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ERUPCIÓN POLIMORFA LUMÍNICA (EPL) COMO MANIFES-
TACIÓN INICIAL EN LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO (LES)

M.J. Rodarte-Gallegos1, S.A. Sicsik-Ayala2 
(1)UMAE Hospital de Especialidades no. 71, IMSS, Torreón, Coah, (2)Facultad 
de Medicina, Universidad Autónoma de Coahuila

Introducción: La fotosensibilidad es una manifestación bien conocida 
del LES; como primer síntoma la han notificado 1% a 4% de los pacien-
tes. Dado que no existen criterios estrictos para la fotosensibilidad, se 
han publicado cifras de prevalencia variables. La distinción de la erup-
ción polimorfa lumínica (EPL) puede ser difícil y presentarse hasta dos 
años antes del inicio del LES. Las dos afecciones pueden coexistir. Estas 
dos enfermedades pueden compartir factores patogénicos; la EPL podría 
predisponer al LES en un subgrupo de pacientes.
Presentación del caso: Paciente masculino de 50 años que inició en 2022 
con lesiones dérmicas eritemato-violáceas mal definidas con escama en 
piel cabelluda, región frontal, orejas, V del escote, antebrazos y región dor-
sal de manos; un médico de primer nivel lo valoró e indicó tratamiento, 
sin respuesta; se envía al servicio de dermatología en agosto de 2022 y se 
establece sospecha clínica de EPL. Se practica biopsia de piel por punch 
en el antebrazo; el servicio de patología identifica datos histopatológicos 
de erupción polimorfa lumínica; el tratamiento tópico iniciado produce 
escasa mejoría clínica. El paciente experimenta agudización de lesiones 
cutáneas y se agregan deflazacort y loratadina, pero la evolución es tórpida. 
En agosto de 2023 se realiza una nueva biopsia de piel y se solicitan estu-
dios de laboratorios (Tabla 1); se envía a los servicios de reumatología y 
hematología. En la valoración, el interrogatorio dirigido el paciente indica 
dolor articular de tipo inflamatorio en manos, caída de cabello, fenómeno 
de Raynaud, pérdida de peso e inicio de hipertensión arterial sistémica. 

Exploración física: zonas de alopecia, lesiones dérmicas eritamato-vio-
láceas en cara, cuello, V del escote (Figura 1), antebrazos y dorso de la 
mano. Ante la sospecha clínica de LES se prescriben hidroxicloroquina, 
prednisona a dosis medias, ácido micofenólico y se solicitan parámetros 
inmunológicos (Tabla 1). Informe de la segunda biopsia: degeneración va-
cuolar de la capa basal, edema de dermis papilar con infiltrado linfocitario 
perivascular. Se establece el diagnóstico de EPL. A los seis meses de trata-
miento, el paciente se halla en remisión clínica.

Tabla 1. Estudios de laboratorio basales y durante la evolución. (CC001)

Agosto 2023 Noviembre 2023 Julio 2024

Leucocitos
Neutrófilos 
Hemoglobina
Plaquetas
Creatinina
VSG
PCR
Ego

C3
C4
Proteínas en orina

Anticuerpos 

2,6 k/uL
1,3 103/uL

10 g/dL
124 103/uL
0,8 mg/dL

-
-

Proteínas+ 
hb ++

-
-

9,2 k/uL
4,4 103/uL
13,4 g/dL

317 103/uL
0,6 mg/dL
34 mm/h
10 mg/dL

Proteínas 100 mg/dL, 
eritrocitos 

76
12

1,4 g/24 h

ANA: 1:320 granular 
grueso, Sm: 685, DNAds: 

189, RNP: 643

5,4 k/uL
3,6 103/uL
13,4 g/dL

283 103/uL
0,8 mg/dL 
28 mm/h
5 mg/dL
Normal 

101
18

324 g/24 h

ANA, antinucleares; DNAds, DNA de doble cadena; Ego, examen general de 
orina; hb, hemoglobina; Sm, Smith; PCR, proteína C reactiva; VSG, velocidad de 
sedimentación globular; RNP, ribonucleoproteína.

Discusión: Debido a la complejidad de diferenciar la EPL de las lesio-
nes fotosensibles por LES, pueden observarse hallazgos clínicos, his-
tológicos, similares en ambos trastornos; es importante informar las 

Figura 1. Lesiones cutáneas al inicio y tres meses después del tratamiento inmunosupresor. (CC001)



LIII Congreso Mexicano de Reumatología

Reumatol Clín. 2025;21 Sup.158

características clínicas, histopatológicas y los resultados en el paciente. 
Es preciso considerar la relevancia de un abordaje multidisciplinario y, en 
su caso, apoyarse en estudios complementarios como biopsias seriadas para 
determinar el diagnóstico e instituir un tratamiento oportuno.
Conclusiones: El LES es una enfermedad que puede manifestarse de 
varias formas; sin embargo, las lesiones cutáneas pueden ser un reto diag-
nóstico, como en este paciente; debe considerarse que la EPL puede desa-
rrollarse en un subgrupo de pacientes de forma inicial. 
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REPORTE DE CASO: ENFERMEDAD IgG4 CON AFECTACIÓN 
RETROPERITONEAL

D.P. Osorno-Ramírez, M.A. Vázquez-Zaragoza, A. Camargo-Coronel
UMAE Hospital de Especialidades Bernardo Sepúlveda Gutiérrez, Centro 
Médico Nacional Siglo XXI, IMSS

Introducción: La enfermedad relacionada por IgG4 es una anomalía fibro-
inflamatoria sistémica con afectación multiorgánica. Ormond notificó por 
primera vez la fibrosis retroperitoneal en 1948 y desde entonces se ha des-
crito solo un 10% de afectación retroperitoneal en comparación con otros 
órganos que pueden afectarse. En 2019, Lomborg et al. identificaron un re-
traso del inicio de los síntomas hasta el diagnóstico de 150 días en la fibrosis.
Presentación del caso: Mujer de 57 años sin antecedentes relacionados 
con enfermedad reumatológica que sufre lumbalgia y cuadro de trombo-
sis del miembro pélvico derecho en el 2022. En enero del 2023, la TAC 
reconoce el hallazgo de una tumoración retroperitoneal y en la vena cava 
inferior; la TEP/TC revela actividad hipermetabólica en los niveles re-
troperitoneal, pulmonar y mesentérico. La biopsia por LAPE identifica 
tejido fibroso con infiltrado linfoplasmocitario denso más flebitis oblitera-
tiva, sin células neoplásicas. La valoración del servicio de oncología señala 
lesiones nodulares a nivel pulmonar derecho, pero la biopsia no identifica 
neoplasia. En el seguimiento, la TAC al inicio de 2024 reconoce signos de 
trombosis crónica en la vena iliaca derecha y un proceso inflamatorio cir-
cundante que compromete el calibre de la arteria iliaca común (Figura 1).  
El servicio de reumatología la valora ante sospecha de enfermedad relacio-
nada con IgG4 y cumple 13,9 puntos de los criterios EULAR-ACR 2019: 
valor de IgG4 normal (114 mg/dL); histopatología con infiltrado linfo-
plasmocitario denso y flebitis obliterativa; y retroperitoneo con engrosa-
miento difuso de la pared de la aorta abdominal y circunferencial del tejido 
blando anterolateral alrededor de la aorta infrarrenal y las arterias iliacas.
Discusión: La enfermedad relacionada con IgG4 ha sido un desafío para 
la medicina actual por sus múltiples criterios de exclusión y ha llevado a 
crear nuevos protocolos para estudiar posibles tratamientos farmacológi-
cos. Son apropiadas la cautela y la atención a los aspectos de seguridad para 
excluir neoplasias de primera instancia. La IgG4 sérica elevada apoya el 
diagnóstico, aunque las cifras normales no lo excluyen. Esta paciente tenía 
síntomas inespecíficos de dolor en la región lumbar derecha, con imáge-
nes que mostraron una tumoración que comprometía aorta y vena cava 
inferior. Por último, era posible la vinculación entre enfermedad por IgG4 
y fibrosis retroperitoneal; existen pocos informes de casos como causa ais-
lada con buena respuesta a la administración de glucocorticoides como 
primer tratamiento. 
Conclusiones: Debido a la afectación retroperitoneal de esta alteración 
con manifestaciones clínicas y radiológicas inespecíficas, se requiere equi-
po multidisciplinario para establecer un diagnóstico oportuno, instituir 
tratamiento de forma oportuna y evitar secuelas.
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Figura 1. Tumoración en la cara lateral de la aorta y zona infrarrenal. (CC002)
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ÚLCERAS DISTALES DE MIEMBROS SUPERIORES EN UN 
PACIENTE JOVEN FUMADOR: PRESENTACIÓN DE TROM-
BOANGEÍTIS OBLITERANTE

E. Hincapié-Arias, L.M. Saldarriaga-Rivera, M.A. Herrera-Caicedo, B.F. 
Holguín-Muñoz, J.A. Ospina-Cano
Universidad Tecnológica de Pereira-UTP. Hospital Universitario San Jorge 
Pereira, Rda, Colombia

Introducción: La tromboangeítis obliterante (TAO), también conocida 
como enfermedad de Buerger, es una vasculitis oclusiva segmentaria y re-
currente que afecta a arterias y venas pequeñas y medianas de las extremi-
dades. Se desconoce su causa, aunque un factor predisponente importante 
es el consumo de tabaco, que afecta de forma predominante a varones jó-
venes de 20 a 40 años.
Presentación del caso: Varón de 30 años, fumador desde 10 años antes, 
remitido a consulta de reumatología por cuadro clínico de tres meses de 
evolución caracterizado por dolor intenso, parestesias e hipoestesia en la 
mano derecha. Además, refería la aparición de lesiones ampollosas en las 
yemas de los dedos segundo, tercero y cuarto de la mano derecha, que 
evolucionaron a lesiones ulcerosas con bases necróticas, con conservación 
del lecho ungueal y la uña. La sospecha de tromboangeítis obliterante 
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se basó en los factores de riesgo y las características clínicas, por lo que 
se solicitaron pruebas serológicas para descartar autoinmunidad, como 
crioglobulinas, ANA, ENA, C3 y C4, ANCA P, ANCA C y anticuerpos 
antifosfolípidos, que resultaron negativos. Una arteriografía de miembros 
superiores reveló obliteración distal de la arteria radial derecha y desarrollo 
de circulación colateral. Estos hallazgos confirmaron la sospecha diagnós-
tica y se inició tratamiento con pulsos de metilprednisolona durante tres 
días y pentoxifilina oral.
Discusión: El diagnóstico de este trastorno se establece por exclusión de 
otras causas que provocan isquemia distal de las extremidades. No existe 
ninguna prueba de laboratorio ni estudios complementarios específicos. 
Para determinar el diagnóstico es fundamental la sospecha clínica y es ne-
cesario realizar una adecuada anamnesis y exploración física para identifi-
car los factores de riesgo principales causantes de esta enfermedad, entre 
ellos el hábito tabáquico (cigarrillo o marihuana), el sexo masculino, la 
etnia asiática y la edad de 20 a 50 años. 
Conclusiones: La tromboangeítis obliterante es una enfermedad rara que 
se diagnostica mediante sospecha clínica ante los signos y síntomas men-
cionados en pacientes jóvenes y fumadores. En ausencia de otros factores 
de riesgo vascular, los criterios varían y abarcan tanto las manifestaciones 
clínicas como los hallazgos de la arteriografía y la anatomía patológica.
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FIEBRE RECURRENTE COMO MANIFESTACIÓN INICIAL DE 
SÍNDROME DE BEHÇET: REPORTE DE CASO

D. Hernández-Islas1, J.M. Arellano-Estrada2, R. Vega-Govea3

(1)Hospital General de Zona 47, IMSS, (2)Hospital General de Zona 2A Fran-
cisco del Paso y Troncoso, (3)Centro Médico Nacional, Siglo XXI, IMSS

Introducción: El síndrome de Behçet (SB) reconocido por una amplia 
variedad de signos y síntomas es una alteración inflamatoria crónica y mul-
tisistémica con un curso recurrente y remitente; la prevalencia en Latinoa-
mérica se desconoce. Se diagnostica alrededor de los 30 años y los hombres 
sufren formas más graves. Aunque la fiebre es infrecuente, los estudios 
señalan que puede relacionarse sólidamente con afectación vascular, neu-
rológica o articular. Su curso clínico diverso con periodos de exacerbación 
y remisión retrasa el diagnóstico.
Presentación del caso: Se trata de un paciente masculino de 26 años, 
originario y residente de la Ciudad de México, enfermero, con tabaquis-
mo y toxicomanías negados, etilismo social; niega también consumo de 
lácteos no pasteurizados y viajes a cavernas, ríos, mares o grutas. Inicia 
en el 2017 con fiebre recurrente cada 15 días; en mayo de 2022 muestra 
úlcera testicular izquierda multitratado con antibiótico y esteroide tópico 
y mejoría parcial con cicatriz residual y recidiva; esto lo lleva a consultar 
a un infectólogo, que solicita panel viral, VIH, TORCH, VDRL y culti-
vo de úlcera genital, todos negativos (Tabla 1); en 2023 se agregan lesio-
nes nodulares rojizas en piernas que dejan una cicatriz hiperpigmentada.  
Además, refiere mialgias, artralgias y artritis de muñecas y tobillos, pares-
tesias en ambas piernas y lesiones papulopustulares en espalda, tórax y cara. 
La exploración identifica manchas hiperpigmentadas en ambas piernas, 
palmas y dorso de manos, cara, tórax anterior y posterior, con úlceras orales 
(Figura 1).
Se inicia tratamiento con colquicina, AZA y esteroide, que producen me-
joría de las úlceras orales y cicatrices genitales, pero sin lesiones nuevas y 
con manchas hipercrómicas.  

Discusión: El caso expuesto destaca que el paciente había sufrido fiebre 
recurrente seis años antes de los síntomas distintivos del SB, una manifes-
tación rara en esta vasculitis. Según Seyahi, en un estudio de 98 pacientes 
recién diagnosticados con SB, el 22% refirió fiebre junto con al menos una 
lesión activa. La fiebre mostró una notable relación con afectación vascular, 
neurológica o articular en estos pacientes. Una tercera parte de los enfermos 
padece solo úlceras orales a lo largo de la enfermedad, que es el síntoma más 
persistente; las úlceras genitales cicatrizan en casi dos tercios de los casos. 
Las lesiones papulopustulares pueden ser difíciles de diferenciar del acné 
común. La artritis puede variar desde monoartralgias no deformantes has-
ta oligoartralgias o artritis, con compromiso de rodillas, tobillos, muñecas 
y codos. La afectación del sistema nervioso y vascular también es frecuente.  
El SB no cuenta con características diagnósticas o histológicas patogno-
mónicas. La prevalencia de HLA-B51 varía entre los grupos étnicos; en 
los pacientes mexicanos se ha observado una mayor frecuencia de otros 
alelos HLA, lo que significa que un resultado negativo para HLA-B51 no 
excluye el diagnóstico. Los criterios de clasificación disponibles no confir-
man o descartan el diagnóstico de manera definitiva, por lo que este se basa 
en gran medida en la presentación clínica. El tratamiento inicial para las 
manifestaciones moderadas a graves incluye GC y AZA.

Tabla 1. Resultados de laboratorios y anticuerpos solicitados. (CC004)

EGO: no patológico

Glucosa, 86,9 mg/dL

BUN 15 mg/dL

Creatinina, 0,9 mg/dL

Leucocitos, 10,7 K/uL
Linfocitos, 3,5 x103/mL
Hemoglobina, 14,5 g/dL
Hematócrito, 45,8%

Colesterol total, 152 mg/dL

Ácido úrico, 6,9 mg/dL

Anti-RO < 4 
Anti- LA < 3,3
ANCA negativos 
ANA < 1:40 
HLA 51 pendiente 

Urocultivo: sin desarrollo
Panel viral negativo
VDRL negativo

Patergia +

Figura 1. Lesiones nodulares eritematosas en dorso y palmas de ambas 
manos, recurrentes y con pigmentación residual (zonas atípicas). (CC004)

Conclusiones: El control del SB ha mejorado en las últimas décadas. No 
obstante, aún se requiere el desarrollo de herramientas más precisas para 
el diagnóstico temprano, la identificación de marcadores confiables para 
evaluar la actividad de la enfermedad, así como la clarificación del papel de 
los inmunosupresores y el anticoagulante.
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REPORTE DE CASO: HEPATITIS LÚPICA COMO MANIFESTA-
CIÓN DE ACTIVIDAD POR LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO

D.P. Osorno-Ramírez, A. Camargo-Coronel
UMAE Hospital de Especialidades Bernardo Sepúlveda Gutiérrez, Centro 
Médico Nacional Siglo XXI, IMSS

Introducción: El lupus eritematoso sistémico es un trastorno 
autoinmunitario con un amplio espectro de manifestaciones clíni-
cas. A pesar de que la afectación hepática no es parte de los crite-
rios diagnósticos del American College of Rheumatology para el lupus 
eritematoso sistémico (LES), se ha identificado que hasta el 50% de los 
pacientes con LES puede experimentar algún grado de enfermedad he-
pática en su vida, aunque en la mayoría de los casos es leve y subclínica. 
La hepatitis por lupus afecta al 3% a 8% de los pacientes con LES y se ca-
racteriza por una elevación leve de las enzimas hepáticas. Su presentación 
casi siempre es asintomática, si bien son posibles fatiga, malestar, anorexia 
y náusea. Los estudios de laboratorio muestran elevaciones en ALT, AST, 
entre otros marcadores inflamatorios y serológicos del LES.
Presentación del caso: Paciente femenina de 31 años con diagnóstico de 
lupus eritematoso sistémico en 2021. Ingresó a admisión continua por 
astenia, adinamia, tos, fiebre de 38,4ºC y dermatosis diseminada (má-
culas eritematosas). La exploración física revela actividad cutánea con 
un CLASI de 7 puntos (actividad nariz 1, cara 1, tórax posterior 1, 
brazos y manos 2, piernas 1) y pulmonar con crepitaciones finas subes-
capulares bilaterales. La TAC tórax identifica neumonía criptogénica 
organizada y se indica tratamiento con cefepima y claritromicina. Estu-
dios de laboratorio: procalcitonina negativa, PCR y VSG elevadas, ALT 
48 U/L, AST 108 U/L, FA 109 U/L y DHL 572 U/L. Hemocultivos, 
urocultivo y cultivo de secreción bronquial negativos. Cursó con eleva-
ción de ALT 92 U/L, AST 383 U/L, FA 155 U/L, DHL 770 U/L y 
ferritina 1,500 ng/mL. Panel viral negativo; el USG hepático concluye 
hepatopatía inflamatoria aguda y anticuerpo antimúsculo liso negativo. 
Persistió la fiebre a pesar de cuatro días de tratamiento; se sospechó 
actividad por LES y se determinó un SLEDAI 2K de 13 puntos (pro-
teinuria, hipocomplementemia, DNAdc elevado, exantema inflamatorio, 
úlceras orales y fiebre); se iniciaron pulsos con metilprednisolona (3 g dosis 
total) e inmunoglobulina calculada a 400 mg/kg/día. Se observó mejoría 
clínica, se mantuvo afebril y se registró una tendencia a la normalización de 
los estudios de laboratorio (AST 40 U/L, ALT 39 U/L, DHL 389 U/L).  
Discusión: Este caso señala la importancia de dar a conocer y enfatizar en 
la necesidad de diferenciar la hepatitis por lupus de otras formas de hepati-
tis, como la hepatitis autoinmunitaria, ya que tiene implicaciones distintas 
para el tratamiento y el pronóstico, en particular para evitar complicaciones 
a largo plazo y mejorar el control de estos pacientes. Aunque la hepatitis 
fulminante y la cirrosis son raras, en algunos casos la enfermedad hepática 
puede progresar.
Conclusiones: No se comprende por completo la patogenia de la hepatitis 
lúpica, pero la deposición de complejos inmunitarios y la vasculitis pueden 
ser factores contribuyentes. Los corticosteroides son el tratamiento princi-
pal, ya que reducen los valores de las enzimas hepáticas, y con posterioridad 
debe mantenerse la vigilancia por el riesgo de causar esteatosis hepática 
no alcohólica.
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EFICACIA DE RITUXIMAB PARA ENCEFALITIS SUBAGUDA 
EN UN PACIENTE CON POLICONDRITIS RECIDIVANTE

J.A. Hermosillo-Villafranca 
HGZ#11 Piedras Negras Coahuila, IMSS

Introducción: La policondritis recidivante (PR) es una enfermedad 
multisistémica de causa desconocida que se distingue por la inflama-
ción episódica y progresiva de estructuras cartilaginosas; los síntomas 
habituales incluyen condritis nasal, auricular y traqueal, así como po-
liartritis, escleritis y trastornos vestibulares. La aparición de síntomas 
neurológicos ocurre en tan solo el 3% de los pacientes con PR, entre 
ellos parálisis facial o trigeminal, encefalitis, mielitis, polineuropatía, 
convulsiones y áreas multifocales de realce consistentes con inflama-
ción cerebral debido a la baja prevalencia de afección neurológica. Solo 
se conoce un informe de caso de buena respuesta a la ciclofosfamida, 
por lo que el tratamiento anti-CD20 en pacientes con estas manifesta-
ciones no se ha explorado antes.
Presentación del caso: Paciente masculino de 56 años con anteceden-
tes de diabetes mellitus tipo II de larga evolución, con diagnóstico de 
policondritis recidivante de dos años de evolución, quien inicia con un 
cuadro de escleritis anterior bilateral, hemiparesia derecha, afasia, cam-
bios de irritabilidad y agresividad, apatía, abulia, lenguaje y facies inex-
presivas, cefalea frontoparietal izquierda y occipital de características 
opresivas, así como disartria, por lo que acude a valoración a un hospital 
general donde se diagnosticó inicialmente enfermedad cerebrovascu-
lar con tomografía axial computarizada sin alteraciones. Se trató como 
prevención secundaria con ácido acetilsalicílico (81 mg), atorvastatina 
(40 mg) y sesiones de rehabilitación (10) sin mejoría; 15 días después 
se agrega pérdida de control de esfínter urinario, somnolencia, persis-
tencia de escleritis anterior bilateral e incapacidad de la marcha, ade-
más de insuficiencia respiratoria aguda que requiere apoyo ventilatorio 
avanzado. En un segundo internamiento se valora en los servicios de 
neurología y reumatología y se descartan episodio cerebrovascular e 
infección; la resonancia magnética nuclear revela múltiples lesiones 
en la segunda región frontal izquierda y diversas lesiones frontales y 
temporales derechas con realce al medio de contraste; se diagnostica 
encefalitis subaguda y se administran pulsos de metilprednisona (1 g 
por tres días) y rituximab (1 g cada 14 días en dos dosis) con mejoría 
clínica y radiográfica a su egreso, con retratamiento a los seis meses con 
anti-CD20; en la revaloración mostró una respuesta clínica completa 
y radiográfica parcial y en la actualidad se halla bajo retratamiento se-
mestral sin datos de efectos adversos a la terapéutica.
Discusión: No hay consenso actual del tratamiento de los síntomas neuro-
lógicos en pacientes con PR; se ha documentado una buena respuesta a los 
inmunosupresores como ciclofosfamida y esteroides; sin embargo, el papel 
del tratamiento anti-CD20 no se ha dilucidado con claridad; la buena res-
puesta a esta modalidad, así como la continuación de la remisión clínica 
en este paciente, puede generar nuevas preguntas acerca de las alternativas 
terapéuticas.
Conclusiones: La afectación neurológica en la policondritis recidivante es 
una manifestación poco frecuente, pero puede poner en peligro la vida, por 
lo que las alternativas en el tratamiento de estas manifestaciones, como el 
rituximab, pueden cambiar el pronóstico en estos pacientes.
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IMITADORES DE VASCULITIS, GRANULOMA LETAL DE LA 
LÍNEA MEDIA

D.I. Rojas-Abarca, P. García-Espinosa, L.D. Fajardo-Hermosillo, E. Gá-
mez-Rosas 

Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS, Gua-
dalajara, Jalisco

Introducción: El granuloma letal de la línea media es un linfoma NK/T 
infrecuente, progresivo y de mal pronóstico, que inicia en la región nasal 
y se extiende con destrucción de la línea media facial. El diagnóstico 
diferencial de esta entidad incluye la granulomatosis con poliangeítis 
(GPA) y la vasculitis relacionada con anticuerpos anticitoplasma de neu-
trófilo (ANCA) que afecta a la nariz en un 90% de los casos, y se presenta 
con úlceras, perforación del tabique nasal o colapso nasal. Aquí se pre-
senta un caso que se diagnosticó de modo inicial como GPA, con escasa 
respuesta a múltiples tratamientos, y reclasificado después como linfoma 
NK/T nasal de la línea media, un imitador de la vasculitis.
Presentación del caso: Mujer de 47 años de edad que inicia su padecimiento 
en 2023, cuando sufrió perforación del tabique nasal luego de una polipec-
tomía. Se diagnosticó con GPA, con base en p-ANCA positivo a título bajo 
y una biopsia que solo reveló inflamación inespecífica con linfocitos, células 
plasmáticas, extensa necrosis y ulceración focal. Se inició tratamiento con 
metotrexato en incremento hasta 25 mg por semana y prednisona a dosis 
hasta de 1 mg/kg de peso, sin mostrar limitación de la destrucción de la línea 
media. Ante la falta de respuesta se administraron varios pulsos de metil-
prednisolona y rituximab, sin poder detener la destrucción a nivel nasal, y su 
extensión a paladar duro y senos paranasales (Figura 1). Ante la resistencia 
al tratamiento y el avance de la enfermedad, se la traslada a esta institución. 
Al analizar el caso, se identificó necrosis del paladar duro con extensión al 
blando, destrucción de senos etmoidales y tabique nasal por tomografía que 
afectaban la fonación y la articulación de las palabras (Figura 1). La de-
terminación de ANCA y la inmunoespecificidad (anti-PR3 y anti-MPO) 

fueron negativas. Tampoco se encontró compromiso renal o pulmonar. La 
biopsia de tejido nasal señaló un linfoma NK/T nasal (Figura 1). Ante estos 
hallazgos se inició esquema de quimioterapia y radioterapia. Hoy en día, la 
paciente se encuentra con vida y en seguimiento.
Discusión: Los imitadores de la vasculitis representan un desafío en el 
diagnóstico y tratamiento en la práctica clínica. Este caso tuvo un diag-
nóstico original de GPA, con una biopsia nasal con hallazgos inespecí-
ficos y p-ANCA positivos a títulos bajos; sin embargo, mostró después 
refractariedad al tratamiento y destrucción a lo largo de la línea media. 
Ante lo anterior es importante reconocer tres características que pueden 
ayudar a diferenciar entre estas dos entidades. La primera: el plexo de 
Kiesselbach es una estructura vascular dentro de la región nasal donde 
la mayoría de las veces se originan las lesiones por GPA, no así el gra-
nuloma de la línea media. La segunda: presencia de lesiones ocupativas 
y destrucción acelerada de estructuras como senos paranasales, paladar 
blando y duro más indicativos de un linfoma NK/T nasal, cuyo retra-
so diagnóstico se acompaña de una gran mortalidad. La tercera: sero-
conversión negativa de ANCA y ausencia de inmunoespecificidad. En 
contraste, se ha notificado una prevalencia de ANCA de 3% a 8% con 
inmunoespecificidad negativa en los linfomas.
Conclusiones: Ante una pobre respuesta al tratamiento, seroconversión 
negativa de ANCA y destrucción de la línea media en una GPA es nece-
sario considerar como diagnóstico diferencial un imitador de la vasculitis, 
por ejemplo, el linfoma NK/T nasal, mejor conocido como granuloma letal 
de la línea media.
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Figura 1. Linfoma NK/T nasal. (A) Lesión de la línea media en octubre del 2023 diagnosticada como GPA. (B) Progresión de la lesión en abril del 
2024. (C) Linfoma con células neoplásicas con escaso citoplasma y núcleos con hipercromasia, H-E, 40x. (D) Angiocentricidad y angioinvasión. (E-
G) Linfoma NK/T con inmunohistoquímica positiva para CD3, CD45 y CD56. (H) Tomografía axial computarizada de nariz y senos paranasales 
que muestra la progresión de la destrucción a lo largo de la línea media de octubre del 2023 a abril del 2014 a nivel de senos paranasales y paladares. 
(CC007)
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MANIFESTACIONES CARDIACAS (COMUNICACIÓN INTER- 
AURICULAR, HIPERTENSIÓN PULMONAR Y COARTACIÓN 
AÓRTICA) EN ARTERITIS DE TAKAYASU

B.B. García-Briones, L.G. Sosa-Esquivel, C. Abud-Mendoza 
Hospital Central Ignacio Morones, SLP

Introducción: La arteritis de Takayasu suele afectar a la aorta y sus ramas 
principales en mujeres jóvenes, con inicio antes de los 20 años hasta en 
25%. La afectación cardiaca se presenta en casi la tercera parte de los pa-
cientes. Por lo general, las anomalías vasculares pueden identificarse en la 
angiotomografía. Los sitios más frecuentes son la aorta (65%) y la arteria 
subclavia izquierda (93%), aunque también las arterias carótida, renal y 
vertebral. En la mayor parte de los casos hay estenosis (93%).
Presentación del caso: Mujer de 17 años con antecedente de comuni-
cación interauricular (ostium secundum) en agosto 2023. En mayo 2023 
muestra disnea progresiva de medianos a mínimos esfuerzos, palpitacio-
nes, edema de miembros inferiores y pared abdominal, fotopsias y tos 

improductiva. Exploración física del fondo de ojo (OD): hemorragia en 
punto, lesión de apariencia cicatrizal, zona de estrechamiento arteriolar 
peripapilar inferior; (OI) hemorragia en punto, zona de estrechamiento 
arteriolar peripapilar inferior; cuello con soplo irradiado, soplo en foco 
aórtico y pulmonar holosistólico, soplo a nivel de arterial renal; extremidad 
superior derecha, TA 220/100 mmHg y extremidad superior izquierda, TA 
120/80 mmHg, más pulsos disminuidos y extremidades inferiores no de-
tectables. Estudio ecotransesofágico: defecto septal interauricular de 1 cm 
tipo osteum secundum, cortocircuito de izquierda a derecha, ventana aorto-
pulmonar de 1 cm, colateral aortopulmonar, ventrículo derecho dilatado, 
regurgitación tricuspídea moderada, hipertensión pulmonar grave de 78 
mmHg. Angiotomografía: estenosis en arteria carótida común izquierda, 
oclusión de arteria subclavia izquierda, coartación aórtica en cayado aórti-
co y estenosis en aorta abdominal (Figura 1). El riñón derecho tiene zonas 
de estenosis en la arteria segmentaria media; el riñón izquierdo revela dis-
minución de diámetro de arterias segmentarias y lobares.
Discusión: En muy pocos pacientes se ha informado insuficiencia car-
diaca grave, hipertensión pulmonar y osteum secundum; lo más común en 
las publicaciones médicas es la insuficiencia aórtica hasta en 20%. Existen 
cuatro criterios diagnósticos: comienzo antes de los 40 años, presión arte-
rial desigual en los brazos (> 10 mmHg), soplo subclavio o aórtico y angio-
tomografía de estrechamiento u oclusión de la aorta o sus ramas primarias. 
Como tratamiento, esta paciente recibió glucocorticoide sistémico, y luego 
oral, tocilizumab a dosis de 8 mg/kg y metotrexato a razón de 7,5 mg/sem.
Conclusiones: Pese a la baja incidencia de comunicación interventricular 
e hipertensión pulmonar, debe considerarse su aparición, incluso con insu-
ficiencia cardiaca congestiva grave.
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BURSITIS PREPATELAR REFRACTARIA A TRATAMIENTO EN 
PACIENTE CON ESPONDILITIS ANQUILOSANTE

J.A. Inda-Caro, E.N. Mancillas-Díaz, L.D. Fajardo-Hermosillo, G. Eche-
verría-González 
Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS, Gua-
dalajara, Jalisco

Introducción: La espondilitis anquilosante (EA) es una alteración de ori-
gen mixto (autoinmunitaria y autoinflamatoria) con una prevalencia en 
México del 0,1% y es la cuarta afección reumática más frecuente en esta 
población. Tiene una propensión por el sexo masculino y se presenta con 
una relación M:H de 2-3:1. Dentro de las principales manifestaciones 
clínicas se encuentran el dolor lumbar inflamatorio, entesitis, dactilitis y 
bursitis, esta última con una incidencia aproximada informada de 7,1%, 
además de que fue una de las principales manifestaciones en esta paciente. 
No se dispone de guías para el control de la bursitis aséptica en el contexto 
de las espondiloartropatías, por lo que se suele instituir el mismo trata-
miento que en pacientes sin EA, el cual consiste en aspiración de la bursa, 
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y el acrónimo PRICE (protec-
ción, descanso [rest] + inmovilización, hielo, compresión y elevación), con 
muy buenos resultados.
Presentación del caso: Paciente femenino de 25 años que inició en el 2013 
con un cuadro de oligoartritis asimétrica de extremidades inferiores y en-
tesitis aquílea, que se autolimitó; en 2018 se agregó dolor lumbar de tipo 

Figura 1. (A) Estenosis en arteria carótida común izquierda en el segmen-
to proximal (diámetro 4,7 mm) y oclusión de arteria subclavia izquierda 
desde el nacimiento hasta el tercio medio. (B) Estenosis en la aorta abdo-
minal con diámetro de 3 mm a nivel de la emergencia de las arterias rena-
les. (C) Coartación aórtica en el cayado aórtico preacueductal y acueductal 
con diámetro de 10 mm. (CC008)
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inflamatorio controlado de manera sintomática. En 2022 se diagnosticó 
espondilitis anquilosante HLA B27+ y se inició tratamiento con sulfasala-
zina (SSZ), 1 g al día, y AINE. Debido a la actividad de la enfermedad este 
año (progresión radiográfica) con sacroilitis de grado III en la resonancia 
magnética, persistencia del dolor lumbar con características inflamatorias, 
entesitis y bursitis prepatelar izquierda a pesar de tratamiento óptimo, se 
prescribió el inhibidor del factor de necrosis tumoral (iTNF) adalimumab 
(ADA). En las valoraciones posteriores, la paciente experimentó resolu-
ción de los síntomas, incluida la bursitis prepatelar.
Discusión: Se ha descrito el iTNF para el control de las manifestaciones 
axiales de la espondilitis, pero no existen estudios en los que se utilice 
específicamente para la bursitis aséptica, en particular la resistente al trata-
miento. En esta paciente, la bursitis apareció en múltiples sitios (sobre todo 
la rodilla izquierda) y no remitió con la administración de glucocorticoides 
de depósito ni con la optimización del control con FARME y, a pesar de 
que la bursitis no fue la indicación para el inicio de tratamiento con iTNF, 
se consiguió la remisión luego de suministrar ADA.
Conclusiones: Debido a que la bursitis es una afección relativamente fre-
cuente en los pacientes con EA y no existen estudios aleatorizados que 
describan su control adecuado, y solo existen unos cuantos estudios en los 
que se notifique su incidencia, es necesario un mayor trabajo de investiga-
ción para valorar la eficacia del tratamiento con FARME convencionales 
y biológicos como los iTNF en las manifestaciones periféricas, de manera 
específica la bursitis aséptica que no responde al tratamiento óptimo.
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DE LA AUTOINMUNIDAD A LA HEMATOLOGÍA: UN VIAJE 
COMPLEJO EN EL TRATAMIENTO DEL LUPUS

O. Loaiza-Reyes, M.N. Fuentes-Hernández, H.U. Onofre-Escutia, A. Pe-
rezbolde-Hernández, R.J. García-Avilés
ISSSTE, Toluca

Introducción: Se presenta un caso clínico de LES que experimentó una 
evolución compleja a lo largo de los años, con múltiples manifestaciones: 
renales, mucocutáneas, articulares y hematológicas. La paciente se ha so-
metido a diversas modalidades inmunosupresoras, pero se han suspendi-
do debido a su toxicidad. En años recientes desarrolló leucemia mieloide 
aguda por dosis acumulada alta de ciclofosfamida. Este caso resalta la im-
portancia de un tratamiento continuo y personalizado en pacientes con 
enfermedades autoinmunitarias, así como la necesidad de vigilar de ma-
nera estrecha las posibles complicaciones a largo plazo de los tratamientos 
inmunosupresores.
Presentación del caso: Paciente femenina de 60 años de edad, con an-
tecedentes de lupus eritematoso sistémico diagnosticado en 1999 con 
manifestaciones iniciales mucocutáneas, articulares, hematológicas. Trata-
miento inicial: prednisona y luego metotrexato, leflunomida, azatioprina 
y deflazacort. De 1999 a 2015 continuó con ese tratamiento hasta una 
modificación en 2015 en la que se suspendieron la azatioprina y la leflu-
nomida por aparente toxicidad. Entre 2015 y 2020 se incrementaron las 
manifestaciones renales con elevación de las proteínas en orina y necesi-
dad de modificar el tratamiento en varias ocasiones. Se decidió iniciar en 
alguno punto dosis de inmunoglobulina en varias ocasiones en algunos 
periodos de 2022 y 2023 por la aparición de manifestaciones renales. Sin 
embargo, continuaron las alteraciones, por lo que se indicaron ciclos de 
ciclofosfamida, con dosis acumulada aproximada de 15 g. La evolución 
de 2023 fue tórpida luego del diagnóstico de leucemia mieloide aguda 

positiva a CD33 y CD34, por lo que se inició tratamiento con citarabina 
(100 mg). Se decidió no iniciar tratamiento de alta intensidad (tipo 7 + 3) 
por no ser apta para ello. 
Discusión: Varios aspectos deben destacarse, como la complejidad y los 
desafíos del control de las enfermedades autoinmunitarias, entre ellas las 
presentadas en el caso, en especial cuando hay resistencia o toxicidad a 
múltiples tratamientos. La resistencia a los tratamientos convencionales, 
incluidas las dosis altas de inmunoglobulina y los cambios repetidos de los 
inmunosupresores, demuestra las limitaciones terapéuticas actuales de las 
enfermedades autoinmunitarias graves cuando los tratamientos de primera 
línea no controlan la enfermedad. Esto destaca la necesidad de investigar 
nuevas alternativas terapéuticas o combinaciones que sean más eficaces y 
menos tóxicas.  
Conclusiones: Este caso clínico señala los retos del control a largo plazo 
de las enfermedades autoinmunitarias, como el lupus eritematoso sisté-
mico y la artritis reumatoide, sobre todo cuando los pacientes desarrollan 
toxicidad o resistencia a múltiples modalidades inmunosupresoras. La 
evolución hacia la leucemia mieloide aguda o linfoblástica aguda después 
del consumo prolongado de ciclofosfamida pone en manifiesto los riesgos 
graves vinculados con el tratamiento inmunosupresor y la importancia de 
una vigilancia exhaustiva y una reevaluación constante de las opciones te-
rapéuticas.
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ENFERMEDAD DE BEHÇET EN PEDIATRÍA: UN RETO DIAG-
NÓSTICO

L.C. Reynoso-Medina, E.A. Benítez-Vázquez, I.C. Cabrales-Guerra
Hospital Civil Juan I. Menchaca, Guadalajara, Jalisco

Introducción: La enfermedad de Behçet (EB) es una vasculitis de vasos 
variables caracterizada por aftosis oral y genital recurrente acompañada de 
afectación cutánea, ocular, gastrointestinal, neurológica y articular. Aunque 
no es frecuente en la infancia, sus manifestaciones pueden variar en grado 
significativo entre adultos y niños. Se describe el caso de una paciente de 12 
años, que inició con un episodio cerebrovascular secundario a trombosis y 
vasculitis. Representa un reto diagnóstico para una entidad poco frecuente.
Presentación del caso: Paciente femenino de 12 años con antecedente de 
cefalea frontotemporal y bilateral, de tipo pulsátil e intensa una vez por 
mes de dos años de evolución. Acude con un cuadro agudo de crisis focal 
motora de tipo clónico con generalización secundaria y hemiplejía facio-
corporal derecha. La resonancia magnética de cráneo revela un episodio 
cerebral vascular isquémico en la región de la arteria cerebral media y la 
angiorresonancia datos de vasculitis de esta con aspecto arrosariado (Fi-
gura 1). El electroencefalograma no registró actividad epileptiforme. Se 
descartaron causas infecciosas. Anticuerpos anticardiolipinas, anticuerpos 
anti-β-2 glucoproteína I, anticoagulante lúpico negativos. Complemento 
en límites normales.
A su ingreso no muestra úlceras nasales u orales, con tabique nasal 
íntegro y prueba de tracción capilar negativa. Sin embargo, se identifican 
después lesiones ampollosas en extremidades superiores con prueba de 
patergia positiva. La biopsia incisional de piel indica hallazgos consisten-
tes con vasculitis leucocitoclástica superficial de vasos de pequeño calibre 
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con reacción epidérmica vesiculobulosa secundaria. Con posterioridad 
muestra lesiones vesiculosas y ampollosas en la comisura labial y la base 
de lengua por lo que se integró el diagnóstico de EB con base en los 
criterios de PEDBD (Pediatric Behçet’s Disease Group) por aftosis oral, 
lesiones cutáneas, lesión vascular (trombosis y vasculitis) y prueba de pa-
tergia positiva. Se inició tratamiento con anticoagulante y esteroide con 
adecuada respuesta y evolución clínica. 

Introducción: La apendicitis aguda es uno de los problemas quirúrgicos 
más comunes y la evaluación histopatológica se realiza de manera sistemá-
tica para confirmar el diagnóstico y puede revelar otros detalles patológicos 
importantes. La inflamación xantogranulomatosa es un proceso inflamato-
rio crónico destructivo y los órganos que se afectan con más frecuencia son 
riñón y vesícula biliar. Rara vez se encuentra en el apéndice cecal, donde 
la presentación clínica más común es la de apendicitis de intervalo. En la 
etiopatogenia se han propuesto un defecto en el transporte de lípidos, al-
teración de la inmunidad celular, insuficiencia arterial, oclusiones venosas, 
obstrucción linfática e infección por patógenos como Proteus, Escherichia 
spp., Mycobacterium tuberculosis.
Presentación del caso: Individuo masculino de 17 años con antecedente 
de epilepsia, tratado hasta los 13 años. El padecimiento tiene dos años de 
evolución y se caracteriza por edema palpebral unilateral (derecho) que 
llega a la oclusión ocular, junto con lesiones eritematosas en miembros 
pélvicos (MP). Tres semanas antes de la consulta en el servicio de reu-
matología se agrega edema periorbitario en el ojo izquierdo. Exploración 
física: signos vitales normales, edema bipalpebral bilateral, oclusión parcial 
de ojo derecho, eritema facial, sinovitis en carpos. MP: fuerza muscular 
(FM) 4/5, lesiones nodulares eritematosas, costra necrótica de 7 cm de diá-
metro. Estudios de laboratorio: dos meses antes de la consulta, CPK 1545 
U/L, ANA negativo, anti-DNAdc negativo, anti-Sm negativo, comple-
mento normal. Un mes antes: biometría hemática normal, PCR 1,6 mg/
dL y TAC de cráneo sin alteración. Se indica tratamiento con metotrexato 
(15 mg/sem), ácido fólico (15 mg/sem), hidroxicloroquina (200 mg/sem), 
prednisona (50 mg/día), con dosis de reducción. Se realiza biopsia muscu-
lar. Seguimiento al mes: sin cambio en la fuerza muscular, pero se agrega 
fiebre no cuantificada al disminuir la dosis de esteroide; destaca eritema 
nodoso necrosante. Estudios paraclínicos: biometría hemática y química 
sanguínea normales, TGO 21 U/L, TGP 41 U/L, CPK 72 U/L, ANA ne-
gativo; electromiografía: patrón mixto de predominio miopático. Biopsia: 
tejido muscular estriado con infiltrado inflamatorio linfocítico de predo-
minio perivascular intrafascicular y perifascicular. Se añade rituximab (375 
mg/m2 SC). Evolución a los dos meses: acude a urgencias por persistir 
fiebre no cuantificada, sin predominio de horario, diaria, poliartralgias, de-
bilidad muscular y dolor abdominal en fosa iliaca derecha de dos días de 
evolución. Exploración física: presión arterial 90/60, FC 104, FR 24, tem-
peratura 38,5ºC, eritema facial, edema periorbitario, edema en MP, FM 
4/5, lesiones nodulares en distintas fases de evolución, algunas con centro 
necrótico, abdomen indicativo de apendicitis aguda. TAC: adenopatías 
cervicales, axilares, paraaórticas, líquido libre en cavidad abdominal. Se 
practica apendicectomía por LAPE. Informe de resultados paraclínicos: 
glucosa 70 mg/dL, TGP 134 U/L, bilirrubina total 11 mg/dL a expensas 
de directa, albúmina 1,1 g/dL, GGT 445 U/L, Quantiferon positivo.  Cul-
tivo de líquido peritoneal: E. coli. Biopsia de apéndice: fragmento de pared 
de apéndice cecal, con apendicitis aguda, inflamación crónica en todas las 
capas de la pared y reacción xantogranulomatosa focal en serosa (Figura 
1). Fragmento de epiplón con inflamación aguda focal y congestión vas-
cular. Evolución tórpida y desarrollo de insuficiencia hepática; fallece a los 
10 días posoperatorios. 
Discusión: Se presenta este caso en vista de que la apendicitis xantogranu-
lomatosa es una entidad rara; en la bibliografía consultada, la mayoría de 
los informes corresponde a apendicitis de repetición con curso favorable, a 
diferencia de este caso.
Conclusiones: Este paciente tuvo una presentación aguda con un curso 
fulminante, de causa infecciosa, probablemente secundaria a fármacos mo-
dificadores de la enfermedad y esteroide a dosis alta. 
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Discusión: Las úlceras orales aparecen en casi todos los niños con EB 
(92%-100%) y ocurren como primera manifestación en 80% a 98%. 
Las lesiones cutáneas son frecuentes (40%-90%) y aparecen más tar-
de que las úlceras orales. Por otra parte, la positividad de la reacción de 
patergia se informa en el 20% a 60% de los pacientes pediátricos con 
EB, se ha eliminado de los criterios de clasificación y ya no es obliga-
da para definir la enfermedad. Las manifestaciones neurológicas ocurren 
en el 3,6% a 36%. Las principales manifestaciones de la forma vascu-
lar incluyen trombosis venosa cerebral (TVC) y seudotumor cerebral. 
La paciente inició con un episodio vascular con trombosis y vasculitis a 
pesar de que las manifestaciones vasculares se informan en el 2% a 20% de 
los niños. Un estudio reciente informó que los criterios PEDBD muestran 
una mayor sensibilidad (73,5% vs. 52,9%), pero una menor especificidad 
(97,7% vs. 100%) que los criterios ISG. La mejor sensibilidad permite 
establecer un diagnóstico temprano. Es importante señalar que los cri-
terios son una guía útil para el diagnóstico y no deben convertirse en un 
obstáculo que retrase el diagnóstico clínico, dado que se ha descrito que 
entre la primera y la segunda manifestaciones pueden transcurrir hasta tres 
años y retrasarse el diagnóstico hasta cinco años, por no observar todos los 
criterios diagnósticos. 
Conclusiones: Las características de la enfermedad difieren de modo 
considerable entre adultos y niños. Las enfermedades vasculíticas pueden 
causar una predisposición a la trombosis y esta puede ser el primer signo 
de la enfermedad de Behçet en niños.

Bibliografía
1. Batu ED, et al. Diagnostic/classification criteria in pediatric Behçet’s 

disease. Rheumatol Int. 2019 Jan;39(1):37-46.
2. Costagliola G, Cappelli S, Consolini R, et al. Behçet’s disease in chil-

dren: diagnostic and management challenges. Ther Clin Risk Manag. 
2020 Jun 11;16:495-507.

CC012

APENDICITIS XANTOGRANULOMATOSA EN PACIENTE CON 
DERMATOMIOSITIS

A.N. Rangel-Botello1, H.E. Esparza-Holguín2 
(1)Hospital Regional Poza Rica, Petróleos Mexicanos, (2)Consulta Privada

Figura 1. Angio resonancia con datos de evento cerebral vascular isqué-
mico y vasculitis en la arteria cerebral media con aspecto “arrosariado”. 
(CC011)
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Figura 1. (CC012)

terferón gamma (IGRA) y las radiografías de tórax. En caso de tuber-
culosis latente, se aconseja iniciar profilaxis antituberculosa, y es posible 
el inicio de fármacos biológicos con un mes de tratamiento profiláctico. 
Si la tuberculosis es activa, los compuestos biológicos deben suspenderse 
y reiniciarse al menos seis meses después de indicar el tratamiento antitu-
berculoso (TAT). Sin embargo, si hay actividad de la AR, el tratamiento 
recomendado se adecua a la gravedad: actividad leve de AR, AINE, hi-
droxicloroquina o sulfasalazina; en la actividad moderada, después de dos 
meses de TAT, pueden considerarse esteroides en dosis bajas con meto-
trexato; en casos de alta actividad, después de dos meses de TAT, es posible 
reiniciar fármacos biológicos de bajo riesgo como rituximab o abatacept.
Conclusiones: El caso clínico subraya el alto riesgo de reactivación de 
tuberculosis en pacientes con AR tratados con compuestos biológicos y la 
importancia del tamizaje para tuberculosis latente o activa antes de iniciar 
dichos tratamientos. Además, hay que vigilar la presentación de TB activa.  
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DISTROFIA MUSCULAR DE DUCHENNE: UN CASO INUSUAL 
Y SU DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL CON MIOPATÍAS INFLA-
MATORIAS

A.C. Muñoz-Cedeño, A. Santizo-Ávila, H. Menchaca-Aguayo, R. More-
no-Salgado, E. Faugier-Fuentes 
Hospital Infantil de México Federico Gómez

Introducción: La distrofia muscular de Duchenne (DMD) es una enfer-
medad genética progresiva poco frecuente. Se caracteriza por un espectro 
variable, desde debilidad muscular menos grave hasta una miocardiopatía 
aislada en mujeres portadoras. Su prevalencia de 1/3,500-1/9,300 nacidos 
hombres es de herencia recesiva ligada al cromosoma X y su incidencia en 
mujeres portadoras se desconoce.
Presentación del caso: Paciente femenina de seis años con alteraciones 
oculares, catalogada como degeneración marginal de Terrien; el abordaje 
de conectivopatías revela elevación de enzimas musculares CPK, aldolasa, 
ALT, AST y HDL. La IRM de miembros inferiores muestra miositis. 
La electromiografía registra potenciales polifásicos aserrados. Inmunoló-
gico: PmSCL 75 +, Mi2 +, Ku +. Se integra el diagnóstico de miopatía 
inflamatoria (19/03/2023) y se inicia tratamiento con glucocorticoides, 
metotrexato e inmunomodulación. Con posterioridad muestra enzimas 
musculares persistentemente elevadas (Figura 1), sin debilidad u otra 
afección sistémica, por lo que se considera refractariedad (seis meses); se 
realiza el cambio a azatioprina (21/08/23), a pesar de lo cual persisten 
las mismas alteraciones de enzimas, elevación de enzimas musculares, con 
CMAS 52; se decide iniciar IGIV mensual con seis dosis totales; luego, al 
observar citopenias y persistencia de la elevación de las mismas enzimas, 
se aborda hepatitis autoinmunitaria que es negativa y se solicita prueba 
de mutación de TPMT, que resulta heterocigota. Se cambia a micofeno-
lato de mofetilo (19/03/2024); dado que persisten elevadas las enzimas 
musculares se vuelve a practicar biopsia muscular, la cual indica miopatía 
inflamatoria inespecífica, atrofia y fibrosis perimisial multifocal; se envía 
otra muestra al Instituto Nacional de Neurología, que señala miopatía 
metabólica. Tras considerar causas genéticas se realiza secuenciación de 
exoma y se identifica DMD patogénico y cariotipo normal 46, XX (Figura 
2). Se integra una variante de distrofia de Duchenne, se retira el MFM y 
se dejan los glucocorticoides en esquema de descenso, con mejoría de los 
valores enzimáticos. 

CC013

TUBERCULOSIS EXTRAGLANDULAR EN PACIENTE CON AR-
TRITIS REUMATOIDE ACTIVA: DESCRIPCIÓN DE UN CASO

F.H. Hernández-Orozco, E. Altamirano-Molina
Instituto Nacional de Rehabilitación Luis Guillermo Ibarra Ibarra, SS 

Introducción: La tuberculosis es todavía una enfermedad globalmente 
prevalente, con alrededor de 3,000 millones de personas infectadas sin 
síntomas o tuberculosis latente. Entre 5% y 15% progresa a tuberculosis 
activa y se reconoce en pacientes con artritis reumatoide (AR) en relación 
con un mayor riesgo que la población general, en particular en aquellos que 
consumen fármacos biológicos.
Presentación del caso: Paciente femenina de 47 años diagnosticada con 
AR en 2003, positiva a factor reumatoide y anti-CCP. De forma inicial, 
la paciente se trató con metotrexato, sulfasalazina e hidroxicloroquina, 
con respuesta clínica favorable. Sin embargo, desde principios del 2022, la 
paciente muestra mala respuesta al tratamiento, con actividad persistente 
de la enfermedad a pesar de la medicación oral; en octubre del 2022 se 
decide iniciar certolizumab (400 mg/mes), previa exclusión de tuberculo-
sis latente. En diciembre del 2022, la paciente muestra fiebre y síntomas 
respiratorios y se suspende el compuesto biológico. Tras interconsulta con 
los servicios de infectología y neumología, se indica cultivo del lavado 
broncoalveolar y el resultado es positivo para tuberculosis. Se inició trata-
miento antituberculoso en junio del 2023 y se alcanza la cura bacteriológi-
ca. En septiembre del 2023, ante la reactivación de AR, se inicia abatacept 
subcutáneo (125 mg/sem). No obstante, en febrero del 2024 la mujer desa-
rrolla adenomegalias cervicales y la biopsia confirma tuberculosis ganglio-
nar; se interrumpen el metotrexato y el abatacept y se reinicia tratamiento 
antituberculoso. La paciente continúa en seguimiento y en mayo del 2024 
muestra actividad clínica de AR (DAS 28 PCR 5,12) y se reinstituyen 
metotrexato, hidroxicloroquina y sulfasalazina. 
Discusión: México se considera un país de alta incidencia de tubercu-
losis, con una tasa de 15,6 casos por 100 000 habitantes en el 2019. Los 
estudios han demostrado que la inmunosupresión provocada por trata-
mientos para la AR eleva el riesgo de activación de tuberculosis. El riesgo 
es mayor con esteroides a dosis alta, leflunamida, anti-TNF (1% de los 
pacientes que lo consumen), inhibidores JAK, y menor con metotrexa-
to, sulfasalazina, hidroxicloroquina, tocilizumab, abatacep y rituximab. 
Las guías clínicas recomiendan un tamizaje riguroso para tuber-
culosis latente o activa antes de iniciar cualquier tratamiento bio-
lógico o con inhibidores-JAK en pacientes con AR. Las pruebas 
sugeridas incluyen la prueba de tuberculina (PPD), la liberación de in-
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Discusión: La DMD es efecto de la mutación de un gen encargado de la 
producción de la proteína distrofina, una proteína del citoesqueleto que se 
une a la actina e interactúa con un complejo glucoproteína-distrofina, que 
une citoesqueleto, lámina basal y membrana plasmática. En la biopsia de 
músculo, la distrofina está ausente y las fibras musculares se observan necró-
ticas o degeneradas. Las manifestaciones clínicas se consideran resultado del 
desbalance entre la necrosis de las fibras musculares y regeneración mioblás-
tica. Sin embargo, existen entidades autoinmunitarias, como las miopatías 
inflamatorias, que cursan con manifestaciones clínicas similares. Este caso 
es particularmente relevante, ya que representa un desafío diagnóstico y te-
rapéutico; los informes de estos hallazgos son escasos, así como desconocida 
la casuística en mujeres. Los tratamientos actuales varían desde esteroides 
hasta control molecular; sin embargo, al no tener clínica de debilidad o afec-
tación muscular progresiva, sin alteraciones miocárdicas, se debe considerar 
solo la vigilancia y esperar la evolución.
Conclusiones: Los hallazgos clínicos pueden observarse en ambas ano-
malías, pero tienen tratamientos médicos diferentes, lo que representa un 
reto médico para lograr el equilibrio. La importancia de evaluar de manera 
integral radica en establecer un adecuado diagnóstico diferencial, ya que en 
caso de clínica de debilidad pueden establecerse miopatías inflamatorias, 
distrofia fascioescapulohumeral, distrofia muscular de Becker y distrofia 
muscular miotónica. Asimismo, es crucial investigar si estas alteraciones 
pueden coexistir, ya que cambiaría su tratamiento y pronóstico. 
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LA FALTA DE RESPUESTA AL TRATAMIENTO EN UNA POLI-
MIOSITIS INVITA SIEMPRE A CONSIDERAR UN DIAGNÓSTI-
CO DIFERENCIAL

B. Juárez-García1, M.J. Baeza-Rivera1, L.D. Fajardo-Hermosillo2, A. Ol-
medo-Aguilar2, G. Echeverría-González1

(1)Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS, 
Guadalajara, Jalisco, (2)Unidad médica Doytravi

Introducción: La polimiositis es una entidad caracterizada por debilidad 
muscular proximal simétrica, artritis, autoanticuerpos y afectación de ór-
ganos, como pulmones con neumonía intersticial inespecífica. En la eva-
luación inicial, el 90% de los adultos con polimiositis muestra aumento 
de la creatina cinasa (CK) y debilidad muscular, y es preciso excluir otras 
causas congénitas, infecciosas, metabólicas, tóxicas y endocrinológicas. La 
distrofia muscular fascioescapulohumeral (DMFEH) es la tercera forma 
más común de distrofia muscular. Los síntomas de debilidad muscular en 
cara, hombros y brazos suelen aparecer entre los tres y 50 años y son pro-
gresivos hasta comprometer las muñecas. La enfermedad se vincula con 
una deleción cromosómica en 4q35 y revela elevación de CK < 3 veces el 
valor normal. Hay dos tipos de DMFEH; el más frecuente es el tipo 2, en 
el que puede detectarse la mutación del gen SMCHD1. La polimiositis 
suele responder a glucocorticoides e inmunosupresores. En cambio, el tra-
tamiento de la DMFEH es sintomático y de apoyo, con la rehabilitación 
muscular como eje principal. Ante la ausencia de respuesta al tratamiento 
en una polimiositis, deben replantearse diagnósticos alternativos, como las 
distrofias musculares. Se presenta el caso de una paciente diagnosticada 
inicialmente como una polimiositis resistente al tratamiento que al reabor-
darse se reclasificó como una DMFEH.
Presentación del caso: Paciente femenina de 46 años que mostró duran-
te la evolución de su enfermedad debilidad de cara, brazo izquierdo que 
progresó a bilateral al año, escápulas aladas, hombros caídos, dificultad 
para elevar los brazos y posterior extensión a músculos de la muñeca 
izquierda. Se diagnosticó de modo inicial como una polimiositis por pre-
sencia de anticuerpos antinucleares (ANA), anti-PL7 y anti-PL12. Se 
instituyó tratamiento con metotrexato (25 mg vía oral a la semana) y 
prednisona (50 mg día), sin mostrar mejoría clínica al año, y se la remitió 
a esta institución por resistencia al tratamiento. En su reabordaje se en-
cuentra atrofia de músculos interóseos y lumbricales, región tenar e hipo-
tenar, además de debilidad para la prensión y aposición de los dedos. No 
se detectó alteración de la fuerza de la cintura pélvica, disfagia, fenómeno 
de Raynaud o lesiones dérmicas. Registró CPK con elevación máxima de 
347 U/L. La nueva determinación de anticuerpos ANA y anti-Jo fue 
negativa. La capilaroscopia no reveló agotamiento de capilares, solo al-
gunos capilares serpenteantes y entrecruzados. La resonancia magnética 
de encéfalo y columna cervical no identificó compresión radicular y la 
electromiografía mostró un patrón miopático proximal. La biopsia mus-
cular de deltoides derecho fue consistente con una distrofia muscular y 
se detectó la mutación del gen SMCHD1 (Figura 1). Al reclasificar a la 
paciente como DMFEH, se suspendieron esteroides e inmunosupresores 
y se inició rehabilitación.

Figura 1. Valores de enzimas musculares durante el tratamiento. (CC014)

Figura 2. Familiograma. (CC014)

Elaborado: Ana Cristina Muñoz Cedeño

Fuente: Portal electrónico de laboratorio Hospital Infantil de México Federico Gómez

Elaborado: Ana Cristina Muñoz Cedeño

Fuente: Información de sistema Harmoni
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Discusión: No todos los pacientes con debilidad muscular proximal, anti-
cuerpos, patrón miopático por electromiografía y biopsia tienen polimiositis. 
Es importante tener en cuenta banderas rojas inusuales como la elevación de 
CK < 3 veces su valor, escápulas aladas, debilidad facial, asimetría y ausencia 
de afectación de miembros pélvicos. Además, hay que considerar la ausencia 
de signos comunes en la polimiositis, como fenómeno de Raynaud, neumo-
nía intersticial no específica, manos de mecánico y artritis. En este caso, la 
mutación del gen SMCHD1 confirmó el diagnóstico.
Conclusiones: La falta de respuesta al tratamiento, la ausencia de signos 
comunes y la presencia de banderas rojas en una polimiositis llevan siem-
pre a considerar un diagnóstico diferencial, como una distrofia muscular, 
en este caso una DMFEH.
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SÍNDROME DE DOLOR REGIONAL COMPLEJO EN PACIENTE 
POSOPERADA DE CRANEOTOMÍA Y RESECCIÓN PARCIAL, 
SECUNDARIO A MENINGIOMA MENINGOTELIAL GRADO 1

P.M. Pérez-Morales, L.B. De la Cruz-Becerra, S.A. Vázquez-Guevara, Y. 
Mejía-Holguín, L. Ortiz-Treviño 
UMAE Hospital de Especialidades No. 25 del IMSS, Monterrey, N.L. 

Introducción: El síndrome de dolor regional complejo (SDRC) es un pro-
ceso doloroso, clasificado de tipo I sin lesiones nerviosas identificadas y de 

tipo II con lesión nerviosa presente y determinada. Puede aparecer tras 
un episodio nocivo (traumatismo u operación) o de manera espontánea, 
e incluso lo pueden predisponer factores genéticos. Se caracteriza por res-
puesta anormal de una extremidad a una lesión y se manifiesta por dolor 
desproporcionado prolongado en una distribución no dermatómica, alte-
raciones vasomotoras, recuperación funcional retardada y cambios tróficos 
adjuntos. Se ha determinado que los pacientes con cáncer pueden desarro-
llar SDRC como lesión nerviosa directa por la neoplasia maligna, como 
un síndrome paraneoplásico o neuropatía relacionada con el tratamiento. 
Las principales opciones terapéuticas del SDRC engloban analgésicos 
convencionales, antiinflamatorios, fármacos antineuropáticos y opciones 
intervencionistas, incluidos procedimientos nerviosos percutáneos y dis-
positivos de neuroestimulación implantados.
Presentación del caso: Paciente femenino de 52 años que comienza 
con aumento de volumen frontocigomático derecho no doloroso acom-
pañado de disminución de la agudeza visual que avanza a cefalea inten-
sa holocraneal. Se valora en el servicio de neurocirugía y la resonancia 
magnética revela lesión tumoral de 2,2 x 1,8 cm en giro supramarginal 
derecho (hipointenso en T1 e hiperintenso en T2), que produce un 
efecto de masa y asimetría de ventrículos laterales. Se realiza craneo-
tomía y resección parcial, lo que confirma meningioma meningotelial 
con invasión a hueso craneal, y se instituye radioterapia coadyuvante. 
Un año después padece artralgias en interfalángicas proximales de ca-
racterísticas inflamatorias, rigidez de 35 minutos, disestesias palmares 
con dolor al roce cutáneo de predominio derecho, limitación para la 
prensión e hiperhidrosis palmar. Exploración física: ptosis palpebral 
derecha, arcos de movilidad conservados, artritis en 1ª MCF derecha, 
3ª y 4ª IFP derecha y edema difuso de dedos en ambas manos (Fi-
gura 1). Estudios paraclínicos: proteína C reactiva (PCR) y velocidad 
de sedimentación globular (VSG) normales, factor reumatoide (FR) y 
anticuerpos antipéptido citrulinado cíclico (anti-CCP) negativos, an-
ticuerpos nucleares extraíbles (ENA) negativos y anti-DNA positivos 
(39 UI/mL, títulos bajos), con C3 y C4 normales. Se indican parace-
tamol, antiinflamatorio y gabapentina, con mejoría significativa; se la 
envía a rehabilitación y revaloración por el servicio de neurocirugía, 

Figura 1. Biopsia de músculo deltoides con tinciones H-E a 10x (A) y 40x (B y C), en la que pueden observarse fibras musculares con degeneración eo-
sinófila necrótica, escaso tejido conectivo endomisial, ligero infiltrado inflamatorio crónico y fibrosis. (D) Videocapilaroscopia del pliegue ungueal a 500x 
que muestra algunos capilares serpenteantes y entrecruzados, sin agotamiento vascular. (E) Atrofia de músculos lumbricales tercero y cuarto de la mano 
izquierda. (F) Secuencia T2 de resonancia magnética sin evidencia de comprensión radicular a nivel cervical. (CC015)
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donde la RMN demuestra lesión residual a nivel de lóbulo temporal e 
insular derechos con infiltración selar, intraorbitaria y ósea.
Discusión: Este caso describe la relación del desarrollo espontáneo del 
SDRC con una lesión residual de una neoplasia maligna subyacente, 
con una diversidad de datos clínicos como alodinia e hiperalgesia que 
no se limitan al territorio de un solo nervio, sino que están presentes 
en áreas más expandidas acompañados de edema difuso y actividad su-
domotora anormal en la misma región, lo cual satisface los criterios de 
Budapest; en consecuencia, destaca la importancia del estudio, atención 
multidisciplinaria e identificación de síndromes paraneoplásicos o le-
siones residuales.
Conclusiones: El SDRC puede ser un reto diagnóstico y aún más com-
plicado en pacientes con neoplasias, dado que existen limitaciones que 
pueden impedir el inicio temprano de tratamiento, ya que la población 
con cáncer a menudo sufre síntomas inespecíficos, como dolor nociceptivo 
y fatiga vinculados con alteraciones cognitivo-emocionales, lo que retrasa 
la sospecha diagnóstica del SDRC; por lo tanto, es relevante la rápida eva-
luación integral diagnóstica para el control del dolor y descartar recaída o 
enfermedad metastásica.
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CC017

POLIARTRALGIAS COMO MANIFESTACIÓN DE SÍNDROME 
DE SHULMAN

M.C. Huerta-Martínez, S.A. Vázquez-Guevara, L. Ortiz-Treviño, L.B. 
De la Cruz-Becerra, Y. Mejía-Holguín 
UMAE Hospital de Especialidades No. 25 del IMSS, Monterrey, NL

Introducción: La fascitis eosinofílica que propuso Shulman en 1974 es 
una afección cutánea y musculoesquelética rara, con solo unos 100 casos 
notificados en Japón; es más frecuente entre los 20 y 60 años, con una 
relación hombre-mujer de 1,5:1. En el 50% de los casos, la aparición de la 
enfermedad es repentina. Las características clínicas más frecuentes inclu-
yen cambios en la piel, artralgias o artritis, mialgias o miositis, y rara vez 
neuropatías y serositis.

Presentación del caso: Mujer de 62 años con diabetes mellitus tipo 2 en 
tratamiento que acude de forma inicial a la consulta de un reumatólogo 
particular en 2021 por cuadro de poliartralgias de tipo inflamatorio de 
predominio en manos, con rigidez y limitación para movilizar los hom-
bros. Ante la sospecha clínica de artritis reumatoide se inicia trata-
miento con metotrexato y glucocorticoide con mejoría clínica parcial, 
por lo que pierde el seguimiento y suspende el tratamiento por decisión 
propia. En septiembre 2023 acude con médico familiar por persisten-
cia de las poliartralgias y se añade dermatosis eritematosa, prurigino-
sa y progresiva de cuatro meses de evolución con aparición inicial en 
la pierna izquierda que se disemina a abdomen, dorso de manos, área 
preesternal; por lo tanto, se valora en el servicio de dermatología en 
octubre 2023 y se cataloga como poiquilodermia de Civatte y se indica 
tratamiento con hidrocortisona tópica. Llama la atención la elevación 
de los reactantes de fase aguda y la eosinofilia (eosinófilos, 1,900 cel/
µL) y se la remite al servicio de reumatología para descartar compo-
nente autoinmunitario sistémico. Se la valora en noviembre 2023 y, en 
virtud de la persistencia de las poliartralgias inflamatorias, manifes-
taciones cutáneas y elevación de reactantes de fase aguda, se solicita 
serología de anticuerpos antinucleares, anti-Jo, factor reumatoide, an-
ti-Smith, anti-DNA, anti-CCP, c-ANCA y p-ANCA con resultado 
negativo; la radiografía de manos es normal, sin erosiones ni quistes 
subcondrales, tan solo persiste la eosinofilia. Se la trata como proba-
ble artritis seronegativa, de nueva cuenta con metotrexato, y se solicita 
biopsia cutánea en julio 2024 que revela incontinencia pigmentaria de 
la lámina propia, infiltrados inflamatorios crónicos a base de linfocitos, 
células plasmáticas y eosinófilos en derredor de los vasos sanguíneos, 
nervios y perianexuales de la dermis reticular, aumento de tejido conec-
tivo dérmico y tabiques fibrosos en tejido celular subcutáneo (Figura 
1). Dadas las manifestaciones articulares, cutáneas, eosinofilia perifé-
rica y resultado de la biopsia se integra el diagnóstico de síndrome de 
Shulman y se inicia tratamiento con colquicina vía oral, pimecrolimus 
tópico e hidrocortisona tópica con mejoría clínica.

Figura 1. Edema de dedos e hiperhidrosis palmar. (CC016)

Figura 1. (A) Área preesternal con hiperpigmentación eritematosa. (B) 
Abdomen con hiperpigmentación eritematosa y cicatriz por toma de 
biopsia. (C) Infiltrados inflamatorios crónicos con escasos eosinófilos 
perivasculares, H-E, 250x. (D) Tejido celular subcutáneo congestivo con 
engrosamiento de los tabiques, H-E, 250x. (CC017)

Discusión: La fascitis eosinofílica (síndrome de Shulman) es una enferme-
dad rara y poco explorada que debe tomarse en consideración como diagnós-
tico diferencial en pacientes con poliartritis y lesiones cutáneas persistentes, 
ya que su tratamiento oportuno puede favorecer un mejor pronóstico.
Conclusiones: La artritis reumatoide seronegativa y la esclerosis sistémica 
progresiva son parte del diagnóstico diferencial principal.
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CC018

SÍNDROME DE SOBREPOSICIÓN: LUPUS ERITEMATOSO 
SISTÉMICO AMPOLLOSO Y SX DE SJÖGREN, PRESENTA-
CIÓN DE UN CASO PEDIÁTRICO

A.I. Céspedes-Cruz1, A. Velázquez-Cruz2, M. Zeferino-Cruz1, G.C. Cor-
tina-Olvera1, A.R. Torres-Jiménez1

(1)UMAE Hospital General CMN La Raza, (2)Hospital General Gaudencio 
González Garza, Centro Médico Nacional La Raza, IMSS (Pediatría)

Introducción: El síndrome de sobreposición se define como la coexisten-
cia de dos o más enfermedades diagnosticadas de forma independiente 
en un mismo paciente. El lupus eritematoso sistémico ampolloso es una 
afección aguda en la cual la biopsia de piel con inmunofluorescencia es 
idónea para el diagnóstico etiológico. Se presenta en 0,2 casos por 100 
000 habitantes. Las lesiones se caracterizan por mostrar un brote agudo 
de ampollas generalizado y pruriginoso que no deja cicatriz. El patrón 
inmunohistológico que sugiere lupus cutáneo ampolloso es la presencia 
de inmunocomplejos depositados en forma lineal o papilar de IgM, IgA, 
IgG y C3, así como la presencia de anticuerpos contra colágeno tipo VII. 
El síndrome de Sjögren se caracteriza por afectar glándulas exocrinas y 
se pueden utilizar los criterios EULAR/ACR 2016 para clasificar a un 
paciente. El tratamiento de ambos se basa en esteroide sistémico, inmuno-
supresor y, en casos resistentes, fármacos biológicos.
Presentación del caso: Paciente femenina de 16 años con anteceden-
te de lupus eritematoso sistémico (hematológico, articular y seroló-
gico) un año previo; se indicó tratamiento con esteroide sistémico y 
ácido micofenólico. Padecimiento actual: lesiones dérmicas redondas 
con halo violáceo, pruriginosas, en muslos y abdomen, las cuales se ge-
neralizan y evolucionan a vesículas y ampollas de un mes de evolución, 
úlceras puntiformes en lengua y paladar, dolorosas y sensación de cuer-
po extraño en ojos (Figuras 1 a 3). Estudios de laboratorio: C3 39, C4 
10, IgG 3509, anti-DNA 401, anti-Ro 1374, anti-La 1076, anti-Sm 
6935, Coombs positivo, panel viral para EBV, CMV y herpes negativos. 
Biopsia de piel: vesícula ampollosa y subepidérmica con infiltrado inflamato-
rio de predominio neutrofílico consistente con lupus eritematoso sistémico 
ampolloso con inmunofluorescencia positiva para IgA, IgM y fibrinógeno. 
Biopsia de glándula salival: sialoadenitis linfocítica crónica moderada.
Discusión: Adolescente con antecedente de lupus eritematoso sistémico 
quien, en esta ocasión, sufre recaída con lupus ampolloso y síndrome de Sjö-
gren (siete criterios ACR/EULAR 2016); se clasifica como síndrome de 
sobreposición con estas dos enfermedades clínicas poco frecuentes. Recibe 
tratamiento a base de pulsos de metilprednisolona, ciclofosfamida durante 
seis meses y rituximab (375 mg/m2 SC/quincenal, 2 dosis) con mejoría clíni-
ca y serológica. Actualmente asintomática bajo tratamiento con prednisona 
(12,5 mg/24 h), ácido micofenólico (1 g/12 h) y cloroquina.
Conclusiones: Ante lesiones dérmicas vesiculares y ampollosa en pacien-
tes con o sin diagnóstico reumatológico, así como úlceras orales, se sugiere 

la biopsia de las lesiones con inmunofluorescencia para determinar la causa 
precisa y el lupus ampolloso, el cual cuenta con varios diagnósticos dife-
renciales.
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CC019

ESPLENOMEGALIA MASIVA EN LUPUS ERITEMATOSO SIS-
TÉMICO

J.I. Velasco-Santos, I.N. Morales-Avendaño, C. Abud-Mendoza, D.A. 
Herrera-Van Oostdam 
Hospital Central Ignacio Morones, SLP

Introducción: La esplenomegalia masiva es poco común en el lupus erite-
matoso sistémico (LES), pero es posible. En un estudio, la esplenomegalia 
fue habitual en el 71,2% de los pacientes con LES y es importante vigilarla, 
ya que puede vincularse con complicaciones como citopenia y anomalías 
malignas hematológicas. La patogenia de la esplenomegalia en el LES no 
se comprende completamente, pero se ha observado que la generación y 
deposición de inmunoglobulina G (IgG) desempeñan un papel importan-
te en la inflamación y disfunción esplénica en el LES.

Figura 1. Dermatosis en muslos caracterizada por lesiones redondas erite-
matosas y necrosis central. (CC018)

Figura 2. Ampolla en tobillo derecho. (CC018)

Figura 3. Úlceras en lengua y labios. (CC018)
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Presentación del caso: Varón de 42 años que acudió a urgencias por do-
lor abdominal de 24 horas y esplenomegalia. Tiene antecedentes de lupus 
eritematoso sistémico caracterizado por crisis de anemia hemolítica anual 
desde los seis años. El último episodio ocurrió seis meses antes y respon-
dió a prednisona, micofenolato de mofetilo y rituximab. Informó un cre-
cimiento de la circunferencia abdominal en los últimos meses. Exploración 
física: adenomegalia de 1,3 cm x 1 cm x 1,1 cm. La TAC abdominal de 
doble contraste revela esplenomegalia masiva con múltiples infartos es-
plénicos (Figura 1); antifosfolípidos positivos a cardiolipina, B2 GP1 y 
anticoagulante lúpico. Negó fiebre y otros síntomas constitucionales. El 
sistema histopatológico de la biopsia de ganglio cervical muestra linfoma 
difuso de células B grandes, CD20 + BCL2 +. Se halla bajo tratamiento 
hematológico actual.
Discusión: En estudios de infartos esplénicos independiente de la 
causa se menciona una mortalidad 5% a 34%. Los síntomas pueden 
ser inespecíficos y ello dificulta sus diagnósticos. En un estudio retros-
pectivo de la base de datos de Taiwán, en un centro terciario con 76 
pacientes, se identificaron como síntomas comunes dolor abdominal 
en el cuadrante superior izquierdo (15,1%), dolor en otras localiza-
ciones abdominales (38,4%), dolor torácico (16,4%), náusea o vómito 
(23,3%), fiebre (31,5%), disnea (26,0%) y plenitud abdominal (20,5%). 
En un estudio retrospectivo de una cohorte china de pacientes con diag-
nóstico de lupus eritematoso sistémico y afección maligna hematológica, 
en comparación con pacientes con LES sin proceso maligno, se identi-
ficaron como factores de riesgo  en un análisis de regresión logística 
univariable la edad adulta mayor (OR = 1,075; IC95%, 1,028-1,125), la 
esplenomegalia (OR = 4,667; IC95%, 1,351-6,115) y la infección (OR 
= 5,077; IC95%, 1,523-16,925) y se acompañaron de mayor riesgo de 
enfermedad maligna hematológica. En el análisis de regresión logística 
multivariable, la edad adulta mayor fue un factor de riesgo. Los factores 
de riesgo de mortalidad total calculado por regresión de Cox muestran 
que el sexo femenino (RR = 0,219; IC95%, 0,070-0,681) y la hidroxi-
cloroquina (RR = 0,281; IC95%- 0,094-0,845) son factores protectores. 
Estos resultados se vieron repetidos en una gran cohorte española multi-
céntrica de paciente con lupus eritematoso sistémico con linfoma y pacien-
tes con lupus sin linfoma. Como se esperaba, el linfoma difuso de células B 
grandes (DLBCL) fue el diagnóstico más común (8 pacientes, 38%). Los 
regímenes quimioterapéuticos en orden decreciente de frecuencia fueron 
los siguientes: rituximab-CHOP (ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristi-
na y prednisolona).
Conclusiones: A pesar de que la esplenomegalia puede deberse a activi-
dad del lupus o ser secundaria a episodios trombóticos por síndrome de 
anticuerpos antifosfolípidos, es importante recordar que las enfermedades 
autoinmunitarias se han relacionado con mayor prevalencia de afección 
maligna y debe considerarse su abordaje en pacientes con esplenomegalia 
y lupus eritematoso sistémico.
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SÍNDROME DE ASIA, REPORTE DE UN CASO

J.A. Álvarez-Montano, Y. Mejía-Holguín, S.A. Vázquez-Guevara, L. Or-
tiz-Treviño, L.B. De La Cruz-Becerra 
UMAE Hospital de Especialidades No. 25 del IMSS, Monterrey, NL 

Introducción: El síndrome autoinmunitario inflamatorio inducido por 
adyuvantes (ASIA, autoinmune syndrome induced by adjuvants) incluye cua-
tro entidades clínicas: a) siliconosis; b) síndrome de la Guerra del Golfo; 
c) miofascitis macrofágica y d) fenómeno posvacunación relacionado con 
adyuvantes, que se caracterizan por la producción de autoanticuerpos en 
respuesta a un agente externo o adyuvante.
Presentación del caso: Paciente femenino de 54 años, ama de casa, so-
metida a liposucción y colocación de implantes mamarios de silicón en 
2019. En agosto 2022 inició con mialgias generalizadas, fatiga, debilidad 
y disnea. En febrero 2023 acudió a valoración por neumología en medio 
privado, que la envió a un reumatólogo particular, quien diagnosticó der-
matomiositis, aunque con panel de anticuerpos para miopatías negativo, 
y se inició tratamiento con metotrexato subcutáneo, azatioprina y pred-
nisona, con mejoría parcial. En abril 2023 se la hospitalizó por cuadro de 
neumonía y la tomografía de tórax reveló infiltrado bilateral; se instituyó 
tratamiento con trimetoprima con sulfametoxazol durante seis semanas 
por sospecha de infección por Pneumocystis jirovecii. De nueva cuenta la 
valora un reumatólogo particular, que determinó enfermedad pulmonar 
intersticial relacionada con dermatomiositis y se indica ácido micofenólico. 
A su valoración por este servicio en noviembre 2023 se encontraron datos 
clínicos de esclerosis sistémica (fenómeno de Raynaud, reflujo gastroeso-
fágico y disminución de la apertura oral), con leve debilidad proximal de 
miembros pélvicos y leve aumento de los valores de creatina fosfocinasa 
total, pero sin lesiones cutáneas, con serología negativa (incluido un nuevo 
panel de miopatías), panel viral negativo y marcadores tumorales negativos 
(�-fetoproteína, CA-125, CA 19-9, CA 15-3, antígeno carcinoembriona-
rio). Las tomografías de control en enero y marzo 2024 reconocieron datos 
consistentes con enfermedad pulmonar intersticial, por lo que se envió a 
aplicación de 2 g de rituximab y valoración por neumología, que sugirió 
continuar con el ácido micofenólico. En mayo 2024 se añadieron xerosto-
mía y xeroftalmía. Está pendiente el retiro de los implantes mamarios por 
parte de cirugía general en octubre 2024 para valorar la respuesta.
Discusión: La paciente cumple con dos criterios mayores (exposición a sili-
cón, debilidad muscular), además de datos clínicos y tomográficos indica-
tivos de esclerosis sistémica (enfermedad pulmonar intersticial, fenómeno de 

Figura 1. Esplenomegalia masiva con múltiples infartos. (CC019)
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Raynaud, reflujo gastroesofágico) y signos clínicos de síndrome de Sjögren 
(xeroftalmía, xerostomía), por lo que se consideró síndrome ASIA, si bien se 
requiere seguimiento para valorar la respuesta tras el retiro de los implantes 
mamarios.
Conclusiones: El síndrome ASIA requiere una alta sospecha clínica para 
establecer el diagnóstico y, aunque el número de casos no ha dejado de 
crecer, es todavía un tema de controversia. Esta afección debe sospecharse 
sobre todo en pacientes con antecedentes de exposición a agentes externos, 
en quienes las manifestaciones clínicas o bioquímicas no se explican mejor 
por otras causas.
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“LUPUS ERITEMATOSO TÚMIDO”, FORMA INUSUAL DE LU-
PUS CUTÁNEO. REPORTE DE CASO

O. Gallegos-Hernández, J.M. Muñoz-Zavala 
Hospital General Regional 196, IMSS

Introducción: El lupus eritematoso túmido (LET) es un subtipo raro del 
lupus cutáneo crónico, descrito por primera vez en 1909 por Hoffman en 
la Berlin Dermatological Society. En clínica, el LET se caracteriza por pá-
pulas o placas múltiples urticariformes, induradas y eritematosas, con un 
brillo rojo-violáceo y superficie blanda en áreas fotoexpuestas. Representa 
solo el 3% a 8% de los casos de lupus cutáneo, y es de las formas menos 
frecuentes, con distribución igual en hombres y mujeres y una incidencia 
máxima entre los 30 y 38 años. En términos histológicos se reconocen 
hiperqueratosis, taponamiento folicular e infiltrado linfocitario periane-
xual. Los rasgos que obligan a sospechar dicha entidad son la ausencia 
de alteraciones epidérmicas (erosión, atrofia, descamación y taponamiento 
folicular) y la curación sin dejar cicatriz. Otro rasgo distintivo del LET es 
su escasa relación con anticuerpos antinucleares (ANA), anti-Ro, anti-La 
y anti-ADN nativo. En general tiene buen pronóstico con respuesta satis-
factoria a esteroides y antipalúdicos.
Presentación del caso: Paciente masculino de 18 años, originario y residen-
te de la Ciudad de México, cristiano, soltero y estudiante de bachillerato. 
APP: epilepsia frontal diagnosticada a los 12 años, sin protocolo de estudio 
y en tratamiento con carbamazepina, suspendido dos años antes. Alérgicos 
(+): ibuprofeno (exantema); quirúrgicos (+): apendicectomía; transfusiona-
les y traumáticos interrogados y negados; tabaquismo y etilismo negados. 
PA: refiere inicio seis meses previos de aparición de placas eritematosas, 
urticariformes y pruriginosas, en escápula izquierda que se extienden a la 
región del tríceps izquierdo, con evolución en brotes y precipitados por 
fotoexposición y remitidos sin cicatriz (Figura 1). Niega síntomas sisté-
micos: úlceras orales, efluvio telógeno, eritema malar, artralgias o artritis, 
Raynaud, disnea o palpitaciones, orina espumosa o turbia. Exploración 
física: placas eritematosas y urticariformes en escápula izquierda que se 
extienden a zona de tríceps y el resto sin alteraciones. Se indica protocolo 
de estudio ante sospecha de lupus cutáneo; estudios de laboratorio: ANA 
(+) 1:80 AC-1, anti-SM (-), anti-DNA nativo (-), anti-Ro (-), anti-La 
(-), anti-RNP (-), C3 92,8, C4 16,5, BH, QS y EGO sin alteraciones.  
La biopsia de piel concluye: “vacuolización focal de la basal, hiperque-
ratosis y taponamiento folicular. En dermis, infiltrado linfocitario pe-
rianexual y perivascular y un depósito intersticial escaso de mucina”. 
Se inicia tratamiento con esteroide de depósito, luego prednisona (0,5 mg/
kg DR) e hidroxicloroquina (200 mg/24 h), con remisión completa de 
lesiones en cuatro semanas.
Discusión: El LET representa una forma infrecuente de lupus cutáneo 
crónico y es excepcional su avance a formas sistémicas; el punto cardinal 

Figura 1. (A) Las lesiones del LET consisten en pápulas, placas o lesiones 
anulares y eritematosas en zonas fotoexpuestas. (B) Biopsia de LET que 
muestra un infiltrado linfocitario perivascular y perianexual con depósito 
intersticial de mucina, sin alteraciones epidérmicas. (CC021)
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para sospechar dicha entidad es su evolución crónica, en brotes y la cura-
ción de las lesiones sin dejar cicatriz, además de la ausencia de afectación 
en epidermis en el plano histopatológico.
Conclusiones: El LET es una forma poco habitual de lupus cutáneo y sus 
principales diagnósticos diferenciales son la erupción polimorfa lumínica y 
la mucinosis reticular eritematosa; la biopsia permite distinguir ambas en-
tidades. Por lo regular, el LET tiene buen pronóstico y excelente respuesta 
a esteroides y antipalúdicos.
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COMPLICACIONES SISTÉMICAS EMERGENTES EN EL LU-
PUS CUTÁNEO SUBAGUDO PEDIÁTRICO: UN CASO DE VAS-
CULITIS GASTROINTESTINAL INESPERADA

B.J. Fortuna-Reyna1, J.A. Gonzalez-Chapa2, M.D. Torres-Made3 
(1)Hospital Universitario José Eleuterio González, UANL, Monterrey, NL, 
(2)Universidad de Washington, (3)Hospital Ángeles Valle Oriente 

Introducción: El lupus eritematoso cutáneo subagudo (LECS) en niños 
es una afección poco frecuente que se caracteriza por erupciones morfoló-
gicas distintivas y afectación sistémica mínima. Sin embargo, en el 50% a 
70% de los casos pueden presentarse artralgia o artritis.
Presentación del caso: Niño de nueve años que se presentó en 2022 
con una placa anular eritematosa bien definida sin descamación en la 
región maxilar derecha que se extendía hasta la oreja (Figura 1). Los 
hallazgos de laboratorio mostraron un título de ANA de 1:160 con 
patrón centriolar y anti-Ro positivo. De modo inicial no se observa-
ron síntomas sistémicos. Se indicó tratamiento con hidroxicloroquina 
y esteroides tópicos, lo que produjo una excelente respuesta clínica. En 
enero de 2024, el paciente desarrolló dolor epigástrico moderado y he-
matemesis. Una endoscopia reveló duodenitis crónica inespecífica y co-
litis linfoide crónica. La histopatología confirmó vasculitis en esófago, 
estómago, duodeno e intestino grueso. En consecuencia, se instituyó 
tratamiento con bolos intravenosos de metilprednisolona seguidos de 
ciclofosfamida mensual a partir de abril de 2024 con favorable respues-
ta clínica.
Discusión: Si bien el LECS se caracteriza por sus manifestaciones cu-
táneas, son posibles complicaciones sistémicas, aunque en raras ocasio-
nes. En este paciente se detectaron anticuerpos anti-Ro relacionados 
de manera notable con formas cutáneas subagudas, lo que refuerza el 
diagnóstico de LECS. Es importante señalar que solo un 15% de los 
pacientes con LECS avanza al lupus sistémico. La respuesta terapéu-
tica a los corticosteroides tópicos y sistémicos, junto con la hidroxi-
cloroquina, fue favorable en este paciente. Sin embargo, la aparición 
de vasculitis gastrointestinal como complicación significa una progre-
sión grave de la enfermedad. La vasculitis gastrointestinal es una de 
las complicaciones más devastadoras del lupus eritematoso sistémico 
(LES), con una prevalencia del 0,2% al 9,7% entre todos los pacientes 
con LES y una tasa de mortalidad hasta de 50%. La estrategia terapéu-
tica enfatiza la necesidad de un tratamiento intensivo y un seguimiento 
estrecho, lo que refleja los altos riesgos del control del avance de la 
enfermedad en pacientes pediátricos.
Conclusiones: El lupus eritematoso cutáneo subagudo es extremadamen-
te raro en niños. La presentación de vasculitis gastrointestinal es muy rara. 
Se realizará un seguimiento continuo de este paciente en conjunto con el 
servicio de reumatología pediátrica para atender cualquier recurrencia o 
evolución de la enfermedad.
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HEMORRAGIA ALVEOLAR DIFUSA COMO MANIFESTACIÓN 
INICIAL DE POLIANGITIS MICROSCÓPICA EN UN PACIENTE 
CON ARTRITIS PSORIÁSICA Y HEPATITIS AUTOINMUNE SU-
PERPUESTA

J. Lerma-López1, G. Alemán-Fernández del Campo1, M.A. Veláz-
quez-Verdugo2 
(1)Hospital Regional Manuel Cárdenas de la Vega, (2)Hospital General Regional 
No. 1, IMSS

Introducción: La poliangitis microscópica (PAM) es una vasculitis sisté-
mica que se caracteriza por la inflamación y necrosis de los vasos sanguí-
neos pequeños, sin inflamación granulomatosa. Esta anomalía afecta de 
modo predominante los riñones y se manifiesta como glomerulonefritis 
necrosante, pero puede comprometer al sistema respiratorio, así como pro-
ducir síntomas sistémicos como fiebre y pérdida de peso. La PAM se vin-
cula con la detección de anticuerpos anticitoplasma de neutrófilo (ANCA) 
específicos para la mieloperoxidasa (MPO). Un diagnóstico y tratamiento 
oportunos son esenciales para optimizar el pronóstico y la calidad de vida 
de los pacientes afectados.
Presentación del caso: Paciente femenina de 17 años de edad con ante-
cedente de artritis psoriásica y hepatitis autoinmunitaria que se presentó 

Figura 1. (CC022)
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con fiebre y lesiones purpúricas no palpables en miembros inferiores. Los 
estudios de laboratorio revelaron anemia de grado II y elevación de la pro-
teína C reactiva. Durante la exploración pulmonar se detectaron esterto-
res crepitantes finos, matidez a la percusión y disminución del murmullo 
vesicular. Ante estos hallazgos se realizó tomografía de tórax simple que 
mostró un patrón intersticial en vidrio esmerilado bilateral, engrosamiento 
septal y aumento de la densidad en zonas alveolares, lo que condujo al 
diagnóstico de hemorragia alveolar difusa. El laboratorio reveló positivi-
dad para p-ANCA (200 UR/mL) y negatividad para c-ANCA y anticuer-
pos antinucleares. La biopsia de piel confirmó vasculitis leucocitoclástica. 
Ante este cuadro clínico se inició tratamiento intensivo con bolos de me-
tilprednisolona y administración intravenosa de inmunoglobulina G que 
produjo una rápida mejoría clínica.
Discusión: La poliangitis microscópica (PAM) es una forma de vasculitis 
que ha suscitado un creciente interés debido a su complejidad patogénica 
y sus implicaciones clínicas. A diferencia de otras vasculitis, como la granu-
lomatosis con poliangeítis, la PAM se caracteriza por la ausencia de infla-
mación granulomatosa y su relación con los anticuerpos anticitoplasma de 
neutrófilos, en particular aquellos dirigidos contra la mieloperoxidasa. La 
presencia de estos autoanticuerpos no solo es un marcador diagnóstico, sino 
que también juega un papel crucial en la patogenia de la enfermedad, ya que 
inducen la activación de neutrófilos y la formación de trampas extracelula-
res de neutrófilos, lo cual contribuye así al daño vascular y la inflamación. 
Desde el punto de vista clínico, la PAM puede presentar un espectro de 
manifestaciones variable, desde síntomas renales hasta complicaciones pul-
monares. Una de las complicaciones más graves vinculadas con la PAM es 
la hemorragia alveolar difusa, que puede ocurrir debido a la afectación de los 
pequeños vasos pulmonares. Esta alteración se manifiesta como hemoptisis 
y dificultad respiratoria y puede ser letal si no se controla de forma adecuada. 
El tratamiento de la PAM requiere un enfoque multidisciplinario dado que 
las manifestaciones pueden ser variadas y complejas. El tratamiento implica 
por lo general la administración de inmunosupresores, como corticosteroides 
y agentes citotóxicos, para prevenir complicaciones graves.
Conclusiones: La hemorragia alveolar difusa representa una complica-
ción grave y un marcador de mal pronóstico en la poliangitis microscópica, 
por lo cual se necesita un diagnóstico temprano y preciso. La presencia de 
este hallazgo en la tomografía debe alertar para considerar la poliangitis 
microscópica un diagnóstico diferencial, sobre todo en pacientes con an-
tecedente de enfermedades autoinmunitarias como el caso descrito. Una 
identificación temprana de esta enfermedad puede ser crucial para imple-
mentar estrategias terapéuticas adecuadas y mejorar los resultados clínicos, 
lo que enfatiza la importancia de una evaluación exhaustiva y una vigilan-
cia cuidadosa en estos casos complejos.
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MIOPATÍA INFLAMATORIA COMO PRIMERA MANIFESTA-
CIÓN DE UN MENINGIOMA

K.C. Hernández-Rojas1, S.M. Carrillo-Vázquez1, D.X. Xibillé-Fried-
mann2, G.A. Carmona-Lara1 
(1)Hospital Regional 1° de Octubre, ISSSTE, (2)Departamento de Investigación 
y Capacitación, Servicios de Salud de Morelos, Cuernavaca, Morelos, México 

Introducción: Se ha observado que existe una relación entre la miopatía in-
flamatoria y las neoplasias. Las personas con esta enfermedad reumatológica 

tienen un riesgo de cáncer tres a seis veces mayor que la población general. 
Si bien es posible que se presenten simultáneamente estas dos entidades, las 
manifestaciones de la miopatía pueden surgir antes o después de la aparición 
del tumor.
Presentación del caso: Mujer de 59 años con antecedente de fibromialgia. 
Inició el padecimiento actual en marzo del 2024, con debilidad muscular 
proximal (sobre todo en miembros inferiores), cefalea, náusea, dolor e in-
flamación articular, rigidez matutina, disfagia a líquidos y en ocasiones a 
sólidos. La exploración física revela un Manual Muscle Test 8 (MMT8): 
116 puntos (con notoria afectación del glúteo medio y mayor, con pun-
tuación de 6 en el lado derecho), codo y hombro derecho dolorosos, con 
manos de mecánico y estertores subcrepitantes bilaterales. En virtud de la 
alta sospecha de miopatía inflamatoria, se solicitó CPK (1.600) y anticuer-
pos (que no se informaron). Además, se solicitó TAC de tórax, que delineó 
neumopatía intersticial no usual. Se decidió iniciar tratamiento con pred-
nisona (50 mg/24 h), metotrexato (15 mg/sem) y ácido fólico (5 mg de 
lunes a viernes). Se observó mejoría parcial de la debilidad proximal luego 
de tres meses de tratamiento. Sin embargo, persistió la debilidad de forma 
asimétrica en hemicuerpo derecho, así como alteraciones de la marcha de 
aparición abrupta y falta de coordinación y equilibrio; en consecuencia, se 
solicitó resonancia magnética del neuroeje. Se documentó conducto lum-
bar y cervical estrecho, ligamentos amarillos inflamados con degeneración 
grasa, además de una lesión en la región bulbar bien delimitada con di-
mensiones aproximadas de 17,24 x 37,02 mm, lo que ocasionaba despla-
zamiento hacia el tronco encefálico (Figura 1). Se realizó interconsulta 
con el servicio de neurocirugía que decidió iniciar protocolo de estudio 
por probable meningioma. Se realizó una primera intervención quirúrgica 
cuyo estudio histopatológico confirmó el diagnóstico.
Discusión: Se ha descrito que alrededor del 15% de los adultos con mio-
patía inflamatoria desarrolla alguna neoplasia. Sin embargo, los tumores 
del sistema nervioso central relacionados con esta enfermedad reumato-
lógica no se han descrito como frecuentes. A pesar de que la prevalencia 
de los meningiomas es alta (13%-26%), solo se ha notificado tres ocasio-
nes la aparición de miopatía inflamatoria y meningioma. Es importante 
continuar con un protocolo de estudio, si un paciente no mejora tras el 
tratamiento efectivo. En este caso, la persistencia de los síntomas de la 
debilidad muscular y las otras manifestaciones neurológicas se tomaron en 
cuenta para descartar un problema estructural.

Figura 1. Resonancia magnética (T1). Se observa un conducto lumbar 
y cervical estrecho, con ligamentos amarillos inflamados y degeneración 
grasa. Además, una lesión en la región bulbar bien delimitada con dimen-
siones aproximadas de 17,24 x 37,02 mm provoca desplazamiento hacia el 
tronco encefálico. (CC024)
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Conclusiones: No se sabe si existe relación directa entre la miopatía infla-
matoria y los meningiomas. No obstante, la mejoría de la paciente después 
de la extirpación del meningioma y la dificultad previa para controlar la 
actividad de su enfermedad sugieren que estas dos entidades pueden estar 
relacionadas en este caso.
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EVENTO CEREBROVASCULAR SECUNDARIO A ENDOCARDI-
TIS POR LIBMAN-SACKS NO ASOCIADO CON ANTICUER-
POS ANTIFOSFOLÍPIDOS

L.J. Rodríguez-Aguirre, O.L. Gómez-Campos, A.K. Díaz-Sandoval,         
I. Lepe-Álvarez, D. García-Cerda
Hospital General de Occidente, SS, Guadalajara, Jalisco

Introducción: Los eventos cerebrovasculares (EVC) son una causa 
importante de morbilidad, mortalidad y discapacidad en el lupus eri-
tematoso sistémico (LES). Los pacientes con LES tienen un riesgo 
dos veces mayor de sufrir un accidente cerebrovascular y, en pacientes 
jóvenes (menos de 50 años), el riesgo puede incrementarse 10 veces 
más. Los EVC atribuidos al LES tienden a ocurrir cerca del diagnós-
tico de la enfermedad y pueden explicarse por inflamación sistémica, 
activación endotelial vinculada con endocarditis de Libman-Sacks o 
estado protrombótico por anticuerpos antifosfolípidos. Por otro lado, 
los EVC no relacionados con la enfermedad casi siempre ocurren en 
etapas tardías y son efecto de aterosclerosis debido a factores de riesgo 
cardiovascular comunes.
Presentación del caso: Hombre de 45 años con diagnóstico de lupus eri-
tematoso sistémico (LES) diagnosticado a los 20 años por artralgias, anti-
cuerpos antinucleares, afección neurológica (convulsiones) y leucopenia. 
Además, refiere tabaquismo intenso como factor de riesgo cardiovascu-
lar. Se le hospitaliza por crisis convulsiva tónica-clónica acompañada de 
vértigo en periodo posictal, disartria, diplopía, ataxia y diadococinesia; la 
exploración física muestra bradipsiquia, bradilalia y fuerza conservada. 
Dentro del abordaje de EVC isquémico se solicitan anticuerpos anti-
fosfolípidos y complemento, ambos con resultado normal; p-ANCA 
positivo por inmunofluorescencia, pero con especificidad negativa. La 
resonancia magnética señala datos indicativos de accidente cerebro-
vascular (EVC) isquémico en fase subaguda en vermis y hemisferios 
cerebelosos (Figura 1). El estudio Holter identifica extrasístoles ven-
triculares aisladas y el ecocardiograma muestra endocarditis mitral de 
Libman-Sacks de grado I. Durante la hospitalización se administran 
pulsos de metilprednisolona y la atención se continúa con ácido aceti-
lsalicílico y clopidogrel.
Discusión: El evento vascular cerebeloso es una anomalía poco frecuente 
informada en 2% a 19%; los factores vinculados con el desarrollo de esta 
son la hipercoagulabilidad, ateroesclerosis y cardioembolismo. En este pa-
ciente, un factor relevante es la endocarditis de Libman-Sacks, además de 
la ateroesclerosis, por la zona afectada y la respuesta a inmunosupresores y 
al tratamiento antiagregante.
Conclusiones: El desarrollo de endocarditis de Libman-Sacks se ha 
relacionado con presencia de anticuerpos antifosfolípidos; sin embargo, 
las publicaciones médicas describen que el LES de larga evolución ge-
nera mayor riesgo de su desarrollo. La presencia de vegetación triplica 
el riesgo de microembolismo cerebral, con menor flujo cerebral y mayor 
disfunción neurocognitiva y cantidad de EVC respecto de los casos sin 
valvulopatía; esto sugiere que la endocarditis de Libman-Sacks puede 
ser una fuente de embolia cerebral, aun sin la presencia de anticuerpos 
antifosfolípidos.
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CALCINOSIS COMO DEBUT DE MIOPATÍA AUTOINMUNE

G. Martínez-Flores1, T.A. Luna-Zúñiga2

(1)Hospital General de Zona 252, IMSS, (2)Hospital Ángeles San Luis

Introducción: La calcinosis se considera parte de la presentación clínica 
de la dermatomiositis. En los adultos su frecuencia se aproxima al 20%. El 
tiempo de cronicidad de la enfermedad, en relación con persistencia de mar-
cadores de inflamación, isquemia o traumatismo y algunos autoanticuerpos 

Figura 1. (A y C). Válvula mitral con valvas engrosadas en 5 mm y 
calcificadas en su tercio distal indicativas de endocarditis de Libman-Sacks. 
(B). Corte coronal T2 con hiperintensidad predominante en el hemisferio 
cerebeloso derecho. (D). Corte axial T2 con lesiones hiperintensas que afec-
tan en particular el hemisferio cerebeloso derecho. (CC025)
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(NXP2 y Pm/Scl), se vincula con la presentación de la calcinosis en las 
miopatías autoinmunitarias.
Presentación del caso: Paciente femenina de 44 años sin antecedentes 
de importancia. Refiere desde dos años antes dolor en la región pélvica y 
glútea acompañado de induración cutánea; recibe tratamiento con AINE 
y seis meses después muestra eritema en heliotropo y eritema en dorso 
de manos, así como debilidad muscular proximal de cuatro extremidades 
(3/5), dificultad para la deglución, disfonía y limitación funcional, motivo 
por el que se la hospitaliza. Dentro de los parámetros paraclínicos destaca 
creatina cinasa 1331, PCR 9 y VSG 45; EGO sin alteraciones, BH normal, 
AAN positivos 1:160 con patrón moteado fino, anti-DNAdc negativo, an-
ti-SM negativo, anti-Ro y anti-LA negativos, anti-Mi2 positivo, anti-Pm/
Scl positivo; el resto del perfil de miopatías es negativo. La TACAR iden-
tifica hallazgos de enfermedad pulmonar intersticial y la TAC de abdomen 
(Figura 1) reconoce múltiples calcificaciones con patrón trabecular en 
plano graso subcutáneo en la región abdominopélvica en pared anterior, 
lateral izquierda y posterior (región lumbar y glútea). Se indicó tratamien-
to con pulsos de metilprednisolona y rituximab, con mejoría gradual de 
las lesiones cutáneas y fuerza muscular. Sin embargo, pese al tratamiento 
y la mejora de la fuerza muscular y marcadores de inflamación, la paciente 
persiste con dolor en las regiones afectadas por calcinosis.

Universidad Tecnológica de Pereira-UTP. Hospital Universitario San Jorge 
Pereira, Rda, Colombia

Introducción: El lupus eritematoso sistémico es una afección clínica 
crónica caracterizada por inflamación y compromiso inmunomediado de 
múltiples órganos.
Presentación del caso: Mujer 33 años con movimientos involuntarios de 
características coreiformes, dolor poliarticular, exantema malar, sinovitis 
de grandes y pequeñas articulaciones, alopecia no cicatrizal, linfopenia, 
complemento sérico consumido, ANA:1:1280 con patrón nuclear homo-
géneo; ENA positivos: anti-SM 156,76 UI/mL, anti-RNP 172 UI/mL, 
anti-RO 83,2 UI/mL, anti-LA negativo, anti-DNAds 1/320, anticar-
diolipinas IgM 36,58 UI/mL, anti-B2GPI IgM 25,16 UI/mL. Cumple 
criterios de la EULAR/ACR 2019 y SLEDAI-2K:12. En virtud de los 
movimientos coreiformes se solicitan otros estudios. La RMN encefálica 
simple y la angiorresonancia cerebral contrastada no delinean lesiones, 
con perfil infeccioso y metabólico negativo, ceruloplasmina normal, es-
tudios de LCR sin alteraciones, sin antecedente familiar de trastornos 
del movimiento o enfermedad de Huntington. Se consideró corea como 
manifestación del lupus neuropsiquiátrico. Se inició tratamiento y se 
consiguió la mejoría.
Discusión: La corea por LES se ha descrito con una prevalencia menor de 
1%. No existen marcadores específicos, por lo cual deben descartarse otras 
causas más comunes de la corea en adultos.
Conclusiones: Es importante considerar al LES neuropsiquiátrico en el 
diagnóstico diferencial de los trastornos del movimiento tipo corea. Es un 
reto diagnóstico dada la ausencia de marcadores específicos, por lo cual se 
requiere un abordaje sistemático.
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RINOESCLEROMA ORBITARIO Y SINUSAL COMO DIAGNÓS-
TICO DIFERENCIAL DE GRANULOMATOSIS CON POLIANGI-
TIS, PRESENTACIÓN DE UN CASO Y REVISIÓN DE LA 
LITERATURA 

A. Turrent-Carriles1, J.C. Cisneros-Lesser2, A. Jorge-De Saráchaga1 
(1)Centro Médico ABC, (2)Hospital Ángeles Pedregal

Introducción: Se presenta el caso de una paciente con inflamación crónica 
granulomatosa y afectación orbitaria y nasosinusal, diagnosticado de forma 
inicial como granulomatosis con poliangitis y tratado con corticosteroides, 
metotrexato y azatioprina, sin conseguir mejoría. Por lo tanto, se realizó 
un nuevo abordaje diagnóstico multidisciplinario con biopsia sinusal y se 
reconocieron datos histiopatológicos consistentes con rinoescleroma.
Presentación del caso: Mujer de 53 años originaria de Paraíso, Tabasco, 
con antecedentes de diabetes mellitus tipo 2 de difícil control, hipertensión 
arterial sistémica, secuelas de poliomielitis en miembro inferior izquierdo 
y obesidad. En agosto de 2021 sufrió dolor intenso maxilar y mandibular, 
que avanzó a dolor ocular izquierdo, proptosis y amaurosis completa ipso-
lateral. Los estudios de imagen demostraron sinusitis maxilar de predo-
minio izquierdo, esfenoidal y alteración ocupativa en el ápex orbitario. Se 
diagnosticó GPA y se inició tratamiento con pulsos de metilprednisolona 
(x5), azatioprina (150 mg/día), metotrexato (25 mg/sem) e inmunoglobu-
lina IV. Con dichos tratamientos no se ganó mejoría clínica o de labora-
torio, por lo que acudió a valoración de segunda opinión. La exploración 
física identificó ligero exoftalmos izquierdo, con limitación de la movilidad 

Figura 1. TAC abdominopélvica en la que se identifican múltiples 
calcificaciones con patrón trabecular en tejido graso subcutáneo. (CC026)

Discusión: Aunque es una presentación poco frecuente, la calcinosis 
puede causar mayor morbilidad y mala calidad de vida. Se han estudia-
do diferentes modalidades para el tratamiento de la calcinosis (warfarina, 
diltiazem, bifosfonatos, rituximab, colquicina, IVIG) con desenlaces no 
favorecedores.
Conclusiones: Se considera un reto para los reumatólogos el control de 
los pacientes con calcinosis. Pese a la disposición de múltiples tratamientos 
inmunosupresores para mejorar la miopatía autoinmunitaria, pocos tienen 
beneficios en esta manifestación clínica.
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CC027

EL BAILE DEL LOBO: COREA COMO PRIMERA MANIFESTA-
CIÓN DE PACIENTE CON LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO

D.A. Escobar-Paredes, L.M. Saldarriaga-Rivera, E.S. Guzmán-Bedoya, 
C.D. Ramos-Sarmiento 
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superior y externa del ojo, pupila midriática fija, secreción verdosa nasal 
izquierda, transiluminación sinusal izquierda negativa y artralgias de mu-
ñecas y MCF bilateral a la palpación.
Los estudios de laboratorio se muestran en la Tabla 1. Se llevó a cabo un 
abordaje multidisciplinario entre reumatología, neurología y otorrinolarin-
gología. Con los resultados obtenidos de la resonancia magnética craneal 
(Figura 1) se decidió practicar una biopsia del seno paranasal izquierdo 
y el resultado histopatológico era consistente con rinoescleroma e infla-
mación granulomatosa, sin vasculitis, tinción de Ziehl-Neelsen negativas, 
abundantes histiocitos vacuolados (células de Mikulikz > 90%) y algunos 
cuerpos de Russel, lo que descartó GPA como causa del proceso inflama-
torio. El tratamiento con ciprofloxacina por seis meses resultó muy efectivo 
y resolvió por completo los síntomas de la paciente.

Tabla 1. (CC028)

Estudio Resultado

Leucocitos 10,2 103/mcL

Plaquetas 480 000 103/mcL

Hemoglobina 11,6 g/dL

Creatinina 1,1 mg/dL

Proteína C reactiva 7,2 mg/dL

Velocidad de sedimentación globular 82 mm/h

ANCA Negativo

Anti-PR3 Negativo

Anti-MPO Negativo

ANA IFI 1:80 AC4

C3/C4 88/16

Examen general de orina Prot ++, Leu 0, Erit 5 x campo, cilindros -

Factor reumatoide 15

Enzima convertidora de angiotensina Negativa

Quantiferon Negativo

un reto, ya que el resultado de los ANCA por innmunofluorescencia o 
anti-PR3 suele ser negativo en un porcentaje elevado. Existen múltiples 
diagnósticos diferenciales que pueden mostrar síntomas similares, que 
deben estudiarse en este grupo de los pacientes, entre ellos infecciones 
micobacterianas, micóticas, leishmaniasis, neoplasias o sarcoidosis. En 
México, el rinoescleroma secundario a la infección crónica por Klebsie-
lla rhinoescleromatis es una enfermedad muy poco informada; la mayo-
ría de los casos se presenta en poblaciones de zonas tropicales, como 
el caso presentado. La mayor parte de las veces aparece con afectación 
nasal, sinusal, laríngea y traqueal. Este caso con compromiso orbitario 
es excepcionalmente raro y hace más complicado el diagnóstico. Dada la 
escasa frecuencia y la gran semejanza entre el rinoescleroma y la GPA, 
es relevante el caso para los reumatólogos del país, que deben ampliar su 
conocimiento como diagnóstico diferencial.
Conclusiones: La GPA es una enfermedad con una presentación en extre-
mo variable, por lo que conocer diagnósticos diferenciales poco frecuentes, 
como el rinoescleroma, puede evitar errores diagnósticos, con la posibili-
dad de establecer diagnósticos más precisos, instituir tratamientos eficien-
tes y evitar el uso de inmunosupresores en pacientes con enfermedades 
infecciosas.
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CC029

HIPOACUSIA BILATERAL SEVERA SECUNDARIA A MENINGI-
TIS ASÉPTICA COMO MANIFESTACIÓN NEUROLÓGICA DE 
LES. REPORTE DE CASO

I. Gámez-Saiz, A. Camargo-Lugo, J.F. Ayala-Beltrán, H.E. Hernán-
dez-Rivera, J.T. Guzmán-Barreras  
Unidad Médica de Alta especialidad No. 2

Introducción: La meningitis es la inflamación aguda de las meninges, se 
caracteriza por un cuadro clínico de fiebre, cefalea, rigidez de nuca y es 
resultado de alteraciones en el líquido cefalorraquídeo. Su causa puede ser 
infecciosa, secundaria a fármacos, neoplásica o enfermedades sistémicas. 
Dentro de esta última categoría se encuentra el lupus eritematoso sistémi-
co. Las manifestaciones neurológicas del lupus eritematoso se dividen en 
centrales y periféricas; la meningitis aséptica figura en el 0,2% y se distin-
gue por clínica consistente con meningitis, cultivos negativos y hallazgos 
de líquido cefalorraquídeo como pleocitosis > 5 células.
Presentación del caso: Paciente masculino de 21 años con diagnós-
tico de lupus eritematoso sistémico con cuatro años de evolución en 
tratamiento con ácido micofenólico (1 g/8 h), cloroquina (1 tableta/24 
h), prednisona (15 mg/24 h), rituximab (cada seis meses). Sufre epilepsia 
con cinco años de evolución, en tratamiento con levetiracetam (1 g/8 h). 
Comienza el padecimiento actual con acúfenos bilaterales de pre-
dominio izquierdo de manera súbita, tratada por el servicio de oto-
rrinolaringología sin éxito. Acude a urgencias por persistencia de 
síntomas y fiebre de 38,5ºC. Exploración física: neurológico: FOUR 
de 16 puntos, funciones cerebrales superiores preservadas, refle-
jo fotomotor y consensual presente, pupilas isocóricas con respuesta 
a la luz, hipoacusia leve bilateral. Sensibilidad sin alteraciones, fuer-
za de extremidades superiores e inferiores (5/5) en MRC, marcha sin 
alteraciones. Babinski negativo, reflejos osteotendinosos presentes 
sin alteraciones. El resto de la exploración no muestra alteraciones. 
Estudios de laboratorios: glucosa 75, creatinina 0,89, urea 31, hemoglo-
bina 13 g, leucocitos 8, plaquetas 298. No hay elevación de reactantes de 
fase aguda, sin alteraciones del complemento. Líquido cefalorraquídeo: 
en agua de roca, glucosa 41, sin proteínas, células 472, mononucleares 

Figura 1. Fig. A, B, C y D. Resonancia magnética. Tejido mal definido 
intraconal con pérdida de estructuras vasculares y nerviosas, con dismi-
nución del diámetro de nervio óptico. Datos indirectos de proceso in-
flamatorio etmoido-maxilar izquierdo. Fig. E y F. Tejido inflamatorio 
granulomatoso crónico, sin vasculitis con más de 90% de células de Mi-
culikz e inflitrado polimicrobiano. (CC028)

Discusión: La GPA es una vasculitis ANCA poco frecuente que afec-
ta la vía respiratoria alta con inflamación granulomatosa; en > 90% de 
los casos, la afectación nasosinusal se observa en el inicio de la enfer-
medad. En las variedades limitadas, el diagnóstico puede considerarse 
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94%, bacterias ausentes. Se realizan tomografía y resonancia magnética, 
esta última solo con realce leptomeníngeo (Figura 1). Durante su estan-
cia, la paciente evoluciona a encefalopatía; al encontrarse múltiples culti-
vos negativos la valora el servicio de reumatología que decide comenzar 
tratamiento a base de inmunoglobulina. Se observa mejoría de la fiebre y 
el estado de alerta tres días después del inicio del tratamiento.

CC030

EL PACIENTE CON LUPUS QUE NO PUEDE CAMINAR ¿NEU-
ROPATÍA O MIOPATÍA?

C.D. Ramos-Sarmiento, L.M. Saldarriaga-Rivera, D.A. Escobar-Paredes, 
E.S. Guzmán-Bedoya 
Universidad Tecnológica de Pereira-UTP. Hospital Universitario San Jorge 
Pereira, Rda, Colombia

Introducción: La neuropatía periférica en el lupus tiene una prevalencia 
que oscila entre 2% y 32%; la forma más común es la polineuropatía axonal 
sensoriomotora.
Presentación del caso: Hombre de 59 años con diagnóstico de lupus, 
cuadro de debilidad progresiva de dos años de evolución, exacerbada cin-
co meses antes hasta causar postración; durante la estancia hospitalaria 
hay síndrome febril y dolor pleurítico, fuerza 2/5 en cuatro extremida-
des, hiporreflexia sin déficit sensitivo. RMN de neuroeje sin mielopatía 
compresiva. Anemia moderada microcítica, trombocitosis, PCR elevada, 
uroanálisis con hematuria microscópica, anti-DNA elevado, sin con-
sumo de complemento; función renal, hepática, CPK, deshidrogenasa 
láctica y transaminasas normales. Paciente con crisis lúpica SLEDAI2k 
17 puntos, tratamiento con pulsos de metilprednisolona y ciclofosfami-
da. Dada la sospecha de miopatía respecto de la neuropatía se solicita 
biopsia muscular de vasto lateral que evidencia atrofia selectiva de fibras 
tipo 2, hallazgo indicativo de neuropatía; la electromiografía de cuatro 
extremidades revela patrón de polineuropatía axonal sensoriomotora de 
las cuatro extremidades grave.
Discusión: Es importante reconocer la neuropatía periférica vinculada con 
lupus, ya que es parte de los criterios diagnósticos SLICC y la clinimetría 
SLEDAI2K.
Conclusiones: El enfoque de debilidad simétrica en un paciente con 
LES exige un diagnóstico diferencial entre compromiso muscular o neu-
ropático.
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CC031

EL ROSTRO DE LA DERMATOMIOSITIS: CASO CLÍNICO E 
IMPORTANCIA DEL PERFIL INMUNOLÓGICO

A.G. Jiménez-Lomelí, D.L. Crespo-Romo, M. Marín-Rosales 
Hospital General de Occidente, SS, Guadalajara, Jalisco

Introducción: La dermatomiositis es una miopatía inflamatoria idiopática 
caracterizada por mialgias, debilidad muscular proximal, lesiones cutáneas 
típicas, presencia de autoanticuerpos y es más frecuente en mujeres. Dado 
que es una miopatía inflamatoria, puede relacionarse con otras alteracio-
nes; por lo tanto, es importante identificar el tipo, seleccionar el tratamien-
to y analizar el pronóstico. Su incidencia oscila entre 5 y 8,9 casos por 
millón de habitantes por año, sobre todo entre la cuarta y la sexta décadas 
de la vida. La sobrevida a los cinco años es del 75% a 90%.
Presentación del caso: Mujer de 55 años con antecedentes de madre fi-
nada por fibrosis pulmonar y una hermana fallecida por cáncer de mama. 
Sufrió quemadura de tercer grado 40 años antes y crisis convulsivas poste-
riores tratadas con anticomiciales. Inició ocho meses antes lesiones cutá-
neas maculares eritemato-violáceas, localizadas en cuero cabelludo, región 

Figura 1. Realce leptomeníngeo supratentorial e infratentorial extenso 
consistente con meningitis de múltiples causas. No hay enfermedad pa-
renquimatosa ni trombosis del seno venoso dural. (CC029)

Discusión: La importancia de este caso radica en las notables secuelas del 
paciente. Nunca se reconoció la causa de la hipoacusia y se llevaron a cabo 
potenciales evocados con resultado de hipoacusia profunda bilateral para 
frecuencias agudas, con posterior cirugía de implante coclear izquierda un 
año después; el único efecto que se relacionaba con este suceso era la me-
ningitis aguda.
Conclusiones: Las diversas manifestaciones del neurolupus son diver-
sas; la presentación de la meningitis aséptica es rara y no hay informes de 
secuelas relacionadas. El tratamiento oportuno puede ayudar a reducir la 
mortalidad y las secuelas en los pacientes.
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periocular, V del escote, tórax posterior, brazos y piernas. Con posteriori-
dad se agregaron artralgias de carpos, metacarpofalángicas, interfalángicas 
proximales, y rodillas, así como debilidad muscular proximal de miembros 
pélvicos y torácicos, con limitación para levantarse de la silla y peinar-
se. La exploración física identificó las lesiones descritas (Figura 1A-E), 
crepitaciones finas en la base pulmonar derecha y 91 puntos de MMT8. 
Los estudios de laboratorio se muestran en la Tabla 1; la biopsia de piel 
indicó dermatitis de interfaz. La capilaroscopia reveló un patrón tipo es-
cleroderma temprano con predomino de megacapilares y capilares bushy, 
consistente con fases más tardía y dermatomiositis. (Figura 1 F-G). Se 
contó con tamizaje para cáncer negativo.
Discusión: El exantema característico de la dermatomiositis es un eri-
tema generalizado con lesiones patognomónicas fotosensibles; en el 
presente caso, el exantema en heliotropo y las pápulas de Gottron son 
patognomónicas de la dermatomiositis que, junto con la disminución de 
la fuerza muscular, representan un total de 17,3 puntos en los criterios 
ACR/EULAR 2017 para miopatías inflamatorias idiopáticas. Debido a 
la presencia de anti-TIF-1γ (presente en 10% a 20% de los casos de mio-
patías) en este caso en particular se debe realizar búsqueda intencionada 
de neoplasia oculta.

Tabla 1. Auxiliares diagnósticos de relevancia. (CC031)

Prueba Resultado Valor de referencia

CPK 128 mcg/L 10-120 mcg/L

DHL 314 UI/L 105-340

PCR 6 mg/dL < 5

ANA 1:100 AC-4 Negativo

Anti-TIF-1γ 200 0-10

Conclusiones: En los pacientes con dermatomiositis, las lesiones cutáneas 
típicas y dermatosis extensa y grave, acompañadas del anticuerpo anti-
TIF-1γ, orientan firmemente al clínico al escrutinio de neoplasia oculta, 
tanto al momento del diagnóstico como a los seis meses por considerarse 
de alto riesgo. Esta paciente recibió tratamiento con dosis altas de este-
roide, inmunomodulación a base de metotrexato (20 mg/sem), así como 
apoyo de terapia física, con mejoría de la gravedad de lesiones cutáneas.
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TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL COMO MANIFESTACIÓN 
INICIAL EN SÍNDROME ANTIFOSFOLÍPIDOS

T.A. Luna-Zúñiga1, G. Martínez-Flores2, E. Cuevas-Orta3, A. Trini-
dad-Vanegas1

(1)Hospital Ángeles San Luis, (2)Hospital General de Zona 252, IMSS, (3)Hospi-
tal Central Ignacio Morones, SLP

Introducción: El síndrome antifosfolípidos (SAF) es una enfermedad in-
munomediada caracterizada por morbilidad en el embarazado y episodios 
trombóticos arteriales o venosos vinculados con anticuerpos antifosfolí-
pidos positivos. La manifestación neurológica más común de SAF es el 
episodio vascular arterial cerebral isquémico que representa una elevada 
morbilidad y mortalidad, pero la trombosis venosa cerebral (TVC) es una 
rara forma de enfermedad cerebrovascular que suele aparecer en un 0,5% a 
1% de todos los accidentes cerebrovasculares.
Presentación del caso: Paciente femenina de 39 años con antecedentes de 
migraña solo con tratamiento de rescate, dos cesáreas sin complicaciones 
y dos abortos (embarazo ectópico y huevo muerto retenido), sin otros pa-
decimientos crónicos degenerativos. Inició el padecimiento siete días antes 
de su ingreso con cefalea hemicraneal derecha, EVA 10/10 tipo migrañoso 
con fotofobia y náusea en tratamiento con Aspirina forte® y ketorolaco sin 
mejoría. La exploración clínica reveló alerta con periodos de somnolencia 
y el resto de la exploración neurológica no identificó alteraciones, presión 
arterial normal y febrícula de 38°C. Los estudios paraclínicos solo mostra-
ron leucocitosis leve y el resto de biometría hemática, química sanguínea, 
perfil hepático y examen de orina no registró alteraciones. La angiorreso-
nancia magnética de cráneo delineó zonas de hipointensidad en secuencia 
T2, FLAIR y susceptibilidad magnética en relación con trombosis venosa 
del seno sagital, transverso y sigmoideo derecho (Figura 1). Se realizó el 
abordaje de causas secundarias y se reconocieron anticuerpos antinucleares 
1:40 con patrón nucleolar, anticuerpos anti-β2, glucoproteína IgG 1,42 Figura 1. (A) Signo del chal: poiquilodermia en tórax anterior. (B) Pápulas 

de Gottron. (C) Eritema en heliotropo. (D) Poiquilodermia en antebrazos. 
(E) Poiquilodermia extendida a miembros pélvicos. (F) Capilaroscopia 
con predominio en megacapilares. (G) Capilares bushy o en candelabro. 
(CC031)

Figura 1. Venografía por resonancia magnética que demuestra compromi-
so de la luz (trombosis) del seno venoso superior (flecha azul), transverso 
(flecha naranja) y sigmoideo (fecha amarilla) derecho que se extiende hasta 
la vena yugular derecha (flecha morada). (CC032)
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(normal < 1) e IgM 2,93 (normal < 1) positivos, anticuerpos anticardioli-
pina IgG e IgM, anticoagulante lúpico, anti-DNA 0,23 (< 1), c-ANCA/
PR3 0,46 (< 1), p-ANCA/MPO 0,68 (< 1), anticuerpos anti-SM 0,15 (< 
1) negativos. De modo adicional, se cuantificaron valores de homocisteí-
na, proteínas C y S, normales. Como parte del tratamiento se inició anti-
coagulación con heparina de bajo peso molecular e hidroxicloroquina; sin 
embargo, el paciente persistió con episodios de cefalea intensa por lo cual 
se practicó venoplastia del seno transverso izquierdo con stent mediante 
telescopio y balón con disminución progresiva de la cefalea.
Discusión: La TVC es una rara manifestación neurológica del SAF y por 
tanto se requiere una agudeza diagnóstica para su identificación temprana 
ya que, a pesar de tener un mejor pronóstico comparado con los accidentes 
cerebrovasculares arteriales, muchos pacientes pueden experimentar sín-
tomas crónicos residuales. El tratamiento debe orientarse de acuerdo con 
las guías para TVC y SAF que incluyen por lo general anticoagulación de 
largo plazo.
Conclusiones: A pesar de la extensión de la TVC, el control con anticoa-
gulación y el tratamiento endovascular lograron que la paciente cursara 
con una evolución hacia la mejoría, sin secuelas significativas a corto y 
mediano plazos.

Bibliografía
1. Leal-Rato M, Bandeira M, Romão VC, et al. Neurologic manifestations 

of the antiphospholipid syndrome-an Update. Curr Neurol Neurosci 
Rep. 2021 Jun 14;21(8):41.

2. Jerez-Lienas A, Mathian A, Aboab J, et al. Cerebral vein thrombosis in 
the antiphospholipid syndrome: analysis of a series of 27 patients and 
review of the literature. Brain Sci. 2021. Dec 13;11(12):1641.

CC033

PRESENTACIÓN DE SÍNDROME DE TALLO COMO MANIFES-
TACIÓN NEUROLÓGICA EN UNA PACIENTE CON ENFERME-
DAD DE BEHÇET

P.L. Ibarra-De la Torre, C.G. Ávalos-Fernández, A. Landeros-Sáenz, S.I. 
Viruete-Lerma, S. Cerpa-Cruz 
Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde, Guadalajara, Jalisco

Introducción: La enfermedad de Behçet es un trastorno inflamatorio re-
currente multisistémico de causa desconocida. En la forma neuro-Behçet, 
el SNC puede afectarse de dos formas: por el desarrollo de una menin-
goencefalitis inmunomediada, más frecuente, y como consecuencia de una 
trombosis en los senos venosos durales.
Presentación del caso: Paciente de 36 años con diagnóstico previo de 
enfermedad de Behçet desde seis años antes con presentación de aftosis 
recurrente oral y genital y seudofoliculitis en la pierna izquierda. En esta 
ocasión acude por iniciar con cefalea occipital y frontal derecha (EVA 
10), punzante, que se acompañó de mareo y vómito, además de dificul-
tad para la bipedestación y la marcha y visión borrosa; horas más tarde 
se agrega desviación de la comisura labial y caída de párpado del lado 
izquierdo, así como pesantez del hemicuerpo del mismo lado junto con 
parestesias generalizadas. Exploración neurológica: funciones mentales 
superiores sin alteraciones, limitación de los movimientos oculares del 
ojo izquierdo, discreta limitación de los movimientos del tercer nervio 
craneal derecho, ptosis izquierda y afectación sensitiva y motora del tri-
gémino izquierdo, paresia facial izquierda, limitada elevación del velo del 
paladar con predominio izquierdo, lengua desviada a la derecha, fuerza en 
extremidades derechas 4/5, extremidades izquierdas 3/5, reflejos ++/++++ 
en extremidades superiores, +++/++ en las inferiores, sin datos meníngeos. 
Estudios de laboratorio: LCR: leuco negativo, glucosa 72, microproteí-
nas 22,700 mg/dL, Cl 115 mmol/L, DHL 29 U/L y cultivo de LCR: 
sin crecimiento. TAC de cráneo: hipodensidad en ambos hemisferios del 
cerebelo (Figura 1). Ante sospecha de neuro-Behçet, recibe dosis alta de 
glucocorticoides y ciclofosfamida, con adecuada respuesta al tratamiento.
Discusión: La afectación neurológica ocurre en el 9% de los casos, con la 
misma prevalencia en todas las zonas geográficas. El diagnóstico por imagen 

muestra lesiones con realce que suelen desaparecer tras el tratamiento. Este 
consiste en esteroides e inmunosupresión. Hasta un 30% de pacientes tiene 
alteraciones neurológicas residuales y mortalidad a los 10 años < 10%. Sin 
embargo, casi una tercera parte de los pacientes sufre recaídas y otra tercera 
parte sigue una evolución neurológica.
Conclusiones: La afectación neurológica se presenta en el 9% de los casos. 
Es importante conocer las principales manifestaciones clínicas del neu-
ro-Behçet, para instituir un tratamiento oportuno y evitar de esta manera 
las secuelas neurológicas.
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CC034

SARCOIDOSIS PERITONEAL

R.R. Pimentel-León
Hospital General de Zona No. 1

Introducción: La sarcoidosis es una enfermedad crónica multisistémica 
de causa desconocida que se caracteriza por granulomas epitelioides no 
caseificantes en el tejido afectado. Aunque esta alteración puede afectar a 
cualquier tejido, la localización peritoneal aislada es en verdad rara.
Presentación del caso: Paciente femenina de 47 años. Antecedentes de 
importancia: cesárea y ooforectomía por embarazo ectópico. Padecimien-
to de seis meses con dolor abdominal intermitente y ascitis de pequeño 

Figura 1. (CC033)
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volumen documentada por USG; se realizan estudios de extensión y se 
encuentra aumento de CA-125 (316) y la RMN demuestra mayor volu-
men de peritoneo y ascitis, por lo cual se practica LAPE diagnóstica por 
sospecha de cáncer primario de peritoneo; en el transoperatorio se iden-
tifican múltiples nódulos menores de 1 cm que recubren las correderas 
parietocólicas, la raíz de mesenterio, las cúpulas diafragmáticas, omento, 
serosa de intestino delgado y colon; en el informe histopatológico no se 
reconoce proceso maligno ni inflamatorio, con formación de granulomas 
(Figura 1). Con esos datos se la refiere a este servicio. Durante la evalua-
ción solo hay persistencia del dolor abdominal intermitente en mesogas-
trio, sin predominio de horario o relación con alimentos o evacuaciones; 
la exploración física solo reconoce la cicatriz quirúrgica sin ningún otro 
dato patológico. Se solicitan estudios de extensión, con PPD, quantife-
ron, serología para Brucella, hepatitis B, C y HIV negativos; ANCA, FR, 
ANA y especificidades negativas, cifras de enzima convertidora de an-
giotensina en 65, persistencia de elevación de CA 125 (186), radiografía 
de tórax sin alteraciones, TAC de tórax con derrame pleural mínimo y 
la revisión de laminillas es negativa a PCR para TB. Se establece sarcoi-
dosis peritoneal y se indica esteroide (1 mg/kg) con posterior reducción, 
más hidroxicloroquina. Hoy en día se encuentra asintomática a 10 meses 
de seguimiento.

Introducción: La afectación renal en el síndrome de Sjögren primario 
(SSP) ocurre en el 5% a 14% de los casos y la nefritis tubulointersticial 
(NTI) es la manifestación más frecuente, hasta en el 75% de estos pa-
cientes. Sin embargo, la glomerulonefritis membranoproliferativa (GMP) 
relacionada con crioglobulinemia puede observarse en un 9% de los casos 
y constituir una manifestación infrecuente, pero clínicamente relevante. Se 
presenta un caso atípico que combina GMP crioglobulinémica, NTI y una 
hiponatremia grave vinculada con este síndrome.
Presentación del caso: Mujer de 50 años con diagnóstico de síndrome de 
Sjögren (criterios ACR-EULAR 2016 con 8 puntos) desde 2020, quien 
había presentado síndrome seco oral y ocular junto con episodios intermi-
tentes de vasculitis cutánea. Su tratamiento consistía en glucocorticoide, 
antipalúdico y azatioprina, pero con recidiva de las lesiones cutáneas. En 
septiembre de 2022 presentó náusea, astenia, vómito e intolerancia ali-
mentaria, lo que obligó a su hospitalización. Se documentaron derrame 
pleural, crisis hipertensiva, edema de miembros pélvicos y, en el plano 
bioquímico, leucolinfopenia, trombocitopenia, hipoalbuminemia e hipo-
natremia grave con deterioro de la función renal. Además, la paciente tenía 
proteinuria, hematuria y leucocituria, con una índice proteína-creatinina 
(IPC) de 1,869 mg/g. Durante la hospitalización se administraron solu-
ciones hipertónicas, diuréticos y pulsos de metilprednisolona, seguidos de 
micofenolato de mofetilo (MMF). La biopsia renal confirmó glomerulo-
nefritis membranoproliferativa crioglobulinémica y nefritis tubulointersti-
cial activa. La paciente recibió el alta con mejoría clínica. En seguimiento 
ambulatorio se observó un descenso progresivo del índice proteína-creati-
nina y se mantuvo normotensa con resolución del edema periférico.
Discusión: Este caso es singular por la presentación dual de glomerulo-
nefritis crioglobulinémica y nefritis tubulointersticial en un paciente con 
SSP, acompañado de una hiponatremia grave. Las manifestaciones renales 
típicas del SSP suelen ser predominantemente tubulointersticiales, mien-
tras que la GMP es menos frecuente pero acompañada de peor pronóstico. 
El tratamiento de esta paciente fue exitoso con la administración de gluco-
corticoides y MMF, a pesar de la gravedad inicial y la hiponatremia grave. 
Aunque el rituximab fue una opción planteada, no se utilizó debido a limi-
taciones económicas, lo que resalta la necesidad de tratamientos accesibles 
para casos complejos de SSP.
Conclusiones: La combinación de GMP crioglobulinémica y NTI en 
SSP es una presentación rara pero clínicamente significativa. La pronta 
intervención con inmunosupresores posibilitó una mejoría notable en la 
paciente. Este caso señala la importancia de una evaluación renal exhausti-
va en pacientes con SSP y la necesidad de opciones terapéuticas adecuadas 
para mejorar el pronóstico renal a largo plazo.
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LA SINFONÍA INMUNOLÓGICA DE IgG4: CUANDO RIÑÓN, 
PÁNCREAS Y VÍAS BILIARES TOCAN AL UNÍSONO

E.S. Guzmán-Bedoya, L.M. Saldarriaga-Rivera, D.A. Escobar-Paredes, 
A.E. Bernal-Barbosa, F.A. Machado-Gómez 
Universidad Tecnológica de Pereira-UTP. Hospital Universitario San Jorge 
Pereira, Rda, Colombia

Introducción: La enfermedad relacionada con IgG4 es de tipo crónico, 
inmunomediada y se reconoce por lesiones fibroinflamatorias o masas que 
pueden ocurrir en casi cualquier órgano.
Presentación del caso: Mujer de 51 años que ha sufrido múltiples 
episodios obstructivos biliares con insuficiencia pancreática exocrina. En 
2019 fue objeto de nefrectomía izquierda por masa que comprometía 

Figura 1. (CC034)

Discusión: La sarcoidosis gastrointestinal es una entidad rara, pero la li-
mitada de manera exclusiva a peritoneo lo es aún más; solo se han descrito 
alrededor de 16 casos en todo el mundo, razón por la cual es importante 
este caso presentado. Se descartaron las causas más probables y se ha ob-
servado buena respuesta a los esteroides más HCQ, si bien en las publi-
caciones médicas responde en la mayoría de los casos exclusivamente a 
esteroides y en ocasiones remite de forma espontánea. El pronóstico se 
considera bueno y siempre debe descartarse enfermedad maligna dada la 
forma de presentación.
Conclusiones: La sarcoidosis peritoneal es una entidad rara y para su 
diagnóstico es necesario el estudio histopatológico. Se debe tener en cuen-
ta en el diagnóstico diferencial de pacientes con sospecha de neoplasia 
ovárica o peritoneal y en el abordaje de pacientes con ascitis.
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PRESENTACIÓN INUSUAL DE GLOMERULONEFRITIS CRIO-
GLOBULINÉMICA Y NEFRITIS TUBULOINTERSTICIAL EN SÍN-
DROME DE SJÖGREN PRIMARIO: AFECCIÓN RENAL DUAL 
CON HIPONATREMIA SEVERA

G. Gómez-Blas, L.I. Bonilla-Reséndiz, E.D. Alcocer-Altamirano 
Hospital San José Moscati de Querétaro
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la totalidad del riñón, con informe de patología de nefritis intersticial 
crónica con zonas de fibroesclerosis y marcado infiltrado linfoplasmo-
citario e histiocitario. Dado el compromiso pancreatobiliar, pancreático 
y renal, se solicitó IgG4 sérica, que estaba elevada más de cinco veces 
el límite superior; además, se solicitó TEP-TC que reveló compromiso 
hipermetabólico sistémico multiorgánico nodal y extranodal indicativo 
de esta enfermedad.
Discusión: La ERG4 es un reto diagnóstico debido a la amplia variedad 
de formas en las que puede presentarse.
Conclusiones: Es fundamental considerar la enfermedad relacionada con 
IgG4 como parte del diagnóstico diferencial en pacientes con compro-
miso multiorgánico, en particular en los casos de afectación renal, biliar 
y pancreática.
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NEUMONÍA NECROSANTE COMO PRIMERA MANIFESTACIÓN 
EN POLIANGITIS MICROSCÓPICA: NO TODO ES COVID

D.A. González-Rodríguez1, A. Reyes-Salinas1, S.M. Carrillo-Vázquez2, 
D.X. Xibille-Friedmann2, C.V. Montiel-Castañeda1

(1)Hospital Regional 1° de Octubre, ISSSTE, (2)Hospital General de Cuerna-
vaca José G. Parres

Introducción: La poliangitis microscópica (PAM) es una vasculitis necro-
sante de pequeños vasos relacionada con anticuerpos ANCA, que incluye 
otras anomalías como la granulomatosis con poliangitis (GPA). La capi-
laritis con hemorragia alveolar es la manifestación pulmonar más común, 
mientras que la enfermedad pulmonar intersticial, en especial la neumonía 
intersticial usual, es menos frecuente. Se presenta un caso de afectación 
pulmonar atípica.
Presentación del caso: Hombre de 54 años con antecedentes familiares 
de enfermedades autoinmunitarias, incluidos vitíligo en la rama materna 
y artritis reumatoide en dos hermanos. El paciente tiene un antecedente 
personal de vitíligo diagnosticado e hipotiroidismo. En abril de 2024 
sufre tos con esputo hialino y epistaxis, además de aparición de máculas 
confluentes no evanescentes en los miembros inferiores pruriginosas. El 
trastorno evoluciona y se desarrolla tos en accesos, expectorante, cianóti-
ca y disneica, con hemoptisis, lo que obliga a su ingreso a urgencias. Los 
estudios de gabinete (Figuras 1 a 3) revelan condensación heterogénea 
en los segmentos S8-S10 del lóbulo derecho y se inicia un tratamiento 
antimicrobiano por sospecha de neumonía basal o COVID; sin embargo, 
ante una evolución tórpida por persistencia de la hemoptisis, se solicita 
la valoración del servicio de cirugía cardiotorácica, que decide practi-
car una toracotomía exploratoria. Durante la intervención se encuentra 
necrosis del parénquima y se realiza una segmentectomía de S7-S8. Se 
refiere mejoría sintomática, aunque persiste el descenso de hemoglobina 
y se excluye sangrado a otro nivel; se solicita un panel inmunológico que 
señala disminución de complemento y elevación de p-ANCA hasta 739 
(20), lo que lleva a indicar una interconsulta. Se clasifica como poliangitis 
microscópica y, dado que hay afectación de órganos, se inicia inducción 
con pulsos de metilprednisolona y ciclofosfamida. Tras los pulsos de me-
tilprednisolona, el paciente muestra mejoría y el descenso de hemoglo-
bina cesa.
Discusión: Este caso ilustra una presentación atípica de poliangitis mi-
croscópica (PAM) con afectación pulmonar significativa, manifestada en 
la forma de neumonía necrosante, que inicialmente se confundió con 
una infección pulmonar. La intervención quirúrgica y la inmunosupre-
sión intensiva produjeron una notable mejoría clínica, lo que destaca la 

importancia de considerar la vasculitis en diagnósticos diferenciales de 
neumonía atípica.
Conclusiones: La pronta identificación y el tratamiento dirigido son cru-
ciales para mejorar el pronóstico en pacientes con PAM y manifestaciones 
pulmonares graves.

Bibliografía
1. Berden A, Göceroglu A, Jayne D, et al. Diagnosis and management of 

ANCA associated vasculitis. BMJ. 2012;344:e26.2. 
2. Kallenberg CG. Key advances in the clinical approach to ANCA-asso-

ciated vasculitis. Nat Rev Rheumatol. 2014;10:484-93.3.
3. Gómez-Gómez A, Martínez-Martínez MU, Cuevas-Orta E, et al. Pul-

monary manifestations of granulomatosis with polyangiitis. Reumatol 
Clin. 2014;10:288-93.6.

4. Suppiah R, Robson JC, Grayson PC, et al.; DCVAS INVESTIGA-
TORS. 2022 American College of Rheumatology/European Alliance 
of Associations for Rheumatology classification criteria for microscopic 
polyangiitis. Ann Rheum Dis. 2022 Mar;81(3):321-326. doi: 10.1136/
annrheumdis-2021-221796. Epub 2022 Feb 2. PMID: 35110332.

Figuras 1 y 2. Tomografía de tórax simple inicial en corte axial y recons-
trucción tridimensional. Se observa consolidación basal derecha hete-
rogénea con áreas de vidrio despulido izquierdo y quistes subpleurales. 
(CC037)

Figura 3. Tomografía de tórax simple en corte axial posterior al tratamien-
to médico. Se reconoce la ausencia de áreas de consolidación alveolar y se 
observan vidrio despulido, quistes subpleurales, así como bronquiectasias 
por tracción y un patrón en panal de abeja. (CC037)
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IMPORTANCIA DE LA SEROSITIS COMO MANIFESTACIÓN 
CLÍNICA INICIAL DE LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO

A. Hernández-Reyes, M.F. Mendoza-Rodríguez, A. Hernández-Delgado, 
G.A. Valero-Gaona 
Hospital Juárez de México

Introducción: El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad del teji-
do conectivo que se distingue por la formación de complejos inmunitarios 
y anticuerpos dirigidos contra diferentes tejidos. La serositis es un síntoma 
relevante que forma parte de los criterios de clasificación LES del EU-
LAR/ACR 2019; posee una prevalencia de 11% a 54% y representa parte 
importante de la morbilidad vinculada con la enfermedad.
Presentación del caso: Mujer de 19 años que niega comorbilidades. Inicia 
su padecimiento con edema periférico autolimitado, poliartralgias infla-
matorias simétricas, no migratorias ni aditivas en articulaciones grandes 
y pequeñas de ocho meses de evolución, además de dolor precordial in-
termitente, progresivo y de intensidad 6/10 EVA, acompañado de disnea 
que avanza a pequeños esfuerzos y exacerbada antes de su ingreso hospi-
talario. Estudios paraclínicos: bilirrubina directa 0,18 mg/dL, bilirrubina 
total 0,35 mg/dL, calcio 8,2 mg/dL, cloro 107 mg/dL, potasio 4,7 mg/dL, 
sodio 136 mg/dL, creatinina 0,88 mg/dL, glucosa 80 mg/dL, urea 62 mg/
dL, deshidrogenasa láctica 157 Ul/L, procalcitonina 0,24 ng/mL, coleste-
rol 120 mg/dL, triglicéridos 227 mg/dL, ácido úrico 10,3 mg/dL, VSG 2 
mm/h, PCR 11,9 mg/dL, leucocitos 3,60 103/ul, hemoglobina 10,6 g/dL, 
hematócrito 33%, plaquetas 347 103/ul, neutrófilos 2,73 103/ul, linfocitos 
0,54 103/ul, C3 30 mg/dL, C4 7,35 mg/dL. Recolección de orina de 24 
horas: depuración de creatinina 51,4 mL/min, proteínas totales negativas, 
microalbuminuria 31,2 mg/24 h. Panel ANA 1:10 000 en células Hep 2 
con patrón nuclear homogéneo y citoplasmático reticular, anti-DSDNA 
≤ 10, anti-SM ≥ 200, anti-SSA 75,07 Ur/mL, anti-SSB 4,87 Ur/mL, an-
ti-B2 IgG 10,89 Ur/mL, anti-B2 IgM 22,75 Ur/mL, anticardiolipina IgG 
79,22 U/mL, anticardiolipina IgM 12,37 Ur/mL. Anticoagulante lúpico 
1,06. Coombs directo positivo. Radiografía de tórax: derrame pleural bila-
teral del 30%, cardiomegalia de grado IV, índice cardiaco 0,75 con silueta 
en forma de gota. Ecocardiograma: ventrículo izquierdo no dilatado, FEVI 
58%, ventrículo derecho no dilatado, función sistólica conservada, TAPSE 
20 mm, IT moderada, VRT 2,7 m/s, ITV 15, derrame pericárdico global 
máxima separación 10 mm, variabilidad ITV 19%, variabilidad transtri-
cuspídea 27%, sin colapso de cavidades. Tomografía de cuello, tórax, ab-
domen y pelvis en fases simple y contrastada: áreas de condensación lobar 
obstructiva bilateral, de predominio izquierdo, derrame pleural bilateral, 
derrame pericárdico extenso, y presencia de ganglios axilares bilaterales. 
Angiotomografía computarizada (Figura 1): sobrecarga de cavidades, de-
rrame pericárdico de 31 mm, homogéneo, derrame pleural bilateral, iz-
quierdo con máxima extensión intersticial, parénquima pulmonar normal, 
con adenomegalias axilares indicativas de proceso reactivo inflamatorio.

Discusión: La serositis es la inflamación de las membranas serosas, una ma-
nifestación clínica importante del LES; forma parte de los criterios de clasi-
ficación EULAR/ACR 2019 y representa actividad de la enfermedad en la 
calificación SLEDAI. La serositis es efecto de la formación de autoanticuer-
pos y la unión directa de los anticuerpos anti-dsDNA y complejos inmuni-
tarios al mesotelio y las serosas que activan una respuesta inflamatoria. Con 
ello se encuentra una mayor prevalencia de trombocitopenia, leucocitopenia 
e hipocomplementemia en pacientes con serositis, que se correlacionan en el 
caso presentado al reunir características clínicas y bioquímicas.
Conclusiones: El reconocimiento de la serositis como manifestación lú-
pica es primordial, ya que representa actividad de la enfermedad y su pre-
sencia implica un efecto en la calidad de vida de los pacientes; por ello su 
diagnóstico y el tratamiento oportuno tienen importancia significativa en 
la reducción de la mortalidad y la morbilidad de LES.
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PÚRPURA TROMBOCITOPÉNICA INMUNE CON EVOLUCIÓN 
A LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO: REPORTE DE CASO

M.F. Mendoza-Rodríguez, G.A. Valero-Gaona, A. Hernández-Reyes, 
A. Hernández-Delgado, J.P. González-Castellanos 
Hospital Juárez de México

Introducción: En el estudio de la trombocitopenia de causa autoinmuni-
taria destacan dos padecimientos de gran relevancia: el lupus eritematoso 
sistémico (LES) y la púrpura trombocitopénica inmunitaria (PTI). Aun-
que los cursos de ambos suelen ser independientes, en ocasiones pueden 
sobreponerse; en el LES, la trombocitopenia se relaciona de manera sólida 
con la presencia de anticuerpos anticardiolipina y anticoagulante lúpico, 
y su patogenia difiere de la PTI en relación con los anticuerpos y blancos 
participantes. Sin embargo, existe un porcentaje relativamente pequeño, 
aún poco definido, en el que la PTI puede preceder al desarrollo del LES. 
Presentación del caso: Mujer de 22 años que cuenta con los siguientes 
datos. Antecedentes ginecoobstétricos de importancia: gestas, 2; partos, 0; 
abortos, 0; cesárea, 2; primera cesárea, 31/01/2020 (31 semanas de gestación 
por eclampsia); segunda cesárea, 15/08/24 (28,2 semanas de gestación); 
óbito. Se realiza cesárea por falta de progresión del trabajo de parto. An-
tecedentes personales patológicos: púrpura trombocitopénica inmunitaria 
diagnosticada en 2017 al cursar con trombocitopenia grave, en tratamiento 
con prednisona (5 mg/día). Padecimiento actual: inicia el día 26/08/24 con 
incremento de volumen de miembro pélvico derecho, acompañado de pa-
restesias y dolor punzante, sin irradiación, con intensidad 9/10, que limita 
el movimiento. Acude a valoración; el ultrasonido de miembro pélvico de-
recho evidencia trombosis venosa profunda de vena safena y poplítea, y se 
indica tratamiento anticoagulante. Dos días después muestra taquicardia 
sinusal, sin dificultad respiratoria, e ingresa a la unidad de cuidados inten-
sivos por alto riesgo de tromboembolia pulmonar, que se descartada por 
angiotomografía. Dado sus antecedentes y la evolución clínica se solicita 
anticuerpos para LES y síndrome de anticuerpo antifosfolípidos (SAF): 
BH: WBC 6,81 103/ul, Hb 12,0 g/dL, MCV 88,2 fL, PLT 77 103/ul, Neu 
5,05 103/ul, linf 0.86 103/ul. Estudios de laboratorio: C3 146 mg/dL, C4 
30 mg/dL, IgA 494 mg/dL, IgG 1490 mg/dL, IgM 143 mg/dL. Panel 
ANA: 1,000 patón nuclear homogéneo, nuclear centromérico y citoplas-
mático reticular, anti-B2G1 IgG 119,26 UR/mL, anti-B2G1 IgM 85,91 
UR/mL, anti-DSDNA 68,13 UI/mL, anti-Smith 68,13, anticardiolipina 
IgG < 2 U/mL, anticardiolipina IgM 7,97 U/mL, anticoagulante lúpico 
3,6 s. Se administran tres pulsos de 250 mg de metilprednisolona, con 

Figura 1. Tomografía de tórax en corte axial: derrame pleural bilateral y 
derrame pericárdico extenso. (CC038)
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aumento del recuento plaquetario hasta valores normales. Se continuó 
tratamiento de mantenimiento con prednisona calculada a 0,5 mg/kg e 
hidroxicloroquina a 200 mg/día. Se instituye tratamiento puente de anti-
coagulación de heparina de bajo peso molecular a acenocumarina.   
Discusión: En la presentación clínica anterior, la PTI se diagnosticó siete 
años antes del desarrollo de manifestaciones clínicas de LES y SAF; esto, 
en relación con los casos notificados, concuerda con la persistencia de 
trombocitopenia al momento del diagnóstico. Sin embargo, aún ahora no 
se ha establecido un periodo de tiempo a partir del cual se esperen dichas 
manifestaciones, es decir, la vigilancia a partir del diagnóstico de PTI al 
desarrollo de LES tiene una variabilidad amplia y poco definida, ya que la 
sobreposición de ambas se calcula en 12% del total de casos de PTI.
Conclusiones: Si bien la PTI y el LES son dos espectros inmunitarios in-
dependientes, la exposición de casos en los que la PTI precede al LES abre 
nuevas líneas de investigación en el seguimiento de la evolución clínica de 
la PTI que permiten la identificación oportuna y a su vez la prevención de 
episodios clínicos característicos de LES y SAF.

Bibliografía
1. Pamuk ON, Ali SM, Hasni S. Development of systemic lupus erythe-

matosus in patients with immune thrombocytopenic purpura: a syste-
matic meta-analysis. Autoimmun Rev. 2023;22(4):103297.

CC040

DERMATOMIOSITIS ANTI-MDA5 CON AFECCIÓN PULMO-
NAR Y CUTÁNEA, REPORTE DE CASO

J.C. Ramírez-Sánchez1, L.I. Hernández-Cruz2, A.T. Campa-Ferrusca3 
(1)Hospital Central Ignacio Morones, SLP, (2)Secretaría de Salud, (3)ISSSTE

Introducción: Las miopatías inflamatorias idiopáticas (MII) son enfer-
medades del tejido conjuntivo, heterogéneas en características clínicas, 
patológicas y pronósticas. La dermatomiositis con anticuerpos contra la 
proteína 5 relacionada con diferenciación del melanoma (anti-MDA5) es 
un subtipo de la enfermedad que se vincula con tres fenotipos distintos: 
pulmonar, cutáneo-articular y vascular.
Presentación del caso: Paciente femenina de 44 años sin comorbilidades 
que presentó lesiones eritematosas atróficas, en cuero cabelludo y párpa-
dos, más alopecia. Reactantes inflamatorios negativos, anemia microcítica 
hipocrómica. Biopsia cutánea consistente con lupus discoide. Se inician 
hidroxicloroquina, tacrolimus y esteroide tópico; tres meses después sufre 
eritema en heliotropo y signo en V del escote, fenómeno de Raynaud y 
poliartritis. Anticuerpos antinucleares 1:80, moteado fino. Recibe predni-
sona. Seis meses después padece disnea, disfagia a líquidos, debilidad mus-
cular de cintura escapular y pélvica, así como úlceras cutáneas en codos; 
anemia y linfopenia; creatina fosfocinasa, deshidrogenasa láctica y pruebas 
de función hepáticas normales; anticuerpos específicos para lupus eritema-
toso sistémico negativos; complemento normal, anticuerpo anti-MDA5 
positivo; tomografía de tórax con enfermedad pulmonar intersticial (EPI) 
y electromiografía normal. Se prescriben metilprednisolona por tres días, 
ciclofosfamida (CFM) y rituximab (RTX). Resolución de úlceras cutáneas, 
sin manifestaciones sistémicas, sin citopenias. Continúa CFM; manteni-
miento con metotrexato y azatioprina (AZA).    
Discusión: Se desconoce la patogenia de la enfermedad. El anti-MDA5 se 
considera biomarcador específico de la enfermedad y favorece la producción 
de interferón 1 y citocinas proinflamatorias. Estos anticuerpos se presentan 
en 15% a 30% en MII. El diagnóstico requiere combinación de criterios de 
clasificación para dermatomiositis y detección de anticuerpos anti-MDA5. 
Las afecciones cutáneas tienen prevalencia similar a las de las dermatomiositis 
(eritema en heliotropo, facial, signo de V, signo del chal, pápulas de Gottron y 
manos de mecánico), además del fenotipo específico: pápulas palmares o la-
terales en dedos, sobre articulaciones metacarpofalángicas e interfalángicas, de 
coloración central marfil y dolorosas, en relación con hiperqueratosis y úlceras 
cutáneas profundas sobre la pápula de Gottron, que afectan pulpa digital y 
pliegues ungueales, o sobre signo de Gottron de rodillas o codos. Son posibles 
gangrena y osteomielitis que llevan a la amputación. Menos frecuentes son úl-
ceras orales, paniculitis, alopecia y eritema flagelado. Pueden preceder al menos 

seis meses a los signos de daño muscular. El compromiso muscular proximal 
puede ser leve o nulo. La artritis en 42% a 82% simétrica no es casi nunca ero-
siva. La disfagia es rara y el riesgo de neoplasias < 5%. La EPI tiene prevalencia 
de 40% a 100%; los patrones detectables por tomografía computarizada de 
alta resolución (TCAR) incluyen neumonía organizada, neumonía intersticial 
inespecífica y neumonía intersticial inespecífica organizada superpuestas. Un 
cambio de patrón pulmonar por TCAR es característico de EPI de rápida pro-
gresión RP-EPI, con mala respuesta al tratamiento y mortalidad a seis meses 
de 40%. Tratamiento: los glucocorticoides (GC) son la modalidad regular. La 
EPI aguda/subaguda requiere combinación de metilprednisolona con CFM, 
con eficacia de 50% a dos años. GC más AZA ofrecen mejoría de disnea y 
función pulmonar durante 12 meses. El RTX en la enfermedad refractaria de-
mostró mejoría de la función pulmonar y el patrón TACAR después de uno a 
tres años; es particularmente eficaz en casos resistentes y de rápida progresión.
Conclusiones: La DM-anti-DMA5, un subtipo raro de dermatomiositis, 
suele tener pronóstico adverso pulmonar, que requiere tratamiento inmu-
nosupresor combinado.
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ENFERMEDAD DE STILL DE INICIO EN EL ADULTO: LA IM-
PORTANCIA CLÍNICA DE RECONOCER SUS DIVERSAS MA-
NIFESTACIONES

J.H. Hurtado-Díaz, M.L. Espinoza-Sánchez, M.F. Hernández-Cabrera
Hospital General Regional Número 220, Toluca, Estado de México

Introducción: La enfermedad de Still de inicio en el adulto (ESA) se 
presenta en individuos caucásicos de 16 a 35 años. Su causa se descono-
ce, pero se vincula con HLA-II, DR2, 4, 7 y Bw35. Sus síntomas tienen 
inicio agudo con fiebre en agujas, exantema maculopapular y eritematoso 
de aspecto asalmonado, evanescente y pruriginoso, artralgias, artritis con 
patrón poliarticular, simétrico y migratorio, mialgias y adenopatías. El 90% 
de los pacientes sufre anemia, leucocitosis con neutrofilia, trombocitosis, 
elevación de transaminasas e hiperferritinemia. El factor reumatoide y los 
anticuerpos antinucleares son negativos. Su diagnóstico es de exclusión.
Presentación del caso: Mujer de 50 años que inició tres semanas antes 
de su ingreso con fiebre vespertina de 39°C intermitente, acompañada de 
astenia, adinamia, artralgias de rodillas y carpos, adenopatías cervicales e 
inguinales blandas, móviles, no dolorosas, no fijadas a planos profundos, 
así como lesiones maculopapulares eritematosas, pruriginosas, con huellas 
de rascado y descamación en mejillas, frente, tórax anterior y posterior, 
brazos y región extensoras de codos y rodillas (Figura 1). A su ingreso 
mostró leucocitosis 18 800 K/mL a expensas de neutrófilos, hemoglobina 
9,1 mg/dL, elevación de PCR 30,75 mg/L, VSG 40 mm/h y DHL1 266 
U/L. Se registraron cultivos de sangre y orina sin desarrollo y serología 
viral para hepatitis B, C y HIV negativa. No experimentó mejoría con el 
ciclo antimicrobiano empírico, por lo que se descartó causa infecciosa de 
manera razonable. Ante la persistencia de fiebre de alto grado en relación 
con exantema, adenopatías y artralgias, se consideró probable una causa 
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neoplásica o inmunológica, por lo que se realizaron estudios complemen-
tarios. La tomografía toracoabdominopélvica identificó ganglios cervico-
torácicos, axilares e inguinales, hepatomegalia y esplenomegalia (Figura 
1). Los anticuerpos antinucleares, anti-Ro, anti-La, factor reumatoide, 
anti-CCP y anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos fueron negativos; 
con complemento C3 y C4 normal, hiperferritinemia 1 675 ng/Ml E hi-
pergammaglobulinemia IgG 1 769 mg/dL. La biopsia de ganglio inguinal 
descartó neoplasia e infecciones por micobacterias. Por último, al descar-
tarse las causas infecciosas, neoplásicas y autoinmunitarias, se consideró el 
diagnóstico de enfermedad de Still, que satisfizo seis criterios de Yamagu-
chi (Tabla 1) (cuatro mayores y dos menores), así como los tres criterios 
de exclusión y seis criterios de Fautrel (cuatro mayores y dos menores). Se 
decidió iniciar glucocorticoides a dosis de 1 mg/kg/día con lo que se con-
siguió remisión del síndrome febril y las lesiones cutáneas en las primeras 
24 horas, con disminución de reactantes de fase aguda y regresión de ade-
nopatías y hepatoesplenomegalia. La paciente ha evolucionado de forma 
satisfactoria; actualmente se halla bajo tratamiento de mantenimiento con 
metotrexato a 15 mg/sem y dosis de reducción de glucocorticoides.

Discusión: El diagnóstico representó varios retos. En primer lugar, dada la 
presencia de fiebre, exantema, adenopatías, hepatoesplenomegalia y leucoci-
tosis, se sospechó inicialmente proceso infeccioso. En segundo lugar, había 
múltiples huellas de rascado, con lesiones en fase de costra y liquenificación, 
de tal modo que el carácter evanescente y el color salmón rosado típicos del 
exantema del residente no resultaron evidentes de forma inicial. Por otro 
lado, la odinofagia que se describe en 70% de los casos, y que precede al resto 
de las manifestaciones y forma parte de los criterios de Yamaguchi, no se 
identificó. Por último, su grupo etario y la baja prevalencia favorecieron su 
baja sospecha y convirtieron este caso en un reto diagnóstico. 
Conclusiones: Debe recordarse que es una enfermedad rara y de exclu-
sión, con un espectro amplio de manifestaciones. Es fundamental su di-
fusión para establecer el diagnóstico e instituir el tratamiento oportuno.
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CEFALEA Y FIEBRE: MÁS ALLÁ DE LA NEUROINFECCIÓN

C.D. Ramos-Sarmiento, L.M. Saldarriaga-Rivera, D.A. Escobar-Paredes, 
E.S. Guzmán-Bedoya  
Universidad Tecnológica de Pereira-UTP. Hospital Universitario San Jorge 
Pereira, Rda, Colombia

Introducción: La arteritis de células gigantes es la vasculitis primaria más 
común en pacientes mayores de 50 años; se trata de una enfermedad cróni-
ca inflamatoria granulomatosa de la que se reconocen dos fenotipos: típica 
con compromiso craneal y extracraneal de grandes vasos.
Presentación del caso: Paciente masculino de 57 años con cuadro consis-
tente en fatiga, fiebre subjetiva, cefalea frontotemporal bilateral, claudica-
ción mandibular, dolor de cintura escapular y pélvica y dolor en falanges 
proximales. Se descartaron causas infecciosas, pero llamaban la atención 
PCR y VSG francamente elevadas, con factor reumatoide negativo. Desta-
caban asimismo arterias temporales dilatadas con dolor a la palpación, por 
lo que ante la elevación de reactantes de fase aguda se consideró posible 
la arteritis de células gigantes (ACG); el Doppler arterial mostró el signo 
del halo positivo en arterias temporales (Figuras 1), lo que estableció el 
diagnóstico.

Figura 1. (A) Exantema maculopapular eritematoso en frente y mejillas. 
(B) Exantema con huellas de rascado y liquenificación. (C) Exantema asal-
monado en la región extensora de las rodillas. (D) Tomografía simple de 
tórax que muestra múltiples adenopatías axilares bilaterales. (E) Tomogra-
fía simple de abdomen que revela hepatoesplenomegalia. (CC041)

Tabla 1. Criterios diagnósticos de la enfermedad de Still del adulto (Ya-
maguchi). (CC041)

Criterios mayores Criterios menores 

•	 Fiebre > 39°C por lo menos 1 semana 
•	 Artralgias durante un mínimo de 2 

semanas 
•	 Erupción cutánea característica 
•	 Leucocitosis (> 10 000 mL) con 80% 

de neutrofilia 

•	 Odinofagia 
•	 Adenopatías o esplenomegalia 
•	 Alteraciones de la biología hepática 
•	 Ausencia de anticuerpos antinu-

cleares y factor reumatoide 

Criterios de exclusión 

•	 Infecciones: sepsis y mononucleosis infecciosa 
•	 Neoplasias: en particular linfomas 
•	 Enfermedades sistémicas 

Se deben cumplir cinco o más criterios, dos de los cuales deben ser mayores y sin 
ningún criterio de exclusión. 

Figura 1. Signo del halo. (CC042)
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Discusión: Se presenta un interesante caso de una cefalea de novo con 
banderas rojas, edad mayor de 50 años, síntomas constitucionales y fiebre. 
En este contexto siempre es importante una buena exploración física.
Conclusiones: Dentro del enfoque de una cefalea con fiebre es importante 
considerar el diagnóstico de arteritis de células gigantes después de des-
cartar un componente infeccioso y los marcadores de inflamación elevados, 
además de apoyarse en el estudio de las arterias temporales y la ecografía 
para determinar un diagnóstico oportuno.
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EL DEBUT NEUROLÓGICO DEL LUPUS ERITEMATOSO SIS-
TÉMICO. UN RETO DIAGNÓSTICO

M. Valdivieso-Ruiz Guiescanda1, R. Muñoz-Roa2, V.H. García-López3, 
F. Cerda-Tellez1 
(1)Hospital General Xoco, (2)Hospital General Tecomán, (3)Hospital General Tlá-
huac

Introducción: El lupus eritematoso sistémico (LES) se caracteriza por 
disfunción inmunológica cuyo efecto en la morbilidad y mortalidad de-
pende de su presentación clínica heterogénea. Sus manifestaciones princi-
pales son cutáneas y renales, pero pocas veces se documentan los hallazgos 
neurológicos, sobre todo al inicio de la enfermedad, cuando los datos clíni-
cos y paraclínicos dificultan su identificación temprana y por tanto la insti-
tución de un tratamiento oportuno para mejorar el pronóstico del paciente.
Presentación del caso: Paciente femenina de 53 años originaria y residen-
te de la Ciudad de México, con antecedente de hipertensión arterial sis-
témica en tratamiento con ARA II, hospitalizada en mayo del 2023 por 
insuficiencia respiratoria aguda secundaria a influenza tipo B que requirió 
ventilación mecánica no invasiva. A su ingreso destacan dolor poliarticular 
en articulaciones metacarpofalángicas distales y manos en garra, así como 
esclerodactilia, ictericia ++ en escleras y mucosas; se documentó hiperbilirru-
binemia de 8,24 mg/dL con patrón colestásico, por lo cual se investigaron 
datos de obstrucción. Se identificaron esteatosis hepática grave y litiasis ve-
sicular mediante ultrasonografía de hígado y vías biliares. Egresa a domicilio 
con seguimiento posterior en el que se registran anticuerpos ANA y an-
ti-DNA positivos, además de valores de complemento C3 75,6 mg/dL, C4 
14 mg/dL, anticoagulante lúpico 0,98, así como anticuerpos antinucleares 
con patrón nuclear homogéneo 1:280, centriolar 1:2,560, puntos nucleares 
múltiples 1:2,560, antimitocondriales 88,4, por lo que se inicia tratamien-
to con ácido ursodesoxicólico y esteroides. Reingresa en junio de 2023 por 
deterioro del estado de alerta de forma súbita; la exploración neurológica 
muestra una escala de FOUR de 9 puntos y NIHSS de 26 puntos, pupila 
izquierda hiporrefléctica, con fuerza muscular 3/5 de Daniels en las cuatro 
extremidades, REM ++/++++, reflejos de Babinski y sucedáneos ausentes, sin 
datos de focalización. Estudios de laboratorio relevantes: hemoglobina 9,2 
g/dL, Hto 35%, VCM 97fl, HBCM 33pg, plaquetas 88 x 103µL, albúmina 
2,7 g/dL, bilirrubina total 6,7 mg/dL, bilirrubina directa 3,9 mg/dL, bilirru-
bina indirecta 2,8 mg/dL, AST 90 U/L, ALT 35 U/L, GGT 295 U/L, FA 
206 U/L, TP 14s, TTP 46s, INR 1,2, DHL 204 U/L, PCR 29,2 mg/dL. La 
tomografía simple de cráneo (Figura 1) revela múltiples lesiones hipodensas 
en la región occipital derecha e izquierda, así como la región parietal cortical 
izquierda, con atrofia cortical generalizada y ventriculomegalia bilateral; se 
calcula un SLEDAI-K de 21 puntos y se inicia tratamiento con metilpred-
nisolona, con mejoría progresiva del estado neurológico, y se administra tam-
bién hidroxicloroquina con posterior ajuste a micofenolato.

Discusión: Se ha descrito que el LES neuropsiquiátrico es más frecuen-
te en mujeres y forma parte de las primeras manifestaciones de la enfer-
medad, pese a lo cual su diagnóstico es todavía limitado por la falta de 
biomarcadores precisos. La enfermedad cerebrovascular, las neuropatías, 
los estados confusionales agudos y los trastornos convulsivos son las ma-
nifestaciones más frecuentes, por lo que la sospecha clínica con apoyo de 
estudios de imagen puede favorecer el tratamiento temprano y mejorar el 
pronóstico del paciente.
Conclusiones: En los pacientes con LES, que inician con signos neuroló-
gicos, la clínica y los estudios de imagen facilitan las decisiones para iniciar 
tratamiento oportuno con mejoría del pronóstico.

Bibliografía
1. Sarwar S, Mohamed AS, Rogers S, et al. Neuropsychiatric systemic lu-

pus erythematosus: a 2021 update on diagnosis, management, and cu-
rrent challenges. Cureus. 2021;13(9):e17969.

2. Tani C, Elefante E, Arnaud L, et al. Rare clinical manifestations in sys-
temic lupus erythematosus: a review on frequency and clinical presen-
tation. Clin Exp Rheumatol. 2022;40 Suppl 134(5):93-102.

CC044

CRISIS DE AUSENCIA COMO MANIFESTACIÓN NEUROLÓGI-
CA CENTRAL EXTRAGLANDULAR DE SÍNDROME DE SJÖ-
GREN PRIMARIO. REPORTE DE CASO

I. Gámez-Saiz1, L.C. Ruiz-Figueroa1, M.B. Bernal-Enríquez2, J.L. Duar-
te-Quintero1, F.M. Barrera-Velarde1 
(1)Unidad Médica de Alta Especialidad No. 2, (2)Hospital Regional No. 1 
Obregón, Sonora

Introducción: El síndrome de Sjögren primario es una enfermedad au-
toinmunitaria sistémica que se caracteriza por infiltración linfocitaria de las 
glándulas exocrinas. Las manifestaciones neurológicas se dividen en centra-
les y periféricas. Las proteínas Ro y La se encuentran en las neuronas, por 

Figura 1. Tomografía de cráneo simple en corte transversal en la que se 
observan lesiones hipodensas occipitales bilaterales con atrofia cortical 
(A); lesión hipodensa en la región parietal derecha (B); ventriculomegalia 
(C); hiperdensidad de la arteria cerebral media bilateral con hipodensidad 
occipital (D). (CC043)
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lo que la presencia de anti-Ro/La en pacientes con afectación neurológica 
constituye un argumento a favor de su papel en la patogenia. Las manifes-
taciones clínicas de causa central más frecuentes, con una prevalencia del 
2%, son déficits focales y difusos, neuropatía óptica retrobulbar, afectacio-
nes de las funciones cognitivas, meningoencefalitis, entre otras. 
Presentación del caso: Hombre de 49 años con síndrome de Sjögren pri-
mario con un año de evolución y manifestaciones extraglandulares de afecta-
ción renal en TSR; diálisis peritoneal con diagnóstico de glomeruloesclerosis 
focal y segmentaria. Comienza el padecimiento actual con dolor torácico 
atípico, diagnosticado con pericarditis, tratado con AINE y colquicina. 
Una semana después sufre en la hospitalización crisis convulsivas de tipo 
ausencia, psicosis caracterizada por alucinaciones visuales y auditivas, y pe-
riodos fluctuantes de agresividad. Exploración física: neurológica: FOUR 
de 14 puntos, funciones cerebrales superiores no valorables por periodos 
de agresividad, reflejo fotomotor y consensual presente y pupilas isocóricas 
con respuesta a la luz. Sensibilidad sin alteraciones, fuerza de extremidades 
superiores e inferiores 5/5 en MRC, marcha sin alteraciones. Babinski nega-
tivo y reflejos osteotendinosos sin alteraciones. El resto de la exploración no 
revela anomalías ni rigidez de nuca. El abordaje diagnóstico descarta causas 
vasculares, infecciosas y metabólicas. Estudios de laboratorio: anti-Ro y an-
ti-La > 200, panel inmunológico para lupus, vasculitis y artritis reumatoide 
negativos. Función renal alterada por la enfermedad subyacente, procalci-
tonina negativa y hemocultivos. Estudio citológico: líquido cefalorraquídeo 
transparente, glucosa 54, proteínas 24, sin células, tinta china, Gram negati-
vo, KOH y cultivo negativo. Hemoglobina 6,7 que causa inflamatoria, leucos 
8,9, neutro 7,7, linfopenia 0,5 y VSG 67. La tomografía de cráneo no revela 
alteraciones (Figura 1). Se inicia tratamiento con inmunoglobulina (2 g por 
kilogramo de peso) y se consigue mejoría de las manifestaciones neuropsi-
quiátricas-neurológicas en menos de 24 horas. El paciente egresa tras un 
mes de hospitalización con un ESSDAI para Sjögren de 4 puntos, con pred-
nisona (25 mg/día), azatioprina (50 mg (8 h)) y cloroquina (150 mg/día).
Discusión: La relevancia de este caso radica en la escasa prevalencia de las 
manifestaciones neurológicas de tipo central de esta enfermedad. El amplio 
espectro posible de presentación y la demora en el tratamiento producen la 
aplicación de medidas médicas erróneas y secuelas neurológicas en la mayo-
ría de los casos.
Conclusiones: El correcto diagnóstico y el tratamiento de las manifesta-
ciones de los sistemas nerviosos central y periférico de las enfermedades 

autoinmunitarias evitan desenlaces letales y comorbilidades que afectan la 
calidad de vida de las personas jóvenes en la mayor parte de los casos, lo 
que causa en muchos casos discapacidades.
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SOBREPOSICIÓN DE ARTRITIS IDIOPÁTICA JUVENIL Y LU-
PUS JUVENIL (RUPUS). REPORTE DE UN CASO

S.L. Tovar-Martínez, E. Ibarra-Gutiérrez  
UMAE Hospital de Especialidades No. 25 del IMSS, Monterrey, NL

Introducción: La artritis idiopática juvenil (AIJ) constituye la principal 
causa de enfermedad reumática en pediatría, con una incidencia de 1,6 a 
23 casos por cada 100 000 niños menores de 16 años. El lupus eritematoso 
sistémico (LES) representa la segunda enfermedad reumática en impor-
tancia en niños con el 20% del total de casos. Ambas entidades cursan 
con mecanismos etiopatogénicos autoinmunitarios y comparten algunas 
características clínicas, en particular el compromiso articular. En pacientes 
adultos se conoce bien la sobreposición de artritis reumatoide con LES 
(rupus). Por el contrario, esta relación en el paciente pediátrico, aunque 
existe, no es tan reconocida dada su baja frecuencia. Se presenta un caso de 
esta sobreposición en una paciente pediátrica de ocho años con el objetivo 
de mencionar sus características clínicas y considerar que existe esta sobre-
posición en la población pediátrica.
Presentación del caso: Paciente femenina de ocho años con antecedente 
de AIJ, variedad poliarticular, con factor reumatoide negativo, desde abril 
de 2023, y quien se hallaba bajo tratamiento a base de metotrexato y pred-
nisona. En la última semana de junio solicitó evaluación por un cuadro de 
un mes de evolución caracterizado por edema bipalpebral, de predominio 
matutino, y edema en miembros pélvicos, sin fiebre, dolor, malestar gene-
ral, lesiones cutáneas o más síntomas. La exploración física inicial confirma 
el edema en los sitios mencionados y se documentó normalidad en el resto 
de los parámetros. Los estudios clínicos iniciales (27/6/24) documentaron 
BH en normalidad, química sanguínea con glucosa 110 mg/dL, urea 96,9 
mg/dL, BUN 45,25 mg/dL, creatinina 0,4 mg/dL, colesterol 487,2 mg/
dL, albúmina 1,2 g/dL, ALT 51 U/L, AST 169 U/L, triglicéridos 645,2 
mg/dL; EGO con proteinuria de 500 mg/dL y hemoglobinuria de 250 
mg/dL. Estudios del 28/6/24: valores de complemento con C3 29,4 mg/
dL y C4 3,1 mg/dL. Por último, los del 1/7/24 revelan depuración de 
creatinina de 96,47 mL/min, volumen urinario de 400 mL, con una pro-
teinuria en orina de 24 horas de 220 mg/día. Se la envía a esta unidad para 
evaluación por el servicio de nefrología ante sospecha de síndrome nefróti-
co relacionado y se confirma el diagnóstico de LES al demostrar serología 
positiva con ANA en 1:320 y anti-DNA positivo. Se constata la sospecha 
de la sobreposición de LES con AIJ y se inició tratamiento de inducción a 
remisión dirigido a la nefritis lúpica.
Discusión: La relación AIJ-LES en niños no tiene una clara definición 
como en los adultos y existe evidencia de que estos pacientes tienen un curso 
y un pronóstico diferentes respecto de los sujetos con AIJ o LES por separa-
do. Dada su escasa frecuencia puede subdiagnosticarse. La serie más grande 
y reciente describió los casos de 81 pacientes en un estudio multicéntrico en 
2024 y señaló que existen diferencias en relación con los adultos, por ejem-
plo, que la artritis es menos erosiva, más asimétrica e incluso asintomática 
en ocasiones. En cuanto a las manifestaciones del LES, las más comunes en 
niños con rupus son cutáneas, hematológicas y renales. No se conocen estudios 
en niños respecto del pronóstico, pero en esa serie 66% de los pacientes al-
canzó remisión completa y 19% remisión parcial bajo tratamiento.

Figura 1. La tomografía no identifica sangrado intracraneal, colecciones 
extraaxiales, ventriculomegalia o desviación de la línea media. (CC044)
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Conclusiones: El rupus no es una sobreposición descrita con frecuencia 
en la población pediátrica, pero existe. Se presentó un caso con dicha rela-
ción para describir las características clínicas de una paciente y considerar 
esta posibilidad en casos futuros.
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ENTRE ARTICULACIONES Y LATIDOS: EL VÍNCULO ENTRE 
ARTRITIS REUMATOIDE Y CORAZÓN

E.S. Guzmán-Bedoya, L.M. Saldarriaga-Rivera, D.A. Escobar-Paredes, 
L.M. García-Zuluaga, C.D. Ramos-Sarmiento  
Universidad Tecnológica de Pereira-UTP. Hospital Universitario San Jorge 
Pereira, Rda, Colombia

Introducción: La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad inflama-
toria que tiene mayor riesgo de enfermedades cardiacas isquémicas y no 
isquémicas.
Presentación del caso: Mujer de 57 años seropositiva a AR, con dolor torá-
cico opresivo. El ecocardiograma de estrés con dobutamina es positivo para 
inducción de isquemia miocárdica de los segmentos basal y medial del tabique 
interventricular y el segmento basal de la pared inferior con función sistólica 
conservada del ventrículo izquierdo de 55%. La cardiorresonancia muestra 
compromiso miocardio, perfusión en reposo con defecto en anillo endocárdico 
indicativa de isquemia microvascular consistente con infarto agudo de miocar-
dio, sin lesiones coronarias obstructivas, y pericarditis concomitante.
Discusión: En la AR, la enfermedad cardiovascular es la causa más común 
de muerte prematura (30%-60%).
Conclusiones: La AR eleva el riesgo de enfermedades cardiovasculares, 
como infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca y ECV, lo que convierte 
al corazón en un órgano vulnerable.
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DERRAME PLEURAL RECURRENTE CON POBRE RESPUESTA 
A TRATAMIENTO EN UN PACIENTE CON DIAGNÓSTICO INI-
CIAL DE LUPUS

N.N. Del Real-Aldana, L.D. Fajardo-Hermosillo, E. García-Rojas, A. 
Delgado-Velázquez, G. Echeverría-González 
Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS, Gua-
dalajara, Jalisco

Introducción: El compromiso pleural del lupus eritematoso generalizado 
(LEG) se presenta en un 60%, manifestado por dolor pleurítico, con o sin 
derrame. Este es con frecuencia un exudado con distribución bilateral. La 
pleuritis lúpica responde de modo favorable a los esteroides. Ante la falta 
de respuesta al tratamiento, deben considerarse diagnósticos diferenciales, 
como tromboembolia pulmonar, síndrome nefrótico, insuficiencia cardiaca, 
neoplasias e infecciones, entre estas últimas la tuberculosis (TB). La TB 
pleural tiene una prevalencia < 5% y representa un reto diagnóstico, dado 

que es posible reconocer el bacilo en el líquido o biopsias pleurales en solo 
< 10%, además de que los cultivos son de difícil acceso y pobre sensibilidad. 
En contraste, las pruebas como la adenosindeaminasa (ADA) en líquido 
pleural tienen un alto valor predictivo diagnóstico. Se describe un caso 
inicialmente diagnosticado como LEG por derrame pleural y anticuerpos 
antinucleares (ANA) positivos en suero, sin respuesta al tratamiento du-
rante su evolución, y reclasificado al final como TB pleural.
Presentación del caso: Paciente femenina de 28 años, con antecedente 
de mielitis transversa, tratada con pulsos de esteroides y rituximab. Sufre 
19 meses después derrame pleural izquierdo acompañado de dolor, tos, 
fiebre, pérdida de peso y eritema nodoso (EN) en piernas. Ante ANA 
séricos positivos se la diagnostica como LEG y se instituye tratamiento 
con esteroides a dosis altas e inmunosupresores durante seis meses, sin 
mejoría. En el reabordaje, el análisis del líquido pleural registra exudado 
con predominio mononuclear y el estudio de imagen establece que el 
derrame pleural era basal izquierdo. Se practican dos biopsias pleurales 
percutáneas con intervalo de dos meses cada, una con resultados poco 
concluyentes. Se repiten los ANA séricos que muestran patrón moteado 
a título 1:160, con especificidades para anticuerpos anti-Ro/La, anti-SM 
y anti-RNP negativos. No se encontró positividad de ANA en líquido 
pleural ni tampoco hipocomplementemia. Dada la sospecha de TB, se 
sometió a una tercera biopsia por toracotomía, que reveló granulomas sin 
bacilos en tinciones especiales para TB (Figura 1). La prueba de ADA 
en líquido pleural resultó positiva a altos títulos.  Al final se descartó el 
LEG y se determinó TB pleural, con institución de tratamiento antifí-
mico y resolución del derrame pleural izquierdo seis semanas después (se 
planea continuar el tratamiento por un año).
Discusión: La resistencia al tratamiento de un derrame pleural atribuido 
de forma inicial a la pleuritis lúpica obliga a considerar la TB pleural como 
diagnóstico diferencial. Aunque existen algunos elementos que ayudan a 
establecer el diagnóstico entre estas dos entidades, se ha notificado la po-
sitividad de ANA hasta en un 40% de pacientes con TB. Los ANA del 
líquido pleural poseen un alto valorar predictivo negativo junto con la hi-
pocomplementemia, además de que la ausencia de anticuerpos específicos, 
como anti-RNP y anti-Sm, hace improbable el diagnóstico de LEG. Por 
otra parte, el rendimiento diagnóstico de la biopsia pleural puede afectarse 
por errores de muestreo y su sensibilidad es baja para observar el bacilo de 
la TB. La prueba ADA, que tiene un alto valor predictivo positivo en TB 
pleural, llena este vacío. La EN es más prevalente en la TB. Por último, la 
falta de respuesta al tratamiento llevó en este caso a considerar TB.
Conclusiones: La falta de respuesta al tratamiento y la determinación de 
ANA y ADA en líquido pleural poseen un alto rendimiento diagnóstico 
para la diferenciación entre pleuritis lúpica y TB pleural.
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CICLOSPORINA EN SÍNDROME DE FELTY: UNA OPCIÓN 
POCO EXPLORADA

A.J. Pedro-Martínez, G.S. Guerra-Guerrero, M.E. Ontiveros-Osuna, A.J. 
Andrade-García 
Hospital Juárez de México

Introducción: El síndrome de Felty representa una de las manifestaciones 
extraarticulares menos comunes en pacientes con AR y puede aparecer 
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en 1% a 3% de los pacientes, con mayor frecuencia en mujeres. Si bien 
esta enfermedad representa para el clínico un reto para su diagnóstico y 
tratamiento, en la actualidad las opciones terapéuticas son todavía escasas.
Presentación del caso: Paciente femenina de 62 años con APP de AR 
de 25 años de evolución y mal apego al tratamiento con leflunomida (20 
mg). Asistió a consulta en febrero del 2020 por dolor en hombro, car-
pos, articulaciones metacarpofalángicas y rodillas. Estudios de gabinete 
subsecuentes: FR 640 UI/mL y ACCP de 340 UI/mL. En junio de 2022 
acude a consulta con astenia, adinamia y neutropenia de 1 240 x 103µL. 
Se reduce la dosis de leflunomida y se incrementa la de esteroides, con 
obtención de mejoría neutropénica. Regresa en enero de 2023 y se docu-
menta neutropenia de 0,400 x 103 µL con datos de sinusitis. Un mes des-
pués avanza a neutropenia a 0,150 x103 µL. Se la valora en el servicio de 
hematología por sospecha de síndrome de Felty y se realiza ultrasonido 
abdominal que revela resultados de esplenomegalia de 13 cm. El frotis en 
sangre periférica identifica hallazgos de leucemia linfocítica granular. Se 
indica tratamiento con ciclosporina a dosis de 100 mg/día y metotrexato 
a 15 mg por semana. Tras seis meses de tratamiento se lograron la remi-
sión neutropénica y la mejoría de esplenomegalia.
Discusión: A pesar de que la paciente consiguió la remisión neutropéni-
ca, aún no es seguro que un agente inmunosupresor como la ciclosporina 
sea en realidad una opción contundente para tratar este síndrome. Los 
estudios han demostrado que la remisión puede lograrse, pero esta evi-
dencia se encuentra limitada solo a casos clínicos.
Conclusiones: En fecha reciente se han estudiado más los fármacos 
biológicos para tratar esta alteración, lo cual limita y desplaza a otros 
agentes inmunosupresores como una medida para resolver la neutrope-
nia. Se necesitan protocolos de mayor jerarquía para determinar si los 
fármacos como la ciclosporina pueden ser una opción certera antes de in-
dicar compuestos biológicos para la neutropenia en el síndrome de Felty.
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PRESENTACIÓN ATÍPICA ASOCIADA ENTRE HEPATITIS AU-
TOINMUNE Y LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO: A PROPÓ-
SITO DE UN CASO

F.Y. Ayestarán-Figueroa, A. Pérez Bolde-Hernández  
Hospital General Toluca, ISSSTE

Introducción: La coexistencia de hepatitis autoinmunitaria (HA) y lupus 
eritematoso sistémico (LES) se considera poco frecuente y hasta el mo-
mento se han publicado pocos informes de casos. Los criterios diagnósti-
cos de acuerdo con el Grupo Internacional de Hepatitis Autoinmunitaria 
se basan en la elevación de la inmunoglobulina G (IgG), autoanticuerpos 
específicos y características histológicas, sin enfermedad viral. Los valores 
elevados de IgG y anticuerpos antinucleares (ANA) se presentan en la 
HA y el LES, pero no hay marcadores serológicos específicos de las dos 

Figura 1. A, B y C) Biopsia de pleura con tinciones H&E a 4 x 10 y 40 x, que muestran en el espesor de la pleura parietal abundantes glanulomas sin 
necrosis central con células gigantes multinucleadas. D) No se observaron bacilos en tinción de Ziehl Neelsen a 10 x. E y F) Radiografía y tomografía de 
tórax donde podemos observar el derrame basal pleural izquierdo. (CC047)
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enfermedades. Los anticuerpos anti-ADN de doble cadena (anti-dsDNA) 
se vinculan principalmente con el LES como parte del diagnóstico y la 
actividad, aunque podrían ser positivos en la HA. Los marcadores espe-
cíficos de esta son el antígeno hepático soluble (SLA), el anticuerpo de 
hígado-páncreas, el anticuerpo de músculo liso (MSA) y los anticuerpos 
microsomales de hígado y riñón (anticuerpo anti-LKM). La histopatolo-
gía muestra lesiones de hepatitis en interfaz, formación de rosetas, empe-
ripolesis, fibrosis, infiltrado portal y periportal por linfocitos, monocitos/
macrófagos y células plasmáticas. Por el contrario, la histología hepática 
en el LES suele mostrar cambios, como degeneración grasa o hepatocitos 
hidrópicos, y a menudo son síntomas menos graves.
Presentación del caso: Paciente femenina de 27 años de edad sin an-
tecedentes de importancia, que inicia en 2012 con dolor abdominal, no 
irradiado, distensión abdominal intermitente, astenia y adinamia, ictericia, 
exantema, prurito y coluria. Estudios paraclínicos iniciales (ANA): MSA, 
antimitocondriales positivos, inversión de la relación albúmina/globulina, 
aumento de aminotransferasas y patrón colestásico (Tabla 1); la biopsia 
hepática del parénquima revela expansión por infiltrado inflamatorio mo-
nonuclear que sobrepasa la placa limitante en siete de 10 espacios porta y 
fibrosis. Se establece el diagnóstico de HA y se inicia tratamiento con es-
teroides y azatioprina con obtención de remisión. En el 2022 muestra ma-
nifestaciones mucocutáneas y articulares con anticuerpos positivos (ANA, 
anti-DNAds, anti-Sm) y se integra el diagnóstico de LES. En enero de 
2024 padece ictericia, astenia, adinamia, edema y ascitis. Ingresa al servicio 
de medicina interna por falla hepática aguda con elevación de transami-
nasas, patrón colestásico y tiempos de coagulación alargados (Tabla 2), sin 
respuesta a pulsos de esteroide, tratamiento inmunodepresor y tratamiento 
dirigido a la enfermedad hepática, y con evolución tórpida; el paciente 
fallece en mayo 2024.

Tabla 1. Anticuerpos. (CC049)

Serología Resultado
Valor de 

Referencia

Fecha 02/02/2012

Antimitocondrial Ab Positivo 1:80 < 1:40

ADN por IFI Positivo 1:20 < 1:10

Ab antimúsculo liso (ASMA) 1:160 < 1:40

Anti-LKM Negativo < 1:40

Hepatitis A IgM e IgG No reactivo No reactivo

Hepatitis C Ab No reactivo No reactivo

Hepatitis C RNA No reactivo No reactivo

HIV No reactivo No reactivo

Anticuerpo IgG de EBV Positivo 109 < 19

Anticuerpos heterófilos CMV Negativo Negativo

Fecha 24/09/2022

ANA por IFI 
Moteado grueso 1:160

Nucleolar 1:320
Filamentos intermedios 1:80

< 1:40

Antipéptido cíclico citrulinado 
IgG U/mL < 0,5 < 5,0

Anticentrómero Negativo < 1:80

Anti-SCL-70 29,43 Negativo < 150
Positivo > 180

Anti-DNA de doble cadena en 
suero UI/mL 99,3 Negativo < 30

Positivo > 50

Anti-Sm AAU/mL 27,74 Negativo < 150
Positivo > 180

Anti-SSB (Ro) AAU/mL 49,14 Negativo < 150
Positivo > 180

Anti-SSA (La) AAU/mL 88,96 Negativo < 150
Positivo > 180

Anti-IgG microsomas de 
riñón e hígado (LMK1) U < 20,1 < 20,1

C3 mg/dL 47 68-260

C4 mg/dL 12 16-64

Tabla 2. Análisis de laboratorio. (CC049)

Análisis de laboratorio Resultado

Leucocitos (K/µl) 2,2

Neutrófilos (K/mL) 2,0

Hemoglobina (g/dL) 8,3

Hematócrito (%) 19,3

Plaquetas (K/mL) 51 000

BUN (mg/dL) 13,6

Creatinina (mg/dL) 0,41

Glucosa (mg/dL) 85

Calcio (mg/dL) 7,6

Proteína total (g/dL) 5,0

Albúmina (g/dL) 2,2

AST (U/L) 56,3

ALT (U/L) 45

Fosfatasa alcalina (U/L) 94

Bilirrubina total (mg/dL) 20,5

Bilirrubina directa (mg/dL) 16,8

TP (s) 85,6

INR 7,7

Discusión: La afectación hepática en pacientes con LES está bien do-
cumentada, pero se considera rara y casi siempre autolimitada. La HA 
tiende a mostrar un curso progresivo y es por lo regular más lesiva; este 
paciente mostró síntomas clínicos y serológicos de HA y la enfermedad 
hepática fue la enfermedad principal; con posterioridad se determinó el 
diagnóstico de LES, lo que respalda la interpretación de la coexistencia de 
las dos afecciones.
Conclusiones: La HA y el LES se consideran enfermedades distintas que 
pueden vincularse como otros trastornos autoinmunitarios. El diagnóstico 
diferencial de las enzimas hepáticas elevadas en pacientes con LES, como la 
afectación hepática inespecífica o la HA, es exigente. Si bien los marcadores 
serológicos, como ANA, anti-dsDNA o IgG elevada pueden superponerse 
de forma notable en el LES y la HA, la histología es aún más esencial para 
distinguir la HAI en el LES de la afectación hepática inespecífica en el LES. 
De acuerdo con los criterios simplificados revisados de la HAI, la demostra-
ción histológica de hepatitis consistente con la HAI es el criterio diagnóstico 
esencial de la HA. Se sugiere considerar la HA en el diagnóstico diferencial 
de cualquier paciente con LES y enzimas hepáticas elevadas. Por lo tanto, la 
biopsia hepática es crucial en estos pacientes.
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METOTREXATO EN LA ENFERMEDAD PULMONAR INTERS-
TICIAL ASOCIADA A ENFERMEDAD MIXTA DEL TEJIDO CO-
NECTIVO

A.J. Pedro-Martínez, J.A. Larios-Hernández, A. Rangel-Acosta, J.A. 
Ulloa-López  
Universidad Autónoma de Baja California

Introducción: La enfermedad mixta del tejido conectivo (EMTC) es una 
afección autoinmunitaria caracterizada por la coexistencia de característi-
cas clínicas de varios padecimientos autoinmunitarios. Entre los síntomas 
más comunes se incluyen la artritis, el fenómeno de Raynaud, la miositis 



LIII Congreso Mexicano de Reumatología

Reumatol Clín. 2025;21 Sup.190

y la enfermedad pulmonar intersticial (EPI), la cual puede comprometer 
de manera significativa la función respiratoria y el pronóstico del paciente.
Presentación del caso: Paciente femenina de 63 años de edad, sin ante-
cedentes de importancia. Inicia en octubre del 2022 con tos productiva, 
pérdida de peso no intencionada de 12 kg en tres meses, escalofrío de 
predominio nocturno y fenómeno de Raynaud en manos. Durante su evo-
lución se agrega disnea progresiva que lleva a la hospitalización del 14 al 23 
de enero del 2023. La tomografía axial computarizada de alta resolución 
(TACAR) revela enfermedad pulmonar intersticial y derrame pericárdico 
y los estudios de laboratorio fueron negativos para causas infecciosas, razón 
por la cual se realizó biopsia de pulmón que identifica hallazgos de neumo-
nía intersticial no específica. Dentro del panel de autoinmunidad destacan 
anticuerpos anticitoplasma 1:80, anti-RNP U3 a títulos de 1253 (0-20), 
anti-Ro-52 positivo, con los demás ENA negativos. Además, se registra 
PCR de 102 por lo que se integra el diagnóstico de enfermedad mixta 
del tejido conectivo y se instituye tratamiento con metotrexato (17,5 mg/
sem), ácido fólico (5 mg/día), hidroxicloroquina (200 mg/día), esteroide y 
rehabilitación pulmonar. Seis meses después los estudios de gabinete y los 
marcadores de inflamación señalan remisión de la enfermedad pulmonar 
intersticial; en la actualidad, la paciente puede realizar actividades básicas 
e instrumentadas de la vida diaria y caminar sin ayuda más de 500 metros.
Discusión: El metotrexato es un antagonista del folato que inhibe la dihi-
drofolato reductasa, una enzima crucial para la síntesis de purinas y pirimi-
dinas, lo que inhibe la proliferación celular. En dosis bajas se indica como 
inmunosupresor, con reducción de la actividad de las células inflamatorias 
y limitación de la respuesta autoinmunitaria, que es la base del daño en 
enfermedades como la EMTC. Además, posee efectos antiinflamatorios 
y puede atenuar la inflamación pulmonar intersticial vinculada con enfer-
medades autoinmunitarias.
Conclusiones: Se ha conjeturado que el metotrexato puede causar fibrosis 
pulmonar; sin embargo, este compuesto también se ha considerado como 
un fármaco de elección para las enfermedades autoinmunitarias, como en 
este caso, que favoreció la resolución de los síntomas y la mejoría de la 
afección pulmonar intersticial.
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DERMATOMIOSITIS ANTI-TIF1GAMMA + Y DISFAGIA: ¿NO 
SIEMPRE ES CÁNCER?

G. Domínguez-Gómez1, M.A. Velázquez-Verdugo2 
(1)Hospital Regional Manuel Cárdenas de la Vega, ISSSTE, (2)Hospital General 
de Zona No.1, IMSS Culiacán, Sinaloa

Introducción: Se presenta el caso de un paciente con dermatomiositis 
anti-TIF-1γ + con disfagia y pérdida ponderal, en quien se buscó inten-
cionadamente una relación con enfermedad maligna, con resultados ne-
gativos en los estudios y obtención de mejoría clínica con tratamiento 
inmunosupresor. El anticuerpo anti-TIF-1γ se ha vinculado no solo con 
procesos malignos, sino también con disfagia y debilidad cervical, sin que 
haya en todos los casos un trasfondo neoplásico, como el caso descrito a 
continuación.
Presentación del caso: Hombre de 62 años con antecedentes heredo-
familiares negados, diabetes tipo 2 (agosto de 2023) en tratamiento con 
metformina y sitagliptina (850/50 mg cada 24 h); otras enfermedades, 
intervenciones quirúrgicas, traumatismos y transfusiones negados; taba-
quismo positivo (suspendido), alcoholismo positivo (suspendido), toxi-
comanías negadas y exposición a biomasa negado. Inició el padecimiento 
en agosto de 2023 con lesiones cutáneas eritematosas pruriginosas en 
placas en la región posterior de tórax (signo del chal), signo de la V 
del escote, brazos y regiones laterales de las caderas (signo de Holster), 
así como pápulas eritematosas en la zona dorsal de las articulaciones 
metacarpofalángicas e interfalángicas proximales (pápulas de Gottron; 

Figura 1). Estas lesiones se acompañaron de debilidad en la región cer-
vical (incapacidad para mantener el cuello erguido), miembros superiores 
e inferiores de evolución progresiva hasta ocasionar incapacidad laboral 
(Tabla 1). Recibió tratamiento tópico no especificado, con mejoría par-
cial transitoria, pero las lesiones cutáneas reaparecieron a los dos meses. 
Entre 12/2023 y 01/2024 mostró mayor debilidad muscular y fatiga y se 
agregó disfagia a sólidos con pérdida subsecuente de 8 kg en el transcurso 
de tres meses.

Figura 1. Pápulas de Gottron en la mano derecha (posterior al inicio del 
tratamiento). (CC051)

Tabla 1. Evaluación de la fuerza muscular, MMT8. (CC051)

Músculo
Mayo 2024

Izquierdo/derecho
Septiembre 2024

Izquierdo/derecho

Deltoides 1/1 10/10

Bíceps 7/7 10/10

Extensores de la muñeca 9/9 10/10

Cuádriceps 4/4 8/8

Dorsiflexores del tobillo 5/5 10/10

Flexores del cuello 7 10

Glúteo medio 6/6 8/8

Glúteo máximo 0/0 Total: 71 puntos 9/9 Total: 130 puntos

Estudios de laboratorio (25/06/2024): Glu 284 mg/dL, Cr 0,5 mg/dL, 
AU 3,3 mg/dL, BT 0,8 mg/dL, AST 22 U/L, ALT 43 U/L, FA 149 U/L, 
DHL 149 U/L, Leu 9 800 103/UL; Hb: 12,4 mg/dL, plaquetas 301 103/
UL; VSG: 32 mm/H; anti-TIF-1γ: 27 (valores normales, 0-10).
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Se inició el siguiente tratamiento: prednisona (1 mg/kg/día), metotrexato 
(20 mg semanal) y ácido fólico (10 mg semanal) y se reevaluó con los si-
guientes estudios (12/08/2024): Leu 7,700 103/UL, Hb 11,2 g/dL, VCM 
96,9 fL, HCM 31,9 pg/cel, RDW 14,8%, plaquetas 383 103/UL, neutró-
filos 5 300, linfocitos 1 600, VSG 28 mm/H, Glu 213 mg/dL, Cr 0,5 mg/
dL, AU 3,2 mg/dL, Col 244 mg/dL, BT 0,40 mg/dL, AST 17,5 U/L, 
ALT 24 U/L, DHL 194 U/L, CPK 31 U/L. Endoscopia (26/07/2024): 
duodenitis crónica, pangastritis eritematoerosiva en antro gástrico. TAC 
de cuello, tórax y abdominopélvica simple y con contraste (10/05/2024): 
cuello sin evidencia de lesión estructural, cardiomegalia grado I, sin lesio-
nes estructurales, mielolipoma adrenal derecho. El paciente experimentó 
mejoría progresiva de lesiones cutáneas, debilidad muscular y disfagia con 
el tratamiento instituido y los resultados en busca de enfermedad maligna 
fueron negativos.
Discusión: Aunque se conoce bien la relación con neoplasias en pacientes 
adultos con dermatomiositis anti-TIF-1γ +, sobre todo si se encuentra en 
el contexto de disfagia con repercusión ponderal, también se ha identifica-
do una vinculación con disfagia y debilidad en la región cervical (músculo 
esternocleidomastoideo) sin que exista necesariamente un nexo neoplásico. 
En un estudio realizado en Japón, 13 de 92 pacientes adultos con derma-
tomiositis mostraron disfagia y 11 (84,6%) fueron positivos a anti-TIF-1γ.
Conclusiones: Es preciso estar alerta ante la posibilidad de una neoplasia 
en un contexto similar al de este paciente, sin olvidar que hay evidencia de 
un perfil de relaciones no neoplásicas en pacientes con dermatomiositis y 
el anticuerpo anti-TIF-1γ.
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ISQUEMIA INTESTINAL COMO MANIFESTACIÓN GASTROIN-
TESTINAL INICIAL DE LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO Y 
SÍNDROME DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOLÍPIDOS

G. Roque-González, M.I. González-Pérez, M.A. Barba-Aguilar, F. Ira-
zoque-Palazuelos  
Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, ISSSTE

Introducción: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad 
autoinmunitaria crónica que puede afectar a múltiples órganos y sistemas, 
incluido el tracto gastrointestinal. Las manifestaciones intestinales son 
diversas y pueden ser graves; entre las más comunes figura la enteritis lú-
pica, seudoobstrucción intestinal y enteropatía perdedora de proteínas. La 
isquemia intestinal en el LES es una complicación poco frecuente y grave, 
por lo general causada por vasculitis de pequeños vasos; su presencia da 
lugar a complicaciones como la perforación intestinal. En este contexto 
se presenta el caso clínico en una niña previamente sana, que mostró ma-
nifestaciones gastrointestinales graves como parte del espectro inicial del 
LES y síndrome antifosfolípidos (SAF).
Presentación del caso: Paciente femenina de 17 años que inició un año 
previo con astenia y adinamia, efluvio y fotosensibilidad; acudió al servicio 
de urgencias por cuadro de una semana de evolución caracterizado por 
dolor abdominal súbito y difuso relacionado con emesis. Dentro de los 
estudios iniciales resalta la elevación de creatinina, leucolinfopenia, trom-
bocitopenia y anemia profunda. La laparotomía exploradora por abdomen 
agudo identificó perforación de íleon con resultado histopatológico de is-
quemia intestinal y peritonitis secundaria. Los estudios serológicos inicia-
les revelaron triple positividad para SAF (títulos altos), anemia hemolítica, 
anticuerpos calientes y anticuerpos antinucleares positivos 1:80. En virtud 
de la alta sospecha de LES y SAF secundario, coexistentes con peritonitis, 
se administró inmunoglobulina humana y anticoagulación; sin embargo, 
48 horas después sufrió deterioro gastrointestinal que exigió reintervención 

quirúrgica con hallazgos de perforación intestinal e histopatología de áreas 
de necrosis en intestino delgado. Se practicó resección intestinal. Se obtu-
vieron anticuerpos específicos para LES negativos; no obstante, ante dete-
rioro renal y proteinuria en límites nefróticos, se realiza una biopsia renal 
clase IV con patrón full house; tras una segunda determinación de SAF con 
resultado de triple marcador positivo, se integró el diagnóstico de LES y 
SAF secundario, por lo que se inició inmunosupresión con esteroides y 
ciclofosfamida al remitir el proceso infeccioso.
Discusión: La evaluación del dolor abdominal agudo en pacientes con 
LES representa desafíos significativos, especialmente en los individuos 
que inician con esta enfermedad. Las publicaciones médicas han referido 
como causas comunes las descritas con anterioridad. Sin embargo, en esta 
paciente no se presentaron dichos factores, sino que se reconoció isque-
mia intestinal como la causa principal. Aunque no se hallaron hallazgos 
histopatológicos ni tomográficos que sugirieran estas alteraciones, fueron 
el contexto clínico y el descarte de diagnósticos diferenciales los que per-
mitieron establecer el diagnóstico final.
Conclusiones: Se debe considerar la isquemia intestinal en pacientes con 
LES que sufren dolor abdominal agudo, incluso en pacientes que cursan 
con estudios poco concluyentes, ya que puede tener efecto en el pronóstico 
funcional a corto y largo plazos.
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ASOCIACIÓN DE LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO CON 
ARTRITIS PSORIÁSICA Y ACTIVIDAD NEUROPSIQUIÁTRICA

M. Pinto-Ortiz1, F.C. Irazoque-Palazuelos2 
(1)Hospital Ángeles Mocel, (2)Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, ISSSTE

Introducción: Se describe la relación del lupus eritematoso sistémico con 
artritis psoriásica y actividad neuropsiquiátrica.
Presentación del caso: Paciente femenina de 43 años con diagnóstico de 
lupus eritematoso sistémico desde el 2014 a partir de la serología (ANA 
1:320, moteado fino, así como mucocutáneo articular) y artritis psoriási-
ca desde junio del 2018 (con placas psoriásicas y hemorragia puntiforme 
al desprendimiento, afectación ungueal y exacerbación de artralgias asi-
métricas) (Figura 1). Recibió tratamiento inicial con FARME conven-
cional, sin respuesta; esta se observa en febrero del 2019, en el protocolo 
de estudio, al administrar adalimumab que consigue la remisión de los 
síntomas articulares y dermatológicos hasta el 4 de marzo del 2024. Du-
rante su participación en el estudio muestra datos de probable crisis de 
ausencia caracterizadas por pérdida de memoria a corto plazo, deterioro 
cognitivo leve y desorientación, según un epileptólogo privado, quien soli-
cita electroencefalograma digital y RMN de cráneo óseo y encéfalo simple 
y contrastada, estudios ambos sin revelar anormalidades; sin embargo, se 
indicó tratamiento con levetiracetam (500 mg/12 h vía oral). Al acudir 
nuevamente a consulta de seguimiento se reconocen hipocomplementemia 
y anti-DNAds elevados, linfopenia y alteraciones hematológicas que co-
rresponden a actividad de la enfermedad (neurolupus), por lo cual se inicia 
tratamiento con pulsos de metilprednisolona (500 mg IV/24 h por 3 días) 
y se ajusta el tratamiento con FARME: metotrexato (tabletas de 2,5 mg, 
17,5 mg cada semana), upadacitinib (15 mg diario) y ácido fólico (5 mg 
vía oral diario). En la consulta de seguimiento se reconoce mejoría de los 
síntomas neurológicos, pero se mantiene en seguimiento por la afección.
Discusión: Se trata de un paciente que muestra una vinculación del LES 
con artritis psoriásica y que desarrolla neurolupus con adecuada respuesta 
al tratamiento con pulsos de metilprednisolona y ajuste de FARME sin-
tético y pequeña molécula. Dado que es una relación poco convencional es 
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importante conceder atención a las manifestaciones individuales de ambos 
casos y elegir la mejor opción terapéutica que favorezca la mejoría de los 
síntomas, dado que está disponible en la actualidad una amplia variedad 
de tratamientos biológicos y de pequeñas moléculas, que representan una 
opción terapéutica más eficaz y con una mejor respuesta.
Conclusiones: Las enfermedades del tejido conectivo y la psoriasis son 
enfermedades habituales, pero son pocos los casos en los que ambas en-
fermedades coexisten; en la bibliografía existen pocos informes de dichos 
casos, por lo que no hay estudios controlados de la conjunción de estas 
anomalías. Por estas razones es de gran interés revisar estas vinculaciones 
y notificar su coexistencia, así como las opciones terapéuticas para estos 
pacientes.
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE SEROSITIS EN EL PRIMER 
CONTACTO: LES

B.L. Chávez-Murillo, L.R. López-Ledezma, O.I. Rosete-Paredes, A.J. 
Pedro-Martínez, J. Ochoa-Saaib 
Universidad Autónoma de Baja California

Introducción: La valoración de los derrames pleural y pericárdico en el 
primer contacto conlleva diversos diagnósticos diferenciales, en los que es 
conveniente conceder toda la atención primaria. Entre ellos, el lupus eri-
tematoso sistémico (LES) con manifestaciones de serositis iniciales forma 
parte de las consideraciones diagnósticas.
Presentación del caso: Mujer de 18 años que acude a consulta el día 
01/09/2024 por taquicardia de 150 lpm y afebril. Refiere además como 
antecedente pérdida de peso no intencionada (10 kg) desde tres meses 
antes, caída de cabello, astenia y adinamia; un mes después se agrega tos 
intermitente con secreción verdosa y hialina, junto con diaforesis nocturna; 
se consideran causas infecciosas o linfoproliferativas. Los estudios para-
clínicos destacan Hb de 10 g/dL, leucocitos de 5 400 mm³, DHL de 263 
UI/L y FA de 171 UI/L. La tomografía toracoabdominal contrastada re-
vela consolidación rodeada de vidrio despulido con broncograma aéreo en 
el segmento anterior del parénquima pulmonar derecho; atelectasias lami-
nares en bases pulmonares; ganglios de aspecto inflamatorio en mediastino 

y regiones axilares, además de derrame pleural bilateral. La tomografía de 
control a las 72 horas reconoce derrame pericárdico de 16 mm de espesor y 
líquido en hueso pélvico. La toracocentesis diagnóstica identifica hallazgo 
histopatológico de exudado crónico linfocítico en relación con hiperplasia 
mesotelial reactiva. Se realiza biopsia de adenopatía axilar y se obtienen 
resultados indicativos de origen autoinmunitario. Ante los resultados ne-
gativos para causas infecciosas (bacterias, hongos, micobacterias, PCR para 
virus), se solicita ANA, con títulos en 1:2,560, p-ANCA positivo (1:320), 
junto con hipocomplementemia en C3 (77 mg/dL) y C4 (3,74 mg/dL). 
Dichos hallazgos, en relación con la concentración normal de leucocitos 
que descarta infección y las imágenes de tomografía relacionadas con sero-
sitis y derrame pleural y pericarditis, integran el diagnóstico de LES, con 
lo que se solicitan prueba de antígenos nucleares extraíbles y estudios de 
laboratorio de control. Se indica tratamiento con pulsos de metilpredniso-
lona por tres días, con mejoría clínica y resolución de los síntomas.
Discusión: La poliserositis orienta hacia una causa infecciosa o neoplá-
sica; debe determinarse el diagnóstico diferencial con tuberculosis. Si se 
descarta, se consideran las enfermedades autoinmunitarias; dentro de es-
tas, LES es la enfermedad reumática con mayor prevalencia de afectación 
pleuropericárdica (25% y 40%, respectivamente), pero la ascitis es un ha-
llazgo menos frecuente (1%-10%). En general, la serositis autoinmunitaria 
representa el 12,3% de los casos; la causa más común son las neoplasias 
(26,3%). En un estudio retrospectivo de casos y controles de 297 pacientes 
con LES, 28 (9,4%) tenían serositis, pero solo el 40,7% de ellos inició con 
esta manifestación.
Conclusiones: El LES no debe ser el primer diagnóstico indicativo en 
caso de serositis, pero es importante recordar que, de los pacientes con 
LES, el 4% a 5% inicia con serositis antes de desarrollar otras manifesta-
ciones. Primero deben descartarse infecciones y neoplasias antes de buscar 
datos de autoinmunidad.

Bibliografía
1. Stoichitoiu LE, Ionescu GD, Neatu I, et al. Causes of polyserositis: a 

systematic review. J Pers Med. 2023 May;13(5):834. 
2. Kakar A, Pipaliya K, Gogia A. A rare combination: chylous polysero-

sitis and autoimmune myelofibrosis as a presentation of systemic lupus 
erythematosus. Int J Rheum Dis. 2019 May;22(3):516-20.

3. Gimeno-Torres L, Carrión-Barberà I, Salman-Monte TC, et al. Pre-
valence and risk factors for serositis in patients with systemic lupus 
erythematosus: a case-control study. Lupus. 2021;30(13):2095-101.

4. Calvo AJ. Tratamiento de las manifestaciones cardiopulmonares en el 
lupus. In: Fernández de LIF, editor. Manual SER de diagnóstico y tra-
tamiento de enfermedades reumáticas autoinmunes sistémicas. 1st ed. 
Madrid: Elsevier; 2014:125-9.

CC055

MENINGITIS ASÉPTICA Y CRISIS CONVULSIVAS COMO MA-
NIFESTACIÓN INICIAL DE ENFERMEDAD DE STILL DEL ADUL-
TO. REPORTE DE UN CASO

V.A. Álvarez-Sánchez, P. Vargas-Solís, F. Irazoque-Palazuelos, L. Andra-
de-Ortega
Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, ISSSTE

Introducción: La enfermedad de Still de inicio en el adulto (ESIA) es un 
trastorno autoinflamatorio y poligénico que afecta por lo regular a adul-
tos jóvenes (16 a 35 años); se caracteriza por fiebre, artralgias, erupción 
cutánea, elevación de reactantes de fase aguda e hiperferritinemia. Las 
manifestaciones neurológicas son infrecuentes y se informan en 7% de los 
casos, lo cual hace más difícil el diagnóstico en este grupo de pacientes. Se 
presenta el caso de un paciente con manifestaciones neurológicas de ESIA 
como manifestación inicial.
Presentación del caso: Paciente femenina de 57 años sin antecedentes re-
levantes. Acude por cuadro de tres meses de evolución, con artralgias en 
interfalángicas proximales, carpos y codos de manera bilateral, ausencia de 
artritis, fiebre vespertina diaria hasta de 39°C, junto con escalofrío y pérdida 

Figura 1. (CC053)
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de 8 kg. Una semana antes se agrega disnea de pequeños esfuerzos y cri-
sis convulsivas tónico-clónicas generalizadas. La exploración física revela 
faringitis, adenopatías axilares bilaterales y derrame pleural bilateral. Los 
resultados relevantes de los estudios paraclínicos se recogen en la Tabla 1 y 
Figura 1. Se hospitaliza y tras protocolo integral de estudio, al cumplir con 
tres criterios mayores y dos menores de Yamaguchi, y tras descartar otras 
causas infecciosas, oncológicas y reumatológicas, se establece ESIA con 
meningitis aséptica y se decide iniciar esteroide a dosis altas y tocilizumab 
a dosis 8 mg/kg mensuales. A los tres meses, la paciente acude afebril, sin 
artralgias ni nuevas crisis convulsivas, con leucocitos 12,6 x 103/mm3, neu-
trófilos 8,3 x 103/mm3, VSG 48, PCR 123 y ferritina 1 182.

Tabla 1. Estudios paraclínicos. (CC055)

Estudio Resultado 

Hemoglobina 9,0 g/dL

Leucocitos 24.9 x 103/mm3

Neutrofilos 21.5 x 103/mm3 (86 %)

DHL 681 mg/dl

VSG 60 mg/dl

PCR 282 mg/dl

Ferritina 117,904 mg/dl

Inmunológicos positivos ANA 1:80 patrón homogéneo difuso 4+, Anti-Ro 
118.2

Inmunológicos negativos
ANCA PR3, ANCA MPO, Anti-SCL 70, Anti-JO 
1, Anti-La, Anti-DNA, Anti-Sm, Anti-RNP, An-
ti-PCC, Factor Reumatoide

Liquido pleural Citoquímico con exudado linfocitico no complicado, 
tinción gram y cultivo negativos

LCR Citoquimico normal, PCR, cultivo y geneXpert ne-
gativos

Biopsia medula ósea Hiperplasia mieloide reactiva

Biopsia ganglio axilar Hiperplasia sinusoidal sin atipia

PET/CT

Adenopatías infra y supra diafragmáticas hipermeta-
bólicas. Derrame pericárdico moderadamente meta-
bólico. No se identifican lesiones hipermetabólicas que 
sugieran tumor primario. 

Principales resultados de estudios paraclínicos del abordaje diagnóstico. 

Discusión: La ESIA es un padecimiento poco frecuente y de manifesta-
ciones diversas que trascienden los síntomas cardinales y la epidemiología 
descrita. Las manifestaciones neurológicas son raras y se presentan en el 
7% de los pacientes con ESIA y casi siempre en etapas avanzadas de la 
enfermedad, pero hasta en el 28% de los casos puede ser la manifestación 
inicial y también aparecer a pesar del tratamiento inmunosupresor. Esta 
paciente inició de modo agudo con datos constitucionales y neurológicos, 
sin la erupción cutánea característica. Después de descartar los trastornos 
más comunes se concluyó que la crisis convulsiva y la meningitis aséptica 
eran secundarias a ESIA, con obtención de adecuada respuesta clínica al 
tratamiento inmunosupresor.
Conclusiones: La ESIA es un padecimiento poco frecuente y clínicamente 
heterogéneo que puede presentarse fuera de la epidemiología descrita y sin 
todas las manifestaciones cardinales. En un paciente con meningitis asép-
tica, en la que se descartan los trastornos más comunes, debe considerarse 
la ESIA como una probabilidad. De igual forma, la meningitis aséptica 
puede aparecer durante la evolución de los pacientes con ESIA. Debido a 
la falta de estudios a gran escala, no existe un tratamiento estandarizado 
para los pacientes con ESIA con afectación neurológica y el tratamiento 
debe centrarse en la enfermedad primaria.
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CASO CLÍNICO: HEMORRAGIA ALVEOLAR DIFUSA COMO 
PRESENTACIÓN INICIAL DE UNA PACIENTE CON POLIAN-
GEÍTIS MICROSCÓPICA

E.P. Hernández-Nova, A.L. Sánchez Moreno, I.A. Ocampo-Ulloa, L.G. 
Cano-Cruz, D.S. Reyes-Balbuena  
Hospital Regional de Alta Especialidad Centenario de la Revolución Mexicana, 
ISSSTE

Introducción: La poliangeítis microscópica (PAM), de acuerdo con la de-
finición del 2012 por el consenso de experto de Chapel Hill, se definió 
como una vasculitis necrosante con pocos o ningún depósito inmunita-
rio que afecta a pequeños y medianos vasos, en relación con anticuerpos 
ANCA circulantes. Se presenta sobre todo en personas de raza blanca de 
descendencia europea y afecta de igual forma a hombres y mujeres, con 
una incidencia máxima entre los 50 y 60 años. De acuerdo con la revisión 
realizada, se observó que la hemorragia alveolar difusa se presenta solo en 
el 5% de los pacientes con PAM. Se describe un caso poco frecuente en un 
paciente joven con poliangeítis microscópica que ingresa a hospitalización 
por hemoptoicos.
Presentación del caso: Mujer de 21 años sin antecedentes crónicos 
degenerativos. En junio refiere pérdida de peso de 6 a 7 kg, así como 
hemoptoicos por siete días en tres a cuatro veces por día, unos 50 a 60 
cm3, acompañada de fiebre no cuantificada de predominio nocturno que 
cede sin tratamiento, además de diaforesis nocturna, artralgias y mial-
gias generalizadas, y posteriormente sufre disnea de grandes esfuerzos 
que evoluciona a disnea de medianos esfuerzos. La paciente acude con 
un médico particular que solicita estudios de laboratorio y en los cuales 
se identifica hematuria microscópica, anemia microcítica hipocrómica y 
anticuerpos positivos a MPO; se la refiere a este hospital. Durante la 
estancia intrahospitalaria se solicitan otros estudios de laboratorio y se 
obtienen nuevamente positividad de anticuerpos MPO y se identifica 
anemia microcítica hipocrómica; la TAC de alta resolución de tórax reco-
noce lesión renal aguda y proteinuria y se solicita depuración de proteínas 
de 24 h y biopsia renal para continuar con abordaje. Parámetros paraclí-
nicos: Hb 9 g/dL, Hct 22,6%, creatinina 2,4 mg/dL. EGO: proteínas 

Figura 1. Resonancia magnética de encéfalo contrastada. Secuencia T1 
con reforzamiento leptomeníngeo en el hemisférico izquierdo y tempo-
rooccipital derecho. (CC055)
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75 mg/dL, proteínas en orina en 24 h 780 mg/día. Estudios serológicos: 
complemento C3 135 mg/dL (83-193 mg/dL), complemento C4 30,9 
mg/dL (15-57 mg/dL), factor reumatoide < 8,6 UI/mL (0-20 UI/mL), 
ANCA P MPO 191,70 UR/mL (< 20 UR/mL negativo), ANCA C PR3 
2,3 UR/mL (< 20 UR/mL negativo). TAC de tórax: patrón en vidrio des-
lustrado de predominio centrolobulillar y probable hemorragia alveolar 
difusa. Biopsia renal: glomerulonefritis proliferativa extracapilar activa y 
fibrosa de tipo pauciinmunitaria con lesiones necrosantes fibrinoides y 
esclerosantes segmentarias (Figura 1).
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CC057

LUPUS CUTÁNEO SUBAGUDO CON PROGRESIÓN A LUPUS 
ERITEMATOSO SISTÉMICO EN UN MASCULINO DE LA 
CUARTA DÉCADA DE LA VIDA

G.X. Cervantes-Castelán, I.M. Sánchez-Valentín  
Hospital Juárez de México

Introducción: Se presenta caso de un paciente masculino de 32 años con 
lupus cutáneo subagudo, variedad papuloescamosa, que evoluciona a lupus 
eritematoso sistémico con actividad intensa de la enfermedad.
Presentación del caso: Paciente masculino de 32 años, sin alteraciones 
crónicas degenerativas de importancia, tabaquismo de 20 años evolución 
IT 1, alcoholismo ocasional, consumo de cannabis de 20 años evolución, 
en cantidad no especificada. El padecimiento actual aparece dos meses an-
tes de su ingreso, con astenia, adinamia, hiperoxia, pérdida de peso invo-
luntaria de 20 kg en dos meses, fiebre de 39°C sin predominio de horario; 
10 días antes de su hospitalización muestra lesiones maculares en tórax 
anterior y posterior, no dolorosas ni pruriginosas, que luego avanzan a la 
región facial, además de lesiones ulcerativas en labios, telangiectasias un-
gueales, artralgias y mialgias generalizadas, que limitan la movilidad, moti-
vo por el cual busca atención. A su ingreso se identifican lesión renal aguda 
no oligúrica, aumento de los valores de creatina cinasa, transaminasemia, 
hiperbilirrubinemia, elevación de DHL, anemia de grado I, elevación de 
VSG y PCR e hipocomplementemia. Se trata la anemia con reticulocitos 
corregidos de 4,8%, Coombs directo positivo 1:4. La recolección de orina 
de 24 horas muestra proteínas en orina 1,17 g/24 h, microalbuminuria 
235,4 mg/24 h y sedimento con eritrocitos dismórficos. Se realiza biopsia 
piel que indica dermatitis de interfaz con atrofia epidérmica de anexos 
de predominio epidérmico, hiperqueratosis moderada con taponamiento 
hialino difuso de la zona de la membrana basal, edema dérmico mode-
rado e infiltrado mononuclear perianexial y perivascular con predominio 
perivascular, componente vasculítico y extravasación hemática focal. Se 
solicitan anticuerpos y especificidades con resultado de ANA Screen 1:320, 
patrón nuclear granular fino, citoplasmático reticular y mitótico de puente 
intercelular, anti-SSa 40,32, anti-Sm 12,10, y nueva determinación cinco 
meses posteriores con ANA-Screen 1:1 000, patrón nuclear granular fino 
y citoplasmático granular fino denso y anti-Sm 170,54 (Tabla 1). Se esta-
blece diagnóstico de lupus eritematoso sistémico con criterios ACR/EU-
LAR 2019 de 30 puntos (fiebre 2 puntos, anemia hemolítica 4 puntos, lupus 
cutáneo subagudo 4 puntos, compromiso articular 6 puntos, proteinuria 4 
puntos, hipocomplementemia C3+C4 4 puntos, anti-Sm 6 puntos).

Tabla 1.  Resultados de laboratorio. (CC057)

Fecha Resultado de laboratorio

12/03/24 Ca 6,6, Cl 96, K 4,5, Na 128, crea 1,85, BUN 33, urea 71, BT 2,71 DHL 
878, Hb 10,9, VCM 85,1, HCM 29,7, Plq 367, Leu 8,09, CK 1059

14/03/24 Alb 1,9, C3 18,8, C4 7,35, VSG 75, PCR 1,81

15/03/24 Eritrocitos 50-60 PC, proteínas 1,17 g/24 h, microalb 235,4 mg/24 h

21/03/24

ANA Screen 1:320 nuclear granular fino, citoplasmático reticular y 
mitótico de puente intercelular, anti-DSDNA 10,33 (0-20), anti-Sm 
12,1 (0-20), anti-SSa 40,32 (0-20), anti-SSb 2,2 (0-20), ANCA neg, 
MPO 4,17 (0-20) PR3 14,49 (0-20)

29/08/24 ANA Screen 1:1 000 nuclear granular fino, citoplasmático granular 
fino denso, anti-Sm 170-54 (0-20), DSDNA < 10 (0-20)

Discusión: El lupus cutáneo subagudo se presenta sobre todo en mujeres 
de edad reproductiva y, si bien 50% a 60% cumple criterios de enfermedad 
sistémica al momento de la presentación, solo 10% a 15% desarrolla la forma 
sistémica de la enfermedad, las más de las veces en presentación leve. Los 
factores de riesgo para la evolución sistémica incluyen lesiones debajo de 
la cabeza y cuello, telangiectasias ungueales y artritis, y bioquímicos, como 

Figura 1. (A) Tinción con rojo Congo negativa que muestra la ausencia de 
material amiloide. (B) Tinción de hematoxilina-eosina que revela áreas de 
fibrosis con atrofia tubular relacionada y edema intersticial con infiltrado 
inflamatorio conformado por linfocitos, células plasmáticas, neutrófilos y 
eosinófilos y extensión a paredes tubulares. (C) Estudio de inmunofluo-
rescencia directa en tejido obtenido de la biopsia renal. IgG, IgA e IgM 
negativos. (CC056)

Discusión: Se presenta el caso de una paciente con poliangeítis micros-
cópica, cuyo diagnóstico se establece de acuerdo con los criterios de cla-
sificación ACR/EULAR 2022: anticuerpos para pANCA y anti-MPO 
positivos más glomerulonefritis pauciinmunitaria confirmada por biopsia; 
se descartaron síntomas y signos clínicos de otras poliangeítis, con lo cual 
se registraba un total de 9 puntos y ello confirmaba el diagnóstico de PAM. 
Esta paciente cursó con hemoptoicos y se identificó hemorragia alveolar 
con tomografía; esta anomalía representa una entidad clínica de significa-
tiva relevancia por el desafío diagnóstico que supone y su potencial para 
afectar a múltiples órganos y sistemas.
Conclusiones: La presencia de ANCA-MPO no solo tiene un papel 
diagnóstico, sino también pronóstico, dado que se relaciona con mayor 
riesgo de recaídas y daño renal permanente, por lo que el tratamiento im-
plica un equilibrio delicado entre la inmunosupresión eficaz para prevenir 
el avance de la enfermedad y la reducción al mínimo de los efectos adversos 
del tratamiento. Es importante tener en cuenta este diagnóstico como un 
diferencial, ya que puede ser un simulador de otras entidades debido a su 
posible presentación atípica.
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valores elevados de reactantes de fase aguda y positividad de anti-SSa, los 
mismos que mostró el paciente. En este caso, el sujeto cursaba con un inicio 
manifestado por lupus cutáneo subagudo de tipo papuloescamoso (Figura 
1) y manifestaciones sistémicas al momento del ingreso y, a pesar de que 
el tiempo promedio entre el inicio de LCS y el LES es de ocho años, el 
paciente registró positividad de especificidades de anticuerpos cinco meses 
después del ingreso.

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmunitaria 
y sistémica que se presenta en 0,1% de la población, predominantemente 
en mujeres (9:1) de la segunda y tercera décadas de la vida, caracteriza-
da por autoanticuerpos contra antígenos nucleares, cuyas manifestaciones 
pueden ser leves, moderadas y graves. Se presenta un caso de paciente con 
OI y LES.
Presentación del caso: Paciente femenina de 30 años, sin antecedentes 
familiares relevantes, con diagnóstico de osteogénesis imperfecta en la in-
fancia, tras protocolo de estudio de hipoacusia leve bilateral; posee informe 
genético de haploinsuficiencia de COL1A1, seguimiento en audiología, y 
requiere apoyo con auxiliar auditivo en oído izquierdo desde 2017.
Se diagnostica LES en febrero 2021 en consulta de reumatología del 
Hospital General de Pachuca por manifestaciones cutáneo-articulares, 
anticuerpos antinucleares por inmunofluorescencia 1:640 patrón perifé-
rico, anti-DNAds (anticuerpos-antiácido desoxirribonucleico de doble 
cadena) positivos, anti-Smith negativo, complemento 4 bajo, anticuerpos 
antifosfolípidos, todos negativos, en tratamiento con hidroxicloroquina 
(200 mg/24 h); en junio 2023 muestra actividad articular y hematológica 
por trombocitopenia leve y leucopenia-linfopenia y recibe tratamiento con 
azatioprina (50 mg/12 h), con remisión. En marzo de 2024 tiene mani-
festación renal con síndrome nefrótico (proteinuria de 3,5 g/24 h) y se 
indican pulsos de esteroide (3) y ciclofosfamida mensuales (6), así como 
esteroide en dosis de reducción, hasta su suspensión en junio de 2024, 
pero continúa con antagonista de receptores de angiotensina II, estatina y 
complementación con calcio. El seguimiento de nefrología incluye biopsia 
renal de abril de 2024 que indica nefritis lúpica clase IV. En agosto de 
2024 acude a consulta de control, asintomática, y en la exploración física 
tiene un peso de 69 kg, talla de 1,64 m (la misma que en la primera con-
sulta de 2021), con apoyo auditivo en oído izquierdo, escleróticas azules, y 
el resto sin alteración; los estudios de laboratorio generales son normales, 
albúmina en orina de 24 h 125 mg, complemento 3: 93 mg/dL (normal), 
complemento 4: 8,5 mg/dL (bajo), anti-DNAds 9,8 UI/mL (negativo), 
densitometría ósea de columna lumbar y cadera sin alteración. Continúa 
el tratamiento ya indicado, sin requerir reinicio de esteroide. Además, se 
instituyó seguimiento en el servicio de genética.
Discusión: La atención a las comorbilidades es importante, sobre todo en 
las complicaciones óseas, pulmonares y cardiacas, que pueden presentarse 
en el contexto de ambos padecimientos, así como el alto riesgo precon-
cepcional.
Conclusiones: La paciente mostró haploinsuficiencia de COL1A1, muta-
ción que se encuentra en el brazo largo del cromosoma 17 vinculada con 
deficiencia cuantitativa de colágeno estructuralmente normal, por lo que 
representa la forma más leve de OI, caracterizada por escleróticas azules sin 
deformidades óseas. El LES es un padecimiento con afectación poligénica 
(cromosomas 6, 1, 12, 10, 2, 6, 14, 16, 20, X), ambiental, hormonal e incluso 
epigenética. El origen genético común en el caso no es claro, si bien ambos 
trastornos afectan al tejido conectivo. Su relación es excepcional, por lo que 
no se cuenta con información de alguna manifestación predominante en pa-
ciente con OI y LES; en esta paciente se observan manifestaciones leves a 
graves, sin diferencia aparente con respecto a pacientes sin OI.
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CC059

MORFEA TARDÍA SECUNDARIA A PRÓTESIS DE TITANIO. UN 
CASO Y SU ABORDAJE

D.D. Bañuelos-Ramírez1, S. Sánchez-Alonso2  
(1)Práctica privada, (2)CER ISSSTEP/HGR 20 IMSS, Puebla 

Introducción: Cuando el engrosamiento y la fibrosis, junto con los de-
más cambios característicos de la esclerosis sistémica progresiva (ESP), se 

Conclusiones: El lupus cutáneo subagudo abarca el 8% de los casos de 
lupus cutáneo y tiene un riesgo de avance a LES de 10% a 15%. Es reco-
mendable la identificación de los factores de riesgo clínicos y bioquímicos 
que anticipen su evolución para la vigilancia estrecha periódica que permi-
ta determinar el diagnóstico oportuno y el inicio del tratamiento dirigido 
al control de la enfermedad.
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LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO EN PACIENTE CON OS-
TEOGÉNESIS IMPERFECTA

C.A. Guillén-Durán, M.E. Santiago-Manzano  
Hospital General de Pachuca 

Introducción: La osteogénesis imperfecta (OI) es una displasia esqueléti-
ca rara, con incidencia de 1/15 000-20 000, y ocurre con igual proporción 
en hombres y mujeres. Entre sus características se encuentran fragilidad 
ósea, alta frecuencia de fracturas, deformidades óseas, deficiencia de creci-
miento, dientes quebradizos, escleróticas azules, pérdida de audición, fun-
ción respiratoria reducida e insuficiencia valvular.
La mayoría de los pacientes con OI tiene una mutación autosómica do-
minante en COL1A1 y COL1A2, que codifican a las cadenas α1 y α2 del 
colágeno tipo I, respectivamente.

Figura 1. (1) Lesiones papuloescamosas en frente, mejillas y nariz. (2) Le-
siones papuloescamosas en tórax anterior. (3) Telangiectasias ungueales. 
(4) Lesiones ulcerativas con costra hemática en el labio superior e inferior. 
(CC057)
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observan en áreas localizadas se establece la morfea. Aunque se trata de 
áreas pequeñas y delimitadas, a diferencia de la ESP, otras características 
como los cambios de coloración y datos histológicos en la biopsia forman 
parte de la entidad, semejante a lo que ocurre en la forma sistémica o 
generalizada. Las causas incluyen múltiples agentes, entre ellos sustancias 
contaminadas o la utilización de materiales con fines estéticos o protésicos 
terapéuticos. En una revisión reciente de las publicaciones médicas no se 
identificó como agente etiológico ligado a la morfea la instalación de pró-
tesis de titanio. De modo similar a esta situación, dada la baja incidencia de 
casos, hay más informes de casos que estudios comparativos. Esta misma 
alteración hace que el tratamiento no sea uniforme y mucho menos la res-
puesta terapéutica observada.
Presentación del caso: Paciente femenina de 22 años edad, estudiante uni-
versitaria, sin toxicomanías ni antecedentes heredofamiliares o personales 
de importancia. Es estudiante actual de la carrera médica. Como único an-
tecedente de importancia se menciona el diagnóstico de osteosarcoma en 
el brazo derecho en edad escolar, que requirió tratamiento quirúrgico con 
resección hasta los bordes libres de tumor, con quimioterapia y radiotera-
pia. El segmento óseo resecado se sustituyó con prótesis de titanio (Figura 
1). El seguimiento hasta la edad adulta no ha mostrado recidiva y solo se 
documentó como secuela acortamiento de miembro torácico derecho en 
2 cm, y limitación para la elevación del brazo, sin interferencia con activi-
dades de la vida diaria, ni en otras esferas. Desde un año antes se perciben 
engrosamiento, discromía y prurito. Se la atiende luego de un recorrido 
por diversos especialistas, con realización de múltiples estudios, incluida 
la biopsia cutánea, pero sin mejoría. Se indica un medicamento tópico a 
base de antagonista selectivo de receptores S2 de serotonina desprovisto 
de propiedades agonistas. Se agrega un inhibidor de fosfodiesterasa 5 a 
dosis de 12,5 mg una vez al día, dosis vespertina. Se observa mejoría con el 
uso continuo, pese a no tener buen apego al tratamiento de manera inicial.
Discusión: La morfea y las enfermedades semejantes a la esclerodermia se 
han documentado en relación causal directa con múltiples agentes. Se han 
informado antes ejemplos en la bibliografía, entre los cuales figuran los 
síndromes por aceite tóxico, agentes modelantes y estéticos, y los mecanis-
mos de fisiopatología que incluyen la respuesta inmunitaria ante agentes 
extraños. Puede experimentarse mejoría al retirarlos o no. Por lo general, 
diversas especialidades tratan la anomalía. La atención por reumatología 
casi nunca es la inicial. El titanio se ha considerado un material hipoaler-
génico y con casi nulas las posibilidades de rechazo por el organismo don-
de se implante. De ahí la relevancia de esta presentación.
Conclusiones: Aunque el diagnóstico se estableció de acuerdo con los cri-
terios suficientes para establecer morfea en esta paciente, el tratamiento fue 
insuficiente y no se consideraron otras opciones terapéuticas factibles. Den-
tro del arsenal de la reumatología aún hay otras más que no ha sido necesario 
utilizar, pero que no dejan de considerarse. Es posible que las enfermedades 

delimitadas y no sistémicas sean de menor atractivo terapéutico para los 
especialistas. El presente caso tuvo una respuesta que puede considerarse 
adecuada, a pesar de un apego insatisfactorio.
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GLOMERULONEFRITIS POR COMPLEJOS INMUNES COMO 
RETO DIAGNÓSTICO

A. Miguel-Álvarez, C.A. Leal-Ahumada, V. Soto-Abraham, M.L. Lore-
do-Mendoza, A. Vargas-Guerrero  
Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez

Introducción: La glomerulonefritis por complejos inmunitarios en un 
paciente de la octava década de la vida es un reto diagnóstico, cuyo abor-
daje completo es indispensable e incluye procesos infecciosos, crioglobu-
linemia, enfermedades reumatológicas-autoinmunitarias, neoplasias, entre 
otros. Este caso representa la importancia de un protocolo diagnóstico 
integral para establecer el tratamiento dirigido.
Presentación del caso: Mujer de 74 años con antecedente de hiperten-
sión arterial sistémica (2018), hemorragia cerebral intraparenquimatosa no 
traumática (2020) e infarto inferior no reperfundido (2021). Durante su 
seguimiento, en abril de 2022, refirió disminución de volúmenes urinarios, 
edema en extremidades inferiores y disnea de medianos esfuerzos. Presentó 
creatinina 1,32 mg/dL, BUN 21,7 mg/dL, hematuria glomerular con 58% 
de eritrocitos dismórficos, proteinuria 2,61 g/día, albuminuria 1,9 g/día e 
índice proteinuria/creatinuria (IPC) 4,37. Los estudios de imagen recono-
cieron un quiste paracaliceal izquierdo por ultrasonido. La biopsia renal en 
septiembre de 2022 identifica glomerulonefritis membrano-proliferativa 
por complejos inmunitarios con nefritis túbulo-intersticial y microangio-
patía trombótica activa (glomerular y arteriolar) (Figura 1A-B). Pérdida 
de peso de 9 kg en dos años. Dos pruebas por ELISA positivas para HIV 
y posteriormente descartado (Tabla 1). En agosto de 2023 se la valora 
en el servicio de reumatología, que reconoció xerostomía, xeroftalmía y 
artralgias en carpos y tobillos. Se detectaron telangiectasias, esclerodactilia, 
xerostomía y capilaroscopia con patrón temprano de esclerosis. Anti-cen-
trómero 481,3 UI, anti-Ro y anti-La, negativos. Se diagnosticó esclerosis 
sistémica, sin neoplasia por clínica o gabinete. El servicio de oftalmología 
la valora e identifica evidencia de conjuntivitis seca leve y aguda. En junio 
de 2024 se confirmó a través de biopsia de glándulas salivales el diagnós-
tico de síndrome de Sjögren (Figura 1C). Registró anti-DNAdc 112 UI, 
creatinina 2,27 mg/dL, proteinuria 1 198 g/día, IPC 1,9, anemia grado 3 
súbita con cor anémico, factor reumatoide 559 UI y C4 indetectable. Por 
lo anterior, se complementó con crioaglutininas elevadas 4% y se confir-
mó crioglobulinemia mixta sin elevación monoclonal en electroforesis de 
proteínas y aspirado de médula ósea sin datos de enfermedad maligna. Se 
inició glucocorticoide, hidroxicloroquina y rituximab con adecuada res-
puesta; en la actualidad se halla bajo creatinina 1,6 mg/dL, proteinuria 139 
mg/día y IPC 0,28.
Discusión: La glomerulonefritis por complejos inmunitarios tiene múl-
tiples causas posibles que en ocasiones coexisten y representan un reto 
diagnóstico. El compromiso renal en pacientes con síndrome de Sjögren 
ocurre en un 5% y es infrecuente la glomerulonefritis cuando se debe a 
complejos inmunitarios. A su vez, otras afecciones como la esclerosis sis-
témica (ambas sustentadas en esta paciente) pueden adjuntarse. La hipo-
complementemia y el factor reumatoide positivo alto deben alertar sobre 
la posibilidad de crioglobulinemia, que es más frecuente en relación con 
otras enfermedades inflamatorias. Dentro del estudio de estos pacientes, 
otros diagnósticos diferenciales posibles son los procesos infecciosos como 

Figura 1. (CC059)
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la infección por HIV que luego se descartó en esta paciente o la infección 
por virus de hepatitis C.
Conclusiones: El abordaje de la glomerulonefritis por complejos inmu-
nitarios con datos indicativos de crioglobulinemia es complejo y debe 
descartar enfermedades reumatológicas, infecciosas y neoplásicas. Si bien 
se encuentra en ocasiones evidencia de una enfermedad específica que lo 
justifique, los hallazgos no atribuibles a ella deben advertir sobre enfer-
medades coexistentes, cuya identificación y tratamiento específico pueden 
contribuir a una evolución satisfactoria.
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CC061 

GLOMERULONEFRITIS EN RHUPUS, UN RETO DIAGNÓSTICO

N.A. Dávila-Liahut1, J.S. Balbuena-Álvarez1, C. Hernández-Díaz1, R.E. 
Barbosa-Cobos1, M.V. Soto-Abraham2  
(1)Hospital Juárez de México, (2)Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez 

Introducción: El síndrome de rhupus (SR) es una rara superposición de ar-
tritis reumatoide (AR) y lupus eritematoso sistémico (LES) y para su defini-
ción deben cumplirse criterios de clasificación para ambas entidades, SLICC 
2012 o ACR/EULAR 2019 (LES) y ACR/EULAR 2010 (AR). La preva-
lencia de SR en series de casos es de 1,3% y las mujeres son las más afectadas 
(84%-100%) con una edad media de 35 años; las principales manifestaciones 
clínicas son poliartritis simétrica erosiva (90%), anormalidades hematológi-
cas (70%), compromiso mucocutáneo (17%-41%) y afectación renal (35%) 
(nefropatía lúpica clase IV, la más identificada por biopsia).
Presentación del caso: Paciente masculino de 28 años con antecedente de 
hipotiroidismo primario por tiroiditis de Hashimoto, obesidad mórbida y 

Figura 1. (A) Fotomicrografía (400x, metenamina de Jones). Se observa glomérulo con hiperlobulación del ovillo y formación de dobles contornos y pro-
liferación mesangial con hipercelularidad endocapilar. (B) Estudio de IFD (400x). Se observa positividad granular con patrón mesangiocapilar para IgG, 
IgM, C3, kappa y lambda. (C) Dos fotomicrografías de glándula salival menor con tinción H-E (100x). Intenso infiltrado inflamatorio linfocitario difuso 
alrededor de conductos dilatados y acinos; focos muy grandes. Atrofia glandular (Chisholm 4). (CC060)

Tabla 1. Otros estudios relevantes durante el abordaje diagnóstico. (CC060)

Iniciales Abril 2024 Junio 2024

Hemoglobina (g/dL) 12,3 7,1 11,4

Plaquetas (células/microlitro) 113 000 128 000 162 000

Leucocitos (células/microlitro) 6300 6500 8900

Linfocitos (células/microlitro) 1400 1400 1900

VSG (mm/h) 38 102 77

TP (s) 11,1 11,8 11,5

TTPa (s) 41,2 36,4 39,4

INR 1,0 1,0 1,0

Anticuerpos antinucleares 
(patrón y dilución)

Nuclear moteado 
fino 1:80

Nuclear, moteado fino: 1:2 
560; citoplásmico, citoplás-
mico 1:1 280

Anti-ADNdc, Crithidia luciliae Negativo Negativo Negativo

Anti-ADNdc por ELISA (UI) Negativo 112,9 15,1

C3 (mg/dL) 37,5 32,5 28,9

C4 (mg/dL) 2,52 Indetectable Indetectable

Anti-Smith (UI) Negativo < 3,3 < 3,3

Anti-B2GP IgM (UI) 31,4 30,2 19,7

Anticardiolipina IgM (UI) 25,4 29,0 26,1

Anit-Ro52 (UI) Negativo < 2,3 -

Anti-Ro60 (UI) Negativo < 4,9 -

Anti-La (UI) Negativo < 2,3 -

Factor reumatoide (UI) 562 559 -

Aglutininas irregulares Negativas - -

Crioglobulinas (%) - - 4%

Pruebas para virus de 
inmunodeficiencia humana

+ / + (ELISA)
Western blot    
indeterminado

Carga viral   
< 20 copias
CD4       
normales
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artritis reumatoide, según criterios ACR/EULAR 2010, de dos años de 
evolución con mal apego terapéutico y epiescleritis previa como manifes-
tación extraarticular.
El paciente acude a consulta por astenia, adinamia, poliartralgias simétri-
cas de pequeñas y grandes articulaciones y rigidez articular matutina de 
una hora. Exploración física: FC 116x´, TA 130/80 mmHg, FR 20x´, temp 
36,4°C, peso 110 kg, talla 1,64 m, IMC 41; destacan acantosis nigricans, 
encuadramiento de carpos, limitación a la flexo-extensión de muñecas ac-
tiva y pasiva con dolor a la palpación, segunda metacarpofalángica derecha 
dolorosa y rodillas con crepitación ósea. Estudios paraclínicos: VSG 33 
mm/h y PCR 1,56 mg/dL. Se determinó actividad moderada de la en-
fermedad por DAS28-PCR 3,56 y SDAI 11,21 y se optimizaron dosis de 
FARMEsc con sulfasalazina (3 g/día) y leflunomida (20 mg/día).
Al seguimiento se identificó proteinuria subnefrótica con riesgo cardio-
vascular, la cual evolucionó con aumento progresivo y se abordaron diag-
nósticos diferenciales. Los estudios de laboratorio se hallan en la Tabla 1; 
ultrasonido renal: riñón derecho de 108 x 59 x 58 mm, izquierdo de 115 x 49 
x 48 mm en sus tres ejes, parénquima homogéneo, aumento de la ecogeni-
cidad y pérdida de la relación corteza médula respecto de cambios inflama-
torios crónicos inespecíficos; biopsia renal: glomerulonefritis lúpica clase IV 
+ V con índice de actividad 9/24 y cronicidad 6/12, arteriolopatía moderada 
(Figura 1C-D). El paciente cumplió criterios de clasificación ACR/EULAR 
2019 para LES con 21 puntos, por lo que se estableció el diagnóstico de sín-
drome de superposición SR. Se inició tratamiento de inducción a la remisión 
con esquema NIH: metilprednisolona (500 mg 3 pulsos) y ciclofosfamida (0,7 
g/m2 mensual), hidroxicloroquina (400 mg/día) y filtro solar UVP 50+.

Tabla 1. Estudios de laboratorio. (CC061) 

Laboratorio Parámetro 

Biometría hemática
   Leucocitos
   Neutrófilos
   Linfocitos
   Hemoglobina
   Plaquetas

6,57 103 /uL
5,62 103 /uL
0,56 103 /uL
13 g/dL
322 000 uL

Bioquímica sanguínea
   Creatinina
   Urea
   GOT
   GPT
   DHL
   Bilirrubina
   Colesterol
   Triglicéridos
   HbA1c
   TSH
   T4L
   VSG
   PCR

0,59 mg/dL
28 mg/dL
17 U/L
18 U/L
178 U/L 
0,48 mg/dL
116 mg/dL  
95 mg/dL
5,5%
5 uU/mL
1,16 uU/mL
71 mm/h
2,21 mg/dL

Urianálisis
Proteínas en orina de 
24 h

Densidad 1,021, sangre 25, pH 5,5, proteínas 300, nitritos 
negativos, leucocitos negativos, sedimento negativo
0,2 g/24 h (1° determinación) 
0,8 g/24 h (2°determinación)
2,54 g/24 h (3°determinación)

Perfil infeccioso
   HBsAg, VHB y VHC
   VDRL
   PPD

no reactivos
negativo
no reactivo

Inmunológicos 
   ANA

 Anti-DNAdc
   Anti-Smith
   Anti-Ro
   Anti-La
   ACL IgG
   ACL IgM
   Anti-B2GP1
   Anti-B2GP1
   Factor reumatoide
   Anti-CCP
   Antiperoxidasa
   C3
   C4

1:10 000 nuclear homogéneo, citoplasmático granular 
fino denso
242,31 Ul/mL
4,79 UR/mL
3,32 UR/mL
< 2 UR/mL
69,97
8,38
IgG 6,77
IgM 17,71
82,3 UR/mL 
> 200 UR/mL 
45 Ul/mL
59,8 mg/dL
7,88 mg/dL

Discusión: El SR es inusual; en hombres se presenta en aproximadamente 
15% y la poliartritis no es erosiva en 10%. Es importante considerar el 
diagnóstico diferencial de proteinuria en pacientes con artritis reumatoide. 
Lo anterior representa complejidad y constituye un reto diagnóstico. Se 
presenta un caso de SR en un paciente masculino con poliartritis no erosi-
va y factores de riesgo metabólicos para nefropatía.
Conclusiones: La superposición de AR con LES (síndrome de rhupus) es 
una entidad rara; es relevante reconocer las diversas manifestaciones clíni-
cas y serológicas, lo cual modifica el diagnóstico oportuno y evita el retraso 
en el tratamiento y por ende reduce al mínimo las secuelas.
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CC062

EL VALS DEL LOBO Y EL GLUCÓGENO: REPORTE DE CASO

D.A. Escobar-Paredes, L.M. Saldarriaga-Rivera, E.S. Guzmán-Bedoya, 
C.D. Ramos-Sarmiento, M. Zárate  
Universidad Tecnológica de Pereira-UTP. Hospital Universitario San Jorge 
Pereira, Rda, Colombia

Introducción: El LES es una alteración que no muestra una relación con 
enfermedades de depósito lisosomal.
Presentación del caso: Hombre de 36 años que sufre LES con compromi-
so cutáneo, articular, muscular y del sistema nervioso periférico, con fuerza 
4/5 en las cuatro extremidades, debilidad axial (CPK, 300 mcg/L, aldola-
sa 20 UI/L). ANA: 1:160 patrón nuclear homogéneo, anti-DNAds 1:40, 
complemento C3 y C4 consumido, EMG + NC en cuatro extremidades 
con miopatía; se amplían estudios y se diagnostica enfermedad de Pompe 
por pruebas enzimáticas, moleculares y genéticas.
Discusión: Este es el primer informe vinculado con enfermedad de Pompe.
Conclusiones: Existe un abismo de conocimiento en relación con el com-
portamiento clínico de estas dos anomalías cuando coexisten.
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ANEMIA HEMOLÍTICA Y TROMBOCITOPENIA COMO MANI-
FESTACIÓN INICIAL EN SÍNDROME DE SJÖGREN PRIMARIO 
EN UN PACIENTE PEDIÁTRICO

G.C. Cortina-Olvera, A.I. Céspedes-Cruz, A.R. Torres-Jiménez, M. Ze-
ferino-Cruz, A. Velázquez-Cruz 
Hospital General Gaudencio González Garza, Centro Médico Nacional La 
Raza, IMSS (Pediatría)

Introducción: El síndrome de Sjögren (SS) se caracteriza por infiltración 
linfocítica y destrucción de las glándulas exocrinas (glándulas salivales y la-
grimales), así como afectación extraglandular. La prevalencia calculada es de 
0,1% de la población general, con una proporción mujer-hombre de 15:1.
Presentación del caso: Paciente femenina de 10 años con carga genética 
para artritis reumatoide; niega antecedentes alérgicos, quirúrgicos, trans-
fusionales y traumáticos. Tiene dos hospitalizaciones por trombocitope-
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nia. Inicia el padecimiento en marzo de 2022 con equimosis y petequias 
en piernas y brazos, gingivorragia leve, y acude a valoración con toma de 
estudios paraclínicos e informe de trombocitopenia grave. El servicio de 
hematología pediátrica indica tratamiento con esteroide y gammaglobu-
lina (2 dosis, última en noviembre de 2022), sin adecuada respuesta. Se 
la envía a valoración del servicio de reumatología pediátrica en enero de 
2023 por trombocitopenia, anemia hemolítica por anticuerpos calientes, 
titulación elevada de anticuerpos (anti-Ro y anti-LA positivos); solo se 
refieren úlceras en carrillos, dolorosas y ocasionales. Al interrogatorio nie-
ga hematuria, melena, disnea, alopecia, fiebre, pérdida ponderal, fenóme-
no de Raynaud, livedo reticular, artritis y debilidad muscular. Durante el 
seguimiento se encuentra con persistencia titulación elevada de anti-Ro 
y anti-LA en tres ocasiones, antinucleares positivos, complemento nor-
mal, ADNA y anticuerpos antifosfolípidos negativos, y cursa en clínica 
con petequias, cefalea, equimosis y xerostomía, por lo que se realiza biopsia 
de glándula salival que registra sialoadenitis linfocítica leve periductal e 
intersticial. Estudios de laboratorio (29/12/22): leu 4 970, neu 2 080, linf 
2 340, Hb 15,2, Hto 44,7, plaq 96 000, TP 10,9, TTP 28,6, índice lúpi-
co 1,05, anticardiolipina IGG 4,6, anticardiolipina IgM < 2, ANA X IFI 
1:320 nuclear moteado grueso, anti-Sm 2,9, anti-Ro 103 (corte 20), an-
ti-LA 74,1 (corte 20), Coombs positivo a anticuerpos calientes. (4/5/23): 
leu 3 800, neu 1 740, linf 1 620, Hb 13,8, Hto 38,9, plaq 37 000, C3 135, 
C4 40,10, anti-Ro 96,8- anti-LA 66,1. (11/7/23): leu 3 600, neu 1 600, 
linf 1 680, Hb 14, Hto 41,1, plaq 50 000, C3 123, C4 31,7, anti-Ro > 1 
374, anti-LA > 1 550, ANA X IFI 1:320 moteado grueso. (16/8/23): leu 5 
100, neu 2 800, linf 1 800l Hb 13,7, Hto 42, plaq 95 000, anti-Ro > 1 374, 
anti-LA 1 237, B2 glucoproteína IgG 6,70, B2 glucoproteína IgM 0,40. 
Biopsia de glándula salival (5/9/23): sialoadenitis linfocítica leve periduc-
tal e intersticial, sin fibrosis; clase 3 de la clasificación de Tarpley (infiltrado 
linfocitario difuso periductal con atrofia focal de un acino). Se integra el 
diagnóstico de síndrome de Sjögren con afectación hematológica (anemia 
hemolítica y trombocitopenia) y se inicia tratamiento con prednisona vía 
oral (1 mg/kg/día) y micofenolato de mofetilo, con respuesta en conteo 
plaquetario y cifras de hemoglobina a los dos meses.
Discusión: Las anomalías hematológicas en el síndrome de Sjögren 
suponen aproximadamente el 25% a 50%. Dentro de estas, la anemia 
normocítica y normocrómica representa el 34%, la anemia hemolítica au-
toinmunitaria el 10% y solo 5% a 15% de los casos puede cursar con trom-
bocitopenia. La leucopenia y anemia son las manifestaciones más comunes 
del sistema hematológico, pero pocos casos se complican con anemia he-
molítica autoinmunitaria y trombocitopenia, los cuales se presentaron en 
esta paciente.
Conclusiones: El síndrome de Sjögren primario cursa con manifestacio-
nes glandulares, aunque es importe tener en cuenta que las manifestaciones 
hematológicas pueden ser la expresión inicial; es probable por EULAR 
que los pacientes con trombocitopenia, anti-Ro y anti-LA positivos, ten-
gan un posible diagnóstico de SS, por lo que debe considerarse dentro 
de los diagnósticos diferenciales en la trombocitopenia secundaria sin res-
puesta al tratamiento, como el caso de esta paciente.
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CC064

MANEJO DE HERIDAS EN PACIENTES CON ENFERMEDAD 
AUTOINMUNE: SERIE DE CASOS Y EXPERIENCIA DE UNA 
CLÍNICA DE HERIDAS

L.G. Espinosa-Bañuelos, S.D. Guzmán-Ballesteros, M. Hernández-Vera  
Hospital General Manuel Gea González

Introducción: El tratamiento de las heridas es un tema complejo y además 
existen escenarios en los que los mecanismos de reparación se encuentran 
alterados. Las enfermedades autoinmunitarias son contextos proinflama-
torios y protrombóticos, con alteración en diferentes líneas celulares o acu-
mulación de diferentes metabolitos, lo que supone un reto en todas las 
etapas de la cascada inflamatoria y la reparación de los tejidos. Se describen 
cinco casos de diferentes enfermedades reumatoides en las que se observa 
mejoría y se muestran tratamientos diversos.
Presentación de los casos: En el abordaje de las heridas deben considerar-
se al menos cuatro ejes: el estado metabólico, la vascularización, el estado 
proinflamatorio o alteración de la respuesta inmunitaria y el microambien-
te de la herida. Se presenta un breve resumen de cada caso:
Caso 1: Paciente femenina con lupus eritematoso sistémico (LES) y sín-
drome antifosfolípidos, en el que el principal reto eran las alteraciones 
vasculares protrombóticas que dificultaban la neoformación de microcir-
culación. La pieza clave es el control sistémico y la anticoagulación.
Caso 2: Paciente femenina con morfea localizada y úlceras digitales. Fue 
posible disminuir los episodios del fenómeno de Raynaud y mantener un 
microambiente propicio para lograr su atenuación.
Caso 3: Paciente femenina con pioderma gangrenoso; se evitó el fenóme-
no de patergia y, mediante fármacos biológicos como tratamiento blanco 
prioritario debido a la extensión de la herida, se logró un avance rápido 
del cierre. 
Caso 4: Paciente femenina con esclerosis sistémica que presentaba úlceras 
en miembros inferiores de larga evolución. La clave de la lenta recupera-
ción fue el uso de modificadores de la enfermedad con modificación del 
microambiente de la herida para conservar la humedad.
Caso 5: Paciente masculino con gota tofácea, quien después del control 
metabólico y uso de apósitos de barrera logró el cierre de las múltiples 
úlceras crónicas. Véase la Figura 1 y la Tabla 1.
Discusión: A pesar de que la pieza clave es el tratamiento de la enferme-
dad sistémica, el control avanzado se centra en diferentes ejes. Es impor-
tante considerar la fisiopatología como agravante o causa; sin embargo, las 
matrices acelulares, el control de la humedad o el mantenimiento de esta, la 
limpieza (curaciones) atraumática y el control antimicrobiano cuando esté 
indicado tienen una enorme importancia. Cabe destacar que la adecuada 
analgesia facilita las múltiples intervenciones y aumenta la calidad de vida.
Conclusiones: Comprender el panorama de las enfermedades autoinmu-
nitarias, incluidas su fisiopatología sistémica y su conjugación con las ca-
racterísticas del microambiente de la herida, facilita el entendimiento de las 
múltiples modalidades avanzadas disponibles. El control interdisciplinario es 
imprescindible; el verdadero reto es comprender la forma de emplear distin-
tos tratamientos en el contexto económico y sociocultural de cada paciente.
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Tabla 1. Características clínicas y terapéuticas. (CC064)

Caso # Edad (años) Sexo Diagnóstico Tratamiento sistémico Control microambiente Topografía

#1 50 F LES + SAAF Hidroxicloroquina Barrera impermeable con petrolato Tobillo derecho

#2 39 F Morfea localizada Micofenolato de mofetilo Mantenimiento de lecho húmedo Falanges distales

#3 48 F Pioderma gangrenoso Adalimumab Alginato de calcio y prevención del fenómeno de patergia Caras laterales glúteos y 
muslos

#4 46 F Esclerosis sistémica Metrotexato Mantenimiento de humedad y control de queratinización 
excesiva Maléolos externos

#5 59 M Gota tofácea Alopurinol Mantenimiento de humedad Tobillos
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Figura 1. Evolución de la herida luego de su atención avanzada. (CC064) CC065

DERMATOMIOSITIS ANTI-NXP2 POSTERIOR A VACUNA-
CIÓN CONTRA LA FIEBRE AMARILLA

A. Lucas-Hernández1, O. Vera-Lastra2, M.A. Alfaro-Arrieta3, M.I. De la 
Rosa-Lara4, M.G. Márquez-Vargas5 
(1)Hospital General de Teziutlán, (2)Hospital de Especialidades Antonio Fraga 
Mouret, Centro Médico Nacional La Raza, IMSS, (3)Benemérita Universidad 
Autónoma de Puebla, (4)Universidad Popular Autónoma de Puebla, (5)Instituto 
Nacional de Neurología y Neurocirugía

Introducción: La dermatomiositis (DM) es una miopatía inflamatoria 
idiopática con una prevalencia de 1 a 6 por cada 100 000 personas. Puede 
manifestarse a cualquier edad y afecta de modo predominante a las mujeres 
(2:1). En clínica, la DM se presenta con signos como pápulas de Gottron, 
eritema en heliotropo, signo de la V o el signo del chal. 
La inflamación muscular causa debilidad proximal, que puede aparecer de 
manera aguda o subaguda además de diversos grados de afectación pulmo-
nar, articular, muscular y, en algunos casos, enfermedad maligna. La causa 
puede desencadenarse por factores ambientales (fármacos, infecciones, ra-
yos ultravioletas) y contaminantes en personas genéticamente susceptibles. 
Se describe el caso de una paciente cuyos síntomas comenzaron tras la 
aplicación de la vacuna contra la fiebre amarilla, con aparición de síntomas 
atípicos de DM y presencia de anticuerpos anti-NPX2.
Presentación del caso: Mujer de 28 años que un mes después de la vacu-
nación contra la fiebre amarilla desarrolló eritema en heliotropo, debili-
dad muscular en la región torácica y extremidades pélvicas, artritis en las 
articulaciones interfalángicas proximales, disfagia progresiva y afectación 
del sistema nervioso central. Los estudios de laboratorio mostraron ele-
vación de la velocidad de sedimentación globular, proteína C reactiva, CK 
(26 500 U/l), transaminasas (AST 2 000 U/L, ALT 1 500 U/L, LDH 1 
500 U/l) y mioglobina (10 000 mg/dL). Tras descartar infecciones, y con 
alta sospecha de DM, se solicitaron estudios inmunológicos que identi-
ficaron anticuerpos antinucleares (ANA) positivos (1:80) y anticuerpos 
anti-NXP2 positivos (> 100, normal < 11). La electromiografía (EMG) 
demostró miopatía. Se inició tratamiento con metilprednisolona a dosis 
altas. Infortunadamente, el trastorno empeoró y fue necesario tratamiento 
avanzado de la vía respiratoria, nutrición parenteral total y yeyunostomía 
para la alimentación. El control de la paciente incluyó metotrexato, ritu-
ximab y esteroides, lo que resultó en una mejoría gradual evidenciada por 
la normalización de los valores de creatinina, hemoglobina, transaminasas 
y CK. Con rehabilitación del sistema musculoesquelético, pulmonar y fo-
niátrico se logró una mejora progresiva de la fuerza muscular y la función 
orofaríngea.
Discusión: La dermatomiositis es una enfermedad autoinmunitaria con 
manifestaciones típicamente musculares, como la elevación de CK, a me-
nudo 10 a 50 veces por encima de los valores normales. En el caso de esta 
paciente, la manifestación inicial fue debilidad muscular proximal, eritema 
facial y cervical, artritis en pequeñas articulaciones, disfagia progresiva y 
afectación del sistema nervioso central.
El diagnóstico se basa en la confirmación mediante biopsia o resonancia 
magnética del músculo afectado y la relación con anticuerpos específicos. 
Estos anticuerpos pueden ser anti-Mi2 (presentes en el 20% de los casos) 
y MDA5 (10%-30%). El anticuerpo anti-NXP2 está típicamente vincu-
lado con neoplasias en el 75% de los pacientes. Es el segundo anticuerpo 
autoinmunitario más común en niños (22%), pero es menos frecuente en 
adultos (5%-20%), y se relaciona con formas graves y potencial evolución 
paraneoplásica, especialmente en hombres. En el caso de esta paciente, se 
descartaron causas neoplásicas o paraneoplásicas, y el único factor fue la 
exposición a la vacuna contra la fiebre amarilla. Rara vez se han vinculado 
las vacunas como la del sarampión, difteria, tétanos, BCG, polio e influen-
za, aunque no hay informes que relacionen la vacunación contra la fiebre 
amarilla con la dermatomiositis.
Conclusiones: La posible relación entre la vacunación contra la fiebre 
amarilla y el inicio de la dermatomiositis exige una mayor investigación 
para comprender mejor los desencadenantes en individuos genéticamente 
predispuestos. 
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CC066

MANIFESTACIONES AUTOINMUNES/INFLAMATORIAS POS- 
TERIOR A LA EXPOSICIÓN DE BIOPOLÍMEROS Y CRITERIOS 
DE ENFERMEDADES REUMÁTICAS SISTÉMICAS

M.A. Yeo-Reyes, V. Ledezma-Rodríguez, R. Agredano-Jiménez, I.P. 
Dávalos-Rodríguez, M. Salazar-Páramo  
Universidad de Guadalajara

Introducción: El síndrome ASIA, o síndrome autoinmunitario/inflama-
torio inducido por adyuvantes engloba síntomas de autoinmunidad des-
encadenados por la exposición a adyuvantes, lo que acentúa la respuesta 
inmunitaria. Las manifestaciones son diversas y los síntomas inespecífi-
cos, como fatiga, dolor, artralgias, depresión y trastornos del sueño. En las 
publicaciones médicas, hasta un 40% de los pacientes puede desarrollar 
criterios diagnósticos de enfermedades reumáticas sistémicas (ERS), como 
lupus eritematoso sistémico (LES) o artritis reumatoide (AR). Se describe 
una serie de casos con evidencia de aplicación de material inerte (biopolí-
meros-BP) con fines estéticos que cumplen con criterios diagnósticos de 
síndrome de ASIA (2023), y relacionar su evolución con la posibilidad 
de ERS con el fin de identificar a los pacientes que reúnan criterios para 
clasificar como AR (ACR 1997) o LES (EULAR 2010).
Presentación del caso: De 45 pacientes, todas mujeres, en 12 hubo evi-
dencia de autoanticuerpos (Aas) o incremento de los reactantes de fase 
aguda (VSG, proteína C reactiva o dímero D). Estas pacientes se revi-
saron de acuerdo con su síntomas o signos predominantes y los criterios 
de LES o AR (Tabla 1). El sitio de aplicación predominante del BP fue 
la zona glútea en 75% de los casos; la expresión de anticuerpos antinu-
cleares (ANA) estuvo presente en 22% de casos. Respecto del cumpli-
miento de criterios de clasificación de LES o AR se identificaron en tres 
pacientes (7%). Por otro lado, 26% de las personas cumplieron criterios 
diagnósticos de fibromialgia. El 34% de las pacientes se sometió al retiro 
de BP.

Discusión: La aplicación de BP no es evidencia suficiente para clasificar a 
las pacientes con ASIA en las dos más importantes ERS (LES y AR). A 
pesar de la evidencia de Aas y las manifestaciones clínicas, solo tres casos 
se clasificaron como AR u otra ERS. La presencia de adyuvantes puede 
contribuir al desarrollo de dolor crónico generalizado tipo fibromialgia.
Conclusiones: El uso de implantes y la inyección de BP con fines cosméti-
cos en esta población no parece vincularse con el desarrollo de ERS mayores.
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DERRAME PERICÁRDICO COMO SIGNO PRECURSOR EN ES-
CLEROSIS SISTÉMICA. REPORTE DE CASO

K.M. Kortright-Maldonado1, C.A. Palomeque-Ramos2, M.M. López-Ra-
mos1, B.E. Reyes-Torres1, D.R. Torres-Arredondo1  
(1)Hospital General Manuel Gea González, (2)Centro Médico Nacional 20 de 
Noviembre, ISSSTE

Introducción: La esclerosis sistémica (ES) es una enfermedad grave del 
tejido conectivo que resulta en inflamación, fibrosis de la piel y órganos 
internos, incluido el corazón. El compromiso cardiaco tiene una prevalen-
cia calculada de 15% a 35% y representa la principal causa de mortalidad, 
cercana a 27,2%. El derrame pericárdico en la ES presenta una frecuencia 
calculada de 10% a 20%. Aunque suele ser asintomático y de curso leve, en 
algunos casos puede constituir la primera manifestación de la enfermedad 
y vincularse con complicaciones graves, como el taponamiento cardiaco. 
Este último y el derrame pericárdico grave son raros, pero pueden preceder 
a la afectación cutánea y acompañarse de un mal pronóstico.
Presentación del caso: Mujer de 45 años sin antecedentes de impor-
tancia quien consultó al servicio de cardiología por deterioro de la clase 
funcional de NYHA l a NYHA lll de cuatro meses de evolución caracte-
rizado por disnea al caminar 50 metros que cedía al reposo, sin presentar 

Tabla 1. Pacientes con síndrome de ASIA: datos demográficos, clínicos y de laboratorio. (CC066)

Sexo/edad Exposición Síntomas Autoanticuerpos PCR mg/dL VSG mm/h Criterios 
ERS

Criterios
fibromialgia

F37 10 años Dolor corporal difuso /nódulos en 
sitio de BP

ANA, patrón MF, 1:160 0,09 0 No cumple No cumple

F33 6 semanas Dolor corporal difuso/alopecia - 0,359 13 No cumple Cumple 

F51 21 años Artralgias/tumoración en sitio de BP ANA, patrón MF, 1:1 280 0,86 0 No cumple No cumple

F33 6 años Dolor corporal difuso/artralgias ANA, patrón MF, 1:640 0,69 35 No cumple No Cumple

F58 3 años Artralgias/alopecia ANA, patrón MF, 1:640 1,17 35 No cumple Cumple

F42 20 años Eritemas/alopecia - 23,3 22 No cumple Cumple

F34 8 años Fatiga/alopecia ANA, patrón MF, 1:160 0 5 Cumple No cumple

F45 5 años Fatiga/artralgias ANA, granular, FR (66U) 0 7 Cumple Cumple

F40 20 años Dolor corporal difuso - 0 12 No cumple Cumple

F45 28 años Debilidad muscular proximal ANA, patrón MF, 1:640
CPK (4 196 U)

1,99 19 Cumple No cumple

F43 15 años Artralgias/lumbalgia - 14,3 10 No cumple Cumple

F44 15 años Dolor corporal difuso FR (160 U) 0 35 No cumple Cumple

BP, biopolímeros; ANA, anticuerpos antinucleares; PCR, proteína C reactiva; VSG, velocidad de sedimentación globular; FR, factor reumatoide; CPK, creatina fosfocinasa; 
ERS, enfermedad reumática sistémica (AR, LES).
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ningún otro síntoma. El electrocardiograma no identificó anormalidades 
de la conducción eléctrica. Durante el seguimiento ambulatorio, la pa-
ciente desarrolló disnea en reposo, por lo que buscó atención médica 
urgente. Los valores de pro-BNP fueron de 828 pg/mL y el ecocardio-
grama reveló engrosamiento pericárdico con derrame grave, calculado en 
1 200 mL, sin otras alteraciones estructurales ni funcionales (Figuras 1 y 
2). Ante estos hallazgos se decidió su hospitalización en cardiología y se 
practicó una pericardiectomía subfrénica parcial, con estudio citoquímico 
del líquido pericárdico que descartó proceso infeccioso. Se inició trata-
miento con furosemida (40 mg/8 h). Durante su estancia hospitalaria se 
observaron fenómeno de Raynaud, rigidez articular en manos, dactilitis 
y esclerosis cutánea. La serología reveló positividad para anticuerpos an-
ti-SCL-70 y se estableció el diagnóstico de esclerosis sistémica con una 
puntuación de 19 puntos según los criterios ACR/EULAR. Se instituyó 
tratamiento con metotrexato (15 mg semanal), prednisona (10 mg dia-
rios), ácido fólico e ibuprofeno. La paciente tuvo una evolución favorable, 
con resolución de la disnea, por lo que se decidió su alta hospitalaria con 
seguimiento ambulatorio.

Discusión: Este caso destaca el derrame pericárdico grave como una 
manifestación inicial poco común pero importante en la esclerosis sisté-
mica. Aunque suele ser leve y asintomático, en esta paciente el derrame 
fue significativo, lo que subraya la necesidad de un enfoque cardiovascular 
temprano en el control de la enfermedad. La combinación de hallazgos 
clínicos como fenómeno de Raynaud y anticuerpos anti-SCL-70 permitió 
confirmar el diagnóstico, y el tratamiento oportuno con pericardiectomía 
y tratamiento inmunosupresor produjo una evolución favorable. Esto re-
fuerza la importancia de un abordaje multidisciplinario en la esclerosis 
sistémica con compromiso cardiaco.
Conclusiones: Dada su relevancia clínica, esta entidad debe reconocerse 
intencionadamente y tratarse de forma apropiada para prevenir compli-
caciones graves y disminuir la mortalidad. A pesar de que la frecuencia 
de presentación es alta, no se han establecido factores predictores de estas 
complicaciones por lo que la investigación futura debe centrarse en iden-
tificar biomarcadores y modalidades efectivas para mejorar el manejo, así 
como analizar características y comorbilidades del paciente que podrían 
relacionarse.

Bibliografía
1. Hosoya H, Derk CT. Clinically symptomatic pericardial effusions in 

hospitalized systemic sclerosis patients: demographics and management. 
Biomed Res Int. 2018;2018:6812082. doi: 10.1155/2018/6812082. 
PMID: 29967777; PMCID: PMC6008774.

2. Yoshimi R, Fujimoto M, Mimori T. The treatment of systemic scle-
rosis-related pericarditis. Intern Med. 2022;61(19):2997-2998. doi: 
10.2169/internalmedicine.9471-22.

CC068

MIOPATÍA INFLAMATORIA SERONEGATIVA: REPORTE DE 
CASO

A.F. Herrera-Esparza, C.A. Catalán-Zavaleta, A. Luna-Quiroz, L.G. Ca-
no-Cruz, J.F. Cuevas-Bucio  
HRAE Centenario de la Revolución Mexicana, ISSSTE

Introducción: Las miopatías inflamatorias se componen de un grupo de 
enfermedades autoinmunitarias que se caracterizan por afectar en particular 
al músculo estriado y causar debilidad muscular y elevación de enzimas mus-
culares, así como positividad de ciertos anticuerpos. Los tipos más frecuen-
tes son dermatomiositis, polimiositis, miopatía autoinmunitaria necrosante 
y miositis por cuerpos de inclusión. La incidencia anual de las miopatías 
inflamatorias es de 2,1 a 7,7 casos por millón. Los criterios diagnósticos de 
Bohan y Peter se utilizan de manera amplia para su diagnóstico. Se conocen 
miopatías inflamatorias sin relación con anticuerpos específicos en aproxi-
madamente 16% de los casos. Los anticuerpos vinculados con las miopatías 
inflamatorias son de suma importancia, ya que ayudan a determinar el cur-
so clínico de la enfermedad y las manifestaciones extramusculares, como la 
neumopatía intersticial y su vínculo con neoplasias.
Presentación del caso: Hombre de 66 años que inicia con mialgias y ede-
ma en miembros superiores, astenia y estreñimiento de 10 días de evo-
lución. Acude a hospital privado y lo valora un neurólogo que integra el 
diagnóstico probable de miopatía inflamatoria, con inicio de esteroide in-
travenoso tipo metilprednisolona (3 g), sin aparente mejoría motivo por 
lo que se lo remite a esta unidad hospitalaria. A su ingreso se documenta 
aumento de enzimas musculares (CPK 1 600, CK MB 166) y enzimas 
hepáticas elevadas (DHL: 672 u/l, AST: 354 u/l, resto de paraclínicos 
normales). Con posterioridad se realiza electromiografía de miembros su-
periores que señala inestabilidad de membrana y denervación consistente 
con enfermedad propia de la fibra muscular; además, la biopsia muscular 
del deltoides medio derecho identifica tejido fibroconectivo vascularizado 
y adiposo maduro sin alteraciones histológicas. La TAC torácica muestra 
cambios indicativos de neumopatía intersticial. Dadas las manifestaciones 
clínicas ya descritas, se inicia protocolo diagnóstico ante la sospecha de 
polimiositis, por lo que se solicitan anticuerpos relacionados con miopatías 
inflamatorias. Se establece el diagnóstico de miopatía inflamatoria serone-
gativa y se inicia tratamiento a base de corticoesteroide tipo prednisona a 

Figura 1. (CC067)

Figura 2. (CC067)
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dosis de 1 mg/kg/día y metotrexato con mejoría motora, por lo que egresa. 
Más adelante en el seguimiento por el servicio de reumatología aparecen 
lesiones dermatológicas consistentes con dermatomiositis, por lo que se 
determina el diagnóstico de miopatía inflamatoria de acuerdo con los cri-
terios de Bohan y Peter.

Tabla 1. Anticuerpos relacionados con miopatías inflamatorias en este 
paciente. ANCA, anticitoplasma de neutrófilos; TIF-1γ, factor transcrip-
cional intermediario 1-γ; anti-MDA5, anticuerpo contra el gen MDA5 
relacionado con la diferenciación del melanoma; RNP, ribonucleoproteína. 
(CC068)

Prueba Resultado Unidad Intervalo de referencia

C-ANCA Negativo Negativo

P-ANCA Negativo Negativo

JO-1 anticuerpo < 20 0-19,9

PL-7 anticuerpo Negativo Negativo

PL-12 anticuerpo Negativo Negativo

EJ anticuerpo Negativo Negativo

OJ anticuerpo Negativo Negativo

SRP anticuerpo Negativo Negativo

Mi-2 anticuerpo Negativo Negativo

TIF-1 gamma < 20 Unidades 0-19,9

MDA-5 anticuerpo < 20 Unidades 0-19,9

Ku anticuerpo Negativo Negativo

U3 RNP anticuerpo Negativo Negativo

U2 RNP anticuerpo Negativo Negativo

U1 RNP anticuerpo < 20 Unidades 0-19,9

Discusión: Se describió el caso de un paciente con cuadro clínico de mio-
patía inflamatoria con resultados de anticuerpos relacionados negativos. No 
se ha descrito el curso clínico ni el pronóstico de las miopatías inflamatorias 
seronegativas, por lo que es importante establecer una sospecha diagnóstica 
y describir estos casos porque las complicaciones frecuentes de las miopatías 
inflamatorias se acompañan de proceso neoplásico y neumopatía intersticial.
Conclusiones: Es importante conocer las complicaciones de los pacientes 
con miopatías inflamatorias, entre ellas los procesos neoplásicos, por lo que 
es esencial el cribado ajustado a factores de riesgo y edad. Otras compli-
caciones relevantes son las neumopatías intersticiales y por tanto hay que 
identificar a los pacientes que exigen seguimiento con TAC y espirometría. 
Las miopatías inflamatorias son enfermedades raras con morbimortalidad 
elevada. 
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CICLOFOSFAMIDA PARA PERFORACIÓN CORNEAL SECUN-
DARIA A VASCULITIS ASOCIADA A ANCA

E. García-Rojas, J.D. Centeno-Valadez, C.E. Flores-Aceves, G. Echeve-
rría-González  
Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS, Gua-
dalajara, Jalisco

Introducción: Las vasculitis relacionadas con anticuerpos anticitoplasma 
de neutrófilos son un grupo de enfermedades sistémicas que se clasifican 
en tres grupos principales: poliangitis microscópica, poliangitis con granu-
lomatosis y poliangitis eosinofílica con granulomatosis. Suelen afectar a 
los pulmones, riñones, nervios y piel y también se ha descrito que pueden 
desarrollar diferentes lesiones oculares.

Presentación del caso: Mujer de 21 años con antecedentes de sinusitis crónica 
desde 2014, poliposis nasal desde 2015, hipertensión arterial desde diciembre 
2023 y asma bronquial desde 2023. Inició a los 15 años con artralgias simétri-
cas en los tobillos, rodillas, metacarpofalángicas e interfalángicas proximales 
distales. Se agregó dermatosis localizada en extremidades inferiores caracte-
rizada por lesiones eritematosas elevadas confluentes y dolorosas, las cuales 
se ulceraban y cicatrizaban con una mancha hipercrómica. En mayo de 2024 
inició tos seca y disnea y con posterioridad hiperemia conjuntival, dolor a la 
movilización, disminución de la agudeza visual, fotofobia y epífora del ojo 
izquierdo. Se diagnosticó perforación corneal izquierda y úvea entrampada, 
por lo que se indicaron parche escleral, colgajo conjuntival y reformación 
de cámara anterior. Estudios de laboratorio: anti-MPO 50,5 CU (positivo), 
anti-PR3 0,5 CU (negativo). Se diagnosticó vasculitis de pequeños vasos 
relacionada con ANCA, con afectación ocular, cutánea, enfermedad pulmo-
nar intersticial, sinusitis crónica y pólipos nasales. Se inició inducción a la 
remisión con ciclofosfamida. En última valoración destacó la rápida mejoría 
de la úlcera corneal luego del inicio del tratamiento inmunosupresor y hoy 
en día solo tiene hiperemia conjuntival y cicatriz en el polo superior del ojo 
izquierdo, con agudeza visual prácticamente recuperada (20/50).
Discusión: La incidencia de lesiones oculares en estos casos es del 16% 
y las manifestaciones más comunes son la escleritis, epiescleritis, enfer-
medad orbitaria y uveítis y, con menor frecuencia, queratitis, neuritis óp-
tica y desprendimiento de retina. La perforación corneal puede ser una 
complicación secundaria a la escleritis no tratada. Los síntomas oculares 
son diversos y no deben pasar inadvertidos. El tratamiento eficaz requiere 
inmunosupresión sistémica.
Conclusiones: La afección ocular no es la manifestación más común en esta 
patología, pero no debe soslayarse porque contribuye en la morbimortalidad 
y la calidad de vida. En este caso, a pesar de tener múltiples manifestaciones 
sistémicas, destaca la excelente respuesta ocular obtenida con el inmunosu-
presor, lo que limitó las complicaciones y mejoró el pronóstico visual. 

Figura 1. (A) Úvea entrampada izquierda. (B) Cicatriz corneal izquierda 
posterior al uso del inmunosupresor. (CC069)
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ESCLEROSIS SISTÉMICA VS. IPAF ¿UN PROBLEMA CLASIFI-
CATORIO?

E. García-Rojas, J.D. Centeno-Valadez, N.N. Del Real-Aldana, G. Eche-
verría-González  
Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS, Gua-
dalajara, Jalisco

Introducción: En el contexto reumatológico, la EPI confiere una carga con-
siderable en distintas enfermedades, como esclerosis sistémica, artritis reu-
matoide, síndrome de Sjögren y miopatías inflamatorias idiopáticas. Ciertos 
pacientes no cumplen con los criterios de clasificación ACR/EULAR; sin 
embargo, sus características clínicas, autoanticuerpos y hallazgos radiográfi-
cos sugieren un origen autoinmunitario. En 2015, la ATS/ERS acuñaron el 
término “neumonía intersticial con características autoinmunitarias” (IPAF).
Presentación del caso: Mujer de 80 años sin antecedente de tabaquis-
mo ni exposición a polvos orgánicos o inorgánicos. Infección leve por 
SARS-CoV-2 en 2021. Hospitalizada en diciembre 2023 por neumonía 
y en enero 2024 se identificaron datos indicativos de fibrosis pulmonar 
por tomografía. Se la valoró en el servicio de reumatología que solicitó 
AAN 1:1 280 patrón homogéneo, 1:320 patrón reticular AMA, inmu-
noespecificidad de 13 determinaciones para esclerodermia con PM-Scl-75 
positivo (18/10). En virtud del Quantiferon positivo recibió control para 
TB latente y se descartaron otras causas infecciosas. Evolucionó con dis-
nea moderada, tos intermitente no productiva, mioartralgias, pero sin más 
síntomas. Exploración física: estertores en velcro en bases pulmonares y el 
resto sin anormalidades. Estudios de extensión: AAN 1:640 patrón homo-
géneo, anti-Scl-70 450,8 CU (positivo) y el resto de inmunoespecificidad 
negativo. Espirometría: FVC 1,45 l (77%), FEV1 1,01 l (93%), relación 
121% y TCAR con múltiples áreas en vidrio despulido periféricas alter-
nadas con fibrosis y bronquiectasias de tracción de predominio subpleural 
y basal, datos indicativos de neumonía intersticial inespecífica con patrón 
fibrótico (Figura 1). Se inició ácido micofenólico y prednisona.
Discusión: Los criterios de clasificación de IPAF incluyen tres dominios; 
después de los criterios de entrada (presencia de neumonía intersticial, 
exclusión de causas alternativas y falta de cumplimiento de criterios de 
enfermedad reumática definida) se debe observar una característica de al 
menos dos de estos dominios; este caso cumple con el criterio serológico 
y el dominio morfológico. El reto es la exclusión de alguna enfermedad 
reumática; por ejemplo, la esclerodermia puede manifestarse inicialmente 
con EPI hasta en el 14% de los pacientes, pero en este caso no se encontró 
algún otro hallazgo clínico.
Conclusiones: En ocasiones es complejo clasificar a los pacientes que ca-
recen de datos clínicos objetivos, cuyo único hallazgo es la enfermedad 
pulmonar intersticial con anticuerpos positivos. 
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Figura 1. Tomografía computarizada torácica de alta resolución que mues-
tra múltiples áreas en vidrio despulido periféricas de predominio en las 
bases pulmonares bilaterales, así como zonas de fibrosis. (CC070)
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GLOMERULONEFRITIS MESANGIOCAPILAR POR INMUNO-
COMPLEJOS COMO PRESENTACIÓN ATÍPICA EN ENFERME-
DAD DE SJÖGREN. REPORTE DE CASO

J.S. Balbuena-Álvarez1, N.A. Dávila-Liahut1, C. Hernández-Díaz1, M.V. 
Soto-Abraham2  
(1)Hospital Juárez de México, (2)Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez 

Introducción: La enfermedad de Sjögren (SS) es un trastorno inflama-
torio sistémico autoinmunitario y crónico caracterizado por infiltrado 
linfoplasmocitario a glándulas exocrinas, cuyas características clínicas 
principales son los síntomas secos; sin embargo, existen presentaciones sis-
témicas con afección multiorgánica. De estas, la afección renal es rara (5% 
de los pacientes), en particular relacionada con nefritis tubulointersticial 
y posee una incidencia mucho menor; se han informado casos con enfer-
medad glomerular difusa mesangial. Cuando el SS se presenta relacionado 
con crioglobulinemia, la alteración renal esperada es la glomerulonefritis 
(GMN) membranoproliferativa y vasculitis.
Presentación del caso: Mujer de 45 años con esclerosis sistémica limitada 
(ESL) tres años previos. Diagnóstico por fenómeno de Raynaud trifásico, 
esclerodactilia, pitting scars, úlceras digitales y artritis, y con tratamiento 
a base de MMF, nifedipina y glucocorticoide. Seis meses antes de su 
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valoración experimentó una reacción cutánea urticariforme vinculada con 
MMF por lo que se suspendió y se inició MTX, interrumpido dos meses 
después; el tratamiento solo conservó el glucocorticoide.
Mostró dolor precordial opresivo 7/10, poliartralgias inflamatorias de 
pequeñas y grandes articulaciones, artritis de rodillas, cefalea holocraneal 
8/10 (acúfenos, fosfenos, náusea y mareo), HAS con mala respuesta a los 
antagonistas del calcio. Dos semanas antes de su valoración inicial presen-
tó disnea súbita mMRC 2, orina espumosa, edema bimaleolar, descontrol 
tensional, elevación de azoados y disminución de TFG; se refirió a este 
hospital por probable crisis renal esclerodérmica.
En el abordaje se identificaron SV normales, T/A controlada con adecuada 
respuesta a IECA, y se integra el diagnóstico de síndrome de condensación 
en hemitórax izquierdo, sin requerir oxígeno complementario. Extremida-
des superiores con pulpejos con pitting scars, ligero engrosamiento cutáneo 
en dedos de ambas manos, sin borramiento de pliegues cutáneos, fenó-
meno de Raynaud + doloroso, REMS ++/++++. Articulaciones dolorosas: 
hombros y codos bilaterales. Extremidades inferiores con pulsos pedios 
++/+++ bilateral, REMS ++/++++. Lesiones urticariformes en región me-
dial de ambos muslos polimorfas de diámetros variables con bordes activos 
eritematosos y centro blanco. Articulaciones dolorosas: rodilla derecha. 
Fuerza muscular 4/5 generalizada. Puntuación de Rodnan de 2 puntos. 
Se inició tratamiento de inducción a la remisión con tres pulsos de metil-
prednisolona y CYC ajustada a función renal con 50% de dosis calculada 
por SCT; hay sospecha de LES + probable GMN de rápida progresión 
con proteinuria en límites subnefróticos. Se realizó toma de biopsia de 
glándula salival menor (GSM) y renal (Figura 1).
Discusión: En el SS, la afección renal glomerular es infrecuente; como 
parte del diagnóstico histopatológico se espera IF con positividad intensa 
a C3 e IgM, así como positividad leve a IgG, κ y λ, en relación con nefritis 
tubulointersticial y trombos hialinos. Se descartó actividad por LES y Esl.
Destaca la franca positividad de anti-Ro (Tabla 1) con extensa afectación 
multiorgánica de la enfermedad y nulo compromiso clínico glandular (sín-
tomas secos) y hallazgos en biopsia de GSM sin relación con SS al ser 
inespecífica la sialoadenitis crónica no focal y registrar Focus Score < 1.
Conclusiones: Se observó mejoría clínica posterior al inicio de trata-
miento inmunosupresor con CYC; sin embargo, en el plano renal no hubo 
mejoría, con persistencia de TSFR HD. Se confirmó que la afección glo-
merular por SS tiene el peor pronóstico renal; asimismo, se encontraron 
hallazgos histopatológicos relacionados con crioglobulinemia; si bien se 
espera un infiltrado rico en monocitos y macrófagos, lo cual no se observa 
en esta paciente, sí hay trombos hialinos y depósitos subestructurales, lo 
que confiere mayor tasa de falla al tratamiento y rápida progresión. Es 
fundamental la histopatología e IF como parte del diagnóstico diferencial.
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Tabla 1. Estudios paraclínicos e inmunológicos (1A). Inmunofluorescen-
cia de biopsia renal (IB) y membrana basal tubular (MBT). (CC071)

Estudios paraclínicos con los siguientes hallazgos:

1A. Laboratorio Parámetro 

Biometría hemática
   Leucocitos
   Neutrófilos
   Linfocitos
   Hemoglobina
   Plaquetas

4,95 103 /uL
3,7 103 /uL
0,73 103 /uL
11 g/dL
204 000 uL

Bioquímica sanguínea
   Creatinina
   Urea
   Glucosa

7,9 mg/dL
184 mg/dL
97 mg/dL

Proteínas en orina de 24 h 2,84 g/24 h

Inmunológicos 
   ANA
   Anti-DNA(dc)
   Anti-Smith
   Anti-Ro
   Anti-La
   ACL IgG
   ACL IgM
   Anti-B2GP1 IgG
   Anti-B2GP1 IgM
   Anti-SCL-70
   Anticentrómero
   Factor reumatoide
   Anti-CCP
   P-ANCA
   Anti-MPO
   Anti-PR3
   C3
   C4
   Coombs directo

1:1 000 nuclear homogéneo, citoplasmático reticular
129,2 Ul/mL
> 2 UR/mL
108,62 UR/mL
4,71 UR/mL
21,21 U/mL
3,06 U/mL
12,27 UR/mL
7,9 UR/mL
negativo
negativo
8 UR/mL 
negativo
1:32
negativo
negativo
71,2 mg/dL
10,3 mg/dL
++

1B. Inmunofluorescencia
   IgG
    IgA
   IgM
   C1q
   C3c
   C4c
   Fibrinógeno
   Albúmina
   Kappa
   Lambda

Glomérulo
-
-

+++
+++
+
-
-
-

++
++

MBT
+
+
+
+
+
+
-
+
+
+

Figura 1. (A) Biopsia GSM: sialoadenitis crónica inespecífica con escle-
rosis fibrosa segmentaria. (B-D) Biopsia renal: GMN con patrón mesan-
giocapilar por complejos inmunitarios con proliferación extracapilar activa 
y focal. Lesión tubular aguda con cambios regenerativos moderados del 
epitelio. Fibrosis intersticial grado II (30%). (CC071)

CC072

TAMPONADE CARDIACO, ALARMANTE PRESENTACIÓN 
ASOCIADA A LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO, REPORTE 
DE CASO

D. Osnaya-Guzmán, J.M. García-Barboza, I.I. Silvestre-Flores, G.T. Jai-
mes-Piñón, E.S. Acevedo-Castañeda 

Hospital General de Zona No. 50, SLP

Introducción: Las manifestaciones cardiacas son frecuentes en pacientes 
con lupus, hasta en el 60%; el derrame pericárdico figura entre las más ha-
bituales (27%-32%); no obstante, es infrecuente que se trate de un derrame 
de gran volumen y excepcional cuando produce taponamiento (1%-7%). El 
diagnóstico del taponamiento cardiaco es primordialmente clínico, pero 
es esencial la evaluación ecocardiográfica para determinar el volumen y la 
repercusión hemodinámica del derrame. Los glucocorticoides relacionados 
con antiinflamatorios e inmunosupresores son el tratamiento de elección 
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de la enfermedad de base; en casos de taponamiento cardiaco es necesa-
rio realizar una pericardiocentesis evacuadora o, en ocasiones, una ventana 
pericárdica.
Presentación del caso: Paciente femenina de 22 años con diagnóstico de 
lupus eritematoso sistémico desde tres años antes, en tratamiento con cloro-
quina, ácido micofenólico y prednisona (5 mg al día), sin apego apropiado. 
Acude por astenia, adinamia y disnea de pequeños esfuerzos con saturación 
de oxígeno de 86%, frecuencia cardiaca de 100 latidos por minuto y ten-
sión arterial de 100/60 mmHg. La tomografía de tórax evidencia derrame 
pleural grave y pericárdico global de al menos 1 000 mL, libre, con separa-
ción mínima de 15 mm y máxima de 47 mm (Figura 1). Ante el hallazgo 
tomográfico, se solicita ecocardiograma transtorácico, que identifica derra-
me pericárdico global con predominio hacia la pared lateral y posterior del 
ventrículo izquierdo, con fisiología de taponamiento cardiaco y compromiso 
hemodinámico. Se solicita valoración del servicio de cirugía de tórax y se 
evalúa ventana pericárdica por localización posterior y se determina que es 
elegible para drenaje y biopsia pericárdica con resolución del cuadro clínico. 
Se envían muestras de líquido y tejido para descartar una causa secundaria 
de tipo infeccioso, como tuberculosis o proceso neoplásico.

3. Sugiura T, Kumon Y, Kataoka H, et al. Asymptomatic pericardial 
effusion in patients with systemic lupus erythematosus. Lupus. 2009 
Feb;18(2):128-32.

4. Goswami RP, Sircar G, Ghosh A, et al. Cardiac tamponade in systemic 
lupus erythematosus. QJM. 2018 Feb 1;111(2):83-87.

5. Weich HS, Burgess LJ, Reuter H, et al. Large pericardial effusions 
due to systemic lupus erythematosus: a report of eight cases. Lupus. 
2005;14(6):450-7.

6. Nor MA, Ogedegbe OJ, Barbarawi A, et al. Systemic lupus erythemato-
sus and cardiovascular diseases: a systematic review. Cureus. 2023 May 
21;15(5):e39284.

CC073

VASCULITIS POR IgA CON AFECTACIÓN RENAL EN MUJER 
DE LA TERCERA EDAD. REPORTE DE UN CASO

C.M. Rodríguez-Frayre, C.V. Cruz-Reyes  
Hospital de Especialidades Antonio Fraga Mouret, Centro Médico Nacional 
La Raza, IMSS

Introducción: La vasculitis por IgA afecta a vasos de pequeño calibre y 
se manifiesta por púrpura no trombocitopénica, artritis, artralgias, dolor 
abdominal o afectación renal. Es más frecuente en la infancia, pero el 10% 
de los pacientes corresponde a adultos. Estos desarrollan manifestaciones 
graves, a menudo renales, lo que representa peor pronóstico. Aproximada-
mente el 30% de los pacientes desarrolla enfermedad renal crónica 20 años 
después de la biopsia.
Presentación del caso: Paciente femenina de 73 años, quien en febrero 
2024 cursó con cuadro respiratorio durante 15 días y dos días después inicia 
con dolor, ardor, aumento de tamaño en extremidades inferiores, además 
de lesiones eritrovioláceas, palpables y pruriginosas, que no desaparecen a 
la digitopresión, consistentes con vasculitis cutánea. Se inician dosis bajas 
de glucocorticoides. Se realiza protocolo de estudio por parte del servicio de 
reumatología: la depuración de proteínas en orina de 24 horas revela protei-
nuria nefrótica. La biopsia con inmunofluorescencia establece el diagnóstico 
de vasculitis por IgA con afectación cutánea y renal. Se inicia tratamiento 
con pulsos de ciclofosfamida de manera intermitente debido a infección de 
vías urinarias recurrentes y prednisona a dosis altas, además de pregabalina.
Discusión: La vasculitis por IgA, también conocida como púrpura de 
Schönlein-Henoch, es una vasculitis sistémica de pequeño vaso secundaria 
al depósito de complejos inmunitarios e inmunoglobulina A-1 en las paredes 
de arteriolas, vénulas y capilares; se caracteriza por su compromiso multior-
gánico, que afecta por lo regular a la población pediátrica y se caracteriza por 
la tétrada de púrpura palpable, artritis, síntomas gastrointestinales y compro-
miso renal, con un pronóstico favorable. Sin embargo, en un pequeño nú-
mero (incidencia anual aproximada de 0,1 a 1,8 casos/100 000 personas) se 
presenta en la edad adulta y se reconoce por un compromiso renal más grave, 
así como complicaciones gastrointestinales. Se deben identificar factores de 
mal pronóstico, además de individualizar el tratamiento para mejorar el pro-
nóstico en los pacientes.
Conclusiones: A pesar de su baja frecuencia en adultos, debe sospecharse 
en todo sujeto que curse con estos síntomas; el compromiso cutáneo es casi 
siempre el primero en aparecer y el más grave, como lo notificado en estos 
pacientes; el riesgo de complicaciones y desenlaces letales en este grupo 
etario hacen de gran importancia un diagnóstico y un tratamiento oportu-
nos. Los esteroides sistémicos son todavía la primera línea terapéutica con 
adecuada respuesta. Hoy en día, la paciente se encuentra bajo tratamiento 
de inducción a la remisión a base de ciclofosfamida en su tercera dosis con 
respuesta favorable.
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Discusión: El derrame pericárdico grave en pacientes con lupus eritema-
toso sistémico es una presentación rara que suele tener carácter crónico y 
relacionarse con disminución de la supervivencia; en casos agudos puede 
provocar alteraciones hemodinámicas con fisiología de taponamiento. En 
cambio, si aparece de manera crónica, pueden acumularse hasta 2 000 mL 
sin efectos hemodinámicos de consideración, con pocos casos informados 
que requirieron ventana pericárdica en este grupo de pacientes. Es necesa-
rio realizar el abordaje del líquido pericárdico para diferenciar la actividad 
propia de la enfermedad de las causas secundarias, como infecciones, neo-
plasias, entre otras.
Conclusiones: Existe poca evidencia en las publicaciones médicas acerca 
del taponamiento cardiaco como una presentación clínica en este grupo de 
pacientes, razón por la cual se enfatiza la importancia de considerarlo en 
pacientes con lupus y dolor torácico acompañado de disnea, dado que pro-
duce una amplia variedad de manifestaciones propias de la afección porque 
es una enfermedad sistémica; el taponamiento cardiaco es una compli-
cación potencialmente leal con altas tasas de mortalidad ante la falta de 
diagnóstico temprano. De ahí la relevancia de instituir un tratamiento 
oportuno, como en el caso presentado. 
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CC074

AFECTACIÓN HEPÁTICA EN ENFERMEDADES REUMÁTICAS

R.F. López-Suárez  
Hospital Regional de Mérida

Introducción: Los pacientes con enfermedades reumáticas pueden pre-
sentar a lo largo del curso de su enfermedad elevación de enzimas hepá-
ticas hasta en un 43%. El espectro de alteraciones hepáticas incluye desde 
efectos adversos del tratamiento per se hasta síndromes de superposición 
con otras enfermedades primarias del hígado que pueden ser desde asin-
tomáticos hasta manifestarse como insuficiencia hepática fulminante. Se 
describen los casos de cuatro pacientes con diferentes enfermedades reu-
máticas y elevación de enzimas hepáticas.
Presentación de los casos:
Caso 1: Mujer de 60 años con antecedente de dermatomiositis 20 años 
antes tratada con glucocorticoides y azatioprina con remisión completa, 
por lo que se suspendieron el glucocorticoide y el inmunosupresor. Presen-
tó cuadro de tres meses de evolución con fatiga y malestar general, además 
de elevación de enzimas hepáticas (AST 588 U/L, ALT 582 U/L, GGT 
898 U/L) con fuerza conservada (MMT8 80/80). Se descartó hepatitis 
viral y se demostró positividad para anticuerpos antimúsculo liso (1:40) 
y enzimas musculares normales (CK 48 U/L) por lo que se concluyó he-
patitis autoinmunitaria. Se inició inducción a la remisión con esteroide y 
azatioprina con adecuada respuesta.
Caso 2: Mujer de 19 años con diagnóstico de lupus eritematoso sistémico 
tres años antes (ANA 1:1 280 patrón homogéneo, úlceras orales, alopecia, 
artralgias, paniculitis lúpica) con mal apego al tratamiento. Acudió a ur-
gencias con malestar general, fiebre, úlceras orales y edema de piernas. Du-
rante su hospitalización se documentaron síndrome nefrítico y elevación 
de enzimas hepáticas (ALT 123 U/L, AST 293 U/L, DHL 862 U/L, BT 
3,96 mg/dL, BD 3,76 mg/dL). Se descartó hepatitis viral y seropositividad 
para hepatitis autoinmunitaria. Se integró el diagnóstico de nefritis y he-
patitis lúpica. Se inició inducción a la remisión con pulsos de metilpredni-
solona y ácido micofenólico (2 g diarios) con adecuada respuesta. 
Caso 3: Mujer de 40 años con diagnóstico de enfermedad de Sjögren 
desde 2023 (síntomas secos, ANA 1:160 patrón granular fino, anti-Ro 1 
374 UI/L). Una semana antes de su última valoración mostró púrpura de 
miembros inferiores sin otras manifestaciones sistémicas. En los estudios de 
laboratorios destacaron transaminasemia (AST 390 U/L, ALT 410 U/L), 
hiper-IgG (2 262 mg/dL) con anticuerpos para hepatitis autoinmunitaria 
negativos, ultrasonido de hígado sin alteraciones y panel viral de hepatitis no 
reactivo. Sin embargo, dada la presencia de criterios se sospechó hepatitis au-
toinmunitaria y se inició inducción a la remisión con esteroide y azatioprina.
Caso 4: Mujer de 40 años con diagnóstico de artritis reumatoide seis años 
antes, tratada con metotrexato y leflunomida con poca respuesta, por lo 
que se inició tratamiento anti-TNF con pérdida de la eficacia que obligó a 
cambiar a anti-IL-6 y consecución de la remisión. En la última valoración 
presentó nueva transaminasemia hasta 10 veces el punto de corte superior. 
Se descartaron hepatitis viral y autoinmunitaria. El ultrasonido hepático 
solo demostró parénquima heterogéneo consistente con esteatosis hepá-
tica. Se disminuyó la dosis de tocilizumab a 4 mg/kg con reducción de las 
enzimas hepáticas hasta la última valoración.
Discusión: Los adecuados análisis de las alteraciones hepáticas de los pa-
cientes con enfermedades reumáticas permiten establecer un diagnóstico y 
un tratamiento más oportunos y prevenir los efectos adversos derivados de 
tratamientos innecesarios o inadecuados.
Conclusiones: Los pacientes con enfermedades reumáticas cursan con 
múltiples comorbilidades, entre ellas efectos adversos de fármacos, trastor-
nos metabólicos y sobreposición con otras enfermedades autoinmunitarias 
que afectan por lo regular al hígado. El adecuado análisis de la química 

hepática y la interpretación de los anticuerpos y otros marcadores de ac-
tividad de la enfermedad orientan al diagnóstico y tratamiento de estas.
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CC075

NEUMOPATÍA INTERSTICIAL FIBROSANTE ASOCIADA A 
VASCULITIS POR ANCA

M.A. Lizardi-Díaz, A. González-Andrade, A. Díaz-Borjón, W.E. Apa-
ricio-Rosales  
Hospital Ángeles Lomas

Introducción: La relación entre neumopatía intersticial fibrosante y vas-
culitis relacionada con ANCA ha aumentado en las últimas dos décadas. 
Las vasculitis vinculadas con ANCA son un grupo heterogéneo de vascu-
litis sistémicas que afectan de modo predominante a vasos pequeños, sobre 
todo en relación con poliangitis microscópica; los anticuerpos antimielo-
peroxidasa son los más relacionados con enfermedad pulmonar intersticial. 
Se ha descrito mayor prevalencia en pacientes de origen asiático. El inicio 
de la neumopatía intersticial ocurre de forma simultánea o antes del desa-
rrollo de vasculitis en la mayoría de los pacientes.
Presentación del caso: Paciente masculino de 73 años con antecedente 
de hepatitis C de 20 años de evolución, actualmente en resolución clíni-
ca. Diabetes tipo II de 18 años de evolución tratada con linagliptina (5 
mg/24 h). Inicia padecimiento actual en 2019 posterior a infección por 
SARS-CoV-2, sin síntomas en ese lapso (un año) y bajo en seguimiento 
médico de neumólogo. En dicho seguimiento, la TAC de tórax de control 
(2020) identifica cambios fibrosantes, por lo que se inicia tratamiento con 
inhaladores no especificados, y se mantiene el buen control (Figura 1). 
Refiere que en 2023 experimenta pérdida de peso y mayor requerimiento 
de rescate farmacológico, por lo que se realiza evaluación con TEP-TC 
18FDG por sospecha de enfermedad maligna y se encuentran adenome-
galias mediastínicas e hiliares bilaterales y cambios fibrosantes de ambos 
pulmones de predominio basal, consistentes con NINE. La exploración 
física revela estertores bibasales de predominio derecho. Estudios de la-
boratorios: VSG 38, anti-MPO 182++, anti-PR3 negativos, pANCA + 
1:160, antimieloperoxidasa + 105, así como espirometría indicativa de 
restricción, confirmada por volúmenes pulmonares y DLCO bajo. Se ini-
cia tratamiento con bolos de metilprednisolona y rituximab con mejoría 
clínica significativa, aún en tratamiento y seguimiento por esta anomalía.
Discusión: El objetivo de este trabajo es describir el caso de un paciente 
con neumopatía intersticial fibrosante como presentación inicial de vascu-
litis vinculada con ANCA.
Conclusiones: Las manifestaciones pulmonares observadas en pacientes 
con vasculitis relacionada con ANCA como primera manifestación son 
inusuales; sin embargo, hoy en día se conoce que la afección pulmonar 
se acompaña de un peor pronóstico, especialmente cuando hay cambios 
fibrosantes como los observados en la TAC. La administración de inmu-
nosupresores es de vital importancia para lograr la remisión y la evolución 
de la enfermedad; no obstante, existe poca evidencia sobre la atención es-
pecífica de estos pacientes. Si bien este caso ha evolucionado de forma 
satisfactoria hasta el momento, el riesgo de avance de la enfermedad y 
complicaciones son motivo de seguimiento y tratamiento estrecho.
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variabilidad y dificultad adicional para tratar la enfermedad y la importan-
cia de descartar otras causas ante alteraciones clínicas como la persistencia 
de síntomas inflamatorios.
Conclusiones: Para los pacientes que no responden a los tratamientos 
convencionales, este caso clínico da la oportunidad de evaluar y diferenciar 
los síntomas autoinmunitarios de la enfermedad de Still y los factores in-
munológicos participantes en la respuesta alérgica. En el caso del paciente 
se reconoce, a pesar del tratamiento con anti-IL-6, la persistencia de sín-
tomas, que llevó a extender el protocolo diagnóstico hasta la conclusión 
del componente alérgico por la presencia de eosinofilia, que hizo posible la 
exclusión del alergeno en la dieta y un avance para mejorar la evolución y 
ofrecer un tratamiento individualizado e integral.
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TERAPÉUTICA EN ENFERMEDAD DE STILL. A PROPÓSITO 
DE UN CASO REFRACTARIO A TERAPIA ESTÁNDAR

M. Velasco-Quintana, P. Bulos-Rodríguez, D. Vargas-Gutiérrez  
Hospital General de México Eduardo Liceaga

Introducción: La enfermedad de Still del adulto es un trastorno inflama-
torio, sistémico infrecuente y subdiagnosticado clasificado como una afec-
ción autoinflamatoria poligénica no familiar, con una prevalencia calculada 
de 1 a 34 casos por millón de habitantes. Se cree que su origen incluye 
una disfunción en la regulación de las citocinas proinflamatorias, como 
IL-1, IL-6 y IL-18. Dada su complejidad puede dividirse en dos distintos 
fenotipos basados en el perfil de citocinas, presentación clínica y patrón 
articular o sistémico.
Presentación del caso: Mujer de 46 años, sin antecedentes de importancia. 
Inicia el padecimiento en el 2018, caracterizado por parestesias en miem-
bros superiores, dermatosis maculopapular eritematosa, no pruriginosa, en 
ambos muslos, fiebre vespertina policíclica, la cual cede parcialmente al 
control antipirético, acompañada de escalofrío (Figuras 1 a 4). Entre 2019 
y 2020 se agregan poliartralgias simétricas en hombros, codos, muñecas 
y tobillos, por lo que acude a un hospital donde se sospecha urticaria y 
se inicia tratamiento con prednisona (25 mg/día), que produce mejoría 
parcial del cuadro. En 2022-2023 acude a otro hospital con nuevo episo-
dio de fiebre, malestar general y poliartralgias, y se documenta elevación 
de reactantes de fase aguda atribuibles a cuadro de pielonefritis, con in-
dicación de diversos esquemas antimicrobianos y respuesta nula. Ante la 
evolución tórpida se decide abordar el síndrome febril crónico y se solicitan 
estudios inmunológicos; ante la presencia de ANA 1:320 (NuMA) se la 
refiere a esta unidad. Exploración física: fiebre con exantema evanescente, 
faringodinia, sinovitis en carpos, leucocitosis (a expensas de neutrofilia) e 
hiperferritinemia, por lo que se integra el diagnóstico de enfermedad de 
Still del adulto, de predominio articular, pero ante la falta de respuesta al 
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ALERGIAS ALIMENTARIAS COMO CAUSA DE PERSISTENCIA 
DE SÍNTOMAS INFLAMATORIOS EN LA ENFERMEDAD DE 
STILL TRATADA CON TOCILIZUMAB (ANTI-IL-6)

A.J. Pedro-Martínez, E. Barrera-Rodríguez, D.L. Santiago-Casaos, J. Pal-
mer-Cepeda 
Universidad Autónoma de Baja California

Introducción: La enfermedad de Still es una afección autoinmunitaria 
caracterizada por fiebre, artritis y erupción cutánea. Su tratamiento es aún 
empírico, pero con buena respuesta clínica con la administración de cor-
ticosteroides, metotrexato, anti-IL-1 o anti-IL-6. Se presenta un caso clí-
nico con persistencia de los síntomas autoinflamatorios, a pesar del uso de 
FARME y anti-IL-6, que cursó con alergias alimentarias y experimentó 
mejoría clínica al instituir una dieta de exclusión.
Presentación del caso: Mujer de 33 años con cuadro clínico de tres meses 
de evolución con fiebre héctica, exantema, poliartralgias, adenomegalias y 
enfermedad de Kikuchi demostrada con biopsia, en quien se descartó en-
fermedad infecciosa, tumoral y linfoma. Se realizó determinación de IL-6, 
que fue elevada hasta 75,5 pg/mL (0-5 pg/mL), elevación de PCR, leu-
cocitosis, hipertransaminasemia, valores conservados de IL-1 y anti-TNF, 
anticuerpos antinucleares positivos y anti-Ro+. Con base en estos hallaz-
gos se concluyó enfermedad de Still del adulto y se inició tratamiento con 
metotrexato y leflunomida sin mostrar mejoría. De manera secuencial se 
indicó tratamiento con tocilizumab, con mejoría de fiebre, y adenomega-
lias, persistencia de dolor muscular, y en el seguimiento presentó eosinofilia 
de 1 500/mm3; la valoró el servicio de alergología y se confirmaron alergias 
alimentarias a la carne de cerdo. Tras dieta de exclusión y tocilizumab se 
observó mejoría significativa y se halla asintomática en la actualidad.
Discusión: Aunque se ha observado que existe una prevalencia alta de en-
fermedades alérgicas en los pacientes con enfermedad de Still, las alergias 
alimentarias vinculadas son mínimas. La importancia del caso radica en 
que hoy día no hay muchos casos informados sobre un posible origen alér-
gico que se manifieste junto con la enfermedad de Still, lo cual refleja una 
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o inhibidores de IL-6. Se consideró que, dada la similitud de los síntomas, 
se realizara panel genético mutacional para enfermedad monogénica auto-
inflamatoria, como fiebre mediterránea familiar o un síndrome autoinfla-
matorio relacionado con síndrome de CAPS.
Conclusiones: Es preciso resaltar los síntomas sistémicos como datos 
tempranos y graves de las enfermedades autoinflamatorias; estos síntomas 
pueden sugerir el trasfondo de desregulación inmunológica y la pauta te-
rapéutica; en última instancia, en los pacientes resistentes al tratamiento 
inicial puede considerarse el tratamiento biológico.
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HERPES ZÓSTER RELACIONADO A CICLOFOSFAMIDA EN 
NEFRITIS LÚPICA. ¿QUÉ HACER CON EL TRATAMIENTO?

M.F. Mejía-Ávila  
Sin adscripción

Figura 4. Extremidad pélvica derecha luego del tratamiento con an-
ti-TNF. (CC077) 

Figura 1. Abdomen antes del tratamiento con anti-TNF. (CC077)

Figura 2. Extremidad derecha antes del tratamiento con anti-TNF. 
(CC077)

Figura 3. Abdomen después del tratamiento con anti-TNF. (CC077)

tratamiento con metotrexato (20 mg/sem) y prednisona (20 mg/día) se 
inicia tratamiento con etanercept con mejoría de la respuesta clínica.
Discusión: En la última década se ha demostrado el papel central en la pa-
togenia del ASD 2, citocinas IL-1, IL-6 y, en menor medida, TNF, lo que 
ha llevado a obtener nuevos acercamientos terapéuticos. En la actualidad 
no existe una guía internacional para el tratamiento de la enfermedad de 
Still del adulto. Se han realizado revisiones con el objetivo de crear algo-
ritmos de tratamiento dirigidos a la manifestación predominante, como el 
caso de Jamilloux et al. que proponen para el fenotipo sistémico un control 
con inhibidores de IL-1 o 6 y, en el caso de un fenotipo articular, anti-TNF 
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Introducción: La nefritis lúpica (NL) es una complicación común del 
lupus eritematoso sistémico (LES) y un determinante de la morbilidad 
y mortalidad general. La estrategia actual de tratamiento para el LES 
se basa en el principio de treat-to-target; sin embargo, las infecciones 
son la causa más frecuente de muerte en pacientes con LES y NL, las 
cuales pueden estar relacionadas con la actividad de la enfermedad o el 
tratamiento.
Presentación del caso: Se trata de un paciente masculino de 42 años con 
reciente diagnóstico (abril del 2024) de lupus eritematoso sistémico, el cual 
inició con actividad articular, mucocutánea y renal; tiene nefritis lúpica de 
clase IV (A/C) + V y datos de microangiopatía trombótica activa glomeru-
lar y arteriolar, nefritis tubulointersticial activa rica en células plasmáticas, 
lesión tubular aguda focal con cambios regenerativos moderados del epi-
telio, y un índice de actividad 11/24 y cronicidad 4/12. Estudios de labo-
ratorio e inmunológicos: anticuerpos antinucleares 1:5 120 moteado fino, 
anti-Sm positivos, C3, 31 mg/dL y C4, 5 mg/dL, creatinina 0,93 mg/dL, 
leucocitos 2,1 103/mm3, Hb 6,2 g/dL albúmina 2,27 mg/dL y proteinuria 
de 1,8 g/24 h con un SLEDAI 2K en 17 puntos. El tratamiento indicado 
fue 3 dosis de 500 mg de metilprednisolona, seguida de prednisona (PDN) 
0,5 mg/kg y luego ciclofosfamida (CFM). Recibió en total tres dosis, la 
primera el 24 de abril correspondiente a 750 mg/m2 SC/1 250 mg) y luego 
dos dosis el 23 de mayo y 23 junio de 1 000 mg/m2 SC (1 500 mg); sin 
embargo, durante el nadir de la tercera dosis presentó lesiones vesiculares 
con base exantemática diseminadas en cuello y tórax anterior (Figura 1) 
correspondientes a herpes zóster (HZ) diseminado, para lo cual requirió 
tratamiento intrahospitalario con aciclovir intravenoso. En virtud del ries-
go de reactivación de HSZ se cambió el esquema CFM/mensual a triple 
tratamiento con micofenolato de mofetilo (MMF; 3 g/día), tacrolimus (1 
mg/12 h) y PDN (20 mg cada 24 h) el día 19 de julio. Durante su evolu-
ción, la creatinina más alta fue de 2,3 mg/dL y la proteinuria más alta de 
3,4 g/24 h. Actualmente, a seis meses de inicio del tratamiento, se encuen-
tra en remisión clínica, con última proteinuria de 0,34 g/24 h, creatinina 
1,4 md/dL, C3, 49 mg/dL, C4, 11 mg/dL, leucocitos 4,8 103/mm3, Hb 
10,2 g/dL con SLEDAI 2K de 2 puntos.
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HIPOACUSIA AUTOINMUNE ¿QUÉ HACEMOS?

N.L. Zornoza-Ramírez1, G. Vega-Cornejo1, G.J. Pedroza-Valdez2, B.D. 
Alcalá-Hernández2  
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Introducción: Alrededor del 1% de los casos de hipoacusia se presenta por 
una causa autoinmunitaria. Al activarse por una reacción antígeno-anti-
cuerpo existe una elevada probabilidad de que ambos oídos se afecten, la 
también conocida pérdida auditiva neurosensorial autoinmunitaria. En la 
fisiopatología se presenta depósito de complejos inmunitarios en los vasos 
del laberinto, activación del sistema del complemento, alteración funcional 
en subpoblaciones de células T y proceso inflamatorio en el oído interno. 
Puede ser primaria, limitada al oído o secundaria a una afección sistémica. 
No existe un marcador confiable para el diagnóstico; se considera la clínica 
y se individualiza cada caso.
Presentación del caso: Paciente femenina de 11 años originaria y residente 
de Guadalajara, Jalisco, con signos vitales normales, somatometría percen-
til 26° e inmunizaciones completas. En 2020 inicia hipoacusia profunda 
en el oído izquierdo, RMN normal, no se miden PCR ni VSG. Acude en 
2021 con múltiples audiólogos y otorrinolaringólogos y logra recuperarse 
hasta 80 db; en 2022 aparece dolor articular de predominio vespertino y 
en mayo de 2023 muestra hipoacusia contralateral tratada con esteroides 
infiltrados y obtención de cierta mejoría; en junio empeora, se la trata con 
metilprednisolona y luego prednisolona, se solicitan estudios y en julio, 
debido a que hay dolor articular, se solicita ANA pmf 1:320, anti-DFS70 
120 positivo, anti-KU 18 M, AACP neg, PCR neg, FR neg, sin establecer 
un diagnóstico específico. En diciembre de 2023 sufre cefaleas constantes. 
Luego de que la paciente pasó por un proceso infeccioso en febrero 2024, 
la hipoacusia se intensificó; en marzo de 2024 asiste a consulta en reuma-
tología pediátrica en la que se toman paneles para enfermedad de Usher 
con resultado negativo; en el mes de abril se informó una disminución de 
C4 7,09, C3 normal, ANA pmf 1:80, PCR negativa, BH HB 15,7g/dL, 
leucocitos 12 320/mm³, linfocitos 3,6%, monocitos 3,7%, plaquetas 460 
000 mcL, tiempos de coagulación, EGO y PFH normales y anti-Ku ne-
gativo, complemento respetado; se trató como hipoacusia autoinmunitaria 
con presencia de ANA y se administraron metotrexato y vitamina D3, y se 
concertó interconsulta con el servicio de otoneurología.
Discusión: Este paciente es inusual porque son poco comunes los casos de 
hipoacusia autoinmunitaria, que además presenten ANA positivo y patrón 
moteado fino, anti-DSF 70 y anti-KU positivos; en la revisión bibliográ-
fica no se encontró una relación entre estos resultados y esta enfermedad, 
pero sí con otros padecimientos autoinmunitarios con LES o esclerosis 
sistémica en el caso del DSF70, el cual se considera de utilidad para la 
exclusión de enfermedades reumáticas vinculadas con ANA.
Conclusiones: Se reconoció la complejidad de este padecimiento porque 
es una causa poco común de hipoacusia y representa un reto en muchos 
sentidos dado que debe identificarse un diagnóstico diferencial y determi-
nar si el proceso es primario o secundario; además, es preciso conocer la 
fisiopatología para indicar un control adecuado y su causa no es clara aún 
en este caso. Con frecuencia, estos pacientes no responden de una forma 
adecuada al tratamiento con esteroides, o empeoran al disminuir la dosis o 
descontinuar el esquema; otras modalidades, como el metotrexato, no han 
demostrado alterar el curso de la enfermedad.

Figura 1. (CC078)

Discusión: De acuerdo con la actualización de las guías EULAR 2023, 
se decidió administrar el esquema de los Institutos Nacionales de Salud 
(NIH) debido a los factores de mal pronóstico que presentaba en la biop-
sia renal; el paciente no contaba con antecedente de infección por HZ ni 
tampoco pudo aplicarse la vacuna por motivos económicos, por lo que al 
tercer mes de tratamiento el paciente desarrolló infección por HZ disemi-
nado y ello obligó a cambiar el esquema de tratamiento. Se optó por triple 
tratamiento con MMF, tacrolimus y PDN, con el riesgo de activación por 
tacrolimus; sin embargo, debido a actividad previa, se eligió triple esque-
ma con adecuada respuesta clínica. Hoy en día se halla en remisión y sin 
reactivación de HZ.
Conclusiones: En la actualidad son todavía un problema las infecciones 
en el tratamiento de LES y NL; aun con los avances de los últimos años 
no siempre es posible prevenir las infecciones y estas pueden entorpecer el 
tratamiento médico y por ende el pronóstico de la enfermedad.
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RECONOCIENDO AL SÍNDROME DE ENCEFALOPATÍA POSTE-
RIOR REVERSIBLE COMO MANIFESTACIÓN NEUROLÓGICA 
SUBDIAGNOSTICADA DE LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO. 
SERIE DE CASOS

K.M. Kortright-Maldonado, D.R. Torres-Arredondo, P.J.A. Rodrí-
guez-Henríquez, J.P. Venzor-Castellanos, E.K. Tenorio-Aguirre  
Hospital General Manuel Gea González

Introducción: El síndrome de encefalopatía posterior reversible (SEPR) es 
un trastorno neurológico que muestra síntomas como cefalea, alteraciones 
visuales y crisis epilépticas, con cambios reversibles en la resonancia 
magnética cerebral, especialmente en la sustancia blanca. Se calcula que 
alrededor del 5% de los pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES) 
desarrolla SEPR en algún momento de su enfermedad. Son posibles me-
canismos subyacentes vinculados con estas dos entidades la inflamación, la 
disfunción endotelial y los cambios en la autorregulación cerebral.
Presentación de los casos: 
Caso 1: Mujer de 25 años con antecedente de LES, ANA 1:160 patrón 
moteado fino, anti-DNAds 10,2 Ul/mL y tratamiento sustitutivo renal 
(TSR) secundario a nefritis lúpica (NL) de clase IV. Ingresó por cefalea 
opresiva holotemporal de intensidad 7/10 y crisis convulsiva tónico-cló-
nica. Se realizó RM de cráneo secuencia FLAIR que mostró edema sub-
cortical y lesiones hiperintensas occipitales en T2 consistentes con SEPR 
(Figura 1A). Se calculó SLEDAI-2k de 16 puntos y se prescribieron me-
tilprednisolona (1 g en 3 dosis) y micofenolato (1 g/día). Alcanzó mejoría 
neurológica significativa y fue egresada a su domicilio.
Caso 2: Mujer de 20 años sin antecedentes que consultó por fatiga y ede-
ma de miembros pélvicos. Se diagnosticó LES con ANA 1:1 280 patrón 
homogéneo y anti-DNAds 2511,9 UI/mL, SLEDAI-2k 30 puntos. La 
biopsia renal demostró NL clase IV + V, recibió hidroxicloroquina (200 
mg/día) y metilprednisolona (500 mg/día en 3 dosis). Durante la hospita-
lización sufrió crisis convulsivas tónico-clónicas. La RM de cráneo reveló 
incremento de la intensidad en sustancia blanca subyacente a la asta oc-
cipital con extensión a la región corticosubcortical consistente con SEPR 
(Figura 1B). Recibió ciclofosfamida a 0,75 g/m2. Fue egresada a domicilio 
sin presentar nuevas crisis epilépticas. 
Caso 3: Mujer de 38 años con antecedente de LES, ANA 1:320, ac. anti-
citoplasmáticos 1:160, tratada con azatioprina (50 mg/12 h), hidroxiclo-
roquina (200 mg/día) y prednisona (50 mg/8 h) automedicada. Consultó 
por cefalea intensa holocraneal y alucinaciones visuales. Se calculó SLE-
DAI-2k de 33 puntos, se encontró agitada, desorientada y disártrica, con 
punción lumbar sin evidencia de proceso infeccioso, ac. P ribosomal 26,8 

U/mL. Requirió control avanzado de la vía respiratoria secundario a infec-
ción por Pneumocystis jirovecci. Se integró diagnóstico de síndrome hemo-
fagocítico y recibió hidrocortisona (200 mg/día), TMP/SMX, meropenem 
y anfotericina B. La TAC contrastada de cráneo registró hipodensidad 
en región adyacente a las astas posteriores del cuerno occipital derecho 
(Figura 1C). Durante el abordaje sufrió paro cardiorrespiratorio que no 
respondió a 15 minutos de RCP y la llevó al fallecimiento.
Discusión: La serie de casos muestra evidencia sólida de la estrecha re-
lación entre SEPR y LES, lo que enfatiza la relevancia de considerar el 
SEPR como un criterio diagnóstico crucial en el contexto del neurolupus.
Conclusiones: Según la evidencia ya notificada, el SEPR afecta a un no-
table porcentaje de pacientes con LES a pesar de lo cual suele ser una 
comorbilidad subdiagnosticada, probablemente debido a la ausencia de 
hallazgos característicos en la tomografía de cráneo simple. Además, vale 
la pena resaltar que esta relación no solo es evidente en pacientes con LES, 
sino también en aquellos en TSR, como se observó en dos de los casos pre-
sentados. Esta sólida conexión plantea interrogantes sobre los mecanismos 
subyacentes que podrían vincular al LES, la enfermedad renal crónica y la 
aparición de SEPR. La investigación futura debe explorar en profundidad 
estos mecanismos, lo que podría llevar a una mejor comprensión de las 
complicaciones neurológicas en pacientes con LES y, por ende, a un con-
trol clínico más efectivo de esta población.
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CC081

ATAXIA CEREBELOSA Y SÍNDROME DE SJÖGREN: A PROPÓ-
SITO DE UN CASO

M.J. Baeza-Rivera, C. Silva-Álvarez, N. Castro-Lizano, G. Echeve-
rría-González  
Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS, Gua-
dalajara, Jalisco

Introducción: No se conoce la incidencia de las manifestaciones del siste-
ma nervioso central por el síndrome de Sjögren; la prevalencia varía desde 
2,5% hasta 60%. La ataxia cerebelosa se describe rara vez y uno de los 
signos típicos es la atrofia. A su vez, no se ha encontrado relación en cuanto 
a los valores de anticuerpos, cronicidad o tratamiento previo. Hoy en día, 
el diagnóstico se establece por exclusión y no se cuenta con tratamiento 
específico.
Presentación del caso: Paciente femenina de 57 años con antecedentes 
de hipotiroidismo por enfermedad de Hashimoto (1997), nódulo tiroideo 
TIRADS 2 (2020) tratado con levotiroxina, y ataxia cerebelosa (2020) en 
tratamiento con azatioprina.
Inició en agosto de 2020 con alteración de la coordinación y caídas recu-
rrentes; en febrero de 2022 la valora el servicio de neurología y se descarta 
proceso vascular, desmielinizante, ocupativo e infeccioso; se administran 
pulsos de metilprednisolona con mejoría del 60%. Por antecedente de en-
fermedad tiroidea en descontrol (antitiroglobulina: 2 110 UI/mL, < 4,11), 
antiperoxidasa (15,76 UI/mL, < 5,61), T4L (0,08 ng/dL, 0,7-1,48) y TSH 
(39,9 µUL/mL, 0,35-4,34) y mejoría con pulsos se sospecha una causa in-
munomediada y se administra gammaglobulina (1 g/kg) en dos ocasiones 
(noviembre de 2023) con mejoría transitoria por dos meses. Se valora en 
el servicio de endocrinología y se ajusta el tratamiento con determinacio-
nes posteriores: TPO (13,7 UI/mL), T4L (1,25 ng/dL) y TSH (0,6 µUL/
mL), pero persiste la ataxia a pesar de la mejoría de la función tiroidea. Se 
descartó proceso paraneoplásico por antecedente de nódulo tiroideo, anti-
gliadina IgA (1,75 U/mL, < 12) y antigliadina-GAF-3 (2,03 U/mL, < 12).
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Se valora en la consulta por probable síndrome de Sjögren; la RM sim-
ple de cráneo revela pérdida del volumen cerebeloso, discreta afectación 
emergente a nivel pontino y sutil hiperintensidad en T2 que sugiere pérdi-
da de volumen pontino incipiente. Sensación de cuerpo extraño, secreción 
en ojo derecho, xerostomía, anodoncia parcial y artralgias. VSG: 30 mm/h 
(0-20), C3: 102 mg/dL (88-165), C4: 25,1 mg/dL (14-44), FR: 8,6 UI/Ml 
(< 12), anti-Ro: 777 CU (< 20), anti-La: 87,6 CU (< 20), anti-Sm: 2,1 CU 
(< 20); la biopsia de glándula salival muestra tres lóbulos de glándulas sali-
vales con infiltrado inflamatorio de tipo mononuclear focal, un lóbulo con 
lesión linfoepitelial, Focus score de 3, sin evidencia de enfermedad maligna.
Cuadro clínico y estudios auxiliares consistentes con síndrome de Sjögren, 
tras descartar otras causas y recibir tratamiento con corticosteroides e in-
munoglobulina; se decide iniciar tratamiento con FARME de manteni-
miento con azatioprina.
Discusión: La ataxia cerebelosa es una manifestación rara en el síndrome de 
Sjögren. Su patogenia podría relacionarse con vasculitis cerebral y desmie-
linización secundaria a la infiltración linfocítica. Aunque poco frecuente, es 
importante considerar el SS como diagnóstico diferencial de presentaciones 
neurológicas atípicas. La exclusión de causas como neoplasias o infecciones 
es esencial antes de iniciar un tratamiento inmunosupresor.
Conclusiones: Este caso destaca la importancia de considerar diagnósti-
cos diferenciales en ataxia, en particular con tiroiditis de Hashimoto. Los 
estudios son limitados; uno de 11 casos es el más grande y no revela carac-
terísticas comunes entre los pacientes. Por ello, el diagnóstico se establece 
por exclusión.
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CC082

NEUMONITIS EN UN PACIENTE CON SÍNDROME DE SJÖ-
GREN: ENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL O SECUN-
DARIA A METOTREXATO

C. Flores-Aceves1, P.A. Carrillo-Gómez1, D.I. Rojas-Abarca2, L.D. Fajar-
do-Hermosillo2, G. Echeverría-González2  
(1)Hospital General de Occidente, SS, Guadalajara, Jalisco, (2)Hospital de Espe-
cialidades Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS, Guadalajara, Jalisco 

Introducción: El metotrexato (MTX) es el fármaco modificador de la en-
fermedad empleado sobre todo para el tratamiento de las enfermedades 
reumatológicas. Su toxicidad se presenta con mayor frecuencia en hígado, 
médula y mucosas del tracto digestivo y puede relacionarse con la dosis, 
la duración y la vía de administración empleada, con la ausencia de com-
plementación de ácido fólico, con la insuficiencia renal o hepática y con 
la administración concomitante de fármacos inhibidores de la síntesis de 
ácido fólico. En cambio, la toxicidad pulmonar es infrecuente, manifestada 
como una neumonitis por hipersensibilidad con un curso agudo o subagu-
do, que ocurre en su mayoría en los primeros seis meses en que se introduce 
el MTX y se resuelve una vez que el MTX se suspende.
En contraste, la enfermedad pulmonar intersticial vinculada con síndrome 
de Sjögren (EPISS) se presenta en un 9% a 24% de los pacientes dentro 
de los primeros cinco años tras el inicio de los síntomas. Su curso es más 
crónico, relacionado con tabaquismo, mayor duración de la enfermedad, 
hipocomplementemia; además, requiere el uso de inmunosupresores para 
evitar su avance, el deterioro de la función pulmonar y el incremento de la 
mortalidad en estos pacientes.
Objetivos: Se presenta el caso de una paciente con diagnóstico de síndro-
me de Sjögren que a los tres meses de introducir el MTX desarrolla neu-
monitis, lo que representa un desafío diagnóstico con EPISS. Sin embargo, 
el cuadro se resuelve a los tres meses de suspender el MTX.

Presentación del caso: Paciente femenina de 53 años con diagnóstico 
de síndrome de Sjögren, con síntomas secos, artralgias, anticuerpos an-
tinucleares, anti-Ro y factor reumatoide positivos, contralada con anti-
palúdicos. Dada la persistencia de sus síntomas articulares se prescribió 
metotrexato a 15 mg por semana vía oral. Tres meses después muestra 
una neumonía intersticial no específica con patrón espirométrico res-
trictivo acompañada de tos no productiva, disnea, dolor pleurítico y leve 
eosinofilia. El lavado bronquioalveolar descartó tuberculosis, hongos o 
infección bacteriana como causa de la neumonía. Se suspendió el me-
totrexato y se administró oxígeno complementario y esteroides a bajas 
dosis, lo que mejoró la disnea y el requerimiento de oxígeno en su evo-
lución. A los cuatro meses de seguimiento permanece asintomática, sin 
requerimiento de oxígeno complementario y con resolución de las alte-
raciones tomográficas y espirométricas.
Discusión: La neumonitis por metotrexato ocurre en menos del 1%, en 
la mayoría de las ocasiones con presentación aguda y casi siempre se 
resuelve al retirar el metotrexato; además, se requiere tratamiento con 
oxígeno y esteroides. Se puede presentar al día, semanas o varios meses 
e incluso años de su administración y menos del 13% de los pacientes 
avanza a fibrosis. Se ha vinculado con algunos factores, como incremento 
de la altitud, edad mayor de 60 años, diabetes, hipoalbuminemia y eosi-
nofilia.  En cambio, la EPISS es de curso crónico, muestra en su mayoría 
un patrón de neumonía inespecífica o, con menor frecuencia y con mayor 
especificidad, una neumonía intersticial linfocítica (Figura 1). A diferen-
cia de la neumonitis por metotrexato, no se resuelve sin un tratamiento 
intensivo inmunosupresor administrado por más de seis meses.

Figura 1. Neumonitis por metotrexato. (A y B) Radiografía y tomografía 
de tórax que muestran la neumonía intersticial no específica secundaria 
a metotrexato. (C y D) Radiografía y tomografía de tórax que señalan la 
resolución de la neumonía intersticial no específica a los cuatro meses de 
interrumpir el metotrexato. (CC082)

Conclusiones: No todos los pacientes con síndrome de Sjögren sufren 
una neumonitis relacionada con la propia enfermedad. Es importante 
considerar el diagnóstico diferencial de neumonitis por MTX que, si 
bien infrecuente, tiene un buen pronóstico si se detecta en fase temprana, 
ya que se resuelve el cuadro al suspender el MTX.
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CC083

SÍNDROME DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOLÍPIDOS SIN 
TROMBOSIS. CLASIFICACIÓN POR CRITERIOS ACR/EU-
LAR 2023

P. A. Carrillo-Gómez, C.E. Flores-Aceves, G. Cruz-López, J.D. Cente-
no-Valadez, G. Echeverría-González  
Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS, Gua-
dalajara, Jalisco

Introducción: El síndrome de anticuerpos antifosfolípidos es un trastor-
no multisistémico autoinmunitario caracterizado por trombosis tanto arte-
rial como venosa recurrente o morbilidad en el embarazo en relación con 
la presencia de anticuerpos antifosfolípidos. En 2023 se publicaron nuevos 
criterios clasificatorios por ACR/EULAR divididos en dominios clínicos y 
serológicos. Dentro de los clínicos se incluyeron por primera vez la afecta-
ción valvular cardiaca, descrita como engrosamiento o presencia de vegeta-
ción. Esta manifestación se ha encontrado hasta en un 80% de los pacientes y 
afecta sobre todo a la válvula mitral y en segundo lugar la aórtica, que puede 
causar insuficiencia o estenosis con requerimiento de tratamiento quirúrgico 
en un 4% a 6%. La inclusión de la afectación hematológica caracterizada por 
trombocitopenia se encuentra en 16% a 46% de los casos.
Presentación del caso: Paciente masculino de 58 años con diagnóstico de 
anemia hemolítica por anticuerpos calientes desde 1993, epilepsia de cau-
sa no especificada desde los 20 años e hipertensión arterial sistémica desde 
2009. En febrero de 2023 sufrió síncope por lo que se le realizó ECOTT 
que reconoció estenosis aórtica grave y se inició protocolo para tratamiento 
quirúrgico de valvulopatía. En mayo se agregó trombocitopenia por lo que 
se diagnosticó síndrome de Evans. En septiembre se realizó ECOTT de 
control que identificó vegetación en válvula aórtica (Figura 1), además de 

insuficiencia mitral moderada con FEVI de 43%. Se hospitalizó para trata-
miento y abordaje, se tomaron anticuerpos antifosfolípidos con LAC 2,38, 
ACL IgG 44,7 CU e IgM 14,3 CU, aB2GPI IgG 130,9 UR/mL e IgM 
119,1 UR/mL, ANA 1:160 patrón nuclear fino y trombocitopenia con pla-
quetas de 102 000 miles/Al. En octubre se colocó válvula aórtica mecánica y 
se resecó la vegetación. En marzo 2024, en una nueva determinación de an-
ticuerpos antifosfolípidos persisten positivos a títulos altos y se aplicaron los 
criterios ACR/EULAR 2023, incluidos afectación valvular, trombocitope-
nia y anticuerpos que llevaron a clasificar como síndrome de anticuerpos an-
tifosfolípidos con perfil de alto riesgo por ausencia de episodios trombóticos.
Discusión: La afección valvular cardiaca en el síndrome de anticuerpos 
antifosfolípidos se puede presentar hasta en 80%. La válvula más afectada 
es la mitral y en segundo lugar la aórtica. Para clasificar a un paciente con 
síndrome de antifosfolípidos es necesaria la presencia de tres puntos en el 
dominio clínico y tres puntos en el serológico; el paciente cumple 6 puntos 
en el dominio clínico y 12 puntos en el serológico.
Conclusiones: Los pacientes con síndrome de antifosfolípidos poseen una 
amplia gama de manifestaciones clínicas, además de trombosis arterial, ve-
nosa y morbilidad en el embarazo. Con los criterios ACR/EULAR 2023 
que incluyen afectación cardiaca y hematológica es posible clasificar a pa-
cientes que no han sufrido episodios trombóticos.
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SÍNDROME ANTISINTETASA REFRACTARIO: REPORTE DE 
CASO

S.M. Rosas-Noriega, Z.I. Urrutia-López, M.N. Fuentes-Hernández, J. 
Rojas-Mendoza 
Hospital General ISSSTE Toluca

Introducción: Las miopatías inflamatorias idiopáticas (MII) son un gru-
po heterogéneo de enfermedades que comparten síntomas de debilidad, 
fatiga e inflamación en el tejido muscular. El síndrome antisintetasa (SAS) 
es infrecuente, con diversas manifestaciones como enfermedad pulmonar 
intersticial (EPI), miositis, artritis, fenómeno de Raynaud y manos de me-
cánico, en relación con anticuerpos anti-Jo1 en 20% a 30% casos. La MII 
refractaria es un desafío, dado que es una enfermedad que no responde al 
tratamiento y la presencia de algunos patrones clínicos per se suelen ser 
resistentes desde la presentación inicial.
Presentación del caso: Se presenta un caso clínico de una paciente fe-
menina de 58 años previamente sana. En diciembre de 2021 cursó con 
infección moderada por COVID-19. En septiembre de 2022 se diagnos-
ticó SAS con cuadro clínico de poliartritis, debilidad muscular proximal 
en cintura escapular, cintura  pélvica y músculos axiales con escala MMT8 
(Muscular Manual Testing) 40/80 puntos, manos de mecánico, disfagia a 
sólidos, enfermedad pulmonar intersticial (Figura 1), enzimas musculares 
elevadas (CPK 9 000 u/L, CK-MB 2 500 u/L), anticuerpos positivos: an-
ti-JO-1: 187 +++, anti-RO-52: 171+++, biopsia muscular con infiltrado in-
flamatorio linfoide, electromiografía con patrón miopático de predominio 
proximal con mayor afectación de extremidades superiores de forma bila-
teral. Se inició tratamiento con esteroide a dosis altas (metilprednisolona, 
3 g), que continuó con prednisona (50 mg/día), azatioprina (3 mg/kg/día), 
metotrexato (20 mg/día), durante tres meses sin mejoría clínica ni bioquí-
mica. Se cambió a tratamiento con ciclofosfamida por seis meses con dosis 
acumulada de 10,2 g, y obtención de mejoría en cuanto a fuerza muscular 
con MMT8 de 70/80 puntos. Continuó tratamiento de mantenimiento 
con micofenolato de mofetilo, pero dos meses después muestra un incre-
mento de la debilidad muscular MMT8 de 60/80 puntos y elevación de 
enzimas musculares (CPK 2 200 u/L, CK-MB 200 u/L). Se completa 

Figura 1. Vegetación en la válvula cardiaca. El ecocardiograma muestra la 
vegetación aséptica de la válvula aórtica. (CC083)
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protocolo con informes negativos para neoplasias sólidas y hematológicas. 
Se indicaron rituximab (2 g IV), tacrolimus (3 mg/día) y prednisona (15 
mg/día). La paciente muestra secuelas crónicas en fuerza muscular proximal, 
persistencia de enzimas musculares elevadas (CPK 1 560 u/L, CK-MB 350 
u/L), así como manos de mecánico, y se considera un SAS resistente.
Discusión: La definición de MII refractaria considera aspectos como la 
falla al tratamiento inmunosupresor inicial y refractariedad a subtipos que 
se reconocen como formas graves de MII como el SAS. Dada la compleja 
patogenia de las MII, reconocer las características clínicas y la presencia de 
factores de mal pronóstico como en este caso (EPI, anticuerpos anti-Jo1, 
retraso en el diagnóstico e inicio de tratamiento) es de suma importancia, 
ya que esto se vincula con refractariedad de la enfermedad.
Conclusiones: Este caso demuestra la importancia del diagnóstico 
oportuno de esta entidad poco frecuente dado que el tratamiento, ade-
más de mejorar la calidad de vida del paciente, también mejora el pro-
nóstico. A pesar de que muchos pacientes responden de forma favorable 
al tratamiento, el riesgo de recaída y progresión a largo plazo es todavía 
significativo, como en el caso de esta paciente. Las opciones terapéuticas 
a seguir son la administración de gammaglobulina intravenosa en com-
binación con tratamiento biológico, además de que en casos refractarios 
se debe reevaluar la búsqueda de cronicidad y enfermedades relacionadas 
como las neoplasias.
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VASCULITIS CUTÁNEA COMO MANIFESTACIÓN INICIAL EN 
UN SÍNDROME DE SJÖGREN PRIMARIO (SSp) SERONEGA-
TIVO, PRESENTACIÓN DE UN CASO

O.L. Gómez-Campos, L.J. Rodríguez-Aguirre, A.K. Díaz-Sandoval, I. 
Lepe-Álvarez, D. García-Cerda  
Hospital General de Occidente, SS, Guadalajara, Jalisco

Introducción: El síndrome de Sjögren primario (SSp) es una enfermedad 
autoinmunitaria sistémica crónica, la cual tiene como síntoma insignia el 
complejo SICCA, con disminución de actividad exocrina de glándula sali-
val y lagrimal, aunque puede tener manifestaciones extraglandulares como 
la vasculitis cutánea que tiende a presentarse como inicio en pocas ocasio-
nes. A propósito de esta revisión se presenta un caso clínico.
Presentación del caso: Paciente femenina de 65 años con antecedentes 
crónicos y degenerativos negados que acude por lesiones puntiformes en 

miembros pélvicos distales hasta la rodilla; niega prurito y al interrogatorio 
dirigido refiere sequedad oral y sensación de cuerpo extraño en ojo; explora-
ción física: lesiones purpúricas ascendentes en miembros pélvicos, palpables, 
cavidad oral con disminución de lago salival, caries en molares y pérdidas 
dentales múltiples, así como disminución del lago lagrimal. Estudios de la-
boratorios: anticuerpos antinucleares negativos, anti-Ro y anti-El negativo, y 
el resto normal. Biopsia de glándula salival: dos focos de al menos 50 linfoci-
tos, Schirmer < 5 mm (Figura 1); se establece síndrome de Sjögren.

Figura 1. Engrosamiento septal subpleural posterior con vidrio despulido 
bilateral y atelectasias laminares. (CC084)

Figura 1. Imágenes histológicas teñidas con hematoxilina y eosina que 
muestran la glándula salival mixta y los siguientes hallazgos: (A) más de 50 
linfocitos en dos focos; (B) fibrosis intersticial y atrofia acinar; se identifi-
can alteraciones morfológicas consistentes con el síndrome de Sjögren; (C) 
imagen de lesiones por vasculitis. (CC085)

Discusión: La vasculitis en el SSp es una manifestación poco frecuente y 
se presenta en 9%, en relación con mayor gravedad del complejo SICCA en 
la mayoría de los casos; por otra parte, el diagnóstico de SSp seronegativo 
puede variar entre 8% a 37%. Es importante reconocer la vasculitis como 
parte de las  manifestaciones del síndrome de Sjögren y considerarla como 
diagnóstico diferencial en la vasculitis cutánea, si se toman en cuenta los ca-
sos como este en el que la seronegatividad pudo descartar la autoinmunidad 
sistémica; sin embargo, el interrogatorio dirigido sobre el complejo SICCA 
y las pruebas complementarias (en ocasiones no realizadas), como la biopsia 
de glándula salival menor y la prueba de Schirmer, pueden concluir un diag-
nóstico cuyo tratamiento mejora el pronóstico del paciente.
Conclusiones: La vasculitis cutánea es una manifestación poco frecuente 
en el síndrome de Sjögren vinculada con empeoramiento del complejo 
SICCA y peor pronóstico, por lo que debe buscarse de manera intenciona-
da con pruebas complementarias.
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COMPLEJIDADES DIAGNÓSTICAS Y TERAPÉUTICAS EN EL 
MANEJO DE LA POLIAUTOINMUNIDAD: UN CASO CLÍNICO 
INTEGRAL
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L. Becerril-Mendoza3, K.M. Kortright-Maldonado1 
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Introducción: El síndrome de poliautoinmunidad es la coexistencia de 
dos o más enfermedades autoinmunitarias en un mismo paciente. Estas 
anomalías pueden afectar a múltiples sistemas y complicar su atención clí-
nica y pronóstico.
Este caso clínico describe a una paciente con diagnóstico de múltiples 
enfermedades autoinmunitarias y destaca la complejidad diagnóstica, la 
evolución de las afecciones y las estrategias empleadas para su tratamiento. 
El análisis de este caso permitirá correlacionar diferentes alteraciones au-
toinmunitarias y su efecto en la calidad de vida.
Presentación del caso: Mujer de 46 años de edad con antecedente de ar-
tritis reumatoide de tres años de evolución (anti-CCP, 500 UI/mL) en 
tratamiento con metotrexato (10 mg/sem) y ácido fólico (5 mg/72 h) con 
baja actividad de la enfermedad (DAS-28 de 2,8 puntos), lupus eritema-
toso sistémico de seis años de evolución diagnosticado en el 2021 por 
anticuerpos antinucleares 1:1 000 patrón homogéneo (Tabla 1) en relación 
con trombocitopenia, anemia hemolítica, hipocomplementemia y úlceras 
orales no dolorosas localizadas en paladar blando, en tratamiento con hi-
droxicloroquina (200 mg/24 h) y prednisona (12,5 mg/24 h) en reducción 
de dosis; último SLEDAI de 10 puntos.
Acude a valoración por referir debilidad muscular de inicio proximal: 
MRC (medical research council) 4/5 en las cuatro extremidades simétrica 
sin limitación de sus actividades diarias de cuatro semanas de evolución 
que progresa en un lapso de dos meses a fuerza 2/5 en miembros superio-
res e inferiores, sin disfagia ni debilidad central, con elevación de enzimas 
musculares  (CK 1 177 UI/L,  mioglobina 489 ng/mL, CK MB: 174 ng/
mL, DLH: 338 UI/L, AST: 118 UI/L, ALT: 118 ALT); la auscultación 
pulmonar revela estertores crepitantes gruesos bilaterales basales, SLEDAI 
de 6 puntos y DAS-28 de 2,4 puntos. Se solicitaron anticuerpos antifosfo-
lípidos, perfil de miopatías inflamatorias con resultados negativos (Tabla 
1) y tomografía de tórax simple con quistes subpleurales, agrupados en 
regiones periféricas y basales de ambos pulmones, consistentes con enfer-
medad pulmonar intersticial. Se realiza biopsia muscular del vasto externo 
del muslo izquierdo con evidencia de infiltrados inflamatorios perivascula-
res de predominio linfocítico en área perimisial y atrofia perifascicular, por 
lo que se integra el diagnóstico de polimiositis. Se inició tratamiento con 
micofenolato de mofetilo (500 mg/8 h) con recuperación de la debilidad 
muscular 5/5 en extremidades inferiores y 4/5 en las superiores y reducción 
de enzimas musculares en un 50% luego de tres meses de tratamiento, sin 
ninguna complicación.

Tabla 1. (CC086)

Estudio de laboratorio Resultado
Estudio de 
laboratorio

Resultado

Antipéptido cíclico citrulinado 500 U/mL Anti-SSA < 2,3 CU

Factor reumatoide 551 IU/mL Anti-RNP 18,1 CU

Complemento C3 75,70 mg/dL Anti-DNAdc 39,6 UI/mL

Complemento C4 13,9 mg/dL Mi-2α Negativo

Anticuerpos anti-SMITH 8,32 mg/dL Mi-2β Negativo

Anti-DNA 1 203,74 UI/mL TIF-γ Negativo

Anticardiolipina IgA 2,78 APL/mL MDA-5 Negativo

Anticardiolipina IgG 4,94 GPL/Ml NXP-2 Negativo

Anticardiolipina IgM 9,3 MPL/mL PM-SCL 75 Negativo

Antinucleosoma < 60 U/mL Anti-Jo-1 Negativo

Discusión: Este caso clínico refleja la complejidad del control de pacientes 
con poliautoinmunidad. El curso clínico de la paciente expone el reto tanto 
en el diagnóstico diferencial como en la evolución de las enfermedades, en 
los que los factores como el tratamiento prolongado con glucocorticoides 
y la coexistencia de múltiples enfermedades autoinmunitarias complican la 
evaluación y el control terapéutico.
La toma de decisiones terapéuticas requiere individualización que consi-
dere la interacción entre las anomalías autoinmunitarias y sus tratamientos, 
con el fin de reducir al mínimo la toxicidad farmacológica y optimizar el 
control de las enfermedades.
Conclusiones: La paciente logró recuperación de la función motora a los 
cinco meses del tratamiento, con descenso bioquímico de enzimas muscu-
lares y continúa en seguimiento multidisciplinario.
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CC087

ABSCESO PULMONAR EN GRANULOMATOSIS CON PO-
LIANGITIS

M.A. Apaza-Quispe, V.E. García-González, C.M. Fonseca-Carcache 
Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, ISSSTE

Introducción: La granulomatosis con poliangitis es una vasculitis necro-
sante granulomatosa de pequeño vaso que afecta al tracto respiratorio su-
perior e inferior, riñones y otros órganos. Tiene una prevalencia de 9 casos 
por millón de habitantes. La afectación respiratoria desde el inicio de la 
enfermedad es hasta de 90% de los casos y puede manifestarse como gra-
nulomas, cavitaciones, enfermedad intersticial o hemorragia alveolar. Los 
pacientes con GPA tienen predisposición a infecciones por el tratamiento 
inmunosupresor y las lesiones pulmonares. Se presenta el caso de una mu-
jer de 43 años con GPA que desarrolló absceso pulmonar por S. aureus de 
difícil diagnóstico y tratamiento.
Presentación del caso: Paciente femenina de 43 años con antecedente 
de granulomatosis con poliangitis, que inició a los 35 años con lesión de 
vías respiratorias superiores por estenosis subglótica e hipoacusia, en tra-
tamiento con metotrexato. Inicia padecimiento en noviembre de 2023 con 
tos y expectoración mucosa; acude a la unidad médica donde la tomografía 
de tórax revela tumoración en lóbulo inferior derecho de 74 x 42 mm y 
adenopatías mediastínicas y la biopsia muestra displasia de bajo grado (Fi-
gura 1). En junio de 2024 se incrementan la tos, con aumentos térmicos 
no cuantificados y diaforesis nocturna. Un nuevo estudio de imagen evi-
dencia absceso pulmonar y los estudios de laboratorio señalan elevación 
de reactantes de fase aguda; la broncoscopia diagnóstica muestra un cul-
tivo de secreción de Staphylococcus aureus sensible a la meticilina; se inicia 
tratamiento con linezolid, sin mejoría significativa, por lo que se practica 
una toracoscopia que revela drenaje de material purulento y las biopsias 
identifican un proceso granulomatoso. Se completa esquema antibiótico y 
se observa mejoría de lesión pulmonar.
Discusión: Dentro de las manifestaciones pulmonares en la GPA, los 
nódulos, granulomas y cavernas pulmonares son los más frecuentes. Estas 
lesiones pueden infectarse o simular otras anomalías, por lo que el diag-
nóstico debe tener un abordaje integral. En este caso se pensó de manera 
inicial que la lesión pulmonar era neoplásica, pero luego se agregaron 
síntomas infecciosos y el estudio infectológico reconoció S. aureus. Esta 
bacteria tiene relevancia en la GPA, ya que varios informes mencionan 
que puede relacionarse con recaídas (los estudios experimentales ligan al 
gen que codifica a la deshidrogenasa 6 fosfogluconato). Los granulomas 
pulmonares, al confluir en una vía respiratoria y formar cavernas, se pre-

Figura 1. TAC de tórax: absceso pulmonar derecho. (CC087)
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disponen a infecciones, lo que agrega la inmunosupresión que conllevan 
los pacientes con vasculitis. En la biopsia pulmonar efectuada posterior 
al drenaje del absceso se observó que la formación de la caverna era se-
cundaria a proceso granulomatoso por vasculitis, lo que predispuso a la 
sobreinfección y, en virtud del tamaño de la caverna, fue difícil el control 
con antibioticoterapia, y fue necesario el drenaje quirúrgico.
Conclusiones: La granulomatosis con poliangitis es una enfermedad au-
toinmunitaria que se caracteriza por la inflamación granulomatosa a di-
ferentes niveles; en este caso se reconoció un granuloma pulmonar que se 
infectó con S. aureus, con pobre respuesta inicial a la antibioticoterapia, 
que requirió drenaje quirúrgico. La mejoría de los síntomas fue progresiva.
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CC088

ARTERITIS DE TAKAYASU CON ECTASIA CORONARIA E IN-
FARTO AL MIOCARDIO

C.M. Fonseca-Carcache, L. Andrade-Ortega, F. Irazoque-Palazuelos, 
M.A. Apaza-Quispe, V.E. García-González  
Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, ISSSTE

Introducción: La arteritis de Takayasu es una vasculitis granulomatosa 
idiopática crónica de grandes vasos que afecta a la aorta, sus ramas prin-
cipales y las arterias pulmonares. Rutter et al., en una revisión sistemática, 
notificaron una distribución mundial heterogénea, con predominio en mu-
jeres jóvenes de 20 a 30 años, incidencia anual de 0,4 a 3,4 por millón y una 
prevalencia global de 3,2 a 40 casos por millón.
Presentación del caso: Paciente femenina de 27 años, sin antecedentes 
relevantes. Inició en abril 2024 con malestar general, inyección conjuntival 
y fiebre, y dos meses después se agregó dolor precordial opresivo irradia-
do a miembro torácico y región mandibular izquierda (intensidad 10/10), 
por lo que ingresa a este hospital. La evaluación cardiovascular mostró: 
ecocardiograma con cardiopatía isquémica e insuficiencia tricuspídea leve. 
Angiografía coronaria: ectasia coronaria aneurísmica Markis tipo I (tronco 
de la coronaria izquierda, descendente anterior, circunfleja y coronaria de-
recha; Figura 1). La angiotomografía coronaria y de grandes vasos revela 
aortitis con disección de la aorta abdominal en la bifurcación de ambas 
iliacas, estenosis iliaca externa derecha y femoral común derecha. Reso-
nancia cardiaca: infarto inferoseptal y subendocárdico inferior en el terri-
torio de coronaria derecha. El tratamiento inicial consistió en pulsos de 
metilprednisolona (1 g por 3 dosis), prednisona (0,5 mg/kg/día), anticoa-
gulación oral, antiagregación plaquetaria y azatioprina (50 mg/día). Ante 
persistencia de actividad de la enfermedad con tomografía por emisión de 
positrones (TEP/TC-FDG) positiva para proceso inflamatorio se inició 
tratamiento biológico con adalimumab (40 mg cada 2 semanas) y se logró 
una evolución clínica adecuada y estabilidad coronaria.
Discusión: La ectasia coronaria es una remodelación patológica de la ar-
teria, con una prevalencia mundial baja (0,5-5% por año), la causa suele ser 
de naturaleza diversa y se ha vinculado hasta en un 10% a 20% con enfer-
medades inflamatorias, y la arteritis de Takayasu es una de sus causas. Sin 
embargo, la presencia de aneurismas múltiples en la arteritis de Takayasu 
es excepcional.
Conclusiones: El proceso de la enfermedad en la arteritis de Takayasu 
produce estenosis, trombosis y formación de aneurismas en las arterias. 
Las lesiones vasculares estenóticas son más comunes que las lesiones aneu-
rísmicas. Por lo tanto, esta forma de presentación se ha notificado solo en 
casos muy raros. Este caso destaca una manifestación poco usual de la en-
fermedad de Takayasu que fue la primera manifestación clínica con buena 
respuesta al tratamiento biológico.
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Figura 1. Angiografía coronaria que muestra ectasia de arterias coronarias. 
(CC088)

CC089

UN INUSUAL CASO DE LINFOMA MALT ASOCIADO A SÍN-
DROME DE SJÖGREN

M.I. Alarcón-Jarquín, A. Gómez-Álvarez, E.S. Sánchez-Peralta, D.E. 
Flores-Alvarado, D.A. Galarza-Delgado  
Hospital Universitario José Eleuterio González, UANL, Monterrey, NL 

Introducción: El linfoma relacionado con el síndrome de Sjögren es una 
complicación importante que afecta a pacientes con esta enfermedad. Por 
lo general son linfomas no Hodgkin, en particular de tipo MALT y la 
identificación temprana de síntomas relacionados es crucial para un tra-
tamiento efectivo. Las investigaciones recientes han profundizado en los 
mecanismos patogénicos y las estrategias terapéuticas, con énfasis en la ne-
cesidad de un enfoque multidisciplinario en la atención de estos pacientes.
Presentación del caso: Paciente masculino de 61 años, con antecedente 
familiar de una hija con diagnóstico de LES y otra con SpA-nr. El diag-
nóstico de síndrome de Sjögren se estableció en el 2017 por la presencia 
de fatiga, artritis y signos orales y oculares secos con ANA (+) 1:1 280 
patrón moteado, anti-Ro (+) 264 UI/mL (nl < 20 UI/mL) y anti-La (+) 
78 UI/mL (nl < 20 UI/mL). Inicialmente recibió tratamiento con hidroxi-
cloroquina (200 mg/día) y deflazacort (6 mg/día) con buena respuesta. 
Acude en abril de 2022 por parotidomegalia y lesiones ulcerativas en mu-
cosa oral y un informe de ultrasonido que concluye edema submaxilar; se 
indican metotrexato (15 mg/sem) y ácido fólico (5 mg/día) y se aumenta 
deflazacort (6 mg/12 h). Con este tratamiento mejora, sin volver a pre-
sentar un nuevo episodio, pero en agosto del 2024 se refiere al servicio 
de oftalmología por pterigión en conjuntiva del ojo derecho. La cirugía 
para resección del pterigión derecho encuentra como hallazgo incidental 
una lesión de coloración violácea en el párpado superior interno izquierdo 
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y se realiza biopsia de esa lesión. El resultado fue positivo para linfoma 
marginal extranodal de tejido linfoide relacionado con mucosa (MALT) 
con inmunofenotipo para células B CD20 (Figura 1), en septiembre de 
2024. Estudios de laboratorio: hemograma normal, sin hiperglobulinemia, 
ANA AC-4 1:640, valores de C3 y C4 normales, anti-Ro: 181 U/mL, an-
ti-La: 132 U/mL, por lo cual se solicitó seguimiento por hematooncología 
médica y administración de rituximab.
Discusión: El linfoma MALT relacionado con el síndrome de Sjögren 
representa una de las complicaciones más graves de esta enfermedad au-
toinmunitaria. La presencia de autoanticuerpos, como los anticuerpos an-
ti-Ro/SSA y anti-La/SSB, se ha correlacionado con un mayor riesgo de 
linfoma, lo que sugiere que la autoinmunidad juega un papel crucial en 
su desarrollo. Los estudios recientes indican que las alteraciones en el mi-
croambiente linfoide, provocadas por la inflamación persistente, facilitan la 
transformación maligna de las células B en linfomas MALT. Los linfomas 
MALT en pacientes con síndrome de Sjögren son muy raros, y más aún 
en la mucosa del párpado, por lo cual se consideró de suma importancia 
notificar este caso clínico. El control de estos linfomas a menudo requiere 
un enfoque multidisciplinario y las modalidades disponibles, como el tra-
tamiento dirigido y la inmunoterapia, han evolucionado y ofrecen ahora 
nuevas esperanzas para los pacientes con este diagnóstico.
Conclusiones: El linfoma relacionado con el síndrome de Sjögren es una 
complicación grave que surge de la inflamación crónica y disfunción in-
munológica. El riesgo incrementado de linfomas no Hodgkin, en especial 
MALT, resalta la importancia de la detección temprana y el control ade-
cuado para mejorar el pronóstico y la calidad de vida. Hasta el momen-
to no existe un caso informado en las publicaciones médicas de linfoma 
MALT en un paciente con síndrome de Sjögren en el ojo.
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CC090

ORQUIEPIDIDIMITIS Y ABSCESO TESTICULAR POR BRUCE-
LLA EN PACIENTE CON ARTRITIS PSORIÁSICA EN TRATAMIEN-
TO CON SECUKINUMAB

T.A. Luna-Zúñiga1, E. Cuevas-Orta2, G. Martínez-Flores3, A. Trini-
dad-Vanegas1  
(1)Hospital Ángeles San Luis, (2)Hospital Central Ignacio Morones, SLP, (3)Hos-
pital General de Zona 252, IMSS

Introducción: La brucelosis es una enfermedad zoonótica causada más a 
menudo por Brucella melitensis. Dentro de las complicaciones focales de 
brucelosis, la afectación genitourinaria se reconoce en un 2% a 20% y la or-
quiepididimitis es la presentación más común, pero otras manifestaciones 
como el absceso testicular son muy raras.
Presentación del caso: Paciente masculino de 44 años, cocinero, que tie-
ne como antecedente psoriasis vulgar diagnosticada en 2009 tratada de 
modo inicial con metotrexato, retinoides y etanercept con mejoría parcial 
y efectos secundarios, por lo que en abril del 2023 se decide cambiar a 
secukinumab con resolución de actividad cutánea en un 100%. Un año 
después inicia con fiebre hasta de 38,8°C, predominantemente nocturna, 
mialgias, artralgias, pérdida ponderal, diaforesis nocturna y dolor tes-
ticular tratado al principio con naproxeno y paracetamol, con mejoría 
transitoria. De los parámetros paraclínicos destaca transaminasemia, ele-
vación de VSG y PCR, examen general de orina con hemoglobinuria y 
urocultivo negativo. La tomografía toracoabdominal revela adenopatías 
cervicales e inguinales y el ultrasonido testicular muestra orquiepididi-
mitis (Figura 1), por lo cual se inició tratamiento empírico con levo-
floxacina (750 mg al día por 14 días). Cuatro semanas después aparece 
un nuevo episodio de orquiepididimitis que requirió drenaje de absceso 
testicular, con nuevos estudios paraclínicos que destacan leucocitosis 13 
700, proteína C reactiva 118 mg/L, VSG 32, VDRL y VIH -, reacciones 
febriles con antígeno positivo a Brucella abortus 1:320, ac. anti-Brucella 
abortus por rosa de Bengala positivos y cultivo de tejido de epidídimo 
con crecimiento de bacilos gramnegativos positivo a Brucella spp, por lo 
cual se inició tratamiento con rifampicina y doxiciclina durante seis se-
manas con resolución completa de los síntomas. Luego de un cuadro de 
brucelosis, el paciente sufre poliartritis simétrica de pequeñas y grandes 
articulaciones, además de mayor actividad cutánea de psoriasis, por lo 
que se indicó tratamiento con ixekizumab (80 mg cada 4 semanas), con 
respuesta satisfactoria.
Discusión: No existen informes de brucelosis en pacientes con artritis 
psoriásica bajo tratamiento con anti-IL-17. Dentro de la fisiopatología 
que podría contribuir a la adquisición de la infección es que las especies de 
Brucella son microorganismos intracelulares con afinidad por las células del 
sistema reticuloendotelial, como los macrófagos. Las sustancias liberadas 
por estas células infectadas dan lugar a la activación de una subclase de 
células T γ/δ que luego producen TNF-α, IL-17 e IL-22 e inducen la 
activación de células T Th1 y citotóxicas, que participan en la destrucción 
bacteriana directa. Por lo tanto, parece haber una competencia entre la 
producción de citocinas de las células T γ/δ que favorece al huésped y la 
supresión de estas en macrófagos que favorece al invasor. El resultado de 
este antagonismo puede determinar en última instancia la eliminación o 
cronicidad de la infección.
Conclusiones: Al no existir claramente un mayor riesgo de brucelosis en 
relación con el uso del agente anti-IL-17, al término del esquema antibió-
tico, el paciente pudo reiniciar el tratamiento con un nuevo anti-17 con 
buena respuesta y sin recurrencias del proceso infeccioso.

Figura 1. Las secciones histológicas muestran conjuntiva con pérdida de 
su configuración a expensas de infiltración por una neoplasia compues-
ta de linfocitos pequeños con citoplasma claro, con núcleos redondos de 
cromatina madura. Las células neoplásicas infiltran en un patrón difuso, 
se extienden a través del estroma e infiltran el epitelio conjuntival (lesión 
linfoepitelial). (CC089)

Figura 1. Ultrasonido testicular que muestra una lesión heterogénea e hi-
poecogénica dependiente de la cabeza del epidídimo izquierdo sin vascu-
laridad a la aplicación de Doppler a color, con medidas de 7 x 6 x 7 mm en 
relación con absceso testicular. (CC090)
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CC091

ESÓFAGO NEGRO EN SÍNDROME DE ANTICUERPOS ANTI-
FOSFOLÍPIDOS, MANIFESTACIÓN INUSUAL, REPORTE DE 
CASO

J.C. Ramírez-Sánchez, C. Abud-Mendoza, O. Johnson-Ponce, I.N. Mo-
rales-Avendaño 

Hospital Central Ignacio Morones, SLP

Introducción: El síndrome de anticuerpos antifosfolípidos (SAAF) se 
manifiesta por fenómenos trombóticos u obstétricos; la afección gastroin-
testinal grave es rara y variable y la esofágica es excepcional.
Presentación del caso: Paciente masculino de 53 años con antecedente 
de trombosis venosa profunda de pierna derecha y trombectomía, diabetes 
tipo 2 e hipertensión arterial sistémica con mal control, tabaquismo y dos 
episodios de infartos cerebrales, bajo anticoagulación, atorvastatina y ácido 
acetilsalicílico sin adherencia al tratamiento; ecocardiograma normal, TAC 
de cráneo que revela hipodensidad extensa en el territorio de la arteria 
cerebral media izquierda, y hemiplejía derecha como secuela (RANKIN 
4), además de artropatía inflamatoria bajo tratamiento con metotrexato 
y prednisona. Padeció hemorragia del aparato digestivo alto, con subse-
cuente choque hipovolémico. Exploración física: palidez generalizada de 
tegmentos, petequias en abdomen y piernas, abdomen sin irritación peri-
toneal. Estudio endoscópico: mucosa esofágica de aspecto negro, sin evi-
dencia de varices ni hemorragia. Biopsia esofágica: mucosa con necrosis 
extensa, detritos celulares y evidencia de vasculitis con múltiples trombosis 
en mucosa (Figura 1). Estudios de laboratorio: leucocitos 16 x103, neutró-
filos 13,34 x103, linfocitos 1,09 x103, hemoglobina 7,4 g/dL, VCM 97,3 

fL, CMH 34,7 pg, plaquetas 112 x 103, glucosa 197 mg/dL, creatinina 1,8 
mg/dL, VSG 31 mm/h, TP 24,2 s, INR 2,32, TPT 26,2 s, albúmina 3,10 
g/dL, TGO 78 U/L, TGP 24 U/L, BT 0,49. VIH, VHC y VHB negativos, 
VDRL-. Panel aPL con anticoagulante lúpico (AL) positivo, títulos altos 
para anti-B2 glucoproteína 1 (IgG-IgM) y anticardiolipina (IgG e IgM). 
Se establece el diagnóstico de esófago negro, relacionado con síndrome de 
anticuerpos antifosfolípidos (SAAF) primario.
Discusión: Se considera que los agentes infecciosos precipitan la forma-
ción de aPL, en relación con HLADR4 y HLADRw53. La presencia de 
APL requiere un segundo estímulo (ambiental, infeccioso, estrogénico, 
neoplásico o traumático-quirúrgico) para su manifestación. AL ocasiona 
esofagitis autoinmunitaria y con la disminución del grosor de la mucosa 
se eleva el riesgo de necrosis y ruptura. El síndrome de esófago negro, 
complicación rara en el SAAF, con predilección en los hombres, se acom-
paña de estados protrombóticos. La afección es común hacia el tercio dis-
tal en 90% de los casos y debe sospecharse ante sangrado gastrointestinal 
en pacientes con estado hipercoagulable, lo que obliga a una endoscopia 
diagnóstica y biopsia del tejido afectado. La incidencia en necropsias es de 
0-0% a 2% y en endoscopias del 0,01% a 0,28% en series de casos. La tasa 
de mortalidad global es del 5,7% y la tasa de mortalidad relacionada con 
comorbilidades subyacentes es de 31,8%. Las biopsias de tejidos afectados 
demuestran oclusión trombótica de arterias y venas de todos los calibres, 
lesión endotelial aguda y crónica, e infiltrados inflamatorios. La vasculitis 
necrosante sugiere enfermedades del tejido conjuntivo. En pacientes con 
TV se recomienda la anticoagulación: heparina de bajo peso molecular 
(HBPM) seguida de warfarina con objetivo INR 2-3; la TV recurrente 
obliga a un tratamiento adicional con ácido acetilsalicílico, hidroxicloro-
quina, atorvastatina y colquicina, además de HBPM. Puede ser ineficaz 
intensificar el tratamiento con INR 3-4 e incrementa el riesgo de trom-
bosis y hemorragia.
Conclusiones: El síndrome de esófago negro es raro, con una incidencia 
muy baja en SAAF, que pone en peligro la vida. Sin embargo, a pesar de 
una anticoagulación basada en el INR objetivo, se documentan episodios 
de recurrencia, lo cual empobrece aún más el pronóstico.
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CC092

DIAGNÓSTICO ECOGRÁFICO DE UNA LESIÓN DE LA BANDA 
SAGITAL Y SUBLUXACIÓN DEL TENDÓN EXTENSOR EN UN 
MÚSICO: REPORTE DE CASO

A. Espinosa-Orantes, C. Soto-Fajardo, F. Carranza-Enríquez, K. Contre-
ras, C. Pineda-Villaseñor  
Instituto Nacional de Rehabilitación Luis Guillermo Ibarra Ibarra, SS

Introducción: La subluxación del tendón extensor en la articulación me-
tacarpofalángica (MCF) es una afección rara y poco frecuente en pacientes 
sin artritis inflamatoria. La banda sagital (BS), componente importante del 

Figura 1. Endoscopia que demuestra el tercio distal esofágico; se observan 
cambios de coloración en la mucosa de color negro en forma circunferen-
cial. Biopsia de esófago: cortes histológicos teñidos con hematoxilina y 
eosina. Tejido subepitelial con inflamación extensa y vasculitis de pequeño, 
mediano y gran calibres. Se identifica necrosis fibrinoide y trombos vascu-
lares, además de remodelación vascular. Conclusión: reacción inflamatoria 
crónica intensa con vasculitis, isquemia y necrosis secundaria. (CC091)
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aparato extensor de los dedos, estabiliza al tendón en la articulación MCF 
y evita la extrusión excesiva y el efecto de “cuerda de arco” a la extensión. 
Los traumatismos, la laxitud, la incompetencia o ausencia congénita de la 
BS se traducen clínicamente en la incapacidad para mantener centraliza-
do el tendón al movimiento, algo que es raro en músicos. El diagnóstico 
clínico de las lesiones tendinosas, ligamentarias y de los retináculos de la 
mano es un gran desafío y el ultrasonido musculoesquelético (USME) es 
indispensable para su diagnóstico.
Presentación del caso: Un hombre de 36 años, violinista en una orquesta 
sinfónica, acudió a valoración por molestia/incomodidad vinculada con 
debilidad en el tercer dedo de la mano izquierda que se exacerbaba con el 
movimiento y limitaba parcialmente la interpretación de partituras por 
dificultad a la extensión completa de la articulación metacarpofalángica, 
de unos cuatro meses de evolución. No tiene antecedentes patológicos 
de relevancia ni evidencia de traumatismo previo. Exploración física: 
subluxación del tendón extensor del tercer dedo izquierdo a nivel de la 
cabeza del tercer metacarpiano hacia el aspecto cubital durante la flexión 
activa de la articulación MCF (Figura 1). El USME identificó una dis-
continuidad hipoecoica focal de la banda sagital en su aspecto radial con 
desplazamiento progresivo del tendón extensor hacia el aspecto cubital a 
las maniobras dinámicas de flexión a nivel de la MCF (puño). Con estos 
hallazgos se confirmó el diagnóstico de subluxación del tendón extensor 
del tercer dedo izquierdo por rotura focal en el aspecto radial de la banda 
sagital; esto exigió tratamiento quirúrgico en el departamento de cirugía 
de mano.
Discusión: La bibliografía muestra que las lesiones en la banda sagital, que 
representan en clínica luxación o subluxación del tendón extensor común 
de los dedos, son raras en pacientes sin artritis inflamatoria de base. Su fre-
cuencia es alta en atletas de alto rendimiento (boxeadores o artes marcia-
les) por el traumatismo continuo, flexión forzada de la MCF o fuerzas en 
varo o valgo a través de esta; sin embargo, no se considera una lesión mus-
culoesquelética relacionada con la música como profesión; en este último 
caso, las lesiones más notificadas corresponden a tendinitis, tenosinovitis o 
paratenonitis, especialmente entre los instrumentistas de cuerda.
La BS es el estabilizador primario del tendón extensor; la lesión de su 
aspecto radial es más común por la presencia de fibras morfológicamente 
más largas y delgadas; además, la desviación cubital normal y la cabeza 
MCP prominente del tercer dedo predisponen a la lesión de estas. El diag-
nóstico clínico es poco preciso, por lo que el USME permite el diagnóstico 
oportuno y el pronóstico posoperatorio de estas lesiones.

Conclusiones: La subluxación del tendón extensor común de los dedos 
es una anomalía infrecuente, sobre todo en músicos. Este hallazgo puede 
fácilmente pasar inadvertido en clínica, por lo que el USME es un método 
muy eficaz para su diagnóstico.
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CC093

POLICONDRITIS RECIDIVANTE. ESTENOSIS TRAQUEAL SU 
FORMA DE PRESENTACIÓN

M. Zavala-Muñoz, O. Gallegos-Hernández 
Hospital General Regional 196, IMSS

Introducción: Es una enfermedad autoinmunitaria sistémica, poco fre-
cuente, caracterizada por destrucción inflamatoria de estructuras carti-
laginosas de oreja, nariz y árbol traqueobronquial. Puede ser primaria o 
vincularse con otra alteración autoinmunitaria. Afecta a hombres y mu-
jeres por igual entre 40 y 50 años. En su patogenia intervienen anticuer-
pos anticolágeno tipo II. Manifestaciones clínicas: 90% presenta condritis 
auricular caracterizada por eritema brillante y edema. En las recurrencias 
causa apariencia de “coliflor”. Oculares: 20% muestra epiescleritis, escle-
romalacia, uveítis y queratitis ulcerativa. Nasales: rinorrea, epistaxis, nariz 
en silla de montar (10% casos). Respiratorias: afonía, sibilancias, estridor 
inspiratorio, tos y disnea. Artropatía: 70% tiene poliartritis u oligoartritis 
asimétrica seronegativa.
El diagnóstico es por lo general clínico. Son de utilidad los criterios de 
McAdam (criterios clínicos o 1 criterio clínico + biopsia positiva o 2 sitios 
con condritis con buena respuesta a esteroides). No existe un indicador 
de laboratorio que defina el catabolismo activo del cartílago. Pueden estar 
presentes indicadores inespecíficos de inflamación (VSG, PCR, leucocitos 
y trombocitosis). En la biopsia de cartílago no existen hallazgos patogno-
mónicos.
Tratamiento: la primera elección son los AINE. Los glucocorticoides 
reducen la actividad y la recurrencia. FARME: metotrexato, azatioprina. 
Tratamiento biológico: anti-TNF alfa con mejores resultados.
Presentación del caso: Paciente masculino de 54 años, originario y resi-
dente de la Ciudad de México, católico y panadero. Antecedentes de im-
portancia: HAS de 3 años de diagnóstico en tratamiento con telmisartán 
(40 mg/24 h); alérgicos, quirúrgicos y transfusionales negados.
Padecimiento actual: refiere ocho meses previos con artralgias y artritis de 
hombros, codos y carpos, rigidez matutina de 30 min, limitación funcional; 
se agrega dolor y eritema en pabellones auriculares y punta nasal en brotes, 
tos no productiva y sibilancias; lo valora un facultativo que diagnostica asma 
e indica tratamiento broncodilatador con salbutamol y esteroide inhalado 
con discreta mejoría. Dos meses después sufre dificultad respiratoria preci-
pitada por IVR que requiere medidas avanzadas de la vía respiratoria; como 
hallazgo en su nota de egreso, se señala vía respiratoria complicada con datos 
indicativos de estenosis. Exploración física: condritis auricular bilateral (Fi-
gura 1), predominio derecho, aspecto en coliflor (Figura 2), condritis nasal, 
estridor laríngeo y sibilancias espiratorias, sinovitis aguda en hombros, codos 
y carpos, sin deformidades crónicas. Se extiende protocolo de estudio ante 
sospecha de autoinmunidad: VSG (+) 46, proteína C reactiva (+) 25, FR 

Figura 1. (A) Subluxación del tendón extensor común del tercer dedo iz-
quierdo (flecha negra). (B) Correlación clínica-ecográfica a la flexión de la 
MCF con discontinuidad hipoecoica focal de la banda sagital en su aspec-
to radial con desplazamiento del tendón extensor hacia el aspecto cubital. 
TE, tendón extensor; BS, banda sagital. (CC092)
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(-), anti-CCP (-), ANA (-), C-ANCA (-), p-ANCA (-). BAAR serie 3 
(negativo). TAC de cuello y tórax: estenosis traqueal de 70%, sin datos de 
neumopatía intersticial. 
Ante este escenario clínico (condritis auricular, nasal y del tracto respira-
torio, poliartritis simétrica seronegativa), el paciente cumple criterios de 
McAdam para policondritis recurrente y se inicia tratamiento con predni-
sona (0,5 mg/kg/24 h) + azatioprina (2 mg/kg/24 h) con mejoría notoria 
del cuadro clínico.
Discusión: La policondritis recidivante es una alteración poco frecuente, 
pero tiene un comportamiento clínico distintivo (condritis auricular, nasal 
y del tracto respiratoria); en el caso de la estenosis traqueal, sus principa-
les diagnósticos diferenciales son las vasculitis ANCA y el traumatismo 
adjunto y las infecciones granulomatosas como tuberculosis; en este pa-
ciente se descartaron dichas entidades y se observó respuesta notable al 
tratamiento.
Conclusiones: La estenosis traqueal representa un reto diagnóstico en el 
cual las entidades autoinmunitarias forman parte del diagnóstico diferen-
cial (policondritis recidivante, sarcoidosis, vasculitis ANCA); en este caso 
había manifestaciones blanco a nivel del cartílago auricular, nasal, traqueal 
y afección articular que facilitaron el diagnóstico.
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CC094

ENFERMEDAD DE GRAVES ASOCIADA CON SÍNDROME NE-
FRÍTICO POR LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO, REPORTE 
DE UN CASO

I.M. Sánchez-Valentín, G. Cervantes-Castelán  
Hospital Juárez de México

Introducción: Se ha informado la existencia de una relación de Graves 
con LES. Pocos estudios se han conducido hasta el momento en térmi-
nos etiológicos; se explica por predisposición genética (polimorfismos en 
PTPN22, IFIH1, ITPR3), inducción por fármacos antitiroideos y estrés 
oxidativo por tirotoxicosis. Se ha observado que los pacientes con enfer-
medad de Graves tienen un riesgo mayor de LES que los controles no 
afectados (8,81 vs. 2,83 por 10 000 personas-año; IC95%, 1,74-17,0).
Presentación del caso: Mujer de 40 años con antecedente de hipertiroi-
dismo en tratamiento con tiamazol (20 mg/8 h), propanolol (20 mg/8 h) 
y selenio (100 mcg/24 h). Inició el padecimiento tres meses después del 
diagnóstico, con exacerbación de oftalmopatía caracterizada por exoftal-
mos, dolor ocular, fotofobia, disminución de la agudeza visual y disnea 
súbita mmRC III. A su ingreso se indicaron pulsos de metilprednisolona 
durante tres días y se continuó el tratamiento con tiamazol y propanolol.
En su segunda semana de hospitalización desarrolla lesión renal aguda 
KDIGO 3, hematuria y proteinuria de 2,75 g en 24 horas (Tabla 1), por lo 
que se inicia abordaje diagnóstico por síndrome nefrítico y se toma biopsia 
renal que indica glomerulonefritis con patrón membranoproliferativo por 
complejos inmunitarios, proliferación extracapilar activa difusa, necrosis 
fibrinoide segmentaria, nefritis tubulointersticial activa, lesión tubular 
aguda focal con cambios regenerativos  moderados del epitelio, fibrosis in-
tersticial grado III, nefropatía lúpica clase IV. El ultrasonido renal muestra 
cambios inflamatorios crónicos renales de predominio derecho y se rea-
lizan anticuerpos ANA Screen 1:320 patrón moteado fino, citoplasmático 
1:80, C3 34,8.
Discusión: Las enfermedades autoinmunitarias afectan a casi una de cada 
10 personas; se ha reconocido un aumento de la incidencia con el tiempo; 
la enfermedad de Graves y el lupus eritematosos sistémico son enfermeda-
des autoinmunitarias sistémicas que pueden afectar a múltiples sistemas, 
entre ellos el renal; se ha observado que los pacientes con enfermedad de 
Graves tienen un mayor riesgo de presentar LES, ya sea por predisposición 
genética (polimorfismos en PTPN22, IFIH1, ITPRE), con un riesgo de 

Figura 2. Condritis auricular con aspecto de coliflor. (CC093)

Figura 1. Condritis auricular crónica. (CC093)
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15% (OR = 1,15; IC95% 1,05-1,27: p = 0,004), por estrés oxidativo o 
bien inducido por el tratamiento antitiroideo (en relación con cambios 
estructurales en las histonas del DNA). La importancia de reconocer la 
correlación entre la enfermedad de Graves y el LES tiene implicaciones en 
el diagnóstico temprano y tratamiento de los pacientes, ya que cada uno 
aumenta el riesgo del otro.
Conclusiones: Se ha reconocido una relación entre la enfermedad de Gra-
ves y el lupus eritematoso sistémico; la explicación radica en tres pilares, 
la predisposición genética, fármacos o tirotoxicosis y el estrés oxidativo 
vinculado con el hipertiroidismo; esta paciente cumple con criterios de cla-
sificación LES EUAR/ACR 2019 de 14 puntos al presentar nefritis lúpica 
clase IV y proteinuria > 500 mg en 24 horas; se descartó una relación con 
fármacos por contar con anticuerpos antihistona negativos, por lo que se 
sospecha como factor de riesgo el estrés oxidativo.

Tabla 1. Evolución de los valores de creatinina durante noviembre de 
2022, recolección de orina en 24 horas con evidencia de proteinuria sub-
nefrótica y examen general de orina con evidencia de hematuria, signo 
característico del síndrome nefrítico. (CC094)

Creatinina

07.11.22: creatinina inicial 1,44 mg/dL

18.11.22: toma de biopsia 1,39 mg/dL

23.11.22: de control 2,41 mg/dL

14.11.23 Recolección de orina

Proteínas totales en 24 h 2,75 g/24 h

Depuración de creatinina 16,8 mL/min

16.11.22 Examen general de orina

pH 6

Densidad 1,025

Sangre Aprox. 200

Proteínas 100

Nitritos Negativos

Eritrocitos por campo 20-30
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PANCITOPENIA INDUCIDA POR METOTREXATO A DOSIS 
BAJAS EN PACIENTES TRATADOS CON INHIBIDOR DE LA 
BOMBA DE PROTONES: ESTUDIO DE CASO

M.F. Mendoza-Rodríguez, A. Hernández-Reyes, R. Ramírez-Marcial, 
J.C. Villa-Calderón, A.M. Alpízar-Márquez  
Hospital Juárez de México

Introducción: La pancitopenia inducida por metotrexato se ha evidencia-
do como un efecto adverso poco común que representa alrededor del 3% 
de todos los efectos secundarios. Aunque la dosis acumulada del fármaco 
es un factor determinante, la presentación de la pancitopenia se relaciona 
no solo con la dosis, sino también con factores que favorecen la dismi-
nución de la eliminación ya sea por causa renal o bien vinculada con las 
interacciones con otros fármacos. Estas circunstancias pueden aumentar 
la toxicidad del metotrexato, incluso con dosis bajas, como ocurre con los 
inhibidores de la bomba de protones (IBP).
Presentación del caso: Mujer de 76 años que cuenta con los siguientes ante-
cedentes personales patológicos: artritis reumatoide de 10 años de evolución 
sin seguimiento, en tratamiento con metotrexato (2,5 mg lunes, miércoles y 
viernes); ácido fólico (5 mg/24 h). Dispepsia en tratamiento con omeprazol 
(40 mg/12 h). El padecimiento actual inicia al sufrir epistaxis no cuantificada 
durante más de 60 min de duración que se acompaña de astenia y adinamia, 

por lo que acude a valoración. A su ingreso muestra epistaxis posterior (que 
exige taponamiento instrumentado), así como mucositis a nivel de la cavi-
dad oral (úlceras dolorosas, eritematosas y múltiples), con dificultad para la 
deglución. Estudios de laboratorio: bilirrubina total 0,52 mg/dL, Ca 8,0 mg/
dL, Cl 108 meq/L, K 3,8 meq/L, Na 141 meq/L, P 1,6 mg/dL, crea 0,38 
mg/dL, BUN 12 mg/dL, urea 26 mg/dL, albúmina 2,9 g/dL WBC 1,12 
103/ul, Hb 4,3 g/dL, Hto 13,7%, MCV 109,1 fL, PLT 98 103/ul, neu 0,24 
103/ul, linf 0,69 103/ul, reticulocitos 0,55%, capacidad de fijación 224 ug/dL, 
hierro sérico 133 mg/dL, transferrina 98,6mg/dL, ferritina 493 ng/ml, vita-
mina B12: 1 923 pg/mL, folato 3,76 ng/ml HIV: no reactivo, VHC no reac-
tivo, HBsAg no reactivo. Frotis de sangre periférica: celularidad insuficiente, 
anisocitosis generalizada con multisegmentación (+++); gránulos inmaduros 
y eritroblastos. Ultrasonido abdominal: hígado y bazo dentro de parámetros 
de normalidad. Descartadas las causas nutricionales, infecciosas y relaciona-
das con la artritis reumatoide (síndrome de Felty), se establece intoxicación 
por metotrexato y se indica tratamiento con ácido folínico durante tres días, 
con una mejoría de las tres líneas celulares.
Discusión: La intoxicación por metotrexato es un efecto secundario poco 
frecuente durante su uso. Si bien se ha establecido una clara vinculación 
entre la intoxicación y las dosis altas del fármaco (500 mg/m²), el caso ante-
rior ilustra una intoxicación por metotrexato a dosis bajas que, si bien poco 
habitual, puede favorecerse por diversos factores precipitantes (edad > 75 
años, hipoalbuminemia, dosificación errónea, interacciones farmacológicas, 
etc.). El uso concomitante de inhibidores de bomba de protones (IBP) es el 
más relevante, ya que estos retardan la eliminación del metotrexato a través 
de diversos mecanismos, aún poco establecidos. Cabe destacar que la intoxi-
cación por metotrexato no se relaciona con la actividad de la enfermedad 
subyacente, aunque sí puede hacerlo con la presencia de mucositis. Por otro 
lado, la medición del metotrexato a nivel sérico no es indispensable para 
establecer el diagnóstico, dado que la sospecha clínica, junto con el descarte 
de otras causas, es suficiente para confirmar la intoxicación.
Conclusiones: La prescripción adecuada del metotrexato, tras considerar 
las interacciones farmacológicas, permite una vigilancia oportuna y favo-
rece un buen curso clínico de la enfermedad, lo que contribuye a reducir 
las complicaciones vinculadas con la intoxicación farmacológica, incluso 
cuando los efectos secundarios (como la pancitopenia) se clasifiquen como 
poco frecuentes.
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SÍNDROME ANTISINTETASA SIN MANIFESTACIÓN MUSCU-
LAR. REPORTE DE 2 CASOS

M.E. Santiago-Manzano, C.A. Guillén-Durán 
Hospital General de Pachuca

Introducción: El síndrome antisintetasa (SAS) es una enfermedad autoin-
munitaria sistémica, poco frecuente, que pertenece al grupo de las miopa-
tías inflamatorias idiopáticas, las cuales aparecen en 2,4 a 33,8 casos/100 
000 habitantes, y el SAS representa el 17% de estos. Es predominante en 
mujeres (2:1) entre 43 y 60 años. Sus principales manifestaciones son mio-
sitis (90%), artritis (50%), enfermedad pulmonar inflamatoria (30%-70%), 
Raynaud (40%), manos de mecánico (30%-40%), hipertensión arterial 
pulmonar (HAP) (25%) y fiebre (20%). Es característica la presencia de 
anticuerpos antisintetasa (AAS), también llamados anticuerpos específicos 
para miositis, en 20% a 30% de los pacientes. Se presentan dos casos de 
SAS sin manifestación muscular, con diferente perfil de AAS.
Presentación de los casos: 
Caso 1: Femenino de 49 años, con antecedente de Raynaud en tercer dedo 
de mano derecha y artralgia en interfalángicas proximales desde 2020; en 
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julio de 2023, luego de una infección de vías respiratorias altas, presentó 
tos sin expectoración y disnea de esfuerzo, las cuales no remitieron tras 
la resolución de proceso infeccioso. En noviembre de 2023 acude a con-
sulta de reumatología; la exploración física revela lesiones descamativas 
en región radial de segundo y tercer dedos de ambas manos. Biometría 
hemática, química sanguínea y perfil hepático normales, creatina fosfo-
cinasa (CPK) 12 U/L (normal), aldolasa 6,6 U/L(normal), anticuerpos 
antinucleares por inmunofluorescencia (ANA IFI) 1:160 AC (anticélu-
la)-19 moteado denso fino, AAS negativos salvo anti-PL-7 (frente a treo-
nil-ARNt sintetasa) 16 (positivo), anticuerpos relacionados con miositis 
(AAM) también negativos. Tomografía computarizada de alta resolución 
(TCAR): enfermedad pulmonar intersticial bilateral. Ecocardiograma es 
normal. Pruebas de función respiratoria (PFR) con difusión pulmonar de 
monóxido de carbono (DLCO) con disminución leve (77%), espirometría 
indicativa de restricción pulmonar, capacidad vital forzada (CVF) 76,8%. 
Inició tratamiento con dosis media de esteroide y rituximab, en abril 2024, 
con mejoría de todas las manifestaciones.
Caso 2: Paciente femenina de 52 años con antecedente de trombocito-
penia inmunitaria desde 2019, seguimiento en hematología, tratamiento 
con prednisona (5-50 mg/día) y romiplostim; por desabasto cambió a 
eltrombopag entre 2021 y 2022, con reinicio al final de 2022 del romi-
plostim; inicia seguimiento en reumatología en febrero 2024 por presencia 
de artralgia en hombros y tobillo derecho; la exploración física muestra 
hiperalgesia en tobillos y lesión descamativa en cara interna de primero y 
segundo dedos de ambas manos. En marzo 2024 se agrega tos seca y dis-
nea de esfuerzo. Estudios generales normales, salvo plaquetas 52 000, CPK 
58 U/L(normal), aldolasa 3 U/L(normal), ANA IFI AC-4 moteado fino 
1:640, patrón citoplasmático AC-19 moteado denso fino citoplasmático 
ribosomal 1:320, anti-Jo-1 (frente a histidil-ARNt sintetasa) 138 (positi-
vo), anti-Ro-52 (antiantígeno A de síndrome de Sjögren contra proteína 
de 52 kD) positivo; el resto de AAM es negativo. TCAR: neumopatía 
crónica intersticial. Ecocardiograma: insuficiencia mitral mínima, probable 
HAP leve (44 mmHg), PFR con DLCO con disminución leve (66%), 
espirometría indicativa de restricción pulmonar, CVF 64%. Inició trata-
miento con dosis media de esteroide y rituximab en mayo 2024, así como 
antifibrótico desde julio de 2024.
Discusión: El alto índice de sospecha en pacientes con enfermedad pul-
monar intersticial en ausencia de manifestaciones musculares es importan-
te para su diagnóstico y tratamiento temprano.
Conclusiones: En el SAS, la ausencia de compromiso muscular es ex-
cepcional; la EPI es una manifestación pulmonar distintiva, ambas ca-
racterísticas presentadas en los casos. Anti-Jo-1 es el AAS más frecuente 
(20-30%), anti-PL7 y anti-PL12 (frente a alanil ARNt sintetasa) siguen 
en frecuencia. Los AEM son mutuamente excluyentes; en el primer caso 
se notificó anti-PL7 y en el segundo anti-Jo-1 y adicionalmente el AAM 
anti-Ro-52, el cual se relaciona con EPI más grave, tendencia observada 
en la segunda paciente.
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CC097

ENFERMEDAD PSORIÁSICA. PRESENTACIÓN ATÍPICA CON 
PSORIASIS INVERSA

J.P. Recéndiz-Flores, R.E. Barbosa-Cobos, M. Puebla-Miranda  
Hospital Juárez de México

Introducción: La enfermedad psoriásica (EP) es una alteración que se ma-
nifiesta en articulaciones axiales y periféricas, entesis, piel y uñas, y afecta por 
igual a hombres y mujeres entre los 40 y 50 años. El dominio articular tiene 
una prevalencia de 0,16% a 0,25% y el dominio de piel/anexos (psoriasis) del 
2% a 4%. Existen, en orden de frecuencia, diversas presentaciones clínicas: en 
placas, ungueal, en gotas, eritrodérmica, pustulosa e inversa.

La psoriasis inversa (PI), también conocida como psoriasis flexural o in-
tertriginosa, es poco frecuente y se presenta en 3% a 7% de los pacientes 
con psoriasis.
Presentación del caso: Mujer de 60 años con antecedente de EP mani-
festada en dominio articular periférico de cinco años de diagnóstico con 
criterios de clasificación CASPAR para artritis psoriásica; se presentó en 
consulta externa de reumatología con un cuadro de dos semanas de evo-
lución caracterizado por poliartritis inflamatorias asimétricas y aditivas de 
pequeñas articulaciones y lesiones cutáneas y ungueales. Exploración física: 
sinovitis en metacarpofalángicas derechas 3, 4 y 5; interfalángicas proxi-
males 2 y 3; afección cutánea (Figura 1). Estudios paraclínicos: biometría 
hemática, perfil renal y hepático sin alteración, PCR 1,97 mg/dL. Se con-
cluyó EP con actividad articular moderada y actividad cutánea manifestada 
por PI en región inguinal y pubis con PASI de 1,6 puntos. Se inició trata-
miento con el FARME, inhibidor de IL-17, (ixekizumab).

Figura 1. Dermatosis localizada en la región inguinal y pubis bilateral, 
caracterizada por placas de formas irregulares y superficie eritematosa, lisa 
y brillante. (CC097)

Discusión: La PI, presentación inusual de la EP, se distingue por lesiones 
en parche, eritematosas y bien delimitadas que afectan los pliegues corpo-
rales, en particular los genitales. La prevalencia de la afección genital sola 
ocurre en apenas 2% a 5% de los pacientes con psoriasis. Es relevante la 
destreza clínica para el diagnóstico temprano. Se presenta un caso clínico 
diagnóstico de EP con manifestaciones articulares y cutáneas, esta última 
expresada como PI en el área genital.
Conclusiones: En EP es infrecuente la presentación de PI como manifesta-
ción del dominio cutáneo; cuando se presenta solo en el área genital requiere 
un alto índice de sospecha, en especial en ausencia de otros dominios.
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DESAFÍO CLÍNICO DE LA AUTOINMUNIDAD. ASOCIACIÓN 
DE ARTRITIS REUMATOIDE Y HEPATITIS AUTOINMUNE

C.S. Pérez-Coronado, P. López-Ávalos, G.H. Galicia-Hernández, R. Es-
pinosa-Morales
Instituto Nacional de Rehabilitación Luis Guillermo Ibarra Ibarra, SS
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Introducción: Las enfermedades reumatológicas pueden tener manifes-
taciones hepáticas, además de efectos secundarios por el uso de fármacos 
hepatotóxicos (metotrexato, leflunomida, AINE, anti-TNF, entre otros), 
así como infecciones concomitantes por virus hepatotropos. Se ha des-
crito que los pacientes con artritis reumatoide (AR) tienen riesgo ele-
vado de desarrollar enfermedad hepática grasa no alcohólica y hepatitis 
autoinmunitaria.
Presentación del caso: Paciente de 44 años con antecedentes de hi-
perprolactinemia tratada con bromocriptina en 2006, hipotiroidismo 
autoinmunitario desde los 18 años (anti-TPO 164,7 U/l). Artritis reu-
matoide seropositiva (FR 48, anti-CCP 406,80 U/l) diagnosticada en 
2018 (Figura 1); en la valoración inicial tenía transaminasemia (ALT 
190 U/l, AST 137 U/l), lípidos (col total 143 mg/dL, HDL 29 mg/
dL, LDL 87, triglicéridos 133 mg/dL) y glucosa (97 mg/dL); serología 
VHB, VHC, VHA y VIH no reactiva. USG de hígado y vías biliares: 
esteatosis hepática grado I. Se consideró que la elevación de las transa-
minasas era de causa metabólica e inflamatoria y se indicaron reducción 
de peso (1,58 m, 88 kg), modificaciones dietéticas e inicio de tratamiento 
con metformina y atorvastatina; en la siguiente valoración se norma-
lizaron las enzimas hepáticas. Se decidió iniciar tratamiento para AR 
con leflunomida (100 mg/sem) y sulfasalazina (1,5 g/día) con adecuada 
tolerancia hasta 2020 pero, debido a la actividad moderada de la enfer-
medad, se incrementó la dosis de sulfasalazina a 3 g/día, lo que produjo 
una nueva elevación de las enzimas hepáticas. Tras atribuir la elevación 
de transaminasas al efecto de los FARME y el antecedente de hígado 
graso, se realizó USG de HyVB que mostró esteatosis hepática de gra-
do I y colecistitis crónica litiásica. Se suspendió el FARME y se inició 
tratamiento biológico con golimumab, que consiguió una reducción casi 
a cifras normales (ALT 50 U/L, AST 49 U/L). Con este esquema de 
tratamiento se mantuvo hasta marzo de 2024, cuando mostró de nueva 
cuenta transaminasemia seis veces por arriba de valor normal. Se solicita-
ron ANA: nuclear moteado fino 1:1 280 y patrón citoplasmático 1:1 640; 
se analizó el caso con el servicio de gastroenterología por sospecha de 
hepatitis autoinmunitaria y se obtuvieron: anti-LKM1 positivos (4,5) e 
IGG elevada 4 284 U/l (635-1 741). La biopsia hepática reveló hepatitis 
crónica con lesiones de placa limitante, actividad moderada y fibrosis en 
puente (grado III), estado precirrótico (hepatitis de interfaz), reacción 
ductular con escaso daño colestásico crónico (por reacción de citoque-
ratina 7), lo que confirmó el diagnóstico y se ajustó el tratamiento con 
azatioprina (75 mg/día) y prednisona (30 mg) con esquema de reducción 
semanal, hasta normalizar las enzimas hepáticas.
Discusión: El caso describe la relación entre la AR y la AIH, que es una 
vinculación rara, con una prevalencia calculada del 1,3%. El diagnóstico de 
AR + AIH es un reto, dado que los FARME pueden elevar las enzimas 
hepáticas, y retardar el diagnóstico, como fue el caso de esta paciente. El 

diagnóstico preciso requiere medición de ANA, anticuerpos anti-LKM1 
y una biopsia hepática.
En virtud de la baja incidencia de estas afecciones en conjunto se cuenta 
con poca información acerca del tratamiento, pero se ha registrado buena 
repuesta con los inmunosupresores como AZA y MMF.
Conclusiones: La determinación inicial y la vigilancia en el seguimiento 
de los pacientes con FARME son cruciales para la sospecha de esta rela-
ción. Siempre deben excluirse causas distintas de la AIH, hepatitis viral, 
antes de pensar en una enfermedad autoinmunitaria relacionada con la 
AR. La identificación temprana de AIH y el ajuste del tratamiento inmu-
nosupresor son fundamentales para mejorar el pronóstico. Es importante 
la colaboración de reumatología y gastroenterología para el control apro-
piado de estos pacientes.
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C099

PIODERMA GANGRENOSO COMO PRIMERA MANIFESTA-
CIÓN DE GPA Y CUCI

Y. García-Pérez, A.R. Morales-Meza, L.V. Maya-Piña, R.E. Barbosa-Co-
bos, M. Puebla-Miranda 

Hospital Juárez de México

Introducción: El pioderma gangrenoso (PG), una dermatosis neutrofílica, 
puede ocurrir en relación con enfermedades inmunomediadas, en especial 
con EII en el 22,2% de los casos; sin embargo, se han observado lesiones 
semejantes en el 1,1% en el GPA. La vinculación entre granulomatosis 
con poliangitis (GPA) y colitis ulcerativa crónica inespecífica (CUCI) es 
poco frecuente y se limita a series e informes de casos, 15% en la serie de 
casos de vasculitis y enfermedad inflamatoria intestinal (EII) más grande 
notificada hasta la fecha.
Presentación del caso: Paciente femenina de 44 años con antecedente 
personal patológico de HAS. Presentó pápula en miembro pélvico izquier-
do con posterior desarrollo de úlceras cutáneas de 10 meses de evolución 

Figura 1. Las radiografías muestran disminución del espacio articular y quistes en las articulaciones metacarpofalángicas. (CC098)
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(Figura 1); se realizó abordaje que descartó insuficiencia arterial, venosa, 
infección o neoplasia. Durante el protocolo de estudio de enfermedad 
sistémica se diagnosticó GPA por criterios ACR/EULAR 2022 al pre-
sentar descarga nasal sanguinolenta, inflamación de senos paranasales 
y anticuerpos anti-PR3 positivos. Seis meses después se estableció so-
breposición con CUCI y en la colonoscopia se identificaron en ciego 
y colon ascendente erosiones puntiformes de 1 a 2 mm de distribución 
heterogénea y en el recto ulceraciones focales; en la biopsia de intestino 
grueso se reconoció colitis crónica activa con ulceración multifocal, cé-
lulas de Paneth en colon transverso, descendente y sigmoides, cambios 
regenerativos acentuados vinculados con criptitis y microabscesos. Ex-
ploración física: miembro pélvico izquierdo con úlcera de 10 x 4 cm, de 
borde regular, eritematoso, con fondo limpio. Estudios de laboratorio: 
ANA 1:320 patrón citoplasmático reticular; anti ADN(dc) < 10 UR/
mL; anti-SM < 2 UR/mL; anti-B2GPI IgG 2,0 UR/mL, IgM 2,76 UR/
mL; ACL IgG 13,79 U/mL, IgM 6,93 U/mL; anti-Ro/SSA < 2 UR/
mL; anti-La/SSB < 2 UR/mL; anti-PCC 1,70 UR/mL; cANCA 1:320; 
anticuerpos anti-PR3 166 UR/mL; anti-MPO < 2 UR/mL. Recibió tra-
tamiento con esteroide tópico por un mes, prednisona (30 mg por día) de 
forma inicial, con posterior dosis reducción y micofenolato de mofetilo 
(500 mg orales/8 h), con obtención de mejoría clínica.

CC100 

CINCO CASOS DE ISQUEMIA PERIFÉRICA EN ENFERMEDA-
DES REUMÁTICAS Y CONDICIONES QUE SIMULAN ANTI-
FOSFOLÍPIDOS. REVISIÓN/VIGENCIA DE MODALIDADES 
TERAPÉUTICAS DEL SILDENAFILO ORAL

D.D. Bañuelos-Ramírez1, S. Sánchez-Alonso2  
(1)Reumatología privada, (2)Reumatología ISSSTEP Puebla/HGR 20 IMSS, 
Puebla

Introducción: La isquemia periférica como parte de las enfermedades 
reumáticas autoinmunitarias se ha reconocido desde mucho tiempo atrás. 
El fenómeno de Raynaud (FR) es un ejemplo emblemático. Las mani-
festaciones oclusivas, leves o catastróficas del síndrome antifosfolípidos 
(SAF) constituyen otro lado de la cuestión y desde sus primeras descrip-
ciones avanzaron hasta ser parte relevante del cuadro clínico y de los cri-
terios de clasificación, que indiscutiblemente coadyuvan al diagnóstico. A 
pesar del incremento del conocimiento del SAF y de diversas enferme-
dades reumáticas autoinmunitarias (ERAI), en la población médica y la 
población general, no son solo estas entidades las que pueden producir 
cuadros clínicos semejantes a los del SAF y las ERAI, sino que pueden ser 
propiamente enfermedades autoinmunitarias o precipitadas por episodios 
oclusivos. Con anterioridad se han tratado los fenómenos isquémicos pe-
riféricos graves, que no presentaban respuesta a tratamientos iniciados por 
otras especialidades, con sildenafilo oral.
Presentación de los casos: 
Caso 1: Paciente femenina de 42 años, deportista, sin antecedentes de im-
portancia quien percibe dolor articular, en partes distales de extremidades y 
coloración cianótica, al principio en relación con condiciones ambientales. 
Se considera FR y consulta diversas especialidades, incluida la angiología, 
sin mejoría. Se la envía como probable LEG. Se descarta la entidad de 
acuerdo con criterios y se inicia tratamiento con sildenafilo oral en mo-
nodosis vespertina (12,5 mg), con evaluación al mes y buena respuesta 
(Figura 1). 
Caso 2: Paciente masculino de 22 años con diagnóstico de LEG sin posi-
tividad a SAF. Es estudiante, sin datos relevantes y con cuadro clínico de 
dolor tipo isquémico y cianosis en dedos de pies, eritema malar y alopecia. 
Se indica tratamiento combinado con esteroides y ciclofosfamida, más sil-
denafilo, y se consigue buena respuesta (Figura 1). 
Caso 3: Paciente femenina de 76 años con enfermedad vascular periférica 
y datos de infecciones de vías urinarias de repetición. Sin evidencia alguna 
de autoinmunidad demostrable. Referida por angiólogo por falla terapéu-
tica a vasodilatadores y hemorreológicos; se había ya descartado oclusión 
por estudio Doopler. Se prescribe sildenafilo (12,5 mg) en monodosis con 
buena respuesta observable en la revaloración al mes (Figura 1). 
Caso 4: Paciente femenina de 45 años con esclerodermia y FR, previa-
mente tratada por otros especialistas; debido a la pobre respuesta acude a 
cita y se indica tratamiento con sildenafilo (12,5 mg) en monodosis, más 
antiagregante plaquetario y dosis mínima de deflazacort. En la revalora-
ción de la respuesta a los dos meses se encuentra buena apreciación.  
Caso 5: Paciente masculino de 67 años con diagnóstico confirmado de 
AR y tratamiento con metotrexato, etanercept, AINE y dosis baja de cor-
ticoide. Después de COVID-19 refiere somnolencia y se desarrolla acro-
cianosis, más fatiga como secuelas probables del COVID. Se prescribe 
sildenafilo (12,5 mg) en monodosis diaria y se observa buena respuesta en 
somnolencia, fatiga y acrocianosis.
Discusión: El papel de los inhibidores de la fosfodiesterasa en el arse-
nal de la reumatología no debe escatimarse. En los primeros informes de 
este grupo y en la práctica habitual, cuando las manifestaciones clínicas 
parecen exigirlo, se han indicado sin fallas terapéuticas. Como fenómeno 
no esperado (serendipia), también se observó disminución en somnolen-
cia y fatiga. Probablemente esto tenga relación con el efecto vasodilatador 
y el incremento de la oxigenación periférica. El bajo costo del medica-
mento genérico lo hace adecuado y con muy pocas restricciones para uso 
combinado con otros fármacos. En los pacientes tratados, en quienes 
concurrieron diagnósticos previos de diabetes mellitus e hipertensión, los 
tratamientos de base continuaron sin complicación alguna observable.

Figura 1. (A) Pierna izquierda con úlceras de 5 mm hasta 25 x 15 cm, 
afectación de todas sus caras y dorso de pie, fondo sucio con fibrina y tejido 
de granulación eritematoso y bordes en sacabocado violáceo, úlceras que 
confluyen sobre piel edematosa. (B) Úlcera de 20 x 10 cm con tejido de 
granulación eritematoso y cicatrices atróficas. (CC099)

Discusión: La GPA y la CUCI pueden aparecer simultáneamente de for-
ma extraordinaria; en el caso clínico presentado, la paciente cursó con PG 
como manifestación inicial que puede relacionarse con ambas entidades y 
representa un reto diagnóstico.
Conclusiones: Tener en cuenta esta vinculación es de utilidad para dis-
minuir errores en el diagnóstico e implementar un tratamiento oportuno.
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Conclusiones: El efecto no esperado en las investigaciones iniciales del 
sildenafilo ofrecen una posibilidad terapéutica no prevista, pero que debe 
utilizarse de forma adecuada.
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TRASTORNO LÍMITE DE LA PERSONALIDAD Y COMPLICA-
CIONES DURANTE EL EMBARAZO EN LES, REPORTE DE CASO

E.A. Galindo-Calvillo, M.E. Corral-Trujillo, L. Pérez-Barbosa, C.M. 
Skinner-Taylor, D.A. Galarza-Delgado  
Hospital Universitario José Eleuterio González, UANL, Monterrey, NL

Introducción: Los pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES) 
suelen presentar diversas comorbilidades, tanto físicas como neuropsi-
quiátricas, ambas ampliamente estudiadas. Poco se sabe de la prevalencia 
de los trastornos de la personalidad y su efecto en la actividad de la enfer-
medad. Estos trastornos se caracterizan por desviaciones en la cognición, 
el afecto, el funcionamiento interpersonal o el control de los impulsos. 
Según el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Menta-
les-5 (DSM-5) se divide en tres grupos: A (trastorno de personalidad 

paranoide, esquizoide y esquizotípica), B (trastorno de personalidad li-
mítrofe, narcisista, antisocial e histriónica) y C (trastorno de personali-
dad obsesivo-compulsivo, de evitación y dependiente). Los individuos 
que los padecen como comorbilidad tienen menor esperanza de vida y 
tienden a abandonar sus tratamientos médicos.
Presentación del caso: Mujer de 25 años con LES y síndrome anti-
fosfolípido (SAF) desde los 14 años, con mal apego al tratamiento y 
seguimiento irregular. Seis meses antes de su ingreso sufre aborto a 
las 6,3 SDG. Luego de esta pérdida, un médico tratante le indicó no 
embarazarse por nefritis lúpica activa. La paciente desoyó la indicación y 
abandonó la atención de su médico. Ingresa a este hospital por trombosis 
venosa profunda en el miembro pélvico izquierdo y cursa una segunda 
gestación de 10 semanas por FUM; muestra actividad cutánea, renal y 
articular, con proteinuria de 1,95 g en 24 horas. En la valoración inicial 
del servicio de psicología se determinó que satisfacía criterios diagnós-
ticos por DSM-5 para trastorno limítrofe de la personalidad (Tabla 1). 
Durante su embarazo, la paciente tuvo una baja adherencia a las indica-
ciones médicas y consultas de seguimiento, tanto de reumatología como 
de medicina maternofetal, además de abandonar las valoraciones psico-
lógicas por decisión propia. En la semana 19,6 de gestación se identifi-
có restricción del crecimiento intrauterino tipo III, un SLEDAI 2K de 
12 puntos (exantema, dolor pleurítico, complemento bajo, proteinuria y 
DNAdc positivos) e hipertensión. Se indicó internamiento, que la pa-
ciente rechazó. En la semana 20,6 se confirmó la muerte fetal. Después 
de la pérdida, la paciente abandona el seguimiento.
Discusión: El trastorno límite de la personalidad en pacientes con ERA 
produce mal apego al tratamiento y tiene un pobre pronóstico. En 2022, 
Drumaz et al. compararon a 64 pacientes con LES y 68 controles y encon-
traron que 25 del grupo de LES (39,1%) presentaban diagnóstico de trastor-
no de la personalidad, en comparación con ocho del grupo control (11,8%). 
Relacionaron los trastornos de la personalidad con una mayor duración de la 

Figura 1.  Imágenes de casos de isquemia vascular periférica en pacientes reumáticos y con otras patologías, que fueron tratados con sildenafilo vía oral. En 
la parte superior, las fotografías corresponden a la primera valoración; en la parte inferior, la respuesta observada en los respectivos casos. Los cambios son 
evidentes. Continúan en tratamiento con dosis bajas de sildenafilo, además del tratamiento adicional requerido. (CC100)



LIII Congreso Mexicano de Reumatología

Reumatol Clín. 2025;21 Sup.1126

enfermedad, bajo nivel educativo y anticuerpos antifosfolípidos. Se observó 
una menor calidad de vida en los pacientes con diagnóstico de trastorno de la 
personalidad, con efecto negativo en su apego al tratamiento y seguimiento 
médico. En contraste con lo informado, en el caso de esta paciente se des-
cribe a una mujer con grado de estudios de licenciatura. Y, de acuerdo con lo 
notificado, contaba con 11 años de evolución de la enfermedad y positividad 
para anticuerpos antifosfolípidos.
Conclusiones: El trastorno límite de la personalidad influye en las de-
cisiones para el autocuidado del embarazo y actúa en detrimento de la 
adecuada relación médico-paciente. Es fundamental identificar en fase 
temprana datos clínicos que permitan referencia a psicología o psiquiatría 
en pacientes con LES y trastornos de la personalidad. El objetivo es garan-
tizar una mejor observancia del tratamiento y seguimiento de su alteración 
de base para obtener mejores resultados terapéuticos y una reducción de 
los brotes del padecimiento.
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CC102

ASOCIACIÓN ENTRE ESCLEROSIS SISTÉMICA VARIEDAD    
LIMITADA Y PSORIASIS. REPORTE DE CASO

M.E. Santiago-Manzano, C.A. Guillén-Durán  
Hospital General de Pachuca

Introducción: La esclerosis sistémica (ES) es una enfermedad del tejido 
conectivo caracterizada por proliferación fibroblástica y acumulación exce-
siva de matriz extracelular por los fibroblastos activados en la piel afectada, 
así como varios órganos internos. La psoriasis se distingue por inflamación, 
infiltración de células mononucleares y proliferación de queratinocitos, 
además de que intervienen alteraciones inflamatorias angiogénicas. A pe-
sar de que las manifestaciones cutáneas son muy comunes, la relación en-
tre esclerosis sistémica y psoriasis se ha estudiado poco. Ambas anomalías 
comparten ciertas características fisiopatológicas, como las anormalidades 

inflamatorias de la vascularización, acroosteólisis y posiblemente alteración 
de los capilares ungueales. La coexistencia de psoriasis y ES es rara; los 
estudios previos han demostrado que la inmunidad que participa en la pso-
riasis es de predominio TH1, mientras que la ES es una enfermedad con 
inmunidad de predominio TH2. Sin embargo, la evidencia más reciente ha 
revelado que la psoriasis es una enfermedad TH1/TH17, y que esta última 
también interviene en la ES. Se presenta el caso de una relación entre ES 
variedad limitada y psoriasis en un paciente masculino.
Presentación del caso: Paciente masculino de 28 años, valorado por 
primera vez en la consulta de reumatología en junio del 2023. Inicia su 
padecimiento actual seis meses antes con malestar inespecífico en cintu-
ra escapular y pélvica, con artralgias y artritis de manos principalmente, 
además de disfagia leve a sólidos, engrosamiento cutáneo distal en ma-
nos, esclerodactilia y telangiectasias en cara y tórax, así como fenómeno de 
Raynaud en palmas y úlceras en la punta de los dedos; por último, refiere 
lesiones de larga evolución consistentes en placas eritematosas bien deli-
mitadas, cubiertas con escamas finas de color blanco nacarado en codos, 
región lumbar y rodillas.
Antecedentes de importancia: trabajo manual (albañil, mecánico, lavaco-
ches), tabaquismo positivo con índice tabáquico de 6 paquetes/año. Tiene 
carga genética materna para enfermedades reumatológicas (artritis reu-
matoide, lupus eritematoso sistémico). Antecedente de psoriasis desde los 
20 años, con informe de biopsia de entonces, sin seguimiento. Se solicitan 
estudios generales, todos en normalidad, HLA B27 (antígeno leucoci-
tario humano B27) negativo, anticuerpos antinucleares (ANA) positivo 
patrón centromérico 1:640, y anticuerpos anticentrómero 1:640 positivos. 
Se realizaron estudios complementarios que descartaron manifestaciones 
renales, pulmonares, cardiovasculares, entre otras. Actualmente se halla en 
tratamiento con metotrexato (20 mg/sem) y tópico para lesiones dermato-
lógicas, con adecuada respuesta. Continúa en vigilancia estrecha.
Discusión: Existen muy pocos casos notificados de la relación de ES y pso-
riasis, padecimientos que comparten algunos aspectos inmunopatogénicos.
Conclusiones: En la psoriasis, la inflamación cutánea es dominada por 
células T CD4+ y T CD8+, con predominio de estas últimas. En la escle-
rosis sistémica, las células T CD4+ median la producción de anticuerpos 
y las interacciones con los linfocitos Th2 a través de las citocinas IL-3, 
IL-4 e IL-6. Las vías del interferón también tienen un papel en ambas 
enfermedades.
La mayoría de los casos notificados señala una larga evolución de psoriasis 
antes del ES y la variedad difusa es el tipo más común desarrollado; en este 
paciente, los datos son hasta el momento de la variedad limitada.
La negatividad a ANA parece ejercer una función protectora e incluso 
se ha acompañado de un mejor pronóstico; en este caso, la positividad 
de anticuerpos es importante para mantener la vigilancia respecto de la 

Tabla 1. Criterios diagnósticos para el trastorno limítrofe de la personalidad según DSM-5. (CC101)

Patrón dominante de inestabilidad en las relaciones interpersonales, de la autoimagen y los afectos e impulsividad intensa, que comienza en las primeras etapas de la edad 
adulta y está presente en diversos contextos y que se manifiesta por cinco o más de los siguientes hechos:

Criterios
Cumple
criterios

Descripción de los criterios cumplidos

Esfuerzos desesperados para evitar el desamparo real o imaginario Sí Se fue a vivir con su pareja a otra ciudad a pesar de que no contaban con un plan 
para vivir juntos

Patrón de relaciones interpersonales inestables e intensas; caracterizado por 
idealización y devaluación Sí Idealiza y devalúa a los médicos que la tratan de acuerdo con las indicaciones o 

restricciones que le imponen.

Alteración de la identidad: inestabilidad intensa; autoimagen y sentido del yo Sí A pesar de que la actividad del LES era evidente, continuamente negaba la grave-
dad de su alteración médica

Impulsividad en dos o más áreas potencialmente autolesivas Sí Abandona a su médico y tratamiento por LES y se embaraza a pesar de la con-
traindicación

Comportamiento, actitud, amenazas recurrentes de suicidio o conductas 
autolesivas Sí

Durante las diferentes consultas, al recibir malas noticias o indicaciones que no 
esperaba. Durante las distintas consultas, al comunicarle malas noticias o indica-
ciones que no esperaba; parecía no escuchar al médico y hacía preguntas fuera del 
tema tratado. Por ejemplo, al hablar del RCIU-III, la paciente no parecía escuchar 
y exigió tener las imágenes de la ecografía

Sensación crónica de vacío No NA

Inestabilidad afectiva debida a una reactividad notable del estado de ánimo No NA

Enfado inapropiado e intenso, dificultad para controlar la ira No NA

Ideas paranoides transitorias relacionadas con el estrés o síntomas 
disociativos graves No NA
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evolución y el posible compromiso. Las vías patogénicas comunes podrían 
mejorar en el futuro el enfoque terapéutico en estos enfermos.
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CC103

PARTICIPACIÓN DEL REUMATÓLOGO EN EL TRATAMIENTO 
DE LAS ENFERMEDADES INMUNOMEDIADAS DE LA PIEL: 
PÉNFIGO DE DIFÍCIL CONTROL

I. Romero-Vázquez, O.E. Muñoz-Monroy, T.L. Quesada-Takaki, K. Áva-
los-Zavala  
Hospital Central Militar

Introducción: El pénfigo es un grupo de trastornos ampollosos poten-
cialmente letales, caracterizados por acantólisis, inducidos por la unión de 
autoanticuerpos IgG circulantes a moléculas de adhesión intracelular; el 
resultado es la formación de ampollas intraepiteliales en membranas mu-
cosas y piel. El pénfigo vulgar es la forma más frecuente, pero su frecuencia 
es baja (0,1-0,5:100 000 personas/año), con predominio en adultos de 40 
a 60 años.
Presentación del caso: Paciente masculino de 45 años que inició a me-
diados de julio de 2024 con odinofagia y faringodinia y aparición de lesio-
nes en mucosa oral, además de lesiones en la piel cabelluda tipo vesículas 
diseminadas hacia tórax y extremidades, de aspecto ampolloso con con-
tenido seroso; se administraron azoles tópicos sin mejoría. Debido a la 
exacerbación de las lesiones se lo hospitalizó por sospecha de viruela del 
mono (monkey pox) a cargo del servicio de infectología, que descartó el 
diagnóstico, y se indicó interconsulta con los servicios de reumatología 
y dermatología. Se inició tratamiento a base de pulsos de esteroide con 

metilprednisolona IgIV (18 g IV/24 h por 2 días, 2 dosis); y dermatología 
indicó hidroxizina (10 mg/24 h) por 20 días, loratadina (10 mg/24 h) por 
20 días y clobetasol en ungüento cada 12 horas por 14 días, y posterior-
mente cada 24 horas por otros 14 días; y domeboro en sobres aplicado en 
fomentos cada 12 horas por siete días. Egresó por mejoría clínica con los 
tratamientos por dermatología y con azatioprina (50 mg, 2 tabletas, 100 
mg/24 h de lunes a viernes) y prednisona (10 mg/24 h). Sin embargo, el 17 
de septiembre de 2024 se lo revaloró en la consulta externa de reumatolo-
gía y se documentó recaída con lesiones en palmas de las manos, plantas 
de los pies, regiones inguinal e interglútea, así como mucosas y párpados 
(Figura 1), motivo por el que se le rehospitaliza y se instituye tratamiento 
con inmunoglobulina humana intravenosa de 60 g (18 sep. 2024) y nueva-
mente pulsos de esteroide con metilprednisolona, además de cobertura con 
cefalotina (1 g /8 h) durante cinco días. El 26 de septiembre del 2024 se 
aplicó una primera dosis de rituximab (1 000 mg IV), con mejoría clínica 
evidente hasta el momento.
Estudios paraclínicos:
29/08/2024: informe histopatológico de biopsia de regiones lumbar, axi-
lar izquierda y piel de espalda: acantólisis intraepidérmica indicativa de 
pénfigo vulgar; estudio de inmunofluorescencia directa positivo en par-
ches para IgG, C3c negativa, IgA negativa. Ac totales contra VHA 11,99 
reactivo; ag de superficie contra VHB y anticuerpos totales contra VHC: 
no reactivos. ANA positivos 1:160, moteado fino nuclear. Quantiferon tb 
gold negativo.
Discusión: A partir del uso de los inmunosupresores sistémicos como 
parte del tratamiento de esta anomalía, la mortalidad de los pacientes con 
pénfigo vulgar ha disminuido de manera considerable, con adecuada res-
puesta tras la administración de pulsos de glucocorticoides, anti-CD20 
(rituximab) e IgIV, y remisión del cuadro clínico, sin complicaciones pos-
teriores, como en este caso clínico.
Conclusiones: El pénfigo vulgar es una alteración potencialmente letal, 
en la que el inicio del tratamiento a base de inmunosupresores sistémicos 
junto con glucocorticoides a dosis altas ha reducido la gravedad y el des-
enlace letal.
Iniciar un tratamiento dual, incluso en pacientes con cuadros leves, y sig-
nos de afectación de piel y mucosas, mejora el pronóstico de forma notoria.
El uso de IgIV en pacientes refractarios al tratamiento es una opción favo-
rable para los enfermos de casos graves.

Figura 1. (CC103)
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CC104

ISQUEMIA PERIFÉRICA CRÍTICA EN UN PACIENTE CON LES 
JUVENIL Y SÍNDROME ANTIFOSFOLÍPIDO SECUNDARIO

I.M. Maldonado-Castelán, C.A. Arellano-Valdez, M. Méndez-Núñez, 
B.G. Zazueta-Leyva, A. Aguirre-Escojido  
Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS, Gua-
dalajara, Jalisco

Introducción: La isquemia periférica crítica (IPC) posee una prevalencia 
del 2,9% de los pacientes con LES. El espectro clínico comprende desde 
infartos digitales hasta gangrena, que en la mayoría de los casos resultan en 
la amputación de las falanges. Entre los factores de riesgo relacionados se 
encuentran hipertensión pulmonar, trombosis coexistente y triple positivi-
dad de anticuerpos antifosfolípidos. El espasmo vascular es el fenómeno 
inicial en estos pacientes. Se presenta un caso de IPC con respuesta favo-
rable al tratamiento farmacológico.
Presentación del caso: Paciente femenino de 15 años con antecedente de 
fenómeno de Raynaud trifásico en extremidades superiores e inferiores de 
un año de evolución. Un mes antes cursó con artritis de carpos y rodillas. 
Inicia su padecimiento actual tras una caída de una silla, con impacto en la 
pierna izquierda. Ingresa a urgencias por coloración violácea e hipotermia 
de los dedos del pie izquierdo, dolor intenso, limitación para la deambula-
ción, edema, eritema, áreas de equimosis y disminución de la temperatura 
(Figura 1). Se integró diagnóstico de SAF secundario a LES juvenil por 
SLICC 2012. El ultrasonido Doppler reveló disminución del flujo en la 
arteria peronea y ausencia en arterias pedia, dorsal e interdigitales de MPI. 
Se inician tratamiento anticoagulante y vasodilatación local con parches 
de nitroglicerina, con pobre respuesta. La angiografía mostró disminución 
del calibre desde la arteria femoral superficial izquierda hasta la región 
poplítea y estrechez grave en la arteria tibial posterior, sin evidencia de 
trombos ni oclusión extrínseca. Respondió adecuadamente a los pulsos 
de metilprednisolona, antipalúdico, cilostazol, pentoxifilina, nifedipina y 
prostaglandinas.
Discusión: La paciente presentó triple positividad de anticuerpos antifos-
folípidos como único factor de riesgo descrito, en relación con IPC. Sin 
embargo, tenía fenómeno de Raynaud y desarrolló un inusual espasmo 
arterial postraumático, sostenido y extenso, incluido el trayecto total de la 
extremidad, que fue un factor clave en la isquemia tisular, en ausencia de 
trombo. Aunque la mayoría de los casos de IPC tiene un desenlace desfa-
vorable, con recurrencia de episodios isquémicos digitales y pérdida tisular, 
el vasoespasmo arterial rara vez es transitorio y reversible en los pacientes 
con IPC; este caso se resolvió sin secuela.
Conclusiones: No están descritos los factores de riesgo relacionados con 
IPC en la población pediátrica. Su reconocimiento y abordaje temprano 
mejoran el pronóstico.
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Figura 1. (A) Lesiones equimóticas en el pie izquierdo (hospitalización). 
(B) Capilaroscopia del segundo dedo de la mano izquierda. (C) FR y li-
vedo reticular (seguimiento). (D) Lesión isquémica residual en la región 
distal de los dedos del pie izquierdo. (CC104)
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EVENTO VASCULAR CEREBRAL HEMORRÁGICO EN ENFER-
MEDAD MIXTA DEL TEJIDO CONECTIVO (EMTC)

M.M. Fonseca-Hernández, E.S. Acevedo-Castañeda, D.A. Herrera-Van 
Oostdam, A.J.F. Nieto-Mendoza, F. Sierra-Del Ángel  
Hospital General de Zona No. 1 Ignacio García Téllez

Introducción: La enfermedad mixta del tejido conectivo (EMTC) es una 
entidad poco frecuente que combina características de al menos dos enfer-
medades del tejido conectivo, como lupus eritematoso sistémico, esclerosis 
sistémica, polimiositis, dermatomiositis y artritis reumatoide. Aún más 
inusual es su presentación con un episodio vascular cerebral de tipo hemo-
rrágico. En los últimos años se ha reconocido esta complicación como una 
manifestación grave, potencialmente letal. La hemorragia cerebral es una 
complicación relevante en las enfermedades del colágeno, con una inci-
dencia del 0,4% al 7% en pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES).
Presentación del caso: Paciente femenina de 39 años con antecedente de 
artropatía inflamatoria de 10 años de evolución, relacionada con anemia 
crónica grave. Recibió tratamiento con rituximab, con buena respuesta, 
pero perdió seguimiento en 2022. En julio de 2024 acude a urgencias por 
síndrome anémico y es objeto de transfusión de 4 paquetes globulares, 
tras lo cual recibe el alta. Con posterioridad reingresa por cefalea intensa 
(10/10 en la escala visual análoga), desviación de la comisura labial izquier-
da y hemiparesia del hemicuerpo izquierdo. Una tomografía simple revela 
hemorragia intraparenquimatosa temporoparietal derecha (3,45 x 1,83 x 
1,33 cm). La angiotomografía descarta malformaciones arteriovenosas y 
aneurismas, pero no excluye vasculitis de pequeño vaso (Figura 1). Duran-
te su estancia hospitalaria se documentan artritis, fenómeno de Raynaud, 
acroesclerosis y alteraciones capilares por capilaroscopia (patrón capilar 
tardío vinculado con esclerodermia), anticuerpos antinucleares positivo: 1 
280 granular grueso. La paciente desarrolla disfagia y se inicia tratamiento 
con rituximab (500 mg) e hidrocortisona en dosis de estrés, con una clara 
mejoría clínica. Un mes después, en consulta de seguimiento, la paciente 
señala disminución significativa de la intensidad de la cefalea y biometría 
hemática sin alteraciones.
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Discusión: La hemorragia intraparenquimatosa en ausencia de hiperten-
sión plantea la necesidad de evaluar causas secundarias, incluidas las enfer-
medades del tejido conectivo. Aunque la hemorragia es una complicación 
conocida en el lupus eritematoso sistémico, la vasculitis de pequeño vaso 
también es una causa posible. En la EMTC, las lesiones vasculares caracte-
rísticas incluyen cambios proliferativos en los vasos sistémicos, como alte-
raciones de la íntima, engrosamiento de la media e infiltración inflamatoria 
con prominente plasmocitosis.
Conclusiones: La EMTC es un cuadro clínico infrecuente, cuya pre-
sentación inicial suele ser inespecífica debido a la superposición de sín-
tomas con otras enfermedades reumatológicas. Puede afectar a múltiples 
sistemas orgánicos, incluido el sistema nervioso, con manifestaciones 
neurológicas hasta en el 25% de los casos, y las más comunes son la 
neuralgia del trigémino, la meningitis aséptica y la trombosis de senos 
venosos. La hemorragia intraparenquimatosa en pacientes con EMTC 
es rara, pero puede ser letal. Un caso descrito por Toyoda et al. describe 
un fallecimiento por hemorragia cerebral en un paciente con EMTC, 
sin evidencia de enfermedad hipertensiva, lo que resalta la importancia 
de considerar esta entidad como una posible causa de episodios hemo-
rrágicos graves.
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AFECCIÓN MULTIORGÁNICA EN VASCULITIS IgA

N.B. Castán-Ibarra, C.A. Arellano-Valdez, M. Méndez-Núñez, B.G. Za-
zueta-Leyva, A. Aguirre-Escojido  
Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS (Pediatría)

Introducción: La vasculitis por IgA (VIgA) es una vasculitis sistémica 
de pequeños vasos caracterizada por el depósito de inmunocomplejos. Se 
considera la vasculitis más común de la infancia y su espectro clínico más 
característico es el compromiso cutáneo, renal, articular y abdominal. Su 
curso se considera benigno y las complicaciones son raras; algunas de las 
complicaciones informadas son sangrado intestinal, invaginación intesti-
nal, hemorragia pulmonar, afectación del sistema nervioso central y testi-
cular. Se presenta el caso clínico de un paciente pediátrico con VIgA que 
cursa con invaginación intestinal e infarto testicular.
Presentación del caso: Paciente masculino de cuatro años sin antecedentes 
de importancia. Inicia en julio del 2024 con dolor abdominal, artritis 
de codo y rodilla izquierdos y tobillos. Doce horas después se agrega 
exantema petequial palpable y dolor abdominal difuso tipo cólico. Se 
establece diagnóstico de vasculitis por IgA, al cumplir criterios EULAR/
PRINTO/PReS. Presenta edema periorbitario, lesiones de vasculitis en 
región perianal y edema testicular de predominio izquierdo. El ultrasonido 
testicular revela orquiepididimitis y se inicia tratamiento con pulsos de 
metilprednisolona. A las 24 horas de administrar esteroides se incrementa 
el dolor abdominal y se registran evacuaciones sanguinolentas en jalea de 
grosella; el ultrasonido abdominal delinea invaginación intestinal y se rea-
liza reducción por taxis. 
A las 96 horas de estancia se intensifica el dolor abdominal y se observa 
edema testicular, con informe ultrasonográfico de torsión testicular parcial. 
La exploración quirúrgica muestra infarto testicular y se practica orquiec-
tomía. Desarrolla después síndrome nefrótico. Debido a la evolución tórpi-
da y la afección renal, se inicia ciclofosfamida con buena respuesta.
Discusión: El pronóstico habitual de los pacientes con vasculitis IgA es 
favorable, con un curso autolimitado. Sin embargo, el riesgo de complica-
ciones existe y algunas pueden ser graves. Por otra parte, la vasculitis IgA 
es una enfermedad con tendencia a la recurrencia y cada nuevo brote se 
acompaña de una nueva posibilidad de afectación orgánica. Dentro de las 
complicaciones descritas en los pacientes con VIgA, el compromiso testi-
cular, del sistema nervioso y el cardiopulmonar no es el más frecuente, pero 
en el caso presentado se presentaron de forma concomitante complicacio-
nes testiculares, abdominales y renales, además de otras manifestaciones 
inusuales como el edema periorbitario autolimitado y la afección cutánea 
perianal considerable (Figura 1). El tratamiento inicial se estableció con 

Figura 1. (A) Hemorragia intraparenquimatosa. (B) Angiotomografía sin datos de malformación arterial. (C) Capilaroscopia con patrón tardío. (CC105)
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esteroide a dosis altas, que exigió a continuación resolución quirúrgica de 
las complicaciones abdominales y testiculares. Dada la evolución tórpida 
con proteinuria en límites nefróticos, fue necesario el escalamiento a ciclo-
fosfamida. Ma et al. presentaron en 2021 una revisión sistemática de 21 
casos con afectación escrotal, 19 de ellos con alteración gastrointestinal, 
nueve con compromiso articular y dos con hematuria concomitante. La 
afectación escrotal fue diversa; el estudio de imagen mostró que 14 de ellos 
tenían epididimitis y una paciente orquitis; la exploración quirúrgica iden-
tificó hiperemia de epidídimo y escroto y epididimitis sin torsión en cuatro 
pacientes. Las afecciones no frecuentes como el daño testicular, los sínto-
mas neurológicos o la enfermedad cardiopulmonar, además de ser factores 
de mal pronóstico, pueden conducir a un diagnóstico erróneo, retrasar el 
tratamiento dirigido y comprometer aún más el desenlace.
Conclusiones: Las complicaciones graves en la vasculitis IgA constituyen 
de manera individual una mayor morbilidad y mortalidad en los pacientes. 
La concordancia de dos o más de ellas puede comprometer de forma no-
table el desenlace a corto plazo, por lo que su identificación, diagnóstico 
diferencial y tratamiento adecuados son de vital importancia.
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CC107

ARTRITIS PSORIÁSICA VARIEDAD RUPIOIDE, UNA PRESEN-
TACIÓN INUSUAL

L.V. Maya-Piña1, Y. García-Pérez1, R.E. Barbosa-Cobos1, X. Jiménez-Ji-
ménez2, M. Vásquez-Ramírez3 
(1)Hospital Juárez de México, (2)Centro Médico Naval, (3)Privado

Introducción: La artritis psoriásica es una enfermedad inflamatoria y el do-
minio cutáneo se clasifica en diferentes subtipos acorde con la apariencia mor-
fológica de las lesiones. Existen variantes raras con hiperqueratosis excesiva, 
como ostrácea, elefantina, seudocórnea y rupioide (el término rupioide se ha 
empleado para describir lesiones dérmicas similares a conchas de ostra y lapa). 
La variedad rupioide afecta de modo predominante al género masculino y 
se acompaña muchas veces de alteración en los dominios articular y ungueal.
Presentación del caso: Paciente masculino de 44 años, sin antecedentes per-
sonales patológicos, con cuadro clínico de cuatro meses de evolución carac-
terizado por artritis de rodillas, tobillos y tarso derecho; dactilitis en dedos 
segundo y tercero del pie derecho y onicólisis del dedo tercero ipsilateral que 
producen clase funcional IV (Figura 1). Con posterioridad presentó lesiones 
cutáneas localizadas en cuello, antebrazos, rodillas, plantas y dedos de ambos 
pies con costras concéntricas de bordes elevados, adherentes, gruesas y duras.
Estudios de laboratorios: hemoglobina 10,2 mg/dL, hematócrito 33%, 
VCM 85,49 fl, TGP 32 u/L, TGO 18 u/L, FA 59 u/L, GGT 26,9 u/L, 
albúmina 3,13 g/dL, CPK 22 u/L, ferritina 883,4 ng/mL, VSG 60 mm/h, 
PCR 151 mg/L, anti-CCP negativo, alfafetoproteína 0,9 ng/mL, micro-
globulina β2 sérica 1,5 mg/dL, CEA 1,36 ng/mL, Ca 19-9 0,7 UI/mL, 
HIV 1 y 2 negativos, Western blot negativo y VDRL negativo.
Tras realizar protocolo de estudio se integró el diagnóstico de artritis pso-
riásica por criterios de CASPAR con afectación articular periférica, dac-
tilitis y psoriasis ungueal/cutánea con PASI de 14. Se indica tratamiento 
con MTX (15 mg/sem) con discreta mejoría y luego secukinumab con 
resolución completa de los dominios articular, entesial, cutáneo y ungueal.
Discusión: Las lesiones cutáneas rupioides representan un reto en el diag-
nóstico diferencial, ya que se han observado clínicamente en diversas en-
fermedades, entre ellas artritis reactiva, histoplasmosis diseminada, sarna 
queratósica, sífilis secundaria, HIV y artritis psoriásica.
Conclusiones: La variante rupioide en la artritis psoriásica es rara. Los 
informes publicados refieren afectación extensa en los dominios cutáneo 
(sobre todo en palmas, plantas, dedos y uñas de los pies) y articular, como 
en este caso. El tratamiento recomendado es sistémico con MTX y, en caso 
de escasa respuesta, secukinumab.
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Figura 1. (A) Rodilla derecha con placa eritematosa, circular, borde eleva-
do, y escamas gruesas, duras, concéntricas y superpuestas. (B) Tobillo dere-
cho y talón con placas de diferentes tamaños con eritema y escama gruesa y 
adherente. (C) Pie derecho con hiperqueratosis de segundo a cuarto dedos 
y onicólisis en el tercero. (CC107)

Figura 1. (A) Lesiones purpúricas en la extremidad superior izquierda. (B) 
Artritis de la rodilla izquierda. (C) Lesiones purpúricas en las extremida-
des inferiores. (D) Equimosis en la zona perianal. (CC106)

CC108

MIOCARDITIS FULMINANTE (MF) POSTERIOR A VACUNA DE 
INFLUENZA EN PACIENTE CON LUPUS ERITEMATOSO SIS-
TÉMICO

TA Luna-Zúñiga1, E. Cuevas-Orta1, G. Martínez-Flores2, C.D. Escobe-
do-Uribe3

(1)Hospital Central Ignacio Morones, SLP, (2)Hospital General de Zona 252, 
IMSS, (3)Hospital Lomas San Luis
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Introducción: Las guías actuales recomiendan la inmunización contra la 
influenza en paciente con padecimientos autoinmunitarios. La incidencia 
de síntomas cardiacos luego de esta vacuna es del 2,6%, pero solo existen 
informes de su vinculación con MF. Esta última se caracteriza por una 
disminución de la función cardiaca de rápida progresión con una elevada 
tasa de mortalidad.
Presentación del caso: Paciente femenina de 51 años, oftalmóloga, con 
antecedente de lupus eritematoso en control y tratamiento con plaquenil 
(20 mg/día) e hipotiroidismo en tratamiento con levotiroxina. Aplicación 
de vacuna de influenza 14 días previos. Inicia su padecimiento mientras se 
operaba y cae de manera súbita con paro cardiorrespiratorio; recibe apoyo 
vital avanzado con recuperación de la circulación pero luego sufre bradicar-
dia con nuevo paro cardiorrespiratorio por lo que se la traslada al área de 
hemodinamia donde se evidencia bloqueo AV completo; se coloca marca-
paso transitorio y se realiza angiografía que no revela alteraciones en las ar-
terias coronarias; se la estabiliza y traslada después a la unidad de cuidados 
intensivos. Ecocardiograma: hipocinesia anteroseptal en segmento basal y 
medio. Estudios paraclínicos: leucocitosis leve y elevación de enzimas car-
diaca con troponina 1,04 (0-0,01), CPK-MB 28 (0-16), CPK 82, y eleva-
ción de transaminasas. Estudios inmunológicos: anticuerpos antinucleares 
positivos 1:160 patrón NuMa, perfil viral negativo, valores de complemen-
to C3 143 (83-193), C4 25,1 (15-57), anticuerpos anti-DNA 1,33 (< 20), 
anti-La 0,12 (< 1), anti-Ro 0,09 (< 1), ANCA negativo, y el resto de los 
estudios de biometría hemática, química sanguínea y examen de orina sin 
alternaciones. Resonancia magnética cardiaca: datos consistentes con mio-
carditis aguda caracterizados por hiperintensidad septal en el tercio medio 
consistentes con edema pericárdico en las secuencias T2 e inversión, con 
recuperación; luego de la administración de material de contraste intrave-
noso se observó reforzamiento tardío subepicárdico en la pared inferior y 
lateral en el tercio medio (Figura 1). Otros datos clínicos no sugieren acti-
vidad de lupus. El tratamiento se basó en apoyo hemodinámico, colocación 
de marcapaso definitivo y tratamiento con inmunoglobulina intravenosa (1 
g/kg por día durante 2 días), y glucocorticoide (1 mg/kg/día). Durante su 
evolución muestra buena respuesta al tratamiento indicado.
Discusión: Existe un número limitado de pacientes con complicaciones 
cardiacas tras la aplicación de la vacuna de la influenza. De manera adicio-
nal, la paciente tenía un diagnóstico de lupus eritematoso sistémico que, 
junto con la aplicación de la vacuna, pudo desencadenar un desbalance en 
la homeostasis inmunitaria y permitir que los autoantígenos se expusieran, 
con la subsecuente activación de células T citotóxicas en el miocardio y la 
posterior aparición de una tormenta de citocinas inflamatorias caracterís-
tica de la miocarditis fulminante.
Conclusiones: Es un caso raro de miocarditis fulminante posterior a 
la vacuna de influenza en una paciente con LES, que se trató de forma 

exitosa con apoyo hemodinámico, colocación de dispositivos cardiacos y 
aplicación de inmunoglobulina. Aunque la MF es una complicación rara 
posterior a la vacunación de influenza, los médicos deben estar atentos a 
los signos tempranos de manifestaciones cardiacas.
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CC109

MANIFESTACIONES GRAVES Y ATÍPICAS DE LA POLIARTE-
RITIS NODOSA CUTÁNEA: UN CASO CLÍNICO

J. Hurtado-Díaz, M.L. Espinoza-Sánchez
Hospital General Regional Número 220, Toluca, Estado de México

Introducción: La poliarteritis nodosa cutánea (PANC) es una vasculitis 
necrosante de medianos y pequeños vasos de la dermis y tejidos subcutá-
neos, crónica y recidivante, con una prevalencia baja que afecta a mujeres 
de 50 a 59 años. La presentación habitual (Lindberg, 1931) consiste en 
pequeños nódulos dolorosos de 0,5 a 2 cm (80%), que pueden ulcerarse 
(49%) y se acompañan de livedo reticular (56%). Estas lesiones tienen un 
curso benigno y buena respuesta al tratamiento con esteroides e inmu-
nosupresores. En 1986 se describió por primera vez una variante grave, 
llamada ulceronecrótica. El índice de gravedad que propuso Chen es útil 
para identificar a pacientes con enfermedad grave (Tabla 1). Desde el 
punto de vista anatomopatológico se clasifica como una paniculitis septal 
con vasculitis. Bioquímicamente presenta aumento de la VSG y PCR, 
leucocitosis, anemia o trombocitopenia. Es característico no hallar anor-
malidades inmunológicas. La evolución de una PANC a PAN sistémica 
se presenta en menos del 20% de los casos. Los valores de creatinina 
sérica pueden ayudar a detectar enfermedad renal como un signo tem-
prano de progresión.
Presentación del caso: Mujer de 46 años, sin antecedentes crónicos de-
generativos conocidos. Acudió a valoración por un cuadro de astenia, 
hiporexia y mal estado general; a su ingreso mostró nódulos eritema-
tovioláceos y ampollas de contenido seroso, que avanzaron a úlceras 
cutáneas generalizadas de aspecto necrótico de espesor total muy do-
lorosas y recalcitrantes (Figura 1). Registró leucocitosis 31 200 K/mL, 
hemoglobina 6,9 mg/dL, trombocitopenia 31 000 K/mL, elevación de 
PCR 21,46 mg/dL, con pruebas de función hepáticas y enzimas pan-
creáticas normales, leucoeritrocituria, proteinuria subnefrótica, elevación 
de azoados y necesidad de hemodiálisis por insuficiencia renal aguda. El 
USG renal no identificó cambios crónicos. Cultivos de sangre y orina 
sin desarrollo y serología viral para hepatitis B, C y VIH negativa. An-
ticuerpos antinucleares, anti-Ro, anti-La, anti-Smith, factor reumatoide, 
anti-CCP, anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos y crioglobulinas 
negativos, con complemento C3 y C4 normal. La tomografía del abdo-
men reveló hiperdensidad en tejido graso subcutáneo en tórax anterior, 
posterior, mamas, abdomen, glúteos, muslos, piernas e intraabdominal, 
sin afectación de grasa peripancreática (Figura 1). La biopsia cutánea 
informó paniculitis septal con vasculitis. Se estableció el diagnóstico de 
PANC al excluir causas infecciosas y neoplásicas. De modo inicial se 
prescribió antimicrobiano y luego se agregó glucocorticoide a dosis altas, 
pero tras siete días de hospitalización desarrolló sobreinfección y falleció 
por choque refractario.
Discusión: Se presenta el caso de una mujer con úlceras cutáneas ne-
cróticas generalizadas de espesor total con estriación grasa subcutánea e 
intraabdominal consistente con paniculitis septal y vasculitis como ma-
nifestación grave y atípica de PANC. La biopsia de piel fue fundamental 
para delimitar los diagnósticos diferenciales. La evolución clínica fue di-
ferente a la descrita habitualmente en la PANC. Al presentar leucoeritro-
cituria, proteinuria, insuficiencia renal, necesidad de hemodiálisis, anemia 

Figura 1. Resonancia magnética en secuencia T2 que muestra hiperinten-
sidad septal en el tercio medio indicativa de edema pericárdico. (CC108)
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Figura 1. (A-D) Tomografía de tórax que muestra hiperdensidad de tejido graso subcutáneo en tórax anterior, mamas, posterior, pared abdominal e in-
traabdominal, glúteos, muslos y piernas. (E) Lesiones eritematovioláceas en región maleolar. (F) Ampollas de contenido seroso, eritema y livedo en la cara 
anterior de tórax y pliegue mamario. (G-H) Úlceras cutáneas de aspecto necrótico de espesor total de distribución generalizada. (CC109)

Tabla 1. Índice de gravedad de Chen de la poliarteritis nodosa cutánea. (1989). (CC109)

Clase Manifestaciones cutáneas Manifestaciones extracutáneas

Clase I. Forma leve Lesiones nodulares y livedo reticular Polineuropatía leve

Clase II. Forma grave Lesiones nodulares muy dolorosas con ulceración Polineuropatía, fiebre, malestar general y artralgias

Clase III. Forma progresiva Livedo racemosa y necrosante con gangrena Compromiso musculoesquelético, mononeuritis múltiple.
Positividad de anticuerpos antinucleares y factor reumatoide  
Riesgo de evolución a la forma sistémica

y trombocitopenia se clasificó como categoría III o forma progresiva de 
acuerdo con el índice de gravedad de Chen (Tabla 1).
Conclusiones: Este caso atípico y grave de PANC se clasificó como for-
ma progresiva (clase III) según el índice de gravedad de Chen, ya que es 
un diagnóstico desafiante porque no existe un marcador específico de la 
enfermedad; en este sentido, la biopsia cutánea resultó primordial. Se re-
quiere correlacionar la clínica, los hallazgos histopatológicos y los estudios 
de laboratorio para descartar otras entidades inflamatorias, infecciosas o 
farmacológicas. Resulta esencial familiarizarse con las presentaciones gra-
ves y atípicas de vasculitis, incluida la PANC.



Reumatol Clín. 2025;21 Sup.1 133

LIII Congreso Mexicano de Reumatología

CC110

CONCEPTUALIZACIÓN DEL SÍNDROME AUTOINMUNE MÚL-
TIPLE: PRESENTACIÓN DE CASOS

M.A. Yeo-Reyes, I.P. Dávalos-Rodríguez, M. Salazar-Páramo
Universidad de Guadalajara

Introducción: La poliautoinmunidad (PA) se refiere a la presencia de una 
o más de las enfermedades autoinmunitarias (EA) en un mismo paciente. 
Por otro lado, el síndrome autoinmunitario múltiple (SAM) se define por 
la presencia de tres o más EA en un individuo. A diferencia de la PA, el 
SAM sigue una clasificación más estructurada que agrupa a las enferme-
dades de acuerdo con ciertos patrones comunes.
Ambos fenómenos son manifestaciones del “caleidoscopio de la autoinmu-
nidad”, que describe la forma en que pueden coexistir o desarrollarse varias 
EA en un mismo sujeto, con variabilidad clínica en su presentación. Por lo 
tanto, establecer un diagnóstico temprano es esencial para un tratamiento 
óptimo y estrategias preventivas secundarias. El objetivo es describir en 
una serie de casos los desafíos clínicos y de laboratorio cuando se evalúa a 
pacientes con signos indicativos de PA o SAM. Se destacan los síntomas, 
diagnósticos iniciales y efectos en el tratamiento.
Presentación de los casos: Se describen cinco casos de mujeres con EA 
y múltiples autoanticuerpos. El primer caso (F55a) tiene ANA patrón 
homogéneo, anticuerpos anti-ADNn, antinucleosomas, antihistonas, an-
ti-B2GPI y anti-ACL (IgM) y se establecen los diagnósticos de lupus 
eritematoso sistémico (LES), síndrome antifosfolípidos y síndrome de 
Sjögren (SS). El segundo caso (F38a) registra anticuerpos ACPA, FR, 
ANA, anti-SSA (60) y anti-Ro (52), con diagnósticos de artritis reumatoi-
de (AR) y SS. El tercer caso (F60a) posee ANA, anti-ANCA, anti-RNP/
Sm, anti-SSA, anti-Ro (52), antinucleosomas y antihistonas, con diagnós-
ticos de LES, SS y probable vasculitis. El cuarto caso (F56a) mostró FR, 
ANA, anti-SSA y anti-Ro (52) con SS, AR y esclerodermia. El quinto 
caso (F64a) tenía ANA, FR, anti-Ro (52) y diagnósticos de esclerodermia, 
AR y SS (Tabla 1).
Discusión: La identificación temprana de PA o SAM es crucial debido 
a sus implicaciones clínicas. Los pacientes con SAM suelen presentar 
un mayor número de autoanticuerpos y manifestaciones de mayor efec-
to clínico, como vasculitis y ulceraciones, lo que eleva el riesgo de com-
plicaciones. Por otro lado, PA puede mostrar un curso menos grave con 
predominio de síntomas de sequedad ocular y oral, pero es aún importante 
reconocer y tratar de manera adecuada. Un diagnóstico diferencial claro 
permite realizar intervenciones terapéuticas más dirigidas, optimizar el 
pronóstico y mejorar la calidad de vida.
Conclusiones: Los cinco casos destacan las diferencias clave entre PA y 
SAM. Mientras que la PA incluye dos enfermedades autoinmunitarias 
coexistentes, el SAM se caracteriza por al menos tres diagnósticos autoin-
munitarios, con un curso clínico más grave y complejo.
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CC111

ENFERMEDAD MIXTA DEL TEJIDO CONECTIVO. REPORTE DE 
CASO EN PACIENTE MASCULINO

C.A. Guillén-Durán, M.E. Santiago-Manzano
Hospital General de Pachuca

Introducción: Sharp et al. definieron por primera vez 1972 la enfermedad 
mixta del tejido conectivo (EMTC) como una conectivopatía caracteriza-
da por la combinación de manifestaciones propias del lupus eritematoso 
sistémico (LES), esclerosis sistémica (ES) y polimiositis (PM) en rela-
ción con la presencia de un anticuerpo entonces denominado antiantígeno 
nuclear extraíble (ENA) y ahora conocido como anticuerpos antirribo-
nucleoproteína nuclear U1 (anti-U1-RNP). Es motivo de discusión si la 
EMTC debe considerarse una conectivopatía concreta y no la coexistencia 
de varias enfermedades del tejido conectivo en un mismo paciente; sin 
embargo, la presencia de anticuerpos anti-U1-RNP se vincula con carac-
terísticas clínicas distintivas. Es más frecuente en mujeres que en hombres 
en una relación desde 9:1 hasta 16:1. La edad de inicio, por lo general, se 
sitúa entre los 20 y los 40 años. Los datos en cuanto a su prevalencia son 
escasos. Se describe el caso de un paciente masculino con diagnóstico de 
esta anomalía.
Presentación del caso: Paciente masculino de 27 años valorado por pri-
mera vez en consulta de reumatología en junio del 2024. Inicia su pa-
decimiento actual desde más de seis años atrás con datos inespecíficos 
caracterizados por síntomas generales; sin embargo, nueve meses antes 
sufre mialgias y disminución de fuerza muscular en cintura escapular y 
pélvica, insidiosa, con artralgias y artritis de manos, sobre todo, además 
de disfagia a sólidos (leve); engrosamiento cutáneo distal en manos, así 
como fenómenos de Raynaud en palmas y plantas. Antecedentes de im-
portancia: trabajo manual (albañil, mecánico, lavacoches), tabaquismo 
positivo con índice tabáquico de 6 paquetes/año. Carga genética materna 
para enfermedades reumatológicas (artritis reumatoide, lupus eritematoso 
sistémico) y cáncer (abuela materna con cáncer de mama). Se solicitan 
estudios complementarios y se identifican anticuerpos antinucleares por 
inmunofluorescencia indirecta 1:1 280 patrón homogéneo, anticuerpos 

Tabla 1. Datos clínicos de los pacientes con poliautoinmunidad o síndrome autoinmunitario múltiple. (CC110)

Sexo/edad Autoanticuerpos Síntomas prevalentes Diagnósticos establecidos SAM o PA

F55 ANA: patrón homogéneo, anti-ADNn, antinucleosomas, 
antihistonas, anti-B2GPI, anti-aCL (IgM)

Sequedad ocular, oral y cutánea, fenómeno de 
Raynaud, artralgias en manos y rodillas

1. Síndrome de Sjögren
2. Síndrome antifosfolípidos
3. Lupus eritematoso sistémico

SAM

F38 Anti-ACPA, FR, ANA, anti-SSA (60 kd), anti-Ro (52) Artralgias en manos, sequedad ocular, oral 1. Artritis reumatoide 
2. Síndrome de Sjögren 

PA

F60 ANA, anti-ANCA, anti-RNP/Sm, anti-SSA, anti-
Ro(52kd),
antinucleosomas, antihistonas

Eritemas en varios sitios, úlceras orales, 
artralgias, artritis, fenómeno de Raynaud

1. Lupus eritematoso sistémico 
2. Síndrome de Sjögren 
3. Vasculitis

SAM

F56 FR, ANA, anti-SSA,
anti- Ro (52kd)

Sequedad ocular, oral, artralgias, manchas 
hipocrómicas en cara, brazos y piernas

1. Síndrome de Sjögren
2. Artritis reumatoide
3. Probable esclerodermia

SAM

F64 FR, ANA, anti-Ro (52 kd) Hiperpigmentación cutánea, esclerodactilia, 
fenómeno de Raynaud, artralgias 
generalizadas, disfagia alta

1. Escleroderma
2. Artritis reumatoide
3. Síndrome de Sjögren

SAM

ANA, anticuerpos antinucleares; FR, factor reumatoide; ACL, anticardiolipina.
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antitopoisomerasas de ácido desoxirribonucleico (ADN) tipo 1 y anticen-
trómero negativos. Se solicitan especificidades para LES que son negativas 
y anti-U1-RNP que es positivo. Los demás estudios revelan elevación mí-
nima de enzimas musculares. Por lo anterior se establece el diagnóstico de 
probable EMTC y se inicia tratamiento basado en prednisona a dosis de 
reducción, metotrexato e hidroxicloroquina, con evolución adecuada. No 
se observan manifestaciones en algún otro nivel al momento. Continúa en 
seguimiento y vigilancia.
Discusión: Es importante la identificación temprana de la enfermedad 
para definir el control más adecuado, la vigilancia de las complicaciones 
o las manifestaciones graves y la evolución a otra enfermedad del tejido 
conectivo, sobre todo en los primeros cinco años desde el diagnóstico.
Conclusiones: Este paciente masculino experimentó manifestaciones 
musculares en relación con PM, ES y LES. De modo inicial se sospe-
chó superposición LES-esclerodermia, con negatividad para anticuerpos 
específicos para estos padecimientos, con anticuerpo U1-RNP positivo 
en relación con EMTC. Por el momento tiene una respuesta adecuada al 
tratamiento establecido. Se ha visto que, según el grado de afectación orgá-
nica, la EMTC puede tener una evolución muy variable, y la supervivencia 
global a los 10 a 12 años es de 72% a 84%.
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COREA COMO MANIFESTACIÓN RARA EN LUPUS ERITEMA-
TOSO SISTÉMICO NEUROPSIQUIÁTRICO. PRESENTACIÓN 
DE DOS CASOS

R. Ortiz-Hernández, C. Abud-Mendoza
Hospital Central Ignacio Morones, SLP

Introducción: Las manifestaciones neuropsiquiátricas en el lupus eri-
tematoso sistémico (LES) conllevan morbimortalidad elevada e incluye 
trastornos de movimiento como la corea, que ocurre en 1% a 2% de los 
casos, de modo predominante en mujeres jóvenes. La corea se relaciona 
con anticuerpos antifosfolípido (aPL) o el síndrome de aPL, en particular 
anticardiolipina IgG. El líquido cefalorraquídeo (LCR) es normal en 50% 
y puede acompañarse de proteinorraquia leve. La resonancia magnética 
nuclear (RMN), en secuencias T2 y FLAIR, puede reconocer pequeñas 
zonas de isquemia en ganglios basales, potencialmente relacionadas con 
trombosis, pero la gran mayoría de casos no muestra anormalidades. La 
tomografía por emisión de positrones con 18-fluoro-desoxiglucosa (TEP-
FDG) puede delinear áreas de hipercaptación. El tratamiento consiste en 
inmunosupresión de acuerdo con las guías de tratamiento del LES, en rela-
ción con fármacos antiepilépticos que han mostrado adecuados resultados 
en alteraciones del movimiento.
Presentación de los casos: 
Caso 1: Mujer de 17 años, sin antecedentes de tabaquismo, alcoholismo 
u otras toxicomanías. Inició con movimientos sincrónicos distales en am-
bas extremidades superiores que después se generalizaron. Con posterio-
ridad presentó movimientos sincrónicos en pie derecho y 15 días después 
cambios de comportamiento, hipersomnia y alucinaciones visuales. AAN 
1:320 patrón nuclear homogéneo, con antifosfolípidos + (anticardiolipina 
IgG e IgM, anti-β2-glucoproteína-1 IgG e IgM) y RMN que reconoció 
lesión vascular isquémica en la sustancia blanca en secuencia T2 (Figura 
1). Inició carbamazepina (200 mg/12 h), así como rituximab (RTX, 500 
mg), metotrexato (MTX, 15 mg/sem), ácido fólico (15 mg/sem), hidroxi-
cloroquina (200 mg/día) y PDN (2,5 mg/día), con resolución completa de 
los síntomas en 30 días.
Caso 2: Paciente femenina de seis años, sin antecedentes de importancia, 
hospitalizada por dolor y flogosis en carpos, rodillas y tobillo derecho; ante 

sospecha clínica de artritis idiopática juvenil inició MTX (10 mg/sem), 
ácido fólico (15 mg/sem), PDN (2,5 mg/día) y egresó. Al mes mostró 
movimientos sincrónicos en extremidades, AAN +, RMN normal e inició 
metilprednisolona (500 mg/día por 3 días), así como RTX (500 mg dosis 
única), con seguimiento por consulta externa 30 días después y desapari-
ción de la corea, si bien persistió el deterioro neurológico global, con afasia 
de Broca y cambios de la conducta.

Figura 1. RMN en corte axial y secuencia T2 que muestra lesión hiperin-
tensa en la sustancia blanca. (CC112)

Discusión: En las publicaciones médicas destacan pequeñas series de ca-
sos de pacientes con corea como manifestación de LES neuropsiquiátrico, 
con o sin aPL positivos. Los dos casos presentados se encuentran dentro 
del grupo etario más afectado y pueden correlacionarse con el perfil in-
munológico de aPL, así como hallazgos en RMN (caso 1). Los fárma-
cos antiepilépticos como la carbamazepina producen buenos resultados, 
añadidos a la inmunomodulación como tratamiento de la causa de esta 
manifestación.
Conclusiones: Si bien los trastornos de movimiento son parte de los 19 
síndromes neuropsiquiátricos de LES, de acuerdo con ACR, y la corea 
como el más común en estos, es preciso tener en cuenta este síntoma aun 
cuando se encuentre aislado, como manifestación inicial de una enferme-
dad tan heterogénea como el LES y que, a pesar de su incidencia tan baja, 
puede llevar a discapacidad grave y disminución de la calidad de vida e 
incluso afectar la mortalidad.
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LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO DE INICIO TEMPRANO

S. F. Rodríguez-Colin, E. Mercadillo-Real, J.L. Amaya-Estrada, C.A. Si-
fuentes-Cantú
Hospital Central Sur de Alta Especialidad, PEMEX

Introducción: El LES de inicio juvenil (LESJ) se define por su apari-
ción antes de los 16 años (< 20% de los pacientes), con un cuadro clínico 
agudo y agresivo que produce una mayor mortalidad, sobre todo con ma-
yor afección renal y neurológica. Su aparición antes de los seis años es 
extraordinariamente rara y se conoce como LESJ de “inicio temprano”.
Presentación del caso: Hombre de 1,1 años con los siguientes antece-
dentes relevantes: madre con asma y padre con hipertensión arterial. Ini-
ció padecimiento en 2022 con petequias localizadas en pliegues cubitales, 
equimosis en región malar derecha y exantema papular difuso en el miem-
bro torácico izquierdo. Se hallaron trombocitopenia grave de grado 4 y 
anemia de grado II, así como leucocitosis a expensas de monocitos; en el 
frotis de sangre periférica se identificaron plaquetas disminuidas y escasas 
plaquetas grandes. Se trató con inmunoglobulina (0,8 g/kg) por púrpura 
inmunitaria primaria. Se continuó con bolos de metilprednisolona y pred-
nisona en dosis reducidas, con adecuada respuesta. El aspirado de médula 
ósea no fue concluyente. Dos años después de este cuadro evoluciona con 
edema palpebral unilateral, hematuria y bromuria. Se trató con prednisona 
a dosis de 0,5 mg/kg, eltrombopag a razón de 1 mg/kg y azatioprina a 4 
mg/kg. Se le hospitaliza y se documenta sedimento urinario con dismorfia 
eritrocitaria del 93%, albuminuria de 24 horas: 354 mg, ANA negativos, 
anti-CCP negativo, anti-DNAdc: 308 UI/mL e hipocomplementemia. Se 
estableció el diagnóstico de LESJ.
Se cambió de azatioprina por micofenolato y se agregó hidroxicloroquina 
con adecuada respuesta y fue enviado al servicio de genética para descartar 
lupus monogénico.
Discusión: Este caso aporta conocimiento en el limitado subgrupo de 
“inicio temprano” con LESJ por la rareza de su presentación en este grupo 
de edad. Massias et al. han conducido hasta el momento la cohorte más 
grande que compara características clínicas y de laboratorio del LESJ y lo 
clasifican en tres grupos: prepúberes, peripúberes y adolescentes. Destacan 
diferencias importantes en cada subgrupo poblacional y reconocen que in-
cluso su estudio se encuentra limitado por el número de pacientes debido 
a la rareza de su presentación en este grupo de edad.
Conclusiones: Es importante conocer la heterogénea presentación, curso 
de la enfermedad y gravedad. Hay que destacar la ausencia de anticuerpos 
ANA en el 14% de los pacientes con LESJ prepúberes, en los cuales no es 
posible aplicar criterios de clasificación y pueden permanecer sin diagnós-
tico. El conocimiento hasta el momento se basa en su mayoría en series e 
informes de caso.
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OSTEONECROSIS EN PERSONA QUE VIVE CON VIH: DX DI-
FERENCIAL DE COXALGIA

E. Hernández-Núñez
IMSS HGZ 46, Tabasco

Introducción: La osteonecrosis de la cabeza femoral (ONCF) es una 
complicación reconocida en personas que viven con HIV y tratamiento 
antirretroviral. Algunos factores de riesgo relacionados son edad temprana 
(20 a 49 años), género masculino (5:1), consumo de antirretrovirales, disli-
pidemia y conteo linfos CD4 (< 250 cel/mm3). Se ha informado serología 
positiva para SAAF en algunos casos. Los datos clínicos son dolor y limi-
tación funcional. Tienden a ser lesiones bilaterales con evolución acelerada. 
Se trata con artroplastia, con tasas de infección o complicación bajas (6%).
Presentación del caso: Hombre de 44 años que vive con HIV de 10 años y 
tratamiento antirretroviral, etilismo social; niega HAS o DM. Se lo refiere 
por coxalgia y cambios en ambas cabezas femorales. Niega consumo de 
prednisona. Se indican estudios de extensión (AAN, FR, ACPA, ACL, 
AL, AB2GP1, HLA-B27, VDRL, LIPIDOS, VSG), todos negativos, con 
dislipidemia mixta, carga viral indetectable, pero CD4 200 cel. El estudio 
de imagen muestra cambios de ONCF bilateral. Se descarta afección reu-
mática. Se establece seguimiento del caso en traumatología y trámites para 
reemplazo articular.
Discusión: Hay informes de casos de ONCF en HIV, descrita por pri-
mera vez en 1990, con una incidencia 0,03 a 0,65 casos/100 personas año. 
El sitio más frecuente es la cadera con tendencia a la bilateralidad y es 
infrecuente una afectación simultánea mayor de tres localizaciones. Es re-
sultado de la reducción de la vascularización ósea con fisiopatogenia poco 
conocida. Se ha sugerido el papel de los antirretrovirales por disfunción 
mitocondrial, acidosis láctica y dislipidemia.
Conclusiones: Se considera el diagnóstico diferencial de ONCF en el 
HIV con uso antirretroviral en pacientes con dolor y limitación funcional. 
El paciente mostró los factores de riesgo relacionados (género, edad, etilis-
mo, dislipidemia, alteración bilateral, conteo CD4).

Bibliografía
1. González-García A, Sifuentes-Giraldo WA, Vázquez-Díaz M. Osteo-

necrosis multifocal asociada a VIH. Reumatol Clin. 2012;8(6):361-364.
2. Morse CG, Kovacs JA. Metabolic and skeletal complications of VIH 

infection: the price of success. JAMA. 2006;296:844-54.
3. Mullan RH, Ryan PF. Multiple site osteonecrosis in HIV infection. 

Rheumatology (Oxford). 2002;41:1200-2.
4. Jacobson MC, Dezube BJ, Aboulafia DM. Thrombotic complications 

in patients infected with HIV in the era of highly active antirretroviral 
therapy: a case series. Clin Infec Dis. 2004;39:1214-22.

CC115

INVOLUCRO CARDIACO COMO MANIFESTACIÓN INICIAL EN 
POLIANGITIS MICROSCÓPICA

R.I. Can-Soberanis, O. González-Enríquez
Hospital General de Especialidades Javier Buenfil Osorio

Introducción: La poliangitis microscópica caracterizada por afectación 
renal y pulmonar, sin inflamación granulomatosa, se relaciona con AN-
CA-MPO en 60% de los casos. El compromiso cardiaco es raro, con una 
incidencia de 3,3% al 10%, y la hipertensión arterial sistémica es la mani-
festación más común. Se describe el caso de un paciente con poliangitis 
microscópica con miocarditis aguda como manifestación inicial.
Presentación del caso: Paciente femenina de 49 años, sin enfermedades 
crónicas y degenerativas y antecedente quirúrgico de cesárea 26 años antes. 
Inició cuadro con disnea en reposo, fiebre no cuantificada y tos no expec-
torante, por lo que acude a esta unidad. En el abordaje inicial se identifican 
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taquicardia e hipertensión, con dolor torácico de tipo opresivo, EVA 8/10; 
el electrocardiograma registra taquicardia sinusal sin cambios en el seg-
mento ST y troponina I en 172,9 pg/mL, lo que descarta el síndrome 
isquémico coronario agudo. El control de troponina I en 1 617 pg/mL y 
un electrocardiograma sin nuevos datos llevaron a solicitar ecocardiogra-
ma transtorácico que reveló hipertrofia ventricular izquierda, hipocinesia 
inferoseptal, FEVI de 66% y derrame pericárdico. Dos días después de su 
ingreso desarrolló hemoptisis y la tomografía delineó cambios indicativos 
de hemorragia alveolar difusa (Figura 1). Sufrió deterioro de la función 
renal con creatinina en 9,55 mg/dL, proteinuria y sedimento activo. Me-
dición del último mes: 0,56 mg/dL. La creatinina de control era de 12,56 
mg/dL; el USG renal mostró parénquima normal, relación corteza-medula 
conservada, sin lesión obstructiva, pero se confirmó una glomerulonefri-
tis de rápida progresión. Ante la sospecha de síndrome riñón-pulmón, se 
midieron ANA, c-ANCA, p-ANCA y complemento, con c-ANCA/PR3 
0,53 y p-ANCA/MPO 6,42, ANA negativos y complemento normal. No 
se realizó la cardiorresonancia como parte del abordaje para miocarditis; 
sin embargo, contó con panel viral respiratorio negativo que descartó un 
origen infeccioso. Por el compromiso cardiaco, el síndrome riñón-pulmón 
y P-ANCA/MPO positivo, se integró el diagnóstico de vasculitis relacio-
nada con ANCA. Se inició metilprednisona en pulsos por tres dosis, lo 
que redujo la troponina I a 27,2 pg/mL a las 48 horas, pero la creatinina 
fue de 12,88 mg/dL. Se decidió la inducción a la remisión con rituximab 
por dos dosis y tratamiento de sustitución renal. Disminuyó la proteinuria 
y la creatinina en 3,17 mg/dL, mejoró el patrón respiratorio y se redujeron 
los infiltrados pulmonares.  La actividad por Birmingham Vasculitis Activity 
Score (BVAS) fue de 31 puntos al inicio y de 12 puntos al final del esquema 
con rituximab. El pronóstico por Five Factor Score de 4 puntos tiene 54,1% 
de supervivencia a cinco años.
Discusión: La miocarditis secundaria a poliangitis microscópica se reco-
noce en 6,8% a 17,6% de los casos y causa dolor torácico y disnea. Otros 
hallazgos son cambios electrofisiológicos en > 1%, compromiso pericárdico 
en 9,1% a 10,6% y algunos informes de afección endocárdica y arteritis co-
ronaria. El dolor torácico obligó a descartar episodio isquémico coronario, 
por elevación de troponina I, pero nunca mostró cambios indicativos en 
electrocardiogramas seriados y, al descartar un origen infeccioso, la causa se 
limitaba a la respuesta inflamatoria, que días después se manifestaría como 
un síndrome riñón-pulmón. El BVAS incluye el compromiso cardiovas-
cular que, junto a los MPO-ANCA positivos, es un predictor de falla al 
tratamiento en la poliangitis microscópica.
Conclusiones: Considerar la vasculitis sistémica, especialmente en pa-
cientes sin riesgo cardiovascular ni proceso infeccioso documentado, es 
importante en el abordaje de las miocarditis, ya que su coexistencia es fac-

tor de mal pronóstico por el incremento de recaídas y la mortalidad en 26% 
al primer año de diagnóstico.
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PACIENTE CON VIH Y ENFERMEDAD PSORIÁSICA

S.I. Viruete-Lerma, S. Cerpa-Cruz, D.K. García-Nuño, D. Deossa-Pie-
drahita, V. González-Díaz
Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde, Guadalajara, Jalisco 

Introducción: La enfermedad psoriásica es una alteración reumática in-
flamatoria crónica caracterizada por inflamación articular, entésica o axial 
que casi siempre acompaña a la psoriasis en placas de la piel.
Presentación del caso: Paciente masculino de 59 años sin antecedentes 
familiares de importancia, con índice tabáquico de 17. Niega relaciones 
sexuales de riesgo. Tiene diagnóstico de psoriasis de 20 años de evolución 
bajo tratamiento tópico con adecuada evolución y reciente diagnóstico de 
enfermedad psoriásica seis meses antes. Tratamiento en medio privado: 
celecoxib PRN, ácido fólico de 5 mg cada 24 horas y metotrexato de 10 mg 
cada 24 horas. Dentro del padecimiento actual refiere acudir a cita en der-
matología en la que se suspende el tratamiento con metotrexato debido a 
que se reconoce alteración en pruebas de función hepática (AST 173, ALT 
209), además de la positividad en las pruebas serológicas de VIH, VHC, 
VHB y antitreponema. Menciona disminución de peso de 10 kg en un 
mes, aumento de lesiones dérmicas, además de distrofia ungueal, artritis en 
muñecas, MCF, IFP e IFD y rodillas, por lo que se automedica tramadol 
con paracetamol con disminución de dolor de manera parcial, pero men-
ciona exacerbación posterior del cuadro con disminución de la movilidad 
e imposibilidad para deambular. Exploración física: dermatosis generali-
zada caracterizada por placas eritematoescamosas de predominio en piel 
cabelluda, cara, cuello, tórax, espalda y plantas (Figura 1). Ojos y boca 
con limitación a la apertura por lesiones de psoriasis. Extremidades supe-
riores con IFD y pérdida de la alineación de manera bilateral y distrofia 
ungueal generalizada. Limitación de flexión y extensión de muñecas, 
mano izquierda con inflamación en IFP 2°-4°. Rodillas con aumento de 
temperatura, signos de la ola y iceberg negativos. Leeds enthesitis index, 0 
de 6. Estudios de laboratorio: PCR 4,1, VSG 92, leucos 10,6, neutros 4,5, 
linfos 4, carga viral VIH: 455653 CD4 548. Biopsia: epidermis con para-
queratosis, microabscesos de neutrófilos, hipogranulosis focal, acantosis y 
alargamiento de procesos interpapilares. Dermis con infiltrado inflamato-
rio linfocitario de predominio perivascular consistente con psoriasis. Debi-
do a las características de las lesiones se integró el diagnóstico de psoriasis 
rupoide. Se clasificó al paciente con enfermedad psoriásica (CASPAR 4 
puntos) con DAPSA: 33 puntos actividad alta y PASI de 18,3 puntos. 
Luego de normalizar PFH (ALT 18, AST 26) se reinició tratamiento con 
metotrexato (15 mg VO/sem), ácido fólico, urea, calcipotriol/betametaso-
na y bictegravir/emtricitabina/tenofovir alafenamida con nueva revisión 
a los tres meses con PASI de 4 puntos y DAPSA de 10,9 baja actividad.
Discusión: La afectación de psoriasis en pacientes con VIH suele ser más 
grave en la presentación cutánea y articular; además, en este tipo de pa-
cientes con psoriasis preexistente, suele haber una exacerbación de la en-
fermedad cuando sobreviene la infección por VIH. La psoriasis rupoide se 
encuentra en las presentaciones atípicas de psoriasis en pacientes con VIH. 
Se caracteriza por lesiones en placas, bien definidas, con forma de cono y 
una costra dura y gruesa con aspecto de una concha de mar. Ceccarelli et 
al. señalaron que los retrovirales se han relacionado con un cambio nota-
ble de la evolución natural de la enfermedad con mejoría considerable. La 
administración de inmunosupresores se vuelve un reto por el inmunocom-
promiso de estos pacientes.

Figura 1. (A) Tomografía con infiltrados alveolares bilaterales, 48 horas 
después del ingreso. (B) Tomografía al final de la inducción a la remisión. 
(C) Corte coronal con marcado reforzamiento del pericardio. (CC115)
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Conclusiones: Es necesario sospechar de infección de VIH en pacientes 
con psoriasis que sufren una recaída grave o tienen un patrón atípico.
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APLASIA PURA DE SERIE ROJA COMO MANIFESTACIÓN INI-
CIAL EN SÍNDROME DE SJÖGREN PRIMARIO: REPORTE DE 
DOS CASOS

A. Hernández-Delgado, J.A. Vargas-Segura, T. López-Sánchez, M.F. 
Mendoza-Rodríguez, A. Hernández-Reyes
Hospital Juárez de México

Introducción: El síndrome de Sjögren (SS) es una enfermedad autoin-
munitaria sistémica crónica caracterizada por la infiltración linfocítica de 
las glándulas lagrimales y salivales. Las manifestaciones hematológicas en 
el SS primario no son infrecuentes. La aplasia pura de serie roja (APSR) 
está poco descrita en las publicaciones médicas. Se notifica del caso de dos 
mujeres jóvenes con diagnóstico final de SS primario con APSR.
Presentación de los casos: 
Caso 1: Mujer de 59 años que inició en agosto de 2023 con astenia, adi-
namia, disnea y sangrado uterino anormal. Se la envía al servicio de gine-
cología por miomatosis uterina. Se practica una histerectomía radical y se 
la remite al servicio de hematología por persistencia de anemia grave. Se 
reconoce anemia por déficit de hierro y se administra este elemento de forma 

intravenosa con nula respuesta. Se realiza AMO con biopsia de hueso que 
identifica aplasia pura de serie roja (Figura 1). En noviembre de 2023 se 
agrega xerostomía y xeroftalmía. Se registran ANA positivo 1:1 000 con 
anti-Ro positivo a títulos altos. La biopsia de glándula salival es indicativa 
de síndrome se Sjögren. Se inicia tratamiento con prednisolona (1 mg/kg). 
Después de un mes de seguimiento la hemoglobina es de 8,4 g/dL. A los 
tres meses se redujo con éxito la dosis de corticosteroides.
Caso 2: Mujer de 38 años con diagnóstico de hipotiroidismo en tratamien-
to con levotiroxina (100 mg/día). Inicia en noviembre del 2023 con dis-
nea Nyha III y palidez de tegumentos. Se documenta anemia normocítica 
normocrómica grave con 4,4 g/dL de hemoglobina. Ingresa a hematología 
para protocolo. Al interrogatorio dirigido refiere xerostomía, xeroftalmía y 
dolor articular. Se obtienen anticuerpos ANA positivos 1:100 homogéneo 
en células HEp-2, anti-Ro/SSA > 200, anti-La SSB 110,59. La biopsia de 
hueso reconoce aplasia pura de serie roja, secundaria a síndrome de Sjö-
gren. Se inicia tratamiento con prednisona (1 mg/kg de peso), con buena 
respuesta al tratamiento. Véase la Tabla 1.
Discusión: El SS es una enfermedad autoinmunitaria multisistémica que 
afecta de modo predominante a las glándulas salivales y lagrimales. Es 
posible la afectación extraglandular, que incluye síntomas musculoesquelé-
ticos, vasculitis, enfermedad pulmonar, renal y hepática y mayor riesgo de 
linfoma. Las manifestaciones hematológicas no son infrecuentes y pueden 
presentarse en la forma de leucopenia, que es la citopenia más común, 
informada en el 15% de los pacientes de SS. Las citopenias clínicamente 
significativas que requieren hospitalización, transfusión o inmunosupre-
sores rara vez se han publicado. Existen informes de casos de APSR y 
trombocitopenia inmunomediada con SS, las cuales pueden desarrollarse 
antes de los síntomas secos típicos o como una característica de presenta-
ción única en el SS, lo que puede retrasar el diagnóstico de SS. De manera 
similar a estos informes, estos pacientes iniciaron con síndrome anémico 
con anemia profunda normocítica normocrómica y APSR. La trascenden-
cia de estos casos clínicos radica en considerar el SS como un diagnóstico 
diferencial de aplasia pura de serie roja con el objetivo de instituir trata-
miento oportuno y mejorar el pronóstico.
Conclusiones: El síndrome de Sjögren es una enfermedad autoinmunita-
ria que se caracteriza por síntomas secos y puede presentar manifestacio-
nes extraglandulares, entre ellas alteraciones hematológicas. Si bien estas 
anomalías se presentan con frecuencia, está muy poco descrita la APSR 
como manifestación inicial del síndrome, sin síntomas de sequedad predo-
minantes. El SS debe considerarse un diagnóstico diferencial importante 
al evaluar citopenias graves inexplicadas.

Figura 1. Fotografías del paciente con lesiones dérmicas características. Radiografías AP y oblicua de manos y AP de pelvis. Estudio histopatológico 
obtenido por biopsia por sacabocado. (CC116)
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CC118

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR EN ADOLESCENTE CON 
LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO Y SÍNDROME ANTIFOS-
FOLÍPIDOS

K.B.M. Franco-Morataya, C. León-Rodríguez, H. Menchaca-Aguayo, E. 
Faugier-Fuentes
Hospital Infantil de México Federico Gómez

Introducción: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad 
autoinmunitaria crónica y multisistémica que confiere un estado procoa-
gulante. En pacientes pediátricos, su presentación suele ser más grave, con 
un mayor riesgo de complicaciones. La afectación pulmonar es común en 

el LES y se observa en 25% a 75%. Sin embargo, el tromboembolismo pul-
monar (TEP) es una manifestación rara, con una prevalencia calculada de 
1% a 5%. Se caracteriza por la formación de trombos en las arterias pulmo-
nares, lo que puede generar complicaciones graves. Además, entre 80% y 
90% de los pacientes con LES pueden desarrollar el síndrome de anticuer-
pos antifosfolípidos (SAAF), una enfermedad autoinmunitaria que eleva 
el riesgo de trombosis venosa y arterial. Esto incrementa de manera con-
siderable el riesgo de complicaciones trombóticas en pacientes con LES, 
lo que subraya la importancia de un diagnóstico y tratamiento oportunos.
Objetivo: Describir un caso de TEP en una paciente pediátrica con LES 
y SAAF.
Presentación del caso: Paciente femenina de 13 años con un cuadro clí-
nico de tres años de evolución caracterizado por artralgias y fatiga, y luego 
hematuria una semana antes. Mostró asimismo cefalea, dolor torácico y 
disnea 24 horas antes de su ingreso. La exploración física reveló taquipnea, 
respiración superficial y edema en miembros inferiores. Los estudios mos-
traron trombocitopenia, función renal y hepática conservadas, así como 
proteinuria y hematuria en el análisis de orina. Ante la sospecha de TEP 
se realizó una angiotomografía de tórax que identificó trombosis en la 
arteria segmentaria basal lateral izquierda, confirmada por gammagrafía 
pulmonar con áreas de hipoperfusión en dicha arteria (Figura 1). Se inició 
anticoagulación con enoxaparina (2 mg/kg/día). Dada la presencia de TEP 
y los hallazgos clínicos, se solicitaron pruebas de anticuerpos para LES y 
SAAF, que resultaron positivas: ANA con patrón homogéneo 1:320, an-
ti-DNA positivo, anticoagulante lúpico 1,87, anticardiolipina IgM > 120 
U/mL, y anti-B2 glucoproteína IgM > 200 U/mL. La paciente recibió tra-
tamiento con pulsos de metilprednisolona (30 mg/kg/dosis), ciclofosfami-
da, azatioprina y ácido acetilsalicílico, con una evolución clínica favorable.
Discusión: La tromboembolia pulmonar (TEP) es una complicación gra-
ve e infrecuente en pacientes pediátricos con LES. La presencia de SAAF 
en estos sujetos incrementa en grado significativo el riesgo de trombosis, 
debido a la acción de los anticuerpos antifosfolípidos, que interfieren con 
la regulación de la coagulación. Este caso resalta la complejidad del tra-
tamiento de la TEP en pacientes con LES y SAAF, en los que es funda-
mental equilibrar la anticoagulación para prevenir trombos sin aumentar el 
riesgo de hemorragias. El uso de heparina de bajo peso molecular fue clave 
en el control inicial del TEP, seguido de anticoagulación a largo plazo para 
prevenir recurrencias.
Conclusiones: La presencia de anticuerpos antifosfolípidos en pacientes 
con LES eleva notablemente el riesgo de trombosis y ello complica el curso 
de la enfermedad. El TEP es una complicación potencialmente letal en 

Tabla 1. (CC117)

Paciente 1 Paciente 2

Hemoglobina inicial g/dL 3,3 4,5

VCM/HCM 98 104,7

Reticulocitos 1,8 1,27% 

Valores de vitamina B12 pg/mL 280 836

Parvovirus B19 Negativo Negativo

Citometría de flujo Negativo a SMD Negativo a SMD y LLA

Cifras de folato ng/mL 15,6 12,3

Perfil de hierro Ferritina > 1 500
Hierro sérico 6

Ferritina 794
Hierro sérico 177

VSG mm/h
PCR mg/L

82 
46

125 
72

Coombs Positivo Negativo

ANA 1/1 000 en células HEP20, patrón nucleolar fino y 
citoplasmático, granular fino denso

1/1 000 en células HEP20, patrón nucleolar fino y citoplasmático, granular fino 
denso

Anti-Ro ur/mL < 20
Anti La ur/mL < 20

Anti-SSA 138, 
Anti-SSB 64,8

Anti-SSA > 200, 
Anti-SSB 110,59

AMO (morfológico) Celularidad normal con disminución acentuada de la 
serie roja, y pequeños nidos aislados de normoblastos 
Figura 1

Celularidad normal, megacariocitos normales en número y morfología, 
normoblastos con cambios megaloblásticos y vacuolas en el citoplasma y 
detención en la maduración en los normoblastos

Biopsia de glándula salival 
menor

Sialoadenitis linfocítica de cuatro focos Sialoadenitis linfocítica focal, agregado > 50 linfocitos, adyacente a acinos y un 
ducto de apariencia usual. A, hematoxilina-eosina. B, positividad de linfocitos 
para CD45 evaluada por inmunohistoquímica

Biopsia de hueso Aplasia pura de serie roja Aplasia pura de serie roja

Figura 1. Aspirado de médula ósea: láminas a y b (100x); se observa ce-
lularidad normal y precursores de las líneas mieloide y linfoide normales 
en número y morfología. Ausencia total de precursores de la línea roja. 
Aplasia eritroide. (CC117)
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pacientes con LES y SAAF, por lo que una detección temprana y un tra-
tamiento intensivo son fundamentales para mejorar el pronóstico y reducir 
las complicaciones.
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CC119

POLIARTERITIS NODOSA EN PACIENTE PEDIÁTRICO, RE-
PORTE DE CASO

C.C. León-Rodríguez, K.B.M. Franco-Morataya, H. Menchaca-Aguayo, 
E. Faugier-Fuentes

Hospital Infantil de México Federico Gómez

Introducción: La poliarteritis nodosa (PAN) es una vasculitis necrosan-
te que afecta de modo predominante a arterias de mediano y pequeño 
calibre, con manifestaciones multiorgánicas. Es una enfermedad rara en 
pediatría, caracterizada por la ausencia de glomerulonefritis y anticuerpos 
anticitoplasma de neutrófilos (ANCA). El diagnóstico suele retrasarse de-
bido a la naturaleza inespecífica de sus síntomas, que pueden simular otras 

anomalías inflamatorias o infecciosas, lo que complica el inicio temprano 
del tratamiento.
Objetivo: Presentar el caso de un paciente pediátrico con poliarteritis no-
dosa.
Presentación del caso: Paciente femenina de 17 años con antecedente de 
hermana con diagnóstico de PAN. Presenta cuadro de seis meses de evo-
lución de livedo reticular en las extremidades inferiores, además de pares-
tesias, mialgias y artralgias, y posterior cefalea. 
La exploración física inicial muestra livedo reticular generalizado y artritis 
de tobillo; los estudios de laboratorio registran anticoagulante lúpico posi-
tivo en dos determinaciones, reactantes de fase aguda positivos y proteinu-
ria en valores significativos. 
La biopsia cutánea mostró vasculitis leucocitoclástica, con trombosis en 
vasos de pequeño y mediano calibre. La inmunofluorescencia reveló C3, 
C4 y C1a negativos, con depósito de fibrinógeno en las paredes de las 
arterias. Por hallazgos clínicos y analíticos se sospechó PAN, por lo que 
se solicitó arteriografía que identificó microaneurismas renales bilatera-
les, hipoperfusión distal en las arterias metatarsianas y digitales derechas. 
Recibió tratamiento a dosis plena de esteroide, micofenolato de mofetilo, 
rituximab, ácido acetilsalicílico y enoxaparina ante datos de trombosis y 
anticoagulante lúpico positivo, además de inmunomodulación con HCQ y 
colecalciferol, con lo cual la paciente experimentó evolución clínica favora-
ble. Se envió al servicio de genética, con exoma pendiente.
Discusión: La poliarteritis nodosa puede tener una base genética, con 
mutaciones relacionadas con genes como DADA2 y MEFV, los cuales 
predisponen a un fenotipo multifactorial. Este caso es de particular inte-
rés debido a los antecedentes familiares y la posibilidad de una alteración 
genética subyacente, lo que podría reclasificar el diagnóstico a una vascu-
lopatía de origen genético.
Conclusiones: En pacientes pediátricos con fenotipo de PAN es crucial 
considerar la posibilidad de DADA2, especialmente cuando la enfermedad 
se presenta en edades tempranas. El diagnóstico temprano facilita el inicio 

Figura 1. SPECT pulmonar perfusoria. (CC118)
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de un tratamiento más específico y dirigido, lo que mejora el pronóstico 
a largo plazo.
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CC120

PANCREATITIS AGUDA COMO PRIMERA MANIFESTACIÓN 
DE LES

M.C. Chávez-Ávila, J.F. Toral-Sandoval, R.E. Cobos-Vargas, A.S. Var-
gas-Avilés, S.M.I. Mejía-Loza 
Hospital Juárez de México

Introducción: La pancreatitis aguda es una expresión clínica rara pero 
potencialmente letal del lupus eritematoso sistémico (LES) que afecta a 
0,9% a 5% de los pacientes, en el 23% como manifestación inicial en el 
primer año. El diagnóstico de esta afección es complejo, sobre todo en 
ausencia de otras manifestaciones de LES, lo cual retrasa el diagnóstico y 
el tratamiento.
Presentación del caso: Mujer de 34 años con padecimiento actual de un 
mes de evolución caracterizado por náusea, dolor abdominal tipo cólico 
difuso de intensidad 7/10 sin relación con la ingestión de alimentos, con 
posterior adición de vómito de contenido biliar en siete ocasiones, evacua-
ciones líquidas en cinco veces, sin moco ni sangre, y artralgias en rodillas 
con rigidez matutina de 30 minutos, razón por la cual acudió a urgencias. 
Exploración física: alopecia no cicatrizal, abdomen globoso por distensión 
abdominal de 89 cm con disminución de peristalsis, doloroso a la palpa-
ción media y profunda además de rebote positivo. Estudios de laboratorio: 
Tabla 1. Estudios de gabinete: Figura 1. Se concluyó pancreatitis aguda de 
ATLANTA moderadamente grave, APACHE II de 9 puntos, BISAP de 
1 punto, Marshall de 5 puntos, y se descartaron obstrucción mecánica (co-
ledocolitiasis), causas tóxico-metabólicas (ingestión de alcohol, fármacos, 
hipercalcemia o hipertrigliceridemia), infección y traumatismo. Se abordó 
una causa autoinmunitaria: la paciente cumplió criterios de clasificación 
ACR/EULAR 2019 para LES (17 puntos) con anticuerpos antinuclea-
res 1:100 000 patrón nuclear granular fino y citoplasmático granular fino 
denso; dominio clínico: articular (6 puntos), alopecia no cicatrizal (2 pun-
tos); dominio inmunológico: anticardiolipina IgG 74 U/mL (2 puntos), 
C4 7,67 mg/dL (3 puntos), anti-DNA(dc) 275 U/mL y anti-Sm > 200 
U/mL (6 puntos). La paciente presentó lesión renal aguda KDIGO III 
secundaria a pancreatitis aguda moderadamente grave que requirió dos 
sesiones de hemodiálisis, y se excluyó nefritis lúpica. Se inició tratamiento 
con glucocorticoides y ciclofosfamida con respuesta favorable.
Discusión: La pancreatitis aguda puede ser letal si no se diagnostica y trata 
oportunamente; se presenta en 0,9% a 5% de los pacientes con predominio 
de sexo femenino (9:1) y edad media de 31,4 años; los síntomas principales 
son dolor y distensión abdominal, náusea, vómito, fiebre y diarrea en or-
den de frecuencia. En la mayoría de los casos coexiste con manifestaciones 
adicionales de LES y alta puntuación de actividad; sin embargo, puede 
ser la primera afectación de la enfermedad sin expresión en otros órganos 
y sistemas, lo que dificulta la identificación de la causa autoinmunitaria, 
el diagnóstico y el plan terapéutico. Se ha informado expresión grave en 
30% y tasa de mortalidad del 16,34%, con sepsis y lesión renal aguda como 
principales causas de complicación. En LES, los pacientes con fenómeno 
de Raynaud, hipocomplementemia y ANCA positivos se han descrito con 
mayor riesgo de desarrollar complicaciones gastrointestinales. Un 3,7% de 
los casos con afectación gastrointestinal sufre daño acumulado vinculado 
con las manifestaciones, con peor pronóstico y compromiso clínico, como 
vasculitis, enfermedad renal y serositis. Se presenta el caso de una paciente 
con pancreatitis aguda de moderada gravedad como manifestación inicial 

de LES, sin compromiso en otros órganos y sistemas, la cual se diagnosticó 
y trató a tiempo con buena respuesta terapéutica.
Conclusiones: La pancreatitis aguda es una afección infrecuente pero po-
tencialmente letal de LES y puede presentarse como única manifestación 
inicial. Se requiere un alto índice de sospecha en ausencia de afectación de 
otros órganos y sistemas para el diagnóstico y el tratamiento tempranos.

Tabla 1. Estudios de laboratorio. (CC120)

Hemoglobina 11.4 g/dL TGO  20 U/L

Hematocrito 39 % TGP 19 U/L

Plaquetas 374 × 109/L BD 0.25 mg/dL

Leucocitos 11.60 × 109/L BT 0.32 mg/dL

Neutrófilos 10.10 × 109/L GGT 66 UI/L

Linfocitos 0.85 × 109/L FA 102 UI/L

Glucosa 103 mg/dL Albúmina 2.7 mg/dL

Calcio 8.3 meq/L DHL 208 U/L

Potasio 5.3 meq/L Amilasa 1044 U/L

Sodio 136 meq/L Lipasa 1949  U/L

Creatinina 5.63 mg/dL Colesterol 162 mg/dL

BUN 100 mg/dL Triglicéridos 142 mg/dL

VSG 17 mg/dl PCR 2.5 mg/dl
Nitrógeno ureico (BUN), Examen general de orina (EGO), gamma-glutamil trans-
ferasa (GGT)Transaminasa glutámico oxalacética (TGO), Transaminasa Glutámi-
co-Pirúvica (TGP), Deshidrogenasa láctica (DHL), FA (Fosfatasa alcalina), BD 
(Bilirrubina directa), BI (Bilirrubina indirecta)

Figura 1. Páncreas aumentado de volumen de forma generalizada, parén-
quima heterogéneo con áreas hipodensas que registran índice de atenua-
ción de 7 UH, sin realce al paso del medio de contraste; el parénquima 
restante posee coeficientes de atenuación de 38 UH en fase simple, con 
realce homogéneo y lento, que alcanza atenuaciones de 60 UH en fase 
arterial y 74 UH en fase venosa. (CC120)
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SARCOIDOSIS LARÍNGEA REFRACTARIA A ESTEROIDES. 
¿CÓMO RESPONDIÓ A INMUNOGLOBULINAS?

A.K. Álvarez-Vázquez1, G. Vega-Cornejo2

(1)Crea de Guadalajara, (2)Hospital General de Occidente, SS, Guadalajara, Jalisco

Introducción: La sarcoidosis es un trastorno crónico, multisistémico y 
granulomatoso iniciado por secreción de interleucina 12 por macrófagos 
alveolares que estimulan la activación de células LTh y linfocitos B, con 
consecuente inflamación, formación de células epitelioides, atracción de 
fibroblastos, células gigantes de Langhans y liberación de IFN-y, lo que 
ocasiona fibrosis y granulomas no caseosos. La presentación de sarcoidosis 
en pacientes pediátricos es rara, con una incidencia de 0,6-1,02/100 000 
niños. Además, la presentación laríngea se reconoce solo en 1% a 5% de 
los casos de sarcoidosis. La causa se desconoce, pero se relaciona con in-
fluencia genética (mutaciones en HLA), infecciones (micobacterias) y al-
gunas sustancias (berilio). La clínica es generalizada y común la afectación 
pulmonar; esta última y la cardiaca son las principales causas de muerte. 
No hay alguna prueba diagnóstica estándar; sin embargo, el diagnóstico se 
basa en tres criterios: clínica e imágenes radiológicas características, (linfa-
denopatías mediastínicas perihiliares y nódulos en los lóbulos superiores), 
granulomas no necrosantes y ausencia de evidencia de otras alteraciones. 
El tratamiento de primera línea en pacientes pediátricos se basa en la ad-
ministración de glucocorticoides (prednisona). Si el paciente es resistente 
al tratamiento de primera línea, como segunda línea se indica metotrexa-
to o azatioprina (inhibidores de la replicación de DNA de linfocitos T y 
B); el infliximab o el adalimumab constituyen el tratamiento de tercera 
línea. Las inmunoglobulinas en pacientes pediátricos con enfermedades 
reumatológicas han producido beneficio en altas dosis como tratamiento 
inmunomodulador y antiinflamatorio.
Presentación del caso: Debido a que se trata de una enfermedad con ma-
nifestaciones inespecíficas, es necesario conocer la presentación del trastor-
no en distintos pacientes y su abordaje; el objetivo de este trabajo es dar a 
conocer la presentación de la enfermedad y su atención para su identifica-
ción y tratamiento efectivo. Se trata de una paciente femenina de dos años, 
nacida por cesárea, con el antecedente de roseola el mismo año que inició 
su padecimiento de consulta, el cual comenzó con crup y posterior adición 
de fiebre y datos clínicos de infección. Acudió con un médico que, luego 
de descartar infección como agente causal sindromático, estableció el diag-
nóstico de asma; sin embargo, tras el tratamiento instituido con esteroides 
inhalados y sistémicos no obtuvo mejoría, por lo que se la refirió al servicio 
de reumatología pediátrica, en donde la radiografía de tórax, la endoscopia 
y la biopsia laríngea determinaron el diagnóstico de sarcoidosis laríngea. 
Se indicó tratamiento con inmunosupresión mediada por metotrexato a 15 
mg/m2/SC semanal y gammaglobulina mensual durante seis meses a dosis 
de 2 g/kg de peso, acompañado de vitamina D3 cada 24 horas.
Discusión: No se utilizó el tratamiento con esteroides debido a la refrac-
tariedad señalada con anterioridad. Después se cambió el tratamiento del 
inmunosupresor de segunda línea a azatioprina (50 mg/24 h, que se incre-
mentó a 50 mg/48 h y luego a cada 72 h). Durante sus visitas médicas se 
observó la disminución de los reactantes de fase aguda y control de la VSG, 
por lo que se mantuvo el tratamiento hasta su última visita, en la que se 
identificó remisión de la sarcoidosis laríngea.
Conclusiones: La sarcoidosis se manifiesta con síntomas inespecíficos, por 
lo que su diagnóstico es de exclusión; además, el tratamiento con gammag-
lobulina e inmunosupresión con metotrexato y azatioprina resultó benéfico 
para la remisión de la sarcoidosis resistente a los corticoides.
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ARTRITIS DE LYME COMO CAUSA DE POLIARTRITIS MIGRA-
TORIA Y FIEBRE RECIDIVANTE

A. Hernández-Miranda, M. Moreno-Ramírez
Hospital General Fernando Quiroz Gutiérrez

Introducción: En México se ha registrado una prevalencia de 0,3% de 
la enfermedad de Lyme. El 34% de los pacientes con este trastorno tie-
ne artritis que es la principal manifestación tardía de la enfermedad. Los 
pacientes sufren crisis intermitentes o persistentes de dolor articular, en 
especial monoarticular u oligoarticular de articulaciones grandes. El diag-
nóstico de artritis de Lyme se establece mediante pruebas serológicas o 
determinación de PCR en líquido sinovial. Las modalidades terapéuti-
cas iniciales recomendadas incluyen un ciclo de 30 días de doxiciclina o 
amoxicilina oral. Los pacientes con artritis de Lyme se cronifican durante 
meses o varios años después del tratamiento con antibióticos. El trata-
miento incluye agentes antiinflamatorios y el 8% de los individuos requiere 
fármacos modificadores de la enfermedad. 
Presentación del caso: Hombre de 31 años originario de la Ciudad de Méxi-
co, niega viajes previos, sin antecedentes crónicos y degenerativos. Inicia su pa-
decimiento actual en el 2020 con fiebre de presentación intermitente cada tres 
meses con una duración de dos días, sin predominio de horario; dos años des-
pués se agregó poliartritis asimétrica y migratoria de carpos, rodillas y tobillo. 
Se hospitaliza en agosto del 2022 en el servicio de medicina interna por fiebre 
de origen desconocido, artritis y bicitopenia (leucopenia y trombocitopenia), 
reactantes de fase aguda elevados (VSG 32 mm/h, PCR 149,57 mg/dL), cul-
tivos negativos, tomografía simple y contrastada que delinea esplenomegalia, 
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aspirado de médula ósea sin alteraciones significativas, citometría de flujo ne-
gativa para leucemia y linfoma. Estudios de laboratorio: C3 138 mg/dL, C4 
26,4 mg/dL, ANA 1:80 moteado fino y citoplasma, anti-SSa/Ro, anti-SSB/
La, anti-PR3, anti-MPO, anti-CCP, anti-Sm, anti-dsDNA, todos negativos. 
TORCH: positivo IgG a rubeola, positivo IgG a Epstein-Barr, IgG positivo 
a toxoplasma, IgG positivo a herpes, anticuerpos antirrickettsia IgG e IgM 
negativos, anticuerpos antiborrelia IgG 14,8 positivos, anticuerpos antibo-
rrelia IgM negativo, anticuerpos antibrucella (2 mercapto etanol) negativos. 
No hay evidencia clínica ni serológica de enfermedad autoinmunitaria. En 
octubre del 2022 se diagnostica enfermedad de Lyme y se indica tratamiento 
antimicrobiano con doxiciclina por un mes con remisión de todos los sín-
tomas. En abril del 2023 muestra fiebre recidivante y oligoartritis (tobillo 
y rodilla) y se prescribe AINE por dos semanas con mejoría parcial de los 
síntomas, por lo que se decide administrar metotrexato a dosis de 10 mg/sem 
que produce remisión y nulas recaídas posteriores. 
Discusión: La enfermedad de Lyme es una anomalía poco común en 
México; se ha registrado que un 34% de los pacientes puede desarrollar 
complicaciones musculoesqueléticas durante al menos dos meses después 
del tratamiento antibiótico y en el 8% de los pacientes fue necesario la 
indicación de FARME.  
Conclusiones: En el abordaje de la poliartritis asimétrica migratoria y fiebre 
recidivante se debe considerar una causa infecciosa como desencadenante de 
la artritis inflamatoria crónica; también debe incluirse la valoración del servi-
cio de reumatología para identificar a pacientes aptos para recibir FARME.
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NEFRITIS TÚBULO-INTERSTICIAL COMO FORMA DE PRE-
SENTACIÓN EN SÍNDROME DE SJÖGREN PRIMARIO

R.A. Salazar-Mendoza, A. Elizalde-García
Hospital de Especialidades Antonio Fraga Mouret, Centro Médico Nacional 
La Raza, IMSS

Introducción: El síndrome de Sjögren es una enfermedad autoinmuni-
taria con afectación principal de glándulas exocrinas, si bien son posibles 
manifestaciones extraglandulares durante el curso del trastorno. La afecta-
ción renal es una de ellas y se ha documentado en un 5% de los pacientes. 
El diagnóstico suele ser difícil ya que los datos clínicos son a menudo 
insidiosos y pueden preceder a los síntomas de sequedad.
Presentación del caso: Mujer de 34 años sin antecedentes de enfermeda-
des crónicas y degenerativas que niega síntomas relacionados con síndrome 
seco; tiene diagnóstico de síndrome de Sjögren primario con anticuerpos 

positivos: ANA 1:640 moteado grueso, anti-La 448,2, anti-Ro > 640, con 
consumo de complemento a expensas de C4 (33) e hipergammaglobuline-
mia. Posee manifestaciones extraglandulares por afectación renal y diagnós-
tico de nefritis tubulointersticial establecido por biopsia renal; se reconocen 
nefritis tubulointersticial activa rica en células plasmáticas, hipoperfusión 
glomerular crónica con esclerosis global, lesión tubular aguda focal con cam-
bios regenerativos, fibrosis intersticial grado II (40,50%), arterioloesclerosis 
moderada, arteriolopatía hialina leve, además de deterioro de la función renal 
con creatinina actual de 1,4 mg/dL estadio KDIGO 3. Se indica tratamiento 
con prednisona a dosis altas (1 mg/kg) y ácido micofenólico por cuatro me-
ses. Se interrumpe el tratamiento por deseos de embarazo. No hay mejoría 
de la tasa de filtración glomerular. Se indica tratamiento de mantenimiento 
con azatioprina (1,5 mg/kg) y esteroide a dosis medias.  
Discusión: La afectación renal en el síndrome de Sjögren primario suele ser 
infrecuente: se ha documentado en un 5% de los pacientes con esta enferme-
dad. Por esta razón, el diagnóstico puede volverse un reto, ya que precede en 
ocasiones a los síntomas secos característicos en esta anomalía. La afección 
renal más común es la nefritis túbulo-intersticial con una incidencia del 12% a 
48% y la hipergammaglobulinemia se vincula con esta forma de presentación. 
Los pacientes pueden presentar de manera progresiva y lenta un deterioro de 
la función renal, como lo observado en este caso. Es relevante conocer que 
entre el 20% y el 28% de los pacientes tiene una función renal crónicamente 
reducida, además de que 10% a 20% de quienes padecen síndrome de Sjögren 
primario y enfermedad renal desarrollan enfermedad renal terminal.  
Conclusiones: La afectación renal como parte del síndrome de Sjögren 
primario suele ser poco común, por lo que debe realizarse una evaluación 
periódica de la función renal debido al retraso en el diagnóstico por los 
síntomas inespecíficos. Es importante conocer que esta alteración puede 
preceder a los síntomas vinculados con el síndrome seco. Se debe establecer 
seguimiento estrecho, ya que algunos pacientes pueden evolucionar a la 
enfermedad renal terminal.
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APLASIA PURA DE CÉLULAS ROJAS, UNA MANIFESTACIÓN 
POCO FRECUENTE DE LES

L.G. Montano-Montiel, L.V. Maya-Piña, R.E. Barbosa-Cobos, J.R. Ma-
rino-Sánchez, S.S. Coutiño-Ochoa
Hospital Juárez de México

Introducción: En el lupus eritematoso sistémico (LES), la manifestación 
hematológica más común es la anemia de la enfermedad crónica; otras 
causas menos comunes son deficiencia de hierro, hemolítica autoinmuni-
taria e inducida por fármacos. Una manifestación poco común es la aplasia 
pura de células rojas (APCR), de la cual solo se han descrito casos aislados. 
En un 58% se presenta en pacientes con diagnóstico previo de LES con 
una mediana de 81 meses tras el diagnóstico. Ante el hallazgo de este tipo 
de anemia deben descartarse causas infecciosas, farmacológicas, neoplasias 
hematológicas, tumores sólidos como timomas y enfermedades autoinmu-
nitarias, entre ellas la artritis reumatoide (AR) y el LES.
Presentación del caso: Mujer de 38 años con antecedentes de alergia a 
penicilina, múltiples transfusiones sanguíneas por 5 paquetes eritrocitarios, 
fractura traumática de radio con tratamiento conservador y diagnóstico de 
LES desde cuatro años antes por manifestaciones mucocutáneas, articulares 
y derrame pleural, en tratamiento con cloroquina (150 mg/24 h), prednisona 
(5 mg/24 h) y en el último año requirió hospitalización en cinco ocasiones 
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por anemia grave. Actualmente hospitalizada por síndrome anémico. Explo-
ración física: taquicárdica, palidez de tegumentos, uso de oxígeno por puntas 
nasales 2 lpm, y el resto sin alteraciones.
Estudios paraclínicos: ANA 1:1 000 en células HEP20, patrón nuclear 
granular fino y citoplasmático granular fino denso, anti-DNAdc 78,7 (20), 
C3 98,2, C4 12,5.
Biometría hemática: hb 5,20 g/dL, hto 16,10%, VCM 108,05 fL, plaque-
tas 506 000, leucocitos totales 4 800, neutrófilos 2 740, reticulocitos 0,73%. 
TORCH y panel viral no reactivos.
Aspirado de medula ósea: celularidad normal, disminución de serie roja; 
aplasia pura de células rojas (Figura 1). Biopsia de médula ósea: citomor-
fológico con celularidad normal en cantidad, citometría de flujo: sin evi-
dencia fenotípica de hemoglobinuria paroxística nocturna (HPN).
USG hepatoesplénico: no reconoce alteraciones estructurales. TC tórax: 
cambios degenerativos de columna torácica y bandas de atelectasia basales 
bilaterales.
Se inició tratamiento de primera línea: glucocorticoide calculado a 1 mg/
kg de peso y azatioprina a 50 mg cada 24 h.

del DNA, además de intervenir en la reserva de folatos y metionina. 
Se han descrito 14 mutaciones del gen MTHFR, la más frecuente de las 
cuales es la C677T; en los portadores ocurre 50% a 70% de reducción de 
la actividad enzimática, lo que se traduce en incremento de los valores 
de homocisteína y disminución de la biodisponibilidad de grupos metil 
DNA. En pacientes gestantes origina disminución de la vascularización 
placentaria, favorece episodios trombóticos, anormalidades congénitas en 
el producto e incremento de pérdidas fetales. La prevalencia del polimor-
fismo C677T del gen MTHFR es de 38% a 48% en la población mexicana 
comparada con otras poblaciones del mundo.
Presentación del caso: Paciente femenina de 41 años enviada al servicio 
de reumatología por probable síndrome de anticuerpos antifosfolípido por 
antecedente de pérdidas fetales consecutivas en las semanas 11, 8 y 16 de la 
gestación en los últimos dos años. En el interrogatorio dirigido no muestra 
otros antecedentes ni síntomas clínicos de relevancia.
Exploración física: talla 156 cm, peso 83 kg, IMC 34, TA 100/80. Pacien-
te obesa, sin alteraciones en los planos cardiaco y pulmonar, y abdomen 
con abundante panículo adiposo. Estudios de laboratorio: Hb 12,9 g/dL, 
plaquetas 276 103/UI, glucosa 70 mg/dL, creatinina 0,61 mg/dL, coles-
terol 176 mg/dL, triglicéridos 153 mg/dL, ácido úrico 5,3 mg/dL, TSH 
3,1 UI/mL, T4L 0,8 ng/dL. PPD, panel viral para VIH, VHB, VHC no 
reactiva, perfil TORCH sin alteraciones, VDRL negativo. Inmunológicos: 
anticuerpos: antitiroideos, ANA, anti-DNA, anti-Sm, anti-Ro, anti-La, 
anticoagulante lúpico, anti-B2GP1 IgG e IgM, anticardiolipinas IgG e 
IgM negativos. Factor V de Leiden, proteínas C y S sin alteraciones. Se 
amplió el abordaje con anticuerpos (no criterio para SAAF), los cuales fue-
ron negativos. El estudio genético demostró que la paciente era portadora 
de la variante C677T del gen MTHFR, por lo que fue enviada al servicio 
de hematología y dada de alta.  
Discusión: La pérdida gestacional recurrente definida como dos o más 
pérdidas consecutivas del embarazo ocurre en 1% a 4% de las mujeres ges-
tantes. Se han identificado varios factores de riesgo: infecciosos, anatómi-
cos, endocrinos, genéticos o autoinmunitarios. Las alteraciones genéticas 
son las causas menos estudiadas dentro del abordaje, pero deben tenerse en 
mente y no solo considerar la posibilidad de SAAF. 
El análisis genético y la evidencia en la paciente de portar la variante 
C677T del gen MTHFR, aunado a factores de riesgo como la edad mater-
na avanzada y la obesidad, fueron relevantes para excluir SAAF.  
Conclusiones: El SAAF es solo una de varias causas que provocan las 
pérdidas fetales recurrentes. El abordaje en pacientes con tales pérdidas 
es más complejo y requiere excluir otras posibilidades que el médico reu-
matólogo debe conocer y considerar. Dentro de las causas genéticas, la 
mutación de MTHFR C677T es una de las más frecuentes en la pobla-
ción mexicana y se relaciona con teratogenicidad, fenómenos trombóticos 
y pérdidas fetales.
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REPORTE DE CASO. ISQUEMIA DE FALANGE DISTAL EN PA-
CIENTE CON LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO Y SÍNDRO-
ME ANTIFOSFOLÍPIDOS

E.M. Ramos-Galeano, A.C. Muñoz-Cedeño, A.E. Santizo-Ávila, H. 
Menchaca-Aguayo, E. Faugier-Fuentes
Hospital Infantil de México Federico Gómez

Introducción: El síndrome antifosfolipídico (SAF) es una enfermedad 
autoinmunitaria sistémica caracterizada por trombosis arterial o venosa, 
vinculada con títulos elevados de anticuerpos antifosfolipídicos (aPL). Tiene 
una prevalencia de 2,5 casos por cada 100 000 niños. Puede manifestarse de 

Discusión: La aplasia pura de células rojas es una rara anomalía hema-
tológica en que la producción de glóbulos rojos en la médula ósea está 
gravemente disminuida o detenida. Cuando esta alteración se vincula con 
el contexto de enfermedad autoinmunitaria, como el LES, cobra impor-
tancia clínica significativa tanto por su rareza como por las implicaciones 
para el tratamiento.  
Conclusiones: Los pacientes con APCR pueden sufrir síntomas de 
anemia grave y alterar su calidad de vida. Con frecuencia requieren trans-
fusión de hemoderivados con riesgo de infecciones y sobrecarga de hierro, 
tratamiento inmunosupresor y, en algunos casos, tratamientos más espe-
cíficos como los fármacos biológicos. Persiste la necesidad de investigar 
más sobre las mejores estrategias terapéuticas para APCR en pacientes 
con LES; el objetivo es mejorar los resultados clínicos y la calidad de vida.
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MUTACIÓN C677T DEL GEN MTHFR. DIAGNÓSTICO DIFEREN-
CIAL EN EL SÍNDROME DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOLÍPIDOS

R. Márquez-Sánchez, A.S. Vargas-Avilés, C. Hernández-Díaz
Hospital Juárez de México

Introducción: La enzima metilentetrahidrofolato reductasa (MTHFR) 
participa en procesos necesarios para la metilación, reparación y síntesis 

Figura 1. Aspirado de médula ósea: tinción de Wright a 1 000x en la cual 
se observa predominio de la serie granulocítica. Eosinófilos en diversos 
grados de maduración (flecha verde). Se observan escasos precursores eri-
troides, los cuales se encuentran en nidos (flecha azul). (CC124)
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forma aislada o relacionada con enfermedades autoinmunitarias, como el 
lupus eritematoso sistémico (LES), que se presenta en el 80% a 90% de 
los pacientes con esta afección y es una de las diátesis protrombóticas más 
comunes. La trombosis venosa es la complicación vascular más frecuente, 
notificada hasta en el 60% de los niños afectados. Los sitios más comu-
nes de trombosis venosa incluyen las venas profundas de las extremidades 
inferiores, venas del seno cerebral, vena porta y venas profundas de las 
extremidades superiores.
Presentación del caso: Paciente femenina de 16 años con antecedente de 
toxicomanías (amilnitrito y marihuana). Presentó un cuadro de un mes 
de evolución con fiebre, artralgias e hiporexia, sin mejoría con antiinfla-
matorios no esteroideos. Se agrega dolor súbito en la falange distal del 
quinto dedo de la mano izquierda y cambios de coloración, por lo que se 
dirige a urgencias (Figura 1). Exploración física: úlceras en paladar duro, 
dermatosis facial, bradilalia y bradipsiquia, además de isquemia en el quin-
to dedo izquierdo. Estudios de laboratorio: anemia, linfopenia y deterioro 

destaca la relevancia de un tratamiento oportuno e intensivo en estas 
situaciones complejas.
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PIODERMA GANGRENOSO EN ASOCIACIÓN CON ARTRITIS 
REUMATOIDE Y SÍNDROME DE SJÖGREN

R. Márquez-Sánchez, L.V. Maya-Piña, R.E. Barbosa-Cobos
Hospital Juárez de México

Introducción: El pioderma gangrenoso (PG) es una enfermedad rara de 
origen autoinflamatorio caracterizada por úlceras cutáneas dolorosas de 
rápido desarrollo; se presenta de forma predominante en los miembros 
pélvicos y se vincula con AR hasta en un 16,9%. El diagnóstico requiere 
alta sospecha clínica y correlación histopatológica con infiltrado neutro-
fílico denso y maduro dentro de la dermis o la epidermis, ya que estas 
lesiones se confunden a menudo con otras lesiones ulcerativas, lo cual 
causa retraso en el tratamiento y un peor pronóstico.
Presentación del caso: Paciente femenina de 55 años con AR de ocho 
años de evolución en tratamiento con metotrexato a dosis óptima, quien 
acudió a urgencias por presentar úlceras cutáneas muy dolorosas de inicio 
agudo y rápida progresión, localizadas en la pierna derecha sin compro-
miso vascular. Exploración física: úlceras en la pierna derecha con base 
necrótica y bordes violáceos en sacabocados (Figura 1), la mayor de 15 
cm, pulsos poplíteos, tibiales y pedios ++/+++, artritis de carpo izquierdo 
y segunda MCF izquierda. Estudios paraclínicos: leucocitos 7,09 103/UI, 
hemoglobina 11,4 g/dL, plaquetas 374 103/UI, PCR 15,7 mg/dL, glu-
cosa 70 mg/dL, creatinina 0,56 mg/dL, ANA 1:1 000 nuclear granular 
fino denso, anticuerpos anti-Ro 147,55 Ur/mL, anti-La 49,9 Ur/mL, FR 
78,1 Ul/mL, anti-CCP 49,94 Ur/mL, ANCA -, panel viral para VIH, 
VHB, VHC no reactivo, cultivos -, biopsia indicativa de PG por infiltra-
do neutrofílico en dermis. Se integró diagnóstico de PG de acuerdo la 
calificación PARACELSUS, y la paciente se trató con glucocorticoides 
y rituximab.
Discusión: La detección temprana y la clasificación correcta de las ma-
nifestaciones cutáneas vinculadas con AR son imperativas para un tra-
tamiento exitoso y, en consecuencia, un mejor pronóstico. En el PG, el 
inicio temprano de inmunosupresión ayuda a reducir al mínimo la exten-
sión de las úlceras y la formación de cicatrices deformantes. 
Conclusiones: El PG es una manifestación cutánea específica y poco 
frecuente en AR que no suele reflejar el curso clínico de la enfermedad. 
Este caso es el de una paciente con baja actividad articular que desarrolló 
úlceras consistentes con esta entidad.
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Figura 1. Isquemia de la falange distal de la mano izquierda en la paciente. 
(CC126)

de la función renal. Tiempos de coagulación con prolongación de TTPa. 
Por hallazgos clínicos y analíticos se sospecha LES y SAAF, y se solici-
tan anticuerpos con resultados positivos: ANA 1:160 patrón homogéneo 
y 1:320 patrón citoplásmico, anti-DNA > 800, anti-Sm > 200, AL 2,54, 
aCL 30,52 y anti-B2 glucoproteína 134,78. Coombs directo positivo (IgG 
y C3D++). La resonancia magnética mostró lesiones desmielinizantes que 
se extienden desde el tallo cerebral (la mayor de ellas en el mesencéfalo 
parasagital izquierdo) y otras que se extienden a nivel supratentorial en la 
región talámica derecha y hacia la unión corticosubcortical bilateral. La 
ecocardiografía evidenció hipertrofia concéntrica moderada del ventrícu-
lo izquierdo, y el Doppler de la mano izquierda ausencia de vascularidad 
en la falange distal. Se inició tratamiento con enoxaparina (2 mg/kg/día), 
ácido acetilsalicílico (3 mg/kg/dosis), pulsos de metilprednisolona 30 (mg/
kg/dosis), ciclofosfamida y azatioprina. La biopsia renal confirmó nefritis 
lúpica de clase IV. Con el tratamiento la paciente experimentó evolución 
clínica favorable.  
Discusión: El caso pone de relieve la compleja interacción entre LES y 
SAF, dos alteraciones autoinmunitarias que potencian el riesgo de episo-
dios trombóticos graves. En este contexto, la isquemia digital es una ma-
nifestación rara pero relevante, que puede servir como indicio temprano 
de compromiso vascular sistémico. La relación de múltiples anticuerpos 
antifosfolipídicos incrementa considerablemente el riesgo trombótico y 
en pacientes pediátricos con LES es fundamental realizar una búsqueda 
activa de estos marcadores. 
Conclusiones: El SAF vinculado con el LES en pacientes pediátricos 
representa un desafío diagnóstico y terapéutico significativo, debido 
a la gran predisposición a la trombosis y las complicaciones vascula-
res graves, como la isquemia digital. Este caso subraya la importancia 
de una evaluación exhaustiva, que incluya tanto los aspectos clínicos 
como los inmunológicos, para la detección temprana de complicaciones 
trombóticas. Un enfoque terapéutico multidisciplinario que considere 
la anticoagulación, los inmunosupresores y el control específico de las 
manifestaciones clínicas es clave para mejorar el pronóstico y prevenir 
secuelas mayores. La evolución favorable de la paciente en este caso 
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SÍNDROME POSTROMBÓTICO Y EVENTO VASCULAR CERE-
BRAL EN PACIENTE JOVEN, ENTIDADES CLÍNICAS DE PRESEN-
TACIÓN DE SÍNDROME DE ANTICUERPO ANTIFOSFOLÍPIDOS

V.J. Tello-Romero, O. Ek-Chable, A. Coello-López Rivera
Hospital General Agustín Ohoran

Introducción: El síndrome postrombótico (SPT) es la complicación cró-
nica más frecuente de la trombosis venosa profunda (TVP) y ocurre en el 
30% a 50% de los pacientes en los dos años posteriores a la TVP proximal. 
Se caracteriza por síntomas como dolor, edema pretibial, induración de la 
piel, hiperpigmentación y ulceración venosa en los casos más graves.
Presentación del caso: Mujer de 38 años de edad con antecedente de ac-
cidente vascular cerebral en 2022; inicia padecimiento seis años antes con 
lesiones ulcerativas dolorosas en región maleolar y edema de miembros in-
feriores, con seguimiento por clínica de heridas y tratamientos antimicro-
bianos no especificados con mejoría parcial; una semana antes del ingreso 
muestra incremento de edema y número de lesiones en relación con eleva-
ción térmica no cuantificada, por lo que acude al servicio de urgencias y se 
inicia tratamiento con doble esquema antimicrobiano y analgesia. El ultra-
sonido Doppler señaló insuficiencia venosa en ambos miembros pélvicos de 
predominio en poplíteo y troncos tibioperoneos, formaciones varicosas en 
ambas pantorrillas, por lo que ingresa a piso de medicina interna. Estudios 
de laboratorio: leucocitos 4,6 103 mm3, neutrófilos 3,1 103 mm3, hb 10,8 g/dL, 
hto 31,2%, VCM 82,40 ft, plaquetas 147 103 mm3, TP 13,9 s, TTP 43,5 s, 
INR 1,26 s, c3 117,97 mg/dL, c4: 28,59 mg/dL, anticardiolipinas IgG 55,19 
IgG-Fl/mL (alto), anticardiolipina IgM < 2 igM-Fl/mL, anticoagulante lúpi-
co: 2 440 ratio (positivo), anti-Sm: < 2 UR/mL ss-b: < 2 UR/mL ssa: 2,28 Ur/
mL. Tomografía de abdomen simple y contrastada: trombosis venosa extensa 
de la vena cava inferior hasta de 61 mm desde la porción infrarrenal hasta la 
iliaca común, por lo que se inició anticoagulación con warfarina (7,5 mg de 
lunes a viernes y 5 mg sábado y domingo); se obtiene INR de 4. 
Discusión: En pacientes con episodio trombótico arterial sin perfil de alto 
riesgo cardiovascular, cuadro clínico indicativo de episodio tromboembóli-
co venoso y livedo racemosa en tórax, tronco, región glútea y extremidades, 
las instituciones de primer y segundo niveles deben sospechar síndrome de 
anticuerpos antifosfolípidos, solicitar anticuerpos respectivos y referir al es-
pecialista en el área. Se ha demostrado que la incidencia del síndrome de 
anticuerpos antifosfolípidos relacionado con accidente cerebrovascular recu-
rrente en adultos jóvenes es de 5 casos por cada 100 000 habitantes. 

Conclusiones: No existe una norma de referencia para el diagnóstico del 
SPT; sin embargo, ante la sospecha diagnóstica, la escala de Villalta es una 
herramienta útil que permite definir la gravedad y el tratamiento.
De igual manera, en este país no existen estadísticas globales; se ha publi-
cado una prevalencia de síndrome de anticuerpos antifosfolípidos primario 
de 40 a 50 casos por cada 100 000 habitantes, de los cuales 1% puede 
desarrollar la variedad catastrófica.
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CC129

COMPLICACIONES PULMONARES EN LUPUS ERITEMATO-
SO SISTÉMICO: ENFOQUE EN LA HEMORRAGIA ALVEOLAR 
DIFUSA Y SU IMPACTO EN LA MORTALIDAD

A. Hernández-Reyes, M.F. Mendoza-Rodríguez, A. Hernández-Delgado, 
G.A. Valero-Gaona
Hospital Juárez de México

Introducción: La afectación pulmonar en el lupus eritematoso sistémico 
ocurre en 50% a 70%, incluidas pleuritis, neumonitis aguda, enfermedad 
pulmonar intersticial, hemorragia alveolar difusa e hipertensión arterial 
pulmonar. La hemorragia alveolar difusa es una presentación grave, de 
rápida progresión y letal, secundaria a alteraciones en la interfaz capi-
lar-alveolar, y posee una prevalencia de 0,5% a 5,7% y una mortalidad 
de 50% a 90%.
Presentación del caso: Mujer de 29 años con antecedente de transfusión 
de hemoderivados, con fiebre de predominio nocturno dos meses antes 
de su ingreso, y astenia, adinamia, ictericia, ortopnea y disnea progre-
siva de grandes a pequeños esfuerzos al mes siguiente. Exploración física: 
alopecia no cicatrizal bitemporal, ictericia conjuntival, úlcera en labio su-
perior, disminución bilateral del murmullo vesicular, estertores crepitantes 

Figura 1. (A) Lesiones ulceradas en sacabocado, fondo sucio con fibrina y tejido de granulación eritematoso. (B) Biopsia cutánea de lesiones activas (tin-
ción H-E): fondo de úlcera activa (flecha simple), infiltrado difuso de neutrófilos en dermis subyacente. Borde de epidermis intacta, discretamente elevada, 
adyacente a la úlcera (doble flecha). (CC127)
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bilaterales, aumento de vibraciones vocales y matidez subescapular. Es-
tudios paraclínicos: bilirrubina directa 5,21 mg/dL, bilirrubina total 7,52 
mg/dL, creatinina 1,15 mg/dL, urea 21 mg/dL, DHL 213 Ul/L, albúmina 
2,4 g/dL, TGO 59 U/L, TGP 43 U/L, fosfatasa alcalina 159 U/L, GGT 
216 Ul/L, procalcitonina 0,88 ng/mL, ácido úrico 9,8 mg/dL, VSG 125 
mm/h, PCR 4,49 mg/dL, leucocitos 19,46 103/ul, hemoglobina 7,6 g/dL, 
hematócrito 21,4%, plaquetas 147 103/ul, neutrófilos 16,33 103/ul, linfo-
citos 2,53 103/ul, TP 16,8 s, INR 1,48, TPT 36 s, C3 22,3 mg/dL, C4 
7,35 mg/dL. Recolección de orina de 24 horas: depuración de creatinina 
11,9 mL/min, proteínas totales negativas, microalbuminuria 14,9 mg/24 
h. ANA Screen 1:10 000 en células Hep 2 patrón nuclear granular fino y 
citoplasmático granular fino denso, anti-DNAds 65,5 Ul/mL, anti-SM ≥ 
200 UR/mL, anti-SSA 3,2 Ur/mL, anti-SSB 4,3 UR/mL, anti-B2 IgG 
6,35 Ur/mL, anti-B2 IgM 3 Ur/mL, anticardiolipina IgG 19,1 U/mL, 
anticardiolipina IgM ≤ 2 U/mL. ANCA negativos, anti-MPO 2,19 UR/
mL, anti-PR3 <2 UR/mL, Coombs directo positivo. Radiografía de tórax: 
opacidades difusas en ambos hemitórax, broncograma aéreo apical izquier-
do, cardiomegalia de grado IV, índice cardiaco 0,90. Ecocardiograma: se-
paración de hojas pericárdicas < 20 mm, variabilidad de flujo < 25% con 
colapso del ventrículo derecho. Tomografía de tórax: hallazgos indicativos 
de hemorragia alveolar difusa, consolidación apical izquierda y engrosa-
miento pericárdico de 23 mm (Figura 1). Pericardiocentesis con drenaje 
de 200 mL y líquido alveolar por broncoscopia con moderados eritrocitos, 
abundantes neutrófilos y macrófagos hemosiderófagos con escasas células 
epiteliales. Hemocultivos, cultivos de líquido pericárdico y alveolar sin de-
sarrollo bacteriano.  
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EDEMA DE MANOS Y PIES COMO MANIFESTACIÓN DE AR-
TRITIS REUMATOIDE

A.S. Vargas-Avilés, C. Hernández-Díaz
Hospital Juárez de México

Introducción: El edema del dorso de manos y extremidades inferiores 
en pacientes con artritis reumatoide (AR), sin relación con factores como 
anemia, hipoalbuminemia, afección cardiaca, renal o tiroidea, es inusual. 
Se desconoce la patogenia pero se ha sugerido obstrucción venosa, incre-
mento de la permeabilidad capilar por acción del factor de crecimiento 
endotelial (VEFG), obstrucción linfática por productos inflamatorios y 
la combinación de todos ellos. Con mayor frecuencia afecta a las manos y 
no parece existir correlación con la positividad del factor reumatoide ni la 
actividad clínica de AR. Existen informes de casos de linfedema crónico 
verdadero, con pobre respuesta a glucocorticoides y fármacos modifica-
dores de la enfermedad, de modo predominante en mujeres con AR de 
larga duración.
Presentación del caso: Paciente femenino de 43 años sin antecedentes 
de relevancia, con cuadro clínico de 10 meses de evolución caracteriza-
do por artralgias y artritis en codos, segunda a cuarta MTCF, segunda 
a quinta IFP de ambas manos, rodillas y segunda a quinta MTTF de 
ambos pies, RAM mayor a una hora de duración. La paciente acudió con 
reumatólogo que estableció el diagnóstico de AR e inició metotrexato 
(15 mg VO semanal) y etoricoxib (90 mg VO/24 h), con mejoría parcial. 
Un mes después se agregó edema doloroso, persistente en manos, pies y 
tobillos con godete positivo. Se indicó prednisona (10 mg VO/24 h); tras 
dos meses, la paciente suspendió dicho fármaco ante la falta de mejoría 
e incremento ponderal.
Exploración física: TA 110/60 mmHg, FC 70x, peso 72 kg, talla 160 cm. 
Articulaciones dolorosas: segunda y tercera. IFP de manos, hombros, co-
dos, rodilla derecha, artritis en codo y rodilla derecha, edema del dorso de 
ambas manos, pies, tobillos y tercio inferior de ambas piernas con gode-
te +++. Sin alteraciones cardiacas, pulmonares o abdominales. CDAI 18. 
Estudios de laboratorio: Hb 13,7 g/dL, PCR 3,1 mg/ dL, Cr 0,52 mg/ 
dL, albúmina 4,1 g/dL, depuración de creatinina 117,8 mL/min. Perfil 
tiroideo, hepatitis B y C, VIH y PPD sin alteraciones. Resultados inmu-
nológicos: FR 166,3 IU/mL, anti-CCP 2 500 u/mL, anticuerpos ANA, 
anti-DNA, anti-Sm, anti-Ro y La negativos. Telerradiografía de tórax 
sin alteraciones. Ultrasonido articular (Figura 1): carpos-tejidos blandos 
con aumento de volumen, heterogéneo, hipoanecoico, no sinovitis ni señal 
Doppler. La paciente recibió dosis única de betametasona intramuscular 
e inició tratamiento con adalimumab (40 mg SC cada dos semanas), con 
mejoría clínica.  
Discusión: El edema en extremidades superiores e inferiores en pacien-
tes con artritis reumatoide implica un reto y exclusión de otras causas no 
reumatológicas; en esta paciente se investigó inicialmente la afectación ti-
roidea, tras considerar la relación común con AR, además de que no se do-
cumentaba afectación cardiaca, renal ni hipoalbuminemia. El ultrasonido 
articular demostró el edema de tejidos blandos. La respuesta al glucocorti-
coide intramuscular y el adalimumab fue inmediata, por lo que el edema se 
atribuyó al proceso inflamatorio articular.  
Conclusiones: El edema de manos y pies con godete puede ocurrir en 
forma inusual en algunos pacientes con AR. En su análisis deben excluirse 
causas sistémicas no reumatológicas. La afectación linfática crónica y per-
sistente puede ocurrir en algunos casos. En sujetos de mayor edad puede 
causar confusión con el síndrome RS3PE. El ultrasonido ayuda a diferen-
ciar otras causas de edema de manos y pies. 

Figura 1. Tomografía de tórax de fase simple en corte transversal que 
muestra el parénquima con pérdida de la relación bronquiovascular, en-
grosamiento del intersticio, opacidad alveolar difusa en ambos hemitórax, 
patrón tipo crazy paving y áreas de vidrio deslustrado en ambos segmentos 
superiores. (CC129)

Discusión: La hemorragia alveolar difusa es una complicación respiratoria 
grave desencadenada por capilaritis pulmonar inducida por inmunocom-
plejos, y por hemorragia blanda que conduce a daño de la membrana basal 
y fuga de eritrocitos al espacio alveolar. Su identificación diagnóstica se 
basa en la revisión clínica, radiografía y tomografía de tórax de alta resolu-
ción, así como análisis de líquido alveolar. En la actualidad existen diversos 
tratamientos, como metilprednisolona, ciclofosfamida, plasmaféresis, in-
munoglobulina y rituximab. En el escenario descrito se presenta una he-
morragia alveolar difusa como complicación crítica del lupus eritematoso 
sistémico que exige atención avanzada de la vía respiratoria e ingreso a la 
unidad de cuidados intensivos adultos, con administración de metilpred-
nisolona, ciclofosfamida y plasmaféresis, pero tenía desfavorables escalas 
pronósticas de mortalidad.  
Conclusiones: Se destaca en este caso clínico una compleja presentación 
del lupus eritematoso sistémico, en particular el compromiso pulmonar 
que representa la hemorragia alveolar difusa. La identificación temprana 
de complicaciones potencialmente letales es esencial para mejorar el pro-
nóstico y la calidad de vida. Se ha demostrado que el tratamiento temprano 
puede aumentar la tasa de supervivencia. 
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ESCLERODERMIA SISTÉMICA LIMITADA EN PACIENTE PE-
DIÁTRICO

M. Martínez-López
Crea de Guadalajara

Introducción: La esclerodermia es una enfermedad multisistémica carac-
terizada por cambios inflamatorios, vasculares y escleróticos de la piel y 
órganos internos, particularmente pulmones, tracto gastrointestinal y co-
razón. Se relaciona con defectos endoteliales, de autoinmunidad, y fibro-
blastos desencadenados por factores genéticos, ambientales e infecciosos. 
Se calcula una prevalencia de 3 por cada 1 000 000 en niños, predomina 
en el sexo femenino y la raza caucásica y la edad media de presentación es 
de nueve años. La fibrosis tisular generalizada es el punto fundamental de 
la patogenia. La acumulación de proteínas de la matriz extracelular altera 
la configuración normal de los órganos afectados y causa falla orgánica. La 
fibrosis es la culminación de la interacción de los episodios inmunológi-
cos, vasculares y fibrogénicos que caracterizan a la enfermedad. Diversas 
citocinas intervienen en este proceso: el factor de transformación del creci-
miento β, el factor de crecimiento derivado de plaquetas, las interleucinas 
IL--1, IL4, IL-6 e IL-8, que a través de receptores de superficie celular 
estimulan a los fibroblastos con el consiguiente incremento de la síntesis 
del colágeno tipos I, III, IV, V y VI. La fibrosis cutánea causa aumento 
del grosor de la dermis. La piel se vuelve atrófica, con adelgazamiento de 
la epidermis y disminución de los capilares dérmicos. El cambio vascular 
más relevante es la enfermedad de Raynaud, que ocurre en el 90% de los 
pacientes con esclerodermia; es una anomalía de la microcirculación y dis-

minución de los vasos capilares; en casos graves puede conducir a úlceras 
digitales y la segunda manifestación más común es el endurecimiento cu-
táneo. Un médico establece el diagnóstico tras relacionar síntomas, estudio 
de la piel y exploración general, con estudio inmunológico y capilaroscopia. 
El tratamiento depende de las manifestaciones: corticoides (metotrexato, 
15 mg/m/sem) y para la afectación vascular se administran los inhibidores 
de los canales de calcio. En los casos de rápida progresión o enfermedad 
refractaria se puede considerar el tratamiento biológico con tocilizumab.
Presentación del caso: Se trata de una paciente femenina de 8 años que 
acude con reumatólogo que determina el diagnóstico de esclerodermia e 
inicia tratamiento con metotrexato y ácido fólico y se envía al servicio de 
dermatología. Estudios de laboratorio: BH 13,1, HTO 40,8, plq 398, lIF 
5,76, ANA con moteado grueso 1,320, perfil tiroideo normal, ANCA neg, 
EGO neg, Cr 0,35, ácido úrico 27, glo 2,8, IgG 1 188, IgA 178 y esófago 
con acalasia. La madre acude al servicio de reumatología pediátrica por 
desconocimiento de la enfermedad y por falta de mejoría. Exploración físi-
ca: limitación en la amplexión y amplexación a nivel de tórax, extremidades 
íntegras pero con lesiones en manos, con zonas de ulceraciones y se observa 
también una placa en la pierna derecha que no limita los arcos de movi-
miento. La madre refiere una evolución de 11 meses. Se observa fenómeno 
de Raynaud, con diagnóstico de síndrome CREST.  
Discusión: Se instituyó tratamiento con ácido micofenólico, esteroides y 
fármaco biológico (tocilizumab).
Conclusiones: La esclerodermia no se identifica bien y ello conduce a un 
retraso diagnóstico en la mayoría de los casos; por ese motivo es muy impor-
tante conocer la enfermedad para una derivación temprana de los pacientes.
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MIXOMA CARDIACO EN PACIENTE CON ARTRITIS REUMA-
TOIDE Y SÍNDROME DE SJÖGREN

C.D. Plácido-Cuenca, S. Gallegos-Nava, H. Menchaca-Aguayo
ISSSTE, Hospital Infantil de México Federico Gómez

Introducción: Los mixomas cardiacos primarios son raros, con una inci-
dencia aproximada de 0,02%. Más del 75% son benignos y pueden afectar 
a cualquier cavidad cardiaca, en particular la aurícula izquierda. La presen-
tación clínica varía de acuerdo con su localización, tamaño y movilidad. 
Son posibles la obstrucción mecánica de la válvula mitral, la embolización 
y los síntomas constitucionales que pueden simular trastornos inflamato-
rios y autoinmunitarios. Estos últimos se han relacionado con la activa-
ción de citocinas como la interleucina 6 (IL-6) y el factor de crecimiento 
endotelial vascular (VEGF) que contribuye al crecimiento tumoral. Las 
principales enfermedades vinculadas son vasculitis como poliangitis gra-
nulomatosa y síndrome antifosfolípidos.
Presentación del caso: Paciente femenina de 45 años, con antecedentes de 
vitíligo, artritis reumatoide y síndrome de Sjögren. Presenta un síndrome 
constitucional de dos meses de evolución, fiebre de un mes, dolor abdominal, 
ictericia y coluria. Exploración física: ictericia, dolor abdominal sin irritación 
peritoneal, artralgias y xerostomía. Estudios de laboratorio: leucocitosis de 
20 800 (linfocitosis de 14 600), pruebas hepáticas elevadas (GGT 2 047 
U/L, BD 2,50 mg/dL, BI 1,25 mg/dL, BT 3,75 mg/dL, FA 1 019 IU/L, 
AST 373 U/L, ALT 377 U/L, DHL 1 016 U/L). Ultrasonido de hígado y 
vías biliares: colecistitis aguda, probable coledocolitiasis y enfermedad hepá-
tica difusa. La colecistectomía laparoscópica no identificó defectos en la vía 
biliar. Ante la persistencia de la fiebre y el síndrome constitucional, se con-

Figura 1. Edema de manos y pies. Ultrasonido (A y B), corte longitudinal 
del carpo derecho. Tejidos blandos con aumento de volumen heterogéneo, 
hipoanecoico. Sin señal Doppler. (C) Imagen longitudinal del radio distal 
con la misma lesión. (D) Imagen transversal de la cara lateral de la segunda 
MTCF con pérdida redondeada de cortical, sin señal Doppler. (CC130)
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tinuó el protocolo diagnóstico. La panendoscopia reveló gastritis crónica y 
úlceras duodenales, mientras que la tomografía delineó una tumoración en la 
aurícula izquierda (70% de ocupación, densidad de 33 UH, realce periférico) 
de 39 x 23 mm, junto con hepatoesplenomegalia (Figura 1). El ecocardio-
grama reconoció un tumor homogéneo adherido al tabique interauricular de 
41 x 38 mm, sin obstrucción valvular ni protrusión al ventrículo izquierdo. 
Se practicó operación con circulación extracorpórea y resección del tumor, y 
se confirmó mixoma en el estudio histopatológico.  

Introducción: En el lupus eritematoso sistémico (LES), la proteinuria 
es uno de los parámetros más relevantes para valorar la afectación renal 
de la enfermedad y evaluar el pronóstico; no obstante, deben descartar-
se otras causas de proteinuria independientes del trastorno subyacente, 
como la amiloidosis que resulta del depósito extracelular de proteínas 
fibrilares en diferentes órganos. La amiloidosis vinculada con la proteína 
del factor quimiotáctico leucocitario 2 (ALECT2) es una forma infre-
cuente que lesiona sobre todo al riñón e hígado y su incidencia es menor 
de 10% del total de los pacientes con la afección. Afecta en especial a 
adultos mayores de ascendencia mexicana y son habituales la enferme-
dad renal crónica, la proteinuria variable y el sedimento urinario blando; 
el síndrome nefrótico es infrecuente. Para determinar el diagnóstico es 
necesaria la biopsia renal con inmunohistoquímica, en la que se reconoce 
el depósito de amiloide positivo a rojo Congo de predominio intersticial 
con escaso compromiso glomerular y vascular. El pronóstico renal es po-
bre debido a que el 39% avanza a enfermedad renal crónica y no existe 
tratamiento dirigido.
Presentación del caso: Paciente femenina de 42 años con diagnóstico de 
LES de dos años de evolución que satisfizo criterios de clasificación ACR/
EULAR 2019. ANA por IFI 1:1 000 patrón nuclear homogéneo; domi-
nios clínicos: alopecia no cicatrizal, psicosis; dominios inmunológicos: 
hipocomplementemia de C3 y C4, anti-DNAdc 557,6. Durante el segui-
miento presentó proteinuria inicial de 2,48 g/24 h y se realizó abordaje por 
actividad renal, de modo inicial una correlación clínica-patológica III-IV 
(proteinuria, hematuria, hipocomplementemia, lesión renal aguda); recibió 
esquema de inducción a la remisión con 3 pulsos de 1 g de metilpredniso-
lona y 6 dosis de 1 g de ciclofosfamida, y con posterioridad mantenimiento 
con micofenolato de mofetilo; esto produjo respuesta completa de la enfer-
medad al año con descenso de la proteinuria (< 0,5 g/24 h). Nuevamente 
presentó actividad renal persistente con proteinuria de 1,1 g/24 h, lo que 
llevó a solicitar biopsia renal por punción que indicó glomerulonefritis 
lúpica membranosa de clase V (ISN/RPS 2018) y amiloidosis de pre-
dominio intersticial y mínimamente glomerular, indicativa de ALECT2 
(Figura 1). Se inició inducción a la remisión con micofenolato de mofetilo 
con mal pronóstico renal por la amiloidosis ALECT2. 

Figura 1. (CC132)

Discusión: Este caso destaca la complejidad diagnóstica de los mixomas 
en pacientes con enfermedades autoinmunitarias como AR y SS, que tie-
nen un perfil clínico caracterizado por manifestaciones sistémicas que pue-
den confundirse con los síntomas constitucionales de un mixoma. En esta 
mujer, la coexistencia de AR y SS complicó el diagnóstico, ya que sus sín-
tomas iniciales, como la fiebre, las artralgias y el síndrome constitucional, 
pudieron atribuirse a la actividad de sus enfermedades de base. Si bien se 
ha puesto de manifiesto la relación de los valores plasmáticos de IL-6, pro-
ducidos por las propias células tumorales, como causante de los síntomas 
sistémicos, esto abre un nuevo paradigma para investigar la correlación 
entre estos tumores y la actividad de una enfermedad reumatológica. Es 
esencial mantener un enfoque clínico integral en pacientes con enferme-
dades reumáticas que muestran síntomas sistémicos atípicos o persistentes.
Conclusiones: El mixoma cardiaco es un reto diagnóstico, especialmente 
en pacientes con enfermedades autoinmunitarias, debido a la posible re-
lación de ambas alteraciones. En este caso, el abordaje integral fue funda-
mental para el diagnóstico y tratamiento oportuno.
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NEFRITIS LÚPICA Y AMILOIDOSIS ALECT2. PRESENTACIÓN 
DE UN CASO

D. Díaz-Uribe1, P. Medina-San Millán1, M.E. Ambrosio-Sánchez1, R.E. 
Barbosa-Cobos1, M.V. Soto-Abraham2

(1)Hospital Juárez de México, (2)Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez

Figura 1. (CC133)

Discusión: La coexistencia de LES y amiloidosis es poco frecuente; en las 
publicaciones médicas solo se identifican informes de caso. En la actua-
lidad no existe tratamiento efectivo para la amiloidosis ALECT2 y ello 
confiere mal pronóstico renal. Se presenta un caso con nefritis lúpica de 
clase V y amiloidosis renal, probable ALECT2 debido a la distribución 
de la proteína amiloide, ausencia de síndrome nefrótico y la ascendencia 
mexicana de la paciente.
Conclusiones: La causa de la proteinuria en LES es variable, por lo que la 
biopsia renal juega un papel fundamental para determinarla. El abordaje 
multidisciplinario entre las especialidades de nefrología, patología y reu-
matología es esencial para establecer un diagnóstico certero y suministrar 
el mejor tratamiento disponible.
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PRESENTACIÓN DE LUPUS CON MANIFESTACIONES MUCO-
CUTÁNEAS REFRACTARIO A MÚLTIPLES TRATAMIENTOS. A 
PROPÓSITO DE UN CASO Y REVISIÓN DE LA LITERATURA

M.A. Villeda-Aguilar, F.C. Irazoque-Palazuelos, L. Andrade-Ortega, C.J. 
Nieves-Martínez
Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, ISSSTE

Introducción: El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad autoin-
munitaria de espectro clínico heterogéneo y, sin duda, las manifestaciones 
mucocutáneas son las más comunes, hasta en un 70% de los pacientes. 
Las mujeres en edad fecunda afroamericanas o hispanas son casi siempre 
más propensas a desarrollar la enfermedad. Las interacciones genéticas, 
aunadas a factores ambientales como la exposición a la luz ultravioleta, la 
infección por virus y los factores hormonales, propician una desregulación 
inmunitaria. El diagnóstico es clínico, pero debido a su heterogeneidad clí-
nica, aún es un desafío para el reumatólogo. Debido a que el lupus afecta en 
varios planos, existen diferentes medicamentos que ayudan a combatirlo; 
sin embargo, la mayoría de estos induce efectos adversos graves o toxicidad. 
El belimumab es un anticuerpo monoclonal humano soluble que inhibe al 
factor estimulador del linfocito B; es el único fármaco biológico aprobado 
para el tratamiento del lupus y se emplea en manifestaciones mucocutá-
neas, articulares, hematológicas y serositis.
Presentación del caso: Paciente femenina de 23 años que inició con lupus 
eritematoso sistémico en 2017 a los 16 años con manifestaciones mucocu-
táneas-articulares, exantema malar y generalizado, alopecia, úlceras orales, 
artritis y artralgias en manos y hombros, con leucolinfopenia, hipocom-
plementemia y ANA positivos a títulos altos. Se indicó tratamiento con 3 
bolos de metilprednisolona de 1 g y doble FARME convencional. Después 
se agregó sulfasalazina por la persistencia articular, pero sin mejoría. 
En 2019 inició con infección en el SNC (alucinaciones y desorientación), 
por lo que se inició micofenolato y rituximab, con mejoría parcial de los 
síntomas. En virtud de una recaída de la actividad neurológica, en 2020 se 
prescribió ciclofosfamida (5 dosis mensuales, suspendida la sexta por neu-
tropenia), más inmunoglobulina (70 g) y rituximab. Sin embargo, continúa 
con actividad cutánea y articular pese al triple FARME convencional y dosis 
medias de esteroide. En marzo 2024 se inició belimumab (200 mg SC cada 
semana), que produjo mejoría notoria de la actividad cutánea y articular. 
Discusión: Esta paciente ha cursado con lupus y manifestaciones a dife-
rentes niveles, pero la afección mucocutánea articular ha sido resistente a 
casi todos los fármacos empleados sin lograr remisión, por lo que se consi-
dera lupus de difícil control, lo cual lleva a todas las posibles complicacio-
nes del uso de estos fármacos y a un aumento del riesgo cardiovascular y la 
mortalidad. El belimumab ha mejorado en grado significativo las lesiones 
mucocutáneas y manifestaciones articulares, si bien no por completo; aún 
es temprano para valorar su efecto máximo. Por esta razón es importante 
conocer los tratamientos biológicos disponibles para esta enfermedad, ya 
que pueden modificar la calidad de vida del paciente.

Conclusiones: El belimumab ha demostrado en la práctica clínica ser una 
alternativa terapéutica a considerar en pacientes con LES con manifestacio-
nes cutáneas o articulares resistentes a los inmunosupresores convencionales.
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EVOLUCIÓN NEUROFISIOLÓGICA Y CLÍNICA DE NEUROPA-
TÍA ASOCIADA A ENFERMEDAD AUTOINMUNE POSTRATA-
MIENTO INMUNOMODULADOR CON RITUXIMAB

M. Eguía-Bernal, R.A. Elizondo-Pereo, R.E. Valdez-Galván, M.E. Me-
za-Cano
Christus Muguerza Hospital Conchita

Introducción: Se ha propuesto el uso del tratamiento inmunomodulador 
con rituximab para pacientes con neuropatía relacionada con enfermeda-
des autoinmunitarias.
Objetivos: Determinar la proporción de pacientes con neuropatía vincu-
lada con enfermedad autoinmunitaria con buena respuesta clínica y neu-
rofisiológica luego del tratamiento con rituximab en un hospital privado. 
Material y métodos: Estudio retrospectivo en pacientes con neuropatía 
periférica de causa reumatológica tratados con rituximab (1 g IV sem 0 
y 2). Se evaluaron la respuesta clínica y los parámetros neurofisiológicos 
antes y después del tratamiento. Se evaluaron los nervios mediano, cubital, 
tibial y peroneo y sural izquierdos y derechos (10 nervios). Se consideró 
buena respuesta un aumento ≥ 30% en la amplitud de los nervios afectados 
o la reducción de Rankin basal al menos un punto (Tabla 1 y Figura 1).
Resultados: Presentaron mejoría al menos un punto en la escala de Ran-
kin 5/6; mejoría en 10 nervios 2/6; mejoría en 4 o más nervios 2/6; en 3 
nervios 1; y en ninguno 1.
Conclusiones: Los pacientes tuvieron una buena respuesta al tratamiento 
en términos clínicos y neurofisiológicos.
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Tabla 1. (CC135)

Resultados

Paciente Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 Paciente 4 Paciente 5 Paciente 6

Género Femenino Femenino Femenino Femenino Femenino Femenino

Edad 33 años 59 años 62 años 68 años 16 años 28 años

Enfermedades AR Sjögren AR/ Sjögren Sjögren AR juvenil LES

Evolución 2 años 3 años 5 años 5 años 1 año 5 años

Rankin antes-después 2-1 1-0 1-1 1-0 2-1 3-2

AR, artritis reumatoide; Sjögren, síndrome de Sjögren; LES, lupus eritematoso sistémico; EA, espondilitis anquilosante; evolución, tiempo de evolución con neuropatía en 
años; Rankin antes-después, evaluación de Rankin antes y después del tratamiento.
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este espectro, la trombosis venosa cerebral es una complicación rara pero 
importante. Aunque se ha informado una prevalencia baja del 0,7% en pa-
cientes con SAF, este síndrome contribuye a una proporción significativa 
de los casos de trombosis venosa cerebral, entre 6% y 17% según diversos 
estudios de cohortes.
La trombosis venosa cerebral puede ser, en algunos casos, el primer sín-
toma de presentación del SAF, lo que resalta la importancia de identificar 
en fase temprana la enfermedad para un tratamiento adecuado. Los anti-
cuerpos anticardiolipina (aCL) se encuentran presentes en 7% a 22% de 
los pacientes con esta complicación, lo que ayuda al diagnóstico de la en-
fermedad y la implementación de medidas terapéuticas dirigidas a reducir 
el riesgo de trombosis.
Presentación del caso: Mujer de 24 años sin antecedentes médicos rele-
vantes, quien acudió a urgencias con un cuadro clínico de cinco días de 
evolución, caracterizado por cefalea intensa, de tipo pulsátil, acompañada 
de náusea y vómito. También refiere otalgia en el oído derecho, por lo que 
recibió tratamiento previo con ceftriaxona e ibuprofeno.
Luego de tres días del tratamiento sufrió debilidad en las extremidades 
inferiores y parestesias, lo que dificultaba la capacidad para caminar. Ante 
la persistencia de la cefalea y la aparición de nuevos síntomas neurológicos, 
se la trasladó otra vez a urgencias, donde se documentó una puntuación 
en la escala de Glasgow de 11 puntos, con mutismo acinético, postura de 
extensión en ambas extremidades inferiores y signos meníngeos positivos.
La punción lumbar detectó ligera proteinorraquia, por lo que se inició 
tratamiento empírico con ceftriaxona, vancomicina, aciclovir y glucocor-
ticoides intravenosos.

5. Rivière E, Cohen Aubart F, Maisonobe T, et al. Clinicopathological 
features of multiple mononeuropathy associated with systemic lupus 
erythematosus: a multicenter study. J Neurol. 2017;264(6):1218-26.

6. Roux T, Debs R, Maisonobe T, et al. Rituximab in chronic inflam-
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SÍNDROME ANTIFOSFOLÍPIDO Y TROMBOSIS DEL SENO 
SAGITAL SUPERIOR: DILEMAS DIAGNÓSTICOS Y PRESEN-
TACIÓN INUSUAL

M.N. Martínez-Márquez1, J.A. Vásquez-Vásquez1, A.A. Pretel-Gutiérrez1, 
L. Becerril-Mendoza2, P.J.A. Rodríguez-Henríquez1

(1)Hospital General Manuel Gea González, (2)Hospital Juárez de México

Introducción: El síndrome antifosfolípido (SAF) es una enfermedad au-
toinmunitaria caracterizada por la aparición de episodios trombóticos y 
complicaciones obstétricas, relacionado con la presencia de anticuerpos 
antifosfolípidos. En los últimos años se ha ampliado el conocimiento sobre 
las manifestaciones neurológicas del SAF y la enfermedad cerebrovascular 
es una de las manifestaciones más comunes. Estas pueden incluir acciden-
tes cerebrovasculares isquémicos y otras formas de trombosis. Dentro de 

Figura 1. (CC135)
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La resonancia magnética contrastada mostró trombosis del seno sagital 
superior y lesiones indicativas de trombosis en las venas profundas del ce-
rebro (Figura 1). Se tomaron anticuerpos antinucleares por inmunofluo-
rescencia con patrón nucleado fino y dilución 1:320. Más adelante se 
confirmó el diagnóstico de síndrome antifosfolípido primario, al encontrar 
anticuerpos anticardiolipina IgG positivos en concentraciones elevadas. Se 
inició tratamiento con anticoagulación plena y la paciente fue dada de alta 
con warfarina e hidroxicloroquina; a las 12 semanas se realizó una nueva 
determinación de anticuerpos que reveló persistencia de positividad de an-
ticuerpos IgG anticardiolipina (31,7 CU). 
Discusión: Este caso pone de relieve los retos diagnósticos que suponen 
las enfermedades raras como la trombosis venosa cerebral y el síndrome 
antifosfolípido. La identificación temprana y el tratamiento adecuado 
son fundamentales para prevenir complicaciones graves. La intervención 
oportuna con anticoagulación y tratamiento inmunomodulador, como la 
hidroxicloroquina, es clave en el control de estos pacientes.
Conclusiones: Este caso destaca la importancia de un enfoque multidisci-
plinario para el diagnóstico y tratamiento de enfermedades complejas rela-
cionadas con el SAF, y también la necesidad de personalizar las estrategias 
terapéuticas para mejorar los resultados clínicos de largo plazo.
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ESTENOSIS SUBGLÓTICA COMO MANIFESTACIÓN INICIAL 
DE GPA, UN DESAFÍO DIAGNÓSTICO

Y. García-Pérez, P. Medina-San Millán, R.E. Barbosa-Cobos, T.C. Cues-
ta-Mejía, M.G. Martínez-Ortiz
Hospital Juárez de México

Introducción: El 10% de los casos de granulomatosis con poliangitis 
(GPA) corresponde a localizados y en ocasiones la afección respiratoria 
puede ser la presentación inicial de la enfermedad o la única manifesta-
ción; hasta el 25% de los pacientes suele presentarse con anticuerpos an-
ticitoplasma de neutrófilos (ANCA) negativos. La afectación sinonasal es 
la forma más frecuente de presentación hasta en el 90%, seguidas de las 
manifestaciones oculares y otológicas. La afectación laríngea y traqueal son 
menos comunes y representan una causa importante de morbilidad; el es-
trechamiento subglótico se caracteriza por ser circunferencial y, cuando la 
estenosis es ≥ 80%, requiere traqueostomía de urgencia. Cabe destacar que, 
además, las formas localizadas de GPA representan un desafío diagnóstico 
importante para el clínico y el análisis histopatológico desempeña un papel 
fundamental dado que revela tejido de granulación e inflamación.
Presentación del caso: Paciente femenina de 33 años, sin anteceden-
tes de importancia. Inició tres años antes con disfonía de lento avance, 
junto con sensación de cuerpo extraño laríngeo, disnea con el ejercicio, 
aumento de volumen cervical bilateral < 1 cm y disfagia a sólidos y líqui-
dos. Exploración física: estridor bifásico audible a distancia e insuficiencia 
respiratoria con requerimiento de traqueostomía. Estudios de laborato-
rio: Hb 13,0 mg/dL, VCM 86,9 fl, HCM 27,3, plaquetas 341 103/ul, 
neutrófilos 6,17 103/ul, linfocitos 1,43 103/ul, DHL 148 U/L, TGP 13 
u/L, TGO 22 u/L, VSG 51 mm/h, PCR 0,38 mg/L. ANCA negativo, 
anti-MPO 13,88 UR/mL, anti-PR3 2,31 UR/mL. Tomografía compu-
tarizada: reducción de la luz de la vía respiratoria en el 80% que afec-
ta desde la región hioidea hasta el borde inferior de cartílago tiroides 
(Figura 1). Sin masas laríngeas y un nódulo hipodenso de 28 UH sin 
paso de medio de contraste. Se realizó abordaje diagnóstico con toma de 
biopsia incisional de subglotis y tinciones de Grocott, Wharthin-Starry, 
Zhiel-Neelsen, Gram y PAS, las cuales resultaron negativas. La biopsia 

Figura 1. Resonancia magnética de cráneo que muestra trombosis del 
seno sagital superior y lesiones indicativas de trombosis en las venas pro-
fundas del cerebro. (CC136)
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confirma inflamación crónica granulomatosa. Se integró el diagnóstico 
de granulomatosis con poliangitis localizada de vías respiratorias por cri-
terios EULAR/ ACR 2022 de 6 puntos (afectación cartilaginosa, nódu-
los pulmonares y granulomas extravasculares). 
Discusión: Se documentó un caso poco común de GPA localizada, con 
manifestaciones laríngeas iniciales; dentro del protocolo diagnóstico re-
sulta importante descartar otras causas, como las neoplásicas, infecciosas 
e inflamatorias crónicas. Con la divulgación del caso se espera advertir la 
relevancia de la sospecha de GPA en pacientes con síntomas respiratorios 
prolongados y progresivos; asimismo, se sugiere un abordaje multidiscipli-
nario con la colaboración entre especialidades como reumatología, otorri-
nolaringología, neumología y endoscopia para garantizar al paciente un 
mejor resultado.
Conclusiones: El diagnóstico de GPA localizada es un reto, dado que los 
pacientes no comparten otra característica de vasculitis sistémica y en oca-
siones tienen serología negativa. Por su parte, la estenosis subglótica es una 
manifestación infrecuente, solo documentada en el 16% de los pacientes 
y el diagnóstico se basa en la combinación de datos clínicos, serológicos, 
histológicos e imagenológicos.
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HEMORRAGIA ALVEOLAR DIFUSA COMO MANIFESTACIÓN 
INICIAL DE LUPUS, A PROPÓSITO DE UN CASO Y REVISIÓN 
DE LA LITERATURA

M.A. Villeda-Aguilar, F.C. Irazoque-Palazuelos, V.M. Rosales-Don Pa-
blo, C.J. Nieves-Martínez
Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, ISSSTE

Introducción: La hemorragia alveolar difusa (HAD) es una compli-
cación poco frecuente y grave del lupus y puede observarse durante la 
evolución en un 1% de los pacientes y aparecer como manifestación 
inicial en el 11%. La HAD en pacientes con lupus suele presentar-
se con síntomas como tos, hemoptisis, dificultad respiratoria y fiebre. 
Puede ser resultado de diferentes mecanismos patológicos, incluidos 
vasculitis, infecciones o síntomas relacionados con la actividad de la 
enfermedad. No existe un consenso sobre el tratamiento; en la mayoría 
de las series publicadas se ha usado una combinación de esteroides en 
pulsos con otros tratamientos inmunosupresores, como ciclofosfamida, 

plasmaféresis y rituximab en menor medida. La mortalidad varía de 
30% a 80% según sean los factores, como la causa subyacente y la rapi-
dez del tratamiento.
Presentación del caso: Paciente femenina de 46 años quien inicia en sep-
tiembre de 2023 con serología positiva para dengue vinculado con artral-
gias e hipertermia, tratado de manera sintomática, con posterior desarrollo 
de pancitopenia y síndrome hemorrágico, derrame pleural, pancreatitis 
aguda biliar, lesión renal aguda con proteinuria e hipocomplementemia, 
con serología positiva para lupus. Por lo anterior se decidió su ingreso hos-
pitalario y se inició tratamiento a base de pulsos de metilprednisolona e 
inmunoglobulina humana; sin embargo, surgieron disnea, requerimiento 
de oxígeno complementario y descenso de 1 g de hemoglobina, por lo que 
se indicó tomografía de tórax de alta resolución que mostró hemorragia 
alveolar difusa (Figura 1); debido a esto se interrumpió el tratamiento con 
inmunoglobulina y se instituyeron sesiones de plasmaféresis. Al presentar 
deterioro respiratorio se prescribieron ciclofosfamida y anti-CD20, con 
mejoría notable. Egresó sin requerimiento de oxígeno complementario y 
mantenimiento con micofenolato. 

Figura 1. (A) TAC de cuello: supraglotis y glotis con engrosamiento global 
que causa estrechamiento de la luz. (B) Área central eosinófila constituida 
por necrosis y detritos celulares, rodeada de histiocitos y células inflamato-
rias (granuloma). (CC137)

Figura 1. Tomografía de tórax de alta resolución que identifica hemorragia 
alveolar difusa. (CC138)

Discusión: La hemorragia alveolar es una manifestación rara y grave del 
lupus; es importante diagnosticarla de forma temprana ya que permite una 
intervención médica más oportuna, con lo que puede mejorar el pronós-
tico. Si bien no hay un consenso para el tratamiento, identificar esta com-
plicación puede ayudar a prevenir efectos adversos mayores, como el daño 
pulmonar crónico o el síndrome de dificultad respiratoria aguda.
Conclusiones: La hemorragia alveolar difusa es una manifestación poco 
común en el lupus; reconocerla de forma temprana ayuda a iniciar un tra-
tamiento más temprano, por lo que podría aumentar el pronóstico de so-
brevivencia de estos pacientes.
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HIPERPLASIA LINFOIDE ATÍPICA POLICLONAL COMO DIAG-
NÓSTICO DIFERENCIAL DE LINFOMA CONJUNTIVAL EN UN 
PACIENTE CON SÍNDROME DE SJÖGREN

M.A. Rodríguez-Márquez, D. Méndez-Nungaray, A.H. Peña-Ayala, R. 
Pichardo-Bahena, P.J. De la Parra-Colín
Instituto Nacional de Rehabilitación Luis Guillermo Ibarra Ibarra, SS
Introducción: Los linfomas afectan aproximadamente al 5% de los pa-
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cientes con síndrome de Sjögren. Los más comunes son los linfomas B de 
bajo grado, los MALT y los extranodales, los cuales tienen con frecuencia 
monoclonalidad B y para cadenas ligeras. El linfoma periorbital representa 
solo el 2% de los linfomas extraganglionares, mientras que los linfomas 
conjuntivales primarios constituyen entre el 25% y el 30% de todos los 
linfomas en esta región.
Presentación del caso: Paciente femenina de 63 años con antecedente de 
síndrome de Sjögren primario de 10 años de evolución, síndrome seco, hi-
perplasia parotídea y artralgias. Los análisis mostraron anticuerpos anti-SSA 
(229,4), anti-SSB (269,1) y factor reumatoide (152) positivos, junto con una 
biopsia de glándula salival menor que reveló sialoadenitis linfoproliferativa 
focal. La paciente se hallaba en tratamiento con hidroxicloroquina (200 mg/
día) y lágrimas artificiales; presentó parálisis facial derecha seguida de la iz-
quierda en el mismo año. Se la trató con prednisona y electroestimulación, 
sin secuelas. Se realizó una resonancia magnética que descartó lesiones tu-
morales, y el panel viral (CMV, toxoplasma, sífilis, HIV, hepatitis B, C, her-
pes virus) fue negativo. Se concluyó que las parálisis faciales eran secundarias 
al síndrome de Sjögren y se continuó con el seguimiento.
Durante este, la paciente experimentó un aumento de los síntomas ocu-
lares secos, lo que llevó a una evaluación oftalmológica por sospecha de 
maculopatía por exposición a hidroxicloroquina (dosis acumulada de 416 
g). Se detectó queratopatía en el ojo derecho y se inició tratamiento con 
lubricantes oculares y dexapantenol en gel. Un mes después se observó 
probable hiperplasia folicular en ambos ojos. Una biopsia indicó hiperpla-
sia linfoide atípica. La inmunohistoquímica mostró positividad para CD3, 
CD20, CD4, CD8 y, de modo ocasional, CD5, CD10, BCL-6, BCL-2, 
BCL-10, con negatividad para CD56; se concluyó respuesta policlonal 
con el diagnóstico de hiperplasia linfoide atípica policlonal sin enfermedad 
maligna. Se continuó el tratamiento con lubricantes oculares, esteroides 
tópicos y ciclosporina al 0,05%, con una mejoría paulatina. 
Discusión: La linfoproliferación y el desarrollo de linfomas son complica-
ciones bien documentadas en el síndrome de Sjögren. Sin embargo, existe 
solo un informe previo que vincula de manera específica el síndrome de 
Sjögren con linfoma conjuntival, y se han documentado solo tres casos de 
linfoma ocular en cohortes previas.
El linfoma conjuntival afecta en especial a mujeres en la sexta y séptima 
décadas de la vida, como en el caso de esta paciente. Entre los factores 
de riesgo identificados para el desarrollo de linfoma en esta paciente se 
incluyen la hipertrofia parotídea, la positividad de anticuerpos y el índice 
ESSDAI; es importante un amplio panel de anticuerpos dentro de la in-
munohistoquímica para establecer un diagnóstico correcto.
La parálisis facial provocó una queratopatía por exposición, que exacerbó 
los síntomas y contribuyó al hallazgo hiperplásico durante la revisión.
Conclusiones: Aún se desconoce la incidencia de linfoma conjuntival en 
pacientes con síndrome de Sjögren. No obstante, ante lesiones conjuntiva-
les que alteren la anatomía normal, es esencial realizar biopsias y pruebas 
inmunohistoquímicas para una adecuada caracterización de las lesiones.
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SÍNDROME RIÑÓN-PULMÓN SECUNDARIO A VASCULITIS 
ANCA POSITIVO. SERIE DE CASOS

A.V. Hinostroza-Pezo, J.D. Chan-Trinidad, E.M. Pinto-Carrillo, A.L. 
Rodríguez-Guzmán, F.J. López-Argueta
Hospital Regional de Alta Especialidad de la Península de Yucatán

Introducción: Las vasculitis son un grupo de trastornos heterogéneos re-
lacionados con inflamación de la pared de los vasos sanguíneos que produ-
cen estrechez u oclusión luminal, formación de aneurismas y consecuente 
daño a órganos distales. Según la clasificación de Chapel Hill, las vasculi-
tis de pequeño vaso incluyen aquellas que cursan con C-ANCA positivo: 
poliangitis microscópica, granulomatosis con poliangitis y granulomatosis 
eosinofílica con poliangitis. Estos anticuerpos (C-ANCA) pueden inte-
ractuar no solo con los neutrófilos, sino con células del endotelio capilar 
y causar daño endotelial inmunomediado. Dentro de las manifestaciones 
figura la hemorragia alveolar difusa (HAD) relacionada o no con glomeru-
lonefritis. Cuando ambas están presentes se integra el síndrome riñón-
pulmón (SRP), el cual puede comprometer la integridad del paciente. 
El objetivo es presentar casos de pacientes con vasculitis cuya manifes-
tación inicial fue la hemorragia alveolar vinculada con glomerulonefritis.  
Presentación de los casos:
Caso 1: Paciente masculino de 43 años, sin alteraciones crónicas degenera-
tivas conocidas. Inició el padecimiento con cuadro gripal, tos, y evolución 
una semana después con edema de miembros inferiores, poliartralgia y 
lesiones dérmicas.
Acude a esta unidad referido con sospecha de “glomerulonefritis de rápida 
progresión” (GRP) por elevación de azoados sin causa aparente. Los pa-
rámetros bioquímicos resaltan creatinina 13,9 mg/dL, urea 208 mg/dL, y 
datos de encefalopatía urémica que exigen hemodiálisis de urgencia. Se 
solicitó perfil autoinmunitario que indicó ANCA-C positivo, ANCA-P 
negativo, ANA 1:160. Se integró el diagnóstico de vasculitis aislada al ri-
ñón positiva a C-ANCA y se instituyó tratamiento con micofenolato de 
mofetilo, prednisona y hemodiálisis; el paciente egresó por mejoría.
Una semana después de su egreso comienza con tos productiva y disnea 
de medianos esfuerzos. Se recibió en urgencias con hemoptisis persisten-
te. Tenía hemoglobina de 4,8 mg/dL. Requirió intubación orotraqueal y 
transfusión de hemoderivados. La tomografía de tórax confirmó el diag-
nóstico de HAD. Recibe pulsos de metilprednisolona e inmunoglobulina 

Figura 1. (CC140)
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humana, y se consigue la extubación. Con el egreso hospitalario al mejorar 
sus condiciones, se indican ciclosporina y prednisona, con cita a consulta 
de reumatología.
Caso 2: Hombre de 24 años, empleado en recicladora de plásticos como 
único antecedente. Inició dos semanas antes con síndrome anémico, hi-
pertensión y hemoptisis. Se recibió con creatinina 7,8 mg/dL, urea 136 
mg/dL, hemoglobina 5,6 g/dL, proteínas 500 mg/dL en orina, cilindros 
granulosos y eritrocitos dismórficos. La tomografía indica HAD.
Estudios de laboratorio: IgA 496 mg/dL, IgG 2 465 mg/dL y C-ANCA+ 
(p-ANCA y anti-MBG negativos, ANA 1:120) y 1 762 mg/24 h de pro-
teínas totales. La broncoscopia confirmó HAD. Se realizó biopsia renal y 
control empírico con metilprednisolona pulsada y hemodiálisis. La biopsia 
confirmó vasculitis microangiopática. Se inició tratamiento con ciclofosfa-
mida y plasmaféresis que produjeron mejoría clínica y de la función renal; 
el paciente egresó. 
Discusión: El síndrome riñón-pulmón se considera una de las formas más 
graves de las vasculitis sistémicas. Con respecto a términos de porcentajes 
en causas autoinmunitarias, se vincula con ANCA, anti-MBG, inmuno-
complejos o medicamentos. El tratamiento inicial es el apoyo vital y luego 
se trata la enfermedad subyacente que, en los casos presentados, es efecto 
de vasculitis primaria que exige tratamiento inmunosupresor; dentro de 
este destacan la ciclofosfamida, los glucocorticoides y, en casos refractarios, 
la plasmaféresis y la inmunoglobulina.
Conclusiones: El síndrome riñón-pulmón es una emergencia médica 
trascendental que el médico debe reconocer al determinar un diagnóstico 
oportuno y dirigir un adecuado tratamiento con el fin de evitar desenlaces 
desfavorables.
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ATROFIA LINGUAL Y CAMBIOS ECOGRÁFICOS EN SÍNDRO-
ME DE SJÖGREN: UN CASO CLÍNICO DE MANIFESTACIONES 
AVANZADAS

I. Avilés-Lizárraga, C.G. Ávalos-Fernández, D. Deossa-Piedrahita, A. 
Landeros-Sáenz, J.F. Uribe-Martínez
Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde, Guadalajara, Jalisco 

Introducción: Se describe un caso clínico de particular interés debido a 
una manifestación clínica típica a la exploración física y un hallazgo ultra-
sonográfico acompañante valorado en la consulta. Se trata de una paciente 
referida al servicio de reumatología por un cuadro clínico de larga evolu-
ción de artralgias, xerostomía y xeroftalmia. 
Presentación del caso: Paciente femenina de 86 años con xerostomía. Ini-
ció 30 años antes con aumento alternante de volumen parotídeo bilateral, 
seguido de xerostomía y xeroftalmía persistentes, lo que la obliga a con-
sumir agua constantemente y despertarse por la noche por sequedad oral. 
Usa gotas oftálmicas lubricantes desde 20 años atrás. Refiere dolor poliar-
ticular, sobre todo en las metacarpofalángicas e interfalángicas proximales, 
de manera simétrica y bilateral. Exploración física: ojo seco, lengua atró-
fica, mucosa oral seca con pérdida del lago salival, parótidas aumentadas 
de tamaño, no dolorosas, de forma bilateral. No se identifica aumento de 
volumen articular, enrojecimiento, deformidades ni limitación de la movi-
lidad articular. El ultrasonido parotídeo revela parénquima heterogéneo y 
hallazgos de nódulos hipoecoicos en ambas glándulas.
Prueba de Schirmer: OD 0 mm/1 min, OI 2 mm/1 min.
Estudios de laboratorio: ANA, anti-DNAds, anti-Ro, anti-La: negativos.
FR: positivo 80.
La biopsia de glándula salival menor indica sialoadenitis linfocítica con 
Focus Score de 2 puntos.

Discusión: El síndrome de Sjögren se caracteriza por xeroftalmía y xe-
rostomía de origen autoinmunitario. La atrofia lingual, manifestada en la 
forma de una lengua brillante, fisurada y lobulada, es un signo tardío que 
refleja disfunción glandular y papilar (Figura 1). Además, se acompaña del 
linfoma de tejido linfoide relacionado con mucosas. La ecografía de glán-
dulas salivales en pacientes con complejo seco es una herramienta accesi-
ble que permite obtener datos que apoyan el diagnóstico del síndrome de 
Sjögren. Se han informado lesiones hipoecoicas en el 52% de los pacientes 
con SS frente al 1,8% de los controles. Se ha comparado la ecografía de 
las glándulas submandibulares y parotídeas con la biopsia de las glándulas 
labiales, y se ha publicado una sensibilidad del 92%, una especificidad del 
98%, un valor predictivo positivo del 98% y un valor predictivo negativo 
del 93%. Si bien no reemplazan a la valoración histopatológica, añaden 
valor a las herramientas diagnósticas en esta afección.

Figura 1. (A) Lengua atrófica, seca, lobulada y brillante. (B) USG de pa-
rótida izquierda OMERACT grado 3, cambio grave: heterogeneidad di-
fusa con áreas hipo/anecoicas que ocupan toda la superficie de la glándula. 
(CC141)

Conclusiones: La combinación de estos dos hallazgos (la atrofia lingual 
y los cambios ecográficos graves en las parótidas) subraya la naturaleza 
progresiva del síndrome de Sjögren y apoya el diagnóstico a pesar de ser 
manifestaciones que no son parte de los criterios de clasificación. Estos 
signos, en conjunto con la historia clínica y los resultados histopatológicos, 
permiten un diagnóstico claro, a pesar de la negatividad en los anticuerpos 
anti-Ro y anti-La.
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RETICULOHISTIOCITOSIS MULTICÉNTRICA: UN RETO DIAG-
NÓSTICO

C.G. Ávalos-Fernández, A. Landeros-Sa, P.L. Ibarra-De la Torre, S.I. Vi-
ruete-Lerma, S. Cerpa-Cruz
Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde, Guadalajara, Jalisco

Introducción: Se describe un caso clínico de particular interés debido a 
su presentación atípica y los desafíos diagnósticos que planteó. Se trata 
de una paciente referida al servicio de reumatología por un cuadro clínico 
que se consideró de modo inicial como artritis reumatoide. Sin embargo, 
la evolución de la enfermedad y los hallazgos complementarios llevaron a 
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establecer un diagnóstico definitivo de reticulohistiocitosis multicéntrica 
(RHM).
Presentación del caso: Paciente femenina de 45 años con diagnóstico 
previo de artritis reumatoide seronegativa caracterizada por poliartritis si-
métrica de articulaciones pequeñas en mano, incluidas las interfalángicas 
distales. Dos años después de su diagnóstico aparecieron pápulas aperladas 
de 1 a 2 mm en antehélix en orejas y dorso de las manos de predominio 
en área periungueal y puntas de los dedos. Exploración física: deformidad 
en ambas manos con dedos acortados, en telescopio, sin encontrar lesiones 
ungueales o placas psoriásicas en piel (Figura 1). La radiografía de manos 
mostró acroosteólisis en todas las articulaciones sin datos de osteopenia. El 
estudio histopatológico reveló numerosos histiocitos en dermis con cito-
plasma abundante, núcleo ovoide y nucleolo prominente, lo cual fue clave 
para establecer el diagnóstico definitivo de RHM. Se inició tratamiento 
con ciclofosfamida y ácido zoledrónico.
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MANIFESTACIÓN ATÍPICA DE GRANULOMATOSIS CON PO-
LIANGITIS: PSEUDOTUMOR PANCREÁTICO. REPORTE DE 
CASO Y REVISIÓN DE LA LITERATURA

P.N. Colón-Cano, E. Sarmiento-Lizárraga, A.M.C. Rousselin Jabou-
lay-Cubillos, N. Mouneu-Ornelas, M.M. Virgen-Cuevas
Hospital Español de México

Introducción: La granulomatosis con poliangitis (GPA) es una vasculi-
tis de vasos pequeños con afectación principal del tracto respiratorio su-
perior, pulmón y riñón. El compromiso del tracto gastrointestinal ocurre 
en 5% a 11% de los casos y el pancreático es aún menos frecuente con 
solo 16 casos publicados y de los cuales 10 se presentaron como masa 
pancreática.
Presentación del caso: Paciente masculino de 21 años, con cuadro de 
tres meses de evolución caracterizado por malestar general, cefalea fron-
tal, rinorrea, fiebre y sinusitis de mal control. Se añade epistaxis de repe-
tición, que requiere cauterización química. Un mes antes refiere episodio 
de debilidad en miembros pélvicos de predominio distal en relación con 
mialgias en ambos gastrocnemios que limitan la marcha; experimenta 
mejoría con etoricoxib. Dos semanas antes de su ingreso sufre epigastral-
gia intensa, hiporexia y pérdida de 7 kg. Acude a urgencias por un nuevo 
episodio de mialgias.
Exploración física: fiebre de 38,3°C, saturación de oxígeno 88%, hiperemia 
conjuntival, palidez tegumentaria, diaforesis, úlceras y costras hemáticas 
nasales, áreas de hipoventilación y sibilancias en campos pulmonares, y 
dolor a la palpación en epigastrio. Fuerza muscular 4/5 distal en las cuatro 
extremidades. 
Los estudios de laboratorio complementarios se hallan en la Tabla 1 y 
destacan anemia normocítica, elevación de reactantes de fase aguda y he-
maturia microscópica. El diagnóstico inicial sospechado fue pancreatitis 
aguda, que se descartó al encontrar valores normales de amilasa, lipasa 
ligeramente elevada y un ultrasonido abdominal sin alteraciones. La to-
mografía toracoabdominal (Figura 1) muestra consolidaciones bilatera-
les, ganglios paraaórticos y una lesión en cola de páncreas. Se solicitan 
anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos (ANCA) y se toma biopsia de 
páncreas (Figura 1). 
En los controles de laboratorio (Tabla 1) sobresale la disminución progre-
siva de hemoglobina. La biopsia pulmonar identifica lesiones de aspecto 
blanquecino bien delimitadas con puntilleo hemorrágico (Figura 1). En 
las primeras horas posoperatorias, el paciente muestra deterioro respirato-
rio y se solicita una radiografía de tórax que indica hemorragia alveolar por 
lo que ingresa a cuidados intensivos para su control. Se registran anticuer-
pos antiproteinasa 3 positivos. Se inicia tratamiento inmunosupresor con 
tres pulsos de metilprednisolona y después, rituximab y prednisona a dosis 
de 1 mg/kg con buena respuesta clínica.
Discusión: La afectación pancreática en GPA es poco frecuente y las 
manifestaciones gastrointestinales se vinculan con un pobre pronóstico. 
De los 16 casos publicados, nueve resultaron positivos a c-ANCA, dos a 
p-ANCA y cinco negativos a ANCA; 10 casos tuvieron masa pancreática, 
en la mayor parte de los casos en relación con positividad de c-ANCA 
y elevaciones mínimas de las enzimas pancreáticas. La aparición de un 
seudotumor en el páncreas es excepcional y plantea nuevos desafíos diag-
nósticos, ya que el principal diagnóstico diferencial es el adenocarcinoma.

Figura 1. (A) Imagen del dorso de ambas manos en la que se observan 
dedos acortados, en telescopio, con lesiones papulonodulares aperladas de 
predominio periungueal o lesiones en “collar de perlas”. (B) Radiografía 
AP de manos en la cual se observa artritis mutilante; nótese la ausencia de 
osteoporosis periarticular u osteofitos. (CC142)

Discusión: La RMH es una enfermedad inflamatoria multisistémica rara 
de causa desconocida que afecta de forma predominante a mujeres en la 
cuarta década de la vida. La presentación clínica es variable y puede si-
mular otras enfermedades reumáticas. El diagnóstico definitivo se basa en 
el hallazgo histopatológico. Se caracteriza por lesiones papulonodulares 
en piel y artritis erosiva simétrica. Hasta ahora solo se han notificado al-
rededor de 300 casos en las publicaciones médicas. Este caso señala la 
importancia de mantener un alto índice de sospecha clínica ante cuadros 
de artritis y manifestaciones cutáneas. El diagnóstico y el tratamiento tem-
pranos son fundamentales para mejorar el pronóstico de estos pacientes.
Conclusiones: Este caso clínico ilustra la complejidad diagnóstica de la 
RHM y la importancia de la biopsia cutánea para confirmar el diagnóstico. 
El tratamiento de estos pacientes requiere un enfoque multidisciplinario y 
una estrecha colaboración entre el reumatólogo, el dermatólogo y el patólogo.
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Conclusiones: Este caso resalta la importancia de considerar la vasculitis 
relacionada con ANCA como una posible causa de alteraciones pancreáti-
cas en el contexto de un paciente con síntomas sistémicos, lo que permite 
iniciar un tratamiento adecuado en una fase temprana, sin perder de vista 
que el retraso en la atención aumenta potencialmente la mortalidad con 
una esperanza de vida promedio de cinco meses en GPA sin tratamien-
to. La alta sospecha clínica permite establecer un diagnóstico temprano y 
ofrecer tratamiento inmunosupresor oportuno, con el cual se alcanza remi-
sión hasta en un 85% a 90% de los pacientes.
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Figura 1. Correlación radiopatológica. Pulmón: 1) tomografía de tórax, 
corte sagital: consolidaciones bilaterales de franco predominio peribronco-
vascular. (A) Infiltrado inflamatorio compuesto por células mononucleares 
y neutrófilos, 2) radiografía de tórax: opacidades heterogéneas bilaterales. 
(B) Hemorragia alveolar. Páncreas: 3) tomografía de abdomen, corte co-
ronal: masa en cuerpo y cola de páncreas de 95 x 45 mm. (C) Vasculitis 
de pequeño vaso. (D) Necrosis relacionada con infiltrado inflamatorio. 
(CC143)

Tabla 1. Estudios de laboratorio. (CC143)
17/09 20/09 23/09 25/09 26/09

Creatinina 0,68 mg/dL 0,63 mg/dL  NA 0,61 mg/dL 0,6 mg/dL
PCR 23,04 mg/dL  NA  NA 16,51 mg/dL 8,53 mg/dL
Bilirrubina total 0,64 mg/dL 0,37 mg/dL  NA  NA  NA
Lipasa 111 IU/L 37 IU/L 103,9 IU/L  NA  NA
AST 36,7 IU/L 12,7 IU/L  NA  NA  NA
ALT 73,3 IU/L 25 IU/L  NA  NA  NA
Fosfatasa alcalina 132,3 IU/L 80,4 IU/L  NA  NA  NA
GGT 155,5 IU/L 70,2 IU/L  NA  NA  NA
Hemoglobina 12,3 g/dL 9,9 g/dL 8,7 g/dL 8,8 g/dL 8,9 g/dL
Plaquetas 361 x 103/uL 337 x 103/uL 375 x 103/uL 427 x 103/uL 504 x 103/uL
Leucocitos 13,3 x 103/uL 9,6 x 103/uL 10,4 x 103/uL 10,4 x 103/uL 12,4 x 103/uL
LDH 130,1 IU/L  NA  NA  NA NA
Examen general de orina Hematuria microscópica NA NA NA NA
Anticuerpos antiproteinasa 3 NA NA NA 75,8 H NA

CC144

EXPOSICIÓN A PARAQUAT COMO PROBABLE FACTOR PRE-
CIPITANTE DE UN PROBABLE SÍNDROME ANTIFOSFOLÍPI-
DOS CATASTRÓFICO. REPORTE DE CASO

A.V. Hinostroza-Pezo, J.D. Chan-Trinidad, E.M. Pinto-Carrillo
Hospital Regional de Alta Especialidad de la Península de Yucatán
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Introducción: El síndrome antifosfolípidos (SAF) es un trastorno au-
toinmunitario caracterizado por trombosis vascular o morbilidad en el 
embarazo en combinación con la presencia persistente de anticuerpos 
antifosfolípidos circulantes.
La forma catastrófica es una entidad rara (menos de 1%) pero de alta 
mortalidad (alrededor del 50%). Se define por los siguientes criterios: 
a) compromiso ≥ 3 órganos o tejidos; b) desarrollo de manifestaciones 
en menos de una semana; c) confirmación histopatológica de trombosis 
microvascular en al menos un órgano; d) anticuerpos antifosfolípidos 
positivos. Se considera como probable SAF catastrófico si no cumple 
con todos los criterios. Dentro de los factores precipitantes se ha men-
cionado la exposición por herbicida y su relación con activación del 
SAF catastrófico.
El objetivo es presentar el caso de una paciente que inició con un pro-
bable SAF catastrófico secundario a exposición por paraquat.
Presentación del caso: Paciente femenina de la cuarta década que 
cuenta con antecedentes de lupus eritematoso sistémico (LES). Se 
refiere antecedente ginecoobstétrico de un aborto a los dos meses de 
gestación (desconoce la causa).  Inicia cuadro clínico con astenia, adi-
namia, fiebre no cuantificada, además de dolor en hombro derecho y 
lesiones purpúricas en miembros inferiores que evoluciona hacia extre-
midades superiores con áreas de necrosis en nariz y dedos. Días antes 
refiere un familiar consumo de paraquat para quema de basura, pero 
desconoce en qué cantidad. A los síntomas se añade disnea de media-
nos esfuerzos. Se recibió en la unidad de los autores con taquicardia 
y taquipnea. Parámetros bioquímicos al ingreso: hemoglobina 14,8 g/
dL, leucocitos 26 170/mm3, plaquetas 19 000/mm3, dímero D 88 362 
ng/mL, fibrinógeno 342 mg/dL, glucosa 169 mg/dL, urea 243 mg/dL, 
creatinina 2,5 mg/dL. La gasometría arterial indica acidosis metabólica 
descompensada.
Dado el compromiso respiratorio se realiza intubación orotraqueal y 
luego se la traslada a cuidados intensivos. Por antecedente autoinmu-
nitario, se solicita perfil reumatológico y se registran anticuerpos anti-
nucleares 1:260, anticuerpos anti-β2 glucoproteína 1 de 94 500 UR/
mL, anticuerpos anticardiolipina 140 GPL/mL, anticoagulante lúpico 
positivo.   
El servicio de reumatología la valora e inicia pulsos de metilpredniso-
lona (1 g/24 h por 5 días) y rituximab (500 mg IV 1 dosis semanal por 
4 semanas), así como inmunoglobulina intravenosa por sospecha de 
probable SAF catastrófico. Se solicita angiotomografía pulmonar que 
identifica defecto de llenado de la arteria pulmonar derecha indicativo 
de tromboembolia pulmonar; se inicia anticoagulación.
Cursó con evolución tórpida, con mayor deterioro de la función renal 
(se requirió hemodiálisis), y hemodinámica, la cual progresa a falla or-
gánica múltiple con posterior deceso.
Discusión: El SAF catastrófico cursa con múltiples manifestaciones 
tromboembólicas simultáneas y de corto tiempo de evolución. El 65% 
de los casos se relaciona con un factor predisponente, el más común de 
los cuales son las infecciones. Cabe resaltar que la paciente cumple con 
tres criterios para un probable SAF catastrófico. Se sospecha que el fac-
tor desencadenante es la exposición por herbicida, pero no hay estudios 
que analicen este vínculo; sin embargo, la relación entre la exposición 
por paraquat y la activación del SAF catastrófico es plausible debido 
al daño vascular y la respuesta inflamatoria sistémica causada por el 
herbicida, que en individuos predispuestos como el caso presentado 
podrían activarlo.
Conclusiones: Al ser una entidad que puede ocasionar una falla mul-
tiorgánica en un breve periodo de tiempo, es importante reconocer el 
factor precipitante e iniciar en fase temprana el tratamiento basado 
en anticoagulación y esteroides, además de plasmaféresis y anticuerpos 
monoclonales.

Bibliografía
1. Hernández-Maurice E. Síndrome antifosfolípido catastrófico. Med In-

terna. (Caracas) 2017;33(2):72-83.
2. Siniscalchi C, Basaglia M, Riva M, et al. Catastrophic antiphospholi-

pid syndrome: a review. Immuno. 2024;4:1-13. [Internet]. 2023 Dec 
25 [cited 2024 Sep 22];4(1):1-13. Available from: https://www.mdpi.
com/2673-5601/4/1/1/htm

CC145

HIPOACUSIA COMO DEBUT EN LUPUS ERITEMATOSO SIS-
TÉMICO

F. Martínez-García1, M. Frutis-Meléndez2

(1)Hospital General de Zona 20 La Margarita IMSS, Puebla, (2)IMSS-Tlaxcala

Introducción: La hipoacusia neurosensorial se caracteriza por aumento de 
los umbrales de conducción ósea. La causa es compleja y puede ser congé-
nita y adquirida. En el caso de las enfermedades autoinmunitarias, el lupus 
eritematoso sistémico es una causa de hipoacusia y su fisiopatología puede 
desencadenar la activación del sistema de complemento, el bloqueo de la 
citotoxidad mediada por células, el papel directo de las células T citotóxicas 
o el daño mediado por el complejo inmunitario.
Presentación del caso: Paciente femenina de 16 años quien inicia su padeci-
miento en septiembre del 2023 con hipoacusia unilateral del lado izquierdo; 
en octubre del 2023 se agrega hipoacusia del lado derecho, junto con cefalea 
frontal opresiva, EVA 10/10, fiebre sin causa de 38,5°, dos sesiones mensua-
les, artralgias en rodillas, tobillos, carpos y fenómeno de Raynaud (Tabla 1).

Tabla 1. Resultados de laboratorios (enero de 2024). (CC145)

Estudios de laboratorio Valor

ANA por IFI Positivo 1:160

Anti-DNAdc 144,85

Anticardiolipina IgG e gM Negativo

C3 120

C4 47

Audiometría: OD: hipoacusia superficial a profunda de tipo sensorial; OI: 
hipoacusia media a grave de tipo sensorial (Figura 1).
Logoaudiometría: logra 100% a 80 Db en ambos oídos.
Timpanometría: curvas de tipo A de Jerguer bilateral OD: ausente; OI: 
ausente. Se establece cortipatía súbita bilateral vascular de causa probable 
autoinmunitaria. La IRM de cráneo y oído interno no reconoce alteracio-
nes anatómicas.

Figura 1. Audiometría que muestra hipoacusia grave bilateral neurosen-
sorial. (CC145)

Discusión: La pérdida auditiva en lupus es rara y se relaciona en adul-
tos con síndrome antifosfolípidos; en niños no hay informes de hipoacu-
sia-anacusia relacionados con LES.
Conclusiones: La pérdida auditiva en el lupus debe buscarse intenciona-
damente, con la finalidad de ofrecer un tratamiento adecuado y evitar la 
discapacidad.
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SÍNDROME DE SOBREPOSICIÓN DE ARTRITIS PSORIÁSICA 
Y ARTRITIS REUMATOIDE EN HOMBRE DE 43 AÑOS: RE-
PORTE DE CASO

J.E. Molar-López, C. Abud-Mendoza, E. Cuevas-Orta, D.A. Herre-
ra-Van Ootsdam, G. Aguilera-Barragán Pickens
Hospital Central Ignacio Morones, SLP

Introducción: Hasta 1950 se pensaba que la artritis inflamatoria vinculada 
con psoriasis era artritis reumatoide (AR); con posterioridad, Wright des-
cribió en 1959 las características clínicas de la artritis psoriásica (AP) y con 
Moll establecieron los criterios de clasificación en 1973. En la actualidad 
se informa la prevalencia de AP en AR de 3,4% y de 0,23% de AR en 
pacientes con psoriasis.
Presentación del caso: Hombre de 43 años de edad, sin antecedentes de 
relevancia, que inició en mayo de 2018 con aumento de volumen de rodilla 
derecha de tres meses de evolución, con paraclínicos relevantes, en particu-
lar factor reumatoide (FR) (+) y anticuerpos contra péptidos citrulinados 
(ACPA) en 400,8; se lo valora en el servicio de reumatología y refiere ocho 
meses de poliartropatía y rigidez matutina. Exploración clínica: sinovi-
tis en carpos, interfalángicas proximales y rodilla derecha; se diagnostica 
AR y se trata con FARME (metotrexato). Durante el seguimiento, en di-
ciembre de 2018 muestra aparición de placas eritematosas y descamativas 
consistentes con psoriasis en rodilla izquierda, así como talalgia bilateral; 
se integra el diagnóstico de AP y se continúa con FARME (metotrexato y 
sulfasalazina) y esteroide (prednisona). En 2021, al persistir el dolor arti-
cular y la rigidez matutina, se inicia control con baricitib (2 mg). Se agrega 
dolor cervical y lumbar, sin mejoría con baricitinib, por lo cual en enero de 
2024 se realiza cambio a secukinumab. En junio de 2024 aparecen nódu-
los reumatoideos en ambos codos; la exploración física muestra onicólisis, 
lumbalgia de tipo mixta, rotación cervical disminuida en 20° derecha y 
30° izquierda, prueba de Shober de 13 cm; últimos estudios paraclínicos: 
ACPA > 200, FR 171,9, y las radiografías de columna muestran sacroileítis 
bilateral y escoliosis con convexidad derecha.
Discusión: Tanto AR como AP son enfermedades crónicas inflamatorias 
con sinovitis, dolor articular y manifestaciones sistémicas. La prevalencia 
global de AR es de 0,5% a 1% y la de AP 0,05% a 2%.  Se desarrollan por 
combinación de factores genéticos y ambientales, con posterior respuesta 
inflamatoria caracterizada por producción de citocinas proinflamatorias 
que generan inflamación crónica; en AP actúan células T y macrófagos con 
producción de citocinas como IL-17, IL-23, IL-22, IL-1β, IL-6, INF-γ y 
TNF-α; en AR, TNF-α, IL-6, IL-1, IL-22, IL-33, ligando de quimiocina 
11, etc. En la presentación clínica de AP, el antecedente familiar de pso-
riasis, la distrofia ungueal psoriásica y la dactilitis son clave; el compromiso 
articular es con frecuencia asimétrico, más común poliarticular, y puede 
ser oligoarticular y rara vez monoarticular; incluye articulaciones interfa-
lángicas distales de manos y pies, grandes articulaciones de extremidades 
inferiores, columna y sacroilíacas (Figura 1). Entesitis en 35% de los casos, 
dactilitis en 50%, distrofia ungueal en 67% y uveítis en 7%. En AR, el com-
promiso articular es simétrico, poliarticular más a menudo, e incluye hom-
bro, codo, muñeca, metacarpofalángicas, interfalángicas proximales, cadera, 
rodilla, tobillo y metatarsofalángicas; la entesitis es infrecuente, dactilitis 
en 5%, queratoconjuntivitis SICA en 18%. Los nódulos reumatoides son la 
manifestación cutánea más común de AR en 30%. La imagen en AP des-
taca deformidad en forma de copa de lápiz y anquilosis, mientras en AR las 
erosiones óseas se hallan en los márgenes de la articulación. El FR puede 

ser positivo a títulos bajos en AP. Las erosiones óseas suelen presentarse en 
los márgenes de la articulación.
Conclusiones: Es poco frecuente la presencia de AR y AP en un mismo 
paciente, el cual cumple criterios clínicos y de imagen para ambas anomalías.

Figura 1. (CC146)
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SEUDOTUMOR RETROBULBAR COMO UNA PRESENTACIÓN 
INICIAL DE GRANULOMATOSIS CON POLIANGITIS
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Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS, Gua-
dalajara, Jalisco

Introducción: La granulomatosis con poliangitis (GPA) es una vasculitis 
necrosante de vasos pequeños vinculada con anticuerpos anticitoplasma de 
neutrófilos (ANCA) que afecta por lo general a vías respiratorias y riñones. 
Por otra parte, la afectación ocular y orbitaria ocurre en casi la mitad de los 
pacientes con una forma localizada o generalizada de la enfermedad. Sin 
embargo, las manifestaciones orbitales pueden incluir la glándula lagrimal, 
los músculos extraoculares y los tejidos blandos; estos últimos incluyen al 
seudotumor retrobulbar (PR). El PR representa el 23% de los casos de 
afectación ocular y puede ser la manifestación inicial de GPA en un 5% 
de la población.
Presentación del caso: Paciente femenina de 47 años que desde nueve 
años antes sufre dolor y protrusión de ojo izquierdo, además de escleri-
tis nodular bilateral y sinusitis recurrente. La tomografía orbital reveló 
un seudotumor retrobulbar bilateral de predominio izquierdo (Figura 1). 
También registró anticuerpos ANCA con patrón periférico y anticuerpos 
anti-MPO. Se prescribió azatioprina y prednisona, sin respuesta después 
de seis meses. Durante la evolución de la GPA no hay afectación renal, 
pulmonar y nerviosa. Dada la persistencia de los síntomas orbitales se in-
dicaron bolos intravenosos de ciclofosfamida mensuales por seis meses. Al 
final del tratamiento experimentó remisión de la escleritis y la proptosis, 
así como involución de ambos seudotumores retrobulbares.
Discusión: El PR representa el 10% de los tumores de la órbita. La afec-
ción orbital en la GPA puede presentarse como una manifestación inicial 
y sin afectación sistémica. Sin embargo, el diagnóstico diferencial del PR 
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relacionado con GPA es muy extenso, sin incluir por frecuencia primero 
a la enfermedad por IgG4 en órbitas, después a la histiocitosis xantoma-
tosa (enfermedad de Erdheim-Chester) y por último a la sarcoidosis, en-
tre otras entidades. En este caso, después de nueve años, se determinó el 
diagnóstico por la ponderación de las manifestaciones sinusales y escleras, 
así como la presencia de anticuerpos ANCA periféricos y anti-MPO. En 
cuanto al tratamiento, alrededor del 90% de los pacientes responde a la 
ciclofosfamida (CFM), con remisión completa en tres cuartas partes de 
los casos. Aunque el bloqueo anti-CD20 con rituximab no es inferior a la 
CFM y exhibe mayor seguridad, es menos accesible que la CFM.
Conclusiones: La GPA es la causa más frecuente del PR, pero se convierte 
en un gran desafío diagnóstico cuando es la manifestación inicial de la GPA.

herpes (-). VSG 54, PCR 16, leucocitos 4 700, hemoglobina 12,8 g/dL, 
plaquetas 215 mil, factor reumatoide (-), anti-CCP (-), ANA (-). Biopsia 
vulvar: infiltrado inflamatorio linfocitico y neutrofílico de predominio pe-
rivascular, con identificación de trombos en algunos vasos (Figura 1A).  Se 
integra el diagnóstico de EB y se inicia tratamiento con glucocorticoide y 
azatioprina, con evolución satisfactoria.
Discusión: La EB es un reto diagnóstico, de baja prevalencia, que puede 
simular cuadros de procesos infecciosos y retrasar el diagnóstico; de ahí la 
relevancia de presentar este caso, para un diagnóstico y tratamiento ópti-
mos y oportunos con la finalidad de disminuir secuelas y complicaciones.
Conclusiones: La EB es una vasculitis multisistémica, caracterizada en 
clínica por cuadros de exacerbación y remisión de duración y frecuencia 
variables. El tratamiento se enfoca en la afección: glucocorticoide, inmu-
nosupresor, colquicina o fármacos biológicos en caso de resistencia.Figura 1. Seudotumor retrobulbar en un paciente con proptosis ocular 

y granulomatosis con poliangeítis. (A y B) Vista axial tomográfica del 
seudotumor retrobulbar bilateral de predominio izquierdo. (C) Corte to-
mográfico sagital de órbita izquierda en la que se observa el seudotumor 
retrobulbar. (D) Corte tomográfico coronal que muestra ambas órbitas con 
seudotumores retrobulbares de predominio izquierdo. (CC147)
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ENFERMEDAD DE BEHÇET O ENFERMEDAD DE LA RUTA DE 
LA SEDA, A PROPÓSITO DE UN CASO

X. Jiménez-Jiménez1, D. Acuña-González1, L.V. Maya-Piña2

(1)Centro Médico Naval, (2)Hospital Juárez de México

Introducción: La enfermedad de Behçet (EB) es una vasculitis sistémica 
de vaso variable, frecuente en países del Oriente. Su espectro heterogéneo 
de características clínicas incluye manifestaciones mucocutáneas, articu-
lares, oculares, vasculares, neurológicas y gastrointestinales, que pueden 
cursar con episodios recurrentes y remitentes. Se consideran factores de 
mal pronóstico, inicio a edad temprana, afectación cardiaca, así como coe-
xistencia de eritema nodoso. El diagnóstico suele ser un desafío, en virtud 
de la clínica inespecífica y la ausencia de pruebas patognomónicas.
Presentación del caso: Paciente femenina de 37 años, originaria de Ca-
nadá, que inicia síntomas desde los 30 años, con episodios de úlceras do-
lorosas orales y recientemente en área genital. En la actualidad muestra 
elevaciones febriles, artralgias y artritis en codos y carpos, fatiga y pérdida 
de peso de 7 kg en el último mes. Exploración física: lesiones ulcerosas ora-
les y en vulva dolorosas con membrana amarillenta en superficie eritema-
tosa, sin evidencia de sinovitis aguda (Figura 1B y C). El abordaje inicial 
descarta proceso infeccioso como HIV (no reactivo), VDRL (-), IgM/IgG 
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ISQUEMIA MESENTÉRICA SECUNDARIA A SÍNDROME ANTI-
FOSFOLÍPIDO CATASTRÓFICO: REPORTE DE CASO

A. Landeros-Sáenz, C.G. Ávalos-Fernández, D. Deossa-Piedrahita, I. 
Avilés-Lizárraga, G.E. Martínez-Bonilla
Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde, Guadalajara, Jalisco

Introducción: La variante catastrófica del síndrome antifosfolípido 
(SAFC) es una enfermedad autoinmunitaria relacionada con falla mul-
tiorgánica y representa menos del 1% de todos los casos de esta afección. 
La positividad de los anticuerpos antifosfolípidos está presente en el 14% 
de los pacientes con enfermedad cerebrovascular, en el 11% de los casos de 
infarto al miocardio y en el 10% de los casos de trombosis venosa profun-
da; por otro lado, las manifestaciones abdominales son raras dado que se 
han descrito solo en el 1,5% de los casos. A pesar de ello, se ha notificado 
la isquemia intestinal en el 14% a 38% de los pacientes con SAFC. La tasa 
de mortalidad de esta variante oscila entre el 37% y el 50%, ya que puede 
evolucionar con rapidez y ser difícil de distinguir de otras enfermedades, 
por lo que el diagnóstico y el tratamiento tempranos son cruciales para la 
supervivencia de estos pacientes.
Presentación del caso: Se describe el caso de un hombre de 47 años co-
nocido con vitíligo e hipotiroidismo de larga evolución quien mostró dolor 

Figura 1. (A) Biopsia de vulva (H-E 100x). Infiltrado perivascular linfoci-
tario y neutrófilos, en algunos vasos se identifican trombos. (B-C) Úlceras 
orales y genitales. (CC148)
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abdominal tipo cólico difuso e intenso y náusea hasta llegar al vómito de 
contenido gastrobiliar en repetidas ocasiones. Se inició abordaje diagnós-
tico y terapéutico que descartó alteración pancreática y biliar. Exploración 
física: distensión abdominal y signos de irritación peritoneal, además de 
cambios en el hábito intestinal e intolerancia a la vía oral. Tomografía 
contrastada de abdomen: engrosamiento de la pared intestinal correspon-
diente a yeyuno, con dilatación, neumatosis y defecto de llenado endolu-
minal en el territorio de la arteria mesentérica superior con un gradiente 
de oclusión mayor de 70%. Se realizaron cuatro intervenciones quirúrgicas 
en las que se practicó la embolectomía de la raíz de la arteria mesentérica 
superior, con resección final de un total de 130 cm de intestino. La an-
giografía por tomografía localizó la trombosis de la vena yugular interna 
derecha con extensión a la vena cava superior y se solicitaron los anticuer-
pos antifosfolípidos, que mostraron la positividad para el anticoagulante 
lúpico, anticardiolipinas y anti-B2GP1 a títulos altos. De acuerdo con la 
evolución del paciente y los territorios vasculares afectados se clasificó con 
síndrome antifosfolípido en su variante catastrófica y se trató con gluco-
corticoides sistémicos, recambio plasmático e inmunoglobulina humana, 
con obtención de una respuesta favorable en relación con el pronóstico y la 
supervivencia del paciente.
Discusión: La mortalidad por isquemia mesentérica aguda se aproxima a 
40%. Los factores pronósticos que pueden predecir la mortalidad en pa-
cientes con SAFC son la afectación cerebral (en especial accidente cere-
brovascular), la afectación cardiaca y la infección, así como su vinculación 
con otras entidades autoinmunitarias como el lupus eritematoso sistémico. 
No se han realizado estudios aleatorios para determinar el tratamiento óp-
timo para SAFC debido a la rareza de la enfermedad; sin embargo, el tra-
tamiento médico regular vigente es el recambio de plasma o IVIG, junto 
con la combinación de anticoagulantes y glucocorticoides sistémicos. Con 
esta modalidad combinada se ha publicado que la tasa máxima de recupe-
ración aumenta entre 30% y 70%.
Conclusiones: El diagnóstico de SAFC representa una morbilidad y mor-
talidad significativas. Por lo tanto, es imperativo intensificar el esfuerzo 
para determinar un diagnóstico oportuno y ofrecer medidas terapéuticas 
que prevengan las complicaciones adjuntas y mejoren la supervivencia a 
largo plazo de estos pacientes.
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INFARTO ESPLÉNICO COMO PRIMERA MANIFESTACIÓN DE 
SAF. PRESENTACIÓN INUSUAL

X. Jiménez-Jiménez1, L.V. Maya-Piña2

(1)Centro Médico Naval, (2)Hospital Juárez de México

Introducción: El infarto esplénico es una alteración infrecuente casi siem-
pre relacionada con afecciones sistémicas. El síndrome de antifosfolípidos 
es una enfermedad autoinmunitaria que puede presentarse como dolor ab-
dominal secundario a infarto esplénico y se ha informado en 1,1% a 1,8% 
de los pacientes con SAF. El dolor abdominal es el síntoma cardinal y el 
anticuerpo más vinculado el anticoagulante lúpico. Su diagnóstico es un 
desafío, dado el cuadro clínico inespecífico. El tratamiento de elección es la 
anticoagulación oral, no se necesita intervención quirúrgica y la esplenec-
tomía está justificada ante complicaciones.
Presentación del caso: Paciente masculino de 28 años, sin alteraciones 
crónicas y degenerativas, que inicia dos días antes de su ingreso con in-
tolerancia a la vía oral, dolor abdominal tipo cólico y EVA 10/10, motivo 
por el cual se hospitaliza. Exploración física: dolor a la palpación superfi-
cial y profunda en hemiabdomen izquierdo. La TAC abdominal recono-
ce múltiples áreas hipodensas intraparenquimatosas en bazo y datos de 

infarto esplénico (Figura 1). Se inicia abordaje y se descarta afectación 
cardiaca por ecocardiograma, trastornos hematológicos, infeccioso o neo-
plásicos por TEP/TC 18F-FDG. Estudios de laboratorio: PCR 20,14, 
procalcitonina (-), ANA (-), anticardiolipinas IgG, IgM, IgA (-), anti-β2 
glucoproteína: IgG, IgM, IgA, (-), anticoagulante lúpico (+), PCR 20,14. 
Se integró el diagnóstico de SAF por criterios de clasificación ACR/EU-
LAR 2023, y se inició tratamiento con glucocorticoide y anticoagulación 
oral, con adecuada respuesta.
Discusión: El infarto esplénico relacionado con SAF es infrecuente, cuya 
prevalencia en México se desconoce; el diagnóstico se basa en la sospecha 
clínica y el estudio de imagen, de ahí la importancia de presentar el caso.
Conclusiones: El infarto esplénico vinculado con SAF puede ser un in-
dicio de un SAF catastrófico; por lo tanto, se requiere una alta presunción 
diagnóstica para la implementación del tratamiento óptimo y oportuno 
para reducir la morbilidad y mortalidad actual.

Figura 1. Tomografía abdominal (corte axial) que muestra áreas hipoden-
sas intraparenquimatosas en bazo y la línea hipodensa que lo segmenta. 
(CC150)
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EXITOSA RESOLUCIÓN DE EMBARAZO EN PACIENTE CON 
SÍNDROME DE SOBREPOSICIÓN

E.M. Escudero-Tepale1, C.E. Rosas-Villegas2

(1)Hospital de Especialidades Antonio Fraga Mouret, Centro Médico Nacional La 
Raza, IMSS, (2)Unidad Médica de Alta Especialidad 14 Adolfo Ruiz Cortines

Introducción: Las enfermedades reumáticas durante el embarazo su-
ponen un riesgo para el binomio en el periodo prenatal y posnatal, y un 
desafío para el reumatólogo, ginecólogo y perinatólogo. La actividad de 
la enfermedad antes del embarazo representa un factor de riesgo impor-
tante para pérdida gestacional, así como la actividad durante el embarazo 
con incremento de parto de pretérmino, bajo peso al nacer, preeclampsia, 
eclampsia y muerte materna.
Presentación del caso: Mujer de 23 años con antecedente de aborto de 
10 SDG. Inició en 2018 con ictericia, astenia, adinamia, prurito, pérdida 
de peso y alteraciones en pruebas de funcionamiento hepático; se instituye 
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protocolo de estudio y se concluye colangitis biliar primaria y hepatitis au-
toinmunitaria por biopsia hepática (hepatitis crónica, concordante con he-
patitis autoinmunitaria y actividad intensa de grado III/IV, fibrosis intensa 
de grado III/IV). Se inició tratamiento con ácido ursodesoxicólico y aza-
tioprina con discreta mejoría. La resonancia magnética revela Budd-Chia-
ri crónico, hipertensión portal, esplenomegalia y mínima ascitis. En 
2021, por manifestaciones hematológicas y constitucionales, anticuerpos 
antinucleares, anti-DNAds, anticardiolipinas IgG e IgM y anti-B2GP1 
IgM positivos, se establece el diagnóstico de lupus eritematoso sistémico, 
síndrome de anticuerpos antifosfolípidos y hepatitis autoinmunitaria. Se 
cambió a tratamiento con prednisona a dosis medias, hidroxicloroquina, 
ácido micofenólico y anticoagulación con acenocumarina, si bien con per-
sistencia de actividad hematológica. En enero de 2024 sufre amenorrea y 
prueba inmunológica de embarazo, y suspende el tratamiento. Se cambia 
a anticoagulación con heparina de bajo peso molecular, azatioprina (2 mg/
kg de peso), prednisona a dosis medias e hidroxicloroquina. Sin embargo, 
con persistencia de actividad hematológica (trombocitopenia, leucopenia) 
e inmunológica, así como hemorragia gastrointestinal, se decide transfu-
sión de hemoderivados, pulsos de metilprednisolona (500 mg/24 h por 3 
días consecutivos) y rituximab (1 g semana 0 y 2), con mejoría de cifras 
plaquetarias a más de 100 x 109 L. El 21 de septiembre inicia actividad ute-
rina y ruptura de membranas. Se resuelve embarazo por cesárea y oclusión 
tubaria bilateral. Se obtiene recién nacido (mujer), peso de 1 980 g, talla de 
44 cm, Apgar 8/8, Capurro 34 SDG. Egresa a domicilio.
Discusión: Este caso expone a una paciente embarazada multiafectada, con 
actividad de la enfermedad antes del embarazo y durante el periodo gesta-
cional, lo que eleva la morbimortalidad del binomio. Asimismo, se requieren 
seguimiento y comunicación estrecha del equipo multidisciplinario.
Conclusiones: El embarazo en la mujer reumática, específicamente en el 
lupus eritematoso sistémico, representa un reto para el médico. El cono-
cimiento sobre el efecto del embarazo sobre la enfermedad, el efecto de 
la enfermedad sobre el embarazo, la seguridad de los medicamentos y el 
desenlace en los distintos escenarios, así como la participación de un grupo 
multidisciplinario, constituyen los pilares de una atención médica y obsté-
trica segura, lo que incrementa la probabilidad de un desenlace favorable 
para el binomio.
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ENTERITIS LÚPICA: UNA PRESENTACIÓN INICIAL ATÍPICA 
DE LES

J.P. Recéndiz-Flores1, Y. García-Pérez1, P. Medina-San Millán1, R.E. Bar-
bosa-Cobos1, A. García-Pérez2

(1)Hospital Juárez de México, (2)Hospital Infantil de México Federico Gómez

Introducción: La prevalencia de la afectación gastrointestinal en el lupus 
eritematoso sistémico (LES) es del 40% e incluye esofagitis, enteropatía 
perdedora de proteínas, enteritis, pancreatitis, hepatitis, vasculitis mesen-
térica y peritonitis.  La enteritis lúpica, definida como la inflamación de la 
pared intestinal, sobre todo en el intestino delgado, es una manifestación 
grave que se presenta en el 0,2% a 2% de los pacientes; se han descrito dos 
mecanismos fisiopatogénicos principales, el primero secundario al depó-
sito de complejos inmunitarios en células de músculo liso y el segundo 
caracterizado por vasculitis que lleva a la isquemia crónica y la hipomo-
tilidad. El cuadro clínico integra dolor abdominal (97%), vómito (42%), 
diarrea (32%) y fiebre (20%), y se relaciona con complicaciones como obs-
trucción, hemorragia intestinal y perforación. La tomografía computariza-
da abdominal se considera la modalidad diagnóstica de primera línea y se 
han mencionado tres signos radiológicos: signo de diana (edema y realce 

de la pared intestinal > 3 mm), signo del peine (ingurgitación de vasos 
mesentéricos) y aumento de la atenuación de grasa mesentérica (Figura 1).
Presentación del caso: Paciente femenina de 28 años con cuadro gastroin-
testinal de dos meses de evolución, caracterizado por náusea, vómito, epigas-
tralgia y evacuaciones diarreicas intermitentes Bristol 6 (frecuencia superior 
a 10 evacuaciones en 24 h) acompañado de dolor abdominal generalizado 
intermitente con exacerbación posprandial. Presentó evolución tórpida con 
manifestaciones indicativas de oclusión intestinal que requirió LAPE con 
solo identificación de ascitis (1 500 mL, amarilla, translúcida, glucosa 105 
mg/dL, LDH 549 U/L, proteínas totales 5,7 g/dL celularidad 80/mm3). 
Tomografía computarizada de abdomen simple y contrastada: véase la Fi-
gura 1. Colonoscopia y endoscopia: edema difuso y eritema del estómago; 
la histopatología indicó gastropatía reactiva, colon derecho e izquierdo con 
inflamación crónica leve focal, y no se identificó colitis microscópica. Se 
descartó una causa infecciosa: GDH para Clostridium difficile, coprocultivo, 
coproparasitoscópico y calprotectina negativos. 

Figura 1. TAC abdominal con contraste en corte axial: engrosamiento de 
intestino delgado y colon, y signo de la diana (flecha). (CC152)

Como hallazgo se identificó proteinuria en límites subnefróticos, por lo 
que se realizó abordaje (Tabla 1), biopsia renal: glomerulonefritis mem-
branosa clase V con patrón full house. Se integró el diagnóstico de LES por 
criterios de clasificación ACR/EULAR 2019 (18 puntos: nefritis lúpica 
clase V, hipocomplementemia, anti-DNAdc) y enteritis lúpica como ma-
nifestación, no criterio; se indicó tratamiento con pulsos de metilpredniso-
lona (500 mg 3 días) y ciclofosfamida, con respuesta completa.

Tabla 1. Estudios de laboratorio. (CC152)

Parámetro Valor

Proteínas totales en orina de 24 h 0,77 g/24 h en 1 680 cc

ANA 1:1 000 patrón nuclear homogéneo y 
citoplasmático reticular

Anti-DNAdc 130,76 UI/mL

Anti-Sm < 2 UR/mL

Anticardiolipina IgG 10,9 U/mL

Anticardiolipina IgM 5,43 U/mL

Anti-B2GP IgG 4,85 UR/mL

Anti-B2GP IgM 0,07 UR/mL

Anti-SSA 12,32 UR/mL

Anti-SSB < 2 UR/mL

Complemento C3 40,6 mg/dL

Complemento C4 8,06 mg/dL

Discusión: La enteritis lúpica es una manifestación gastrointestinal poco 
conocida de LES; en la mayor parte, las manifestaciones gastrointestinales 
son secundarias a reacciones adversas a fármacos o procesos infecciosos 
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virales o bacterianos, en menor porcentaje atribuibles a la enfermedad; se 
requiere un alto índice de sospecha por parte del reumatólogo, incluso en 
aquellos pacientes en los que se tiene diagnóstico previo de LES. Debido a 
su gran relación con complicaciones letales, resulta primordial el diagnós-
tico temprano e instituir un tratamiento dirigido. El caso presentado tiene 
como objetivo enfatizar las principales características clínicas y paraclíni-
cas de las manifestaciones gastrointestinales en LES.
Conclusiones: La enteritis en LES como manifestación no criterio es in-
usual, por lo que se requiere un alto índice de sospecha. La tomografía 
computarizada juega un papel esencial para diagnosticarla. El abordaje 
multidisciplinario es determinante para establecer un diagnóstico tempra-
no y un tratamiento oportuno.

Bibliografía
1. Muñoz-Urbano M, Sangle S, D’Cruz DP. Lupus enteritis: a narrati-

ve review. Rheumatology (Oxford) [Internet]. 2024;63(6):1494-1501. 
Disponible en: http://dx.doi.org/10.1093/rheumatology/kead689

2. Potera J, Palomera-Tejeda E, Arora S, et al. Lupus enteritis: an uncom-
mon presentation of lupus flare. Cureus [Internet]. 2021; Disponible en: 
http://dx.doi.org/10.7759/cureus.18030

CC153

RETOS DIAGNÓSTICOS DE VASCULITIS SECUNDARIA A EN-
FERMEDAD SISTÉMICA. REPORTE DE CASOS

A.V. Hinostroza-Pezo, J.D. Chan-Trinidad, E.M. Pinto-Carrillo
Hospital Regional de Alta Especialidad de la Península de Yucatán

Introducción: Las vasculitis son un grupo de síndromes clínicos y pato-
lógicas que inflaman los vasos sanguíneos. Los vasos afectados varían en 
tamaño, tipo y ubicación en relación con el tipo específico de vasculitis. La 
vasculitis puede ocurrir como un proceso primario o secundario, la cual 
en esta ocasión es secundario al lupus eritematoso sistémico (LES). Sin 
embargo, el retardo en el diagnóstico de este tipo de alteraciones puede 
resultar en un desafío mayúsculo para la comunidad médica, las cuales mu-
chas veces pueden tener consecuencias devastadoras en el pronóstico del 
paciente. El objetivo es presentar serie de casos relacionados con vasculitis 
secundaria a enfermedad sistémica (LES).
Presentación de los casos: 
Caso 1: Paciente masculino de 30 años con antecedente de infarto agudo 
de miocardio a los 21 años, sin identificar causa; se descartan trombofilias 
y otro trastorno autoinmunitario aparente. El individuo cursa con cuadro 
clínico de abdomen agudo y sospecha de oclusión intestinal, que exige in-
tervención quirúrgica con realización de laparotomía exploradora, hemico-
lectomía derecha e ileostomía tipo Broke. Hallazgos: isquemia mesentérica 
en territorio de la arteria ileocólica.
Cabe destacar que tiene fenómenos vasculíticos a nivel de manos (fenóme-
no de Raynaud) y eritema malar. Un nuevo perfil inmunológico es positivo 
para anticuerpos antinucleares patrón 1:320 y granular 1:160, anticuerpos 
anti-Smith y anticuerpos anti-Ro; se establece LES por criterios de EU-
LAR 2019. Responde adecuadamente a esteroides y se egresa con segui-
miento por reumatología.
Caso 2: Paciente femenina de 23 años con antecedentes de enfermedad 
renal sin causa determinada y sin seguimiento; refiere consumo activo de 
metanfetaminas.
Acude por aparición de vesículas dolorosas en nariz, orejas, cuello y brazos, 
en relación con úlceras orales y caída de cabello, fiebre y tos productiva.
Parámetros bioquímicos: pancitopenia (hemoglobina 9 g/dL, leucocitos 2 
000/mm3, plaquetas 98 000/mm3), afectación renal (creatinina 1,8 mg/dL, 
urea 179 mg/dL), proteinuria en límites no nefróticos e hipocomplemen-
temia. Se solicita perfil reumatológico por sospecha de autoinmunidad, y 
son positivos los anticuerpos antinucleares 1:360 patrón granular, anti-SM 
5,38 UI/mL, anti-DNA bicatenario 68 UI/mL. Se concluye LES por cri-
terios de EULAR. Después se indica biopsia renal que resulta consistente 
con nefritis lúpica clase III con nefritis tubulointersticial. Recibe pulsos 
de metilprednisolona y esteroide tópico con mejoría clínica y egresa con 
seguimiento externo.

Discusión: A menudo el diagnóstico de vasculitis tiende a retrasarse dado 
que las manifestaciones clínicas pueden asemejarse a las de otras afecciones. 
En los casos clínicos seriados se pueden constatar tanto los fenómenos vascu-
líticos como el compromiso de otros órganos blancos secundarios a LES. Los 
episodios de vasculitis en el LES tienden a ocurrir durante una reactivación 
con síntomas constitucionales, ya sea pérdida de peso, fiebre, fatiga, anemia, 
lesiones dermatológicas y perfil reumatológico positivo. Por ello es importante 
considerar la presencia de vasculitis en pacientes con síntomas sistémicos o 
constitucionales y evidencia de disfunción a órganos, además de la integración 
de una adecuada anamnesis, y estudios de laboratorio y gabinete.
Conclusiones: La naturaleza heterogénea del LES y sus múltiples mani-
festaciones orgánicas hace que su diagnóstico sea un reto para la comuni-
dad médica. Si bien la supervivencia ha mejorado, su pronóstico depende 
de la afectación de órganos.
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VASCULITIS URTICARIANA Y ARTRITIS REUMATOIDE: UNA 
RARA ASOCIACIÓN

D. Díaz-Uribe, P. Medina-San Millán, R.E. Barbosa-Cobos, M.E. Am-
brosio-Sánchez, A.S. Vargas-Avilés

Hospital Juárez de México

Introducción: La vasculitis urticariana (VU) se caracteriza por erup-
ciones cutáneas y hallazgos histopatológicos consistentes con vasculitis 
leucocitoclástica de vasos pequeños que afectan principalmente a vénulas 

Figura 1. (CC153)
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poscapilares. Se puede presentar desde una urticaria con vasculitis mí-
nima hasta manifestaciones que amenazan la vida o la función de un 
órgano. La VU se subdivide en normocomplementémica (VUN) en el 
80%, en su mayoría idiopática, e hipocomplementémica (VUH) en el 9% 
a 21% y puede relacionase con enfermedades reumáticas autoinmunita-
rias, como lupus eritematoso sistémico (LES) y enfermedad de Sjögren 
(ES); la vinculación con artritis reumatoide (AR) es rara. La VUH es 
una entidad poco frecuente mediada por complejos inmunitarios que se 
caracteriza por urticaria con hipocomplementemia adquirida persistente 
y presencia de anticuerpos anti-C1q. Son posibles manifestaciones ocu-
lares, musculoesqueléticas, renales, pulmonares o gastrointestinales. Es 
una anomalía difícil de tratar y la modalidad depende de la gravedad de 
la afección cutánea y los síntomas sistémicos; en general, la terapéutica 
consta de antihistamínicos, corticoesteroides y fármacos inmunosupreso-
res, los cuales muestran resultados limitados. El rituximab ha mostrado 
ser eficaz en la remisión rápida y completa de la enfermedad.
Presentación del caso: Paciente femenina de 38 años con antecedente de 
AR de un año de diagnóstico, con factor reumatoide de 109 UI/ML, an-
tipéptido cíclico citrulinado > 200, tratamiento con metotrexato y sulfa-
salazina y actividad moderada persistente. Presentó epiescleritis bilateral, 
además de placas migratorias, sobreelevadas, eritematosas y pruriginosas 
que se exacerbaban con la administración de metotrexato; el prurito fue 
progresivo hasta interferir con el sueño y provocar ideación suicida. Se 
indicó biopsia incisional de piel que reveló vasculitis neutrofílica leuco-
citoclástica de pequeños vasos, indicativa de VU (Figura 1). La valoró 
el servicio de alergología que descartó reactividad de tipo alérgico. Se 
documentó hipocomplementemia de C4 de 7,35 mg/dL y se establece 
el diagnóstico de VUH vinculada con AR. Falló a tratamiento con anti-
histamínicos, glucocorticoides y azatioprina, y se decidió administración 
de rituximab, con respuesta terapéutica favorable de la AR y la VUH.

Conclusiones: Es rara la relación entre AR y VUH, por lo que la biopsia 
cutánea de lesiones urticarianas juega un papel fundamental para deter-
minarla. El abordaje multidisciplinario es determinante para realizar un 
diagnóstico preciso y ofrecer un tratamiento dirigido. El abordaje multi-
disciplinario entre las especialidades de nefrología, patología y reumato-
logía es determinante para establecer un diagnóstico certero e instituir el 
mejor tratamiento disponible.
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MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES EN GRANULO-
MATOSIS CON POLIANGITIS: REPORTE DE CASO

J. Hurtado-Díaz, M.L. Espinoza-Sánchez
Hospital General Regional Número 220, Toluca, Estado de México

Introducción: La granulomatosis con poliangitis (GPA) es una vasculitis 
necrosante y granulomatosa que afecta a vasos de tamaño pequeño a me-
diano. El compromiso gastrointestinal (GI) se informa en 10% a 24% de 
los casos. Adopta la forma de hemorragia digestiva, isquemia intestinal, 
perforación y lesiones ulcerosas similares a las observadas en la enfermedad 
inflamatoria intestinal (EII). En ocasiones se presenta como pancreatitis, 
colecistitis o hepatitis. Los estudios de imagen suelen ser inespecíficos. 
El estudio histológico muestra infiltrado inflamatorio mixto con vasculitis 
necrosante y granulomatosa de vasos pequeños y medianos. El intestino 
delgado es el sitio más afectado. 
Presentación del caso: Mujer de 66 años con antecedente de mastoidecto-
mía radical derecha por otitis media crónica cuatro años antes. Acudió por 
presentar mal estado general, edema de miembros pélvicos, dolor abdomi-
nal en epigastrio posprandial inmediato, diarrea, melena y hematoquecia. 
Se documentó leucoeritrocituria, cilindros granulosos, proteinuria subne-
frótica, creatinina sérica 2,49 mg/dL, elevación de azoados, hiperpotasemia 
leve, Hb 7 mg/dL, VSG 24 mm/h, leucocitos de 28 000 k/mL a expensas 
de neutrófilos e hiperferritinemia 1 063 ng/mL. En clínica se observan 
mucosa nasal eritematosa, secreciones nasales amarillentas y adherentes, 
área pulmonar con crépitos basales bilaterales, dolor en epigastrio, peris-
talsis disminuida, sin visceromegalias, edema de miembros pélvicos. Dado 
el antecedente de otitis media crónica e hipoacusia y cuadro clínico actual 
se sospechó una causa autoinmunitaria. Se registraron p-ANCA y MPO 
positivos, y el resto de anticuerpos negativo, complemento normal. Toxi-
nas A y B, GHD, cultivo para clostridioides negativos y panel viral para 
hepatitis B, C y VIH no reactivos. Se concluyó vasculitis de pequeño vaso 
ANCA positivo, tipo granulomatosis, con poliangitis (GPA). Sufrió tam-
bién lesiones en vidrio despulido y lesión nodular pulmonar única (Figura 
1). La endoscopia digestiva reveló gastritis hemorrágica de cuerpo y antro, 
duodenitis aguda y colon con mucosa hemorrágica y úlceras superficiales 
y pérdida del patrón vascular y haustral (Figura 1). De modo inicial, el 
patrón macroscópico sugería la posibilidad de EII con MPO positivo, pero 
las manifestaciones renales, óticas, rinosinusales y pulmonares permitieron 
descartar tal sospecha. Se decidió realizar inducción a la remisión con 3 g 
de metilprednisolona y continuar con rituximab (1 g los días 0 y 15). Se 
obtuvo mejoría de los síntomas GI, renales, pulmonares, rinosinusales y 
disminución de reactantes de inflamación. Cuatro meses después se rea-
lizó endoscopia de control que identificó resolución total de lesiones GI. 
Actualmente se halla con evolución clínica satisfactoria en tratamiento de 
mantenimiento con rituximab.
Discusión: Las manifestaciones GI se consideraron de forma inicial como 
EII y se consideró incluso la sobreposición de ambas entidades; sin em-
bargo, con el análisis detallado del caso se descartó EII y se concluyó GPA 
con manifestaciones GI. De acuerdo con Pagnoux et al., una serie de 62 
pacientes con vasculitis ANCA y manifestaciones GI, el dolor abdominal 

Figura 1. Biopsia de piel; en los campos se representa infiltrado inflama-
torio de tipo polimorfonuclear en dermis, en su mayoría en derredor de 
vasos de pequeño calibre superficiales y profundos con detritos celulares, 
extravasación eritrocitaria, característico de un patrón de vasculitis leuco-
citoclástica, y además se observa edema leve en dermis superficial (H-E, 
400x). (CC154)

Discusión: La VUH es una alteración poco frecuente. Las principales en-
fermedades reumáticas autoinmunitarias relacionadas son LES y ES; la 
presentación concomitante con AR es inusual. El tratamiento de VUH 
no se ha estandarizado, pero debe basarse en el compromiso sistémico y 
la gravedad de la enfermedad; la mayoría de los pacientes experimenta 
resistencia al tratamiento convencional y en estos pacientes el rituximab es 
una opción terapéutica eficaz.
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es el síntoma más frecuente (97%); la hematoquecia y melena se presentan 
en 16%. La mortalidad se notifica en 44% de aquellos que sufrieron per-
foración intestinal y 18% para aquellos que no. El rituximab se consideró 
una opción válida para el tratamiento, además de que permitió evitar los 
FARMEsc orales por su nexo con intolerancia gastrointestinal.
Conclusiones: Dada su baja presentación, las manifestaciones GI se rela-
cionan con retrasos en el diagnóstico y plantean un desafío diagnóstico. Se 
debe determinar el diagnóstico deferencial con EII. La morbimortalidad 
es elevada. El rituximab es una opción válida de tratamiento.
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DESAFÍO DIAGNÓSTICO EN LINFADENOPATÍA CERVICAL 
PERSISTENTE: ENFERMEDAD DE KIKUCHI-FUJIMOTO EN PA-
CIENTE CON ANTECEDENTES AUTOINMUNES COMPLEJOS

C.A. Trujillo-Hernández, D.A. Castro-Bernabé, A. Benítez-Cabrera, I. 
Bourget-Ontiveros, F.H. Bourget-Pietrasanta
Hospital de Alta Especialidad ISSSTE, Morelia

Introducción: La enfermedad de Kikuchi-Fujimoto (EKF), o linfadenitis 
necrosante histiocítica, es una alteración inflamatoria benigna y rara, con 
una incidencia variable según sea la región, y representa menos del 1% de 
las linfadenopatías cervicales en adultos. Se describió inicialmente en Japón 
y se ha notificado en diversos grupos raciales y países, donde el 75% de los 
casos se documenta en individuos blancos. Predomina en mujeres, aunque 
estudios recientes muestran una proporción 1:1 H:M. Su causa se relacio-
na con infecciones virales (Epstein-Barr, herpes simple, varicela-zóster) y 
enfermedades autoinmunitarias como lupus eritematoso sistémico (LES) y 
síndrome de Sjögren. En clínica se presenta con linfadenopatía cervical do-
lorosa, fiebre, fatiga, pérdida de peso y artralgias. El diagnóstico se confirma 
con biopsia de ganglios que revela patrones histológicos específicos.  
Presentación del caso: Mujer de 37 años con carga genética para enfer-
medad cardiovascular, cáncer de laringe, riñón y germinoma maligno a 

sistema nervioso. Antecedentes personales patológicos: hipertrofia congé-
nita del píloro, prolapso congénito de válvula mitral, cuadros de migraña 
crónica, disautonomía neurovegetativa, neumonía atípica, colecistectomía 
por discinesia vesicular; durante este curso sufrió paro cardiorrespiratorio. 
Espondilolistesis de L5. Síndrome de anticuerpos antifosfolípido (SAF) 
triple positivo (anti-β2 glucoproteína, aFL, AL); LES seronegativo. Hi-
pertensión arterial sistémica. AGO: A1, C1 (prematuro 34 SDG, oligo-
hidramnios grave). Muestra adenomegalias en cuello predominio derecho 
de ocho meses de evolución, móviles, dolorosas, sin organomegalias ni 
síntomas B. Estudios paraclínicos: Quantiferon TB Gold (-), serología 
viral para Epstein-Barr reactiva. En virtud de la alta sospecha de linfoma 
no Hodgkin se realizó biopsia por aspiración en ganglio cervical izquierdo, 
que informó imagen histológica de linfoma difuso no Hodgkin de células 
grandes y pequeñas. Inmunohistoquímica: CD20+ en linfocitos reactivos, 
CD5+ en linfocitos T reactivos, BCL2+ como patrón reactivo, enfermedad 
no maligna. Biopsia escisional: hiperplasia ganglionar mixta, folicular y 
paracortical. Linfadenitis crónica granulomatosa necrosante (EKF). Se es-
tableció tratamiento con gammaglobulina y luego anti-CD20 (rituximab) 
con mejoría clínica y remisión de los síntomas.
Discusión: Paciente con antecedente de SAF y LES e infección por Eps-
tein-Barr, que sufrió linfadenopatía cervical. Tenía sospecha de enfermedad 
linfoproliferativa, la cual se descartó con una segunda biopsia y estudios 
inmunohistoquímicos. La EKF comparte características etarias e histoló-
gicas con el lupus eritematoso sistémico. Las estructuras tubuloreticulares 
en linfocitos y células endoteliales de pacientes con LES son similares a las 
encontradas en la EKF, lo que sugiere una posible afección autoinmunitaria 
autolimitada. Es vital no confundir la EKF con enfermedades mielopro-
liferativas, dado que EKF tiene un buen pronóstico y se trata de manera 
conservadora, mientras que el linfoma no Hodgkin requiere un tratamiento 
intensivo que puede ser perjudicial si no se diagnostica correctamente.
Conclusiones: La epidemiología de EKF en América Latina, incluido 
México, es poco conocida, lo que destaca la importancia de documentar 
nuevos casos para mejorar su diagnóstico en contextos clínicos similares. 
En consecuencia, el EKF debe considerarse en el diagnóstico diferencial 
de pacientes con linfadenopatía cervical y antecedentes autoinmunitarios. 
La inmunohistoquímica es crucial para evitar diagnósticos erróneos. El 
tratamiento de la EKF es de soporte, por lo que identificarla a tiempo evita 
tratamientos innecesarios.
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AFTOSIS ORAL RECIDIVANTE COMO DIAGNÓSTICO DIFE-
RENCIAL EN REUMATOLOGÍA: REPORTE DE CASOS

J.A. Veloz-Aranda1, V.E. Velázquez-Díaz2

(1)Hospital Ángeles León, (2)Unidad Médica de Alta Especialidad T1 IMSS, 
León, Gto.

Introducción: La aftosis oral recidivante (AOR) es una enfermedad infla-
matoria crónica que afecta a la mucosa oral. Las lesiones de dividen en tres 
tipos: mayores, menores y herpetiformes. Las aftas mayores o “periadenitis 
mucosa necrótica recurrente” suelen ser de mayor tamaño (más de 10 mm), 
con distribución más amplia (extendidas a las encías y la faringe), son más 
dolorosas y pueden persistir por cuatro a seis semanas, con riesgo de dejar 
cicatriz. Todas las lesiones tienen efecto negativo en la calidad de vida. La 
prevalencia global es de 5% a 25% en la población general con una eleva-
ción etaria entre los 10 y los 19 años. La patogenia es multifactorial (con 
la predisposición genética como el más constante) y se reconocen diversos 
detonantes (lesiones locales, medicamentos, estrés). El diagnóstico es clí-
nico, pero siempre deben descartarse causas sistémicas. Los diagnósticos 
diferenciales más comunes incluyen lupus eritematoso sistémico, enfer-
medad de Behçet, granulomatosis con poliangitis, enfermedad de Crohn, 

Figura 1. (A) Colonoscopia con lesiones hemorrágicas de mucosa gas-
trointestinal. (B) Colonoscopia con mucosa sin alteraciones. (C) Tomogra-
fía simple de pulmón con lesión nodular pulmonar de aspecto espiculado 
y derrame pleural mínimo en pulmón derecho. (D) Tomografía simple 
pulmonar con parénquima sin lesión nodular ni derrame pleural. (CC155)
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la aphthous-like-ulcers (vinculada con medicamentos y otras enfermedades 
sistémicas), y eritema multiforme recurrente. Todos los casos requieren 
control local para alivio del dolor y permitir la cicatrización de las lesiones. 
No se conoce un agente efectivo en monoterapia; los fármacos sistémicos 
más estudiados y utilizados son prednisona, colquicina, talidomida, dapso-
na y pentoxifilina.  
Presentación de los casos: 
Caso 1: ERG, paciente masculino de 17 años con antecedente de aftas desde 
los nueve años que afectan labio inferior y carrillos. Al cumplir 16 años au-
mentó la frecuencia de aparición y duración de las lesiones que se extendie-
ron a orofaringe y lengua; sin manifestaciones articulares, gastrointestinales, 
neurológicas ni oculares. Lo trató de modo inicial un infectólogo con colu-
torios, prednisona oral con dosis-reducción a razón de 1 mg/kg/día hasta 7,5 
mg/día, pero con aparición de nuevas lesiones tras dicho cambio, y referido 
al servicio de reumatología. Se inició estudio que descarta compromiso sis-
témico y ausencia de autoanticuerpos. Se indicaron colquicina (1 mg/día) y 
pentoxifilina (400 mg BID) con mejoría de las lesiones.
Caso 2: HBV, mujer de 60 años que comenzó cinco meses antes con le-
siones en base de la lengua, labio superior, sin dañar paladar y carrillos. 
Tratada como lesiones herpetiformes con aciclovir sistémico por el ser-
vicio de infectología. Además, se modificó el tratamiento para epilepsia, 
se suspendió la difenilhidantoína y se inició levetiracepam. Persistió con 
lesiones dolorosas en dorso de la lengua y, como parte del estudio inicial, 
se identificaron anticuerpos antinucleares por inmunofluorescencia indi-
recta 1:80 patrón moteado fino, motivo de la referencia a reumatología. 
No se documentaron ningún dato de compromiso sistémico ni presencia 
de otros autoanticuerpos. Se indicó prednisona (5 mg/día) y colquicina 
con mejoría.
Discusión: La aftosis oral recidivante (AOR) representa un reto diagnós-
tico y terapéutico para el reumatólogo. Los casos presentados se trataron 
en un principio por médicos internistas e infectólogos que descartaron de 
forma integral (clínica, serología viral, etc.) las principales causas infec-
ciosas, deficiencias nutricionales o fármacos sospechosos. La relevancia de 
esta entidad se fundamenta en su frecuencia como diagnóstico diferencial 
frecuente respecto de las enfermedades sistémicas, con necesidad de pe-
ricia y conocimiento para optimizar el manejo interdisciplinario entre el 
estomatólogo, el dermatólogo y el médico internista.
Conclusiones: El reumatólogo debe considerar la aftosis oral recurrente 
como diagnóstico diferencial en casos de ausencia de manifestaciones sis-
témicas y como manifestación inicial de varias enfermedades autoinmuni-
tarias sistémicas inflamatorias. Los casos presentados son una muestra de 
la complejidad del padecimiento.
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MONONEURITIS MÚLTIPLE Y PARÁLISIS DE PAR CRANEAL 
COMO MANIFESTACIÓN NEUROLÓGICA DE LUPUS ERITE-
MATOSO SISTÉMICO. PRESENTACIÓN DE UN CASO

P. Lazo-Mendoza, I.E. Antonio-Victorio, D.G. Miranda-Hernández, J. 
Reyes-Gonzaga
Hospital de Especialidades Antonio Fraga Mouret, Centro Médico Nacional 
La Raza, IMSS

Introducción: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad 
automediada por el sistema inmunitario, caracterizada por la producción 
de autoanticuerpos y formación de inmunocomplejos que puede afectar 
a múltiples órganos y sistemas, incluidos el nervioso central y el periféri-
co. Las manifestaciones a sistema nervioso central (SNC) representan el 
91,7% con respecto a todas las manifestaciones neuropsiquiátricas, mien-
tras que la afectación del sistema nervioso periférico (SNP) puede obser-
varse en el 8% de los pacientes. Al ser una manifestación poco frecuente 
se presenta el caso de una paciente que mostró dos manifestaciones de 
sistema nervioso de manera simultánea.  
Presentación del caso: Paciente femenina de 26 años la cual tenía astenia, 
adinamia, artritis en carpos y metacarpofalángicas, eritema malar y úlceras 
en paladar no dolorosas. Se inició protocolo de estudio sin concluir diagnós-
tico y se indicaron dosis medias de esteroide con remisión parcial de los sín-
tomas. En los seis meses posteriores sufre dolor de características urentes en 
región palmar, plantar, tibial y antebrazos, y se reinicia protocolo de estudio 
que documentó hipocomplementemia, ANAS+, y anti-SM+; al integrar los 
síntomas del cuadro clínico inicial se clasificó con criterios ACR/EULAR 
como LES. Se instituyó tratamiento con esteroide a dosis altas sin remisión 
de los síntomas. Un mes posterior sufre de manera súbita ptosis palpebral y 
diplopía izquierda y la valora el servicio de neurología, donde se diagnostica 

Figura 1. Labio mucoso inferior izquierdo con úlcera superficial, redonda y recubierta de material fibrinoide, con halo eritematoso (a). Úlcera única de 1 
cm, localizada en la parte posterior de la boca (b), con acercamiento de la lesión (c). (CC157)
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parálisis de tercer par craneal; de igual manera, se realiza electromiografía 
con polineuropatía sensitivo motora asimétrica de tipo axonal de las cuatro 
extremidades, consistente con mononeuritis múltiple. Se prescribe trata-
miento con pulsos de esteroide e inmunoglobulina (90 g) con mejoría parcial 
de los síntomas neurológicos. Se indicó como tratamiento de inducción a la 
remisión por alto riesgo de secuelas y mal pronóstico ciclofosfamida con bo-
los mensuales de 700 mg; luego del cuarto bolo mensual la paciente presenta 
remisión total de mononeuritis y parálisis de nervio craneal, sin persistencia 
del resto de manifestaciones articulares y cutáneas.
Discusión: En las últimas décadas, muchos estudios han evaluado las ma-
nifestaciones del SNC, mientras que solo un número limitado se centró en 
el SNP. Se han descrito neuropatías periféricas en cohortes de pacientes 
con LES en frecuencias variables. Sobre la base de los resultados de estu-
dios a mayor escala, la frecuencia de mononeuritis atribuible al LES se ha 
calculado en un 1,2%. La evidencia sobre el tratamiento de las manifesta-
ciones neurológicas del LES es limitada y su heterogeneidad patogénica y 
fenotípica impide el desarrollo de pautas de tratamiento uniformes.
Conclusiones: El caso engloba una serie de entidades de gran complejidad, 
sobre las que todavía hoy se tiene poco conocimiento profundo. Los avances 
en los últimos años en este ámbito son escasos y la mayoría de los trata-
mientos habitualmente utilizados cuentan con escasas evidencias científicas 
que los respalden. Dada la gravedad potencial de estas manifestaciones, se 
necesitan urgentemente estudios futuros para lograr una comprensión más 
profunda y, con ello, un mejor control de estas manifestaciones.
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RHUPUS Y SÍNDROME DE SJÖGREN ASOCIADO: DESCRIP-
CIÓN DE UN CASO

A. Estrada-Méndez, J.O. González-Enríquez
Hospital General de Especialidades Javier Buenfil Osorio Campeche, México

Introducción: El término rhupus describe a pacientes con coexistencia 
de lupus eritematoso sistémico (LES) y artritis reumatoide (AR). Es una 
anomalía rara y su presencia se calcula en 0,01% a 2% en el mundo, con 
predominio en las mujeres. Su coexistencia se notificó por primera vez en 
1960 y el término se adoptó en 1971.
Se han propuesto factores de riesgo como la presencia de nódulos reu-
matoideos y artritis deformante. Los signos clínicos aparecen de forma 
secuencial y, en su mayor parte, las manifestaciones de AR preceden a las 
de LES en cuatro a siete años. Se lo define como una poliartritis simétri-
ca deformante y erosiva acompañada de signos y síntomas de LES, con 
anticuerpos de alta especificidad diagnóstica como anti-DNA de doble 
cadena, ANA, anti-Smith, péptido cíclico citrulinado y factor reumatoide.
Las manifestaciones del LES en los pacientes con rhupus son leves, en par-
ticular las alteraciones hematológicas, que rara vez representan daño renal 
grave. Sin embargo, manifiestan mayor grado de deformación y erosión en 
comparación con los pacientes con AR.   
Presentación del caso: Mujer de 42 años sin antecedentes. Se la diagnosti-
có 14 años antes con AR deformante con mal respuesta a tratamiento con 
FARME y adalimumab. La valora el servicio de oftalmología, que identi-
fica úlceras corneales vinculadas con síndrome de Sjögren y disminución 
del lago salival, prueba de Shimer positiva y síndrome seco.
Nueve años después muestra lesiones eritematosas y ampollosas en la cara y 
brazos, con fatiga, cefalea, caída de cabello, dolor poliarticular intenso, xeros-
tomía y xeroftalmía. Flogosis bilateral en articulaciones interfalángicas proxi-
males segunda, tercera y cuarta, desviación cubital y síndrome de Reynaud.

Estudios de laboratorio: linfopenia, trombocitopenia, anticuerpos específicos 
e hipocomplementemia, antipéptido cíclico citrulinado (anti-CCP) 25,05 
U/mL, complemento C3 94,18 mg/dL, complemento C4 9,99 mg/dL, an-
ti-DNA (doble cadena) 2,42 índice, anticuerpos antinucleares 1:640.
Radiografías de manos: erosiones en articulaciones metacarpofalángicas 
primera y segunda de ambas manos y disminución del espacio articular 
simétrico. El tratamiento instituido fue rituximab (1 g), con remisión de 
los síntomas.
Discusión: Los pacientes con rhupus manifiestan una poliartritis simétrica 
deformante y erosiva acompañada de signos y síntomas de LES junto con 
anticuerpos de alta especificidad para ambas alteraciones; por lo regular, los 
síntomas de AR anteceden a los de LES en promedio cuatro a siete años; 
el caso presentado muestra una evolución clínica característica de rhupus. 
La paciente con diagnóstico de AR resistente al tratamiento muestra evo-
lución deformante y nueve años después signos cutáneos y manifestaciones 
leves de LES, tal y como lo señalan las publicaciones médicas. Se corrobora 
la presencia de anticuerpos específicos, como anti-CCP, anti-DNAds y 
ANA, lo cual concuerda con criterios clínicos y confirma el diagnóstico 
simultáneo de ambas entidades. Como dato de importancia, la paciente 
desarrolla síndrome de Sjögren.
Conclusiones: El rhupus, al ser una entidad clínica muy rara y de la cual 
no existen criterios diagnósticos específicos, dificulta el diagnóstico y re-
trasa el tratamiento en grado considerable.
La presencia de síndromes de sobreposición puede ser confusa para el 
médico y dificultar el inicio de acciones terapéuticas, lo que modifica el 
pronóstico del paciente y la calidad de vida.
El reconocimiento de estas entidades permite al médico mantener una vi-
gilancia adecuada del paciente, establecer un diagnóstico oportuno, iniciar 
tratamiento temprano para disminuir futuras complicaciones y prevenir el 
avance del daño articular que produce un tratamiento tardío.
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VASCULITIS RECURRENTE ASOCIADA A LEISHMANIASIS 
VISCERAL Y MALACOPLAQUIA

A. Aguirre-Escojido, C.A. Arellano-Valdez, B.G. Zazueta-Leyva, I.M. 
Maldonado-Castelán, N.B. Castán-Ibarra
Centro Médico Nacional de Occidente IMSS (Pediatría)

Introducción: La leishmaniasis visceral (LV) es efecto de la infección 
de protozoos del género Leishmania y transmitida por flebotomos. Leish-
mania donovani es la especie más frecuente en Asia y África, Leishmania 
infantum en el Mediterráneo y Leishmania chagasi en Sudamérica. Las ma-
nifestaciones clínicas varían desde lesiones cutáneas benignas hasta lesio-
nes viscerales letales, como consecuencia del daño al sistema mononuclear 
fagocítico. El bazo es el principal órgano afectado. El cuadro típico incluye 
fiebre, pancitopenia, hepatomegalia, esplenomegalia, hipergammabloguli-
nemia y autoanticuerpos.
La LV es una causa poco común de vasculitis cutánea acompañada de in-
fecciones, en particular en pacientes de regiones endémicas. Las infecciones 
más relacionadas con vasculitis cutáneas son estreptococos, estafilococos, tu-
berculosis, endocarditis infecciosa, hepatitis B, hepatitis C y HIV. La mala-
coplaquia es una enfermedad granulomatosa crónica infrecuente, constituida 
por placas blandas de color marrón amarillento. Se confirma con la presencia 



Reumatol Clín. 2025;21 Sup.1 167

LIII Congreso Mexicano de Reumatología

de los cuerpos de Michaelis-Gutmann en los macrófagos. La causa es poco 
conocida; representa un defecto adquirido de la función de los macrófagos y 
se ha vinculado principalmente con infección e inmunodepresión. El tracto 
urinario es el sistema más afectado, seguido por el gastrointestinal.   
Presentación del caso: Paciente masculino de siete años con antecedentes 
de trombocitopenia al nacimiento sin causa establecida, comunicación 
interauricular corregida a los dos años; estenosis subglótica, múltiples 
hospitalizaciones por cuadros asmáticos y neumonías, con neumopatía 
crónica secundaria y esplenomegalia gigante detectada a los cinco años, 
sin enfermedad maligna. A los seis años se agregan lesiones vasculíticas en 
miembros pélvicos. El abordaje diagnóstico descartó enfermedad de Gau-
cher y Niemann-Pick AB. Por positividad de cANCA con PR3, sinusitis 
crónica y estenosis subglótica se sospechó granulomatosis con poliangitis 
(GPA); sin embargo, la panendoscopia reveló numerosas lesiones de mal-
acoplaquia en la vía respiratoria y tubo digestivo, que eran el origen de la 
estrechez subglótica. Por PCR y médula ósea se confirmó leishmaniasis 
visceral como causa de bazo gigante, tratada con anfotericina B. No se 
hallaron granulomas en ningún tejido analizado. Cinco meses después re-
cidivó vasculitis en brazos y piernas, con informe histológico de vasculitis 
leucocitoclástica; tuvo última recurrencia de vasculitis dos meses posterio-
res, en relación con cuadro infeccioso respiratorio. La morfología de las 
lesiones fue variable en cada presentación (Figuras 1 a 5).
Discusión: La vasculitis cutánea tiene numerosas causas, entre ellas las de 
origen infeccioso como la leishmaniasis visceral. Se ha notificado la rela-
ción de LV en pacientes con enfermedades autoinmunitarias como GPA, 
crioglobulinémica mixta tipo II, poliarteritis nodosa y lupus eritematoso 
sistémico. No hay notificaciones de malacoplaquia y leishmaniasis o de vas-
culitis vinculadas con malacoplaquia; sin embargo, la malacoplaquia es un 
trastorno que puede acompañar a infecciones crónicas, enfermedades sisté-
micas, inmunodepresión y neoplasias. Se ha descrito también el mimetismo 
molecular parasitario como causa de generación de autoanticuerpos. Casato 
et al. demostraron reactividad cruzada en pacientes con LV y vasculitis crio-
globulinémica mixta tipo II. Chen et al. documentaron ANCA en el 80% de 
pacientes con LV. La positividad de ANCA y especificidades en el paciente 
fue transitoria, con desaparición después del tratamiento.
Conclusiones: La vasculitis leucocitoclástica tiene diversos orígenes; el 
diagnóstico diferencial debe sustentarse en una adecuada anamnesis y los 
signos y síntomas acompañantes; los anticuerpos específicos deben inter-
pretarse en función del cuadro clínico, especialmente de aquellos anticuer-
pos como los ANCA, que participan en diversas anomalías no reumáticas 
y poseen elevada tasa de positividad por reacción cruzada.
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Figura 1. Abdomen distendido por esplenomegalia masiva. (CC160)

Figura 2. Primera aparición de lesiones vasculíticas, limitada a miembros 
inferiores. (CC160)

Figura 3. Aspirado de médula ósea, con amastigotes dentro de macrófagos 
(parte central de la imagen). (CC160)

Figura 4. Cuerpos de Michaelis-Gutmann en los macrófagos (biopsia de 
colon). (CC160)
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Figura 5. Reaparición de lesiones vasculíticas redondeadas diseminadas en 
miembros torácicos, pélvicos y abdomen. (CC160)
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ENTERITIS LÚPICA COMO MANIFESTACIÓN INICIAL INFRE-
CUENTE Y GRAVE EN UN CASO DE LUPUS ERITEMATOSO 
SISTÉMICO

J. Godina-Hernández, Z. Castro-Colín
Hospital de Especialidades Antonio Fraga Mouret, Centro Médico Nacional 
La Raza, IMSS

Introducción: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una compleja al-
teración autoinmunitaria que afecta a diversos órganos y sistemas, con un 
curso crónico y episodios de actividad y remisión. Sir William Osler des-
cribió en 1895 la afectación gastrointestinal por LES. La enteritis lúpica 
(EL) ocurre por depósito de complejos inmunitarios, inflamación o trom-
bosis en los vasos sanguíneos intestinales.   
Presentación del caso: Paciente femenina de 28 años. La madre tiene an-
tecedente de artritis reumatoide, pero sin más alteraciones de importancia. 
Acudió a valoración a medio privado por cuadro doloroso abdominal, into-
lerancia a la vía oral y pérdida de peso no intencionada. Debido al hallazgo 
clínico de ascitis, se solicitó USG abdominal que notificó un aumento de 
volumen en el ovario derecho, con elevación de marcador Ca 125 (97,75). 
El 21/05/24 se la remitió al servicio de ginecología en CMN La Raza 
donde, por sospecha de tumor anexial, se decidió practicar laparotomía 
exploratoria que identificó hallazgos posquirúrgicos de ovarios sin alte-
raciones, serositis, ileítis terminal, ascitis (300 cm3) y apéndice congestivo. 
Durante su hospitalización se observó persistencia del dolor abdominal, 
evacuaciones diarreicas y mala tolerancia a la vía oral. Los estudios pa-
raclínicos demostraron anemia de grado II, linfopenia, trombocitosis re-
activa, EGO con proteínas 150 mg/dL, hemoglobina 250, sin deterioro 
de la función renal. La evolución fue tórpida y cursó con fiebre > 38°C y 
eventración contenida de la herida que requirió reintervención con LAPE. 
Fue protocolizada para infección por C. difficile y se realizó TAC simple y 
contrastada de abdomen que reveló engrosamiento segmentario del ciego, 
colon ascendente y tercio distal del sigmoides, ectasia renal bilateral, infla-
mación ganglionar mesentérica, líquido libre en cavidad y derrame pleural 
(Figura 1). Como protocolo por ascitis, se solicitó interconsulta al servicio 
de reumatología para descartarla como manifestación de LES; se la valora 
el 07/06/24 y se reconoce mal estado general con estudios de laboratorio 
de deterioro de la función renal, hipoalbuminemia, hipocomplementemia 
C3 y C4, positividad de anti-DNA y anti-Sm, proteinuria de 1,5 g en 
orina de 24 h, ANA 1:320 patrón moteado grueso, hallazgos anormales 
en TAC contrastada de abdomen (pancolitis con pared hasta de 15 mm, 
engrosamiento en pared vesical, hidronefrosis), por lo que se establece el 
diagnóstico de LES (SLEDAI 2K de 10 puntos) con afectación por en-
teritis lúpica y se indica tratamiento con glucocorticoide a dosis altas; la 
paciente se considera elegible para tratamiento de inducción a la remisión 
al resolver el proceso infeccioso abdominal. A las pocas horas aparecieron 
inestabilidad hemodinámica que exigió vasopresor, hemorragia gastroin-
testinal y al final paro cardiorrespiratorio.

Discusión: Las tasas de mortalidad por EL ascienden a 50%, secundarias a 
hemorragia digestiva, seudooclusión y perforación intestinal. La prevalen-
cia de EL en el contexto de LES y abdomen agudo es de 50%. Cursa como 
un cuadro doloroso abdominal con síntomas gastrointestinales acompa-
ñado a menudo de otros datos de actividad de la enfermedad, como ne-
fritis (54%), anemia (52%), leucolinfopenia (40%), cistitis e hidronefrosis 
(23-35%). Puede afectar todos los segmentos intestinales y la tomografía 
hace posible identificar signos indicativos de engrosamiento parietal, con-
gestión de vasos mesentéricos y atenuación de la grasa mesentérica. El 
tratamiento oportuno con glucocorticoides e inmunosupresores es crucial.
Conclusiones: La EL como manifestación inicial del LES es infrecuente, 
pero sin tratamiento oportuno lleva a resultados adversos por las compli-
caciones que ocasiona. El diagnóstico debe considerarse en todo paciente 
con LES y abdomen agudo por el efecto que el tratamiento representa 
sobre el pronóstico.
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SERIE DE CASOS: ENFERMEDADES AUTOINFLAMATORIAS 
EN PEDIATRÍA

A.E. Santizo-Ávila, A.C. Muñoz-Cedeño, M. Ramos-Galeano, H. Men-
chaca-Aguayo, E. Faugier-Fuentes
Hospital Infantil de México Federico Gómez

Introducción: Los síndromes autoinflamatorios (SA) se caracterizan por al-
teraciones en la inmunidad innata y una activación excesiva de las vías infla-
matorias. El diagnóstico es clínico y se basa en las características fenotípicas, 
aunque en algunos casos puede ser difícil diferenciar estas alteraciones de las 
enfermedades autoinmunitarias, lo que subraya la importancia del diagnós-
tico genético en casos específicos. El tratamiento con inhibidores de IL-1 y 
TNF-α ha demostrado ser eficaz, aunque también se emplean modalidades 
dirigidas a las manifestaciones clínicas, con buenos resultados.   
Presentación de los casos: 
Caso 1: Paciente masculino de 11 años, originario y residente del Esta-
do de México, con fiebre periódica, pápulas eritematosas generalizadas y 
hematuria macroscópica de un mes de evolución. Presenta después epistaxis, 

Figura 1. TAC contrastada de abdomen en corte axial. (A) Signo del doble 
halo por la separación de la capa mucosa y muscular (flecha blanca). (B) 
Signo del peine por congestión de vasos mesentéricos (cabeza de flecha). 
Se identifica el engrosamiento difuso de la pared intestinal del intestino 
delgado y colon. Se observan cambios en el patrón de atenuación de la 
grasa mesentérica. (CC161) 



Reumatol Clín. 2025;21 Sup.1 169

LIII Congreso Mexicano de Reumatología

artralgias, mialgias, disnea con esfuerzos moderados y debilidad generaliza-
da, por lo que se traslada a urgencias. Exploración física: hepatomegalia. Los 
estudios de laboratorio revelaron anemia, linfopenia y elevación de reactan-
tes de fase aguda. Se realizó un abordaje para fiebre de origen desconoci-
do sin encontrar causa infecciosa, hematológica o autoinmunitaria. Ante la 
sospecha de un síndrome autoinflamatorio se solicitó un panel genético que 
reveló mutaciones en el gen PSTPIP1 (p.E250K y p.Arg253Gln), que con-
firmó el diagnóstico de síndrome de proteinemia inflamatoria relacionada 
con mieloide y PSTPIP1 (PAMI). Se inicia tratamiento con prednisona (2 
mg/kg/día), metotrexato (MTX) (15 mg/mt2/sem) e infliximab (6 mg/kg/
dosis), con obtención de una respuesta adecuada. Sin embargo, tras la segun-
da dosis de infliximab, el paciente sufre anafilaxia. El tratamiento se continúa 
con esteroides y metotrexato, con adecuada evolución. 
Caso 2: Paciente masculino de seis años y seis meses, originario y residente 
del Estado de México. Inicia con artritis que limita la movilidad y derma-
tosis. Lo valora un médico particular que indica raquitismo y se lo remite 
al HIMFG. En septiembre de 2021 se identifican dismorfias, dermato-
sis, livedo reticular, artritis, desnutrición crónica agudizada, y se integra el 
diagnóstico de artritis idiopática juvenil poliartiuclar, ANA (+) FR (factor 
reumatoide) (-). Debido a la articulación de mal pronóstico a nivel cervical 
y carpos se decide inicio de etanercept (0,8 mg/kg/sem) y MTX (15 mg/
mt2/sem). Lo valora el servicio de genética por inicio temprano de afecta-
ción autoinmunitaria. En 2022 recae y se indica tocilizumab (162 mg/15 
días) con adecuada evolución. Estudio genético: exoma (WES77): variante 
patogénica heterocigota en PSMB8:c.224C>T, p.Thr75Met; se reconoce 
una relación con el síndrome de Nakajo-Nishimura (SNN).
Discusión: En el primer caso, el síndrome PAMI presentó una coinciden-
cia clínica del 91% con los hallazgos publicados y se caracterizó por afec-
tación osteoarticular, citopenias y nefropatías heterogéneas. El tratamiento 
con esteroides y anti-TNF mostró una respuesta adecuada, como se ha 
documentado en otros pacientes con esta enfermedad.
En el segundo caso, las variantes en PSMB8 producen el síndrome auto-
inflamatorio relacionado con proteasoma tipo 1, indicativo de SNN. Las 
manifestaciones clínicas incluyen retraso del crecimiento, contracturas ar-
ticulares, pérdida de grasa subcutánea y elevación de IL-6 e IL-8, lo que 
explica la buena respuesta al tratamiento con tocilizumab.
Conclusiones: El diagnóstico de los síndromes autoinflamatorios puede 
superponerse al de enfermedades autoinmunitarias, lo que hace esencial 
un panel genético para confirmar el diagnóstico y guiar el tratamiento. En 
ambos casos presentados, el diagnóstico genético fue crucial para definir 
el abordaje terapéutico, lo que mejoró la calidad de vida de los pacientes y 
redujo las secuelas a largo plazo.
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COMPORTAMIENTO CLÍNICO DE LA DERMATOMIOSITIS 
ANTI-MDA5: SERIE DE CASOS

I.E. Antonio-Victorio, P. Lazo-Mendoza, D. Miranda-Miranda, J. Re-
yes-Gonzaga
Hospital de Especialidades Antonio Fraga Mouret, Centro Médico Nacional 
La Raza, IMSS

Introducción: La dermatomiositis anti-MDA5+ tiene un espectro clínico 
heterogéneo con diferentes subgrupos de pacientes que muestran resultados 

muy diferentes; la enfermedad pulmonar intersticial aguda grave es el prin-
cipal factor que afecta el pronóstico, por lo que se presenta esta serie de casos 
en la que puede verse la heterogeneidad de esta alteración.    
Presentación de los casos: 
Caso 1: Mujer de 62 años que inició tres meses antes con pérdida de 10 
kg, edema periorbital, eritema en dorso y palma de manos, al mes o los dos 
meses se agregan tos, disnea y fiebre de 39°C. La TACAR muestra patrón 
en vidrio esmerilado de forma difusa que abarca desde ápices hasta bases 
pulmonares bilaterales, con patrón de crazy paving. Se indicaron esteroides 
a dosis altas y ciclofosfamida sin repuesta y con rápida progresión a falla 
respiratoria, sin aceptar asistencia mecánica ventilatoria por lo que fallece 
a los dos meses de iniciado el cuadro respiratorio. 
Caso 2: Mujer de 39 años que inició dos meses antes con máculas eri-
tematosas en dorso de nariz pruriginosas, con posterior diseminación a 
región malar, periorbitaria y frontal que luego se extendieron glúteos, bra-
zos y antebrazos, cuello y espalda, y posterior disminución de la fuerza 
en extremidades inferiores, pérdida de peso de 7 kg en tres meses, fiebre, 
artralgias y artritis en carpos, hombros, codos y rodillas; a continuación se 
agregó disfagia a sólidos y se prescribió inmunoglobulina por cinco días, 
con necesidad de gastrostomía. No toleró el metotrexato ni la azatioprina; 
el tratamiento actual se basa en ciclosporina y prednisona.
Caso 3: Mujer de 40 años que inició dos meses antes con máculas eritema-
tosa en cara, manos, prurito generalizado, fenómeno de Raynaud grave con 
amputación de falange distal, artritis en carpos, úlceras activas en metacarpo-
falángicas, úlceras necróticas en pulpejos de los dedos de ambas manos, disnea 
de grandes esfuerzos, aldolasa 20,5. La TACAR reveló enfermedad pulmonar 
intersticial bilateral. El tratamiento actual incluye tacrolimus y prednisona. 
Caso 4: Mujer de 56 años que inició un año antes con eritema en helio-
tropo, signo V del escote, signo de Gottron en metacarpofalángicas e in-
terfalángicas proximales y pápulas de Gottron en codos. Se realizó biopsia 
de piel con el siguiente informe: dermatitis de interfaz de tipo vacuolar 
con hialinización de la dermis papilar, congestión vascular, infiltrado in-
flamatorio crónico linfohistiocítico moderado perivascular, superficial y 
profundo. Tratamiento: metotrexato y prednisona. 
Caso 5: Hombre de 47 años que inicia cuatro meses antes con artritis, der-
matosis descamativa de base eritematosa en metacarpofalángicas interfalán-
gicas proximales, disnea y artralgias en metacarpofalángicas e interfalángicas 
proximales. TACAR: neumopatía intersticial por depósito, ganglios de as-
pecto inflamatorio en mediastino. Espirometría: patrón restrictivo pulmonar 
moderado. Tratamiento: ácido micofenólico y prednisona. Véase la Figura 1.

Figura 1. Caso 1: TACAR que muestra patrón en vidrio esmerilado de 
forma difusa que abarca desde ápices hasta bases pulmonares bilaterales, 
con patrón de crazy paving. Se observan manos de mecánico y pápulas de 
Gottron invertidas.  Caso 2: Signo de V del escote, con lesiones activas, 
excoriaciones secundarias a rascado, y poiquilodermia en hombros. Caso 
3: Enfermedad pulmonar intersticial bilateral; necrosis de quinta falange, 
cambios violáceos en la cuarta, cambios violáceos y úlcera que avanzó a 
necrosis en la tercera falange. Caso 4: Signo de Holster: lesiones eritema-
tosas papulares en cara anterior y lateral de extremidades inferiores femo-
ral. Caso 5: TACAR que muestra neumopatía intersticial con ganglios de 
aspecto inflamatorio en mediastino. (CC163)

Caso 1.
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Discusión: El espectro de manifestaciones de la dermatomiositis an-
ti-MDA5 es complejo y se halla en expansión; este tipo de dermatomiosi-
tis abarca diferentes grupos de pacientes con diferentes pronósticos; la EPI 
es el principal punto de inflexión pronóstico. Existen varios retos, entre 
ellos la obtención de una mejor comprensión del papel de los anticuerpos 
anti-MDA5 y el tratamiento más apropiado dentro y fuera del entorno de 
la afección pulmonar.
Conclusiones: La dermatomiositis anti-MDA5 se presenta en menos 
del 2%, con cuadro clínico heterogéneo casi siempre amiopático, con 
alta mortalidad si presenta enfermedad intersticial de rápida progresión 
con una TACAR, por lo que la vigilancia estrecha de estos pacientes y 
el tratamiento oportuno de acuerdo con las manifestaciones clínicas es 
primordial.
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ENFERMEDAD RELACIONADA CON IgG4. COMPROMISO 
PANCREÁTICO Y DE VÍA BILIAR

A. Elizalde-García, R.A. Salazar-Mendoza, C.V. Cruz-Reyes
Hospital de Especialidades Antonio Fraga Mouret, Centro Médico Nacional 
La Raza, IMSS

Introducción: La enfermedad por IgG4 es una afectación autoinmunita-
ria fibroinflamatoria caracterizada por densos infiltrados linfoplasmáticos 
con un alto porcentaje de células plasmáticas portadoras de IgG4. Según 
sean los diferentes fenotipos, puede producir colangiopatía, nefritis, seudo-
tumor orbital y linfadenopatía extensa. Es una enfermedad subdiagnosti-
cada que requiere alto grado de sospecha. En cohortes publicadas tiene una 
mayor incidencia en hombres de 50 a 60 años con afectación pancreática 
y fibrosis retroperitoneal.    
Presentación del caso: Paciente masculino de 43 años con antecedente de 
diabetes mellitus tipo 2 e hipertiroidismo en tratamiento. Cuadro de dolor 
abdominal subagudo, ictericia, coluria, acolia y pérdida de peso de 20 kg 
en tres meses; en clínica muestra adenopatías submandibulares bilaterales. 
Los datos de proceso obstructivo de la vía biliar llevan a sospechar colan-
giocarcinoma; el estudio de imagen señala dilatación de la vía biliar, sin 
identificar origen ni tumoración, actividad ganglionar paratraqueal, axilar 
y mediastínica; la colangiorresonancia identifica lesiones hipointensas en 
T2 y conducto de Wirsung con engrosamiento nodular en sus paredes. In-
forme histopatológico: cabeza de páncreas negativa a enfermedad maligna, 
cepillado con escaso infiltrado inflamatorio, negativo a células neoplásicas; 
la biopsia de adenopatía axilar derecha revela hiperplasia linfoide mixta 
negativa a células neoplásicas. Una vez descartado la neoplasia pancreática 
y biliar se realiza determinación de factor reumatoide y anticuerpos anti-
nucleares negativos, sin datos de síntomas secos, y se descarta síndrome de 
Sjögren. IgG 2 812 mg/dL, subpoblación de IgG4 158 mg/dL. Se inicia 
prueba terapéutica con dosis de esteroide a 40 mg/kg con lo cual hay me-
joría y disminución de adenopatías. Ante afectación constitucional, com-
promiso pancreático biliar, entidad neoplásica descartada, elevación sérica 
de IgG e IgG > 1 800 mg/dL y > 135 mg/dL, respectivamente, así como 
respuesta positiva con esteroide a las tres semanas, se concluye diagnóstico 
de enfermedad de IgG4. Otros hallazgos que apoyan esta entidad son el 
engrosamiento nodular de las paredes del conducto (hipointensidad en T2 
como se observa en la fibrosis) y el escaso infiltrado inflamatorio. Se inicia 
tratamiento de mantenimiento con rituximab.
Discusión: La enfermedad por IgG4 abarca un amplio espectro de afec-
tación orgánica y la pancreática es la afectación más frecuente en el 80% 
de los casos, con una presentación de pancreatitis autoinmunitaria de tipo 
I. La segunda afectación en frecuencia (77%) es la colangitis esclerosante 
relacionada con IgG4, y se observa engrosamiento focal o difuso de la vía 
biliar con estenosis y dilatación proximal. El diagnóstico sugerido por el 
consenso japones 2022 del páncreas se realiza con: 
1. Hallazgos radiológicos.
2. Un marcador, sea IgG4 o histopatológico.
3. Respuesta con corticoesteroides.
La primera línea de tratamiento incluye glucocorticoides durante dos a 
cuatro semanas, con dosis de 30 a 40 mg/día. En caso de recaída está in-
dicado reiniciar glucocorticoides y ahorrador de esteroide. Se considera el 
rituximab en pacientes con tres o cuatro órganos comprometidos o que 
presenten IgG4 > 5 LSN.
Conclusiones: Se trata de una enfermedad inmunomediada y considerada 
como simuladora; es necesario sospechar esta enfermedad en pacientes con 
compromiso del páncreas de manera abrupta, afectación glandular u otros 
sistemas y hallazgos de fibrosis por imagen o histopatología. Requiere una 
correlación clínica, imagenológica e histopatológica. A pesar de la buena 
respuesta con glucocorticoides, el 30% recae y requiere inmunosupresores.

Bibliografía
1. Umehara H, Okazaki K, Kawa S, et al. The 2020 revised comprehen-

sive diagnostic (RCD) criteria for IgG4-RD. Mod Rheumatol. 2021 
May;31(3):529-533. 

2. Wallace ZS, Naden RP, Chari S, et al. American College of Rheuma-
tology/European League Against Rheumatism IgG4-Related Disease 
Classification Criteria Working Group. The 2019 American College 
of Rheumatology/European League Against Rheumatism Classifi-
cation Criteria for IgG4-Related Disease. Arthritis Rheumatol. 2020 
Jan;72(1):7-19.

CC165

ACIDOSIS TUBULAR RENAL DISTAL COMO MANIFESTA-
CIÓN INICIAL DE SJÖGREN PRIMARIO: REPORTE DE CASO

A. Pérez Bolde-Hernández1, L. Salinas-Vásquez2, L. Garduño-Ángeles3, 
O. Loaiza-Reyes4
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Introducción: El síndrome de Sjögren primario (SSp) es una enfermedad 
autoinmunitaria que afecta sobre todo a las glándulas exocrinas, en par-
ticular a las glándulas salivales y lagrimales; sin embargo, también puede 
lesionar a otros órganos, incluidos los riñones. La acidosis tubular renal 
distal (ATRd) o tipo 1 es una alteración médica en la que los riñones no 
pueden acidificar adecuadamente la orina, lo cual se debe a defectos en los 
túbulos renales que se encargan de la resorción de bicarbonato y la secre-
ción de iones de hidrógeno.
Objetivo: Describir el caso de un paciente que inicia con cuadro de ATRd 
sin manifestaciones de glándulas exocrinas, pero con anticuerpos positivos 
y biopsia consistente con SSp, una situación infrecuente.
Material y métodos: Se trata de un paciente masculino de 37 años con 
los siguientes antecedentes: madre portadora de hipertensión y asma, pa-
dre finado por insuficiencia hepática de causa no especificada; niega otros 
factores de consideración y enfermedades crónicas y degenerativas o au-
toinmunitarias. Antecedentes quirúrgicos: biopsia de labio. Niega fractu-
ras personales, alergias, transfusiones y tabaquismo, con alcoholismo social. 
Como padecimiento actual, refiere inicio dos años antes de cuadros de 
debilidad en miembros pélvicos acompañados de calambres, astenia y adi-
namia, atendidos por un médico particular, los cuales mejoraban con sales 
de potasio orales; antes de su ingreso refiere un nuevo cuadro de debilidad 
en miembros pélvicos y torácicos, junto con astenia, adinamia y malestar 
general, con imposibilidad incluso para la deambulación. Por ese moti-
vo acude al servicio de urgencias donde ingresa con potasio de 1,3 mEq, 
una gasometría arterial indicativa de acidosis metabólica sin desequilibrio 
aniónico y orina con pH de 5,7; dados los antecedentes de sus cuadros 
ingresa a piso de medicina interna y se inicia protocolo por parálisis hi-
popotasémica y probable ATR. Durante su internamiento, el USG renal 
y la TAC no identifican alteraciones que expliquen el padecimiento ac-
tual; el perfil tiroideo es normal y la prueba de cloruro de amonio revela 
pH urinario ácido, calcio urinario con hipercalciuria, potasio elevado, así 
como cloro y bicarbonato normales, con lo cual se integró el diagnóstico de 
ATRd y se inicia tratamiento de reposición de potasio y bicarbonato, con 
mejoría clínica. Se continúa el protocolo de estudio y se lo envía al servicio 
de oftalmología, que solicita tiempo de ruptura de lágrima y prueba de 
fluoresceína, que son normales; la biopsia de glándula salivar menor señala 
sialoadenitis crónica Tarplay 3, motivo por el cual se lo refiere al servicio 
de reumatología por probable SSp y se realizan estudios inmunológicos: 
ANA 1:640 moteado fino, anti-Ro 374  UI/mL (< 20), anti-La 82 (< 20) 
UI/mL, se establece el diagnóstico de SSp y se indica tratamiento con 
esteroides a dosis bajas y micofenolato de mofetilo, con adecuada respuesta 
clínica.
Resultados: En el SSp, el compromiso tubular renal se evidencia en ge-
neral hasta en el 48% a 70% de los pacientes y suele manifestarse como 
ATRd hasta en el 90% de los casos. La ATRd en el SSp aparece de modo 
inicial con mayor frecuencia como parálisis hipopotasémica. Este hallaz-
go es consistente con múltiples estudios que han evaluado la presentación 
clínica de la ATRd en pacientes con SSp.
Conclusiones: En el SSp con ATRd, la parálisis hipopotasémica es una 
manifestación inicial común; sin embargo, la ATRd con hipopotasemia 
como manifestación inicial en SSp es poco frecuente; aun así, su identifi-
cación temprana es esencial para la atención adecuada de estos pacientes.
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