.
DV Corno, PM Vallarino, MF Gavazza, B Arreseygor, MA
Russo, JC Mayan Ill, LA Jordan

Sanatorio Municipal Dr. Julio Méndez, Argentina

Introduccién: la neumonia eosinofilica crénica (NEC) represen-
ta una patologia pulmonar de caracter idiopatico y baja prevalencia
que se manifiesta con sintomas progresivos respiratorios y sistémicos.
Es mas frecuente en mujeres de edad media, y cerca del 100% de
los pacientes que la presentan refieren una historia previa de atopia
o asma. Caso N° 1: paciente de sexo femenino de 42 afos de edad,
con antecedentes de broncoespasmo de un afio de evolucion y rinitis
alérgica. Se interna por cuadro progresivo de 20 dias de evolucion
de astenia, adinamia y tos no productiva, con fiebre en las Ultimas
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72 horas, sin mejoria con tratamiento antibiético. Examen fisico:
roncus y sibilancias bilaterales, hipoventilacion en base pulmonar
derecha. Laboratorio: leucocitos = 14.220/mm? (E: 22%, 2688/mm?),
IgE = 402 mg/dI, VSG = 73 mm/h. Caso N° 2: paciente de sexo fe-
menino de 50 afos de edad, con antecedentes de asma y pérdida
de 7 kg de peso en el tltimo mes. Se interna por presentar disnea
progresiva de 20 dias de evolucion y fiebre en las ultimas 48 horas.
Habia recibido en forma ambulatoria tratamiento antibiético sin mo-
dificacion de los sintomas. Examen fisico: sibilancias bilaterales, rales
crepitantes bibasales a predominio derecho. Laboratorio: leucocitos
=8760/mm3 (E: 29%, 2540/mm?d), VSG = 90 mm/h. En ambas pacien-
tes se realiz TAC de térax: infiltrados intersticio-alveolares bilatera-
les con mayor afectacién de I6bulos superiores, adquiriendo en al-
gunas zonas aspecto pseudonodulillar; y fibrobroncoscopia (FBC) con
lavado bronquioalveolar (BAL): abundante celularidad formada prin-
cipalmente por eosindfilos, con conteo celular diferencial de 83% en
el caso N° 1 (no se realizé conteo diferencial en el caso N° 2), vincu-
lable a alveolitis eosinofilica. En la evolucion ambas pacientes pre-
sentaron episodios intermitentes y reversibles de desaturacion aso-
ciados a broncoespasmo. Se inicié tratamiento con corticoides via oral
a altas dosis luego de realizarse FBC en los dos casos, evolucionan-
do con mejoria franca de los sintomas, signos y de los infiltrados
tomograficos. En el caso N° 2 a los 3 meses de la externacion la
paciente presenté un cuadro de similares caracteristicas que requi-
rié internacion, con excelente respuesta al tratamiento con corticoides.
Discusidn: La NEC es una patologia de baja prevalencia, que tiene
excelente respuesta al tratamiento con corticoides. Exponemos dos
casos de presentacion tipica de esta enfermedad, recalcando la im-
portancia de la sospecha diagndstica frente a pacientes con cuadros
respiratorios de evolucion subaguda o cronica, especialmente muje-
res jévenes con antecedentes de asma o atopia.

0346 UN CASO DE NEUMONIA ORGANIZATIVA FIBRINOSA
AGUDA (AFOP). JN Appel, MF Oliva, MM Olivera, MF
Gavazza, PG Ivaldi, MA Russo, MC Quispe Uznayo

Sanatorio Municipal Dr. Julio Méndez, Argentina

Introduccién: la AFOP es un nuevo patrén histoldgico de injuria
pulmonar de presentacion clinica aguda o subaguda. Se caracteriza
por la presencia de ovillos de fibrina intra-alveolares con una distri-
bucién tipicamente parcheada, y puede presentarse de manera
idiopatica o asociado a diversas entidades clinicas. Caso Clinico:
muijer de 46 afios de edad, con antecedentes de hipotiroidismo y
broncoespasmo. Consulta por disnea de esfuerzo de un mes de evo-
lucién y sindrome febril prolongado, asociado a poliartralgias de gran-
des y pequefas articulaciones y xerostomia. Examen Fisico: soplo
sistolico 2/6 mitral. Rales tipo velcro en ambas bases pulmonares.
Articulaciones sin signos de artritis. Laboratorio: Hto 30%, Hb 9,4 ¢/
dl, leucocitos 15.600/mm3, plaquetas 711000/mm3, VSG 81 mm/h,
PO2 69 mmHg, FR 170 Ul/l, ANA 1/320 moteado fino, ANCA 1/40,
antiRo positivo. TAC de térax: afectacion intersticial en ambos lobu-
los superiores a predominio derecho, en algunos sectores con con-
figuracion pseudonodulillar, reas de vidrio deslustrado, dilatacion del
tronco de la arteria pulmonar (37 mm). Fibrobroncoscopia con lava-
do bronquioalveolar: abundante celularidad formada principalmente
por macroéfagos alveolares y leve aumento de células inflamatorias,
cultivos negativos. Espirometria: patron restrictivo severo con
atrapamiento aéreo y respuesta positiva a agonistas beta-2.
Pletismografia: incremento de la capacidad pulmonar total y del vo-
lumen residual, incremento de la resistencia de la via aérea con re-
duccién marcada de la conductancia especifica. DLCO: no ajustada
a la Hb se encuentra moderadamente disminuida, corrigiendo par-
cialmente al ajustarse al volumen alveolar medido. Se realiza
videotoracotomia con biopsias multiples, evolucionando posterior-
mente con requerimientos de O, y registros febriles diarios sin res-
cate bacterioldgico. Se recibe anatomia patoldégica compatible con
AFOP, inicidndose tratamiento con corticoides via oral a altas dosis,
externandose a las 48 hs. afebril y con O, domiciliario. En el segui-
miento ambulatorio posterior se constaté mejoria clinica y de los in-
filtrados por TAC, encontrandose actualmente con corticoides en
descenso, sin requerimiento de O, y con Hto normal. Discusion: la
AFOP es un patrén histolégico de dafo alveolar del que existen po-
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cos casos reportados, por lo tanto sus implicancias clinicas y su
manejo terapéutico no se encuentran aun bien establecidos. Resul-
ta interesante en este caso clinico la aparente asociacién con una
enfermedad sistémica aun no diagnosticada y la excelente respues-
ta al tratamiento esteroideo.

0347 MUCORMICOSIS EN PACIENTE NO INMUNOCOMPRO-
METIDO. F Genre Bert, CE Lépez, E Benavente, E Cuenca,
G Rovai de Ibafiez, F Acosta, M Franco, R Buidid

Hospital Angela 1. de Llano, Corrientes, Argentina

Introduccién: La mucormicosis es una infeccion aguda oportu-
nista, causada por hongos que penetran en el organismo por inhala-
cion de esporas, por heridas de piel, catéteres o por via gastroin-
testinal. El cuadro clinico frecuente corresponde al compromiso
rinocerebral y pulmonar. Las condiciones asociadas con esta enfer-
medad son la diabetes, uso crénico de esteroides, trasplante de 6r-
ganos, leucemia, linfoma y SIDA. Se presenta un caso de una pa-
ciente inmunocompetente. Caso clinico: Paciente femenino de 37
afios de edad sin antecedentes patoldgicos. Consulta por dolor
toraxico a nivel escapular derecho opresivo, intensidad 8/10, tres
meses de tos y expectoracion mucopurulenta, fiebre, pérdida de peso.
Recibié tratamiento antibiotico, sin respuesta favorable. Consultan-
do al servicio de clinica presenta al ingreso: Examen fisico: semiologia
respiratoria normal. Serologia: HIV, chagas y toxoplasmosis negati-
vo. BAAR y bacteriolégico de esputo negativo. VSG:55/30 mm 3/hs.
14/07/09 se realiza TAC de torax con contraste: que informa forma-
cion hipodensa con asiento pleural y un nivel hidroaereo en su inte-
rior en el sector periférico del I6bulo superior derecho que mide 4x3
cm. Engrosamiento de la pleura y algunos infiltrados intersticiales en
el parénquima pulmonar vecino. No se visualizan adenomegalias
mediastinales, ni signos de derrame pleural. A nivel abdominal leve
hepatomegalia de estructura homogénea en su sector visible. Se
realiza segmentectomia de la region afectada, con toma de biopsia.
El informe histopatolégico informa: fragmentos de pulmén con
histoarquitectura alterada, areas de necrosis, dilatacién de los
alvéolos ocupados por exudados proteinaceos, hematies, macré-
fagos, leucocitos, PMN con presencia de hifas y esporas micoticas
compatibles con mucormicosis, tabiques alveolares engrosados por
edema y congestion, pleura engrosada por fibrosis con areas de
esclerosis, congestion vascular, infiltrado mononuclear difuso con
signos de hemorragia reciente y antigua. Diagndstico: segmento del
I6bulo superior derecho, absceso pulmonar por mucormicosis. Se
inicia tratamiento con anfotericina (1 gramo), TAC térax de control:
no evidencia nuevas lesiones. Discusion: Se caracteriza por un alto
grado de necrosis e infartos debido a invasion tisular de las paredes
bronquiales, tejido peri bronquial y de vasos sanguineos , provocan-
do trombosis e infarto pulmonar, con neumonia progresiva que evo-
luciona a cavitacion y abscedacion pulmonar. Sus manifestaciones
clinicas , tos productiva, fiebre, disnea, dolor toraxico y hemoptisis.
Las causas mas frecuentes de muerte son sepsis fungica, insuficien-
cia pulmonar progresiva y la hemoptisis masiva. La terapia mas am-
pliamente utilizada es la anfotericina B, combinada al tratamiento qui-
rdrgico. Aun al ser una patologia ampliamente descripta en inmu-
nocomprometidos de cualquier causa, mas frecuentemente diabéti-
cos, debe pensarse como diagndstico diferencial en pacientes
inmunocompetentes como nuestra paciente que presenten cuadros
neumaonicos crénicos y agresivos que no respondan a los esquemas
antibiéticos habituales.

0348 UN CASO POCO FRECUENTE DE MESOTELIOMA PLEU-
RO PERITONEAL. PG Pinto Jez, L Canosa, FS Brahas, M
Gonzalez, JC Mayan llI, M Pittelli, MC Pascual

Sanatorio Municipal Dr. Julio Méndez, Argentina

Introduccién: los mesoteliomas son tumores agresivos que sur-
gen de las superficies serosas: la pleura (65%-70%), el peritoneo
(30%), la tunica vaginalis, y el pericardio (1%-2%). El mesotelioma
peritoneal es una neoplasia rara, con un curso rapido y fatal. Es mas
comun en hombres, probablemente por la mayor exposicion ocupa-
cional al asbesto. En aproximadamente la mitad de los pacientes con
mesotelioma peritoneal se encuentra una placa pleural. El tipo
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histolégico mas frecuente es el epitelioide, siendo el sarcomatoso
(fusocelular) poco frecuente y muy invasivo. Caso clinico: mujer de
83 afios de edad, con antecedentes de hipertension arterial, infarto
de miocardio silente, disnea CF II-1ll de 2 meses de evolucion en
estudio, trabajadora de la salud. Consulta por disuria de 72 hs de
evolucion asociada con dolor abdominal y equivalentes febriles. Al
examen fisico: soplo sistélico 2-3/6, con irradiacién a dorso, edemas
infrapatelares 1/6, abdomen doloroso a la palpacion en hemiabdomen
izquierdo, con defensa voluntaria y submatidez a dicho nivel, puntos
ureterales +, pufiopercusion lumbar izquierda +. Laboratorio: Hto 35%,
GB 19700/mm3, VSG 75 mm/h. Sedimento urinario: campo cubierto
por leucocitos y piocitos. RxTx: engrosamiento pleural izquierdo. Se
interpreta el cuadro como infeccion urinaria alta, comenzando trata-
miento con ciprofloxacina. Evoluciona afebril, con urocultivo positivo
para E. coli sensible, presentando cuadros recurrentes de suboclusion
intestinal, por lo que se realiza una TAC de abdomen y pelvis, donde
se evidencia engrosamiento de la pleura izquierda en toda su exten-
sion (costal y visceral), irregular y nodular, liquido perihepatico,
periesplénico y en el espacio de Douglas, y un engrosamiento hete-
rogéneo del peritoneo con imagenes nodulillares. Evoluciona afebril,
con leucocitosis persistente, presentando posteriormente insuficien-
cia respiratoria. Se realiza TAC de térax con protocolo para TEP: se
observa engrosamiento pleural izquierdo en toda su extension, con
imagenes pseudonodulares, un defecto de relleno en la arteria del
I6bulo superior derecho, y defectos de relleno menores en sus ramas.
Evoluciona con paro cardiorrespiratorio y ébito. Se realiza necropsia:
mesotelioma fusocelular pleural izquierdo con diseminacion exten-
sa a serosa de pericardio y diafragma, y extension transcelémica a
peritoneo con compromiso de epiplén, serosas de visceras con
adherencias multiples y compromiso de pared de intestino delgado
y grueso, presencia de permeacion linfatica y venosa pericoledociana
y a nivel del hilio hepatico. Compromiso superficial de parénquima
ovarico (Estadio IV). Discusién: motiva la presentacion de este caso
el hecho de tratarse de un tipo histolégico poco comun, con una pre-
sentacion inusual, con gran compromiso abdominal y pleural.

0349 RESISTENCIA A DROGAS ANTITUBERCULOSAS: UN
PROBLEMA EMERGENTE. P Fescina, | Palma, G Martinez,
G Séenz, M Nastro, N Kempf, L Limongi, A Putruele

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Introduccion: La resistencia a drogas antituberculosas de prime-
ra linea estd ampliamente aceptada como una amenaza para el con-
trol de la tuberculosis (TB) en diferentes lugares del mundo. Esto se
genera por la pobre adherencia al tratamiento, regimenes terapéuti-
cos inadecuados, drogas de escasa calidad o suministro erratico de
las mismas, o por ausencia de medidas de control de la infeccion.
Como consecuencia hay bajos porcentajes de curacion con altos
porcentajes de mortalidad, sobre todo en pacientes (p.) con HIV.
Objetivos: determinar la frecuencia de casos con resistencia a dro-
gas antituberculosas, los tipos de resistencias, evaluar la evolucion
de la enfermedad y los factores de riesgo asociados. Materiales y
Métodos:: Se analizaron p. con diagndstico de TB evaluados en
nuestro hospital en el lapso de Abril de 1997 a Marzo del 2010. Es-
tudio descriptivo, observacional, retrospectivo. Se utilizé el progra-
ma SSPS 15 para el andlisis estadistico. Se defini6 como monoresis-
tencia (MO) a la resistencia a un solo farmaco; poliresistencia (POLI)
involucra dos farmacos, que no comprendan Hy R; multiresistencia
(MDR) comprende Hy Ry otros farmacos; TB extensivamente resis-
tente (XDR): MDR mas resistencia a quinolonas y a una droga
inyectable de segunda linea. Resultados: Durante este periodo, 687
p. fueron tratados por TB, se detectaron 47 p. (6.8%) con resisten-
cias, las cuales fueron: MO 2.9% (mas frecuente aHy S), MDR 2,6%;
POLI 1%; XDR 0.3%. No se observé aumento del nimero de casos
alo largo de 12 afios (p=0.535). En los ultimos 4 afios se detectaron
2 casos de XDR. El 75% de los pac. recibi6 tratamiento original
(p=0.735), y el 25% retratamiento, sin diferencias estadisticas segun
el tipo de resistencia. Los p. fueron dados de alta en su mayoria (65%)
6 derivados. Sélo se registré un ébito en un p. con XDR. La presen-
cia de tratamiento previo (p=0.001) y las formas baciliferas (p=0.016)
fueron los factores asociados a un incremento de la resistencia. No
se encontré asociacion significativa con la presencia de comor-
bilidades y con antecedentes de inmigracion de paises de alta
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endemia. Conclusién: Nuestros datos coinciden con los reportes
epidemioldgicos de los Ultimos afios en la Argentina Se destaca la
aparicion reciente de casos XDR. Los pacientes que presentaron mayor
resistencia fueron aquellos con formas baciliferas y con antecedentes
de tratamiento previo. Deberiamos aumentar los esfuerzos para pre-
venir la resistencia a las drogas y tratar efectivamente a los pacientes
para la proteccién de la salud publica y del control de la TB.

0350 TUBERCULOSIS DE CAMPOS INFERIORES (TBCI). M
Godoy, A Gonzalez, M Baldini, A Monteverde, E Del Valle,
JP Caminos, M Fielli

Hospital Posadas, Argentina

Objetivo: comparar las caracteristicas de la TBCI con respecto
a la TBC pulmonar con localizaciéon habitual. Material y Métodos:
Se define como tuberculosis de campos inferiores a la presencia de
infiltrados radiolégicos por debajo de una linea imaginaria trazada a
nivel del punto medio de los hilios pulmonares, sin presencia de infil-
trados por encima de la misma. Estudio retrospectivo de enero de
20083 a diciembre 2007. Se incluyeron pacientes adultos: 42 con TBCI
y 84 pacientes con tuberculosis de localizacién radioldgica habitual,
elegidos en forma aleatoria (grupo control). Todos los pacientes tu-
vieron confirmacion bacterioldgica (directo y/o cultivo).Se excluyeron
pacientes con VIH positivo. Se analizaron las variables: edad, sexo,
presentacion radiolégica (unilateral o bilateral, presencia de cavidad
y condensacion), comorbilidades, cuadro clinico (sintomas respira-
torios y sintomas constitucionales), albumina (como parametro nutri-
cional), bacteriologia, dias de evolucion de los sintomas y necesidad
de internacién. Resultados: La TBCI representa el 6% del total de
casos de tuberculosis diagnosticados en ese periodo de estudio. Se
compararon los 2 grupos:

TBCI TBnoCl p
edad 37.7 36 ns
Sexo M 20 (47,5%) M 53 (63%) ns
Comorbilidades 16/42 (38%) 14/84(17%) <0,001
*DBT 8(19%) 3(3,5%) <0,004
*Alcohol 5(12%) 9(11%)

Rx cavidad 18/42(43%) 30/84(36%) ns
Rx condensacion 22/42(52%) 3/84(3,5%) <0.001
Rx bilateral 2(5%) 48(57%) <0,001
Dias evolucién 32 41 ns
Albumina < 3,5 10/42 (24%) 20/84(37%) ns
Sint respiratorios 24(57%) 47(56%) ns
Sint constitucionales 15(36%) 39(46%) 0.04
Hemoptisis 10(24%) 22(26%) ns
internacion 18/42(43%) 20/84(24%) 0.02
Directo + 28/42(66.6%) 68(80.9%) ns
Cultivo + 13(30.9%) 30(35.7%) ns
D neg con cult + 10(24%) 14(17%) ns

Conclusién: En nuestro estudio los pacientes con TBCI se dis-
tinguieron por presentar mayor nimero de comorbilidades, los sin-
tomas constitucionales fueron menos frecuentes y mayor necesidad
de internacion (probablemente en relacidon a dichas comorbilidades
y/o la falta de sospecha clinica inicial motivada por la presentacién
atipica de TBC). EI compromiso unilateral y la consolidacion
neumonica fueron manifestaciones radioldgicas significativamente
mas frecuentes en el grupo con TBCI.

0351 ¢LA PRESENCIA DE COMORBILIDADES INFLUYEN EN
LA PRESENTACION Y EVOLUCION DE LA TUBERCULO-
SIS? F Ramundo, | Palma, V Martin, R Aguirre, M Nastro, N
Kempf, L Limongi, A Putruele

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Introduccién: Se ha descripto que algunas entidades comérbidas
se comportan como factores de riesgo que pueden predisponer a la
enfermedad tuberculosa, o complicar su evolucién y tratamiento,
como las inmunodeficiencias adquiridas, los tratamientos inmunosu-
presores, la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, el tabaquis-
mo, el etilismo y la diabetes insulino-dependiente. Objetivos: deter-
minar la incidencia de las entidades comérbidas en pacientes (p.) con
diagndstico de tuberculosis (TB), evaluar las diferentes formas pre-
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sentacion de TB en estas entidades, la resistencia a las drogas y la
evolucion. Materiales y Métodos: Se analizaron p. con diagnéstico
de TB evaluados en nuestro hospital en el lapso de Abril de 1997 a
Marzo del 2010. Estudio descriptivo, observacional, retrospectivo. Se
utilizé el programa SSPS 15 para el andlisis estadistico. Clasificamos
las formas de presentacion en TB pulmonar (TBP), TB extrapulmonar
(TBE), TB mixta (TBMix) definida por localizacién pulmonar y
extrapulmonar, y TB miliares (TBM). Resultados: Durante este pe-
riodo, 687 p. fueron tratados por TB. Las condiciones comdrbidas mas
frecuentes halladas fueron: tabaquismo 14%; enolismo 4,8%;
neoplasias 3,3%; EPOC y asma 5,6%; enfermedades hematoldgicas
como leucemias y linfomas 2%; enfermedades autoinmunes 3,3%;
Diabetes Mellitas 3%; HIV 6,5%; insuficiencia renal crénica 1,2%. El
tabaquismo se presentd mas frecuentemente asociado a la forma
pulmonar estricta (p=0,179), a diferencia de las enfermedades
autoinmunes y hematoldgicas que se presentaron como formas
miliares (p=0,001) y HIV como formas mixtas (p=0,002). La resisten-
cia a drogas tuberculosas se presenté mas frecuentemente en en-
fermedades autoinmunes (4%) y HIV (2%), sin valor significativo
(p=0,779). La mayoria de los p. con comorbilidades recibié tratamiento
original como el resto de la poblacién (p=0,989), salvo las enferme-
dades autoinmunes que recibieron retratamiento en 22% de los ca-
sos (p=0,049). Se obtuvo buena respuesta al tratamiento, otorgan-
dose el alta en el 80% de los casos. La mayor cantidad de dbitos se
observé en aquellos con enfermedades hematoldgicas asociadas
(23%), y coinfeccion con histoplasmosis (25%) (p=0,008). Conclu-
sién: La asociacion de TB con comorbilidades se evidencié con
mayor frecuencia en p. con compromiso de su inmunidad, como HIV,
enfermedades hematoldgicas y autoinmunes. Esto se vio asociado
a formas severas en la presentacion y una evolucién mas térpida de
la enfermedad. No se evidencié aumento de la resistencia a drogas
en este grupo de pacientes. Deberiamos contar con métodos mas
sensibles y especificos para determinar el tratamiento preventivo en
este grupo de pacientes.

0352 ANALISIS CITOLOGICO DEL BAL: SU UTILIDAD DIAG-
NOSTICA. A Angeleri, A Rocher, L Palaoro

Departamento de Bioquimica Clinica — Area Citologia. FFyB-
UBA. Hital de Clinicas “José de San Martin, Argentina

El analisis del Lavado broncoalveolar (BAL) es una herramienta
util en el diagnéstico de enfermedades pulmonares (EP). El recuen-
to (rto) celular total y diferencial es realizado de rutina en estas mues-
tras y tiene un alto poder orientativo y diagnéstico en algunos casos.
Objetivo: determinar la utilidad del examen citoldgico del BAL en las
EP en un estudio preliminar. Materiales y Métodos: Desde octubre
del 2008 hasta enero del 2010 se procesaron en el Laboratorio de
Citologia del Hospital de Clinicas 216 muestras de BAL; 78 se inclu-
yeron en este andlisis ;32 fueron de mujeres (41%) y 46 de varones
(59%) con una edad media de 60 afios y que cumplieron con los si-
guientes criterios de inclusion: - muestra representativa: (células ci-
lindricas < 10%, células pavimentosas <1% y escasas células
necroticas), - pacientes con diagnoéstico de patologia pulmonar al
egreso o al momento del ébito. Se clasificaron las muestras segun
el diagndstico de egreso del paciente en 3 grupos: enfermedades
infecciosas (El, n=54), enfermedades oncoldgicas (EO, n=13) y en-
fermedades intersticiales pulmonares (EIP, n=11). Se realizé el rto
celular total y diferencial considerandose un rto celular diferencial
normal de hasta: 3% neutrdfilos (Nt), 10% linfocitos (Ly), 1%
eosindfilos (Eo). Resultados: En las El (46 neumonias por gérme-
nes comunes, 5 neumonias por P. jirovecii (PCP), y 3 TBC) el 81,48%
mostré aumento de Nt, pero en las muestras con TBC el 100% tuvo
Ly aumentados. En las EO (5 con metastasis o tumores pulmonares
y 8 con tumores oncohematoldgicos) se observé aumento de Nty Ly
en el 38.46% y 30.77% respectivamente; y en las muestras con EIP
(1 neumonitis IUpica, 2 neumoconiosis, 3 vasculitis, 2 BOOP, 1 fibrosis
pulmonar y 2 hemorragias alveolares) se determiné valores eleva-
dos de Nt, Ly y Eo en 45.45%, 36.36% y 9.09% respectivamente.
Conclusion: Este andlisis preliminar mostré que el rto celular diferen-
cial del BAL brinda informacién eficaz y es un elemento util para la
confirmacion diagndstica de las enfermedades pulmonares infeccio-
sas. En las enfermedades intersticiales pulmonares, se obtuvo un rto
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diferencial alterado en la mayoria de las muestras, sin poder lograr
un analisis discriminativo dado el bajo nimero de pacientes con este
diagnostico; Y si bien en el caso de las enfermedades oncoldgicas
pulmonares, el rto diferencial no aporté informacién concluyente, a
través de la citologia se pudo detectar la presencia de células
neoplasicas en 3 de 5 muestras que tuvieron metastasis o tumor pri-
mario de pulmoén. La citologia del BAL no solo aporta informacion con
el rto celular diferencial, sino que también evidencia la presencia de
otros elementos como macréfagos alveolares cargados de hemosi-
derina, células neoplasicas en el caso de tumores o metastasis
pulmonares y se propone ademas la citologia del BAL como un ele-
mento diagndstico util en neumonias por PCP, ya que a través de la
coloraciéon de Giemsa y PAP se puede detectar estructuras compa-
tibles con este germen que posteriormente se confirman con técni-
cas especificas.

NEUROCIENCIAS

0353 SINDROME DE TOLOSA HUNT EN ASOCIACION CON
UNA TIROIDITIS. SE Noya, FR Wahlmann, CA Sabbatini,
MF Gavazza, M Scarabino, P Mozzi, A Luzzi, JC Mayan IlI

Sanatorio Municipal Dr. Julio Méndez, Argentina

Introduccién: el sindrome de Tolosa-Hunt (STH) es una
oftalmoplejia dolorosa generada por un proceso inflamatorio
granulomatoso que afecta a las paredes del seno cavernoso, com-
prometiendo en forma variable a los pares craneales Ill, IV, VI, y
menos frecuentemente al par V. Se caracteriza por ser unilateral,
recidivante, y por evolucionar favorablemente con el tratamiento
esteroideo. Su etiologia es desconocida y se han reportado pocos
casos en asociacion a diversas tiroiditis. Caso clinico: paciente
masculino de 44 afos de edad con antecedente de ex tabaquista.
Comienza aproximadamente 2 meses previos a la fecha de interna-
cion con dolor retroocular y frontal izquierdo intenso, que cede par-
cialmente con AINES, agregandose 15 dias después diplopia. Al
examen fisico se constata paralisis completa del VI par craneal iz-
quierdo y pardlisis incompleta del Ill par craneal homolateral. Exa-
menes complementarios de relevancia: RMN de drbitas con contraste
y angioRMN de vasos intracraneales sin hallazgos relevantes.
Angiografia 3D de vasos intracraneales sin alteracion del flujo
vascular. Liquido cefalorraquideo: sin particularidades. RMN de en-
céfalo con doble contraste: imagen que compromete el seno caver-
noso izquierdo con extension a la fosa temporal homolateral provo-
cando engrosamiento del reborde meningeo y refuerzo marcada-
mente intenso luego de la administracion de contraste. Ecografia
tiroidea: I6bulo derecho de 33x18x20 mm difusamente heterogéneo,
I6bulo izquierdo de 30x9x18 mm difusamente heterogéneo, istmo
homogéneo de 5mm. Perfil tiroideo: TSH 50 mUl/l (0.26-3.7), T4 li-
bre 1.2 ng/dl (0.8-2.0), ATPO >600 Ul/ml, Antitiroglobulina 2360 Ul/
ml (0-115). Se interpretd el cuadro clinico como STH y se inicio tra-
tamiento con corticoides via oral a altas dosis presentando remisién
parcial de los sintomas a las 72 horas y remision completa posterior-
mente constatada en el seguimiento ambulatorio, acompafiada de
mejoria de las imagenes por RMN. Asimismo se inicié durante la in-
ternacién tratamiento con levotiroxina. Discusion: el STH es una
patologia de baja prevalencia y su etiologia permanece incierta. Pre-
sentamos un caso de STH en asociacién a tiroiditis de Hashimoto
probable, sugiriendo la contribucion del origen autoinmune en la
fisiopatologia de esta entidad.

0354 ESCALA DE RANKIN MODIFICADA EN ACCIDENTE CE-
REBROVASCULAR. VV Gonzéalez Lépez, LE Flores
Rodriguez, CG Cardozo Espinola

Catedra de Semiologia Médica. Hospital de Clinicas, Paraguay

Introduccién: El Accidente Cerebrovascular (ACV) constituye la
tercera causa de muerte y la primera causa de invalidez en paises
industrializados. El 88% de los casos ocurre en personas mayores
de 65 afos. En los ensayos clinicos y en la practica clinica diaria, se
requieren medidas para evaluar la evolucion de estos pacientes. La
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escala modificada de Rankin (mRS) es la mas frecuente medida de
resultado funcional en los ensayos de tiempos contemporaneos y se
ha utilizado en varios estudios renombrados. La mRs cuantifica la
discapacidad mediante una clasificacion jerarquica ordinal de O (sin
sintomas) a 5 (discapacidad severa), y algunos afiaden una catego-
ria de mRs 6 (muerte). Objetivo: Categorizar la severidad y depen-
dencia de pacientes con ACV aplicando la escala de Rankin
modificada. Materiales y Métodos:: Estudio retrospectivo, descrip-
tivo, de corte transversal. Se revisaron las historias clinicas de los
pacientes internados del 01 de enero de 2007 al 31 de diciembre de
2008. Se incluyeron todos los pacientes con diagndstico de ACV.
Resultados: Total de pacientes incluidos 140 (6% del total de ingre-
sos). Predominio del sexo femenino en 56,4%. Edad promedio: 62,4
anos. Eventos Isquémicos: 92 (65,7%) y Hemorragicos: 48 (34,3%).
El 31,4% y 27,8% presentd una puntuacién mRs de 2 y 3, respecti-
vamente, al dia 7. La mortalidad fue de 9,29%. Acudieron a control a
los 3 meses sélo el 33%. Rankin a los 3 meses: 0= 30,9%, 1=26,2%
y 2= 23,8%. Discusion: El valor de la mRs se examind en varias
investigaciones, fue cotejado y validado con otras escalas neurolé-
gicas de discapacidad, que comprobaron su utilidad. Se enfatizo6 la
importancia su brevedad, la simplicidad de su uso y la facil interpre-
tacion para el seguimiento evolutivo de los pacientes. Comparativa-
mente la curva de escala obtenida en nuestro servicio, coincide con
resultados de estudios previos internacionales, mostrando una
discapacidad moderada, con mejoria notable a los 3 meses. Sin
embargo, cabe destacar el escaso seguimiento a largo plazo, ya que
es una baja proporcioén la que acudié a los controles.

0355 ENCEFALITIS DE HASHIMOTO. C Ballario, C Flores, M
Graziadio, G Fernandez, L Sagué, M Amato, S llutovich, M
Torino

Htal J.M. Ramos Mejia, Argentina

Objetivo: La relacion entre patologia tiroidea y neuropsiquiatrica
estd ampliamente reportada, sin embargo es subdiagnosticada. Se
presenta el caso como presentacion poco frecuente de estas patolo-
gias. Caso clinico: Paciente femenina, 67 afos, sin antecedentes,
que presenta 3 meses previos a su internacion alteraciones en la
conducta, agresividad, desorientacion, apatia y amnesia anterégrada.
Inicia tratamiento con antipsicéticos. Refiere movimientos
involuntarios, “temblores”, desde que ingiere la medicacion, abando-
na la misma antes del ingreso. Durante el ultimo mes presenta 3
caidas de propia altura por lo que se interna. No interrogable. Vigil,
desorientada en tiempo, espacio y parcialmente en persona. Com-
prende dérdenes simples, nomina 1 de 10 objetos, no repite.
Hiperreflexia generalizada. Mioclonias de 4 miembros. Ataxia dina-
mica, marcha con aumento de base de sustentacion. Estudios com-
plementarios: Laboratorio: GB: 5.300 HTO: 34.6%, PLAQ: 277.000,
lonograma: 137/3.6, CR: 0.74, U: 22, Albumina: 3.7, Ca: 9.1, P: 2.9,
TGO: 26, TGP: 63, FAL: 135, BT: 0.68, CPK: 39. Sed orina: s/p, Rx,
ECG y TC encefalo s/p, PL: PA: 18, PC: 15. LCR: F-Q: incoloro-lim-
pido, 0-1 cel/campo, glu: 51, prot: 144, VDRL, Tinta china, y antige-
nemia negativas. Cultivo negativo p/gérmenes comunes, BAAR y
PCR para HSV. EEG: Trazado desorganizado, de alto voltaje con
ondas lentas generalizadas. Ondas agudas en area frontal izquier-
day temporal anterior a predomino izquierdo. VIH VHB VHC y VDRL
negativas. RMN: extensas areas de tenue hiperintensidad en T2 y
FLAIR en sustancia blanca periventricular supratentorial bilateral di-
fusa con extension a coronas radiadas, centros sensoriales y regio-
nes subcorticales bihemisfericas. Tenue area de sefal hiperintensa
en T2 y FLAIR en localizacién profunda de protuberancia y
paramediana izquierda. Proteina 14.3.3 en LCR: positiva. TSH: 16
T4:8 ATPO: 325. Evolucidn: Deterioro del sensorio progresivo, fluc-
tuante, episodios de excitacion psicomotriz. A los 5 dias maximo de-
terioro, Glasgow 9/15. En las siguientes 48hs, se observa mejoria es-
pontanea y progresiva de su estado neuroldgico, se inicia tratamien-
to con prednisona y en 7 dias presenta recuperacion ad integrum. Se
encontraba lucida, orientada en 3 esferas. Amnesia del periodo de
internacion. Conclusion: La encefalitis de Hashimoto es una
encefalopatia de presunto origen autoinmune relacionada con titu-
los altos de anticuerpos antiperoxidasa. Prevalencia: 2/100.000. Se
presenta con episodios fluctuantes de recaidas y remisiones. La fun-
cion tiroidea es habitualmente normal. El diagndstico se realiza por
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exclusion de otras causas de encefalopatia. La elevacion de la protei-
na 14.3.3 en LCR ha sido descripta, pero no es un hallazgo universal.
Diagnésticos diferenciales: encefalitis limbica, demencias rapidamente
progresivas, Creutzfeldt-Jakob. Se realiza tratamiento con corticoides.
Se espera mejoria clinica dentro de las 4 a 6 semanas.

0356 ENCEFALITIS HERPETICAS VARIABLES VINCULADAS
CON LA MORTALIDAD. MV Torresi, ME Cesarini, MA Ré,
JS Magri, A Pincence, FO Bruno, JF Losinno, J Barouille

Hospital Italiano de La Plata, Argentina

Objetivo: establecer las variables relacionadas con la mortalidad
en la encefalitis herpetica en nuestro medio. Material y Metodos: se
realizo un estudio descriptivo observacional durante un periodo com-
prendido entre enero de 2008 a noviembre de 2008 donde se evaluo
la incidencia en nuestro medio de encefalitis herpeticas. Se utilizo
como criterios de inclusion de manera excluyente la reaccion en ca-
dena de la polimerasa (PCR) con resultado positivo para amplificacion
de genes herpes virus tipo 1, y a su vez al menos uno de los siguien-
tes metodos complementarios con hallazgos definidos: RNM, EEG,
Biopsia. Se recabaron datos filiatorios, escala glasgow de ingreso,
fecha de inicio de sintomas, laboratorio basico, datos liquido
cefalorraquideo, tomografia axial computada y tratamiento instaurado.
Resultados: fueron incluidos 6 pacientes con prueba PCR positiva
en el 100% de ellos, con un rango etario entre 18 a 79 afos (X:45.3),
relacion 1/1 en cuanto a género. La linfocitosis en el LCR y la
hiperproteinorraquia estuvo presente en el 100% de los casos con
un rango entre 19-290 linfocitos por campo y entre 1.2-2.2 gr/ltr de
proteinas. El glasgow de ingreso fue de entre 7/15-15/15 (Xana 11-
12), significativamente vinculado con la mala evolucion clinica y la
mortalidad. En el estudio electroencefalografico se encontraron al-
teraciones electricas patologicas: en el 66.6% de los pacientes, con
traduccion clinica en 16.6% crisis motora parcial simple, 16.6% cri-
sis tonico clonica generalizada refractaria a tratamiento, 16.6% es-
tado de mal no convulsivo. En el 16.6% de la muestra fue realizada
biopsia a cielo abierto con estudio anatomopatologico del material
remitido con diagndstico de afectacion tipo HSV. El tratamiento
farmacologico instaurado fue con aciclovir en infusion endovenosa
en dosis de 10mg/kg dosis por catorce dias, siendo necesario la
prolongacion del tratamiento en el 33.3% de los casos por persisten-
cia de PCR positiva para HSV1 al momento de la repuncion, casos
en el que el tratamiento fue extendio a 21 dias. El retraso entre el inicio
de los sintomas y la instauracion del tratamiento antiviral oscilo en-
tre un rango de 3-25 dias (Xana 10-11) con incidencia en la mortali-
dad de forma significativa. El 16.6% de los pacientes resultaron OMS
B24 positivo bajo metodo elisa y western blot confirmatorio. La mor-
talidad global a los 30 dias fue del 50%. Conclusiones: concluimos
que el retraso entre el inicio de los sintomas y la instauracion del tra-
tamiento antiviral, la escala de glasgow al ingreso y la edad influyen
de manera estadisticamente significativa en cuanto a mortalidad en
nuestra casuistica.

0357 MIELITIS TRANSVERSA ASOCIADA A MYCOPLASMA. L
Korin, M Rodriguez Pabén, MV Pinoni, N Emery

Hospital Britanico de Buenos Aires, Argentina

La mielitis transversa aguda (MTA) es una enfermedad caracte-
rizada por un cuadro neuroldgico de presentacién aguda o subaguda
que afecta los sistemas motor, sensitivo y autonémico por inflama-
cién medular de la sustancia gris y blanca que puede causar
desmielinizacién axonal. Las etiologias son diversas, entre ellas en-
contramos infecciones, tumores, y enfermedades inmunoldgicas. El
diagndstico se hace a través de la historia clinica, el examen fisico,
el estudio del liquido cefaloraquideo y la resonancia magnética de la
médula espinal. Objetivos: se presenta un caso clinico de un paciente
con MTA asociada a infeccién por Mycoplasma pneumoniae, hace-
mos una breve revision del abordaje clinico terapéutico para llegar a
un diagnéstico eficaz y por lo tanto establecer un tratamiento oportu-
no. Caso clinico: Paciente masculino de 24 afios con antecedentes
de: tabaquismo, consumo esporadico de marihuana y cocaina
inhalatoria y viaje reciente a Brasil (15 dias previos a su consulta).
Consulta por un cuadro clinico de 20 dias de evolucion consistente
en parestesias en MMII, trastornos visuales con dudosa diplopia
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horizontal, mareos e inestabilidad en la marcha. Agrega el dia pre-
vio a su consulta paraparesia y retencion aguda de orina. A su ingre-
S0 se encontraba hemodinamicamente estable, afebril con diafore-
sis profusa, lucido, nistagmus horizontal con componente rapido a
derecha, no agotable, sin diplopia clara; debilidad 4/5 proximal en
MMII, fuerza muscular distal conservada; nivel sensitivo en D4,
termoalgesia disminuida, palestesia disminuida, dolor a la percusién
dorsal; leve ataxia talon rodilla bilateral y marcha ataxica. Liquido
cefaloraquideo turbio, 60 células, glucosa 47 (glucemia 93), protei-
nas 1,36, cultivo, BAAR vy tinta china negativo. PCR en LCR para
mycoplasma, CMV, HHV 6y enterovirus negativo, factor reumatoideo,
Anti DNA, anticardiolipinas, serologias para HIV, HBV, HCV, VDRL,
HUDDLESON, DENGUE, Chlamydia pneumoniae y CMV negativos;
Ac anti Mycoplasma pneumoniae IgG (IF1): + 1/256, IgM (IFl): +. Ac
anti NMO-. RMN de columna cervical y dorsal que evidencio
hiperintensidad en T2, con compromiso medular desde C5 a T1y
desde T3 a T7 y a nivel del cono medular ademas se visualizaron
focos de realce puntiforme con contraste ev a nivel de C6 y a nivel
de T4 — T5, realce pial desde T7 hasta el cono medular. PESS: en
MMSS con compromiso a predominio izquierdo a nivel cervical; PEM:
en MMSS latencias aumentadas a predominio derecho y en MMII:
amplitud disminuida a derecha con latencias normales; PEV: norma-
les. Se realiza diagndstico de Mielitis Transversa Aguda por
Mycoplasma y se Inicia tratamiento con metilprednisolona y
doxiciclina con buena respuesta mejoria clinica. Conclusiones: La
MTA es un sindrome clinico causado por una inflamacion local de la
médula espinal. En muchos casos, este cuadro se ve precedido por
una infeccion. Si bien la lesion medular estaria mediada por el siste-
ma inmunoldgico cuando se sospeche o se confirme un agente in-
feccioso, se debe tratar el proceso inflamatorio conjuntamente a la
causa subyacente.

0358 SINDROME DE OPSOCLONUS-MIOCLONUS COMO FE-
NOMENO NEUROLOGICO ANTICIPATORIO DE NEOPLA-
SIA. N Henze, JC Roma, P Loberto, L Tamburini, R Santoro

Hospital Virgen Del Carmen, Zarate, Argentina

Introduccion: El sindrome opsoclonus-mioclonus es una rara
entidad, que se caracteriza por irritabilidad, movimientos oculares
caoticos, con componentes verticales, horizontales y rotatorios,
mioclonus y ataxia cerebelosa. Se asocia en su mayoria con
neuroblastoma, carcinoma de ovario, de pulmén, mama y en menor
porcentaje, a carcinoma de tiroides. Un mecanismo autoinmune se
considera responsable de la disfuncidn de estructuras en el tronco
cerebral y cerebelo donde se describen titulos para Ac anti Ri y Anti
Yo. El tratamiento con esteroides, ha tenido buenos resultados. Re-
sumen de historia clinica: Paciente de 38 afios, con antecedentes
de tabaquismo, que curso internacion por vértigo de 24 hs. de evolu-
cién. Examen fisico: nistagmus multidireccional con predominio ro-
tatorio y con reaccion persistente con los ojos cerrados, el cual no se
modifica con las posiciones cefdlicas. En posicién primaria remeda
un opsoclonus (lighting-like jerks) con hiperreflexia osteotendinosa
bilateral, mioclonias y temblor persistente de origen cerebeloso. Diag-
nésticos presuntivos: Sme. mioclonus-opsoclonus como sindrome
paraneoplasico, Enfermedad desmielinizante, Patologia cerebelosa
estructural (astrocitoma, meduloblastoma) o téxico-infecciosa. Se
realizan los siguientes estudios para descartar sme paraneoplasico:
Ecografia transvaginal: normal. Mamografia: normal. TAC de térax,
abdomen y pelvis con contraste endovenoso: normal. Marcadores
tumorales: alfa feto proteina, CEA, CA125, CA 15,3: normales,
CA19,9: 37,7 p/ml, (normal hasta 37), VSG: 15mm, VDRL: no reactiva,
Perfil tiroideo: T3 0,96, TSH 2,71, T4: 8, normales. Al empeorar el
cuadro se realiza Puncién lumbar: hiperproteinorraquia. Se realiza
RMN con y sin gadolinio con protocolo de enfermedad desmie-
linizante: normal. Se realiza Ecografia de tiroides: glandula tiroidea
multinodular heterogénea en ambos I6bulos, con circulacién glandular
aumentada, encontrandose en tercio superior de I6bulo derecho un
nodulo hiperecoico de 2,3 x 1,07 cm, y en el [6bulo izquierdo se des-
taca en polo inferior un nédulo mixto de 1,63 x 1,45. Debido a la sos-
pecha de sindrome paraneoplasico y pensando en que la presencia
de anticuerpos genera la sintomatologia, se decide iniciar tratamiento
con metilprednisolona 500 mg cada 12 hs durante 5 dias. Control al
mes, asintomatica con ac. valproico. Presenta Ac antiperoxidasa: 3,5,
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TSH: 2,81, T4: 7,95. PAAF: Sin células atipicas. La paciente actual-
mente continda con estudios ginecoldgicos para descartar las
neoplasias asociadas mas frecuentes. Comentario: Si bien a través
de la biopsia no se demostro atipia, el interés de esta presentacion
radica en que, ante la presencia de un cuadro como el de opsoclonus-
mioclonus, se debe pensar en un sindrome paraneo-plasico, de in-
terés clinico como fenémeno anticipatorio en varias neoplasias, una
vez descartada patologia neuroldgica primaria.

0359 MENINGITIS NEOPLASICA POR RABDOMIOSARCOMA
RETRO ORBITARIO. NE Bettinelli', L Velasquez Barrios', J
Plumet Garrido', RJ Zamora', AA Pisarevsky', MS Belotti?,
EA Petrucci'

VI Cétedra de Medicina Interna., Argentina. 2 Servicio de Ana-
tomia Patoldgica. Hospital de Clinicas ‘José de San Martin”,
Argentina

Introduccion: La carcinomatosis meningea (CM) se define como
la infiltracion de las leptomeninges por células maligna y representa
una entidad neurolégica debida a una complicacién grave de un pro-
ceso oncoldgico sistémico. Se presenta en un 5 a 8% de todos los
tumores sdlidos, siendo los mas frecuentes el carcinoma indiferen-
ciado a células pequefias de pulmoén, el cancer de mama y el
melanoma. Las manifestaciones clinicas incluyen sintomas y signos
que indican afeccién multifocal del cerebro, los nervios craneanos y
las raices espinales. Los casos reportados en la literatura de com-
promiso meningeo por rabdomiosarcoma son sumamente infre-cuen-
tes. Caso clinico: Mujer de 29 afos con antecedentes de rabdo-
miosarcoma retroorbitario izquierdo con tratamiento quimioterapico
y radioterapico 1 afio previo (libre de enfermedad), quien consulta por
debilidad y parestesias de miembros inferiores, asociado a vémitos
y cefalea. Examen fisico: lucida, Glasgow 15/15, paraparesia mode-
rada asimétrica, Babinski derecho, arreflexia de miembros inferiores,
hipoestesia desde regién glutea derecha hacia distal, pares craneales
conservados. RNM de cerebro y columna: Cerebro: en secuencias
flair y T2 hiperintensidad en forma de pequefias imagenes multi-
focales en el espacio subaracnoideo y corteza subyacente
interhemisférico frontal, temporal y parietal, sin refuerzo luego del
gadolinio. En columna lumbosacra: aumento en el tamafo de la to-
talidad de las raices de la cauda equina con hiperintensidad en se-
cuencias Stir a nivel del cono y las raices. LCR: 65 células/mm3,
neutréfilos 2%, linfocitos 98%, glucorraquia menor de 10 mg/dl,
glucemia (85 mg/dl). Proteinorraquia 523,6 mg/dl. Anatomia patol6-
gica de LCR: positivo para células neopldsicas. Inmunocitoquimica
en el LCR positivo para miogenina que establece el diagndstico de
meningitis carcinomatosa por rabdomiosarcoma. Inicia quimioterapia
intratecal con metotrexate y corticoides endovenosos, con escasa
respuesta, ingresa a cuidados paliativos. Conclusién: Para el diag-
néstico de CM se requiere la presencia de células neoplasicas en el
LCR. En forma caracteristica el LCR muestra un recuento celular
elevado, hiperproteinoraquia y un dosaje de glucosa muy bajo. La
TAC o RMN son patoldgicas en 35-70% de los casos y un 25% de
los pacientes tienen ademas metéastasis encefalicas parenqui-
matosas. Las resonancias de columna son anormales en el 35-80%
de los que presentan metastasis leptomeningeas y muestran raices
nerviosas engrosadas, nédulos tumorales subaracnoideos Unicos o
multiples y refuerzo a lo largo de la superficie pial de la medula
espinal. La supervivencia media sin tratamiento en general es de 4 a
8 semanas, siendo el factor pronéstico mas importante el grado
histolégico. Ademas, destacamos de este caso la presentacion in-
usual en la edad adulta de este tipo de tumor y la rareza de encon-
trar compromiso meningeo.

0360 ESTATUS EPILEPTICO NO CONVULSIVO ASOCIADO A
CEFEPIME. PN Dettori', DF Mamani', J Plumet Garrido’, AA
Pisarevsky', N Baredes®, MI de Aguirre?, EA Petrucci'

VI Cétedra de Medicina Interna., Argentina. 2Servicio de

Neurofisiologia, Argentina. *Unidad de Terapia Intensiva.
Hospital de Clinicas “José de San Martin”, Argentina

Introduccion: El estado de mal epiléptico no convulsivo se ma-
nifiesta como una alteracion ictal de la conciencia, de la percepcion
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o del comportamiento de mas de 30 minutos de duracién, con activi-
dad epileptiforme en el EEG. El diagndstico diferencial debe estable-
cerse con entidades diversas como la encefalopatia de causa t6xi-
ca, metabodlica, o con distintas enfermedades neuroldgicas y psiquia-
tricas. El electroencefalograma constituye la herramienta fundamental
para el diagnéstico. La cefepime es una cefalosporina de cuarta ge-
neraciéon que mostré gran efectividad en infecciones por microor-
ganismos gram-positivos y gram-negativos, especialmente en infec-
ciones resistentes a otros farmacos. Nosotros describimos un pacien-
te tratado con cefepime que desarrollé un Estado de Mal Epiléptico
no Convulsivo. Caso clinico: Mujer de 67 afos de edad con antece-
dentes de diabetes tipo 2, HTA, enfermedad vascular periférica y
ulcera cronica de miembro inferior izquierdo que consulta por calor,
dolor, rubor en dorso de pie izquierdo de dos semanas de evolucion,
y una tumoracion en region esternoclavicular. Examen fisico: Luci-
da, taquicardia, hipertensa, febril, con signos de flogosis en dorso de
pie izquierdo y tumoracion en region esternoclavicular derecha. La-
boratorio Hto 39% GB: 32000 Plaquetas: 326000 Urea: 55 Cr: 0.6 Na:
133K: 3,5Bit: 0,8 GOT: 13 GTP: 16 FAL 477 LDH: 481 VSG: 72. Clea-
rence de creatinina de 63ml/min/1,73m2. En los cultivos de material
quirdrgico del pie y esternoclavicular asi como en los hemocultivos y
liquido cefalorraquideo se obtuvo desarrollo de sthapylococcus
aureus meticilino sensible. Inicié tratamiento segun sensibilidad con
cefepime. Evoluciona luego de una semana de tratamiento con me-
joria clinica pero progresivo compromiso del estado de conciencia.
La TAC cerebral excluyé dafios estructurales. Los examenes de la-
boratorio fueron normales. No presentaba signos de respuesta
inflamatoria. Un electroencefalograma evidencié actividad epilep-
tiforme que se mantuvo luego de 48hs de iniciada la difenilhidantoina.
Ante la ausencia de antecedentes y de factor desencadenante clini-
co - metabdlico se interpreté el cuadro de status epiléptico no con-
vulsivo secundario a la administraciéon de cefepime. Con la suspen-
sién del mismo se logrod la reversién del cuadro clinico con electro-
encefalograma control que no evidencio actividad irritativa. Discusion:
Se presenta una paciente tratada con cefepime que desarrolla un
cuadro de estado de mal epiléptico no convulsivo que cede luego de
la suspension del tratamiento. Dicho cuadro fue interpretado como
de neurotoxicidad por cefepime. Se han descripto en la literatura muy
pocos casos, siendo infrecuente en pacientes con funcién renal con-
servada y sin antecedentes convulsivos.

NUTRICION Y OBESIDAD

0361 PREVALENCIA DE DISLIPEMIA Y SUS FACTORES DE
RIESGO EN LA OBESIDAD PEDIATRICA. PL Casavalle,
LS Romano, M Pandolfo, MC Maselli, A Caamafo, M Ramos,
S Rajoy, M Ruiz

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Objetivos: Estimar en nifios y adolescentes con sobrepeso y obe-
sidad la prevalencia de dislipemia y sus factores de riesgo. Pobla-
cién. Material y Métodos se estudiaron 60 pacientes obesos y con
sobrepeso determinados segun Indice de masa corporal (IMC) de
acuerdo a la tabla de Cole y colaboradores, de ambos sexos con
edades comprendidas entre los 8-14 afios, que concurrieron a la
Seccién de Nutricion y Alimentacién Pediatrica, durante el periodo 11/
02/2005 al 02/06/2008. Excluimos a los pacientes con obesidad de
etiologia endocrinoldgica, hipotalamica, genética y farmacoldgica. El
disefo fue descriptivo, observacional, prospectivo y transversal. Se
considerd dislipemia si alguna de estas determinaciones se encon-
traban por encima de los siguientes valores de corte: Colesterol To-
tal >a 170 mg %; Lipoproteina de alta densidad (HDL) < 40 mg %;
Triglicéridos (TG) > 110 mg %; Lipoproteina de baja densidad (LDL)
> 110 mg %. También se evalu¢ circunferencia de cintura aumenta-
da (> al Percentilo 90 segun tabla de Freedman y colaboradores), bajo
peso al nacer (<2,5 kg.), y la presencia de antecedentes en familia-
res de primer y segundo grado de dislipemia, obesidad e infarto agudo
de miocardio (IAM) en varones < de 55 afios y mujeres < de 65 afios.
Resultados: el 51,7% de los nifios estudiados presenté sobrepeso
y el 48,3% obesidad. La prevalencia de dislipemia fue del 65% (IC
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95%: 51,5-76,6%) y de las fracciones lipidicas alteradas fue la siguiente:
HDL 40% (IC 95%: 27,8-53,9%), TG 38,33% (IC 95%: 26,4-
51,8%), colesterol total 35% (IC 95%: 23,4-48,5), LDL 26,66% (IC 95%:
16,5-39,9%). Los factores de riesgo de mayor a menor prevalencia
fueron: antecedente de obesidad familiar 98,3% (1C95%: 90,9-100%),
dislipemia familiar 54,2% (1C95%:40,8-67,1), circunferencia de cintu-
raaumentada 51,7% (IC 95%: 38,5-64,6%), antecedente de IAM 15,3%
(IC 95%: 7,2-27%) y por ultimo bajo peso al nacer 6,8% (IC95%:1,9-
16,5%). Conclusion: 1) La prevalencia de dislipemia fue elevada y
similar a las encontradas en otras poblaciones estudiadas. 2) De los
factores de riesgo de dislipemia el mas prevalente fue el antecedente
de obesidad familiar, seguido por el antecedente de dislipemia fami-
liar y de circunferencia de cintura aumentada. Los menos prevalentes
fueron el antecedente familiar de IAM y bajo peso al nacer.

0362 CANCER DE ESOFAGO Y ALIMENTACION ENTERAL.
CAMBIOS EN LA ELECCION DE LA ViA DE ABORDAJE
(2001-2008). GM Vitcopp, JC Berreta, MH Cataldi, MT Enrico,
AP Fernandez Marty, AM Siccardi, VA Lébbe

Hospital de Gastroenterologia Dr. Carlos Bonorino Udaondo,
Argentina

Objetivos: Establecer la evolucién en la seleccién de vias de
alimentacion enteral (AE) en un hospital publico en pacientes con
patologia maligna esofégica a lo largo del periodo 2001-2008 inclu-
sive. Material y métodos: - Se efectud la revision de historias clini-
cas, oncoldgicas y nutricionales, de pacientes con cancer de eséfago
derivados por la Seccion Oncologia a la Unidad Nutricién de Hospi-
tal de Gastroenterologia, a los que se les indicé soporte nutricional
previo al tratamiento especifico. - Se analizé el periodo comprendi-
do entre el 1° enero de 2001 al 31 de diciembre de 2008. - Se reca-
bo informacion sobre tipo de via de acceso para AE, exclusiva o com-
plementaria, en pacientes pasibles o no de tratamiento radioterapico
y/o quimioterdpico. - Se analizaron los distintos accesos: sonda
nasogastrica (SNG), gastrostomia quirurgica (GQ), gastrostomia
percutanea (GPC) y mixtos (MX). Se considerd técnica mixta a la
utilizacién de SNG y GPC en forma secuencial, con un periodo de
duracién de cada una no menor de 4 semanas. Resultados: Se in-
cluyeron 373 historias clinicas de pacientes con neoplasia esofagica
(carcinoma epidermoide o adenocarcinoma esofagico o de la union
gastroesofagica). Se compararon, las distintas técnicas mencionadas
para el abordaje de AE. (Tabla 1)

Vias de abordaje utilizadas. Afos 2001-2008

GQ GPC SNG MX Total
2001 11 5 12 0 28
2002 24 21 7 0 52
2003 13 23 8 4 48
2004 6 35 5 0 46
2005 11 36 5 3 55
2006 2 42 10 7 61
2007 3 28 6 5 42
2008 2 28 8 3 41
Total 72 218 61 22 373

En el periodo analizado, sélo en 61 casos (16,35%) se recurrid
exclusivamente a la SNG como via de acceso para AE. En el anali-
sis estadistico preliminar, se registré una diferencia estadisticamente
significativa (P<0.0001) tanto para el nimero de GQ como para el
de GPC, realizadas entre 2001 y 2008, observandose un claro au-
mento de los procedimientos de GPC, en detrimento de la GQ, como
via de abordaje permanente para este grupo de pacientes. También,
desde el 2004 se constatd una diferencia estadisticamente significa-
tiva (P<0.0001) entre la GPC y la SNG, como procedimiento de elec-
cién. Conclusiones: En pacientes con cancer de eséfago, se ob-
servo, a lo largo del periodo analizado, un cambio en la elecccién de
las vias de alimentacion enteral.

0363 Hiperglucemia e hipoalbuminemia: factores indepen-
dientes de prondstico de morbimortalidad en pacientes
alimentados por via enteral. CA Gonzalez Infantino’, R
Séanchez', N Presner', CD Gonzalez?
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"Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina. ?Depar-
tamento de Farmacologia. Universidad de Buenos Aires, Ar-
gentina

Introduccion: La hiperglucemia es comun en pacientes injuria-
dos, incluso sin diabetes previa. Junto con la hipoalbuminemia, es
considerada un importante marcador de morbimortalidad. Lo nove-
doso de este trabajo es el estudio de la hiperglucemia e hipoalbu-
minemia en pacientes con alimentacién enteral. Objetivo: Determi-
nar la diferencia de mortalidad intrahospitalaria entre normoglu-
cémicos, hiperglucémicos y diabéticos, alimentados por via enteral
y ante distintos valores de albimina sérica. Metodologia: Estudio
retrospectivo, en el que se revisaron los datos de pacientes interna-
dos en el Hospital de Clinicas entre 2006 y 2009, que han recibido
alimentacion enteral. Los pacientes se clasificaron como normoglu-
cémicos o hiperglucémicos segun la glucemia durante la internacion;
y diabéticos a aquellos sobre los cuales figuraba dicha condicién. El
valor de albumina que fue considerado para el andlisis fue el menor.
El andlisis estadistico se realizé con el test del chi cuadrado y se uti-
liz6 un nivel de significacion de p < 0.05 e intervalo de confianza de
95%. Resultados: Se obtuvieron datos de 1004 pacientes. 558
normoglucémicos (55,57%); 219 diabéticos (21,81%) y 227 hiper-
glucémicos (22,60%). La mortalidad intrahospitalaria fue: 145
normoglucémicos (25,98%); 84 diabéticos (38,35%) y 108 hiperglu-
cémicos (47,57%). La diferencia de mortalidad fue estadisticamente
significativa entre normoglucémicos vs diabéticos (p=0,000); y entre
normoglucémicos vs hiperglucémicos (p=0,000). Entre diabéticos e
hiperglucémicos no hubo diferencia estadisticamente significativa
(p=0,061), aunque la mortalidad entre los primeros fue claramente
superior (OR diabéticos 1,58; IC 1,12 a 2,22. OR hiperglucémicos
2,37; 1C 1,69 a 3,32). Considerando a la albumina >3.5mg/dl, hubo
diferencia estadisticamente significativa en la mortalidad entre
normoglucémicos vs hiperglucémicos (p=0,000). Teniendo en cuen-
ta un estudio previo que realizamos con 316 pacientes internados en
el Hospital de Clinicas, el punto de corte de la albumina a partir del cual
aumenté la mortalidad significativamente fue <2,4mg/dl. En el estudio
actual, se vio que entre los pacientes con <2.4mg/dl de albumina, la
diferencia de mortalidad no fue estadisticamente significativa en nin-
gun grupo (normoglucémicos vs diabéticos (p=0,085); diabéticos vs
hiperglucémicos (p=0,855); y normoglucémicos vs hiperglucémicos
(p=0,120). (OR albumina 0,45; IC 0,34 a 0,59. OR diabéticos 1,44; IC
0,90 a 2,31. OR hiperglucemia 2,40; IC 1,59 a 3,64). Conclusiones:
Los pacientes hiperglucémicos durante la internacion presentan
mayor mortalidad que los normoglucémicos, e incluso que los dia-
béticos, aunque en este Ultimo caso no se hallé diferencia
estadisticamente significativa. Al considerar también la albumina, se
vio que cuando ésta aun es normal (>3.5 mg/dl), la presencia de
hiperglucemia marca precozmente la gravedad de la injuria, siendo
un factor predictor independiente. Pero cuando la albumina es baja
(<2,4 mg/dl), no se vio diferencia estadisticamente significativa en la
mortalidad, desvaneciéndose el poder de la hiperglucemia.

0364 EVALUACION SOBRE EL CONOCIMIENTO EN FIBRA
ANTES Y DESPUES DE UNA INJERENCIA EDUCATIVA.
MA Linari', R Murray?, J Ortiz?, E Morales?, F Esquivel', ME
Balducci', M Barros', S Ortiz'

" UOM Seccional Norte, Argentina. 2 Fundacion Barcelo, Ar-
gentina

Las estadisticas muestran un déficit en el consumo de fibra y una
asociacion de esto con enfermedades crénicas no transmisibles.
Obijetivos: evaluar en una poblacién del Gran Buenos Aires los co-
nocimientos sobre fibra dietaria en la alimentacion. Realizar poste-
riormente una injerencia educativa sobre el tema. Material y Méto-
dos: se evaluaron 113 individuos adultos que participaron de una
jornada sobre factores de riesgo cardiovasculares en una Seccién de
Nutricion en Vicente Lopez, en el periodo del 3 al 7 de agosto de 2009.
Se analiz6 por medio de una encuesta inicial: sexo, edad, tipo de tra-
bajo, horario de la jornada laboral, nivel educativo intensidad, de
actividad fisica, ingesta de alcohol, tabaquismo, tensién arterial,
marcadores antropométricos, nimero de ingestas diarias, consumo
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de fibra dietaria, presencia de factores de riesgo cardiovasculares.
Se evalud el conocimiento que tenian los encuestados sobre la fibra
alimentaria y sobre su propio consumo. Posteriormente por medio de
una intervencién educativa, que finalizé con una evaluacion, se es-
tudio el nivel de conocimientos adquiridos sobre la importancia en el
consumo de fibra y su rol en el organismo. Resultados: se estudia-
ron 113 pacientes, 19 (17%) de mujeres y 94(83%) de hombres; el
77% tenian el oficio de metalurgico y el 23% realizaban oficio multi-
ple; el 83% refirieron trabajar jornada completa (mafnana y tarde); en
relacién al nivel de estudio12% primario incompleto, 38% primario
completo, 22% secundario incompleto, 21% secundario completo, 4%
terciario incompleto y otro 4% terciario completo; 42% refirieron con-
sumir alcohol (la mayoria bebedores de fin de semana); 17% eran
fumadores; se observé un 48% de sedentarios, 40% realizaba acti-
vidad fisica leve y el 13% en forma moderada. Las medias y los des-
vios obtenidos fueron: edad 43.44 +13.09; indice de masa corporal
(IMC) 28.87 Kg. +4.78 (sobrepeso); circunferencia de cintura 95.74
cm + 13.77, tension arterial sistélica y diastolica126.43 +13.09 /79.64
+ 9.37, porcentaje de grasa corporal de 26.51 + 8.08 %. Un 17% se
conocia hipertenso, un 2% presento infarto, 26% refirio dislipemia,
un 22% obesidad (IMC>30), 10 refirieron diabetes; el numero de
ingestas fue variable. En relacién al consumo de fibra se encontra-
ron diferencias significativas: entre las distribuciones de las edades
y el consumo de fibras p0.041 (analisis no parametrico Kruskal Wallis);
entre los trabajadores con y sin diverticulos o colon irritable (test de
Chi cuadrado, p0.08), entre las distribuciones de conocidos con dia-
betes p0.04. Antes de la intervencién educativa el 45.13% de los
encuestados demostro tener algun conocimiento sobre fibra dietaria.
Luego de la intervencion se detecté conocimiento en el 100% (al
asociar variables conocimiento de fibra y conocimiento de alimentos
estas estaban estadisticamente asociadas p0.0219). Conclusiones:
se ha podido correlacionar en distintas patologias el porcentual del
consumo de fibra; en base a lo precedente consideramos que es
altamente importante la educacién alimentaria

0365 CONCORDANCIA DE LOS DIFERENTES CRITERIOS DE
DIAGNOSTICO DE SINDROME METABOLICO EN NINOS
Y ADOLESCENTES OBESOS Y CON SOBREPESO. P
Casavalle, L Romano, M Maselli, M Pandolfo, M Ramos, A
Caamafio, S Rajoy, M Ruiz

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Objetivo: Estimar el grado de concordancia entre los diferentes
criterios diagnésticos de Sindrome Metabdlico. Poblacion: Se estu-
diaron 88 pacientes de ambos sexos, con edades comprendidas en-
tre los 8 y 14 afos, que concurrieron a la Seccién de Nutricion y Ali-
mentacién Pediatrica, durante el periodo 11/02/2005 al 19/03/2010. Ex-
cluimos los pacientes con obesidad de etiologia endocrinoldgica,
hipotalamica, genética y farmacoldgica. Material y métodos Disefio
observacional, prospectivo, transversal y de comparacion a muestras
relacionadas. La obesidad y el sobrepeso se determinaron utilizando
el IMC segun la tabla de Cole et al. El diagnéstico de Sindrome
Metabdlico se realizé cuando el paciente presentaba de tres a cinco
componentes segun los criterios del ATP IIl (Adult Treatment Panel 1),
ATPIII modificado y Ferranti et al (Ver tabla N:1). También se determi-
né utilizando el criterio de ALAD (Asociacion Latinoamericana de Dia-
betes) que establece su presencia cuando hay circunferencia de la
cintura > al Percentilo 90 y 2 componentes mas (Ver tabla N° 1).

Tabla N°1: Criterios de Diagnostico de Sindrome Metabdlico en Pediatria

Criterio ATP Il ATPIIl modificado ALAD Ferranti et al
Triglicéridos mg/dl >110 >110 >150 >100
HDL mg/dl <40 <40 <40 <50
Glucemia mg/dl >110 >100 >100 >110
Tension Arterial Sistélica y/o > Sistdlica y/o >130/85 mmhg Sistélica y/o
diastdlica diastélica diastélica

> Percentilo 90
> Percentilo 90

2 Percentilo 90
> Percentilo 90

> Percentilo 90
Circunferencia > Percentilo 90 > Percentilo 90

cintura

Resultados:
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Tabla N°2: Grados de concordancia entre los diferentes criterios

Concordancia entre criterios diagndsticos indice Kappa e IC 95%

ATP III/ATP Il Modificado
FERRANTI et al /ATP Il Modificado
ATP lll/Ferranti et al

ALAD/ATPIII Modificado

ATP IlII/ALAD

ALAD/Ferranti et al

0,92 (IC95% 0,82-1)
0,50 (IC95% 0,34-0,67)
0,45 (IC95% 0,28-0,61)
0,44 (IC95% 0,19-0,68)
0,39 (IC95% 0,13-0,65)
0,17 (IC95% 0,04-0,30)

Conclusiones: Muy buena concordancia entre ATPIII /ATP 1lI
Modificado. El grado de acuerdo entre los restantes fue moderado
excepto entre ATPIII / ALAD que resulto bajo y entre ALAD/Ferranti
et al que fue insignificante.

ONCOLOGIA

0366 PRESENTACION ATIPICA DE UN CASO DE
ADENOCARCINOMA ENDOMETRIOIDE. PG Guesdon, FS
Brafas, P Iglesias, JC Mayan Ill, V Prufionosa, C Goszko,
M Jacobo

Sanatorio Municipal Dr. Julio Méndez, Argentina

Introduccion: el carcinoma de endometrio es uno de los 5 can-
ceres mas frecuentes en las mujeres. Comparado con otros cance-
res, la supervivencia luego de su diagndstico es alta, con una
sobrevida de 70% luego de 5 afos del diagndstico. Alrededor del 90%
de las mujeres con carcinoma de endometrio presentan sangrado
ginecoldgico como Unico sintoma de presentacion. Caso clinico:
mujer de 75 afios de edad, con antecedentes de hipertension arterial,
diabetes tipo 2 no insulinorrequiriente diagnosticada 4 afios previos
a la consulta, insuficiencia cardiaca estadio C clase funcional II-Ill,
marcapasos definitivo por bloqueo AV de 2° grado sintomatico, con
posterior recambio y control 15 dias previos a la consulta, fibrilaciéon
auricular crénica, anticoagulada, obesidad moérbida, arteriopatia
periférica, FUM a los 50 afos sin controles ginecoldgicos posterio-
res, G2/P2. Se interna en sala de clinica médica por disnea progre-
siva hasta clase funcional IV de 15 dias de evolucién, asociada con
aumento del diametro de miembros inferiores y disminucién del rit-
mo diurético, coincidente con el abandono del tratamiento médico
hace 1 mes. Evoluciond al ingreso con escasa respuesta a vasodila-
tadores y diuréticos de asa endovenosos, con mala mecéanica
ventilatoria y deterioro gasométrico progresivo, decidiéndose su pase
a unidad coronaria. En dicha unidad evoluciona con mejoria parcial
luego de un balance negativo de 5000 ml en 72 hs, con requerimien-
to de CPAP intermitente, pasando luego a sala general. Por conti-
nuar con insuficiencia respiratoria sin signos de insuficiencia cardia-
ca se realiza una TAC de térax, que evidencia multiples nédulos
pulmonares, algunos de implantacion pleural, con engrosamiento de
la misma a predominio derecho, consolidacion pulmonar bibasal de
aspecto atelectasico y adenopatias mediastinales. La paciente evo-
luciona con progresién de la insuficiencia respiratoria, con paro
cardiorrespiratorio y 6bito a las 24 horas de su reingreso a sala ge-
neral. Se realiza necropsia, que informa: causa de muerte: fallo
cardiorrespiratorio secundario a linfangitis carcinomatosa, permea-
cion vascular y multiples implantes neopléasicos pulmonares,
pericardicos, diafragmaticos y en parrilla costal. Enfermedad de base:
Adenocarcinoma endometrioide pobremente diferenciado con exten-
sas areas escamosas de 8 x 7,5 x 6,5 cm., margen a 1 mm de serosa,
con extension a cuernos uterinos y émbolos neoplasicos linfaticos y
venosos. Metastasis ganglionares peritraqueobronquiales, medias-
tinales y paraadrticas toracicas. Infiltracion diafragmatica y de pared
costal. Pericarditis carcinomatosa y compromiso linfatico, vascular y
parenquimatoso pulmonar (Estadio IVB). Discusién: se presenta un
caso de adenocarcinoma endometrioide de presentacion atipica, con
insuficiencia respiratoria, sin sangrado ginecolégico, hallandose
metastasis multiples al momento del diagndstico.

0367 LIPOMATOSIS SIMETRICA MULTIPLE. MG Comesafia, JL
Novoa, CG Orlando, PR Valdez, CF Soria, G Alonso, JA
Medina Herrera
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Hospital de Agudos “Dr. Dalmacio Vélez Sarsfield”. G.C.B.A.,
Argentina

Introduccién: enfermedad de etiologia desconocida. Descriptos
alrededor de 300 casos en la literatura. Presenta mdltiples masas
subcutaneas, indoloras y simétricas de tejido adiposo no encap-
sulado. Se asocia a alcoholismo cronico, neuropatia periférica, ane-
mia macrocitica, alteraciones hepaticas, dislipemia, diabetes mellitus,
hipotiroidismo o hipertiroidismo. El curso clinico suele ser benigno y
asintomatico, siendo rara la transformacién maligna o la compresion
de la via aéreo-digestiva. Reviste importancia el trastorno estético.
Caso: Varon de 52 afos, consulta por tumoracion en cuello de 4 afios
de evolucién. Antecedentes: alcoholismo, obesidad, hipertension
arterial no controlada, ex-tabaquista, tuberculosis pulmonar, resec-
cién de tumor lipomatoso retroauricular bilateral. Examen fisico:
tumoraciones simétricas de consistencia blanda e indolora a nivel
retroauricular, region anterior de cuello, térax, abdomen y regién
inguinal. indice de masa corporal: 34.8. Hipertrofia parotidea bilate-
ral. Polineuritis mixta de ambos miembros inferiores. Laboratorio:
macrocitosis, hiperglucemia, hipertrigliceridemia, HDL elevada, GOT
x 8, GPT x 2, FAL x 1.5, TSH x 1.65. Radiografia de térax: normal.
Electrocardiograma: normal. Electromiograma: neuropatia sensitivo-
motora crénica. Ecografia de cuello: aumento difuso de la
ecogenicidad y del espesor en partes blandas. Tomografia axial com-
putada de cuello y térax: formaciones multiples simétricas de densi-
dad de tejido graso que pueden corresponder a lipomatosis. Parétidas
aumentadas de tamafio con infiltracién grasa. Puncion aspiracion con
aguja fina: inespecifico. Se descartaron lipodistrofia, sindrome de
Cushing, liposarcoma, bocio. Tratamiento: lipectomia de cuello con
complicacién hemorragica que requirié reintervencion. Infeccion por
Staphylococcus aureus meticilino resistente tratada con vancomicina.
Biopsia: lipomatosis. Inmunohistoquimica: KI-67: negativo. Comen-
tario: Destacamos la baja incidencia de esta enfermedad y la impor-
tancia de efectuar estudios complementarios que permitan diagnos-
ticar posibles patologias asociadas. La reseccion quirdrgica fue la
terapéutica elegida con fines estéticos, en ausencia de trastornos
compresivos. Se descartd la degeneraciéon maligna.

0368 MASA ABDOMINAL POR TUMOR DE CELULAS EPITE-
LOIDES PERIVASCULARES. VML Olivé, LP Piana, AP
Aguero, JP De Yuliis, G Barat, B Paradiso, EL Virga, JA
Prestera

Hospital Intedente Carrasco, Argentina

Introduccién: Los tumores de células epiteloides perivasculares
(Pecoma) son un grupo raro de neoplasias, que se definen como
tumores mesenquimales compuestos por células epiteloides
histolégica e inmunohistoquimicamente caracteristicos, compartiendo
marcadores melanociticos y de musculo liso. Caso clinico: Varén de
50 afos, tabaquista, ingresa para rehabilitacion kinesiomotora lue-
go de cursar internacién en unidad de terapia intensiva por
politraumatismo. Examen Fisico: tumoracion duro-pétrea, indolora de
10 cm x 10 cm a nivel de epigastrio e hipocondrio izquierdo, adheri-
da a planos profundos. Ecografia abdominal: en proyeccion de
hipogastrio e hipocondrio izquierdo se visualiza masa ocupante de
espacio hipoecoica de aspecto sélido con areas liquidas en su inte-
rior que impresiona rodeada de capsula ecogénica fina. Mide aprox
20 cm x 16 cm. TAC abdomen y pelvis con contraste oral y endove-
noso: en hipocondrio y fosa iliaca izquierda se observa masa ocu-
pante de espacio heterogénea mixta con areas sélidas y liquidas, de
180 mm x 130 mm de didmetro maximo, en intima relacién con cola
y cuerpo de pancreas el cual no puede demostrar un plano de clivaje
neto. Impronta sobre cara posterior del estémago y cara anterior de
rifdn izquierdo con desplazamiento del colon hacia regiones latera-
les. Anatomia patolégica de masa abdominal: los hallazgos
morfolégicos sumados a los resultados obtenidos por técnicas de
inmunomarcacion sugieren una neoplasia mesenquimatica, con ele-
mentos de rasgos epiteloides, de disposicion perivascular caracte-
ristico de pecoma. Discusion: Los Pecomas son neoplasias con una
baja incidencia, cuya localizacién anatémica es muy variable, aun-
que predomina el origen ginecoldgico 30-35%, visceras 10% y el resto
estan descriptos en piel y partes blandas. Se pueden presentar a
cualquier edad con una media de 40 afos y predominan en el sexo



RESUMENES DE LOS MURALES CIENTIFICOS

femenino. Se diagnostican tipicamente cuando alcazan un gran ta-
mafio, lo que refleja la falta de sintomas durante su creciminento. Su
comportamiento biolégico generalmente es benigno, aunque pueden
metastatizar por via linfatica y hematica. El tratamiento consiste en
la extirpacion quirurgica. Conclusion: Interesa la presentacion de este
caso debido a que los pecomas son tumores de muy baja inciden-
cia, que se presentan morfolégicamente imitando a otros tumores lo
cual nos conduce a errores en el diagndstico.

0369 MASA ABDOMINAL COMO FORMA DE PRESENTACION
DE LIPOSARCOMA. LN Rastelli, C Farias, L Sindich, G
Talarn, B Miranda, J Averbach, B Savino, E Torres

H.I.G.A. “Dr. Oscar Alende” Mar del Plata, Argentina

Introduccion: Los sarcomas son tumores infrecuentes, se esti-
ma que representan 1% de todos los tumores malignos. Son propios
de la edad adulta con una incidencia maxima entre los 50 y 60 afios,
con un ligero predominio en hombres. En frecuencia relativa, es el
segundo sarcoma en los adultos, precedido unicamente por el
fibrohistiocitoma maligno. Hasta un tercio se localizan en retroperi-
toneo, los que ocurren en cabeza y el cuello representan aproxima-
damente el 5%, mientras que en la extremidad superior el 10%. Otros
lugares inusuales pueden incluir el cordén espermatico, la cavidad
peritoneal, la axila, la vulva y el térax. El liposarcoma suele crecer sin
dar sintomas. Desplaza lentamente a otros érganos lo que explica el
tamafo voluminoso que puede alcanzar al momento de ser diagnos-
ticado. Caso clinico: Paciente masculino de 77 afos de edad con
antecedentes de tabaquista severo y trastornos por uso de enol.
Consulta por tumoracién abdominal dolorosa y sensacion de disten-
sion abdominal de meses de evolucion acompafiado de pérdida de
peso de 8 kg aproximadamente en el Ultimo mes. Al exdmen fisico el
paciente lucia adelgazado con un IMC:18.9, mucosas palidas,
conjuntivas hipocoloreadas, a nivel abdominal se palpaban multiples
nodulos de alrededor de 1 a 2 cm de diametro dispersos en pared
abdominal y en proyeccién a celda esplénica masa de aproximada-
mente 10 cm de diametro, dura-pétrea, que excursionaba con la ins-
piracion. Con estos hallazgos se sospeché que la formacién podria
corresponder tanto a una esplenomegalia masiva como a una masa
abdominal neoplésica que este ocupando su topografia por lo que
se intento descartar las posibles causas, entre ellas tumores de apa-
rato digestivo (cancer de colon, pancreas o estémago) y enfermeda-
des oncohematoldgicas. Estudios complementarios: Htco 23%, LDH
12.9, Frétis: Anemia normocitica hipocrémica, serologia HIV-, TAC
abdominal: Masa con captacidon heterogénea de contraste
endovenoso que ocupa la cavidad abdominal, rodeando asas intes-
tinales y desplazando 6rganos retroperitoneales, higado con multi-
ples imagenes redondeada compatibles con metéstasis. Finalmente
se llevd a cabo biopsia de la tumoracién guiada por ecografia que
nos di6 el diagndstico de certeza: Liposarcoma desdiferenciado,
inmunomarcacion proteina S100 +. Por el mal estado general del
paciente, con una capacidad funcional de 30 para la escala de
Karnofsky y un performance estatus de 3 para la escala de ECOG, y
dado el estadio avanzado de la enfermedad se decidié con el servi-
cio de Oncologia cuidados paliativos. Comentario: Nos parece de
interés la presentacion de este caso por la infrecuencia de la patolo-
gia, su localizacion inusual, asi como también para tener presente a
esta entidad dentro de los diagndsticos diferenciales de masas ab-
dominales.

0370 ESTRES OXIDATIVO INDUCIDO POR LA TERAPIA FOTO-
DINAMICA BASADA EN ACIDO 5-AMINOLEVULICO EN
CELULAS LEUCEMICAS MURINAS. B Diez'2, MJ Teijo",
G Ernst?, R Cordo Russo?®, S Hajos?, A Batlle', H Fukuda'?

'Centro de Investigaciones sobre Porfirinas y Porfirias
(CIPYP), Hospital de Clinicas, UBA- CONICET, Argentina.
2Departamento de Quimica Bioldgica, FCEN, UBA, Argenti-
na 3Cétedra de Inmunologia, IDEHU, Facultad de Farmacia y
Bioquimica, UBA-CONICET, Argentina

La Terapia Fotodinamica (TFD) es una terapia anticancerigena
en la que se aplica un fotosensibilizante (FS) y luego se irradia con
luz, generando especies reactivas de oxigeno (ROS) citotoxicas que
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desencadenan la muerte celular. Es un método de purgado para el
transplante autélogo de médula ésea en pacientes con leucemia. El
4cido 5-aminolevlico (ALA) induce la formacién de protoporfirina IX,
un FS muy eficiente. Investigamos la respuesta oxidativa inducida por
ALA-TFD en lineas celulares de leucemia murina: LBR- (sensible a
drogas antineoplasicas), LBR-D160 (resistente a doxorubicina) y
LBR-V160 (resistente a vincristina). En estudios previos observamos
un incremento en la produccion de anién superdxido y en la
despolarizacién de la membrana mitocondrial en funcién del tiempo
de irradiacion, pero no se detectd produccion de perdéxido de hidré-
geno. Teniendo en cuenta estos resultados, se estudio el efecto de los
secuestrantes de ROS: ascorbato, manitol, GSH y triptofano, sobre
la respuesta a la TFD. Se incubaron las células 1 h con los secues-
trantes, luego se agregd ALA 1 mM y se continud la incubacion 4 hs.
Se irradiaron con un banco de 2 tubos de luces fluorescentes duran-
te 50 10 miny 1 h después se evalué la supervivencia celular por el
método del MTT. Los resultados se expresan como la media + su error
estandar calculados como el promedio de tres experimentos indepen-
dientes realizados por duplicado. A las concentraciones estudiadas,
ninguno de los compuestos fue fotoactivo en ausencia de ALA.
Triptofano y manitol no protegieron a las células. El ascorbato (ASC)
protegio a las tres lineas celulares, en las dos concentraciones utili-
zadas: 0,5 y 1 mM. El efecto fue mayor en las lineas resisten-
tes cuando se irradiaron durante 10 min (% Supervivencia, LBR-: sélo
TFD:43,2+9,3, ASC0,5mM: 78,6 + 5,5, ASC 1 mM: 75,8 + 4,4; LBR-
D160: sélo TFD: 49,2 + 2,1, ASC 0,5 mM: 88,7 + 11,2, ASC 1 mM:
100 + 0; LBR-V160, s6lo TFD: 40 + 5,8, ASC 0,5 mM: 86,7 + 4,5, ASC
1 mM: 100 £ 0). El GSH también mostré un efecto citoprotector en
las tres lineas, utilizado en concentraciones 10 y 20 mM. EI mayor
efecto se evidencio en la concentracion 10 mM y fue similar en las
tres lineas (% Supervivencia, LBR-: s6lo TFD: 61,7 + 5,4, GSH 10 mM:
97,6 £2,4, GSH 20 mM: 73,1 + 2,7; LBR-D160: s6lo TFD: 39,2 + 4,9,
GSH 10 mM: 100 + 0, GSH 20 mM: 81,5 + 3,2; LBR-V160: sélo TFD:
53,1+ 3,5, GSH 10 mM: 93,5 + 3,6, GSH 20 mM: 54,7 + 2,1 ). Para
estudiar en forma comparativa el efecto de los compuestos
secuestrantes se determin¢ el grado de proteccion (GP) como la
supervivencia post-TFD en presencia del compuesto relativa a la
supervivencia en ausencia del mismo. El mayor valor de GP se ob-
tuvo para el GSH (GP= 2,7 a 10 mM, irradiaciéon 10 min, en la linea
LBR-D160). Los resultados obtenidos contribuyen a dilucidar los
mecanismos de accion de la TFD, demostrando la importancia de las
ROS en el proceso de muerte celular, y evaluar las condiciones a
tener en cuenta para optimizar la eficacia de la TFD.

0371 ESTUDIOS IN VITRO DE EXTRACTOS DE PLANTAS
AUTOCTONAS ARGENTINAS COMO POTENCIALES
ANTINEOPLASICOS O FOTOSENSIBILIZANTES EN LA
TERAPIA FOTODINAMICA DEL CANCER. L Mamone, A
Casas, L Rodriguez, L Gandara, A Batlle, G Di Venosa

Centro de Investigaciones sobre Porfirinas y Porfirias (CIPYP),
CONICET-UBA-Hospital de Clinicas José de San Martin.,
Argentina

El uso de la luz como agente terapéutico se remite a miles de afios
atrés cuando asi se trataban una serie de enfermedades como soria-
sis, vitiligo, raquitismo, cancer y psicosis. A comienzos de este siglo,
se denomina terapia fotodinamica (TFD) al efecto destructivo -oxigeno
dependiente - de los tejidos, tras la fotosensibilizacion y posterior irra-
diacién mediante una fuente de luz con una longitud de onda ade-
cuada. Por el facil acceso con un sistema de iluminacion, ldmpara o
laser, los principales usos de la TFD incluyen tumores dermatoldgicos
y otras patologias, como soriasis, alopecia areata, linfoma cutaneo
de células T, etc. Ademas, tumores como los de pulmon, vejiga, ca-
vidad oral, es6fago, endometrio y cerebro han sido recientemente
tratados exitosamente con el uso de fibras opticas. Para la optimi-
zacion de la terapia resulta imperiosa la necesidad de desarrollar otros
fotosensibilizantes (FSs) que mejoren la eficiencia de los actuales.
El objetivo de este trabajo fue investigar una coleccién de extractos
de plantas de nuestro pais, en la busqueda de nuevos FSs que pue-
dan ser utilizados en la TFD. Paralelamente, se evaluaron las pro-
piedades curativas per se de los extractos. En primer lugar se reali-
zaron extracciones metandlicas de 20 especies vegetales autéctonas,
que luego fueron evaluadas en la linea tumoral mamaria murina LM3,
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la linea de queratinocitos murinos transformados PAM212 y la linea
de mama normal HB4a. Para el andlisis de las propiedades
fotoactivas, las células se expusieron 24 h a 0,05 mg/ml de extracto
y se irradiaron a diferentes dosis luminicas (J/cm2). Para conocer sus
propiedades citotoxicas, las células se incubaron 24 h con diferen-
tes concentraciones de cada extracto y se determin6 seguidamente
la viabilidad celular por el método del MTT. Los extractos de flor de
las especies Collaea argentina y Macfadyena unguis cati resultaron
fototéxicas en la linea LM3, induciendo un 50% de muerte celular, al
aplicar 0,43 J/cm? para Collaea argentina y 0,53 J/cm2 para
Macfadyena unguis cati. Sin embargo en la linea PAM212 sélo
Macfadyena unguis cati resulto fototdxica con una dosis luminica de
0,6 J/cm2. En la linea HB4a ninguno de los extractos resultaron
fototoxicos. Los extractos que resultaron citotdxicos, indujeron un 50%
de muerte celular a las siguientes concentraciones: Jacaranda
mimosifolia flor (0,01 mg/ml en PAM212; 0,025 mg/ml en LM3; 0,1
mg/ml en HB4a); Solanum verbascifolium flor (0,07 mg/ml en LM3;
0,17 mg/ml en PAM212) y Collaea argentina hoja (0,08 mg/ml en
LM3). Nuestros resultados demuestran que tanto la citotoxicidad in-
trinseca como la fototoxicidad de los extractos analizados, varia con-
siderablemente con el tipo celular. Estos resultados permiten ser
optimistas en cuanto al uso de este tipo de extractos para aislar nue-
vos antineoplésicos o FSs, particularmente sensibles en lineas
tumorales. La investigacion de nuevos extractos y la aplicacién de los
estudiados hasta el momento en otras lineas celulares, esta en cons-
tante desarrollo en nuestro grupo.

0372 POTENCIACION DE LA TERAPIA FOTODINAMICA CON
EL FLAVONOIDE NATURAL SILIBINA EN CELULAS DE
VEJIGA. L Gandara', L Rodriguez', E Sandes?, G Di Venosa',
L Mamone', A Batlle’, A Casas', A Eijan?

'Centro de Investigaciones sobre Porfirinas y Porfirias
(CIPYP), CONICET- Hospital de Clinicas José de San Mar-
tin, UBA, Argentina. ?Area Investigaciones, Instituto de Onco-
logia Angel H. Roffo, Argentina

La Terapia Fotodinamica (TFD) es un tratamiento antitumoral que
consiste en la administracién de un fotosensibilizante (FS) que se
localiza selectivamente en el tumor. Mediante la iluminacién de la
zona tumoral con una longitud de onda tal que active al FS, se des-
encadena una serie de reacciones mediada por radicales libres que
induce la muerte de las células tumorales. Nuestro grupo se ha es-
pecializado en la fotosensibilizacion con el FS endégeno
Protoporfirina IX, biosintetizado a partir de su precursor acido 5-
aminolevdulico (ALA), lo que se conoce como ALA-PDT. La TFD en
cancer de vejiga resulta de particular interés debido al facil acceso a
la zona tumoral, que permite la instilacion del pro-fotosensibilizante
y el acceso endoscoépico de una fibra dptica con un laser, para lairra-
diacién. La silibina, flavonoide natural extraido de Silybum marianum,
se usa actualmente como hepatoprotector. Sin embargo se ha en-
contrado que también posee actividad antitumoral, mediante la re-
gulacion diversas vias de sefalizacion intracelular. En trabajos an-
teriores hemos encontrado que la silibina inhibe el crecimiento de
células de vejiga, y aumenta la eficacia de la inmunoterapia con el
Bacilo Calmette-Guerin y de la radioterapia. En el presente trabajo
evaluamos la actividad del tratamiento combinado de ALA-TFD con
silibina sobre lineas celulares de cancer de vejiga humanas (T24) y
murinas (MB49). Las células se expusieron a diferentes dosis
luminicas (expresadas en Joules/cm?) de manera de obtener el 50%
de muerte celular (DL50, dosis luminica 50). A las 19 hs se evalué el
porcentaje de muerte celular mediante el método del MTT. La linea
T24 es mas sensible a la ALA-PDT que las MB49, siendo las DL50
de 0,025y 0,05 J/cm? respectivamente. El tratamiento combinado se
realiza irradiando con la DL50 células que fueron tratadas 24 hs an-
tes con silibina (30 0 50 pM). En la linea MB49 silibina 50 uM y 30
UM induce 37% y 24% de citotoxicidad respectivamente. La combi-
nacion con ALA-PDT potencia la muerte en un 25% y 13% respecti-
vamente. Resultados de similar magnitud se encontraron en la linea
T24. Ya que dosis no toxicas de silibina no potencian el efecto
fotodinamico y que el tratamiento combinado con dosis toxicas de
silibina no es sinérgico sino practicamente aditivo podemos concluir
que las vias de accién de ambas modalidades terapéuticas no se-
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rian compartidas, y que el efecto neto se deberia a la suma de las
toxicidades de ambos tratamientos. Aunque son necesarios mas
estudios para evaluar las vias de citotoxidad involucradas, estos re-
sultados sugieren que la adicién de silibina a la ALA-PDT aumenta-
ria la eficacia de la TFD.

0373 EVENTOS TEMPRANOS EN LA MUERTE CELULAR DE
CELULAS DE ADENOCARCINOMA DE PULMON INDUCI-
DA POR FOTOACTIVACION DE PORFIRINAS ENDO-
GENAS. MJ Teijo'2, B Diez'?, A Batlle', H Fukuda'?

"Centro de Investigaciones sobre Porfirinas y Porfirinas (CIPYP)-
CONICET, Argentina. 2Departamento de Quimica Bioldgica. Fa-
cultad de Ciencias Exactas y Naturales, UBA, Argentina

El cancer de pulmdén de células no pequefnas (NSCLC) es la
histologia mas frecuente (80%) de este tipo de tumores. Actualmen-
te, la terapia fotodindmica (TFD) se aplica a tumores de pulmén
obstructivos y microinvasivos. Consiste en la administracion de un
fotosensibilizante (FS) que se acumula selectivamente en el tejido
tumoral y su posterior fotoactivacion via broncoscépica con luz de
longitud de onda adecuada, generando especies reactivas de oxigeno
(ROS) que provocan dafios celulares irreversibles llevando a la muer-
te celular. La porfirina Protoporfirina IX (PPIX) es el unico FS sinteti-
zado enddégenamente mediante la administracion de acido 5-
aminolevulico (ALA), su precursor biolégico. Células de adenocar-
cinoma de pulmén humano A549 (NSCLC) fueron sometidas a TFD
incubando con ALA 1mM durante 3h, con o sin una preincubacion
de 1h con distintos secuestrantes de ROS: Glutation (GSH), Manitol,
Triptofano, Ascorbato y Trolox, e irradiando luego en un banco de 2
tubos fluorescentes. Resultados previos permitieron seleccionar con-
centraciones no citotdxicas ni fotoactivas per se de cada secuestrante
que proveyeran el mayor grado de proteccion (GP: supervivencia
post-TFD en presencia del compuesto relativa a la supervivencia en
ausencia del mismo) frente a la muerte celular, determinada mediante
el ensayo de MTT. La preincubacién con secuestrantes en las con-
centraciones de maximo GP incremento significativamente la super-
vivencia. El Ascorbato y el Trolox disminuyeron la muerte celular entre
un 23,6+4,4% y un 50,1+6,2% segun marcado con Annexin-V/ioduro
de propidio y tincién con Naranja de Acridina/Bromuro de etidio res-
pectivamente. Los demas secuestrantes mostraron el mismo efecto
tanto en la tincién morfolégica (GSH: 23,5+6,6%; Manitol: 34,1+5,1%;
Triptofano: 23,8+6,1%) como la marcacion con Annexin (GSH:
8,5+6,3%; Mannitol: 16,8+8,6%,; Triptofano: 23,3+4,4%). La produc-
cion de anion superoxido (hidroetidina-HE) y perdxidos (dicloro-
fluoresceindiacetato-DCFDA) post-TFD detectada por citometria de
flujo se incremento con el tiempo de irradiacion (HE: control:
1,1+0,1%; TFD 10 min: 27,9+0,3%; TFD 15 min: 31,5+0,7 %; DCFDA:
control: 1,1+0,1%; TFD 10 min: 44,4+0,1%; TFD 15 min: 54,5+0,1%).
La preincubacién con Ascorbato solo previno la formacién de
perdxidos luego de TFD 15 min, (DCFDA: 10,3+0,2%) mientras que
el Trolox fue efectivo en tiempos menores (DCFDA: TFD 10 min:
18,1+0,1%; 15 min: 28,9+0,1%). Imagenes confocales de fluorescen-
cia sugieren una localizacién mitocondrial de PPIX, siendo éste su
sitio primario de sintesis y de dafio celular, consistentemente con los
parametros de ROS analizados y la alteracion morfoldgica
mitocondrial y lisosomal evidenciada por incubacion de células irra-
diadas con marcadores fluorescentes de organelas. Los resultados
sugieren que la generacién de ROS es un evento temprano y en gran
medida responsable de la muerte celular inducida por TFD, y que
secuestrantes como Trolox o Ascorbato serian efectivos en la pre-
vencién clinica del fotodafo a tejidos no tumorales.

0374 MECANISMOS DE RESISTENCIA A LA TERAPIA FOTO-
DINAMICA EN CELULAS TRANSFECTADAS CON EL
ONCOGEN RAS. L Rodriguez, G Di Venosa, L Mamone, L
Gandara, S Schickinger, A Batlle, A Casas

Centro de Investigaciones sobre Porfirinas y Porfirias (CIPYP),
CONICET- Hospital de Clinicas José de San Martin, UBA,
Argentina

La Terapia Fotodinamica (TFD) es un tratamiento antineoplasico
basado en la acumulacion preferencial de un fotosensibilizante en el
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tejido maligno luego de su administracion. La iluminacion con una luz
de longitud de onda adecuada, da lugar a reacciones fotoquimicas
que producen la destruccion selectiva del tejido tumoral. El objetivo
de este trabajo es explicar los mecanismos que inducen la mayor
resistencia a la TFD observada en trabajos previos en la linea celu-
lar tumoral HB4a-Ras de epitelio luminar mamario transfectada con
el oncogen H-Ras respecto a la linea parental de epitelio mamario
normal HB4a. Este modelo ya se ha empleado como representativo
de una linea celular tumoral y una normal. Se analizé mediante
microscopia confocal espectral de fluorescencia, la localizacion
subcelular de un panel de fotosensibilizantes: Verteporfirina,
bis(dimetil-1-amino)naranja de acridina, Foscan, Photofrin Il, Clorina
e6 y Merocianina 540) y no se observaron diferencias entre ambas
lineas celulares. También se analizé la expresion de moléculas de
adhesion asi como de aquéllas relacionadas con los procesos de
resistencia multiple a drogas para establecer la posible asociacion
con la resistencia a la TFD. En ensayos de inmunofluorescencia con
las moléculas relacionadas con los mecanismos de supervivencia
tales como la proteina de resistencia multiple a drogas MDR-1 y
survivina, tampoco se observaron diferencias entre ambos tipos ce-
lulares. Dichos resultados fueron confirmados en ensayos de Western
Blot. Moléculas de adhesion al sustrato tales como vinculina y molé-
culas involucradas en la adhesion célula-célula tales como E-
cadherina presentaron menor expresion en las células transfectadas
con el oncogén H-Ras comparadas con las parentales. Por otro lado
se desarrollaron ensayos de adhesion celular sobre proteinas de
matriz extracelular tales como Fibronectina, Colageno | y IV y
Laminina, empleando seroalbumina bovina como control de pegado
inespecifico. El grado de adhesion se documenté mediante la tincion
con cristal violeta de las células adheridas, y posterior cuantificacion
colorimétrica. Pudo observarse que en todo el rango de concentra-
ciones empleadas de las distintas moléculas de matriz extracelular,
las células HB4a-Ras presentaron menor adhesion que las HB4a,
inclusive esta diferencia se encontré en el pegado inespecifico a
seroalbumina bovina. De estos resultados se puede concluir, que las
células tumorales HB4a-Ras poseen menor adhesion al sustrato y
entre células, comparadas con las normales HB4a, por lo que es
posible decir que el mecanismo de resistencia a la TFD podria estar
mediado por mecanismos de adhesion. Ademas, se descarta que la
mayor resistencia al tratamiento fotodinamico en las células
transfectadas con Ras se deba a diferencias en la localizacién
subcelular de los fotosensibilizantes o a la expresion diferencial de
proteinas asociadas con resistencia a antineoplasicos.

0375 TUMOR GERMINAL DE LOCALIZACION MEDIASTINAL.
REPORTE DE UN CASO. Al Fleitas, R Silva, AM Lopez, ME
Maciel, B Barboza, MA Gémez, CP Chiesa, G Zacariaz

Hospital José Ramon Vidal., Argentina

Introduccién: Los tumores germinales extragonadales (TGE)
constituyen solo el 2-5% de los tumores de células germinales. Se
presentan principalmente en varones de 15 a 35 afios. Los sitios
donde se desarrollan en orden de frecuencia son mediastino,
retroperitoneo, region sacro coccigea y glandula pineal. Caso: Pa-
ciente de sexo masculino de 27 afios, sin antecedentes clinicos de
importancia, que consulté por disnea clase funcional llI-IV de seis dias
de evolucion, acompanada de dolor opresivo en hemitérax derecho
de intensidad 9/10 con irradiacién a hipocondrio derecho. Al examen
fisico taquicardico, taquipneico, expansién de bases y vértices
disminuidas, vibraciones vocales aumentadas en region infraes-
capular derecha con hipoventilacién generalizada y adenomegalia
supraclavicular derecha de 3cm, duro elastica, dolorosa, adherida a
planos profundos. Laboratorio: LDH 2754 Ul/ml como unico dato
patolégico.Radiografia de térax: Ensanchamiento mediastinal. TAC
de térax, abdomen y pelvis evidencié masa de bordes regulares, de
10 x 8cm, estructura heterogénea en mediastino anterosuperior que
se extendia hacia mediastino medio y posterior englobando vasos
supraadrticos, alcanzando paredes laterales de la traquea con-
tactando con la columna vertebral. Por la alta sospecha de tumor
germinal, teniendo en cuenta la edad y los hallazgos tomograficos
se solicité alfa feto proteina 37,2 ng/ml y gonadotropina corionica
humana subunidad beta 8520 mUI/ml. Biopsia de adenopatia
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supraclavicular: Metastasis de tumor indiferenciado con inmuno-
marcacion positiva para tumor germinal maligno. Ecografia testicular:
Ambas génadas de forma y tamafio conservados, parénquima homo-
géneo y epididimos normales. Ante el diagnostico de tumor germinal
mediastinal se inici6 tratamiento quimioterapico bleomicina etopdsido
cisplatino. Comentario: Existen varias teorias sobre la histogénesis
de los tumores de células germinales. Una de ellas sostiene que se
producen por la detencién de la migracion de células primordiales en
su paso de la cresta neural a la génada, a lo largo de la linea media
del cuerpo. Una explicacion alternativa es que se trate de metastasis
de lesiones testiculares primarias. Motivo el reporte de este caso la
baja frecuencia de esta entidad, la importancia de considerarla den-
tro del diagnéstico diferencial de una masa mediastinica, siendo fun-
damental el diagnéstico precoz debido a que son potencialmente
curables con quimioterapia.

0376 CANCER DE PULMON EN PACIENTE JOVEN NO TABA-
QUISTA. CP Chiesa, D Pomares, ML Acosta Felquer, H
Belozo, AM Lépez, C Thompson, R Acevedo, ME Maciel

Hospital José Ramon Vidal., Argentina

Introduccién: El cancer de pulmon es la primera causa de muerte
por cancer en el mundo. Aproximadamente el 10% de los pacientes
no son tabaquistas y la mayoria de estos son mujeres. Los factores
de riesgo asociados al cancer de pulmén en pacientes no tabaquistas
incluyen la exposicién a radiacion y metales pesados, humo de lefia,
infeccién por HPV y susceptibilidad genética. Caso clinico: Pacien-
te de sexo masculino de 22 afos de edad sin antecedentes patoldgi-
cos previos que consulté por dolor en regién dorso lumbar y pélvica
de 3 meses de evolucién, acompafado de sudoracion nocturna y
pérdida de peso superior de 5 kg en un mes con orexia conservada.
Al examen fisico presentaba adenomegalias en region cervical y axilar
derecha. Laboratorio: Hematocrito 27%, hemoglobina 9,1 gr%,
globulos blancos 8000 mm3, VSG 120 mm/hora, lacticodeshidro-
genasa 816 U/L, fosfatasa alcalina 675 U/L Antigeno carcinoem-
brionario: 5.70 ng/ml (V. R. no tabaquista: 3.8 ng/ml). Tomografia de
columna cervical, térax, abdomen y pelvis donde se observan nédulos
pulmonares multiples, imagenes osteoliticas y osteoblasticas en co-
lumna lumbar y ambas crestas iliacas y medula ésea heterogénea.
Centellograma éseo: Imagenes liticas en arcos costales y columna
dorso lumbar. Biopsia de ganglio axilar derecho: Metastasis de
adenocarcinoma poco diferenciado (marcadores positivos: CK_AE 1
y 3, S 100, CD68). Biopsia de medula ésea: Metastasis de adeno-
carcinoma con rasgos rabdoides compatible con probable origen
pulmonar (marcadores positivos: CK_AE 3, CK 7, EMA, Vimectina,
S 100, CD 34, TTF 1). Se asumio al paciente como adenocarcinoma
de pulmoén en paciente no tabaquista por lo que realizé tratamiento
quimioterapico con Vinorrelvine + Cisplatino, cumpliendo 6 ciclos del
mismo obteniéndose posteriormente la remisién oncolégica. Comen-
tario: Nos encontramos frente a un paciente con diagndstico de una
patologia poco frecuente debido a que no presenta factores de ries-
go ambientales ni genéticos. Siendo ésta una patologia con bajo
porcentaje de respuesta al tratamiento quimioterapico, con un tiem-
po de sobrevida a los tres afios del 9% (global) y de 18 meses para
estadios como el de nuestro paciente. Lo pendiente es el estudio
genético en busca de la mutacién del gen del receptor del factor de
crecimiento epidérmico ya que los ultimos reportes informan que es
un blanco de nuevas terapéuticas.

0377 HEPATOCARCINOMA DE CELULAS CLARAS. N Nufiez,
C Cabreros, F Gay, R Paveto, J Quiroga, J Salvatori, MC
Ortiz, M Juarez

Hospital Nacional Baldomero Sommer, Argentina

Introduccidn: El carcinoma hepatocelular de células claras es
una variante poco frecuente de hepatocarcinoma que se asemeja a
otros procesos malignos de células claras. El diagnéstico dificilmen-
te podra establecerse sin la ayuda de la inmunohistoquimica. Caso
clinico: Masculino, 72 afios , antecedentes de hipertension arterial ,
diabetes tipo Il , hipotiroidismo y obesidad. Consulta: astenia,
adinamia , plenitud postpandrial y pérdida de peso. Examen fisico:
Hepatomegalia dolorosa a la palpacion, con nodularidad manifiesta.
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Laboratorio: normal. Rx de térax: imagenes multinodulares bilatera-
les. Ecografia Hepatica: dos imagenes nodulares. TAC : multiples
nédulos pulmonares. Biopsia hepatica: proliferacion constituida por
células que remedan hepatocitos dispuestos en un patrén trabecular
de espesor variable y delimitados por sinusoides. Dichas células pre-
sentan plomorfismo nuclear con nucléolos evidentes y citoplasma
amplio vacuolado claro. Coexiste foco de necrosis. Inmunohis-
toquimica: Antigeno Carcinoembrionario: Positivo con Patron
canalicular. Keratina 18 : Positividad leve y aislada. Hep Par 1: Posi-
tivo. Los caracteres morfoldgicos y el perfil inmunoldgico correspon-
den a un Carcinoma hepatocelular variante de células claras prima-
rio del higado. Discusion: Se expone el caso mencionado, dada la
escasa prevalencia de esta variante de hepatocarcinoma, represen-
tando entre el 7.5% y el 12.5% de todos los hepatocarcinomas. Se
caracterizan por presentar celularidad que evidencian un citoplasma
claro, expresion de un grado variable de vacuolas de grasa, ademas
de abundante depdsito de glucégeno, que no se tifien con
hematoxilina-eosina. La inmunohistoquimica es de capital importan-
cia para el diagndstico diferencial de este tipo de neoplasia con res-
pecto a otras similares de células claras — con el carcinoma de célu-
las claras de rifion especialmente - El Hep Par 1 es un un anticuer-
po monoclonal utilizado con tales fines.

0378 FEOCROMOCITOMA EXTRA-ADRENAL MALIGNO CON
METASTASIS OSEAS Y CRISIS ADRENERGICAS. IM-
PORTANCIA DE LA GAMMAGRAFIA CON METAYODO-
BENCILGUANIDINA MARCADA CON YODO 131. E Zoppi,
C Cayetti, S Garzén, G Martin, H Massieri, G Citro

Sanatorio del Trinidad Mitre.Bs As., Argentina

Caso clinico: Paciente de sexo femenino, de 65 afios de edad,
hipertensa de larga data con mal control en los ultimos tres meses
previos a su ingreso, diabética tipo 2 no insulinorequiriente y
dislipemica. Consulta en Noviembre de 2007 por crisis de sudoracion
e hipertension arterial con un Ecografia y Doppler renal que eviden-
ci6 masa retroperitoneal. Al ingreso se realizo RMN de abdomen con
angioresonancia donde se observa masa retroperitoneal hetero-
génea, paravertebral a nivel de polo superior del rinén derecho de
9x7cm, sin evidencia de compromiso vascular. Dosaje de
Ac.Vanilmandelico en orina 24hs elevado. Se decidié la intervencion
quirdrgica con exéresis total, previo control de tensién arterial con
drogas titulables. Anatomia patolégica compatible con feocromo-
citoma maligno. Consulta en Septiembre de 2008 por ACV isquémico
con cifras de tensién arterial elevada con un dosaje de Ac.
Vanilmandelico de 16.3. RMN abdomen con imagen sdlida a nivel
adrenal derecho en espacio intercavoaortico con desplazamiento de
vena cava inferior, interpretdandose como recaida de la enfermedad.
Se decidié conducta quirdrgica evolucionando sin complicaciones.
Tres meses después, consulta por hipocalemia sin causa clara, se
realiza TC de abdomen donde se observa una masa retroperitoneal
con compromiso 0seo de columna lumbar y una lesion en crestailiaca,
sospechando recidiva tumoral se realiza gammagrafia con metayodo-
bencilguanidina marcada con yodo131 (MBIG-I) que mostré multiples
focos de captacion en craneo, térax, mediastino, paravertebral y ca-
dera izquierda, interpretandose como metéstasis e iniciando trata-
miento radioterapico de tipo paliativo asociado a alfa y beta
bloqueantes. Se realizaron dosajes hormonales de noradrenalina y
estudios genéticos para descartar Neoplasia Endocrina Multiple y
enfermedad de Von Lippel-Lindau con resultados negativos. Actual-
mente, se encuentra normotensa sin crisis de sudoracion y con dis-
minucion del tamafio de las lesiones irradiadas. Se encuentra en plan
de nueva gammagrafia y dosaje hormonal. Discusién. El Feo-
cromocitoma es una patologia neoplasica rara, en la que la libera-
cion de grandes cantidades de catecolaminas a la circulacion se tra-
duce en la presencia de la triada clasica de crisis de hipertension,
cefalea y sudoracion. Es de destacar la baja incidencia de esta neo-
plasia, particularmente la forma extraadrenal siendo excepcional la
evidencia de metastasis 6seas. La localizaciéon extraadrenal mas fre-
cuente es la abdominal (85%) y entre ellas el érgano de ZuckerKandl,
si bien se destaca la localizacion cervical. Se han utilizado muchas
técnicas de imagenes para estudiar estos pacientes. La gammagrafia
con metayodo-bencilguanidina marcada con yodo131 (MBIG-I) es la
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mas especifica (99%) pero poco sensible (90%) y no aporta suficien-
tes datos anatdmicos para valorar la resecabilidad y técnica quirdr-
gica que se debe emplear, no estando disponible en la mayoria de
los centros sanitarios. Dentro de las otras opciones se destaca la TC
y sobretodo la RMN con angioRMN, para valorar resecabilidad.

0379 LOS PACIENTES CON CANCER DE PROSTATA CON
UNA DELECION DE LOS GENES GSTT1 Y/O GSTM1 TEN-
DRIAN UN RIESGO ELEVADO DE SUFRIR UNA RECIDI-
VA. AD Acuna’, C Scorticati?, A De Siervi', O Mazza?, ES
Véazquez', J Cotignola’

"Laboratorio de Apoptosis y Cancer, Departamento de Qui-
mica Bioldgica, Facultad de Ciencias Exactas y Naturales,
UBA, Argentina. 2Servicio de Urologia, Hospital de Clinicas
José de San Martin, Argentina

Uno de los desafios mas importantes en oncologia es poder pre-
decir la progresion de la enfermedad y la respuesta del paciente a la
terapia. El los hombres, el cancer de prdstata (CaP) es un tema de
gran importancia a nivel mundial porque tiene una alta incidencia.
Como ocurre con muchos tipos de cancer, la deteccion y el tratamien-
to tempranos aumentan las perspectivas de curacion. Las diferencias
interindividuales en el fenotipo del tumor, progresion y respuesta a
xenobidticos; se deben, al menos en parte, a variaciones en el ADN -
polimorfismos genéticos-. Los polimorfismos genéticos ocurren na-
turalmente y estan dispersos por todo el genoma, pudiendo tener
distintos efectos sobre la expresién génica y la actividad enzimatica;
por lo que son de interés en el ambiente médico y cientifico. Por lo
tanto, el objetivo del presente proyecto es identificar marcadores
genéticos que permitan predecir las caracteristicas del CaP y distin-
guir pacientes en los que la enfermedad progresara. Hasta mayo de
2010 reclutamos 118 pacientes con CaP provenientes del Servicio
de Urologia del Hospital de Clinicas José de San Martin. El protoco-
lo fue aprobado por el Comité de Etica y todos los pacientes firma-
ron un consentimiento informado. Se extrajo ADN de linfocitos de
sangre periférica y se analizaron polimorfismos en 5 genes relacio-
nados con el metabolismo de drogas y carcindgenos: Glutation-S-
Transferasas (GSTP1, GSTT1y GSTM1), Gen de Resistencia Mul-
tiple a Drogas 1 (MDR1), y Metilentetrahidrofolato Reductasa
(MTHFR). Dos (GSTT1 y GSTMT1) se estudiaron por PCR multiplex,
y los otros tres por PCR-RFLP. El analisis estadistico preliminar co-
rrobord la tendencia a presentar recidivas para los pacientes con un
grado de Gleason alto (Cochran-Armitage trend test p=0,08) y se
encontré una frecuencia mas alta de pacientes con recaidas en el
grupo con el genotipo nulo para GSTM1y GSTT1 (2 p=0,09), y para
el genotipo homocigota valina 105 de GSTP1 (X2 p=0,07). Se encontré
también una tendencia a presentar mayor grado de Gleason en los
pacientes fumadores. Los hallazgos preliminares presentados indi-
carian que las enzimas GSTT1, GSTM1 y GSTP1 estarian
involucradas en la evolucion del CaP. Para confirmar estos resulta-
dos se garantiza el estudio de mas muestras (n=400). Los resulta-
dos del estudio podrian, en un futuro, ayudar a elegir el mejor esque-
ma de seguimiento y tratamiento para cada paciente diagnosticado
con cancer de préstata; impactando sobre la sobrevida y calidad de
vida de los pacientes.

0380 CARCINOMA ADENOIDE QUISTICO DE PULMON, UN
TUMOR INFRECUENTE CON PRESENTACION ATIPICA.
SN Rindisbacher, MC Hernandez, NC Godoy, C Weller

Sanatorio Americano SA, Argentina

Introduccioén: el carcinoma adenoide quistico es un tumor infre-
cuente, habitualmente de glandulas salivales, excepcionalmente lo-
caliza en pulmén, y representa entre 0.1y 0.5% de los tumores pri-
marios de este 6rgano. Suele tener un comportamiento relativamen-
te benigno con crecimiento lento. Sin embargo, el patrén tipo sélido
tiene un curso clinico agresivo, incluso con metastasis. Objetivos:
presentar un paciente con un tumor infrecuente y de evolucién agre-
siva, a fin de actualizar el tema. Caso clinico: Varén de 49 afos que
consulta por cuadro de 10 dias de evolucion de dolor en hipocondrio
y flanco derecho. Antecedentes: Hepatitis A en la infancia, historia
familiar de cancer de pulmén. Examen fisico: PA 110/80 mmHg, FC
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82 Ipm, T° 36,5°C, FR 18 cpm; hepatomegalia dolorosa duro elasti-
ca hasta fosa iliaca derecha. Estudios complementarios: Laborato-
rio: Hto 41 %; Hb 12,8 gr/dl; Plaquetas 246.000 mm?; leucocitos 7500
mm3; VES 72 mm 1 hora; glicemia 110 mg/dl; urea 46 mg/dl;
Creatinina 1,31 mg/dl; lonograma 136/4,3/98 meq/I; TGO 75 mUl/ml;
TGP 120 mUl/ml; LDH 1169 mUl/ml; FAL 1410 mUI/ml; GGT 930
mUI/ml; 5NT 77 mUl/ml; Amilasa 66 mUl/ml. Radiografia de térax:
opacidad heterogénea en proyeccion de hilio pulmonar izquierdo.
Tomografia axial computada de térax y abdomen: hilio izquierdo
engrosado por proceso patoldgico que reduce la luz del bronquio
fuente. Lesién compatible con secundarismo de décima vértebra
dorsal, hepatomegalia heterogénea con multiples lesiones hipoden-
sas que refuerzan con contraste endovenoso. Por sospecha de tu-
mor primario de pulmon se realiza broncofibroscopia que evidencia
proceso duro endobronquial, obteniéndose material del cepillado de
la lesion con citologia negativa para proceso neoplasico. Centello-
grama éseo corporal total: hipercaptacion patolégica en humero de-
recho, columna vertebral dorsal y lumbar, parrilla costal bilateral,
articulacién sacroiliaca izquierda y diéfisis femoral derecha. Se arri-
ba al diagnoéstico por puncion biopsia hepatica que informa infiltra-
cion difusa por tejido neoplasico maligno metastasico, se realiza
inmunomarcacion: carcinoma adenoide quistico de probable origen
pulmonar con citoqueratina 5, 7 y 20 positiva. El paciente es dado de
alta para tratamiento oncoldgico ambulatorio. Reingresa a los 26 dias
por disnea subita y mal estado general realizandose diagnéstico de
tromboembolismo pulmonar secundario a trombosis venosa profunda
femoral asociado a coagulopatia, insuficiencia renal y hepatica con
encefalopatia falleciendo al tercer dia de internacién. Conclusion: Si
bien en la bibliografia existente el carcinoma adenoide quistico
pulmonar se describe como un tumor de curso relativamente benig-
no, en nuestro paciente se presenta con metastasis hepaticas y seas
como manifestacion inicial. Podemos observar la rapida evolucién con
afectacion de mdltiples érganos lo cual genera el deceso.

OSTEOPATIAS

0381 RANELATO DE ESTRONCIO: SU UTILIDAD EN EL TRA-
TAMIENTO DE LA OSTEOPOROSIS POSMENOPAUSICA.
P Rey, M Sarli, R Spivacow, E del Valle, AL Negri, JR
Zanchetta

Instituto de Investigaciones Metabdlicas (IDIM), Argentina

Objetivos: 1. Evaluar la utilidad del tratamiento con ranelato de
estroncio en mujeres con osteoporosis posmenopausica con contra-
indicacion para el uso de bisfosfonatos, falta de respuesta al trata-
miento con los mismos o tratamientos mayores a cinco afnos y per-
sistencia del riesgo de fractura. 2. Evaluar tolerancia. Material y
métodos Se incluyeron 34 mujeres posmenopausicas, (edad: 66 +
6.75 afos), con osteoporosis de acuerdo con los criterios de la OMS
(T-score < -2.5 en columna lumbar y/o cuello de fémur), tratadas en
IDIM entre 2007 y 2009. Doce mujeres presentaban fracturas
preexistentes: 14 fracturas vertebrales, 1 de cadera, 1 de humero y
1 de mufieca. Las pacientes recibieron ranelato de estroncio 2 gra-
mos diarios durante 12 meses consecutivos. Se realizé densitometria
b6sea (DXA) de columnay cuello de fémur basal y al afio de tratamien-
to. La evaluacién bioquimica semestral incluy6 fosfatasa alcalina total
(FAL, Método cinético, VN: 90-280 Ul/l) y 6sea (FAIO, Método
cinético, VN: 20-48% de FAL) como marcadores de formacion y 3
Crosslaps (CTX, Electroquimioluminiscencia, VN: mujeres posmeno-
pausicas 556+226 pg/ml) como marcador de resorcion 6sea. Los
resultados de DXA se evaluaron estadisticamente mediante el test
de t (student) para muestras apareadas y los de laboratorio por ana-
lisis de varianza. Se considerd significativa una p <0,05. Resultados:
La tabla 1 muestra la densidad mineral 6sea (DMO) basal y luego de
un afo de tratamiento. El incremento de la densidad corresponde al
4% para columna y 3.2% para el cuello femoral. La tabla 2 muestra
la evolucién semestral de los parametros bioquimicos de formacion
y resorcion 6sea, comparados con sus mediciones basales.
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TABLA 1
DMO g/cm? Basal T score Afo de trat. T score P
Columna 0.806+0.104 -3.21£0.89 0.838+0.11 -2.78+1.43 0.0004
C. fémur 0.713+0.09 -2.11£0.72 0.736+0.93 -1.98+0.70 0.0042
TABLA 2

BASAL 6 meses P 12 meses P
FAL UI/ 181+ 53.48 184+51.44 0.49 172.83+62.95 0.28
FAIO % 39.55+12.71 46.01+10.63 0.36 37.81£14.93 0.37
CTX pg/ml 256+143.97  347.32+127.13 0.38 299.48+103 0.12

Cinco pacientes refirieron dolor abdominal y diarrea. No se regis-
traron efectos adversos que obligaran a las pacientes a suspender
el tratamiento. Conclusiones: Se observé un aumento significativo
de la densidad mineral 6sea luego de un afio de tratamiento con
ranelato de estroncio sin modificaciones significativas de los marca-
dores de recambio dseo. La incidencia de efectos adversos fue baja
y estos fueron leves. Por lo tanto, el ranelato de estroncio podria ser
una alternativa, en el tratamiento de la osteoporosis posmenopausica
ante la contraindicacion del uso de bisfosfonatos o ante su fallo tera-
péutico.

0382 OSTEOMALACIA INDUCIDA POR TUMOR: HEMANGIO-
PERICITOMA RINOSINUSAL. J Plumet Garrido', GR
Cordini', J Gémez Escalante?, EM Serafini', RJ Zamora', AA
Pisarevsky', EA Petrucci'

VI Cétedra de Medicina Interna., Argentina. 2Servicio de Ana-
tomia Patoldgica. Hospital de Clinicas ‘José de San Martin”,
Argentina

Introduccién: La osteomalacia inducida por tumor (OIT) es una
rara enfermedad del metabolismo éseo caracterizada por el aumen-
to en la excrecion de fosfato a nivel renal seguido de hipofosfatemia.
Es causada por agentes fosfaturicos producidos por determinados
tumores. La reseccion total de éstos puede curar la enfermedad
metabdlica de manera definitiva. Caso clinico: varén de 61 afios que
consulta por dolor progresivo de tobillos, rodillas y costillas de 3 afios
de evolucion. No presentaba historia familiar de osteopatias, enfer-
medades metabdlicas o reumatoldgicas semejantes. En la evalua-
cién inicial diagndstica se destacaba un centellograma éseo que in-
formaba multiples areas de captacion patoldgica en todo el esquele-
to. Con diagndstico de metastasis 6seas generalizadas con primario
desconocido inici6 cuidados paliativos. Es derivado a nuestra insti-
tucién para reevaluacion. Examen fisico: leve proptosis del globo
ocular derecho y cuadro de dolor y debilidad muscular generalizada.
Laboratorio: hemograma y medio interno normal, hipofosfatemia
persistente, calcio idnico normal. Fosfatasa alcalina sostenidamente
elevada con fraccién ésea predominante. Depuracion de Cr, sodio y
potasio normales. Niveles de PTH y 25-(OH) colecalciferol normales,
el proteinograma electroforético, funcion tiroidea y antigeno prostatico
especifico en limites normales. No presentaba proteinuria, glucosu-
ria ni acidosis metabdlica. La excrecién renal de fosfato urinario in-
organico, calcio y creatinina fueron normales, la reabsorcion tubular
de fosfato renal fue de 70% (VN: 80-95%). TAC de macizo craneo
facial y érbitas con contraste: imagen de aspecto heterogéneo en
seno maxilar derecho y cavidad nasal que refuerza con contraste.
Disrupcion de la pared interna de la 6rbita, invasion de la base de
craneo, compromiso litico de los cornetes y paladar duro horadado.
PET/TC con F18-Na: multiples areas hipercaptantes esqueléticas,
especialmente en esqueleto axial y particularmente en la columna
dorsal, sin correlacion tomografica. La lesion expansiva en fosa na-
sal y etmoides no acumula el radiotrazador. Diagnéstico histopa-
tolégico: hemangiopericitoma. Conclusion: La OIT es un sindrome
paraneoplasico causado por tumores mayormente mesenquimatosos
secretores de factores fosfaturicos que producen pérdida renal de
fosfato. El tiempo promedio para el diagndstico es de 6 afios seguin
refiere la literatura. El desarrollo insidioso de dolor 6seo progresivo
y la debilidad muscular es caracteristico. Los marcadores bioquimicos
incluyen hipofosfatemia, fosfaturia, disminucién de la reabsorcion
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tubular de fosfato renal, aumento de la fosfatasa alcalina sérica con
niveles normales de calcio, 25(OH) vitamina D y PTH. En nuestro caso
la fosfaturia normal no excluye el diagndstico ya que se debe a la
hipofosfatemia marcada producto de la disminucion de la reabsorcion
que es el hallazgo caracteristico. La reseccién tumoral es el Gnico
tratamiento curativo.

0383 OSTEOPETROSIS: Evolucion y Complicaciones de una
rara enfermedad. A propésito de un caso. MS Marinsalda,
E Assinari, MS Marinsalda, E Asinari, MJ Ledesma, M
Bacigaluppi, F Viano, S Martinez Paz, A Garcia, CG Galetti

Sanatorio Allende., Argentina

Introduccidn: La osteopetrosis o “enfermedad de los huesos de
marmol”, es un grupo de raros desérdenes hereditarios del esquele-
to, caracterizado por un incremento en la densidad 6sea. Con inci-
dencia de 1/300.000 nacimientos/afio, y una amplia variedad en su
presentacion y severidad. Es causada por un fallo en el desarrollo o
funcion del osteoclasto. El incremento de la masa 6sea resulta en
macrocefalia, malformaciones maxilofaciales, infiltracion de la medula
6sea, y compromiso del sistema nervioso central. Objetivo y Méto-
do: Ejemplificar la evolucién y complicaciones a largo plazo de la
Osteopetrosis. Presentacion de un caso. Caso clinico: Mujer de 32
anos con diagndstico de osteopetrosis desde los 13 afios, cuando
debuta con cefaleas intensas, convulsiones y prognatismo izquierdo.
A los 17 afos inicia tratamiento con interferén gama. Diez afios mas
tarde comienza con HTA, cefaleas refractarias e inestabilidad en la
marcha (Hipertension Endocraneana). En IRM Cerebral observamos
descenso y compresién de las amigdalas cerebelosas y bulbo
raquideo,asociado a estenosis del agujero occipital. Posteriormente
agrega cefalea occipital, dismetria, disgrafia, diplopia, nistagmo ho-
rizontal, acentuado prognatismo y disminucion de la apertura bu-
cal. Poco tiempo después ingresa a UTI por insuficiencia ventilatoria
alta, requiriendo ARM, traqueostomia precoz y gastrostomia
percutanea para nutricion enteral. Se programa craniectomia
descompresiva occipital (escama occipital de 5 cm de espesor), mejo-
ria sintomatica posquirdrgica con normalizacion de TA, disminucion de
la cefalea, mejoria de la marcha y escritura. Fondo de ojo sin signos
de Hipertension Endocraneana. Favorable evolucion fonoaudioldgica.
Se retira traqueostomia y gastrostomia. Paciente continda tratamien-
to neurorehabilitador y fonoaudiolégico en forma ambulatoria. Notable
mejoria de su calidad de vida. Conclusion: La osteopetrosis es una rara
enfermedad de etiologia desconocida, de base genética, heterogénea,
clasificada como autosémica dominante y recesiva. La variedad
autosémica dominante, se presenta en adolescentes, y cursa con
hematopoyesis normal. Aqui se presenta el caso de una paciente con
osteopetrosis desde la adolescencia, su evolucién y complicaciones
en el tiempo, manifestandose principalmente por Hipertension
Endocraneana secundaria a compresion ésea.

REUMATOLOGIA

0384 SINDROME DE CHURG STRAUSS CON VASCULITIS
MUSCULAR. MF Morales, JP De Sio, MF Gavazza, M
Scarabino, P Mozzi, E Saturanski

Sanatorio Municipal Dr. Julio Méndez, Argentina

Introducciodn: el sindrome de Churg Strauss es una vasculitis
sistémica de pequefos y medianos vasos de presentacion infrecuen-
te, siendo el pulmon el érgano mas afectado, seguido de la piel y el
sistema nervioso, y mas raramente el tracto gastrointestinal, corazén
y rifion. La vasculitis de los musculos es excepcional. Caso clinico:
paciente de 50 afos de sexo masculino con antecedentes de pdlipos
nasales, asma, y cuadro de vias aéreas superiores 10 dias previos
al ingreso. Consulta por presentar dolor muscular de intensidad cre-
ciente hasta volverse incapacitante, a predominio de miembros infe-
riores, asociado a parestesias y debilidad en las cuatro extremida-
des de distribucion asimétrica. Examen fisico: Iicido, cuadriparesia,
parestesias a predominio de miembros superiores, hipoestesia en
parches en 4 miembros a predominio distal y arreflexia en hemicuerpo
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derecho. Laboratorio: leucocitos 22500/mm3 (30% de eosindfilos),
TGO 111 Ul, TGP 157 Ul, CK 12940 Ul, TP 53%, KPTT 51" Liquido
cefalorraquideo normal. RMN de cerebro: rinosinusopatia inflamatoria
crénica. RMN columna cervical: médula sin alteraciones. Electromio-
grama: severo compromiso axonal de varios nervios. Con la sospe-
cha de Guillain Barré variante axonal se inicia tratamiento con
gammaglobulina hiperinmune evolucionando con empeoramiento de
los sintomas, diarrea sanguinolenta, delirio agudo, infiltrados
pulmonares intersticio-alveolares bilaterales y compromiso cutaneo
por lo que se inicia pulso con metilprednisolona presentando mejo-
ria de los sintomas y de los parametros de laboratorio. Posteriormente
se recibe ANCA-P positivo, titulo 1/320. Biopsia de nervio: deplecion
de fibras mielinicas gruesas moderada a severa en algunos fascicu-
los, degeneracion axonal actual. Biopsia muscular: infiltrado inflama-
torio perivascular y de la pared vascular, signos denervatorios y
reinervatorios. Biopsia cutanea: dermatitis linfocitaria perivascular
superficial, con atrofia epidérmica y aislada extravasacion eritrocitaria.
Continud tratamiento con ciclofosfamida con evolucién favorable. Dis-
cusion: el sindrome de Churg Strauss es la mas infrecuente de las
vasculitis de pequefios y medianos vasos. La forma de presentacion
en este caso con importante afectacion muscular y sin compromiso
pulmonar inicial, asociada a marcada hipereosinofilia, planteé dificul-
tades diagndsticas. El sindrome hipereosinofilico idiopatico tiene simi-
lares caracteristicas clinicas pero diferentes implicancias terapéuticas,
por lo que establecer el diagndstico definitivo es relevante.

0385 PANARTERITIS NODOSA ASOCIADA A UNA ANGEITIS
GRANULOMATOSA EN UN PACIENTE CON ANCA-P
MPO POSITIVOS. Y Parodi, JC Mayan llI, P Iglesias, MF
Gavazza, N Villalba, M Raposeiras, C Goszko

Sanatorio Municipal Dr. Julio Méndez, Argentina

Introduccidn: la poliarteritis nodosa (PAN) es una vasculitis de
vasos de mediano y pequefio calibre que afecta a multiples érganos,
en general respetando al pulmon. Puede asociarse con muy baja fre-
cuencia a la presencia de granulomas y ANCA- P positivos. Las
vasculitis asociadas a ANCA comprenden la poliangeitis microsco-
pica (PAM), Granulomatosis de Wegener (GW) y Enfermedad de
Churg-Strauss. Estas dos ultimas son clasicamente enfermedades
granulomatosas. Caso clinico: paciente masculino de 74 afios de
edad con antecedentes de miastenia gravis y enfermedad de
Parkinson. Se interna en nuestro Servicio por sindrome constitucio-
nal con fiebre de origen desconocido (FOD). Examen fisico: adelga-
zado, deshidratado, palidez cutdneo-mucosa, hipomimia y rigidez en
rueda dentada, ptosis palpebral derecha, hipoventilacion en base
pulmonar derecha. Laboratorio: Hto 29%, Hb 9,4 g/dl, bcos 18000/
mm?, neutrofilia, Urea 99 mg/dl, Cr 2,76 mg/dl, Clearence de
Creatinina 20 ml/min, VSG 96 mm/h, FAL 646 U/I, albumina 1,9 g/dl.
Sedimento urinario: abundantes leucocitos y piocitos, hematies es-
casos. Orina de 24 hs: proteinuria 0,46 g, FENA<1%, IR<1, U/P Cr
256. Ecografia: rindn derecho 123 x 48 mm, rifidn izquierdo 105 x 48
mm, sin dilatacion piélica, prostata heterogénea de 34 x 38 mm. TAC
de térax, abdomen y pelvis: derrame pleural bilateral, liquido
intrapélvico, perirrectal y en asas. El paciente evoluciond con persis-
tencia de registros febriles diarios e insuficiencia renal aguda oligurica
progresiva, planteandose la necesidad de una biopsia renal, que no
fue realizada por el estado del paciente y por negativa familiar. Se
recibié perfil reumatolégico: Anca P MPO positivos, por lo que la
sospecha diagnostica se orienté a una poliangeitis microscopica o
una vasculitis limitada al rifién, no pudiendo iniciarse tratamiento
especifico ya que el paciente evolucionoé con rapido deterioro del
estado general y de la funcién renal obitando. Se realizé necropsia:
vasculitis necrotizante y granulomatosa de arterias de mediano y
pequenio calibre compatible con angeitis de superposicion (PAN cla-
sica + angeitis granulomatosa) con compromiso de rifién, musculo
esquelético, tracto gastrointestinal, higado, vesicula, pancreas, bazo,
glandula tiroides, adrenales, vejiga y testiculo. Discusion: Presen-
tamos un caso de PAN en superposicion con una angeitis
granulomatosa asociada a ANCA-P MPO positivos, que no cumple
las caracteristicas clinicas ni histolégicas de GW, PAM ni CH-S. Nos
parece interesante no sdlo por lo infrecuente de esta asociacion, sino
por las dificultades diagndsticas que se plantearon en este paciente.
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0386 SINDROME DE RS3PE. F Gavifia, C Sanchez Plastic, R
Perrussi, A Marcol, H Yaques, M Alcantara, M Marrodan, O
Pincione

Hospital Gdor. Domingo Mercante, Argentina

Objetivo: El objetivo de la presentacion es destacar un caso no
frecuente de enfermedad , recientemente descripta y llamar la aten-
cion al seguimiento de estas entidades. EI RS3PE es una manifes-
tacién clinica conformada por poli artritis aguda afectando a articula-
ciones metacarpo falangicas e interfalangicas proximales, con ede-
ma con févea localizado en manos. Con serologia negativa FR, FAN,
ANA, sin alteraciones radioldgicas y en general autolimitada en el
plazo de 12 a 18 meses. Algunas publicaciones de la literatura mun-
dial lo vinculan con los sindromes paraneoplasicos y en ocasiones
vinculado a formas atipica de presentaciéon de AR y a Enfermedad
Inflamatoria del Intestino. Material y métodos Se presenta un pacien-
te de 45 anos de edad que comienza con edemas en ambas manos
con févea, dolor y limitacion en los movimientos de las manos de 2
meses de evolucioén. El laboratorio mostré: vsg 15, glébulos blancos
7490, Hb 14,3, proteinas totales 5.3. La serologia FR, FAN, ANA,
Sclero 70, negativos, serolégica CMV, HIV negativos, C3 1.14, C4
0,4 (normales). Se realizo estudio endoscépico del tubo digestivo en
busca de Enfermedad Inflamatoria del Intestino o lesiones
neoplasicas con resultado negativo. Examen urolégico fue normal.
Por la presencia de sinovitis simetrica, remitente, con edemas y con
serologia negativa, se concluye en RS3PE. El paciente recibié 20 mg/
dia de metilprednisona con excelente respuesta, permaneciendo a
12 meses de su diagndstico con 10 mg de esteroides/dia. Conclu-
siones: el RS3PE fue diagnosticado en 1985 por Mc Carty y genera
interrogantes a resolver como si se autolimita, cual es la poblacion
suceptible, y lo mas importante es predictor de otras enfermedades
reumatoldgicas o reumatoldgicas.

0387 MANIFESTACIONES CLINICAS INFRECUENTES POR
SARCOIDOSIS, UN DIAGNOSTICO A TENER EN CUEN-
TA. C Costa, JA Cavallasca, C Garcilazo, JL Musuruana

Hospital J B Iturraspe, Argentina

Introduccion: La sarcoidosis es una enfermedad multisistémica
de causa desconocida caracterizada por la formacién de granulomas
no caseificantes en los érganos comprometidos. El pulmén y el sis-
tema linfatico son los sitios mas comiunmente afectados, menos fre-
cuentemente, como sucede con los 3 casos que aqui presentamos,
pueden afectarse otros érganos o sistemas. Caso 1: Hombre de 50
afos, sin antecedentes patoldgicos previos, consulté por presentar
xerostomia, xeroftalmia y tumefaccion parotidea indolora de 3 me-
ses de evolucién. Examen fisico: tumefaccion parotidea bilateral y
severa sequedad de la mucosa oral. Laboratorio: normal a excepcion
de una VSG de 33 mm/h. Los anticuerpos (FAN, anti Ro/SSA, anti
La/SSB, ANCA, factor reumatoide, Rosse Ragan) fueron negativos,
asi como la serologia para HIV, VHC y VHB. Test de Schirmer y Rosa
de Bengala positivos. Rx y TC de térax: adenopatias mediastinales
e hiliares e infiltrado nodular intersticial difuso. BAL: negativo para
células neoplasicas, gérmenes comunes y micobacterias. Biopsia
transbronquial: presencia de granulomas no caseificantes con célu-
las gigantes. Se medico con dosis bajas de esteroides con resolu-
cién total del cuadro clinico. Caso 2: Hombre de 39 afos, consulta
por dolor lumbar de tipo inflamatorio y dolor alternante en region
glutea, oligoartritis asimétrica y rigidez matinal de 45 minutos de un
afo de evolucién. Examen fisico: sacroileitis bilateral y artritis
periférica. TC de pelvis: sacroileitis bilateral. El factor reumatoide,
FAN, ANCA y el HLA-B27 fueron negativos. Inicié tratamiento con
indometacina (75 mg/dia) y rehabilitacion fisica con mejoria de los
sintomas. Dos meses mas tarde, es hospitalizado por disnea de es-
fuerzo y entesitis aquilea bilateral. Laboratorio: normal (incluyendo
VSG, enzima convertidora de angiotensina y calcio sérico) serologia
HIV negativa. TC de térax: signos de enfermedad pulmonar intersticial
y adenopatias hiliares. Biopsia pulmonar: pneumonitis pulmonar
intersticial con granumolatosis no caseificante. Las tinciones de Ziel-
Nielsen y PAS fueron negativas. Inicié tratamiento con prednisona
1mg/kg/dia con mejoria clinica. Caso 3: Varén de 40 afios, con cefa-
lea de 6 afos de evolucion, pérdida progresiva de la agudeza visual
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bilateral con proptosis derecha y dacriadenitis crénica derecha con
infiltrado linfoide reactivo compatible con pseudotumor inflamatorio.
Habia sido medicado con altas dosis de esteroides sin respuesta.
Consulta por artritis de tobillos, cefalea y visién borrosa. RMI de en-
céfalo: proceso aracnoiditico y lesion infiltrante en drbita derecha en
contacto con el nervio éptico. Cultivos de sangre y orina, y
autoanticuerpos negativos.Enzima convertidora de angiotensina 31
Um/ml (VN hasta 25) Rx térax: normal. Biopsia meningea y orbital:
infiltrado inflamatorio granulomatoso no caseificante de duramadre.
PCR para micobacterias negativa. Se agrega al tratamiento
metotrexate con notable mejoria clinica y visual. Discusién: La
sarcoidosis debe ser tenida en cuenta en los pacientes que presen-
ten compromiso parotideo, meningeo o sacroiliaco.

0388 HIPERPARATIROIDJSMO COMO CAUSA DE DOLOR
MUSCULOES-QUELETICO DIFUSO. C Costa, A Borgia, JA
Cavallasca, C Garcilazo, JL Musuruana

Hospital J B Iturraspe, Argentina

Introduccioén: Los trastornos endocrinolégicos suelen presentar
frecuentemente manifestaciones musculo esqueléticas; las mas co-
munes del hiperparatitoidismo son, debilidad indolora de musculos
proximales, artritis cristalicas y osteitis fibrosa quistica. Caso clinico.
Una mujer de 57 afios de edad fue internada por dolor generalizado,
trastornos del suefio, cefalea hemicraneana, astenia e impotencia
funcional de miembros superiores e inferiores. La paciente habia
comenzado 9 meses antes de la internacién con dolores generaliza-
dos y cefalea. El examen fisico en ese momento fue normal excepto
por la presencia de puntos fibrositicos positivos (18/18), por lo que
se le habia diagnosticado fibromialgia y comenzé tratamiento con
fluoxetina 20 mg/dia y clonacepam 1 mg/dia sin mejoria. Los labora-
torios de ese momento mostraron eritrosedimentacion 31 mm/h,
hematocrito: 35%, Hb: 11 mg/dl, Uremia: 0.65 g/L, CPK 62 UI/L, PCR:
(-). Almomento de la admision al hospital presentaba eritrosedimen-
tacién 49 mm/h, calcemia de 13.5 mcg/L (VN 8.5-10.5), fosfatemia
1.9 mcg/L (VN 2.7-4.5) y fosfatasa alcalina de 900 UI/L (VN 230-460).
Los estudios radiograficos mostraron lesiones radiolucidas en clavi-
culay lesiones en sal y pimienta en el craneo. La TC de térax mostrd
lesiones liticas costales mientras que la TC de cuello evidencié una
formacion tumoral que podia corresponder a tiroides o paratiroides.
El centellograma éseo con TC 99m evidencié hipercaptacion a nivel
de craneo, regidon maxilofacial, areas costales posteriores y huesos
largos a predominio de miembros inferiores. El dosaje de hormona
paratiroidea informé 1900 pg/ml (VN 42 a 72). Se realiz6 la resec-
cion de la tumoracion cuyo resultado anatomopatoldgico fue un
adenoma folicular paratiroideo. Los sintomas musculo-esqueléticos
remitieron luego del tratamiento quirdrgico. Conclusién: El hiperpa-
ratiroidismo puede manifestarse como un sindrome doloroso gene-
ralizado, simulando fibromialgia o polimialgia reumatica. Este caso
ilustra la importancia de incluir al hiperparatiroidismo en el diagnds-
tico diferencial del dolor musculo esquelético difuso.

INTERPRETACION DE LA SEROLOGIA PARA CHAGAS
EN PACIENTES LUPICOS CON ANTICUERPOS ANTI
RIBOSOMAL-P: PRESENTACION DE DOS CASOS CLiNI-
COS. M Arcavi', P Testardini', M Costa?

'Dto Bioquimica Clinica, Inmunologia Clinica (FFyB), Hospi-
tal de Clinicas “José de San Martin” (UBA), Argentina. 2Labo-
ratorio Central, Inmunologia. Hospital Alemdn, Argentina

0389

La enfermedad de Chagas se diagnostica con 2 técnicas sero-
l6gicas reactivas. Cuando son discordantes, se recurre a una terce-
ra técnica. Si es reactiva, el paciente es chagasico; si es no reactiva,
el paciente debe ser citado en reiteradas oportunidades para confir-
mar estos estudios. Nosotros encontramos un 65,3% de sueros
discordantes en un grupo de pacientes lupicos que presentaban
anticuerpos anti ribosomal-P y no eran chagasicos. En todos los casos
la discordancia fue a expensas de una HAI reactiva, debido a que los
anticuerpos anti ribosomal-P humanos pueden reconocer antigenos
del ribosomal-P del Trypanosoma cruzi presentes en el extracto
citoplasmatico utilizado en esta técnica. Objetivo: Interpretar la
serologia para Chagas en 2 pacientes lipicos con anticuerpos anti
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ribosomal-P que nunca estuvieron en zona endémica. Materiales y
Métodos: a) Se seleccionaron dos pacientes Itipicos con anticuerpos
anti ribosomal-P que provenian de zona no endémica para Chagas.
Paciente N° 1: 31 afnos, sexo masculino. Presenta pérdida de 10 kg
de peso; anorexia; compromiso renal; tumefacciéon en ambos tobillos
con dolor sin rigidez, rubor o calor. Laboratorio: FAN: Moteado > 1/
1280 con citoplasma positivo, anticuerpos anti ribosomal-P y anti-
DNAn: positivos. Paciente N° 2: 30 afios, sexo femenino. Presenta
dolor poliarticular, taquicardia sinusal, hepatoesplenomegalia y un
cuadro febril prolongado. Tiene como antecedente que su madre es
chagasica. Laboratorio: FAN: moteado 1/640 con citoplasma positi-
vo, anticuerpos anti-ribosomal-P positivo y anti-DNAn: negativo. b)
Serologia para Chagas: hemaglutinacion indirecta (HAI), inmunofluo-
rescencia indirecta (IFl) y enzimoinmunoensayo (EIE). Resultados:
Ambos pacientes tenian una HAI reactiva > 1/128. El paciente N° 1
fue no reactivo por las técnicas de IFl y EIA, mientras que el pacien-
te N° 2 fue reactivo por las tres técnicas. Conclusioén: El paciente N°1,
solo presentd HAI reactiva de las tres técnicas seroldgicas para
Chagas realizada, por lo tanto no puede ser considerado chagasico.
Si bien presenta resultados discordantes, debido a la presencia de
anticuerpos anti-ribosomal P y al hecho que nunca estuvo en zona
endémica, debemos considerar que se trata de un falso reactivo para
la técnica de HAl y por lo tanto el paciente podria ser considerado no
chagasico sin necesidad de citarlo en reiteradas oportunidades para
esclarecer su situacion. El paciente N°: 2, presentd las tres técnicas
para Chagas reactivas, por lo tanto este paciente es chagasico. Al
no haber visitado nunca la zona endémica, podemos inferir que haya
adquirido la infeccion por via congénita considerando que su madre
es chagasica. Los pacientes lupicos con anticuerpos anti ribosomal-
P puedan dar resultados reactivos inespecificos por HAI, sin embar-
go, teniendo presente esta situacion, el diagndstico de la infeccion
chagasica en estos pacientes no deberia representar un inconvenien-
te para el diagnéstico.

0390 DETECCION DE ANTICUERPOS ANTI RIBOSOMAL P. M
Arcavi, P Testardini

Dto Bioquimica Clinica, Inmunologia Clinica (FFyB), Hospi-
tal de Clinicas “José de San Martin” (UBA), Argentina

El Lupus Eritematoso Sistémico es una enfermedad que se ca-
racteriza por presentar anticuerpos antinucleares y anti citoplas-
maticos, entre los cuales encontramos marcadores de enfermedad
como anti-DNAn, anti-Sm y anti ribosomal-P. Cuando el anticuerpo
anti ribosomal-P se encuentra presente, puede observarse una ima-
gen caracteristica por IFl. En células HEp-2 se puede visualizar un
patron citoplasmatico, o nucleolar y citoplasmatico y en corte triple
de tejido de rata se pueden detectar células principales en estomago,
tdbulo renal en rifion y citoplasma de hepatocito en higado. Objeti-
vo: Evaluar si en los sueros de los pacientes que presentan imagen
compatible con anticuerpos anti ribosomal-P por IFI, se confirma la
presencia de este autoanticuerpo. Materiales y Métodos: Se selec-
cionaron 36 sueros de pacientes que presentaban por IFl imagen
compatible con anticuerpos anti ribosomal-P tanto en sustrato HEp-
2 como en corte triple de tejido de rata y se les realizé deteccion de
anticuerpos anti ribosomal-P por la técnica de enzimoinmunoensayo
enzimatico lineal. Resultados: En 31/36 sueros se obtuvieron resul-
tados positivos de anticuerpo anti ribosomal-P, mientras que en 5/
36 el resultado fue negativo. Conclusiones: De todos los sueros que
presentaron por IFl imagen compatible con anticuerpo anti ribosomal-
P, se confirmd la presencia de este autoanticuerpo en el 86,1% de
los casos. Si bien en un 13,9% de los sueros estudiados no se pudo
detectar este autoanticuerpo, no podemos descartar la presencia del
mismo. Teniendo en cuenta que el anticuerpo anti ribosomal-P es
marcador de lupus eritematoso sistémico, se concluye que seria
conveniente realizar la busqueda de este anticuerpo cuando se de-
tecte por IFI una imagen compatible.

0391 MANIFESTACIONES INMUNOLOGICAS COMO FORMA
DE PRESENTACION DE INFECCION POR VIH. P Finucci
Curi, ML Otero, V Gdngora, Y De Torres, H Ré, E Vesco

Hospital San Martin, Paranad, Entre Rios, Argentina

MEDICINA - Volumen 70 - (Supl. ), 2010

Muchos trastornos inmunoldgicos se han observado en pacien-
tes infectados por VIH. Durante esta infeccion el sistema inmune se
torna disfuncional debido a la coexistencia de inmunodeficiencia e
hiperactividad inmune, y disregulacién en la produccién y actividad
de citoquinas, lo que podria explicar el desarrollo de manifestacio-
nes autoinmunes. Se ha reconocido asociacion con varios sindromes,
los cuales pueden ocurrir en cualquier fase de la enfermedad, e in-
cluyen desde sintomas aislados como artralgias, alteraciones en el
laboratorio como trombocitopenia, hasta cuadros bien definidos como
artritis seronegativas, vasculitis, polimiosistis, fibromalgia o purpura
trombdtica trombocitopénica. Se presenta el caso de dos pacientes
con formas de presentacion poco comunes de infeccion por VIH.
Caso 1: Paciente mujer de 40 afos, con diagnéstico de polimiositis,
que presentaba cuadro de 4 meses de evolucion caracterizado por
astenia, debilidad muscular proximal, poliartralgias y artritis. Al exa-
men fisico se destacaba debilidad muscular generalizada a predo-
minio proximal, artritis simétrica de carpo y articulaciones MCF e IFP;
ojo rojo doloroso derecho, y algunas areas de fotosensibilidad no
pruriginosa (lesiones cutaneas en rostro y térax superior, fotosen-
sibles, hipopigmentadas en el centro y con refuerzo periférico). Ade-
mas se encontraron puntos de fibromialgia + 18/18. Exdmenes com-
plementarios: - Anemia microcitica hipocromica, VSG aumentada,
hipergammaglobulinemia policlonal, CPK normal. - FAN, Anti ADN,
Anti RO, Anti La, Anti Sm, Anti RNP: negatives. - C3-C4, TSHy T4L
normales. - EMG: signos de compromiso miopatico. - Biopsia Mus-
cular: sin infiltrado inflamatorio, vasculitis ni atrofia. - ELISA y WB para
VIH: positivos. - CD4: 106/ml. - Carga viral: pendiente a la fecha. Caso
2: Paciente varén de 32 afos que consulté por cuadro de 10 dias de
evolucion caracterizado por rash maculopapular generalizado a pre-
dominio en tronco, agregando 3 dias posteriores al comienzo del
cuadro lesiones petequiales en ambos miembros inferiores. Al exa-
men fisico se evidenciaba petequias en paladar, tercio inferior de
piernasy pies, hepatomegalia y rash maculopapular generalizado con
compromiso de palmas. En el laboratorio presentaba trombocitopenia
(20.000/ml). Recibe tratamiento inicial con meprednisona 60mg/dia,
con respuesta parcial del cuadro petequial y exacerbacion del rash
maculopapular. Examenes complementarios: FAN y Anti ADN nega-
tivos. C3 y C4 normales. VDRL, TPHA y serologia para VIH positi-
vas; CD4: 218/ml. CARGA VIRAL: 120000 copias. Conclusion: Mo-
tiva la presentacion de estos casos lo infrecuente de las manifesta-
ciones inmunoldgicas como forma de presentacion de la infeccion por
VIH y resalta la necesidad de incluirlo entre los diagnésticos diferen-
ciales de pacientes con posibles enfermedades autoinmunes. ¢ Sera
esta infeccién la nueva “gran simuladora™?.

0392 UTILIDAD DE B2 GLICOPROTEINA 1 (B2GP1) EN UN
CASO DE SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO PRIMARIO
(SAFP) CON COMPROMISO NEUROLOGICO. G Torresan,
JB Ferrer, M Tassello, JC Crema, C Colombo Berra

Hospital Dr. Alejandro Gutiérrez, Argentina

Introduccién: El Sindrome Antifosfolipidos Primario es una en-
tidad poco frecuente en hombres y la hipertensiéon endocraneana
benigna no es una manifestacion habitual. El dosaje de B2GP1 fue
necesario para el diagnéstico. Caso Clinico: Varén de 24 afios de
edad sin antecedentes patoldgicos de jerarquia con edemas de miem-
bros inferiores, disnea y cefalea de 15 dias de evolucién. Hipoven-
tilacion en base pulmonar derecha y soplo eyectivo en foco pulmonar.
VSG 55. Anticardiolipina (ACL) IGM positivo débil IGG negativa.
Ecodoppler venoso de miembros inferiores con trombosis distal en
vena poplitea e iliaca externa derecha. Centellograma pulmonar con
diagnostico indicativo de tromboembolismo pulmonar basal derecho.
Ecodoppler cardiaco con dilatacién auricular derecha con trombo en
su interior. Se anticoagula. Agrega fotofobia, disminucion de la agu-
deza visual, vémitos e inestabilidad en la marcha. Fondo de ojo con
edema de nervio optico bilateral con hemorragias en astilla peripapilar
bilateral. Tomografia de craneo y resonancia nuclear con angirreso-
nancia normal. Se realiza pulsos con metilprednisolona asociado a
acetazolamida con notable mejoria clinica. A las 8 semanas se repi-
te Anticardiolipina IGG e IGM positivo a titulos bajos. Se mide B2GP1
siendo positiva. Evoluciona favorablemente tratado con anticoagu-
lantes. Conclusion: Se presenta este caso por lo infrecuente de la
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existencia de Sindrome Antifosfolipidos Primario en hombres asocia-
do a compromiso neuroldgico y manifestado por hipertension
endocraneana benigna y edema de papila bilateral. Fue necesario
para confirmar el diagndstico la B2GP1 debido al bajo titulo de
Anticardiolipina.

0393 z,PRE,SENTACI(')N INUSUAL DE LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICO? M Galarraga, S Camara, P Giarini, B Zinser,
K Mansanel, E Motta, W Abraham, L Sureda

HIGA “Dr. Oscar Alende”, Mar del Plata, Argentina

Introduccion: El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad
del tejido conectivo con mayor prevalencia en el sexo femenino y
presentacion variable, siendo el eritema malar, la poliartritis y la nefritis
las manifestaciones mas frecuentes. El 20% debuta con un cuadro
compatible con mononucleosis infecciosa. Su prevalencia es de 15
a 50 casos por 100000 habitantes. Se necesita reunir en forma si-
multanea o secuencial cuatro criterios para su diagndstico, aunque
algunos de ellos son altamente especificos de enfermedad. A veces
el diagnostico es dificil ya que los sintomas se presentan a lo largo
de los afios en forma aislada. Caso: Mujer de 28 afios sin antece-
dentes patoldgicos. Consulta por cuadro de un mes de evolucion de
tumoracion en region lateral derecha de cuello, inicialmente no dolo-
rosa mas fiebre de 38 °C a predominio vespertino y edema
bipalpebral. Alingreso febril, adenopatias dolorosas, mayores a2 cm,
duro elasticas, no méviles submandibulares, cadena yugular bilate-
ral a franco predominio derecho, regién supraclavicular derecha y
region axilar derecha. Edema bipalpebral eritematoso, sin aumento
de la temperatura e indoloro, lesiones maculo eritematosas, doloro-
sas, vitropresion positiva en palma, dedos y periungueales, exante-
ma eritematoviolaceo con escoriaciones en region dorsal coincidiendo
con zona expuesta al sol y aftas bucales dolorosas. Con el diagnés-
tico de sindrome febril prolongado mas adenopatias se solicitaron
pruebas de laboratorio que arrojaron hematocrito: 36%, leucocitos
normales, leve plaquetopenia, funcion renal y hepatica conservada,
LDH aumentada por cuatro, HIV no reactivo, CPK normal, Elisa CMV
negativo, VCA IgG VEB positivo 1/40. Se realiza ecografia de region
cervical: multiples adenomegalias de 8 a 26 mm, con captacion de
sefal color central y periférica; ecografia abdominal sin alteraciones.
Biopsia de ganglio cervical que informd linfadenitis con extensas
areas de necrosis e histiocitos espumosos. De esta manera se des-
cartaron las causas virales y oncohematolégicas. Con probable diag-
ndstico de enfermedad del tejido conectivo se solicitaron marcado-
res seroldgicos: FAN positivo 1/80, anti DNA negativo, anti-SM posi-
tivo (30 unidades, con un valor de referencia hasta 10), confirmado
en dos oportunidades. Por la alta sospecha de lupus eritematoso
sistémico se inicia tratamiento con meprednisona 40 mg/dia via oral
con objetivable mejoria clinica. Conclusion: Si bien el anticuerpo anti
SM tiene una baja sensibilidad, su alta especificidad y valor predictivo
mas el cuadro clinico descripto y habiendo descartado otras hipote-
sis diagndsticas, hacen al diagndstico de lupus altamente probable.

0394 HEPATITIS LUPICA. REPORTE DE UN CASO. GA Yusti,
SJ Arana, MA Dassoro, MJ Gamba, J Ojeda Alvarez, MG Ra-
mos, JP Romano

Hospital Nacional A. Posadas, Argentina

Introduccién: La afeccion hepatica en los pacientes con lupus
eritematoso sistémico (LES) es cominmente asociada a complica-
ciones infecciosas o secundarias a los tratamientos recibidos. La he-
patitis secundaria a LES es infrecuente y debe diferenciarse de la he-
patitis autoinmune (HAI) con manifestaciones extrahepaticas. Ambas
entidades suelen cursar con anticuerpos antinucleares (ANA), pero
la HAI se asocia a anticuerpos anti mitocondriales (AMA), anti musculo
liso (ASMA), en cambio la caracteristica de la afeccion hepatica por
LES es la presencia de anticuerpos anti ribosoma P, con los marca-
dores anteriores negativos. Se presenta un caso de una paciente con
diagndstico conjunto de LES y hepatitis IUpica. Caso clinico: Paciente
de sexo femenino de 20 afos de edad que presenta cuadro de va-
rios meses de artralgias, artritis autolimitadas, rigidez matinal, dificul-
tad deglutoria asociada a boca seca y episodios compatibles con
sindrome de Raynaud. Agrega pérdida de peso, sensacion febril no
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constatada y tricitopenia, decidiéndose su internacién. Se constata
en andlisis de laboratorio Hto 30%; GB 2900 cel/mm? (N 88%, L 8%,
Mo 4%); plaquetas 53.000 cel/mm3; funcién renal normal; bilirrubina
total 4,4 mg/dl; bilirrubina directa 4,1mg/dl; TGO 910 U/l; TGP 285
U/l; FAL 318 U/dl; GGT 187 U/L. Proteinuria de 24 hs 0,89g/d.
Colagenograma: FAN positivo 1/1280 con patrén moteado, C3 52 mg/
dl, C4 <2 mg/dl, Anti ADN positivo en titulos altos. Anti Ro, Anti La,
Anti Sm, Anti RNP y Anti ribosoma P positivos. Serologia HIV, hepa-
titis B y C, Monotest y VDRL negativos. Anticuerpos LKM, AMA y
ASMA negativos. Niega contacto con toxicos y consumo de farmacos.
Se interpreta como hepatitis IUpica. Inicia tratamiento con prednisona
60 mg dia mejorando los valores de transaminasas. Conclusion: Se
presenta este caso clinico con el objetivo de comunicar a la comuni-
dad cientifica sobre esta entidad infrecuente, y la necesidad de des-
cartar otras causas responsables de la elevacién de transami-
nasas de mayor prevalencia, antes de asumir este diagndstico. Ade-
mas de la presencia de anticuerpos anti ribosoma P y la ausencia de
AMA y ASMA, seria de utilidad la toma de biopsia hepatica para ase-
gurar su diagndstico.

0395 ESCLEROSIS SISTEMICA. G Garello, M Cattaneo, F Fiorilli,
A Co, L Bergallo, M Marina, J Toneguzzo, M Wulfson

Hospital Provincial Rosario, Argentina

Introduccién: La esclerosis sistémica o esclerodermia es una
enfermedad inflamatoria/inmunitaria cronica, sistémica y de causa
desconocida, caracterizada por una produccion excesiva de la ma-
triz extracelular colagena que condiciona fibrosis en la piel y 6rga-
nos internos, asi como alteraciones vasculares y del sistema
inmunitario. Objetivos: Reportar un caso de Esclerosis Sistémica.
Caso clinico: Paciente varén de 60 afios que comienza hace 9 meses
con edemas en manos y pies con progresion hacia tronco, acompa-
fiado de debilidad a predominio distal. Del mismo tiempo refiere os-
curecimiento progresivo de la piel y aparicion de papulas amorro-
nadas en manos y pies. Los ultimos 3 meses agrega disminucién de
la apertura bucal. Un mes previo a la consulta desarrolla disnea pro-
gresiva hasta medianos esfuerzos. A demas refiere episodios de
Raynaud tras la exposicion al frio. Antecedentes personales: expo-
sicién a téxicos agricolas (silice). Al examen fisico presenta apertura
bucal levemente disminuida. La piel muestra induracion cutanea
difusa, a predominio de manos y pies, que se extiende a tronco.
Regiones con hiperpigmentacién como la axila, el cuello, la region
anterior y posterior del tronco y miembros inferiores. Las manos y
los pies presentan aumento del tejido celular subcutaneo, duro a la
palpacién. Presenta en palmas y plantas de papula de 3 a 4 mm de
diametro de coloracién amorronadas. En el dorso de mano y region
distal del antebrazo se objetivan areas hipo pigmentarias. El examén
respiratorio muestra buena entrada bilateral de aire con la presencia
de rales crepitantes secos en ambas basales. El examen cardio-
vascular muestra ruidos netos y un soplo sistélico 3/6 en mesocardio.
El laboratorio de rutina se mostré dentro de parametros normales; el
laboratorio inmunolégico presento como positivo un FAN HEP2 pa-
trén moteado y anticuerpo antiesclero70 positivo. Se realizo una TAC
de alta resolucion que informa patrén infiltrativo reticular, posterobasal
con engrosamiento septal y bronquiectasias de traccién. Ecocardio-
grama bidimensional con doppler presento como hallazgo una escle-
rosis valvular adrtica. Conclusién: Se decide el reporte del caso dada
la escasa incidencia de esta patologia, la cual suele manifestarse en
un grupo etario mas joven y tiende a manifestarse en el sexo feme-
nino. En nuestro paciente la misma se presento con compromiso
pulmonar en forma de fibrosis, con autoanticuerpos circulantes y se
destaca la exposicion laboral a un agente que se describe como fac-
tor de riesgo para el desarrollo de la misma.

0396 TAPONAMIENTO CARDIACO EN EL WEGENER. F Ino-
mata, MP Carrizo, F Antinucci, F Mozun, J Tango, M Barris,
N Bonini, R Fernandez

Hospital Ramos Mejia, Argentina
Introduccién: la granulomatosis de Wegener afecta tipicamen-

te la via aérea superior, inferior y rifiones. Sin embargo muchas otras
localizaciones hay descriptas. Paciente de 59 afios que comienza con
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hipoacusia unilateral derecha, secrecién purulenta en dicho oido y
dolor. Se constata otitis media aguda con perforacion de membrana
timpanica. Agrega paralisis facial periférica derecha. En RMN
ambulatoria se constata mastoiditis. Se planea realizar mastoidec-
tomia. En prequirurgico taquicardia paroxistica supraventricular.
Ecocardiograma: derrame pericardico moderado con colapso de AD
y VD. Se colocan 2 drenajes pericardicos. A las 24hs miopericarditis.
Antecedentes: Secuela de Poliomielitis en la infancia. Examen fisico
al ingreso: TA 120/80, FC 74x’, FR 18x’, T° 36.7. Presenta paralisis
facial periférica derecha, paresia moderada-severa de ambos miem-
bros inferiores, con hipotrofia de miembros inferiores. Lab ingreso:
hto 33.2, GB 7220, plaquetas 410000, glucemia 215, urea 25,
creatinina 0.52, ionograma 130/3.9 VSG 68. Sedimento de Orina:
Inicial com microhematuria. Hemocultivos x 2: negativo. Serologias
HIV, HCV y HBV: negativas. Serologias echovirus y coxsackie: IgM
negativas, IgG +. Citologia de liquido pericardico: sustancia amorfa,
hematies y escasos linfocitos y leucocitos. Biopsia de pericardio:
pericarditis cronica inespecifica. Proteinuria de 24hs(15/8): 1177 mg.
Evolucion: El paciente evoluciona estable hemodinamicamente y
afebril. Los drenajes se retiran ambos el 6° y 72 dias posteriores a su
colocacion sin débito. TAC de macizo craneal y pefiasco: ocupacion
de senos maxilar derecho y mastoides y de seno etmoidal. Se pla-
nea Biopsia Quirdrgica. TAC de Térax nédulo en pulmoén izquierdo
en lébulo superior derecho. ANCAc + (1/20), anti PR3 72 Se com-
prueba deterioro progresivo de la funcién renal alcanzando creatinina
de 3.59 y urea de 70 por lo que se realiza puncién biopsia renal. Se
inicia tratamiento con prednisona 60 mg/d y ciclofosfamida 100 mg/
d. Por progresion del deterioro de la funcion renal se realizan 3 pul-
sos de metilprednisolona. Evoluciona con estabilidad hemodinamica,
mejorando lentamente la funcién renal. Comentario: las manifesta-
ciones cardioldgicas del Wegener han sido descriptas en el 6 a 44%.
Lo mas frecuente es la pericarditis. Hay pocos casos de taponamiento
y Wegener en la literatura. Las alteraciones cardiolégicas se hallan
muchas veces en ecocardiogramas realizados en pacientes con poca
sintomatologia. Una revision de la Mayo Clinic de 83 pacientes con
Wegener encontré mas de 80% de alteraciones ecocardiograficas.
La afectacion neurolégica mas frecuente es la neuropatia periférica,
en especial mononeuritis multiple. Conclusién: mantener alta sos-
pecha de complicaciones cardiolégicas en el Wegener. Ante cuadros
de afectacion multiorganica considerar vasculitis aunque no tengan
la presentacion mas habitual

0397 CIPO (PSEUDO-OBSTRUCCION INTESTINAL CRONICA)
COMO FORMA DE PRESENTACION DE LES (LUPUS ERI-
TEMATOSO SISTEMICO) GASTROINTESTINAL, EN UNA
MUJER DE 27 ANOS DE EDAD. H Negrete, C Ali, V Cao, A
Ceccato, A Christiani, P Diaz Aguiar, D Pontarolo, J Romano

Hospital Nacional Alejandro Posadas, Argentina

La CIPO es una rara manifestacion gastrointestinal del LES, que
se manifiesta clinicamente con dolor abdominal subagudo, distension,
constipacion o diarrea, nduseas, vomitos, reflujo y acidez. Se carac-
teriza por la asociacion de dilatacién de asas intestinales, engrosa-
miento de las paredes, ureterohidronefrosis, engrosamiento de las
paredes de la vejiga y, mas raramente dilatacion de la via biliar. Pre-
sentamos una mujer de 27 afos, con antecedente de pleuritis sin
diagndstico etiolégico 5 afios antes. Refiere cuadro de 6 meses de
evolucién que se inicia con oligoartralgias asimétricas, evanescentes,
asociadas a fotosensibilidad, dolor abdominal, nauseas, vémitos y
diarrea acuosa. Fue admitida en nuestro hospital, por un cuadro de
abdomen agudo oclusivo, requiriendo laparotomia exploradora de
urgencia, con ascitis abundante como unico hallazgo. Al examen fi-
sico presenta eritema malar, alopecia difusa, abdomen distendido,
con dolor difuso y reaccion peritoneal. De los examenes complemen-
tarios surge anemia, leucopenia con linfopenia, plaquetopenia, PCD
negativa. Funcién hepatica y renal conservadas. Albumina 2,
yglobulina 1.6, C3 9, C4 3, sedimento de orina no proliferativo, protei-
nuria de 300 mg., HIV (-), FAN + (1/640). Antiendomisio y Anti-
transglutaminasa (-).Coprocultivo y parasitoldgico (-). Ascitis oncolo-
gicamente negativa, 600 células, 400 leucocitos, 60% PMN, GASA
1, cultivo negativo. TAC: dilatacion de asas intestinales, con engro-
samiento de las paredes, ureterohidronefrosis bilateral, engrosamien-
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to de la pared vesical, ascitis. Se descarta la presencia de residuo
posmiccional por ecografia. VEDA: esofagitis grado IV, gastropatia
congestiva con ectasias vasculares, duodenitis erosiva severa con
engrosamiento de pliegues. VCC: normal hasta angulo esplénico.
Con los datos clinicos y de laboratorio reunidos, se interpreta el cua-
dro como LES gastrointestinal y se inicia tratamiento con metilpred-
nisolona EV (1g. x 3), seguido de un pulso de ciclofosfamida. La
paciente evoluciona con persistencia de la sintomatologia, desarro-
llo de anasarca, ascitis voluminosa de dificil manejo y desnutriciéon
progresiva. Se indica gammaglobulina EV y se inicia alimentacion
parenteral. Se confirma candidiasis esofagica por cultivo y co-infec-
cion por HSV/CMV por PCR en eséfago y duodeno. Recibe tratamien-
to con fluconazol y foscarnet. La histopatologia informa infiltrado
linfoplasmocitario de mucosa y submucosa. Lenta mejoria de la to-
lerancia a la via oral, del transito intestinal y de los parametros
nutricionales. A los 60 dias de iniciado el tratamiento inmunosupresor,
se constata remisién del cuadro digestivo, a los 90 dias se confirma
desaparicion de la ascitis. La CIPO debe sospecharse con sintomas
compatibles e imagenes caracteristicas en un paciente lipico cono-
cido o como forma de presentacion del LES. El tratamiento recomen-
dado es la asociacion de corticoides EV en dosis altas y ciclofos-
famida. La evolucion reportada, es como en nuestra paciente, favo-
rable pero lenta, alcanzandose la remisién en un periodo que va entre
los 30 y los 90 dias.

0398 PURPURA DE SCHONLEIN-HENOCH Y EMBARAZO. E
Bertiller, S Mecca, G Marifio, J Hofman, M Espésito, E Sadier,
M Monserrat, F Fuentes

H.I.G.A. Eva Peron, San Martin, Bs. As, Argentina

Introduccidn: La Purpura de Schénlein-Henoch (PSH) es una
vasculitis leucocitoclastica sistémica de etiologia desconocida. Afecta
los vasos de pequeiios calibre con depdsito vascular predominante-
mente de IgA. Es una entidad frecuente en la infancia, rara en el adulto
y de excepcional asociacion con el embarazo. Caso clinico: Mujer
de 26 afos, gesta Il, Pl cursando embarazo de 10 semanas. Refiere
catarro de vias aéreas superiores una semana previa a la consulta.
Ingresa con lesiones purpuricas no palpables en 4 miembros predo-
minando en los inferiores de 48 hs de evolucion, fiebre, dolor abdo-
minal tipo cdlico, artralgias y artritis de rodilla derecha. Lab: GB.
17.300/ mmg3, Hb. 11,4 g/dl, Hto. 33%, PLT. 166.000/mm?, Creat. 0,66
mg/dl, Urea 0,16 g/L, Hepatograma normal. Sedimento urinario sin
hematuria ni proteinuria. Ecografias abdominal y renal normales. Con
sospecha de artritis gonocdccica se indicéd ceftriaxona 2gr/ dia EV.
Hemocultivos negativos. Cultivos de flujo vaginal y endocérvix nega-
tivos para gonococo; PCR para Chlamydia negativa. Serologias he-
patitis A,By C (-), HIV (-), VDRL (-) y Toxoplasmosis (-). FAN (-), Anti
DNA (-), ANCA (-) y Anticardiolipinas (-). Biopsia de piel: Vasculitis
leucocitoclastica con depdsitos de IgA. Este hallazgo junto con los
sintomas gastrointestinales y articulares permiti¢ diagnosticar Purpura
de Schénlein-Henoch. La paciente evoluciond sin compromiso renal,
normotensa, con resolucion de las lesiones en piel y sin mediar tra-
tamiento con corticoides. No presentd complicaciones obstétricas.
Discusion: PSH es un sindrome clinico caracterizado por lesiones
cuténeas purpuricas, manifestaciones articulares, digestivas y rena-
les. A diferencia de nuestro caso la artritis es raramente observada.
Los sintomas durante el embarazo no tienen caracteristicas especi-
ficas y existe poca experiencia sobre su tratamiento. Aunque usados,
la eficacia de los corticoides no fue probada. Poco se sabe acerca
del efecto de esta entidad en el embarazo y viceversa. Las compli-
caciones obstétricas descriptas son HTA gravidica-eclampsia. De no
presentar compromiso renal el prondstico obstétrico es bueno. No
existirian riesgos para el feto dado que las IgA no atraviesan la
placenta normal. Conclusién: Presentamos este caso como ejem-
plo de una asociacién raramente descripta en la literatura. En una bus-
queda bibliografica sistematica solo se hallaron 19 publicaciones a
la fecha. Resaltamos la buena evolucion sin tratamiento especifico.

0399 POLIANGEITIS MICROSCOPICA Y GLOMERULONEFRITIS
RAPIDAMENTE PROGRESIVA. PRESENTACION DE UN
CASO. MV Sermasi, SR Cuadros, F Buscaglia, MF Mendizabal,
V Spanevello, MC Jaimet, MA Del Pino, ME Taberna
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Hospital Intendente Carrasco, Argentina

Introduccién: La poliangeitis microscépica (PAM) es una
vasculitis necrotizante sistemica de pequefios vasos. El cuadro se
caracteriza por la presencia constante y temprana de una
glomerulonefritis rapidamente progresiva y afectacion pulmonar.
Caso clinico. Hombre de 63 afios con antecedente de chagas , que
ingresa por cuadro de 20 dias de evolucién caracterizado por sen-
sacion febril, cefalea, tos productiva y hematuria. Examen fisico:
hipertenso, rales crepitantes bibasales. Resto sin hallazgos patol6-
gicos. Laboratorio: HTO 31%;GB 19,000/mm?; Plaquetas 332.000/
mm?; VES 80 mm/hr;Urea117mg%;Creatinina 3.6mg%; Na143meq/
It-K4.5meq/It;Calcemia 6,1 mg%; Fosfatemia 4,3mg%; Proteinas To-
tales 6.7 gr/dIi/Albumina 2,7gr/dl. EAB: Ph 7,4/Bicarbonato 21. Orina
completa: ph 6/densidad1025/GR+++/HB+++/leucocitos++/cilindros
granulososix campo. Orina 24hs:diuresis 4700/proteinuria 3gr/
clearence 27ml/min. Cursando internacion presento registros febri-
les persistentes, falla renal progresiva y hematuria, interpretandose
el cuadro como gromerulonefritis aguda rédpidamente progresiva. Se
solicitan serologias HIV/VHB/VHC/VDRL(-), laboratorio inmunologico
con complemento normal, FAN positivo 1/40 , ANCA P positivo y C
negativo, Ac antiMBG negativo. Biopsia renal: glomerulonefritis
proliferativa, extracapilar necrotizante con semilunas celulares en 5
de 12 glomerulos y fibrocelulares en 4 de 12 glomerulos (75% de
afectacion glomerular). Compatible con PAM. Se realiza tratamiento
con pulsos de ciclofosfamida y metilprednisolona. El paciente es dado
de alta con controles por el servicio de nefrologia con dialisis
trisemanal. Discusion. La PAM es una vasculitis necrotizante de pe-
quefos vasos con tropismo en rifiones y pulmones que predomina
en hombres mayores de 50 afios; con una incidencia de 1/100,000
personas. El dato clinico mas importante es la afectacion renal (100%
de los casos) por una GNRP desarrollando falla renal aguda oligurico
entre un 20-40% de los casos. La asociacion entre pANCA y PAM
es del 60-99%, y estos estan directamente implicados con la grave-
dad del padecimiento. La histologia renal se caracteriza por una GNF
necrotizante con formacién de semilunas, con pocos o ninguin depo-
sito inmunitario. El tratamiento oportuno es determinante en la pro-
gresion de la GNF. La mortalidad sin tratamiento es del 90%. Con-
clusién. La poliangeitis microscépica constituye una vasculitis de
pequenos vasos que debe ser considerada en el diagndstico diferen-
cial de pacientes con sindrome rifién-pulmén y en aquellos con
glomerulonefritis de rapida progresion. El retraso en el diagnéstico
de esta enfermedad conlleva un impacto grave en la supervivencia y
en la funcionalidad del paciente; por lo que el tratamiento oportuno
es importante para evitar la progresion a insuficiencia renal cronica
irreversible y necesidad de tratamiento sustitutivo.

0400 ENFERMEDAD DE STILL DEL ADULTO REFRACTARIO
A ANTITNFo Y ANTI CD20. D Yucra Bobarin, UV Paris, AC
Curti, AM Beron, D Dubinsky, G Nasswetter

Division Reumatologia,Hospital de Clinicas José de San
Martin, UBA, Argentina

Introduccion: La enfermedad de Still del adulto (eSA) es una
afeccion inflamatoria sistémica poco frecuente y de causa descono-
cida. Diversas citoquinas (TNFa, IFNy, IL1B, IL6, IL18) se encuen-
tran elevadas. Se considera a los agentes bioldgicos una opcién te-
rapéutica valida para aquellos casos refractarios al tratamiento con-
vencional (AINES, DMARDs, GC). Objetivo: Presentar un caso de
eSA refractaria a DMARDs y a 2 agentes biolégicos con distintos
mecanismo de accion (infliximab y rituximab). Caso clinico: Paciente
de 28 afnos, sexo femenino que presenta poliartritis, fiebre, rash cu-
taneo evanescente, odinofagia, linfoadenopatias, leucocitosis,
trombocitosis, ferritina 2100 ng/ml, FAN, FR y antiCCP negativo. Se
diagnostica eSA e inicia tratamiento con AINES y meprednisona 1
mg/kg/dia con mejoria parcial. Se agrega metotrexato 20 mg/sema-
nal/IM y sulfazalasina 1500 mg/dia. Por continuar con inflamacion
articular (DAS28: 7.1) acompanfada de fiebre, se agrega infliximab a
dosis 4 mg/kg. Presenta mejoria clinica transitoria (DAS28: 4.55) y
posteriormente evoluciona con alopecia, fotosensibilidad, rash malar,
Ulceras orales indoloras y FAN (+)1/160 homogéneo. Por el desarrollo
de LES inducido por antiTNFa y falta de respuesta, inicia antiCD20
(rituximab) en dosis de 1 gr (dia 0 y 20). Luego de 4 meses, se ob-
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serva menor alopecia, desaparicion de fotosensibilidad, FAN, nega-
tivo, pero contintia con actividad de eSA (DAS28: 7.29 y fiebre). Al
afo de tratamiento de rituximab continta febril, DAS28: 7.44,
leucocitosis, trombocitosis (1026000/ml) y ferritina 12.8 ng/ml. Se
encuentra en plan de inicio de tocilizumab. DISCUSION: Se presen-
ta una paciente con eSA que presenta falta de respuesta al bloqueo
de 2 mecanismos patogénicos implicados en esta enfermedad: TNF
alfa y linfocitos B CD20 +. Dada la no disponibilidad de anakinra en
nuestro pais, se orientd el enfoque terapéutico al bloqueo del recep-
tor de la interleukina 6.

0401 MENINGOENCEFALITIS ASEPTICA RECURRENTE Y
NEURO-BEHCET. JE Sainz, AR Cremona, CV Vizioli, MR
de la Serna, AA Pincence, FA Peralta, SR Carlini, RD
Martinez

Hospital Italiano de La Plata, Argentina

Objetivos: dar a conocer una patologia infrecuente a la cual se
arrib¢ al diagndstico tras un cuadro clinico usual a repeticion. Resal-
tar a la Resonancia Nuclear Magnética (RNM) como el método de
estudio imagenoldgico por excelencia en la patologia del Sistema
Nervioso Central (SNC). Destacar una enfermedad reumatoldgica con
escasas manifestaciones sistémicas. Material y Método se expone
el caso clinico de un paciente de sexo masculino, de 26 afios que en
el lapso de tres meses registré cuatro internaciones, tres de ellas por
sindromes meningeos y una por cuadro encefalitico, algunas veces
precedido por faringoamigdalitis. Presentaba como antecedentes
patoldgicos personales aftas orales recurrentes (hasta 4 episodios
anuales) de varios afios de evolucion. EI LCR mostré en todas las
ocasiones un aspecto claro, con pleocitosis linfocitaria, ligera hiper-
proteinorraquia y normoglucorraquia, no obteniendo rescate bacte-
riolégico ni virolégico en ninguna de ellas. Entre las mismas obtuvo
una mejoria sintomatica completa tras el tratamiento correspondien-
te con antibidticos, aciclovir, antiinflamotorios no esteroideos y
corticoides. Se le realizé6 una RNM de encéfalo con contraste
endovenoso (se le habia practicado en reiteradas ocasiones Tomo-
grafias todas normales) informandose areas focales hiperintensas en
T2 y FLAIR e hipointensas en T1 rodeadas de edema en sustancia
blanca profunda, nucleos basales y a nivel subcortical, sin realce
patoldgico tras la inyeccién del contraste. Resultado: Recibio eva-
luacién por Reumatologia diagnosticandose Neuro-Behget, a pesar
de no cumplir estrictamente con los criterios diagndsticos del grupo
internacional Behget de 1990 (como puede ocurrir) que requiere la
presencia de aftas orales recurrentes, mas dos de los siguientes:
Ulceras genitales, lesiones oculares y cutaneas, test de patergia po-
sitivo. Los criterios de O'Duffy y Goldstein agregan ademas a la
meningoencefalitisestando. El enfermo se encuentra actualmente en
tratamiento con talidomida registrando una evolucion satisfactoria.
Conclusiones: La enfermedad de Behcet es una vasculitis multisis-
témica de origen desconocido que compromete, en el 5a 10% de los
casos, el SNC, siendo la afectacion de las meninges una de sus for-
mas, muy infrecuente por cierto (1% de las manifestaciones neuro-
I6gicas totales). Dicho compromiso es llamado Neuro-Behget y mues-
traimagenes caracteristicas en RNM, que asociados a los sintomas,
sugieren el diagnéstico. El tiempo medio entre el inicio de la
sintomatologia sistémica (la cual puede ser limitada como en este
caso) y la apariciéon de manifestaciones neuroldgicas es de 5-6 afos.
En el 7,5% aparecen simultaneamente, siendo la forma inicial de
presentacion en el 3%. La RNM es el estudio de imagen de eleccion
para detectar el compromiso encefdlico. Si bien el desenlace fatal en
esta enfermedad es infrecuente, cuando existe afectacion del SNC,
las probabilidades de mortalidad se duplican.

0402 HEMORRAGIA ALVEOLAR ASOCIADA A LUPUS ERITE-
MATOSO SISTEMICO: UNA COMPLICACION INFRE-
CUENTE. N Carli, ML Berra, MG Ramos, M Bermeo, B
Francini, MM Vazquez

Hospital Nacional Dr. Alejandro Posadas, Argentina
Introduccion: La hemorragia alveolar es una grave complicacion

del Lupus Eritematoso Sistémico (LES). Es una manifestacioén poco
comun, con una frecuencia del 1.6 % segun las series y una morta-
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lidad mayor al 50%. Se caracteriza por disnea, hemoptisis, fiebre,
disminucién del hematocrito y nuevos infiltrados intersticio alveolares
en la radiografia de térax. Objetivo:. Reportar un caso de una com-
plicacion infrecuente del LES, con habitual evolucion térpida y fatal,
que en este caso presento respuesta favorable al tratamiento
instaurado. Caso clinico: Paciente de sexo femenino, de 31 afios de
edad, con diagndstico reciente de LES, en tratamiento con prednisona
50mg/dia. Ingresa a clinica médica por cuadro caracterizado por re-
gistros febriles aislados, asociado a dolor abdominal y adenopatias
latero-cervicales. Como datos positivos del laboratorio: Hematocrito
29%, VCM 90, RDW 12, VSG 110, PCR 12, amilasa 172, GOT 282
y GPT 232. Se realiza ecografia abdominal: normal. Ecografia de
partes blandas: glandula parétida izquierda con aumento de tamano
y eco estructura heterogénea. Refiere odontalgia, con flemén en al-
veolo dentario, iniciando tratamiento con ampicilina sulbactam.
Intercurre con convulsiones ténico clonicas generalizadas, asociado
a cambios en la personalidad y verborragia. Se realiza RNM de ce-
rebro, sin evidenciar hallazgos patolégicos y puncion lumbar con fi-
sico quimico normal y cultivos negativos. Se interpreta el cuadro como
cerebritis lUpica, iniciando tratamiento con metilprednisolona 1gr/dia
por 3 dias. Se realiza fondo de ojo, evidenciando exudados blandos
periarterial en arcadas temporales, asociados a hemorragias en lla-
ma peri papilar. Se interpreta como retinitis lUpica, iniciando tratamien-
to con ciclosfosfamida 0.6 gr. y meprednisona 60 mg/dia. Refiere
disnea clase funcional Il - I, sin desaturacién, con radiografia de térax
sin infiltrados patoldgicos. Intercurre con cuadro de disnea clase fun-
cional 1V, desaturacion, hipotensién, hemoptisis, con crepitantes di-
seminados en la semiologia respiratoria, asociado a caida de 8 pun-
tos del hematocrito. Se realiza TAC de térax, que evidencia infiltrado
intersticio alveolar bilateral, de vértices a bases, con derrame pleural
bilateral. Se interpreta cuadro como hemorragia alveolar, pasando a
sala de cuidados intensivos. Inicia nuevamente pulsos con
metilprednisolona y luego, por no presentar respuesta al tratamiento
inmunosupresor, encontrandose la paciente en riesgo de vida, se
decide terapéutica con gammaglobulina. Requiere ventilacién no
invasiva por 8 dias. Evoluciona favorablemente, continuando trata-
miento con prednisona 50 mg/dia. Conclusién: La hemorragia
alveolar es una complicacion poco habitual del LES. Suele ser con-
fundida con cuadros de infecciones respiratorias, por esta razon se
reportan retrasos en el inicio de la terapéutica adecuada. La sospe-
cha clinica es un punto clave en el diagnostico precoz debido a la
frecuente imposibilidad de realizar lavado bronquioalveolar, por la
hipoxemia asociada. Concluimos que debe ser tenido en cuenta en
un paciente con LES, fiebre y desaturacion. Comentario: Resulta
interesante la presentacion de este caso para remarcar la importan-
cia del estudio de riesgo epidemiolégico al momento de la consulta.
La leishmaniasis es una enfermedad endémica de Paraguay. Los
casos humanos de LV registrados en la Argentina hasta el afio 2005
fueron 13, los cuales no fueron autdctonos. El primer caso autdcto-
no en Argentina se registré en 2006 en Misiones, informandose has-
ta la actualidad en esta provincia 53 casos mas y cinco muertes. En
la 4° Reunién Nacional del Programa Nacional de Leishmaniasis
(Nov. 2009) se planted que mas alla de que el gold standart para
diagndstico sigue siendo la identificaciéon del parasito, el test
seroldgico rK39 posee una sensibilidad del 93.9% y una especifici-
dad del 90.6%, por lo que asociado a un cuadro clinico compatible
nos habilita a iniciar tratamiento.

0403 SEPSIS A ESTAFILOCOCO VS LUPUS SISTEMICO UN
PROBLEMA DIAGNOSTICO. P Fernandez, S Baez, R
Ydchler, A Yéchler, C Sanchez, M Garrone, F Velazquez, M
Calvo

Hospital Simplemente Evita, Gonzédlez Catan, Argentina

Paciente de 18 afios que ingresa por fiebre, astenia, lesiones vas-
culiticas en miembros inferiores en el contexto de maniobra abortiva
un mes antes de su ingreso. Al examen presenta lesiones vasculiticas
en miembros inferiores, soplo sistolico eyectivo en foco mitral, taquip-
nea, taquicardia y esplenomegalia. Laboratorio glébulos blancos
4500, HTO 18, plaquetas 177000, ERS 120, Coombs positiva, urea
55, creatinina 1.38. Rx de torax indice cardiotoracico aumentado, au-
mento de trama intersticial, Ecg sin patologia. Se interpreta el cua-
dro como endocarditis infecciosa y se inicia tratamiento antibiético.Se
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realiza Eco 2D no vegetacion ni derrame pericardico.Eco abdominal
leve esplenomegalia.Hemocultivos por 4, urocultivo y cultivo de
esputo negativos. BAAR negativo. A los once dias de internacién
intercurre con insuficiencia cardiaca, caida del hematocrito a 14%,
acidosis metabdlica pasando a UTI, evoluciona con fiebre y
poliadenopatias cervicales, supraclaviculares y axilares, compromi-
so hemodinamico y acidosis metabdlica, se pancultiva. Se realiza
ECO 2D que informa: Dm de cavidades aumentados, abombamien-
to de valva posterior mitral, moderado derrame pericardico. TAC de
térax abdomen y pelvis que informa multiples imagenes ganglionares
cervicales, supraclaviculares, infiltrados alveolares difusos bilatera-
les a predominio de ambos Iébulos, bazo de 130 mm. Serologia para
CMV positivo, Hemocultivos positivos para estafilococo lugdunensis.
Ecocardiograma trasesofagico sin vegetaciones (al mes de su ingre-
s0) y después del cumplimiento antibiético con vancomicina. A los 14
dias de tratamiento antibiotico presenta edema facial, ascitis
y deterioro de la funcién renal oliguria y proteinuria de 0.86 en 24
horas, motivo por el cual se realiza biopsia renal que informa
glomerulonefritis proliferativa intracapilar difusa. Colagenograma ESD
67, PCR positiva, Latex a.r. negativo, ASTO 250, C3 31, C4 8.4
,FAN 1/2560 moteado, anti dna 1/160, ANCA negativo, Inhibidor
lipico negativo. Con dg de L.E.S. Se inicia tratamiento con pulsos
de prednisolona por 3 dias y luego meprednisona V.O. Se inicia
pulso de ciclofosfamida en forma mensual por 6 meses con buena
evolucién. Diagnésticos: Sepsis a estafilococo Lugdnunensis, L.E.S.
y glomerulonefritis. Comentario: El estafilococo lugdunensis es
coagulasa negativo y es excepcional como causal de shock séptico,
dependiendo de la virulencia de la cepa, la presencia de enterotoxinas
o la predisposicion del huésped. Las infecciones pueden ser
el detonante de fendmenos pseudovasculiticos o ser el inicio de una
enfermedad sistémica pero diferenciarlas en su inicio se hace dificil
provocando demoras en el diagndstico y en el tratamiento.

0404 ESTENOSIS SUBGLOTICA EN PACIENTES CON
GRANULOMATOSIS DE WEGENER. AM Beron, AC Curti,
H Laborde, D Fernandez, D Dubinsky, G Nasswetter

Division Reumatologia,Hospital de Clinicas José de San
Martin, UBA, Argentina

Introduccion: La estenosis subglética (ES) es una manifestacion
frecuente del compromiso de via aérea en Granulomatosis de
Wegener (GW). Puede presentarse en el contexto de enfermedad
sisté-mica o como unica manifestacién representando un desafio
diagndstico. Objetivos: 1- Describir manifestaciones clinico/serolo-
gicas y tratamiento en pacientes con estenosis subglética por GW.
2-Relacionar con los criterios de clasificacion (ACR 1990) las mani-
festaciones de este grupo de pacientes. Material y métodos: Estu-
dio retrospectivo, descriptivo y observacional. Se revisaron 34 histo-
rias clinicas de pacientes con diagnéstico de GW asistidos en nues-
tro hospital (Marzo 2007-Marzo 2009). Se analizaron criterios de cla-
sificacion (ACR 1990), manifestaciones clinicas/seroldgicas y trata-
miento. Los datos fueron volcados a una base de datos (Microsoft
Excel 2007) y analizados empleando el paquete estadistico (VCstat
2.0). Resultados: Se incluyeron 17/34 (50%) pacientes con ES (diag-
nosticados por laringoscopia), 14/17 (82,4%) mujeres, edad prome-
dio 40 afos (20-57), tiempo de evolucion de la enfermedad 6 afos
(1-16); GW limitada 11/17 (64,7%). Sintomas de inicio: 8/17 (47,1%)
presentaron sintomas asociados a ES (disnea, estridor laringeo y/o
tos). ANCACc (+): 8/17 (47,1%).Criterios ACR: 1/17 (5,9%) 4 criterios,
5/17 (29,4%) 3 criterios, 5/17 (29,4%) 2 criterios y 6/17 (35,3%) 1
criterio (4 presentaron ANCAc (+) y 2 compromiso de VAS con
vasculitis en la biopsia). Tratamiento: 17 (100%) recibieron
corticoterapia y ciclofosfamida EV, 13/17 (76%) dilatacion subglética,
4/17 (23,5%) traqueostomia, 1/17 (5,9%) plasmaféresis, 1/7 (5,9%)
mitomicina y corticoides de depésito intralesional, 2/17 (11,7%)
rituximab. Conclusiones:. Nuestra serie presenta alta prevalencia de
pacientes con ES. La ES puede desarrollarse o progresar indepen-
dientemente de otros hechos de actividad. Su busqueda sistemati-
ca, incluso en pacientes asintomaticos, contribuye al diagnéstico de
GW, especialmente en aquellos que no cumplen criterios de clasifi-
cacion. La respuesta incompleta al tratamiento inmunosupresor de
la ES oblig6 a dilataciones o traqueostomia en cerca del 80 % de los
pacientes.
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0405 AMILOIDOSIS TIROIDEA REFRACTARIA A ANTI TNF
ALFA EN ARTRITIS REUMATOIDEA. REPORTE DE UN
CASO. J Quintero, E Bresan, AC Curti, M Garcia Carrasco,
AM Beron, G Nasswetter

Division Reumatologia,Hospital de Clinicas José de San
Martin, UBA, Argentina

Introduccion: La liberacion sostenida de TNFa, IL-1 e IL-6 de-
terminan la sobreproduccién de proteina AA sintetizada en el higa-
do. La amiloidosis secundaria es una complicacion tardia e infrecuen-
te de enfermedades inflamatorias crénicas. El diagndstico se basa
en el examen histopatolégico mediante la tincion de Rojo Congo.
Caso clinico: Mujer de 37 afos de edad, sexo femenino, con diag-
nostico de AR FR positivo de 14 afios de evolucion, persistencia de
actividad inflamatoria, destruccién articular e IRC en didlisis por
amiloidosis renal. Recibié mdltiples tratamientos en forma irregular
con DMARD. Por falta de respuesta se inicia etanercept con mejoria
parcial. Al aho presenta tumoracién en region lateral derecha y an-
terior de cuello. Ecografia: glandula tiroidea aumentada con imagen
heterogénea anecoica en LD de 40x25x27 mm, con multiples tabi-
ques gruesos e irregulares. Hormonas tiroideas normales. Biopsia:
Células tiroideas normales; técnica de Tioflavina y Rojo Congo posi-
tiva para depdsitos de amiloide. Se suspende tratamiento con
etanercept. En el contexto de estudio de sindrome anémico se rea-
liza FEDA vy biopsia duodenal confirmandose amiloidosis intestinal.
La paciente persiste con actividad de su enfermedad de base
(D.A.S.28: 4,9). Se indica tocilizumab con buena respuesta articular
(DAS 28 luego de cuarta dosis: 2.8). Discusion: La paciente persis-
ti6 con actividad inflamatoria durante el tratamiento con DMARD y anti
-TNF a. El estimulo inflamatorio persistente es el mecanismo respon-
sable para la progresién de amiloidosis en multiples tejidos. El trata-
miento con agentes anti-TNFa. reduce los niveles de PCR y SAA pero
no siempre se normalizan. Otras citoquinas (IL-1, IL-6) contribuyen
a perpetuar el circulo inflamatorio de la enfermedad generando ma-
yor depdsito de amiloide. No se han publicado estudios que demues-
tren la eficacia del bloqueo de IL-1. La IL-6 cumple un rol en la in-
duccién de los genes SAA por lo tanto su inhibicién es critica para
obtener una supresién completa de la produccién de SAA. Con el
objetivo de bloquear la IL-6, se inici6 tratamiento con tocilizumab con
buena respuesta articular

“SINDROME DE KELLEY-SEEGMILLER EN UN PACIEN-
TE CON DEFICIT COMPLETO DE HPRT. REPORTE DE
CASO” AM Sapag Duran, E Frischling, H Laborde, MS Pino,
AC Curti, AM Beron, G Nasswetter

Divisién Reumatologia, Hospital de Clinicas José de San
Martin, UBA, Argentina

0406

Introduccion: La deficiencia en la actividad de la enzima
hipoxantina-guanina fosforibosiltransferasa (HPRT) es un error con-
génito del metabolismo de las purinas, que produce sobreproduccion
de &cido urico. De acuerdo al grado de deficiencia enzimatica se
puede producir un amplio espectro de manifestaciones neuroldgicas,
desde leves (sindrome de Kelley-Seegmiller) hasta casos mas seve-
ros (sindrome de Lesch Nyhan). Es una enfermedad rara que afecta
aproximadamente a 1/380.000 nacidos vivos en Canaday 1/235.000
en Espafa. Se caracteriza por hiperuricemia, hiperuricosuria,
artropatia gotosa, nefro y urolitiasis y manifestaciones neurolégicas
de grado variable que dependen de la severidad del defecto enzi-
matico y determinan el prondstico. Objetivo: Presentar un paciente
joven con hiperuricemia, hiperuricosuria, sintomas y signos relacio-
nados a la misma y compromiso neurolégico debido a deficiencia de
HPRT. Caso clinico: Paciente de 20 afios, masculino, con antece-
dentes de retraso del desarrollo psicomotriz. Desde los 17 afios pre-
senta artritis recurrente de metacarpofalangicas, interfalangicas
proximales, mufiecas, tobillos, y primer metatarsofalangica (MTF) de
ambos pies. Examen fisico: poliartritis de manos, rodillas, tobillos y
podagra bilateral, tofos en manos, movimientos involuntarios coreo-
atetdsicos que aumentan en momentos de ansiedad, disartria y dé-
ficit cognitivo severo. Laboratorio: acido urico: 11.5 mg/dl, uricosuria:
820 mg/1.73m?dia. Liquido articular de rodilla: cristales de urato
monosddico extracelulares. Ecografia: tofos en rodillas y erosion en
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la 12 MTF del pie izquierdo. Radiografias de ambos pies: erosiones
en 12 MTF y calcaneo izquierdo. Ecografia renal: multiples imagenes
de litiasis. La determinacién enzimatica mostré niveles indetectables
de actividad de HPRT en eritrocitos lisados, el estudio genético iden-
tificd la mutacion c.143G>A en el ex6n 3, GAA CGT CTT > GAA CAT
CTT (48 arg > his). Se comenzd tratamiento con allopurinol (actualmen-
te 300 mg/dia) y colchicina. Discusién: En un paciente joven la pre-
sencia de hiperuricemia asociada a disfuncion neuroldgica sugieren
deficiencia de HPRT, que en nuestro caso fue confirmado por el estu-
dio enzimatico y genético correspondiente. La denominacion de éstos
desodrdenes se basa en la severidad del dafio neurolégico. En éste
caso no habia espasticidad ni conductas automutilantes por eso se lo
denominé Sindrome de Kelley-Seegmiller.

0407 RETICULOHISTIOCITOSIS MULTICENTRICA Y ENFER-
MEDAD DEL TEJIDO CONECTIVO REPORTE DE UN
CASO. J Quintero, E Bresan, M Parra, AM Beron, H Laborde,
G Nasswetter

Division Reumatologia,Hospital de Clinicas José de San
Martin, UBA, Argentina

Introduccion: La reticulohistiocitosis multicéntrica es una enfer-
medad sistémica infrecuente. Se presenta sola o asociada a
neoplasias y a enfermedades del tejido conectivo. Cursa con prolife-
racién de histiocitos (células gigantes multinucleadas) en piel, tejido
celular subcutaneo, sinovial y hueso que secretan citoquinas (IL 12,
IL 1, IL 6 y TNF3&) responsables de las erosiones ¢seas. El diagnos-
tico se realiza mediante el hallazgo de un infiltrado nodular de
histiocitos que contienen un material granular eosinofilico en su cito-
plasma. La inmunohistoquimica de histiocitos es positiva para CD 68.
Presentacion: Paciente masculino de 58 afios de edad que comienza
con edema y eritema palmar, flexo-extensién limitada en dedos de
ambas manos y lesiones papulonodulares arrosariadas en cara ex-
terna y dorso de dedos.Evoluciona con dolor, impotencia funcional
en cinturas escapular y pelviana y contracturas en flexién en manos
y pies. FAN (+) 1/640 Moteado, Anti SSA/Ro (+), Anti RNP (+) FR (-).
Rx: Pinzamiento radiocarpiano. Erosiones en escapula y pelvis. TAC
de pelvis: ostedlisis en ambas espinas iliacas anterosuperiores. Biop-
sia de piel/hueso: se observan histiocitos, CD 68 (+) interpuestos entre
el colageno dérmico. Inicia tratamiento con Metotrexate 22,5 mg/IM/
sem durante 3 meses. Debido a la progresion de los sintomas se inicia
ciclofosfamida EV sin respuesta. Discusion: El paciente presenta
compromiso cuténeo, poliarticular, progresivo y severo, sin respues-
ta a los tratamientos y con hallazgos clinicos y seroldgicos de ETC.
La presencia de TNFa e histiocitos en el infiltrado inflamatorio cuta-
neo y articular postulan a los agentes anti TNFo. como opcidn tera-
péutica. Se han reportado casos con buena respuesta del compro-
miso articular con etanercept y cutaneo con infliximab.

0408 COREA Y SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO EN PACIENTE
CON LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO. ML Brance, V
Gilli, G Rombo, S Palatnik, M Abdala

Hospital Provincial del Centenario. Servicio de Reumatologia.
Rosario, Argentina

Introduccién: El desarrollo de corea esta descripto como mani-
festacion de enfermedad en sistema nervioso central (SNC) en pa-
cientes con lupus eritematoso sistémico (LES). Aunque las manifes-
taciones neuropsiquiatricas se presentan entre el 25 y 75% de los pa-
cientes con LES, la presencia de corea no es comun, representando
el 2% aproximadamente. Su patogenia no esta aun dilucidada, es-
tando los anticuerpos anticoagulante lipico posiblemente involu-
crados. Caso clinico: Mujer de 23 afios con diagndstico de LES hace
9 afhos, glomerulonefritis proliferativa, anemia hemolitica, antecedente
de 2 abortos, medicada con prednisona 20 mg/dia. Consulta por
cuadro de un mes de evolucion caracterizado por movimientos anor-
males, involuntarios, rapidos y bruscos que comenzaron en miem-
bro superior izquierdo acompanado de hipoestesia en dicha region
progresando hasta miembro inferior y hemicara homolateral. Neuro-
logia indica tratamiento con primozina 2 mg/dia. Por persistir el cua-
dro realizan interconsulta al servicio de reumatologia. Al ingreso se
encontraba afebril, con eritema malar, Glasgow 15/15, leve disartria
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y alteracion en la convergencia de mirada en ojo derecho, disestesias
en territorio de la rama maxilar superior e inferior del V par. Presen-
taba movimientos coreicos en hemicuerpo izquierdo. Laboratorio del
ingreso: hematocrito 35%, hemoglobina 12 g/dl, glébulos blancos
8300 cel/mm?, plaguetas 258000 cel/mm3, VES 95 mm , glucemia 71
mg/dl, uremia 63 mg/dl, creatininemia 0.72 mg/dl, Na* 142 mEq/L, K*
3.9 mEq/L, proteinuria 3.5 gr/24 horas, colesterol total 349 mg/dl, HDL
42 mg/dl, triglicéridos 432 mg/dl. Laboratorio inmunoldgico 3 meses
previo: VDRL negativos, VES 135 mm/h, Ac anticardiolipinas IgM e I1gG
positivo a titulo alto, Ac anti DNA, Ac anti Ro y ENA: negativos. FAN
positivo moteado homogéneo 1/320, C3 93 mg%, C4 20 mg%, CH50
19 U.CH50. Laboratorio inmunoldgico en internacién: Ac anticardiolipinas
IgM negativo e IgG positivo a titulo alto, Ac anti DNA positivo moteado
homogéneo 1/640. Ecografia renovesical sin particularidades. TAC y RMI
encéfalo: sin alteraciones. El cuadro clinico se interpreté como corea
como manifestacion de LES en SNC y diagndstico de sindrome
antifosfolipido. Se realizé pulso de metilpred-nisolona 1 g/dia por 3 dias,
se aumento primozina a 4 mg/dia y se inicié anticoagulacion con
heparina. La biopsia renal informé glome-ruloneftitis lupica grado V con
signos de cronicidad. Durante la internacién la paciente evolucion¢ fa-
vorablemente con disminucién de los movimientos coreicos, mejoria en
el laboratorio y disminucion de la proteinuria. Debido a su buena evolu-
cién fue dada de alta hospitalaria luego de 11 dias de internacién
medicada con prednisona 60 mg/dia y anticoagulacion oral. Discusién:
En este caso la presencia de corea de manifestacion aguda sin altera-
ciones en SNC evidenciables por imagenes, junto con el diagndstico de
sindrome antifosfolipido, y buena respuesta luego del tratamiento ha-
cen posible interpretar que los anticuerpos antifosfolipidos estén posi-
blemente involucrados en su patogenia.

0409 DESARROLLO DE LES EN UN PACIENTE CON LEPRA
LEPROMATOSA. F Fusetti, D Di Marzo, P Mancini, MP
Martin, SM Ortega, J Quiroga, A Uhrig, MC Ortiz

Hospital Nacional Baldomero Sommer, Argentina

Introduccién: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una en-
fermedad autoinmune en la que los dérganos, tejidos y células se
dafian por la adherencia de diversos autoanticuerpos y complejos
inmunitarios. El diagndstico se basa en la presencia de un cuadro cli-
nico caracteristico y de autoanticuerpos. La lepra es una enferme-
dad infecciosa causada por el Mycobacterium Leprae. Se reconocen
2 tipos de enfermedad. La lepra Tuberculoide (LT) o paucibacilar que
se desarrolla en personas con buena inmunidad celular y la lepra
lepromatosa (LL) o multibacilar que afecta a personas con alteracion
de lainmunidad celular. Pueden ocurrir reacciones inmunolégicas con
la aparicion de lesiones cutaneas y sintomas generales que pueden
ser similares a los observados en el LES. Identificar y diagnosticar
correctamente estas lesiones y diferenciar su etiologia es de vital
importancia para realizar un tratamiento adecuado. Caso clinico:
Varon, 34 ahos. Antecedentes de Hansen LL diagnosticada a los 17
afos, tratado en forma completa. Ingresé por cuadro de poliartralgias
de 4 anos de evolucion tratadas con meprednisona en dosis y perio-
dos irregulares. En los dias previos a la internacién aumento la in-
tensidad del dolor predominantemente en codos, rodillas y hombros
y aparecieron lesiones eritematosas en rostro asociadas a astenia 'y
fiebre. El paciente tomaba meprednisona 16 mg/d desde hacia 1 mes.
Al examen fisico presentaba habito cushingoide, eritema malar bila-
teral, artralgias sin artritis. Laboratorio: HTO 30%, Hb 9.6, GB 2700,
Plag 250000, Glu 99, Urea 39, creat 0.98, TSH 4.8. HIV negativo,
Radiografia de torax normal. ECG normal. Se disminuyé dosis de
corticoides a la mitad y se solicité colagenograma. A las 72 hs del
ingreso el paciente refirié dolor punzante en cara posterior de
hemitorax derecho con semiologia de derrame pleural derecho cons-
tatado en RX tx. Se hizo toracocentesis diagnostica: exudado no
complicado con directo y cultivo negativos para BAAR y gérmenes
comunes. Ecocardiograma: derrame pericardico leve. Se inicio tra-
tamiento con meprednisona 60 mg/d. Diminuyeron los derrames
pleural y pericardico. Colagenograma: Latex AR (-), Ac anticitrulina
(-), FAN (+) 1/320, anti ADN (+), Anti RNP (+), complemento normal.
Se interpretd el cuadro como LES y se inicié tratamiento con
hidroxicloroquina 100 mg ¢/ 12 hs que luego se cambid por azatioprina
50 mg/d, sin complicaciones hasta el alta. Discusion: Existen simi-
litudes clinicas y seroldgicas entre la lepra, sus recaidas y el LES que
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incluyen fiebre, artralgias, lesiones eritematosas y nédulos subcuta-
neos, anemia, aumento de eritrosedimentacion, FAN, anti ADN (aun-
que menores en titulo y frecuencia en la LL). Hay escasos reportes
de la coexistencia de LES y LL. La LL induce cambios en la
autoinmunidad que se asemejan a las enfermedades del colageno
El caso presentado ofrecié un desafio diagndstico al tener que dife-
renciar si el cuadro del paciente correspondia a una recaida de le-
pra o a un LES. Esto obliga al médico a considerar la coexistencia
de diferentes patologias que pueden presentarse de forma similar.

0410 SINDROME DEL PULMON ENCOGIDO EN UNA PACIEN-
TE CON LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO. S Gémez, |
Vargas Carballo, A Larriera, MP Cean, AA Pisarevsky, EA
Petrucci

VI Catedra de Medicina Interna. Hospital de Clinicas “José de
San Martin”. UBA, Argentina

Introduccién: El compromiso pleuro-pulmonar en los pacientes
con lupus eritematoso sistémico (LES) se encuentran entre el 60 y 80%.
La pleuresia y los derrames pulmonares son las manifestaciones mas
frecuentes. Otras manifestaciones pulmonares reportadas en el LES
son la neumonitis lUpica, la enfermedad cronica intersticial con fibrosis,
la hemorragia alveolar, la bronquiolitis obliterante, la hipertension
pulmonar y el tromboembolismo de pulmén. Mas raramente estos
pacientes presentan una entidad rara conocida como sindrome del
pulmon encogido del inglés shirnking lung syndrome. Caso clinico:
Mujer de 32 afios que comienza hace 6 meses previos a su interna-
cién con astenia, adinamia, disnea al esfuerzo asociado a dolor y de-
bilidad en miembros. Examen fisico: disminucién de la fuerza en los
cuatro miembros a predominio proximal sin dolor muscular, edemas
2/6, disminucién en la ventilacién y la excursién de las bases
pulmonares. Radiografia de torax: disminucion del volumen pulmonar.
Laboratorio: hematocrito 29%, eritrosedimentacion 86 mm/h, PCR
positiva, FAN 1/640 homogéneo, Anti DNAs positivo, latex para AR
positivo, complemento total, C3 y C4 bajo, sin elevacion de aldolasa ni
CPK. Proteinuria de 5g/dia. Sedimento urinario: cilindros leucocitarios y
hematies dismorficos. Se realiza biopsia renal que informa nefropatia
lpica clase IV con vasculopatia necrotizante no inflamatoria. Evolucio-
né con disnea en reposo, hipoxemia, taquipnea, y dolor de tipo pleuritico
en ambos hemitdrax por lo cual se realizé ecodoppler de miembros in-
feriores sin evidencia de TVP, angioTAC térax negativo para TEP y pre-
sencia de derrame pleural bilateral laminar con atelectasia pasiva en
ambas bases pulmonares. Anticuerpos anticardiolipinas y anticoagulante
lupico negativo. El estudio funcional respiratorio evidencié defecto
ventilatorio restrictivo muy severo con debilidad muscular respiratoria
(Espirometria: FVC 0,76L (23%), FEV1 0,72 (26%), FEV1/FVC 93%
(110%); Volumenes pulmonares: SVC 0,8L (24%), IC 0,47L (23%), ERV
0,33 (26%); Pimax 55, Pemax 50 cm H,0. Se instauro tratamiento con
metilprednisolona 1g/dia IV por tres dias, seguido de deltisona 60 mg/
dia, mas ciclofosfamida 1g mensual con mejoria progresiva del cuadro.
Conclusion: En un paciente con LES, la presencia de disnea inexpli-
cada asociada a disfuncién de los musculos respiratorios con patron
restrictivo, mas la presencia en las imagenes de disminucién de los
voliumenes pulmonares y elevacion de los hemidiafragmas en ausen-
cia de compromiso a nivel del parénquima y vasculatura pulmonar con-
forma el diagndstico del sindrome del pulmén encogido. En algunos
pacientes se puede observar un minimo engrosamiento pleural y peque-
fas opacidades en los Iébulos inferiores compatible con areas de
atelectasias pasivas secundaria a elevacion diafragmatica lo cual se
encontraba presente en nuestra paciente. El tratamiento se basa en la
corticoterapia, que en este caso se agrego ciclofosfamida por el com-
promiso renal. Si bien se atribuye este cuadro a una miopatia subclinica,
su patogénesis sigue siendo controversial.

0411 GLOMERULONEFRITIS EXTRACAPILAR ASOCIADO AL
SINDROME DE VASCULITIS URTICARIANA HIPOCOM-
PLEMENTEMICA. P Ocampo, A Poveda, L Casco, A
Larriera, MP Cean, A Pisarevsky, E Petrucci

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Introduccién: El sindrome de vasculitis urticariana hipocomple-
mentémica (SUVS) es una entidad poco frecuente, producida por el
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deposito de inmunocomplejos en la pared de los vasos sanguineos.
Para su diagnostico se requieren dos criterios mayores (urticaria re-
currente por 6 meses e hipocomplementemia) y al menos dos crite-
rios menores (venulitis en la biopsia cuténea, artralgias o artritis,
glomerulonefritis, uveitis o episcleritis, dolor abdominal recurrente y
anticuerpos anti C1q). El compromiso renal ocurre en el 50% de los
casos y las manifestaciones incluyen desde proteinuria minima has-
ta sindrome nefrético. La afectacion glomerular con un curso progre-
sivo y deterioro de la funcién renal es inhabitual y la literatura repor-
ta pocos casos de vasculitis urticariana hipocomplementémica com-
plicada con una glomerulonefritis rapidamente progresiva. Caso cli-
nico: Mujer de 27 afios edad que comenzd 6 meses previos a la
consulta con edemas progresivos en miembros inferiores y aumento
de peso. Refirié presentar en forma intermitente tumefaccion y dolor
en articulaciones, y papulas eritematosas pruriginosas en cara ante-
rior de térax y cuello. Almomento de la evaluacion se evidencio hiper-
tensioén arterial, edemas en miembros inferiores, papulas eritema-
tosas pruriginosas en cara anterior de térax y cuello. Tumefaccion y
dolor en articulaciones metacarpofalangicas e interfalangicas
proximales. En el laboratorio anemia (Hto 30%), deterioro de la fun-
cion renal (Urea 99 mg/dl y Cr 3,1 mg/dl), ESD de 42 mm/h. Sedi-
mento urinario con proteinas +++, leucocitos 20/cpo, campo semi-
cubierto de hematies dismdrficos, cilindros grasos, céreos, hematicos
y cuerpos ovales grasos. Proteinuria de 7,35 g/24 hs. Dosaje de com-
plemento total de 2 mg/dl (25-50), C3 26 mg/dl (80-180), C4 no
dosable. FAN 1/160 patron moteado. AntiDNA y Anti Sm negativos
Latex AR negativo. Crioglobulinas negativa. Se realizé biopsia de
lesiones papulosas cutaneas de piel cuyo diagndstico histopatolégico
fue vasculitis leucocitoclastica. La biopsia renal informé una
glomerulopatia extracapilar tipo Il, nefritis tubulointersticial aguda,
necrosis tubular aguda focal y vasculitis de arteriola muscular peri-
renal. Con el diagnédstico de vasculitis urticariana hipocomplemen-
témica, se inici6é tratamiento con 1 gr/dia de metilprednisolona
endovenosa por 3 dias, mas 1 gramo de ciclofosfamida. Evoluciond
con mejoria progresiva de la funcion renal, disminucion de los edemas
y desaparicion de las lesiones cutédneas. Conclusiéon: Se presenta
una paciente con sindrome nefrético como manifestacion de SUVS.
Si bien el compromiso renal se observa en la mitad de los casos, es
infrecuente la presentacion con una glomerulonefritis rapidamente
progresiva. El tratamiento consiste en administrar drogas inmunosu-
presoras. Si bien es una entidad cuya frecuencia se desconoce, es
uno de los diagndsticos a tener en cuenta en mujeres de mediana
edad con cuadros que se asemejan a un lupus eritematoso sistémico
pero no cumplen con los criterios diagnésticos.

MISCELANEAS

0412 LINFANGIOMATOSIS DIFUSA. S Palacio, S Sanchez
Plastic, F Gavifia, G Cordero, A Marcol, P Fiscella, M
Marrodan, O Pincione

Hospital Gdor. Domingo Mercante, Argentina

Objetivos: El objetivo es la PRESENTACION de una patologia
poco frecuente como La angiomatosis difusa es una rara entidad, de
etiologia desconocida y de prondstico impredecible, con un pico de
incidencia entre la segunda y tercer década de la vida, caracteriza-
da por lesiones osteoliticas con o sin compromiso visceral asociado.
Material y métodos: Paciente de 24 afios de edad, sin anteceden-
tes patoldgicos relevantes, que se interna por presentar lumbalgia,
asociada a pérdida de estatura y de peso. Laboratorio: Hto 30%,
ESD 10, Urea 0.57, FAL 237, LDH 850, Calcio 10.24. Examen fisico
se constata aumento del diametro antero posterior del térax, marca-
da xifosis dorsal, pérdida de fuerza en la cintura escapular derecha,
impotencia funcional de miembros inferiores, marcha de
Trendelemburg y dolor en desfiladero isquiotrocantereo. Imagen
osteolitica en L2 y aplastamiento vertebral en L3. Infiltrado basal
derecho en Rx de térax. *Ecografia Abdominal: hepatomegalia
heterogénea con imagenes nodulares hipoecoicas. Esplenomegalia
heterogénea con multiples nédulos heterogéneos. *TAC de cerebro:
ligera irregularidad a nivel de la tabla externa e interna en regién fronto
parietal. *TAC de Térax: adherencias pleuro parenquimatosa a nivel
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del 16bulo medio, apical izquierda y postero basal derecha. *TAC de
Abdomen: higado con imagenes hipodensas. Bazo heterogéneo a
expensas de multiples imagenes hipodensas de aspecto quistico.
Cambios en la densidad de los cuerpos vertebrales dorsolumbares
y de huesos del anillo pelviano. *“RNM de columna lumbosacra: frac-
tura colapso en cuerpo vertebral de L3, con desplazamiento y reduc-
cién del diametro del canal espinal. Alteracién morfoldgica con co-
lapso de las plataformas articulares de L2 y L4. Disminucion de to-
dos los espacios intervertebrales lumbares. *“PAMO: consistencia
6sea muy disminuida. Microscépicamente: se observan aislados
mielocitos pero la mayoria de las células nucleadas son neutrdfilos.
Se observan varios grupos celulares compatibles con células en
colgajo. ID: medula 6sea infiltrada por células tumorales. * Biopsia
de esterndn. Se decide realizar esplenectomia diagnostica y terapéu-
tica, la cual no puede llevarse a cabo segun consta en parte quirdr-
gico por razones tecnicas. Se toman multiples biopsia hepaticas. Se
recibe resultado de anatomia patolégica que informa angiomatosis
difusa. Se inicia tratamiento radiante y se externa bajo seguimiento
ambulatorio. Conclusion: El diagndstico de esta enfermedad es por
exclusion y debe basarse en una combinacion de hallazgos clinicos,
radiolégicos e histolégicos. Suele presentarse con fracturas patol6-
gicas tras un periodo de molestias localizadas, o bien ya con sinto-
mas secundarios a complicaciones neurolégicas o respiratorias. El
tratamiento en general se centra en la radioterapia, la medicacion
antiosteoclastica y el tratamiento con IFN, sin embargo, los resulta-
dos obtenidos son temporalmente favorables.

IMPACTO DE LA GRIPE A N1H1 DURANTE EL ANO 2009
EN LAS RESIDENCIAS DE CLINICA MEDICA DEL GO-
BIERNO DE LA CIUDAD DE BUENOS AIRES. M Pérez, N
Franco Guerra, M Barroetavefa, A Valentini, JP Pidoto

0413

Direccion de capacitacion e Investigacion del GCABA, Argentina

Introducciéon: Desde Mayo del 2009, a raiz de la pandemia de
gripe a, las residencias de Clinica Médica de 13 Hospitales del
GCABA se vieron involucradas en la atenciéon de una cantidad
significativamente mayor de pacientes con infecciones respiratorias
agudas particularmente con sospecha de dicho virus. Objetivos:
Evaluar el impacto que tuvo la pandemia de gripe N1H1 en los resi-
dentes de Clinica Médica del GCABA. Material y métodos: Se rea-
liz6 una encuesta de tipo multiple choice en el mes de Agosto del 2009
a 11 delos 13 jefes de residentes de clinica médica GCABA, mediante
la cual se evalu6 el impacto de la pandemia en las residencias de CM.
Para el analisis se utilizaron porcentajes de respuestas afirmativas o
negativas. Resultados: Se registré un aumento del nimero de in-
gresos en el 70% de los hospitales, pero solo en el 45% de los mis-
mos se incrementd el nimero de camas con un promedio de 17 ca-
mas mas. La mayoria de las residencias (63%) no extendieron el
horario de permanencia en el Hospital. Debido a la mayor demanda
de trabajo en el area de internacion en el 45% de las residencias se
vieron suspendidos los consultorios externos programados, y en un
18% se redujo la franja horaria. Las rotaciones programadas conti-
nuaron sin modificacién en el 90% de los hospitales. El nivel de stress
en los residentes durante los meses de junio-julio y agosto fue cata-
logado como moderado por el 54%, como alto por el 36%, y sélo el
10% como bajo. La colaboracién entre los médicos de planta y la
residencia para afrontar la pandemia se produjo en todos los hospi-
tales encuestados; desarrollando los médicos de planta fundamen-
talmente tareas vinculadas a organizacion, entrevista-examen fisico
y toma de decisiones. Los servicios de Epidemiologia e Infectologia
colaboraron en la atencién de casos sospechosos de Gripe A HIN1
siempre en un 63% y a veces en un 27% de los Hospitales. Sin em-
bargo la colaboracién de otros servicios sélo se vio en el 46% de los
Hospitales. En el 36% de los Hospitales hubo casos de gripe H1N1
dentro del equipo de salud; con respecto a los elementos de
Bioseguridad el 72% reconocio que solo a veces contaban con ellos,
el 18% siempre y el 10% nunca. Conclusién: Hubo un incremento
en el nimero de internaciones en la gran mayoria de los hospitales,
siendo el servicio de clinica médica el que absorbié la mayor demanda
de trabajo provocando un mayor nivel de stress en el equipo de tra-
bajo. A pesar de esto no se vieron afectadas las rotaciones progra-
madas para los residentes pero si disminuy¢ la actividad asistencial
ambulatoria de las residencias de clinica médica. Como dato que
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preocupa se observé como causa comun a todos los hospitales falta
o dificultad en el acceso a los elementos de bioseguridad, aumen-
tando la posibilidad de contagio en el equipo de salud.

0414 EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIONAL EN PACIEN-
TES QUE RECIBEN ALIMENTACION ENTERAL INTER-
NADOS EN EL HOSPITAL DE CLIiNICAS JOSE DE SAN
MARTIN. C Onel, L Llames, P Cabrera, C Musso, R Sanchez

Hospital de Clinicas José de San Martin, Argentina

Introduccion: La desnutricion hospitalaria es una problematica
mundial desde hace muchos anos. En el afio 1974, Butterworth defi-
ne el concepto de desnutricion iatrogénica, para describir los trastor-
nos en la composicién corporal, ocasionadas por las acciones y omi-
siones del equipo de salud. Numerosas investigaciones, demuestran
que las terapias nutricionales no son rutinariamente utilizadas y que
la malnutricién no es reconocida como clinicamente significativa por
el equipo de salud, ya que solo un pequefo grupo de pacientes recibe
soporte nutricional. Objetivos: Establecer cual es el estado nutricional
promedio de los pacientes que recibieron alimentacion enteral, inter-
nados en el Hospital de Clinicas José de San Martin. Materiales y
Métodos: Estudio transversal, descriptivo, observacional, y retrospec-
tivo. Se incluyeron pacientes mayores de 18 afios, de ambos sexos,
que recibieron soporte nutricional enteral durante el periodo 2008-2009
(n=890, que representa un 4.6% del total de los pacientes internados)
y se excluyeron a aquellos que tuvieran la ficha nutricional incompleta
(n=41). Como diagndstico nutricional se utilizé la Valoracién Global
Subjetiva (VGS) al inicio de la alimentacion enteral. La significacion de
diferencias para proporciones fue calculada con la prueba de chi2 El
nivel de significacion fue de 0=0,05. Resultados: La poblaciéon quedd
conformado por 849 pacientes, 45.9% mujeres y 54.06% hombres.
Segun la VGS, el 22.9% de los pacientes presenté estado nutricional
normal, y el 77.1% presentod desnutricion (45.9% moderada, 31.1%
severa). El 64.6% fueron mayores de 65 afos, en los cuales el 85.7 %
presentd desnutricién (36.2 % severa) y entre los menores de 65 afios,
el 60.6 % (21.6% severa) (p=0). El 25.2% de los pacientes fallecio, de
los cuales el 92.7% presenté desnutricién (48.6 % severa) (p= 0). Al
evaluar las presencia de patologias asociadas, el 14.9 % de los pa-
cientes presenté diagnostico de diabetes (DBT). Observando desnu-
tricién en el 82.6% de los casos (24.4% severa) (p=0.01). EI 13.1% tenia
diagnéstico de IRC, presentando el 92.8% desnutricion; siendo seve-
raen el 41.1%. (p=0.00001). Del total de pacientes con IRC, el 48.2%
fallecié, encontrando asociacion significativa (p=0). De los pacientes
con diagndstico de ACV (14.1%), el 87.5% present6 desnutricion (35%
severa). (p=0.01). Conclusiones: Al momento de inicio de la alimen-
tacion enteral el 77.1% de los pacientes ya poseian algun grado de
desnutricién. La edad mayor a 65 anos, el diagnéstico de Diabetes y
de Insuficiencia Renal Cronica, son factores de riesgo de desnutricion
y de mayor morbi-mortalidad presentes en nuestra poblacién. Tenien-
do en cuenta que solo el 4.6% de los internados, reciben soporte
nutricional, sugerimos la deteccion temprana de pacientes desnutridos
0 en riesgo de desnutricion al momento del ingreso hospitalario y que
presenten alguna patologia asociada que impacte en el estado
nutricional, para poder implementar un plan de apoyo nutricional ade-
cuado y precoz que evite o atenle el deterioro del estado nutricional
durante la internacion.

0415 INGESTA LETAL DE SALICILATO. C Bustos

Hospital de agudos “Abel Zubizarreta”, Argentina

Introduccion: la ingesta deliberada de salicilato, en dosis pro-
puestas como téxicas (> 150 mg/ kg) promueve en porcentaje relati-
vamente bajo a la muerte, condicionada la toxicidad y la gravedad,
por el estado de salud del paciente, el consumo ingerido y las carac-
teristicas farmacocinéticas del téxico. Se reporta un caso de inges-
ta en forma suicida con evolucion térpida drastica que culmina en la
muerte. Materiales y Métodos: se efectua la consideracion de un
caso de un masculino de mediana edad, que ingiere salicilato con
fines suicidas, consultando después de 4 horas post ingesta. Se prac-
ticaron medidas de rescate , tratamiento de sostén, no obstante lo
cual presenta una evolucién térpida con deterioro del sensorio y de-
trimento en el estado general que conduce al deceso 12 horas des-
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pués. Los estudios anatomopatoldgicos en la autopsia revisada , no
relacionan dafio con muerte de forma categodrica. Resultado: La vida
media de los salicilatos es variable pudiendo llegar a 40 horas en
casos de sobredosis aguda. Considerando que el paciente en cues-
tién pesaba 100 kgs para 1,80 m de talla y teniendo en cuenta la
farmacocinética de la droga y el consumo del sujeto, (160 comprimi-
dos de 80 mg) se extrapolaron los resultados en el normograma de
Done, como intoxicaciéon aguda moderada siendo la muerte poco
probable en estos casos. Conclusiones: segun lo expuesto pode-
mos decir que se trata de un cuadro letal, de rapida evolucion de
etiologia toxica, siendo lo mas relevante la rapidez que desencade-
né el cuadro, la mortalidad a pesar de los tratamientos implementados
en forma temprana (se han reportado consumos con dosis letal es
de 10 a 30 gramos en un adulto, aunque dosis mayores no han oca-
sionado la muerte) Para concluir no se descarta que este cuadro haya
sido propiciado por trastornos previos del sujeto, patologias
idiosincrasicas de las llamadas por “competencia” que hayan contri-
buido al deceso sin alteracion concluyente de los érganos diana e
interaccion con otros farmacos. Las manifestaciones tempranas ob-
servadas de toxicidad han sido subitas y rapidamente progresivas si
lo consideramos elementos predictores de gravedad

INHIBICION DE LA PROGRESION DE TUMORES INOCU-
LADOS EN RATONES POR ELECTROPORACION CON
ARN DE INTERFERENCIA PARA ERK y AKT. JJ Herrera
Paez', Y Alippe', L Colombo?, H. Pérez,' JJ Poderoso’

0416

'Laboratorio de Metabolismo del Oxigeno, Hospital de Clinicas
José De San Martin, Argentina. 2Intituto Roffo, Argentina.

Introduccidén: ERK y AKT son proteinas especificas que regu-
lan la expresion génica, mitosis, diferenciacion, proliferacién, super-
vivencia e inhibicion de la apoptosis celular; estan implicadas en la
accion de la mayoria de los oncogenes. Las moléculas de ARN sen-
tido y contrasentido, se unen y forman ARN doble cadena; la inyec-
cién del mismo con una secuencia genética especifica conduce al
silenciamiento del gen que codifica para la misma, lograndose el
efecto con minusculas cantidades. Objetivo: Inhibir y/o retraer el cre-
cimiento de tumores y el desarrollo de metastasis en lineas celula-
res de LPO7 por administracion de silencing de ARN (siRNA, short
interference RNA) para AKT1 y ERK1 mediante electroporacion.
Materiales y Métodos: Se utilizaron 20 ratones machos de la cepa
Balb/C, provistos por la CNEA, de 60 dias de vida, inoculados sub-
cutdneamente con células tumorales LPO7 en el dorso; el tamafio
tumoral comenzé a medirse a partir de los 15 dias post-indculo, lle-
vandose un registro del peso y tamafio tumoral de c/u hasta alcan-
zar un volumen entre los 30 y 50 mm.3. Los ratones se dividieron en
4 grupos de 5 ratones c/u para ser transfectados respectivamente con:
vector vacio (control negativo), 25, 50 y 75ug del vector con el
silencing correspondiente para ERK1 o AKT1 (siERK1 o siAKT1).
Previa anestesia con ketamina (200 mg/kg I.P.) se inyecté
intratumoralmente el vector y se procedi6 a electroporar, con 6 im-
pulsos de 100 V, consecutivos de 50 mseg c/u para favorecer la aper-
tura de la membrana plasmatica y facilitar el ingreso del vector. Lue-
go se realizé un control del volumen tumoral y el peso del animal du-
rante las 72 hs siguientes, tiempo estimado de duracién de la accion
del siRNA, tras lo cual se procedio a extraer el tumor para realizar su
estudio posterior a través de observacion histolégica, RT-PCR, TU-
NEL y Western Blot; respetando siempre los tratados y principios de
bioética sobre el uso de animales de laboratorio. Resultados: Los
ratones transfectados con siAKT a dosis de 25 y 50 yg, muestran no
solo una detencion del crecimiento sino una involucion tumoral del
orden del 25% promedio, observandose que a la dosis maxima apli-
cada (75ug) se logra detener el proceso, aunque no una destacable
involucion. Con todas las dosis se observa una marcada recuperacion
del peso, del orden de un 10% respecto al estado pre-inéculo del
silencing. Con el siERK los resultados muestran que se logra frenar el
crecimiento, pero el tumor no involuciona; hay también una ganancia
de peso del orden del 8-10%. Tanto con AKT como con ERK los ejem-
plares inoculados presentan un aumento en su sobrevida. Conclusio-
nes: La respuesta al tratamiento instaurado muestra la efectividad de
la técnica, apreciandose una notoria y rapida mejoria, abriendo una
interesante variante para continuar trabajando sobre la misma, en pos
de avanzar en el perfeccionamiento de su aplicacion.




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000500044004600206587686353ef901a8fc7684c976262535370673a548c002000700072006f006f00660065007200208fdb884c9ad88d2891cf62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef653ef5728684c9762537088686a5f548c002000700072006f006f00660065007200204e0a73725f979ad854c18cea7684521753706548679c300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020b370c2a4d06cd0d10020d504b9b0d1300020bc0f0020ad50c815ae30c5d0c11c0020ace0d488c9c8b85c0020c778c1c4d560002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken voor kwaliteitsafdrukken op desktopprinters en proofers. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents for quality printing on desktop printers and proofers.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /NA
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure true
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles true
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


