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0007 Adenoma hepatico en
paciente con glucogenosis tipo
1 con datos clinicos caracteris-
ticos de la enfermedad
Ramirez Norma Alicia

Hospital General de México

Introduccién. La glucogenosis
tipo | o enfermedad de Von
Gierke se debe a la deficien-
cia de glucosa 6 fosfatasa, es
un padecimiento autonémico
recesivo para el cual no existe
un tratamiento especifico. Se
puede manifestar en la infancia
con retardo en el crecimien-
to, hipoglucemia, debilidad
muscular generalizada, he-
patoesplenomegalia, litiasis
renal, gota y algunos pacientes
presentan pancreatitis. Debido
a la alteracién del metabolismo
pueden presentar xantomas,
hipertension e insuficiencia
renal con sindrome metabdlico
y resistencia a la insulina. En hi-
gado puede existir la presencia
de adenomas los cuales tienden
a la transformacion maligna.
Objetivo. Reportar el caso de
un paciente con glucogenosis
tipo 1 con datos clinicos ca-
racteristicos de la enfermedad.
Caso. Hombre de 23 afios de
edad con diagnéstico de gluco-
genosis tipo 1 a los 2 afos, el
cual presenta retraso en el cre-
cimiento y debilidad muscular
generalizada. Hace 4 afos se
diagnostica con insuficiencia
hepatica y se encuentra tumo-
racion hepatica compatible
con adenoma. Presenta hipe-
ruricemia y gota con mdltiple
tofos diseminados y mas de 4

ataques al afio. Actualmente se
encuentra en clase funcional
de Steinbrocker IV por incapa-
cidad. Ante el estado de salud
e insuficiencia hepatica Child
Pugh B se decidié embolizacion
de tumoracién y continuar con
tratamiento con alopurinol y
colchicina. Conclusiones. Este
padecimiento infrecuente que
favorece a alteraciones en el
metabolismo y complicaciones
asociadas.

Palabras clave: glucogenosis
tipo 1, gota, hepatocarcinoma,
autosémico recesivo, sindrome
metabélico, hipoglucemia.

0009 Pancreatitis hipertriglice-
ridémica aguda inducida por
paclitaxel y carboplatino
Salazar Carlos Eduardo, Her-
ndndez David, Llerena Edio,
GConzalez José Luis, Gonzalez
Adriana, Wimer Blanca Otilia
Hospital Universitario Dr. José
Eleuterio Gonzalez

Introduccion. La pancreatitis
aguda inducida por medica-
mentos representa el 0.1 al
2% de todos los casos, ésta se
considera un fenémeno idio-
sincratico y su presentacién es
usualmente leve. Dentro de la
clasificacion de farmacos que
pueden provocar pancreatitis,
el paclitaxel y carboplatino se
encuentran en los grupos Ill y
IV respectivamente, con muy
pocos casos reportados. Obje-
tivo. Describir la presentacion
de un raro efecto adverso del
uso del esquema quimiotera-
péutico a base de paclitaxel

y carboplatino. Exposicion de
caso. Femenino de 39 afios
de edad con diagnéstico de
adenocarcinoma endometrial
EC 11IC2 diagnosticado hace
un afio, tratado quirirgica-
mente mediante histerectomia
con salpingo-ooforectomia y
linfadenectomia bilateral. Cum-
pliendo esquema adyuvante
a base de paclitaxel (175 mg/
m2) y carboplatino (AUC6) con
5 ciclos administrados, Gltimo
hace 1 mes. No padece otras
enfermedades, niega consumo
de alcohol u otros medicamen-
tos. Inicia padecimiento 1 dia
previo a su ingreso al presentar
dolor abdominal intenso en
epigastrio de tipo transfictivo
irradiado hacia la espalda,
acompanado de ndusea, vo-
mito de contenido géstrico y
malestar general. Al ingreso
hemodindmicamente estable
y afebril; se inicia abordaje
encontrandose amilasa sérica
en 2832 U/L, lipasa en 990
U/L, bilirrubina total 1.8 mg/
dl, bilirrubina directa 0.7 mg/dl,
bilirrubina indirecta 1.1 mg/dl,
calcio 8.6 mg/dl, triglicéridos
823 mg/dl, colesterol total 169
mg/dl, HDL 28.1 mg/dl, LDL
92 mg/dl, VLDL 48 mg/dl, BUN
8 mg/dl, creatinina 0.8 mg/dl.
Ultrasonido abdominal reporta
solo esteatosis hepatica leve.
Tras establecer diagndstico de
pancreatitis hipertrigliceridémi-
ca aguda leve se inicia manejo
con infusién de insulina intra-
venosa asi como reanimacion
agresiva con soluciones cris-
taloides, logrando resolucion
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clinica tras 48 horas. Posterior
a vigilancia y restablecimiento
completo de la tolerancia via
oral es egresada sin compli-
caciones. Conclusiones. La
hipertrigliceridemia transitoria
aislada fue propuesta por Wang
y colaboradores como un posi-
ble factor desencadenante para
el desarrollo de pancreatitis
aguda en pacientes que reciben
paclitaxel y carboplatino, sin
embargo el mecanismo me-
diante el cual estos farmacos
influyen en el metabolismo
lipidico no se ha establecido
en su totalidad. Nuestra pa-
ciente no tenia historia previa
de dislipidemia, y otras causas
comunes de pancreatitis aguda
fueron descartadas durante su
internamiento. Antes de iniciar
quimioterapia con paclita-
xel y carboplatino, el médico
debe considerar la posible pre-
sentaciéon de dislipidemia o
pancreatitis aguda como efectos
adversos y realizar una evalua-
cioén inicial de riesgo. Un alto
nivel de sospecha y una historia
clinica bien dirigida son los
pilares para el diagnéstico y
tratamiento oportuno de esta
patologia.

Palabras clave: pancreatitis,
hipertrigliceridemia, carbopla-
tino, paclitaxel.

0010 Sangrado variceal como
presentacion inicial de cancer
testicular

Salazar Carlos Eduardol, Her-
nandez Davidl, Llerena Ediol,
Gonzélez José Luis1, Gonzélez
Adrianal, Wimer Blanca Otilia1

1.Hospital Universitario Dr. José
Eleuterio Gonzalez

Introduccién. El cancer testicu-
lar es el tumor sélido maligno
mas comun en hombres de 15
a 35 afos de edad. La sintoma-
tologia causada por este tumor
varfa segun el sitio de metasta-
sis. Presentamos a continuacion
un caso de tumor testicular ger-
minal no seminomatoso que se
presenté con hematemesis por
sangrado variceal como sintoma
de ingreso. Objetivo. Describir
una rara presentacion inicial de
cancer testicular. Exposicion de
caso. Masculino de 26 afios de
edad acude al departamento de
urgencias con historia de 7 dias
de evolucién caracterizada por
hematemesis y evacuaciones
melénicas. No tiene historia
médica previa, no consume
alcohol ni medicamentos. Al
ingreso hemodinamicamente
estable, afebril. Refiere dolor
a la palpacién en epigastrio,
no presenta masas ni orga-
nomegalias. Se aprecia saco
escrotal izquierdo aumentado
de tamano e indurado, con una
masa indistinguible de testi-
culo ipsilateral que desplaza
estructuras de pene vy testiculo
derecho, no se detectan adeno-
patias inguinales. Analitica de
ingreso revela funcién hepatica
normal. Hemoglobina 9.13 g/
dl, MCV 87.9fl, leucocitos 11.9
K/uL, neutréfilos 9.81 K/ul,
plaquetas 252 K/uL, calcio 8.9
mg/dl; AFP 17,090 ng/mL, LDH
1480 U/L (normal 91-180 U/L),
BhCG 287.4 U/mL. Posterior a

c
=]

reanimacion se realiza endos-
copia superior la cual revela
varice gastrica tipo 1 aislada,
misma que fue tratada con
cianocrilato. TAC contrastado
muestra linfadenopatia metasta-
sica retrocrural, retroperitoneal,
mesentérica e iliaca izquierda,
lo cual condiciona compresion
extrinseca de la vena porta y
trombosis parcial de la vena
esplénica que produce hiper-
tensién portal izquierda, con
neovascularizacién perigastrica
y periesplénica. Se encuentra
masa heterogénea en territorio
de testiculo izquierdo de 16.7
x 16.1 x 14.9 cms con com-
ponente sélido que realza a la
administracion de contraste; se
encuentra ademds invasion del
cordén espermatico izquierdo.
Tras estabilizacién se inicia
quimioterapia con etopésido
(100 mg/m2) y cisplatino (20
mg/m2), 7 dias después se so-
mete a orquiectomia radical con
hemiescrotectomia izquierda
sin complicaciones; biopsia
post-operatoria reporta teratoma
maduro. Es egresado para con-
tinuar quimioterapia adyuvante
ambulatoria. Conclusiones. Me-
nos del 5% de los pacientes con
cancer testicular se presentan
con involucro gastrointestinal,
esto se asocia principalmente a
enfermedad metastdsica en duo-
deno, yeyuno, ileon, estémago,
colon o pancreas. Alin y cuando
existen casos reportados de san-
grado gastrointestinal asociado
a metastasis intestinal directa, el
sangrado a partir de una varice
gastrica aislada secundaria a
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hipertensién portal izquierda
por compresion extrinseca de
la vena porta y trombosis parcial
de la vena esplénica no ha sido
descrito antes en la literatura.
El médico debe considerar la
posibilidad de malignidad en
el diagnéstico diferencial de un
hombre joven que se presenta
con sangrado gastrointestinal
u obstruccion intestinal inex-
plicados.

Palabras clave: hematemesis,
variceal, teratoma, testiculo.

0020 Enfermedad de Weil
secundaria a leptospirosis
con PCR negativa. Reporte
histopatolégico positivo en
Hospital General de México
Dr. Eduardo Liceaga

Salas Ana Karen, Flores Andrea
Hospital General de México

Introduccién. Leptospirosis,
enfermedad zoondtica que
puede transmitirse por contacto
directo o indirecto a través de
la piel lesionada y mucosa. En
2007 incidencia en México
1 caso/millén de habitantes.
Incubacion de 2 a 20 dias, dos
fases clinicas (leptospirémica)
de 4 a 7 dias y fase inmune de
4 a 30 dias. Manifestaciones
clinicas: 90% forma anictérica
con fiebre, escalofrios, mialgias,
artralgias y cefalea. Meningitis,
conjuntivitis, exantema, hepa-
tomegalia y esplenomegalia en
15%. 10% presentan la forma
grave (enfermedad de Weil) con
ictericia, disminucion funcién
renal, hemorragia alveolar,
lleva a falla multiorganica y

mortalidad de 11%. Hiperbi-
lirrubinemia predominio BD,
pruebas de funcién hepati-
ca elevadas, trombocitopenia
y prolongacién de tiempos
de coagulacion. aglutinacién
microscopica, estandar diag-
nodstico, poco accesible; PCR
prueba rapida y directa en
primeros estadios,baja sensibili-
dad durante fase de inmunidad.
Objetivo. Importancia de sos-
pecha diagnéstica y deteccién
oportuna ante una enfermedad
prevalente subdiagnosticada,
ante un cuadro clinico de falla
organica mdltiple con involucro
hepatorenal. Presentacion del
caso. Hombre, 23 afos, pro-
cede de Hidalgo, enfermero,
inicio 9 dias previos a ingreso
con cefalea, mialgias, artralgias,
escalofrios y fiebre (38.8°C),
ictericia generalizada, coluria;
acude a hospital presentando
taquicardia, taquipnea, ictericia
generalizada, térax con esterto-
res diseminados, abdomen con
hepatomegalia 3 cm debajo
del borde costal, dolorosa,
equimosis y petequias dise-
minadas; 24 horas posterior,
hipotension arterial, epitaxis y
deterioro del estado neurol6-
gico con Glasgow 13 puntos,
sin focalizacion. Laboratorios:
Hb 15.3, Hto. 45, leucocitos
1.5, neutrdfilos 0.36, linfocitos
0.7, plaquetas 130 000, procal-
citonina 1.56, creatinina 1.6,
urea 4.6, electrolitos norma-
les, BT 35.9 expensas de BD,
AST 1228, ALT 1516, FA 183,
GGT 50, TP 79.4, porcentaje
de 10.8, INR 6.9. Radiografia

torax con redistribucién de
flujo, USG doppler hepatico
normal, panel viral y TORCH
negativos, cultivos negativos,
PCR para leptospirosis negati-
va. Con falla organica multiple
y deceso. Se realiza histopa-
tologia postmortem, reporta:
Pulmonar, espacios alveolares
con material proteinaceo vy
hemdatico, membranas hialinas
densas adheridas a septos inte-
ralveolares. Hepatico: necrosis
extensa, infiltrado inflamatorio,
tincion de Warthin-Starry fo-
tomicrografia con estructuras
filiformes en la pared vascular
correspondientes a Leptospira
sp. Tdbulos renales con necro-
sis, presentan cilindros de bilis,
tejido adiposo peripancreético
con necrosis extensa. Conclu-
siones. El cuadro clinico de la
enfermedad es inespecifico, lle-
vando a un reto diagndstico. La
enfermedad de Weil se presenta
en 10%, ictericia, lesién renal
y hemorragia pulmonar elevan
mortalidad en 10% y a 50% en
hemorragia alveolar extensa.
No existe prueba diagnéstica
definitiva, actualmente se debe
apoyar de estudios moleculares
y serolégicos para incremento
de la sensibilidad.

Palabras clave: leptospirosis,
enfermedad de Weil, PCR, falla
organica.

0035 Ectasia vascular gastrica
antral asociada a enfermedad
renal crénica: reporte de caso
Blancas Luis Angell, Mondra-
gon Héctor1, Martinez Néstorl1,
Paz Alant, Ange/es Abish1,
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Guzman Perla Marlenel, Ma-
tamoros Adriana Paula2
1.Hospital Central Norte de Pe-
tréleos Mexicanos; 2.Hospital
Regional Poza Rica de Petréleos
Mexicanos

Introduccion. La ectasia vas-
cular gastrica antral (EVGA) es
una causa severa de hemorragia
gastrointestinal alta, en aproxi-
madamente 4% de los casos. Es
diagnosticada por endoscopia
con la imagen de “estébmago
en sandia” e histol6gicamente
con ectasia de capilares de la
mucosa, trombosis focal, proli-
feracion celular en musculo liso
y fibrohialinosis. Esta asociada
a otras enfermedades, entre las
que se encuentra la enfermedad
renal crénica (ERC). Objetivo.
Conocer y sospechar de EVGA
como diagnoéstico diferencial
del sangrado de tubo digestivo
alto en pacientes con enferme-
dad renal crénica. Presentacion
de caso. Femenino de 51 afios
con diabetes mellitus, hiper-
tension y enfermedad renal
crénica. Acude a urgencias
por melena y hematemesis, al
ingreso con datos clinicos de
sindrome anémico, taquicardia
e hipotension, confirmandose
melena. Present6 anemia severa
y azoados elevados por ERC. Se
transfundié y estabilizé; se rea-
liza endoscopia con hallazgo
de “estomago en sandia”, pos-
teriormente se tomaron biopsias
que confirmaron EVGA. Se
aplicé coagulacién con diater-
mia en trayectos vasculares, con
remision del sangrado y ade-

cuada evolucion. Conclusiones.
El sangrado de tubo digestivo
por EVGA es poco frecuente, asi
como su asociacién con la ERC.
Conocer esta patologia permite
realizar un diagnéstico vy tra-
tamiento oportunos; la terapia
farmacologica en estos casos
no ha dado buenos resultados,
por lo que el tratamiento de
eleccién es endoscépico con
aplicacion de argén plasma.
Palabras clave: ectasia, vascu-
lar, gastrica, antral, sangrado,
endoscopia

0038 Presencia de adenoma
colénico en paciente con co-
langitis esclerosante primaria
y enfermedad de Crohn
Martinez Bertha Alejandra, Bos-
ques Francisco Javier
Tecnolégico de Monterrey

Introduccion. La colangitis
esclerosante primaria (CEP) es
una enfermedad crénica coles-
tasica del higado y vias biliares,
con historia natural altamente
variable y patogénesis desco-
nocida. Aproximadamente el
60-80% de los pacientes con
CEP presentan enfermedad
intestinal inflamatoria (Ell) aso-
ciada. La CEP confiere un riesgo
mayor para desarrollar cancer
hepatobiliar y colorrectal, por
lo que debe considerarse una
enfermedad premaligna. Ob-
jetivo. Describir el caso de
un paciente con CEP y Ell en
quien se detecta un adenoma
en colonoscopia de control.
Caso clinico. Masculino de
65 afios con motivo de con-
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sulta colonoscopia anormal.
Antecedentes de importan-
cia: tabaquismo 40 pag/afo
(suspendido 20 afios), hipotiroi-
dismo (30 afos de evolucion),
enfermedad de Crohn (6 anos
de evolucién), colangitis es-
clerosante primaria (3 afnos de
evolucién) y trasplante he-
patico ortotépico en 2013.
Actualmente en tratamiento con
mesalazina 1.5 g cada 12 horas,
tacrolimus 1 mg cada 12 horas,
prednisona 5 mg cada 24 horas,
levotiroxina 150 mcg cada 24
horas y micofenolato 360 mg
cada 12 horas. Inicia su pade-
cimiento actual, 1 mes previo
al ingreso al realizarse colo-
noscopia de control en donde
se observa pélipo de aspecto
velloso en colén transverso.
Durante su internamiento, se
realiza colonoscopia preope-
ratoria encontrando a nivel de
colén transverso, adyacente
al angulo hepatico, un pélipo
sésil con crecimiento nodular
de aspecto velloso y bordes
limitados, el cual no es posible
resecar completamente. Poste-
riormente, se realiza colectomia
parcial + colo-coloanatomosis
termino-terminal manual sin
complicaciones. El resultado
de patologia reporta: adeno-
ma serrado de tipo tubular sin
evidencia de displasia de alto
grado y datos de inflamacién
colénica crénica con cambios
adenomatosos, hiperplasicos
focales y ulceracién. Conclusio-
nes. El riesgo cancer colorrectal
es de 4-20 veces mas alto en
pacientes con Ell y CEP. Se
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desconoce el mecanismo de
aumento del riesgo de cancer
de colon en la CEP-Ell, pero se
ha propuesto la exposicién cré-
nica de la mucosa coldnica a
los &cidos biliares téxicos como
posible mecanismo. En pacien-
tes con CEP-EIl, se recomienda
la exploracién colonoscépica
completa cada 1 a 2 afios
desde el diagnéstico de CEP,
ya que la neoplasia del colon
suele ocurrir proximalmente
en dos tercios de los pacientes
y representa una de las princi-
pales causas de muerte en estos
pacientes. A pesar de que el
trasplante hepdtico se considera
curativo en pacientes con CEP,
el riesgo de cancer colorrectal
continda siendo alto incluso
después del trasplante hepatico
en pacientes con CEP-EII.
Palabras clave: colangitis
esclerosante primaria, enfer-
medad intestinal inflamatoria,
enfermedad de crohn, cancer
colorrectal.

0054 Prevalencia de incon-
tinencia fecal en poblacidon
adulta que acude a consulta
médica periddica

Garza David, Sdnchez Maria
Teresa, Morales Luis Alonso,
Cantd Jaime Javier, Carrizales
Juan Pablo, Géngora José Juan,
Barragan Abel Jesus

Escuela de Medicina y Ciencias
de la Salud, Tecnolégico de
Monterrey

Introduccion. La incontinencia
fecal (IF) es devastadora, ya que
afecta la imagen corporal y la

autoestima, produce miedo y fa-
vorece el aislamiento social. En
México existen pocos estudios
que evalten su prevalencia.
Aunque es mds prevalente en
la edad geriatrica, también es
frecuente en la poblacién gene-
ral. Se han encontrado algunas
asociaciones, sin embargo aln
se investigan mas comorbilida-
des. Antecedentes. En cifras de
EUA, existe una prevalencia
de 0.5-2.0% y es 3 veces mas
frecuente en mujeres. 10% de
los individuos son mayores
de 65. Se requiere establecer
informacién demogréfica de
la IF, para determinar un punto
de partida en el diagnéstico y
tratamiento. El diagndstico y
abordaje es clinico, sin embar-
go, es necesario ademas incluir
la calidad de vida de los pacien-
tes y evaluar la severidad de la
enfermedad. Se han creado al-
gunas herramientas para ésto y
han sido adaptadas para nuestro
medio, sin embargo no se han
utilizado para realizar estudios
demogréficos de la IF. Objetivo
principal. Estimar la preva-
lencia en adultos que acuden
a consulta médica periddica.
Objetivos secundarios. Deter-
minar la calidad de vida de los
pacientes, mediante la aplica-
cién de una encuesta adecuada.
Conocer la severidad de la IF
en los pacientes y correlacio-
narla con la calidad de vida.
Establecer las caracteristicas
demograficas y comorbilidades
asociadas a la IF. Material y
métodos. Se disend un estudio
original, transversal, donde

por medio de una encuesta
determinamos la prevalencia.
Se incluyé en la poblacién del
estudio a todo paciente adulto
(mayor de 18 afios) que acuda
a la consulta médica periddica
de un hospital de 2° nivel. Tras
calcular la muestra, se reclu-
taron 379 pacientes de forma
aleatoria durante un ano, y se
les invitd, previo a consenti-
miento, a llenar un cuestionario
de forma impresa que incluia
presencia de IF, escala de ca-
lidad de vida FIQL (estilo de
vida, conducta, depresion y
verglienza), severidad o escala
de Wexner, Bristol y Minimen-
tal (mayores de 75). Todas
las variables fueron sujetas a
analisis mediante estadistica
descriptiva utilizando frecuen-
cias y porcentajes. El andlisis
no se limit6 a la prevalencia,
si no a caracterizar mejor la
enfermedad, caracteristicas de
las evacuaciones, comorbili-
dades y el impacto psicologico
en los pacientes. Resultados.
Se documentaron 7 pacientes
con IF, 6 de ellos mujeres. La
prevalencia de IF fue del 1.85%
con un IC (.007-.038). Ademas
existi6 correlacién lineal entre
la severidad y calidad de vida.
4 de los pacientes eran mayo-
res de 75 afnos de edad, y los
7 pacientes con una media de
51.32+/-20.5. Uno de los facto-
res que se presenté junto con la
IF fue la multiparidad y diabetes
mellitus tipo 2. Conclusiones.
En nuestra poblacion existe pre-
valencia similar a la reportada
en literatura internacional, y la
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calidad de vida se ve afectada
por la severidad.

Palabras clave: incontinencia,
fecal, prevalencia, adultos,
severidad, calidad.

0058 Sindrome de overlap y
hemocromatosis hereditaria
Millan Hugo, Giasi Eduardo,
Sanchez Maria, Faz David
Escuela Nacional de Medicina,
Tecnoldégico de Monterrey

Se trata de una paciente fe-
menina de 51 afos de edad,
originaria de Saltillo Coahuila,
escolaridad maxima alcanzada
de Licenciatura. Su motivo de
consulta es vomito y dolor ab-
dominal. Como antecedentes
médicos, historia de intestino
irritable en tratamiento con
Bromuro de Pinaverio/Simeti-
cona 1 Tab BID y Pantoprazol
1 Tab QD. Como antecedentes
ginecoloégicos. G1, P1, CO,
FUM: Enero 2016, en TRH a
base de Parches de Evorel®
(17-B-Estradiol con recambio
2 veces por semana). No refiere
complicaciones durante em-
barazo. Transfusiones negadas.
Alergias a Aspirina y Metami-
zol, la cual refiere manifestarse
en forma de una dermatosis
papular-eritematosa en tronco
y extremidades superiores.
Niega exposicién a personas
con Tuberculosis. Tabaquismo
Inactivo por méas de 9 anos.
Niega uso de alcohol y/o otras
substancias. Ella inicia su pa-
decimiento actual 3 semanas
previas a su ingreso al presentar
nausea y vomito de contenido

gastro-alimenrario en multiples
ocasiones los cuales se relacio-
naban a un dolor abdominal
de tipo cdlico, de localizacion
en mesogastrio, de una inten-
sidad 5/10, sin irradiaciones
particulares, no relacionado al
consumo de alimentos. El dolor
continua de forma ocasional
hasta el dia de su ingreso,
momento en el que se vuelve
incapacitante. Asi mismo se
agrega ictericia de dos dias de
evolucién por lo que acude al
hospital. A la exploracién fisica
a destacar lo siguiente SV de
TA: 130/70mmhg FC: 88lpm
FR: 19rpm Temp: 36C Peso:
71kg Talla: 1.61m. Con un
tinte ictérico franco de ambas
conjuntivas. estable hemodina-
micamente, abdomen globoso a
expensas de paniculo adiposo,
doloroso a la palpacién media
y profunda, no hay datos de
irritacion peritoneal, peristalsis
en todos los cuadrantes. No
se palpan organomegalias.
No hay soplo abdominal. No
estigmas de hipertension por-
tal. Se decide su ingreso se
toman los siguientes estudios
para-clinicos: Hb: 14.8gr/dl,
Plaquetas: 242 x 103/l, Leuco-
citos: 5.4 x 103/l, BT: 5.32mg/
dl, BD: 4.2mg/dl, BI: 1.12mg/dI,
Albumina: 3.2gr/dl, Globulinas:
2.3gr/dl, AST: 1574/UL, ALT:
2014/UL, FA: 382U/L, Hierro:
200g/dl, INR: 1.5. US de Ab-
domen sin dilatacién de vias
biliares, se reporta como nor-
mal. Se continua con abordaje
diagnostico, se solicita sero-
logia viral para hepatitis viral:
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IgM de Hep A: Neg, Anti-HBc
e IgM vs Hep B: Nega, HBsAg:
Neg, Ig Anti-VHC: Negativo.
Se ordena RMN de abdomen
T2 ponderacién y en fase, asi
como T1 con supresién grasa,
se aprecia una hipointensidad
generalizada de higado y bazo.
Se solicita a continuacién perfil
de hierro con Ferritina: 7000
g/L, Transferrina: 284 mg/dl, %
de Sat de Transferrina: 117%.
Se ordena prueba genética para
mutaciones de hemocroma-
tosis, la cual se reporta como
positiva heterozigosidad para
H63D. Asi mismo se reportan
ANAs: 1:640 Moteado/Fino y
Anti-Musculo Liso: 22U/L. Se
establece diagndstico de he-
patitis autoinmune/sindrome
colestdsico o sindrome de over-
lap y hemocromatosis.

Palabras clave: hemocroma-
tosis, sindrome de overlap,
hepatitis autoinmune, gastroen-
terologia, reumatologfa, hierro.

0068 Paniculitis mesentérica
en masculino de 25 aiios: re-
porte de caso

Joya Jorge Armando1, Navarrete
Claudia Alinel, Bosques Fran-
cisco Javier2, Sanchez Maria
Teresa3

1.Residente de ler afio de Me-
dicina Interna del Programa
Multicéntrico ITESM-SSNL;
2.Profesor del Programa de Me-
dicina Interna, Jefe de Division
de Medicina Interna del Sistema
Tecsalud.; 3.Profesora del Progra-
ma de Medicina Interna, Escuela
de Medicina y Ciencias de la
Salud, Tecnolégico de Monterrey
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Introduccién. La paniculitis
mesentérica (PM) es una enfer-
medad inflamatoria fibrosante
rara, benigna y crénica que
afecta el tejido adiposo del
mesenterio de intestino del-
gado y colon con una media
de presentacion a los 60 anos
(Hussein, 2014). Se asocia
en un 38% a una malignidad
subyacente (Halligan, 2016).
Objetivo. Dar a conocer a la
PM como un diagnéstico dife-
rencial de descarte en grupos
de edad cada vez mas jévenes.
Presentacion de caso. Masculi-
no de 25 afos sin antecedentes
de importancia con dolor epi-
gastrico severo y acompanado
de fiebre. Unicamente con
elevacion de PCR, sin focos
infecciosos ni alteracién de me-
canica gastrointestinal. TAC de
abdomen: Zonas con aumento
en la densidad de la grasa me-
sentérica y pequefias imagenes
nodulares de aspecto sélido
en la raiz del mesenterio. Se
tomé biopsia por laparoscopia
reportando proceso inflamato-
rio agudo y crénico severo de
la grasa con necrosis y vascu-
litis; CD20 +, CD5+, 1gG4 -,
amiloide -, 1gG +. Marcadores
tumorales y pruebas infeccio-
sas negativos. Se Sospechd en
asociacién autoinmune y se
solicitaron anticuerpos (ANAs,
C-ANCAS, P-ANCAS) que fue-
ron negativos. Se decidié su
tratamiento con combinacion
de corticosteroides y azatio-
prina con resolucién completa
del cuadro. Conclusiones. Es
necesario documentar apro-

piadamente la respuesta a
tratamiento y evolucion a largo
plazo de los pacientes con PM
por la asociacién demostrada a
procesos malignos.

Palabras clave: paniculitis me-
sentérica, dolor abdominal.

0087 Pancreatitis aguda secun-
daria a crisis hipercalcémica
como primera manifestacion
de hiperparatiroidismo prima-
rio: reporte de un caso
Gonzalez Adriana, Figuero Ga-
briel, Carrera Fernando, Nafiez
Homero

Departamento de Medicina In-
terna del Hospital Universitario
Dr. José Eleuterio Gonzdlez,
Universidad Autbnoma de Nue-
vo Ledn

Introduccion. La crisis hiper-
calcémica es una emergencia
endocrinolégica inusual; el
hiperparatiroidismo y la ma-
lignidad avanzada son las dos
principales causas. Objetivo.
Describir un caso de crisis
hipercalcémica como presenta-
cién infrecuente de pancreatitis
aguda y primera manifestacion
de hiperparatiroidismo prima-
rio. Exposicion de caso. Mujer
de 55 afos, antecedentes de
inmovilizacion 2 meses previos
por fractura. Acude por 4 dias
con dolor en epigastrio, acom-
pafiado de nausea y vomito.
Con cifras de presion arterial
de 150/90 mmHg, deshidrata-
cién, dolor a la palpacién en
epigastrio. El electrocardio-
grama revela prolongacién del
segmento QRSy acortamiento

del intervalo QTc. Los labora-
torios muestran: Hb 4.6 g/dI,
creatinina 1.4 mg/dl, fosfatasa
alcalina131Ul/I, lipasa sérica
1010 UI/I, célcio 17.4 mg/dl,
fosforo 2.9 mg/dl, examen de
orina: cristales de oxalato de
calcio. Se hace diagnéstico
de pancreatitis por hipercal-
cemia, es iniciado tratamiento
de soporte con hidratacién y
analgesia IV. En la evaluacién
posterior, el US de abdomen
sin anormalidad, niveles de
PTH: 856 pg/ml, ultrasonido de
tiroides revela una masa solida
encapsulada en el I6bulo infe-
rior derecho, la gammagrafia
Sestamibi-Tc-99m muestra una
imagen compatible con adeno-
ma paratiroideo. La paciente
evoluciona positivamente, los
niveles de calcio disminuyeron
con hidratacién y una dosis
de acido zolendrénico, tolerd
la via oral a las 48 horas. Una
vez resuelta la pancreatitis y la
crisis hipercalcemica, se realiza
paratiroidectomia radioguia-
da minimamente invasiva. El
reporte histopatolégico demos-
tr6 adenoma paratiroideo. Es
dada alta asintomatica y con
seguimiento ambulatorio. Con-
clusiones. Como se describio
en nuestro caso, la inmoviliza-
cion; asi como la tirotoxicosis
y sarcoidosis, en pacientes con
hiperparatiroidismo primaria
suelen resultar en crisis hiper-
calcémica. Niveles de calcio
sérico >14 mg/dI se relacionan
a rapido deterioro neuroldgi-
co, cardiaco, gastrointestinal
y renal. Los objetivos de su
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tratamiento son: disminuir los
niveles de calcio, corregir la
deshidratacion y terapia dirigi-
da a la causa, en la mayoria de
los pacientes la treparia curativa
requiere de paratiroidectomia.
Esto asegura excelentes resulta-
dos a corto y largo plazo.
Palabras clave: crisis hipercal-
cémica, hiperparatiroidismo
primario, pancreatitis aguda,
emergencia endocrinoldgica,
hipercalcemia, adenoma para-
tiroideo.

0107 Prevalencia de trastornos
motores esofagicos en pacien-
tes con disfagia no obstructiva
Wah Martin, Torres Gustavo,
Marroquin Miguel, Pérez Luis
Alberto

HU-UANL

Introduccion. La disfagia es la
sensacion de dificultad al paso
de sélidos o liquidos, puede
ser oro faringea o esofagica.
La disfagia esofagica se puede
dividir en causas mecdnicas
(obstructiva) o en trastornos
motores (no obstructiva). La cla-
sificacion de Chicago 3.0 es la
clasificacion mas reciente para
los trastornos motores del es6-
fago y los ordena segtn valores
numéricos dados por la mano-
metria. La correlacién entre la
sintomatologia de los pacientes
con disfagia no obstructiva y los
hallazgos en la manometria e
impedanciometria no se ha estu-
diado previamente. Este estudio
pretende realizar un estudio
descriptivo sobre la consulta de
disfagia. Objetivo. Conocer la

prevalencia de trastornos mo-
tores en pacientes con disfagia
no obstructiva, estudiados por
medio de manometria de alta re-
solucién, en nuestra poblacién.
Definir los trastornos motores
mds comunes en pacientes
con disfagia no obstructiva en
nuestra poblacién. Material y
métodos. Se realizard un estudio
descriptivo, retrospectivo, en el
cual se incluiran pacientes con
disfagia no obstructiva a los que
se les realiz6 una manometria
esofagica de alta resolucion
con impedancia desde enero de
2012 a diciembre de 2016. La
informacién sera recogida del
expediente de los pacientes; tan-
to el resultado de la manometria
y sintomas asociados ademds
de la disfagia, edad y género.La
manometrias esofagicas fueron
realizadas con un equipo de
manometria de alta resolucién
con impedancia, con el sistema
ManoScan 360 (Medtronic,Inc.)
de 36 sensores, cada sensor
se encuentra espaciado 1 cm.
Reportados de acuerdo a la
Clasificacion de Chicago 3.0.
La estadistica descriptiva para
las variables continuas y ordi-
nales se presentaran en forma
de media y desviacion estandar
con distribuciéon normal. El
analisis estadistico se asume
que representa 5% de signifi-
cancia estadistica. Resultados.
La poblacién que se estudio
fueron en total 317 pacientes
de los cuales son predominan-
temente del género femenino
(69.2%) con edad media de 49
+13 afos de edad. Todos los
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pacientes acudieron por disfa-
gia no obstructiva y la mayoria
de los pacientes presentaron
sintomas concomitantes como
regurgitacion 76%, pirosis 65%,
nausea o vomito 51%, disfonia
46%, dolor 57%, tos 45% y
odinofagia 42%. En este estudio
el 8% de los pacientes presen-
taba asma. Los diagnosticos
eran estudio normal 31.9%,
hernia hiatal 23.7%, acalasia
tipo 1 0.95%, tipo Il 13.9%,
tipo Il 0.63%, hipotonia del
esfinter esofagico inferior 6.3%,
obstruccion esofagica 5.0%,
peristalisis ineficaz 9.1%, es6-
fago hiperténico 4.1%, eséfago
hipercontractil 0.63%, espasmo
esofagico distal 0.63%, trastor-
no motor inespecifico 1.2%,
datos compatibles con esclero-
dermia 1.89%. Conclusiones.
La disfagia no obstructiva es un
trastorno comdn en la consulta
. La poblacién presenta preva-
lencia de distintos trastornos
de la motilidad pero cerca de
un tercio de los estudios se en-
cuentran dentro de parametros
normales y el trastorno mds
comun fue acalasia tipo Il.
Palabras clave: disfagia no obs-
tructiva, manometria.

0140 El descontrol glucémico
incrementa el riesgo de de-
sarrollar peritonitis bacteria-
na espontanea en pacientes
cirréticos

Navarro Alicia Elizabeth, Servin
Alfredo Israel, Higuera Fatima,
Cruz Antonio, Pérez José LuisT,
Lépez Viridiana

Hospital General de México
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Antecedentes. La diabetes es
actualmente una pandemia. La
cirrosis es una causa importante
de muerte en pacientes con
DM2, con 12.5% de muertes
relacionadas. Actualmente la
DM 2 es la causa mds comdn de
cirrosis de origen criptogénico.
El manejo de DM con cirrosis
es complicado, debido a al-
teraciones en el metabolismo
de medicamentos, riesgo de
hepatotoxicidad, malnutricién,
enfermedad avanzada, riesgo
alto de hipoglicemia, mala ad-
herencia al tratamiento.Pocos
estudios hablan de objetivos
glucémicos en pacientes con
cirrosis y DM, menos del 30%
logran tener control con He-
moglobina glucosilada (HbATc)
< 7%. En enfermedades cro-
nicas avanzadas, la American
Diabetes Association (ADA) y
la European Association for the
Study of Diabetes (EASD) con-
sideran un éptimo control con
HbATc entre 7 y 8%. Cuando
DM2 y cirrosis son simultaneas,
hay mayores complicaciones
siendo las infecciones bac-
terianas una de las mayores
causas de morbimortalidad,
presentandose hasta en 35%. La
mas frecuente es la Peritonitis
Bacteriana Espontdnea (PBE),
el diagndstico se realiza con
el conteo de células blancas
en ascitis > 250 cel/mm3 y >
50% de polimorfonucleares, el
cultivo del mismo es primordial.
Objetivo. Investigar relacién
entre descontrol glucémico y
riesgo de desarrollo de PBE en
pacientes cirréticos que pade-

cen DM2. Material y métodos:
Se realizé estudio observacio-
nal, analitico, retrospectivo,
en pacientes cirréticos con
DM2, en el Hospital General
de México, de Enero de 2010 a
Enero de 2016. Se compararon
grupos a través de prueba t de
Student,U de Mann Withney,
prueba de X2 o prueba exacta
de Fisher. Se estimaron curvas
de Kaplan- Meier y prueba de
log-rank, Hazard ratio (HR) y
sus intervalos de confianza,
usando prueba de regresién de
Cox. Resultados. De 372 diabé-
ticos cirréticos, fueron hombres
51.6% y mujeres 48.4%. Las
causas de cirrosis fueron: alco-
hol 41.9%, hepatitis C 19.6%,
esteatohepatitis no alcohdlica
28.5%, criptogénica 9.9%.
Los diabéticos cirréticos con
PBE tuvieron cifras de glucosa
en ayuno mayores: 215 mg/dL
vs. 121mg/dL; P < 0.0001. Las
cifras de HbA1c fueron mayores
en los que si desarrollaron PBE
vs. los que no la desarrollaron:
8.3% vs. 6.4%, P<0.0001. En el
andlisis univariado, se identifi-
caron a la presencia de ascitis,
las cifras de HbA1c>8%, vy la
descompensacion de la cirrosis
(Child B/C) como factores de
riesgo asociados al desarrollo
de PBE, (P<0.0001). En el ana-
lisis multivariado, descontrol
glucémico, (HbATc > 8%) se
asoci6 a riesgo de desarrollar
PBE en el cirrético con diabetes
(HR=2.3; IC al 95% 1.3-3.9;
P=0.003). Conclusiones. El
descontrol glucémico en el dia-
bético con cirrosis es un factor

de riesgo a desarrollar PBE. En
apego a las recomendaciones
de la ADA y la EASD, se debe
mantener un control “menos
intensivo”, con HbA1c entre
7% y 8% ya que el riesgo de
desarrollar PBE se relaciona
con cifras superiores a este
punto de corte en el paciente
Con Cirrosis.

Palabras clave: diabetes melli-
tus, cirrosis hepatica, descontrol
glucémico, peritonitis bacteria-
na espontanea, hemoglobina
glucosilada.

0144 Diarrea crdonica como
primera manifestacion de lupus
eritematoso sistémico: reporte
de un caso

Solis Fabio, Aquino Alejandra
Lucia, Reyes Jorge Eduardo, Mu-
Aoz Juan Diego, Camacho Laura
Haydeé, Rodriguez José Luis
Hospital General de México Dr.
Eduardo Liceaga

Introduccioén. La diarrea cro-
nica se define como aquella
diarrea que persiste mas alla
de 4 semanas. La prevalencia
seglin la OMS es de aproxima-
damente 10%. Sin embargo, a
pesar de su relativa frecuencia
representa un reto diagndstico
debido a que el diagndstico
diferencia abarca mds de cien
padecimientos distintos. Obje-
tivo. Revisar mediante un caso
clinico el abordaje de la diarrea
crénica y demostrar como pue-
de comportarse como primera
manifestaciéon de entidades
poco frecuentes. Exposicion
del caso. Paciente femenino
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de 24 afos quien inicia su
padecimiento al durante el 5°
mes del embarazo con nausea
y vémito en cuatro a cinco
ocasiones al dia ademas de
evacuaciones liquidas sin moco
o sangre en 5 a 6 ocasiones por
dia, no acompanadas de otra
sintomatologia, las cuales trata
Gnicamente con metocloprami-
da, sin mejoria de los sintomas.
Durante este periodo de tiempo
presenta infecciones de vias
urinarias de repeticion tratadas
con multiples antibiéticos.
Presenta ruptura prematura de
membranas al 8° mes llevando
a termino su embarazo por par-
to. Para entonces refiere perida
de peso de 12 kg. Dos meses
después acude a nuestro hospi-
tal por choque hipovolémico. A
su ingreso en medicina interna
se encuentra con dolor abdo-
minal tipo célico de intensidad
variable en el transcurso del dia
siendo de hasta 8/10, sin irri-
tacion peritoneal. Se cataloga
como diarrea acuosa, la cual
se cuantifica aproximadamen-
te en 1000 a 2000ml por dia,
sin remitir ante el ayuno. Por
lo que se exploran causas de
diarrea secretora. Se descartan
trastornos tiroideos, infecciones
bacterianas o parasitarias y ano-
malias estructurales mediante
colonoscopia y endoscopia.
Posteriormente desarrolla asci-
tis y derrame pleural, los cuales
compatibles con serositis sin
datos de infeccion. Se encuen-
tra hematuria y proteinuria
subnefrotica en EGO, asi como
sedimento activo. Se encuen-

tran ANAs, Anti-DNA y Anti-Sm
positivos. Se realiza biopsia
renal donde se encuentra glo-
merulonefritis lupica 1l1+V. Se
inicia manejo con esteriodes
con pobre respuesta. Mediante
tomografia computarizada se
encuentran engrosamiento de
pared y congestién vascular,
por lo que se realiza angiografia
en la que se encuentra vascu-
litis de mediano y pequeno
calibre. Al haberse descartado
otras causas, se identifica como
causa del cuadro clinico de la
paciente. Conclusiones. Las
manifestaciones gastrointesti-
nales del lupus varian desde
las ulceras orales (4-52%) hasta
la enteritis lGpica (0.2%) sin
embargo, encontrar diarrea
crénica como primera manifes-
tacion es poco frecuente. En el
2013 se reportaron 7 casos en
los cuales la diarrea se presentd
en el 32% de ellos. El diagnos-
tico se realiza mediante los
hallazgos clinicos, de imagen y
laboratorio, al haber descartado
otras causas de diarrea crénica,
ascitis y dolor abdominal. El
tratamiento se realiza con este-
roides y la mejoria se presenta
entre 2 a 8 semanas. Algunos
autores proponen el uso de ritu-
ximab para multiples recaidas.
Palabras clave: diarrea cronica,
lupus, vasculitis.

0158 Uso de octreotide en hi-
drotorax hepatico refractario.
Reporte de caso.

Herndndez Adridn, Sdnchez
Eduardo, Martinez Manuel,
Hintze Juan Carlos, Gonzaga
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Teresa Ivonne, Martinez Geor-
gina, Servin Daniel, Rodriguez
Maria Laura Georgina, Paz Alan
Hospital Central Norte Petré-
leos Mexicanos

Introduccién. El hidrotérax
hepatico se define como un
derrame pleural (> 500 ml)
en pacientes con cirrosis, sin
enfermedades cardiopulmo-
nares coexistentes. Siendo una
complicacién relativamente in-
frecuente con una prevalencia
estimada del 5-10%. Se produ-
ce por la existencia de defectos
diafragmaticos que consisten en
pequefos agujeros, usualmente
1.1 g/dl. Objetivo. Determinar
la eficacia en el empleo precoz
de octreétide como manejo del
hidrotérax hepatico refractario
y el manejo de sus complica-
ciones. Caso clinico. Mujer
de 56 afos portadora diabetes
mellitus 2, hipertensién arterial
sistémica, enfermedad renal
crénica estadio 5 sin terapia
sustitutiva y cirrosis hepatica
Child B secundaria a esteatohe-
patitis. Es ingresada por fractura
de cadera derecha realizandose
artroplastia, complicada con
neumonia intrahospitalalaria
y requiriendo ventilacion me-
canica. Se evidencia derrame
pleural masivo colocandose
sonda endopleural para dre-
naje gastando de 2000 a 2400
mililitros/24 horas durante 14
dias, citoquimico caracteristico
de trasudado. Se manej6 con
terapia de restriccion de sodio e
infusion de diurético de asa, sin
respuesta por 7 dias, se decide
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iniciar tratamiento a base de
octredtide en infusioén a 25 mcg/
hora el primer dia incremen-
tandose hasta alcanzar dosis
de respuesta a 100 mcg/hora y
drenaje de 500 mililitros/dia el
tercer dia, finalmente al 4° dia
se decide retiro de la sonda por
gasto de 200ml/dia, continuan-
do tratamiento via subcutanea a
razén de 100 mcg cada 8 horas
durante 5 dias. Se tomaron con-
troles radiograficos iniciales, a
la mitad del tratamiento y al
término del mismo, con reso-
lucién completa del hidrotérax
hepatico. Sin presentarse fistula
cutdnea o nuevo hidrotérax,
como complicacién del mis-
mo. Conclusion. El tratamiento
inicial se basa en la restriccién
de sodio y el uso de diuréticos.
El uso de octredtide es una
herramienta dado su efecto
en la reduccién del volumen
de drenaje en relacion con la
dosis. En los casos refractarios
que requieren toracocentesis
frecuente y pleurodesis para
el tratamiento del hidrotérax
hepético que no es exitosa.
Siendo el trasplante hepatico el
tratamiento definitivo.
Palabras clave: octreotide, hi-
drotorax, hidrotorax refractario,
hidrotorax hepatico, insuficien-
cia hepatica, derrame pleural.

0184 Abordaje diagnéstico y
terapéutico de adenocarcino-
ma esofagico estadio Il con
presentacion inicial atipica:
reporte de caso

Garcia Mario Ramon, Gonzaga
Teresa Ivonne, Reyes Isaac,

Lépez Rogelio, Cedillo Alejan-
dro Eliu, Garcia Laura Anabhi,
Gémez Sandra Aidee, Medina
Julieta

Hospital Central Norte Petr6-
leos Mexicanos

Introduccion. El cancer de es6-
fago corresponde a la 8°causa
de cancer mundial de acuerdo
a los perfiles oncolégicos publi-
cados por la OMS en el 2014.
En México, series recientes
lo colocan entre el quinto y
sexto lugar de frecuencia. El
adenocarcinoma esofdgico
tiene una incidencia anual de
1,3/100.000 personas. Siendo
el principal factor de riesgo el
reflujo gastroesofagico. Ob-
jetivo. Describir el abordaje
diagnéstico y terapéutico de un
paciente con manifestaciones
iniciales extraesofagicas y pos-
teriormente disfagia esofdgica
en el contexto de un adenocar-
cinoma esofagico. Descpricion
del caso. Masculino de 74 afos
de edad con antecedente de
exposicién a neumotdxicos
(trabajo en refineria), taba-
quismo positivo con un indice
tabaquico de 11, etilismo po-
sitivo y un tatuaje en tdrax
anterior. Enfermedades crénico
degenerativas: enfermedad
pulmonar obstructiva crénica
sin seguimiento desde 2005.
Acude a urgencias por dolor
en térax anterior: punzante,
intensidad 7/10, intermitente de
3 dias de evolucién, modificado
con cambios de posicién y tos
productiva con esputo verdoso,
abundante; acompafado de

escalofrios. Estudios de labo-
ratorio y gabinete: leucocitosis
a expensas de neutrofilia, tele
de térax con aumento de la
trama vascular. Se inicia trata-
miento antibiético ambulatorio.
Sin embargo, continua con
persistencia de la sintomato-
logia acompafiado de fiebre
de 39 °C, y pérdida de 3 kg de
peso. Por lo que se hospitaliza;
tiempo en el que inicia con
disfagia a sélidos. Estudios de
laboratorio y gabinete: hemo-
cultivos, hepatitis B, C, VIH y
BAAR seriado negativos. SEGD
con estenosis en tercio medio.
Tomografia simple y contrasta-
da de térax y abdomen: lesién
esofagica con niveles y gas
en su interior acompanado
de adenopatias. Endoscopia:
Estenosis irregular, tejido con
aspecto de infiltracion eleva-
do, edematoso, y friable al
roce del endoscopio (toma de
biopsias). Luz esofagica no
es franqueable. Reporte de
biopsia: adenocarcinoma con
infiltracién a adventicia (Estadio
[l debido al grado avanzado
de la enfermedad se decide
colocacién de endoprotesis
auto expandible parcialmente
cubierta de 8 cm de longitud.
Conclusion. La disfagia esofagi-
ca (87-97%) y pérdida de peso
(96-100%) son las principales
manifestaciones clinicas de
caracteristicas cronicas; las
manifestaciones extraesofagicas
(tos, ronquera, esputo) ocurren
con menor frecuencia, aunque
generalmente pueden reflejar la
presencia de la enfermedad ex-
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tendida o irresecable. A pesar de
los avances significativos que se
han realizado en el tratamiento
del cancer esofagico, la super-
vivencia global a cinco afos es
pobre. En los pacientes candi-
datos a reseccion quirdrgica, el
indice de supervivencia a cinco
afnos en el grupo de pacientes
operados no es mayor del 30 a
35%. Es por ello la importancia
de conocer las manifestaciones
poco comunes que en pacientes
mayores se vuelven discreta-
mente mas frecuentes.

Palabras clave: cancer de
es6fago, manifestaciones
extraesofdgicas, estadio Ill, ad-
venticia, endoprétesis.

0192 Estado de maduracion de
monocitos de sangre periférica
en pacientes con sindrome de
intestino irritable (SII)
Schmulson Max1, Sanson Lizeth
Sonia2, Gorostieta Elisa 2, Cha-
rua Luis3

1.Laboratorio de Higado Pan-
creas y Motilidad; 2.Facultad
de Medicina UNAM; 3.Hospital
General de México Dr. Eduardo
Liceaga

Introduccion. El SII se ha re-
lacionado con inflamacién de
bajo grado en la mucosa col6-
nica, alteracién en la funcion de
barrera del epitelio intestinal y
aumento de la permeabilidad.
Previamente hemos reportado
que la maduracién de mono-
citos/macréfagos en cultivo se
encuentra alterada. (Gastroen-
terology. 2014;146:5537). Sin
embargo se desconoce si los

monocitos de la periferia con
direccionamiento intestinal de
la periferia presentan un perfil
de diferenciacién alterado. Los
monocitos se pueden diferen-
ciar a M1 con propiedades
pro-inflamatorias y M2 con
propiedades anti-inflamatorias..
Métodos y Materiales. Se re-
clutaron 23 controles (C) y 17
pacientes con SlI-Roma Ill de la
Consulta Externa de Coloproc-
tologia del Hospital General de
México. Criterios de exclusion:
infecciones recientes, enferme-
dades cronico-degenerativas
y autoinmunes. Se colectaron
10 ml de sangre periférica de
cada sujeto y se seleccionaron
los monocitos CD14+ 047+
CCR5+ (Panmarcador de mo-
nocitos; Direccionamiento
intestinal; Residencia Intesti-
nal) para determinar el perfil
inflamatorio M1 vs M2, M1:
CD11c+, M2: CD206+; CX-
3CRT1 (Receptor de fractalquina,
y marcador de maduracién),
utilizando anticuerpos mo-
noclonales y citometria de
flujo. Analisis Estadistico: Se
prosiguié a un andlisis tanto
los nimeros absolutos y por-
centajes de células positivas,
como la intensidad media de
fluorescencia para cada molé-
cula estudiada. Se realiz6 un
analisis estadistico por Prism
Graph versién 6.0 para t de
Student, chi cuadrada, p<0.05.
Resultados. Los grupos fueron
similares en cuando edad (SlI:
42+12 vs. C: 40+13) e IMC (SlI:
24+4 vs. C: 26+2), sin embar-
go en SII mayor frecuencia de
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mujeres (82 vs 39%, p=0.006).
Adicionalmente los subtipos de
SlI se distribuyeron en SII-D (n):
5, SII-E: 3, SII-M: 4 y SII-NC: 5.
En SlI, los monocitos con direc-
cionamiento intestinal (a4p7+
CCR5+) presentaron mayor
expresion de CD11c+ (IMF,
mediana: 41152 vs. 32482,
p=0.03) y menor porcentaje de
células CD11c- CD206+ (%:
0.06 vs. 1.10, p=0.03) que los
controles. No hubo diferencias
en CX3CR1. Conclusiones.
Nuestros datos sugieren que
en condiciones basales, los
pacientes con SII presentan mo-
nocitos con direccionamiento y
residencia intestinal con datos
caracteristicos de un estado
proinflamatorio, lo cual puede
explicar al menos en parte la
inflamacién de bajo grado que
se ha descrito en este trastorno.
Las diferencias en monocitos
intermedios sugiere una ma-
duracion alterada en fases mas
avanzadas. Estos datos sugieren
ademas la presencia de una
alteracién en la activacién in-
mune en Sll y apoya nuestros
hallazgos previos en monocitos
macrofagos de sangre periférica
en cultivos con LPS.

Palabras clave: sindrome de
intestino irritable, monocitos,
inflamacién.

0211 Leucemia promielocitica
aguda en un paciente con co-
litis ulcerativa crénica

Sanson Lizeth Sonia, Hernan-
dez Adrian, Sanchez Eduardo,
Hintze Juan Carlos, Martinez
Georgina
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Servicio de Medicina Interna,
Hospital Central Norte, Pemex

Introduccion. La colitis ulce-
rativa crénica, es un trastorno
inflamatorio sistémico asocia-
dos con afecciones intestinales y
sistémicas. Las manifestaciones
hematolégicas mas comunes
de esta enfermedad incluyen:
anemia, y leucocitosis. El ha-
llazgo de anemiay leucocitosis
sugiere una mayor probabilidad
de proliferacion anormal leu-
cocitaria. Numerosos estudios
relacionan la colitis ulcerosa
crénica con neoplasias hema-
tologicas en especial leucemia
mieloide aguda (LMA). Objeti-
vo. Sefalar la relacién entre la
colitis ulcerativa crénica y la
leucemia mieloide aguda. Caso
clinico. Paciente femenino de
73 anos de edad, DM2, HAS e
hipotiroidismo en control, ane-
mia cronica,colitis ulcerativa
crénica (CUCI) izquierda diag-
nosticada en diciembre de 2016
por endoscopia y confirmacion
anatomopatolgica, enfermedad
actualmente no activa en trata-
miento con mesalazina Inicia
su padecimiento actual 7 dias
previos a su ingreso con ataque
al estado general, refiere fiebre
nocturna no cuantificada en
dos ocasiones, por lo que acu-
de al servicio de urgencias de
esta unidad. A la exploracién
fisica paciente endomorfica,
consciente, orientada, palidez
de tegumentos, cardiopulmonar
sin compromiso, abdomen se
denota esplenomegalia de apro-
ximadamente dos traveses de

dedo por debajo de borde costal
resto sin alteraciones, extremi-
dades integras con adecuado
llenado capilar sin edema. En
paraclinicos se observa leuco-
citosis en cifras leucemoides
(151 000 leucocitos) con bicito-
penia (trombocitopenia 24 000
y anemia 8.5) por sospecha de
neoplasia hematologica se rea-
liza aspirado de medula 6sea en
el que se observa celularidad au-
mentada, disminuicion en serie
megacariocitica con infiltracion
masiva de blastos con morfolo-
gia mieloide y promieloblastos,
concluyendo se trata de una LMA
variedad M3. En los siguientes
dias mientras se encuentra hos-
pitalizada en protocolo para
inicio de quimioterapia la pa-
ciente inicia abruptamente con
datos de dificultad respiratoria
y desaturacion probablemente
secundario a leucostasis pul-
monar por lo que se decide
intubacioén orotraqueal; minutos
después abruptamente presenta
taquicardia ventricular sin pulso
evolucionando a asistolia sin
revertir a maniobras de resuci-
tacion. Conclusiones. La LMA
se ha relacionado con CUCl en
numerosos estudios, por lo cual
es de gran importancia la sos-
pecha diagnéstica y vigilancia
estrecha de aquellos pacientes
con CUCI y con alteraciones
hematolégicas de lineas celu-
lares aisladas persistentes, con
fin de realizar un diagndstico y
tratamiento oportuno.

Palabras clave: colitis ulcerati-
va cronica, leucemia mieloide
aguda.

0246 Hematoma hepatico
abscedado con fistula hepa-
toduodenal, como causa de
hemorragia digestiva alta, en
resolucion por embolizacion
de arteria hepdtica y drenaje
percutaneo hepatico: reporte
de caso

Sosa Jessica Guadalupe, Alar-
con Pedro, Moreno Stephanie
Zenaida, Cruz Antonio, Rosales
Victor Hugo, Bonilla Alejandro
Hospital General de México Dr.
Eduardo Liceaga

Introduccion. El hematoma
hepatico abscedado con fis-
tula al tracto gastrointestinal
es infrecuente, pocos casos
se informan en la literatura, el
hematoma hepatico con fistula
duodenal es un caso excep-
cional de hemorragia de tubo
digestivo alto. Exposicion del
caso. Masculino de 20 afios,
con antecedente en Abril de
2017 de lesién por proyéctil
de arma de fuego con afeccién
hepética y gastrica, ameritando
laparotomia exploradora. Inicia
padecimiento en Julio de 2017
caracterizado por hematemesis
y melena. A su ingreso con cho-
que hipovolémico secundario
a hemorragia de tubo digestivo
alto, se realiza angiografia
selectiva de tronco celiaco,
superselectiva de la arteria
hepatica, con trayecto vascular
anomalo secundario a probable
fistula, tincién compatible con
sangrado en rama de segmento
V yVl del I6bulo derecho, ame-
ritando embolizacién de arteria
hepatica, posteriormente se rea-
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liza endoscopia con hallazgo
de orificio de 8 por 8 mm de
diametro en bulbo duodenal
con drenaje de material puru-
lento, tomografia de abdomen
reportando coleccion hetero-
génea, en relacion a hematoma
en segmentos hepaticos V, VI y
VIl con volumen de 889cc, con
coleccién compleja de origen
hematico y proceso infeccio-
so sobre agregado, se realiza
drenaje percutdneo de absceso
hepatico, asi como antibiético-
terapia dirigida, evolucionando
con respuesta al tratamiento.
Conclusion. La fistula hepato-
duodenal es una complicacién
muy rara, por lo cual un alto
indice de sospecha es necesario
para su diagndstico.

Palabras clave: hematoma
hepético abscedado, fistula
hepatoduodenal, hemorragia
digestiva alta, embolizacién
arterial hepatica.

0249 Derrame pleural, derra-
me pericardico y adenopatias
reactivas, como complicacio-
nes toracicas en un absceso he-
patico amebiano: Presentacion
de caso

Alarcén Pedro, Sosa Jessica
Guadalupe, Moreno Stephanie
Zenaida, Cruz Antonio, Rosales
Victor Hugo

Hospital General de México

Introduccion. Las complica-
ciones toracicas de un absceso
hepatico amebiano se producen
en el 10% de los casos, el abs-
ceso amebiano complicado con
empiema, pericarditis y adeno-

patias reactivas son un hallazgo
excepcional. Exposicion del
caso. Hombre de 30 afios, con
antecedente de alcoholismo
crénico, inicia padecimiento
de 2 meses de evolucién con
tos productiva, fiebre y pérdida
ponderal de 17 kilogramos. A
la exploracion fisica, derrame
pleural derecho y atelectasia,
abdomen con hepatomegalia sin
hepatalgia. Radiografia de térax
con borramiento del dangulo
costodiafragmatico derecho, por
radiopacidad homogénea del
40%, VIH, HBsAg, anti-HCV vy
marcadores tumorales negativos.
Tomografia téracoabdominal
compatible con absceso hepa-
tico, en los segmentos VIl y VIII,
que por su gran volumen 1933
cc y localizacién, desplaza el
diafragma y parénquima pul-
monar de la cavidad tordcica
derecha, con ruptura de su
capsula condicionando derrame
pleural, pericardico, atelecta-
sias pasivas y consolidacion
pulmonar, con linfadenopatias
mediastinales reactivas. Se inicia
tratamiento con metronidazol
y drenaje percutaneo de 730
ml de liquido amarronado,
serologia con deteccién de
anticuerpos para Entamoeba
histolytica por hemaglutinacion
indirecta positiva, evolucio-
nando con mejoria clinica.
Conclusion: La localizacién de
la amebiasis pleuropulmonar es
una manifestacion terciaria, las
manifestaciones extraintestina-
les como empiema, pericarditis
y adenopatias reactivas son un
hallazgo infrecuente.
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Palabras clave: absceso hepati-
co amebiano, complicaciones
pulmonares, derrame pleural,
pericarditis.

0253 Hemosuccus pancreatico
como presentacion inicial de
adenocarcinoma poco diferen-
ciado de pancreas en paciente
con melena crénica

Absalon Erika Abigahyl, Marti-
nez Adridn

Hospital Universitario Dr. José
Eleuterio Gonzalez

Reportamos el caso de un mas-
culino de 63 anos de edad, con
antecedentes de tabaquismo 4
paquetes/afio y alcoholismo
social menor a 50 gramos a la
semana, ademas de Diabetes
Mellitus tipo 2 diagnosticado
hace 2 afios en tratamiento
con metformina 850 mg cada
12 horas y glibenclamida 5
mg cada 12 horas con mal
apego a tratamiento y con
complicaciones oftalmicas por
retinopatia diabética. Se pre-
senta al servicio de urgencias
por sindrome anémico de 3
meses de evolucién secunda-
rio a periodos intermitentes de
melena de aproximadamente
50 cc por episodio. Se ingresa
a Medicina Interna y se soli-
cita endo-colonoscopia en la
cual dnicamente se reportan
pliegues prepiléricos edema-
tosos sin un sitio evidente de
sangrado. Se solicita enteroTC
y se reporta masa pancredtica
dependiente del tercio distal
del pancreas heterogénea de
aproximadamente 3.5 x 3.4 cm
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con bordes mal definidos. Se
comenta con gastroenterologia
y se realiza Ultrasonido endos-
cépico con toma de biopsia, en
el cual se reporta tumoracion
en cola de pancreas, de 28.3
X 34 mm, hipoecoica, hetero-
genea, con una imagen en un
borde hiperecoica sin sombra
acustica correspondiente a
vaso sanguineo, ademas de
infiltracién tumoral a vasos
esplénicos, que se extiende
hasta el inicio de la arteria
esplénica a nivel del tronco
celiaco. La biopsia reporta
adenocarcinoma pancreético
poco diferenciado y hemosuc-
cus pancredatico como etiologia
de sangrado. Se mantiene en
vigilancia, sin sangrado y se
refiere al servicio de Oncolo-
gia medica y Radiooncologia.
El hemosuccus pancredtico es
una etiologia infrecuente de
sangrado de tubo digestivo,
encontrdndose Gnicamente
100 casos reportados en la li-
teratura. Este padecimiento se
caracteriza por sangrado a
través del conducto de Wirsung
y su exteriorizacion a través de
la ampolla de Vater, y la causa
mas frecuente suele ser por
ruptura de un pseudoaneurisma
o necrosis de la pared arte-
rial secundario a un episodio
de pancreatitis. Dentro de la
etiologia de esta entidad, las
tumoraciones pancredticas se
consideran extremadamente ra-
ras, encontrando menos de 10
reportes de caso en la literatura.
Palabras clave: hemosuccus
pancreatico, adenocarcinoma

pancredtico, melena, ultraso-
nido endoscépico.

0255 Falla hepatica aguda
como manifestacion de infec-
cion por virus de hepatitis A
Munoz Gabriela2, Moreno
Jesus2, Manrique Alejandrol,
Esquivel Victor Alejandro2, Ra-
mirez Andrés Jesus2

1.Instituto Mexicano del Seguro
Social HGZ 3; 2.Hospital Gene-
ral de Tampico

Paciente de sexo masculino con
22 afios de edad, cuyo Unico
antecedente es alcoholismo
social esporadico. Inicia el
25 de diciembre con astenia,
adinamia, anorexia, nausea,
vomito, sindrome febril, eva-
cuaciones disminuidas en
consistencia por lo que acude
con facultativo quien prescribe
fosfomicina y metoclopramida
sin mejoria acudiendo a hos-
pital por empeoramiento de
cuadro con ictericia generali-
zada, desorientacion en sus 3
esferas mentales, sin datos de
asterixis, con edema (+) en ex-
tremidades, cardiopulmonar sin
compromiso, abdomen blando,
depresible, sin dolor ni datos
de irritacién peritoneal, con
hepatoesplenomegalia leve;
bioquimicamente con perfil
viral para hepatitis reactivo para
anticuerpo anti-Hepatitis A y
anticuerpo IgM anti-Hepatitis A
y negativos para Hepatitis By C,
elevacion de transaminasas con
TGO de 541 y TGP de 2597,
bilirrubinas totales de 8.9 con
directa de 7.7 e indirecta de

1.2, tiempos de coagulacion
con un INR de 3.29, TP de
37.7 y TTP de 50.1, albdmina
seria de 2.5, globulina de 3.8
y relacion de ambas de 0.66,
GGT de 230, amonio serico de
85, proteina C reactiva de 10.7,
fosfatasa alcalina de 138, pla-
quetas de 139 mil, elevacién de
azotados con lesién renal AKIN
1 con examen general de orina
con sedimento activo (fosfatos y
uratos amorfos) y contenido alto
de bilirrubinas, y perfil tiroideo
compatible con hipotiroidismo.
Con ultrasonido abdominal con
hepatoesplenomegalia leve,
datos de colecistitis crénica
alitiasica reactiva a patologia
subyacente de higado asi como
discreto liquido libre en ca-
vidad y tomografia de craneo
normal. Presento una evolucién
satisfactoria al tratamiento de
acuerdo a las gufas de mane-
jo, con disminuciéon del tinte
ictérico y desapariciéon de los
sintomas, las bilirrubinas totales
disminuyeron a 5.7, directa de
4.7 e indirecta de 1.0, TGO
de 159, TGP de 207, fosfatasa
alcalina de 178, INR de 1.03,
creatinina de 0.9, urea de 39,
Na de 146, K de 5.1 y Cl de
105, albimina serica de 4,
globulina de 5.0 y relacién
A/G de 0.80, sin alteraciones
en citometria hematica; cita-
donse a consulta externa para
su vigilancia posterior. El caso
clinico presentado resulta de
sumo interés ya que la infeccién
por hepatitis A generalmente
es autolimitada y en muchas
ocasiones asintomatica; la falla
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hepatica aguda que presento
nuestro paciente se encuentra
en menos del 1% de los casos
de infecciones por Hepatitis A
y muchas veces se encuentra
relacionado a una co-infeccién
por Hepatitis B o C, que no fue
el caso de nuestro paciente.
Gracias por su atencion.

Palabras clave: falla hepatica
aguda, hepatitis A, trombocito-
penia, encefalopatia hepatica,
hipotiroidismo, hepatitis viral.

0261 Enfermedad celiaca ati-
pica asociada a deficiencia
severa de cianocobalamina: se-
guimiento clinico, bioquimico,
endoscadpico e histopatolégico
a 6 meses (reporte de caso)
Ramirez Juan Carlos2, Vega
Edgardo Misael1, Mena Blanca
Aurora2, Zenteno Alba Gabrie-
la2, Sepulveda Jesus2
1.Universidad Auténoma del
Estado de México; 2.Hospital
Regional de Alta Especialidad
Ciudad Salud

Introduccion. La enfermedad
celiaca es un desorden sisté-
mico con base inmunolégica,
precipitado por la exposicién
al gluten, que afecta de mane-
ra inicial al intestino delgado
proximal. En México, la preva-
lencia reportada es cercana al
0.6%. La presentacién cldsica
incluye diarrea, pérdida de
peso, desnutricion, distension
y dolor abdominal; una pro-
porcion de casos cursan con
manifestaciones extraintestina-
les hematolédgicas, articulares,
cutdneas y musculoesquelé-

ticas. Objetivo. Reportar la
evolucién clinica, bioquimica,
endoscépica e histopatoldgica
a 6 meses de un caso de enfer-
medad celiaca atipica asociado
a anemia severa macrocitica.
Caso. Mujer de 44 aios que ini-
ci6 sintomas dos afos previos al
diagndstico con diarrea inter-
mitente y cansancio. Se agrego
pérdida de peso progresiva,
de 15 kg en el Gltimo afo. Se
detect6 una anemia progresiva
que fue protocolizada durante
un ano, sin lograrse establecer
un diagnéstico definitivo. Fue
enviada al HRAE Ciudad Sa-
lud a los dos anos del cuadro,
documentindose una anemia
severa con hemoglobina de
5.3g/dl y VCM 127fL (resto
normal). Se inicié estudio de
anemia macrocitica, repor-
tandose niveles de vitamina
B12 < 150 (resto de vitaminas
normales). Se protocolizé como
un sindrome malabsortivo, des-
cartandose anemia perniciosa y
otras causas de malabsorcion.
Se consideré a la enfermedad
celfaca como una posible causa
por el cuadro clinico previo. Los
ac. Anti transglutaminasa IgA
fueron positivos a titulos altos
(108.83 U/ml; normal de 0-3 U/
ml). Se indicé una endoscopia
alta que evidencié presencia
de atrofia focal de vellosidades
en bulbo y segunda porcion de
duodeno; el reporte histopato-
l6gico (RHP) fue compatible
con una enfermedad celiaca
grado B1, tipo llla, por cursar
con duodenitis crénica con
linfocitosis intraepitelial (25-30
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linfocitos por cada 100 entero-
citos). Se suspendi6 el gluten
en la dieta y se administré
cianocobalamina intramuscu-
lar por 3 meses. Se evalud el
caso de forma ambulatoria. A
los 3 meses recuperd 12 kg de
peso y resolvié por completo
la anemia macrocitica. Los
Ab. Anti transglutaminasa IgA
permanecieron positivos a los
3 y 6 meses. La endoscopia a
los 6 meses mostré atrofia de
vellosidades en duodeno; el
RHP mostré una persistencia
de la atrofia de vellosidades en
duodeno, pero con reduccion
significativa de la linfocitosis
intraepitelial (3-5 linfocitos por
cada 100 enterocitos). La disca-
pacidad autopercibida (medida
con el instrumento WHODAS-
1) disminuyd significativamente
alos 3y 6 meses. (55% y 10%,
respectivamente). Conclusion.
La enfermedad celiaca ati-
pica es un reto diagndstico
para el internista, sobre todo
cuando cursa con sintomas ex-
traintestinales predominantes.
Concluimos que en pacientes
con sindrome malabsortivo y
deficiencia de vitaminas, la
enfermedad celiaca debe con-
siderarse dentro del abordaje
diagndstico. Es esperado que,
una vez suspendido el gluten,
inicialmente haya mejoria cli-
nica (6 meses) y posteriormente
bioquimica e histopatolégica (1
y 2 anos)

Palabras clave: enfermedad
celiaca, anemia, deficiencia
de vitamina B12, duodenitis,
diarrea.
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0356 Fitobezoar como obstruc-
cion intestinal en el anciano: a
proposito de un caso

Santana Jessica

Hospital Angeles del Carmen

Introduccion. El bezoar gas-
trointestinal causa poco comtn
de obstruccién intestinal
(4.3%). Hay diferentes tipos
fitobezoares, tricobezoares y
lactobezoares y farmacobe-
zoares. Objetivo. Presentar
un caso de fitobezoar como
diagnostico diferencial en el
anciano de obstruccion de
intestino delgado y causa de
abdomen agudo. Material y mé-
todos. Paciente femenina de 91
afos de edad, ingresa a Urgen-
cias, por dolor abdominal de 5
dias de evolucion, en cuadrante
inferior derecho 9/10 distension
abdominal,nausea y vémito, en
5 ocasiones, anorexia, astenia
y adinamia. EF: TA 140/80,FC
80X’,FR22X’,Temp 36.7°C.
Abdémen: Globoso, doloroso
en 4 cuadrantes a la palpacion
superficial y profunda, obtu-
rador, psoas, Mcburney (-) no
visceromegalias, peristalsis de
lucha. Lab: Leucos 27,400,
Band 8%, Glucosa 115 mg/dI,
Urea 86 mg/dl, BUN 40,2 mg/
dl, Creatinina 2.40 mg/dl. TAC:
Obstruccion a nivel de ileon
distal y vélvula ileocecal. Re-
sultados. Se realiza laparotomia
exploradora con diseccion de
15 cm de ileon, con reconexion
termino terminal. Sin compli-
caciones, Patologia: masa de
8.9 x 6.4 cms de composicién
de mas del 60% de fibras de

origen vegetal compatible con
fitobezoar. Conclusiones. La
primer causa de obstruccion en
intestino delgado en el anciano
son adherencias en 50-70%,
defecto herniario en 15-30%.
Por lo cual presentamos este
caso por ser solo el 4.3% que
lo presenta.

Palabras clave: fitobezoar,
obstruccion intestinal, obstruc-
cion anciano, dolor abdominal
agudo, dolor abdominal en el
anciano, neoplasia intestino

delgado.

0379 Pancreatitis necrético-
hemorragica fulminante en
paciente sin factores aparentes
de riesgo. Una evolucién ines-
perada de etiologia no filiada
Gonzélez Jocelyn Raquel, Ri-
vera Cesar, Infante Héctor,
Martinez Sergio

Hospital de Especialidades de la
Ciudad de México Dr. Belisario
Dominguez

Introduccion. La pancreatitis
necrotico-hemorragica es una
complicacién poco frecuente
pero de mortalidad > 60%. Los
factores de riesgo para su desa-
rrollo son en general similares
a los de la pancreatitis no com-
plicada, sin embargo un buen
porcentaje se sigue etiquetando
como idiopética. Descripcion
del caso. Masculino de 39
afos, con Unico antecedente
de etilismo social (no mayor
a 50g). Ingresa por cuadro de
12 horas de evolucién, con
dolor abdominal intenso en
mesogastrio, con irradiacion

en hemicinturon izquierdo,
nadsea, emesis y fiebre. A la
exploracién fisica: taquicar-
dico, taquipneico, hipotenso,
con dificultad respiratoria, es-
tertores bilaterales diseminados,
$O2:60%. Abdomen con signo
de Cullen. Placa de térax con
infiltrados alveolares y derra-
me pleural derecho del 20% e
izquierdo del 60%.Tomografia
de abdomen que muestra pro-
ceso inflamatorio pancreatico
Balthazar E, necrosis del 90%,
hemoperitoneo de 2500cc.
Laboratorios: leucocitos 23.3
K/ul, neutrofilos 22, Hg 4.5g/
dl, plaquetas 20.00k/ul, Ca
corregido 5.2 mg/dl, glucosa
523 mg/dl, creatinina 6.7 mg/
dl, Urea 188 mg/dl, DHL 1290
UI/L, lipasa 1890 U/L, Amilasa
2520 U/L, Perfil de lipidos nor-
mal, gasometria con acidosis
metabdlica severa. Se descar-
t6 patologia biliar. Presentd
deterioro progresivo y escasa
respuesta a manejo médico
intensivo falleciendo en las
primeras 24 horas. Comentario:
Presentamos el caso de un cua-
dro clinico agresivo, que aun
hoy en dia presenta altas tasas
de mortalidad pese a tratamien-
to adecuado y agresivo.
Palabras clave: pancreatitis,
nectrotizante, hemorragica,
fulminante, idiopatica, ines-
perada.

0386 Presentacion inusual
de un absceso hepatico ame-
biano. “Enfermedad comin”
;estaran cambiando sus
manifestaciones?
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Gonzalez Alejandra, Ihiguez
Héctor, Corona Juan Carlos,
Medina Eloy

Hospital Angeles del Carmen

Introduccion. El absceso he-
patico amebiano solfa ser muy
prevalente. Ha disminuido
mucho su presentacion, pro-
bablemente por el tratamiento
indiscriminado. Objetivo. In-
formamos una manifestacion
inicial atipica. Proponiendo
que la tendencia a manifestarse
de forma inusual serd la regla
futura. Exposicion del caso.
Hombre de 25 ahos, activo,
sin antecedentes. Admitido con
fiebre, hematoquezia, anemia
severa (6g de Hb) y sindrome
toxiinfeccioso. Sin dolor ab-
dominal. La TAC reporté gran
imagen hipodensa hepatica.
La colonoscopia Pancolitis ul-
cerativa sangrante. La respuesta
inicial con metronidazol, an-
tibidticos y soporte térpida lo
que llevé a drenaje percuténeo,
obteniendo 400cc de pus acho-
colatada. Las biopsias colénicas
con cambios inflamatorios sec.
a infestacion por amibas. Los
ac anti-amebianos séricos muy
arriba de los limites normales
(329 Ul/mL). Post-puncion la
evolucion del paciente mejo-
r6, el STDB desapareci6 y se
egreso sin complicaciones una
semana después. Conclusiones.
Es un hecho conocido que la
prevalencia del AHA ha dis-
minuido. Probablemente por
el sobreuso de medicamentos,
sin embargo, la presentacion
de los casos actuales es con

frecuencia atipica, como en
nuestro paciente donde destaca
una gran participacién infla-
matoria del colon que provocé
anemia severa, manifestacion
poco comun. Habrd que con-
siderar en nuestra practica que
la presentacion habitualmente
uniforme de estos casos ahora
ya no lo es. Lo que representa
un reto diagnéstico.

Palabras clave: absceso, he-
pético, amebiano, pancolitis,
anemia severa, atipico.

0468 Presentacion atipica con
un patégeno tipico: absceso
hepatico piégeno, gigante y
silente

Breton Mauricio, Santillan Wen-
dy Josefina, Tapia Mario Alberto,
Guzman Elias, Garza Erika Ja-
hayra

Hospital Regional de Salaman-
ca PEMEX

Introduccion. Los abscesos
hepaticos piégenos requieren
un alto grado de sospecha
para su diagndstico temprano,
usualmente resultan de una
infeccién intraabdominal pero
pueden no tener un foco prima-
rio identificado, se acompafan
de una clinica sugestiva con
alteraciones bioquimicas por
el proceso infeccioso. Obje-
tivo. Presentar un paciente
con absceso hepatico piégeno
criptogénico gigante silente.
Resumen. Masculino de 88
afos con diabetes, hipertension
arterial, hamartoma pulmonar
izquierdo y bula pulmonar gi-
gante. Hospitalizado por disnea
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en reposo condicionada por
trastorno pulmonar. Se detecta
hepatomegalia de 10 cm por
debajo del borde costal sin
malestar al ser palpada. Al in-
terrogatorio refiere aumento de
diametro abdominal paulatino
de 10 anos de evolucién, sin
fiebre con biometria y pruebas
de funcionamiento hepatico
normales. TAC abdomen con-
trastada con absceso hepético
que ocupaba la mayor parte de
cuadrante superior derecho,
desplazando pancreas vy rifidn
ipsilateral de 20x20x11cm.
Se realiza drenaje guiado con
USG obteniendo 4000 ml de
pus. Cultivo con Enterococcus
faecium. Conclusion. El caso
es interesante por las dimen-
siones del absceso pidégeno
(20x20x11cm) con presenta-
cién inusual asintomadtica y sin
identificar claramente su ori-
gen. En nuestra poblacion a
pesar de ausencia clinica y bio-
quimica sugestiva de infeccion
pero con hallazgo de una lesién
hepatica, debe considerarse
como diferencial, pues rara vez
permanecen asintomaticos du-
rante afios y son criptogénicos
Palabras clave: absceso he-
patico asintomatico, absceso
hepatico gigante, absceso hepa-
tico criptogenico, Enterococcus
faecium.

0474 indice lactato/albamina
como predictor de complica-
ciones debido a sangrado de
tubo digestivo alto en pacien-
tes con insuficiencia hepatica
crénica
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Gonzdlez Francisco Javier?,
Huerta Saul’, Cerda Fidel’,
Garcia Victor Hugo?, Garro
Ana Karen?, Arellano Estephani
Consuelo’, Herndandez Miriam
Marcela’

1.Hospital General Xoco;
2.Hospital General Tlahuac;
3.Hospital General Ticomén

Introduccion. En México,
la cirrosis hepatica ocupa la
4ta causa de mortalidad. La
evaluacién del riesgo en san-
grado de tubo digestivo alto
se realiza mediante puntajes
como Rockall y Blatchford.
El indice lactato/albdmina es
un predictor independiente
de mortalidad. Se propone
este indice como predictor de
complicaciones en eventos de
sangrado de tubo digestivo alto.
Objetivo. Evaluar el indice lac-
tato/albimina como predictor
de complicaciones en pacientes
con sangrado de tubo digestivo
alto e insuficiencia hepatica
crénica. Correlacionar el indice
lactato/albdmina y los indices
de Rockall y de Blatchford.
Material y Métodos. Mediante
un estudio transversal, re-
trospectivo, observacional y
analitico, se realizé una revision
de expedientes de pacientes del
servicio de Medicina Interna del
Hospital General Xoco de la Se-
cretaria de Salud de la Ciudad
de México, con diagnéstico de
insuficiencia hepdtica crénica
y sangrado de tubo digestivo
alto. Se evalué la asociacién de
mortalidad y re-sangrado con
el indice lactato/albdmina. El

andlisis estadistico se realizod
mediante el programa STATA
version 11. Resultados. Se in-
cluyeron 40 casos en el estudio.
Todos los pacientes incluidos
contaban con antecedente de
etilismo por mas de 10 afios y
estudio endoscépico con evi-
dencia de origen variceal de
la hemorragia digestiva. No se
encontrd una asociacion entre
el indice lactato/albimina y
mortalidad (IC 95% 3.87-4.27.
p=0.14) mas si, con eventos
de re-sangrado (IC 95%, 0.79-
2.2. p=0.03). Se dividieron 4
grupos para evaluar pacientes
vivos con vy sin re-sangrado y
pacientes no vivos con y sin re-
sangrado, se realiz6 un analisis
mediante ANOVA tampoco se
encontrd una asociacion signi-
ficativa (p=0.06). Mediante el
coeficiente de correlacién de
Spearman se identificé corre-
lacion positiva entre el indice
lactato/albimina y el puntaje
de Rockall (r=0.42 p=0.0061).
Conclusiones. En nuestro estu-
dio se encontré una asociacion
estadisticamente significativa
en la deteccién de eventos de
re-sangrado mediante el indice
lactato/albimina en pacien-
tes con insuficiencia hepatica
crénica y sangrado de tubo
digestivo alto. El indice lacta-
to/albimina no es Gtil como
predictor de mortalidad. El
indice lactato/albimina es atil
como predictor de re-sangrado.
Existe correlacién positiva entre
el indice lactato/albimina vy el
indice de Rockall. Hacen falta
estudios multicéntricos y de

seguimiento para evaluar la ren-
tabilidad este indice asi como
determinar un punto de corte
para considerar incremento en
el riesgo.

Palabras clave: hemorragia de
tubo digestivo, indice lactato/
albimina, Rockall, insuficien-
cia hepatica cronica.

0493 Cirrosis biliar primaria
con AMA negativos en un pa-
ciente inmunocomprometido:
presentacion de caso

Morales Mario, Chéavez José
Marcelino

Instituto Mexicano del Seguro
Social. Centro Médico Nacional
del Noreste, UMAE 25

Antecedentes. La cirrosis biliar
primaria (CBP) es una de las en-
tidades que se encuentra dentro
de las Ilamadas enfermeda-
des colestasicas autoinmunes
y de forma caracteristica se
presenta con la formacién de
anticuerpos antimitocondriales
(AMA),sin embargo hasta en
el 5% de los casos no es po-
sible la demostracién de estos
anticuerpos. Se ha relaciona-
do esta entidad con algunas
enfermedades infecciosas,en
particular,con infeccién por
algunos retrovirus los cuales in-
ducen una regulacion a la alta
de los componentes de piruvato
deshidrogenasa, favorecien-
do la formacion de celulas T
autoreactivas implicadas en
los procesos fisiopatolégicos
de la enfermedad. La biopsia
hepatica es mandatoria y debe
ser revisada por un histopa-
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t6logo experto, la lesién mas
caracteristica es destrucciéon
ductal tipica con formacién de
granulomas, conocida como
“lesion ductal florida”. Es per-
tinente realizar el diagndstico
diferencial con hepatitis viral,
colangitis por VIH y uso de
farmacos, entre otras. Objetivo.
Se presenta un caso de CBP
con AMA negativos, asociado
a infeccion por VIH. Exposi-
cion del caso. Masculino de 21
anos de edad, con practica de
relaciones homosexuales, con
antecedente de Ulceras anales
en septiembre del 2015 reali-
zando colonoscopia y biopsia
no concluyente. Se realizé en
diciembre del 2015 primera
prueba de ELISA paraVIH, posi-
tiva y prueba confirmatoria por
Western Blot iniciando terapia
antiretroviral con efavirenz y
emtricitabina/tenofovir. Inicia
en marzo del 2016 con pér-
dida involuntaria de peso de
5 kg en los Gltimos 4 meses,
ataque al estado general,dolor
abdominal generalizado e ic-
tericia. Se realizé a su ingreso
pruebas bioquimicas de funcio-
namiento hepatico mostrando
elevacién de bilirrubinas con
patrén colestasico (BT 14.5 mg/
dl, BD 11.4 mg/dl, BI 3.1 mg/
dl, AST 74 U/L, ALT 66 U/L, FA
884 U/L, GGT 1250 U/L). Se
realizé carga viral para VIH de-
tectando 87 copias/ml, conteo
celular con CD4 121 cel/ul.
El USG de abdomen superior
y TAC abdomen Gnicamente
evidenciando hepatomegalia,
y adenopatias miultiples re-

troperitoneales e inguinales
bilaterales. Se descarté causas
infecciosas y se solicité ANAs,
AMA, antimusculo liso,todos
se reportaron negativos. Los
niveles de inmunoglobulinas
fueron altos, mostrando 1gG
2100 mg/dl y 1gM 630 mg/dl.
Aun sin evidenciar etiologia
franca, se decidi6 realizar
biopsia hepatica guiada por
ultrasonido. La imagen histo-
l6gica mostr6 un dano ductal
florido por lo cual se realizo
el diagnostico de CBP con
AMA negativos. El paciente
solicito su egreso de nuestra
unidad y fue seguido en una
ocasion por medio de la con-
sulta externa, sin embargo no
se presento nuevamente para
su seguimiento. Conclusiones.
La CBP con AMA negativos, es
una entidad clinica e histol6-
gicamente indistinguible de
la CBP clésica. Es necesario
estudios exhaustivos dirigidos a
los procesos relacionados en la
fisiopatologia de la CBP, con el
fin de desarrollar blancos tera-
péuticos que logren mejorar el
prondstico de esta enfermedad.
Palabras clave: cirrosis biliar
primaria, VIH, anticuerpos
antimitocondriales, colangitis
autoinmune, autoinmunidad.

0573 Céncer colorectal no po-
lipomatoso en paciente joven
con antecedentes heredofa-
miliares: sindrome de Lynch.
Presentacion clinica y estudios
diagnésticos. Reporte de caso
Garcia Guillermo, Montemayor
David
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Instituto Mexicano del Segu-
ro Social, Delegacion Nuevo
Ledn, Hospital General de Zona
No. 4

Introduccién. El sindrome de
Lynch es el carcinoma colo-
rectal (CCR) heredable mas
comun, responsable del 2-4%
de todos los CCR (Broeke et al.
2015). Se puede desarrollar a
pesar de revisiones colonoscé-
picas frecuentes (Rondagh et al.
2013). El 20% de los casos tie-
nen antecedentes en al menos
un familiar de primer grado. Los
estimados de riesgo de cancer
se han encontrado sesgados por
el respaldo principalmente en
estudios retrospectivos (Moller
etal. 2017), por lo tanto cono-
cer el cuadro clinico es vital y
los estudios complementarios
para su diagndstico es ain un
tema polémico el cual requiere
de mas estudios para escla-
recerse (Moller et al. 2017).
Objetivo. Dar a conocer el
cuadro de presentacion de ésta
patologia y la importancia de
los estudios complementarios
para el tratamiento del CCR
en el sindrome de Lynch. Caso
clinico. Masculino de 45 afios
con antecedentes de abuelo
finado de carcinoma gastrico,
padre finado de carcinoma
de préstata, madre con carci-
noma gdstrico y hermano con
carcinoma de colon. Inicié su
padecimiento 3 meses previos
a su consulta al perder peso
(10 kg) sin intencién, asi mis-
mo, refiere disminucién en la
consistencia de las heces de
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manera intermitente. En tres
ocasiones, menciona presentar
estrias con sangre en las eva-
cuaciones. Cinco dias antes de
su internamiento presenta dolor
gradual intenso en epigastrio
que se irradiaba a mesogastrio
y fosa iliaca derecha, se acom-
pand de vomito gastrobiliar en
3 ocasiones y 2 evacuaciones
melénicas, por lo que acude
urgencias. Laboratoriales re-
velan anemia y el ultrasonido
evidencia en angulo hepatico
del colon una imagen hetero-
génea con calcificaciones y
flujo al Doppler color. La to-
mografia abdominal encuentra
tumoracién de 17x10 cm que
condiciona disminucién de la
luz con datos de inflamacion
de la grasa pericoldnica sin
observar metastasis hepaticas.
Posteriormente, la colonosco-
pia previa a la cirugia, reporta a
100 cm del margen anal, tumo-
racion exofitica multilobulada
con areas extensas de necrosis
y friable a la toma de biopsia,
con pélipo pediculado de 10
mm de didmetro a 90 cm del
ano. La biopsia revel6 adeno-
carcinoma moderadamente
diferenciado. Debido a estos
hallazgos se realiza hemico-
lectomia derecha extendida
con ileo trasverso anastomosis.
El paciente evoluciona favora-
blemente y es dado de alta del
hospital. Conclusiones. El pa-
ciente cumple con los criterios
de Amsterdam I y de Bethesda.
Como en el caso presentado,
los pacientes que se someten
a colectomia segmentaria pa-

recen estar en mayor riesgo de
adenoma posterior o desarrollo
de CCR en comparacién con los
pacientes colectomia subtotal
con anastomosis ileorrectal,
por lo que futuras indagaciones
de caracter genético deberan
realizarse, asi como colonos-
copia para otros familiares.Es
importante conocer diferencias
clinicas significativas con otras
patologias como sindromes de
poliposis en aquellos pacientes
que tienen tres 0 mas neoplasias
colorrectales a los 30 afos de
edad. (Edelstein et al. 2011)
Palabras clave: Lynch, ade-
nocarcinoma, heredofamiliar,
cancer colorectal, dolor abdo-
minal, po6lipos intestinales.

0607 Tumor abdominal como
manifestacion inicial de enfer-
medad de Crohn

Pozos Francisco Javier!, Rico
Jests Alejandro’, Torres Jessica’
1.Instituto Mexicano del Se-
guro Social, Hospital General
Regional 46 Lazaro Cardenas;
2.Hospital Civil Dr. Antonio
Gonzélez Guevara

Introduccion. La enfermedad
de Crohn (EC) es un padeci-
miento crénico caracterizado
por la inflamacién transmural
del tubo digestivo. Presenta
manifestaciones predominante-
mente intestinales como dolor,
diarrea, fiebre y pérdida de
peso; asi como extraintestinales
en un 40% de los casos. Las
complicaciones incluyen san-
grado, perforacion, estenosis,
obstruccion intestinal, fistulas

y, de forma atipica, puede pre-
sentarse como masa abdominal
palpable por la formacién de
un plastron o absceso. Obje-
tivo. Mediante la presentacion
de un caso confirmado, demos-
trar la relevancia de la EC como
diagnéstico diferencial de un
tumor de colon-sigmoides.
Exposicion del caso. Paciente
masculino de 50 afios, antece-
dente de tabaquismo (indice
tabaquico 2 paquetes/aio),
trastorno de ansiedad tratado
con paroxetina y alprazolam.
Inici6 dos meses previos con
dolor en fosa iliaca izquierda y
estrefiimiento, sin mejoria con
omeprazol y pinaverio. Referi-
do del primer nivel de atencion
al detectar tumor en fosa iliaca
izquierda, corroborado por
ultrasonido. Tomografia ab-
dominal contrastada mostré
engrosamiento de pared de
sigmoides-colon descendente
con tenue reforzamiento al me-
dio de contraste, disminucion
de laluz, estriacion de la grasa,
fascia adyacente con pequefas
zonas de gas, ademds de gan-
glios mesentéricos. Se realizé
colonoscopia, con hallazgo
de estenosis parcial de unién
sigmoides-colon descendente,
con reduccién de la luz en un
50%, dificil paso de colonos-
copio. Reporte de biopsia con
necrosis superficial, edema
de lamina propia con infiltra-
do linfocitario y hemorragia
subepitelial. Ante diagndstico
no concluyente y sospecha de
tumor maligno versus enferme-
dad diverticular complicada, se
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programo cirugia, encontrando
en el transoperatorio mdltiples
adherencias vejiga-sigmoides,
sigmoides-intestino delgado,
dos trayectos fistulosos hacia
intestino delgado, tumor de
sigmoides de 8 x 9 x 6 cm,
realizando hemicolectomia
izquierda, cierre de munén
de recto en bolsa de Hart-
mann y fistulectomias con
dos entero-entero anastomosis
de intestino delgado. Servi-
cio de patologia encontré en
pieza quirdrgica constriccion
con engrosamiento de pared
muscular, infiltrado inflama-
torio cronico generalizado en
pared y mucosa, agregados
linfoides, con formacion de
granulomas no caseificantes
y focos fistulizados, tinciones
PAS y Ziehl-Neelsen negativas
a microorganismos. Presen-
té retraccion de estoma en
dos ocasiones, asi como de-
hiscencia de anastomosis
entérica, requiriendo multi-
ples reintervenciones y apoyo
con nutriciéon parenteral. Al
presentar alto riesgo de recu-
rrencia, se inicié tratamiento 4
semanas después con adalimu-
mab, logrando remisién clinica
mantenida. Conclusiones. El
espectro de manifestaciones
de la EC es muy variado, por
lo que debe considerarse en el
abordaje diagnéstico de un tu-
mor abdominal, especialmente
en pacientes con hallazgos
negativos a malignidad en la
biopsia por colonoscopia.
Palabras clave: Crohn, tumor,
hemicolectomia, granuloma.

0612 Pdlipos gastricos: serie de
casos en la unidad de endosco-
pia del HGZ 58

Cruz Rodrigo Zendn’, Souza
Ana Gabriela’, Sudrez Juan
Antonio?, Cruz Antonio’
1.Hospital Regional Tlalne-
pantla ISSEMYM; 2.CMN 20 de
Noviembre ISSSTE; 3.Hospital
General de México Dr. Eduardo
Liceaga

Introduccioén. Los pélipos gas-
tricos son lesiones originadas en
la mucosa o submucosa del es-
témago y protruyen hacia la luz
gastrica, siendo considerados
hallazgos incidentales en los
procedimientos endoscopicos
superiores. Objetivo. Carac-
terizar los pélipos gastricos
encontrados en una serie de
casos de una Unidad de En-
doscopia. Material y métodos.
Se utiliz6 la base de datos de la
Unidad de Endoscopia, e infor-
macioén del expediente clinico
para colectar informacién de
pacientes con diagnéstico en-
doscépico de poliposis géstrica
atendidos en el HGZ 58 IMSS
entre los afos 2009-2013. Pre-
sentacion de casos: se encontr6
una incidencia general de po-
liposis gastrica de 1.16%. Estos
pacientes tenfan una media
de 57 afios de edad y el 33%
habia consumido inhibidores
de bomba de protones. Los
pélipos se localizaron princi-
palmente en el cuerpo gastrico,
seguido del fondo y el antro. Al
andlisis histologico, solamente
15 casos (16%) se confirmaron
como polipos verdaderos; de
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los cuales 12 se diagnosticaron
como polipos hiperplasicos,
con asociacion a displasia leve
en un caso, asi como 3 polipos
findicos. Los 76 casos restantes
(84%) se consideraron lesiones
poliposas, ya que el diagnéstico
histolégico no confirmé algin
tipo de pélipo, aunque estaban
relacionados con gastritis croni-
ca en 74 casos (97 %) o gastritis
quistica en dos casos (3%) con
antecedentes de funduplica-
tura y reflujo gastroesofagico.
Conclusion. La incidencia y
localizacién de los pdlipos gés-
tricos fue similar a otras series
reportadas. Sin embargo, el
andlisis histolégico document6
que existe un porcentaje eleva-
do de lesiones poliposas en la
poblacién estudiada.

Palabras clave: pdlipo gastrico,
endoscopia, lesion poliposa.

0648 Disfuncion hepatica co-
lestasica de novo en sepsis y
enfermedad critica, asociada
a farmacos

Garcia Laura Anahi, Paz Alan,
Escamilla David, Reyes Isaac,
Garcia Mario Ramon, Enriquez
Kevin Giuseppe, Cedillo Eliu
Alejandro

Hospital Central Norte, Pemex

Introduccion. La disfuncion
hepatica en sepsis corresponde
a la alteracion de la funcion
hepatocelular que se produce
en el sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica, se asocia
a un mal prondstico cuando
se manifiesta en el contexto
de falla organica multiple, y
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su mortalidad se incrementa
cuando hay mas de tres 6rganos
afectados. Objetivo. Identificar
factores que interfieran y pro-
longuen disfuncién hepatica
en el paciente critico. Caso
clinico. Masculino de 67 anos,
alérgico a sulfas y penicilina.
Antecedente de adenocarcino-
ma prostatico e infeccién de
vias urinarias recurrentes. Hi-
pertension arterial sistémica.
Uso frecuente de diclofenaco
por lumbalgia crénica. Inicia
el 8 de enero de 2016 con
astenia, adinamia vy fiebre de
38.7°c, mialgias, artralgias y
sintomas urinarios irritativos.
Médico particular administra
ciprofloxacino por infeccién
de vias urinarias. 6 dias des-
pués va al hospital por ictericia
conjuntival y dolor abdominal
stbito tipo célico de intensidad
moderada, inicio en epigastrio
e irradiado a hipocondrio de-
recho. A su ingreso: leucocitos
26, neutréfilos 23.6, hb 11.3,
hto 33.8, vem 90.3, hcm 30,
plaquetas 143, glucosa 123,
bun 29.1, urea 62.3, creati-
nina 2.6, tgo 80, tgp 55, dhl
666, bt 4.49, bd 4, amilasa 65.
Ego: nitritos +, leucocitos 100,
bacterias abundantes. Ingresa
con diagndstico de colangitis,
infeccion de vias urinarias y
lesion renal aguda AKIN Il
Urocultivo con E. coli multi-
rresistente (se da tratamiento
con ceftriaxona/clindamicina).
CPRE normal. Ajuste a terapia
hidrica para estudio contrastado
por tc, reportando: compromiso
pulmonar basal derecho con

broncrograma aéreo. 19.01.16
evolucion térpida con deterioro
de la funcién renal, respiratoria,
hepatica (prolongacién tiempos
de coagulacién e incremento de
bilirrubinas y transaminasas) y
alteracién del estado de aler-
ta, por sepsis grave de origen
urinario y pulmonar. Ingresa a
uci se ajusta tratamiento con
clindamicina, piperacilina-
tazobactam, vasopresores, asi
como hemodidlisis por dafio
renal refractario a tratamiento.
27.01.16: leucocitos 19.3,
hb 7.6, bun 87, urea 186.2,
creatinina 2.08, tgo 95, tgp 44,
dhl 1505, fa 430, bt 15.82, bd
14.2. Perfil torch negativo. Se
descarta patologia autoinmune,
y usg sin obstruccién biliar. Se
realiza biopsia hepatica (per-
sistencia de sindrome ictérico):
esteatosis leve microvesicular.
Concluyendo insuficiencia
hepatica aguda por sepsis y
probablemente por farmacos.
Conclusion. El dano hepatico
por farmacos forma parte de
los diagndsticos diferenciales
de la disfuncion hepatica en
sepsis, por involucro de multi-
ples manifestaciones clinicas,
desde la colestasis y minima
alteracion de las aminotrans-
ferasas hasta el dafio citolitico
con insuficiencia hepatocelular
asociada, siendo el diagnéstico
diferencial mas importante y
siempre estard presente como
alternativa en el paciente sép-
tico que recibe tratamiento con
mdltiples farmacos.

Palabras clave: disfunciéon he-
patica, falla orgédnica multiple,

sepsis, farmacos, sindrome
icterico.

0653 Prurito como manifesta-
cion paraneoplasica de carci-
noma hepatocelular en higado
no cirrético: reporte de caso y
revision de la literatura
Martinez Karen Belén', Garcia
Octavio Rene', Flores Miguel
Guillermo’, Anda Juan Carlos’
1.Servicio de Medicina Interna,
Hospital de Especialidades Dr.
Bernardo Septlveda, Centro
Médico Nacional Siglo XXI,
Ciudad de México

Introduccion. El carcinoma
hepatocelular (CHC) es el sexto
cancer mas comun. La mayoria
(>80%) se deben a cirrosis
hepatica asociada con VHB,
VHC, alcohol, NAFLD vy he-
mocromatosis. EIl CHC puede
desarrollarse en higado no
cirrético, la prevalencia repor-
tada varia del 2% al 20%, vy el
diagnéstico puede demorarse,
por lo que comdnmente el CHC
que surge en higado no cirré-
tico presenta enfermedad mas
avanzada con peor prondstico
y menos opciones terapéuticas.
Su asociacién con sindromes
paraneopldsicos es incierta,
principalmente con hipogluce-
mia, pénfigo, hipercalcemia,
hipercolesterolemia y eritro-
citosis. El prurito se relaciona
con malignidad, en particular
con enfermedades linfoproli-
ferativas; en tumores sélidos
ha sido informado anecdética-
mente, sus caracteristicas son
manifestacién temprana o que
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precede a la evidencia clinica
de cancer, no es causado por
invasion o compresion neopla-
sica y desaparece al extirpar el
tumor. Objetivo. Describir un
caso de prurito como manifes-
tacion paraneoplasica de CHC
en una mujer con higado no
cirrético. Exposicion del caso.
Mujer de 63 afios, antecedente
de Diabetes mellitus tipo 2,
prurito de 2 anos de evolucién
sin respuesta a tratamiento. En-
viada a Medicina Interna para
abordaje diagndstico de prurito
sistémico. Se realizaron estu-
dios paraclinicos identificando
en USG lesiones hepdticas, se
realizé TC trifasica de higado
observando lesiones miltiples
sugerentes de CHC ademas
alfafetoproteina de 1476 ng/ml.
Se reportaron panendoscopia,
colonoscopia, mastografia y
tomografia de térax normales,
biopsia guiada por USG de
lesién hepatica, con hallazgos
histopatolégicos de carcinoma
hepatocelular bien diferenciado
con patrén de tipo pseudoglan-
dular, inmunohistoquimica con
anticuerpos contra HEPAR |
positivo, CD34 positivo, Ki67
nuclear positivo, CK8 y AFP no
valorable. Conclusiones. Los
mecanismos fisiopatolégicos
del prurito paraneoplasico son
poco conocidos. En el prurito
causado por tumores hepatobi-
liares, la colestasis es a menudo
la causa, sin embargo, en nues-
tra paciente los niveles de
bilirrubina eran normales, asi
como la funcién sintética del
higado, lo que indica que el

prurito no se debi6 a la acumu-
lacién de toxinas pruritogénicas
por disfuncién hepdtica. Exis-
ten pocos reportes de prurito
como manifestacién inicial de
CHC en pacientes con higado
no cirrético, se desconoce el
mecanismo fisiopatolégico y
tratamiento adecuado. Las ma-
nifestaciones paraneoplasicas
en CHC se asocian con mal
prondstico.

Palabras clave: prurito, pa-
raneoplasico, carcinoma
hepatocelular, higado no cirro-
tico, cancer, hepatocarcinoma.

0661 Identificacion de bio-
marcadores moleculares de
progresion de gastritis atrofi-
ca a adenocarcinoma gastri-
co asociado a infeccién por
Helicobacter pylori

Cimé Erik Antonio’, Cedillo
Roberto?, Medina Gilberto’,
Torres Javier', Brito Rosanelly’,
Delgado Luis Alfonso’, Leal
Yelda Aurora’

1.Instituto Mexicano del Seguro
Social; 2.Facultad de Medici-
na, Universidad Auténoma de
Yucatan

Introduccién/Antecedentes.
El cancer gastrico una de las
principales causas de muerte
(700,000 anualmente). En
México uno de los estados mas
afectados es Yucatan, en donde
se registra una de las mayores
tasas de mortalidad (8.4/100
000 habitantes). Algunos cam-
bios que preceden su aparicién
son: gastritis crénica, gastritis
atréfica, metaplasia intestinal,
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displasia e infeccién por H.
pylori clasificada como un car-
cinégeno tipo I. Sin embargo,
los mecanismos por los cuales
H. pylori induce inflamacién
y cancer no son bien cono-
cidos. Algunos estudios han
mostrado que la interaccién
entre H. pylori y TLR es deter-
minante para la activacién de
la respuesta inmune, pero a la
fecha aln no hay evidencias
que demuestren el papel de
los TLR’s en la progresion de
gastritis atréfica a adenocar-
cinoma gastrico asociado a
infeccién por H. pylori. Obje-
tivo. Identificar la expresion de
los receptores tipo Toll (TLRs)
en cada una de las etapas de la
progresion de gastritis atréfica
a adenocarcinoma gastrico en
sujetos con infeccién por H.
pylori. Material y métodos. Es-
tudio transversal analitico, con
pacientes de la Unidad Médica
de Alta Especialidad, a quienes
se les realizé endoscopia por
indicacion del médico tratante.
El diagndstico de infeccion se
determin6 mediante histologia
y caracterizacion genética a
partir de la isla de patogeni-
cidad cagPAl y el marcador
tumoral cagA. Se selecciona-
ron 50 pacientes clasificados
en 5 diferentes grupos. Me-
diante PCR-tiempo real se
determinaron los cambios de
expresién genética y el papel
de los receptores tipo Toll (via
MyD88). El gen constitutivo
B2MG y TLR2 amplificaron en
cada una de las muestras ana-
lizadas, sin embargo el TLR4
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en ninguna de las muestras se
logré la amplificacion. En base
a los valores obtenidos de Ct
para el gen TLR2 se realizé un
ratio normalizando en base
a los valores de expresion de
B2M de los grupos. Se realiz
similar andlisis para el gen
MyD88. Resultados. Se inclu-
yeron 64 pacientes distribuidos
de la siguiente manera: 10 teji-
do gastrico sano, 17 gastritis no
atréficas, 10 gastritis atroficas,
10 metaplasias intestinales y
17 adenocarcinomas géstricos.
La expresién relativa del gen
TLR2 se encontrd incrementa-
da en las mucosas de pacientes
con lesiones superficiales vy
premalignas (gastritis atréfica y
metaplasia intestinal) (Ct tejido
sano 40, gastritis no atréfica 26,
gastritis atrofica 33, metaplasia
intestinal 36, cancer géstrico
39). La expresion relativa del
gen MyD88 se increment6 en
las gastritis atroficas y metapla-
sias intestinales al comprarlas
con lo expresado en el grupo
gastritis no atrofica (Ct gastritis
no atréfica 39, gastritis atréfica
40, metaplasia intestinal 40).
Conclusiones. Resulta evidente
el papel clave que desempe-
fia el TLR2 y el gen MyD88
en la respuesta inflamatoria
en los diferentes niveles de
progresion desde gastritis no
atréfica hacia adenocarcino-
ma gastrico, encontrando una
mayor expresion en las lesiones
premalignas.

Palabras clave: cancer gastrico,
lesiones premalignas, H. pylori,
TLR2, MyD88.

0662 Esferocitosis hereditaria 'y
sus complicaciones: a prop6si-
to de un caso y revision de la
literatura.

Rodriguez Yuridia Evangelina
Hospital Universitario Dr. José
Eleuterio Gonzalez

Introduccion. La esferocitosis
hereditaria (EH) es una en-
fermedad caracterizada por
anemia hemolitica de severidad
variable, con presencia de es-
ferocitos en sangre periférica y
una respuesta clinica favorable
a la esplenectomia. Los antece-
dentes hereditarios positivos se
asocian a la forma dominante,
el 75% de los casos tienen un
patrén de herencia autosémico
dominante y el resto son las
formas recesivas y mutaciones
de novo. Se reportan una inci-
dencia aproximada de 1:1000 a
1:4500. En México hasta el 30%
de los pacientes con sospecha
de anemia hemolitica tienen
EH. Dentro de su fisiopatologia
se describe defectos cuanti y
cualitativos de la espectrina o
de las proteinas que se unen a
la membrada (ankirina, proteina
4.2 obanda 3), lo que ocasiona
eritrocitos osméticamente fra-
giles al ser esféricos. Objetivo.
Exponer las complicaciones
asociadas a la esferocitosis he-
reditaria. Exposicion del caso.
Se trata de un masculino de 43
anos de edad, con anteceden-
tes heredofamiliares de abuela
paterna, padre, hermana e
hijo con esferocitosis heredi-
taria. Antecedentes personales
de esferocitosis hereditaria y

colelitiasis desde hace 1 afo.
[nicié su padecimiento 5 dias
previos con dolor abdominal
en epigastrio, transfictivo, EVA
7/10, irradiado a hipocon-
drio derecho, con tratamiento
sintomdtico. Posteriormente au-
menta de intensidad, asociado a
intolerancia a la via oral, coluria
y acolia. Se realiza ultrasonido
de abdomen con hepatome-
galia y colelitiasis. Por lo que
acude a nuestra institucion.
A la exploracion fisica febril,
taquicardico, con ictericia ge-
neralizada, Murphy (+). Dentro
de sus laboratorios presenta Hb
14.2, leucocitosis neutrofilica
25.8/24.6, plaquetas 281, re-
ticulocitos 6.8%, BT 26.7 de
predominio directo 14.8, GGT
302 y fosfatasa alcalina 75. Por
lo que se inicia cobertura como
colangitis, a base de ceftriaxona
y metronidazol. Posteriormente
presenta nuevo episodio de
epigastralgia, vomito en 8 oca-
siones e hipoxemia, se solicita
amilasa 801, gasometria PaFi
361, por lo que se clasifica
como pancreatitis biliar aguda
Marshall 1, con favorable evo-
[ucién. Conclusiones. A través
de la revision de la literatura se
ha descrito presencia de litiasis
biliar entre 55-85%, lo cual
puede producir cuadros de
colangitis y pancreatitis biliar
aguda, siendo su edad de inicio
entre los 10- 30 afios y se puede
prevenir con control periédico
ecografico anual desde los 4
afios de edad. Otras complica-
ciones asociadas es la presencia
de crisis hemolitica, aplasica o
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megaloblastica, asi como gota 'y
dermatitis eritematosa cronica.
En el caso de nuestro paciente
como tratamiento definitivo se
debe realizar colecistectomia,
asi como esplenectomia para
evitar recurrencias del cuadro
clinico.

Palabras clave: esferocito-
sis, pancreatitis, hem©lisis,
colelitiasis, esplenectomia,
hiperbilirrubinemia.

0702 Prevalencia de esteatosis
hepatica no alcohélica en po-
blacién que acude a consulta
en hospital privado

Méndez Yolanda del Carmen’,
Mojica Patricia Citlali?
1.Hospital Aranda de la Parra;
2.Universidad del Valle de
Atemajac UNIVA Campus Leén

Antecedentes. La esteatosis
hepatica o higado graso no
alcohdlico, EHNA es una de
las comorbilidades hepaticas
asociadas a obesidad, diabetes
mellitus, hiperlipidemia e hi-
pertension. Se caracteriza por
una acumulacién de grasa en
el parénquima hepatico en au-
sencia de una excesiva ingesta
de alcohol (> 20 g/dia) o de
otras patologias crénicas del
higado. En los Gltimos afos, se
ha convertido en un problema
de salud progresivamente mas
comun asociado a Resistencia
a la insulina, incrementando
rapidamente a la par de la Obe-
sidad y la Diabetes Mellitus tipo
2. Objetivo. Determinar la pre-
valencia de Esteatosis Hepatica
no alcohdlica en la poblacién

que acude a consulta externa
de una institucién privada de
atencion a la salud. Material y
métodos. Se realiza un estudio
descriptivo, observacional, re-
trolectivo. Se calcul6 un tamano
de muestra de 204 expedientes,
de los cuales se han analizado
los datos de 56 expedientes
de pacientes que acuden a
consulta externa de un hospital
privado de la ciudad de Ledn
Gto. Identificando diagnésti-
co de EHNA por Ultrasonido
asi como factores asociados
como: diagnéstico previo de
diabetes, hipertensién arterial,
o dislipidemia. Parametros
bioquimicos como: niveles de
glucosa en ayuno (hipergluce-
mia definida con valores> 100
mg/dl), colesterol (definiendo
hipercolesterolemia >200mg/
dl), colesterol HDL (conside-
rando parametros de riesgo
metabdlico como <40 mg/dl en
hombres y <50 mg/dL en mu-
jeres), triglicéridos (definiendo
hipertrigliceridemia con cifras
>150mg/dl) y relacion ALT/AST
>1. Se consideraron variables
antropométricas como: Peso,
talla. IMC (definido como peso/
talla2), Porcentaje de grasa
corporal (PGC) considerando
rangos aceptables para la po-
blacién adulta segiin sexo y
edad. Resultados preliminares.
De los 56 pacientes analiza-
dos, un 12.5% presenta EHNA
diagnosticada por estudio de
imagen (ultrasonido). El peso
promedio de la poblacién hasta
el momento estudiada es de
78.57Kg = 14.7, el IMC pro-
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medio es de 27.4 Kg/m2 + 4.03
(Sobrepeso), un 8.9% de los
pacientes presenta obesidad. La
media de pardmetros bioquimi-
cos es la siguiente: glucosa en
ayuno 98.28mg/dl, +19, HDLc
41.94mg/dl + 13.07 v triglicéri-
dos de 134.36 mg/dl +91.12.Se
ha detectado que un 2% de la
poblacién presenta diagnéstico
previo de DM2 y HTA. Conclu-
siones. La prevalencia de EHNA
ha sido identificada en un
12.5% de la muestra analizada
hasta el momento, cifra cerca-
na a lo reportado en estudios
previos (17.05%) de poblacion
estudiada con caracteristicas
epidemioldgicas similares.
Palabras clave: esteatosis he-
pética no alcoholica, sindrome
metabdlico, sobrepeso, obesi-
dad central, diabetes mellitus,
prevalencia.

0715 Hepatitis autoinmune
precipitada por binomio de vi-
rus del dengue y zika. Reporte
de caso

Villarreal Gabriel Ricardo
Universidad Auténoma de Ta-
maulipas

Introduccion. La hepatitis au-
toinmune (HA) es una hepatitis
crénica progresiva de causa
desconocida. El diagnéstico se
basa en histologia, clinica, la-
boratorios y niveles anormales
de anticuerpos. Los sindromes
de sobreposicién como la ci-
rrosis biliar primaria (CBP) y
la colangitis esclerosante pri-
maria (CEP) ocurren también.
Las presentaciones agudas
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representan 25% de los casos.
Los pacientes tienen niveles de
albimina mas bajos y niveles
de bilirrubina total mayores
respecto a la Hepatitis crénica
autoinmune, las muestras de
biopsia muestran ausencia de
cirrosis junto con evidencia
de dafo agudo. La patogenia
de la HA postula a un agente
ambiental desencadenante de
una cascada de eventos me-
diada por células T dirigidas
a antigenos hepaticos en un
huésped genéticamente predis-
puesto. Los agentes ambientales
incluyen a los virus. Objetivo.
Anexar a la literatura médica al
virus del Dengue y Zika como
precipitantes de HA en la va-
riedad de presentacion aguda.
Exposicion del caso. Femenina
de 41 afos, sin antecedentes.
Inicio sibitamente con de-
bilidad, mialgias, artralgias,
fiebre e ictericia generalizada,
En Hospital con hipotension,
taquipnea, afebril, se valor6 y
se encontré con leucocitosis,
trombocitopenia PFH’s con
hiperbilirrubinemia y patrén
colestasico, PT 4.8, Albumina
1.8, globulina 3.0 y GGT 327,
TP 19.3, TTp 40.8, Procalcito-
nina 18.92 ng/ml, Panel viral
de Hepatitis (-) y Anticuerpos
anti ZIKA'y Dengue IgM (+). Se
realiz6 US y TAC de abdomen
reportando hepatomegalia,
parénquima congestivo, vesi-
cula con ausencia de patologia
calculosa y péancreas normal.
Se estabilizo y manejé como
Sepsis biliar con antibiotico-
terapia de amplio espectro, al

resolver cuadro critico persistia
con ictericia, anasarca, debili-
dad, signos vitales normales,
descenso de Procalcitonina en
8.92 ng/ml, pero tiempos pro-
longados e hiperbilirrubinemia
con patrén colestasico. Se sos-
pecho HA con sobreposicion
de CBP o CEP, se solicitaron
ANA, anti-musculo liso y anti-
mitocondriales. Sin embargo la
paciente presento deterioro con
TA de 80/60 mm/Hg, TP 28.3,
TTp 149, INR 2.81, hipoalbu-
minemia 1.9, trombocitopenia
86,000, LRA con Urea 137,
BUN 64 vy creatinina 1.4. Se
iniciaron aminas, albumina
humana, vitamina Ky trasfusion
de PFC. Se logré disminucion
en tiempos de coagulacion,
aumento en la presién on-
cotica capilar. Se recabaron
anticuerpos, determinandose
Anti-musculo liso en 1:160. Se
diagnostic6 HA y se iniciaron
esteroides, sin embargo se agre-
g6 SIRA, se intubo vy reajusto
manejo antibidtico. Finalmen-
te fallecié 1 mes después del
inicio de su sintomatologia.
Conclusiones. No existe en la
literatura médica alguin caso re-
portado de Dengue/Zika como
precipitante de HA, el presente
caso muestra una relacién entre
esta infeccién y la consecuente
aparicion de HA, que ademds
presenté una variedad aguda
y progreso a falla hepatica que
llevo a la muerte en 1 mes. Con-
siderando a estos virus como
patégenos emergentes y que
epidemiolégicamente represen-
tan un tema de trascendencia

Palabras clave: hepatitis autoin-
mune, zika, dengue, sindrome
de sobreposicion.

0743 Amiloidosis hepatica.
Reto diagnoéstico y terapéutico.
Reporte de un caso

Pellon Irma Karen, Guerrero
Claudia, Cortes Melba, Maldo-
nado Iris Arlene

Centro Médico ISSEMYM Eca-
tepec

Introduccion. La amiloido-
sis hepatica representa a un
grupo de enfermedades cuya
caracteristica es el depdsito
de un material proteinico ex-
tracelular que puede ser local
y aislado, sin repercusiones
organicas, o afectar uno o varios
6rganos y conducir a cambios
funcionales y estructurales
con consecuencias clinicas.
Objetivo. Su evolucién y pro-
nostico es dificil de comprobar,
ya que en la mayoria de los
casos no se conoce el inicio
del padecimiento, por lo que
se trata de un reto diagnostico
y terapeutico caso. Femenino
de 20 anos de edad originaria
de sinaloa, estudiante, soltera,
religion catélica, sin anteceden-
tes cronicodegenerativos. Inicia
su padecimiento actual en julio
del 2016 con sintomas de afec-
cion general, astenia, adinamia
y sintoma pivote hematoquezia,
motivo por el cual acude a
valoracion medica, detectando
por paraclinicos anemia severa
(5.5 gr), tac de abdomen con
evidencia de hepatomegalia,
se realiza biopsia de higado el
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19 de septiembre 2016 encon-
trando tumor para-hepatico;
con reporte de amiloidosis
hepatica. Es valorada por hema-
tologia para toma de aspirado
de medula osea resultando con
incremento de la celularidad,
megacariocitos; biopsia de hue-
so negativa a cadenas kappa y
lambda, amiloide negativo, se
realiza electroforesis de protei-
nas negativa. Ecocardiograma
sin infiltracion y con fevi de
75%. Se inicia tratamiento el
dia 3-noviembre-2016 con
esquema de bortezomib 2.0,
ciclofosfamida 750 mg y dexa-
metasona 40 mg, los cuales
completa 10 ciclos. Contintda
con protocolo con estudios de
extension. Bh hb8.7 vem69.5
hcm19.5 pla194 bun11 glug”
crea0.3 nal40 k4.6 cl102 inr
1.4ttpa47.2tp17.3 ast27 alt23
dhl126 fa494 bt0.3 24.03.17:
usg hepatico doppler: hepato-
esplenomegalia sin datos de
hipertension portal, disminu-
cién difusa de la ecogenicidad
hepética de etiologia a determi-
nar. 03.04.17: panendoscopia:
pangastropatia aguda erosiva,
03.04.17: colonoscopia: co-
litis de aspecto endoscépico
inespecifico con toma de biop-
sias. 10-abr-2017 diagndstico
anatomopatolégico: gastritis
cronica folicular activa aso-
ciada a helicobacter pylori (+).
12-abr-2017: biopsia de muco-
sa de colon con: colitis cronica
leve inespecifica, en el material
revisado no se observa deposito
de amiloide. Conclusiones. El
enfoque terapéutico se basa en

tres parametros: a) reducir la
sintesis de la proteina precurso-
ra de la fibrilla de amiloide, b)
evitar el depésito y la polimeri-
zacién de las fibras de amiloide,
c) tratamiento sintomatico del
6rgano afectado.

Palabras clave: amiloidosis
hepdtica.

0816 Regresion de cirrosis y
fibrosis hepatica en pacientes
con hepatitis C crénica con
respuesta viral sostenida eva-
luada mediante elastrografia
transitoria

Alfaro Christian Gerardo', Malé
René?, Betancourt Fabidn?,
Corona Juan Carlos', Medina
Miguel Angel’, Badial Juan
Pablo’

1.Hospital Angeles del Carmen;
2.Instituto de Salud Digestiva y
Hepatica

Introduccion. La infeccion
crénica por virus de hepatitis
C es un problema de salud pu-
blica. La fibrosis avanzada se
ha asociado a complicaciones
a largo plazo con la presencia
de cirrosis y hepatocarcinoma.
La elastografia transitoria es un
método no solo identifica la
presencia de fibrosis avanza-
da, si no permite la evolucién
a través del tiempo de dicha
fibrosis. Material y métodos. Se
realizé un estudio retrospectivo
en una cohorte de pacientes
del Instituto de Salud Digestiva
y Hepatica de Guadalajara,
Jalisco de 2014 a 2016, con
infeccién crénica por virus de
hepatitis C, en respuesta viral
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sostenida y que contaran con
fibroscan antes y después del
tratamiento. Todos los pacientes
habian completado tratamiento
con antivirales de accion direc-
ta. Se excluyeron aquellos con
trasplante hepatico. Resultados.
Se incluyeron 29 pacientes.
16 (56%) mujeres y 13 (44%)
hombres. Los genotipos mas
frecuentes fueron el 1A con
41.7% y el 1B con 33.3%. 10
pacientes tenian cirrosis (F4),
de estos, 4 pacientes (40%)
lograron una regresién de la
severidad de la fibrosis de F4
a F2. Todos los pacientes con
regresion tenian mediciones
de 22 kPa con excepcién de
1. Independientemente del
grado de fibrosis al inicio del
tratamiento, todos los pacientes
tuvieron regresion del grado de
rigidez hepatica. Conclusiones.
En pacientes mexicanos con
infeccion crénica por virus de
hepatitis C tratados con anti-
virales de accion directa y en
respuesta viral sostenida, se de-
mostré una regresion de cirrosis
(F4) en 40%, teniendo todos
Palabras clave: hepatitis C,
fibrosis, elastografia.

0831 Lactato sérico como fac-
tor predictivo de mortalidad en
sangrado de tubo digestivo alto
Madrigal ] Isaac
Secretaria de Salud de la Ciu-
dad de México

Antecedentes. Segin Upper
Gastrointestinal Bleeding de
Clinicas de Norte América, en
2008 se registraron 863 000
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admisiones hospitalarias por
hemorragia gastrointestinal,
con mortalidad reportada del
15-20%. (1). En México la
mortalidad por sangrado de
tubo digestivo alto (STDA) es de
8.5%, pero aumenta hasta 63%
cuando coexiste con otras en-
fermedades. El lactato, ha sido
validado para el pronéstico de
mortalidad en distintas areas.
Por esto ensayaremos lactato
como pronostico de mortalidad
en STDA. Objetivos. Objetivos
generales: Demostrar que los
niveles de lactato sérico se
relacionan con la mortalidad
en pacientes con sangrado de
tubo digestivo alto. Objetivos
secundarios; Determinar si el
lactato sérico inicial se co-
rrelaciona con el tiempo de
estancia intrahospitalaria asi
como eventos adversos graves
durante la hospitalizacion; Co-
rrelacionar los valores séricos
de lactato con uso de apoyo
aminérgico; Correlacionar los
valores séricos de lactato con la
cantidad de hemotransfusiones;
Correlacionar valor lactato sé-
rico con valor de hemoglobina
inicial; Determinar el tipo de
hemoderivado mas utilizado.
Material y método. Se midié
lactato de 30 pacientes admiti-
dos por STDA, en el momento
del ingreso a sala de urgencias,
posteriormente se correlacioné
con el diagnostico de egreso,
buscando correlacién entre
STDA y egreso por defuncion.
Se evaluaron como objetivos
secundarios relacion lactato y
hemoderivados transfundidos.

Resultados. La media de lactato
en hombres fue de 5.33 mmo/L
+ 0.53 y mujeres fue de 1.2
+3.84mmol/l con un p<0.01.
El tiempo de hospitalizacién fue
de 6.43 dias +5.13 dias. El andli-
sis de supervivencia tomé como
referencia la media de lactato
de 4.78, 29 pacientes egresaron
por mejoria, mientras que 1 pa-
ciente egresé por defuncién sin
encontrar relacion entre niveles
de lactato y defuncién como
diagnéstico de egreso; sin em-
bargo no encontramos relacion
estadisticamente significativa.
Conclusiones. Con el andlisis
de los resultados obtenidos en
el estudio podemos concluir lo
siguiente. 1. No encontramos
una relacién significativa entre
los niveles de lactato sérico y
la mortalidad de los pacientes
con sangrado de tubo digestivo
alto. 2. Por las caracteristicas
del disefio del estudio que fue
unicéntrico y conté con una
poblacionn ajustada por cues-
tiones administrativas de los
expedientes revisados, el ajuste
de la muestra resulté obliga-
torio, no podemos confirmar
que exista o no dicha relacién
ya que por lo anteriormente
expuesto es posible que nues-
tros resultados se encuentren
sesgados como efecto del ajuste
delan.

Palabras clave: lactato, san-
grado, digestivo, alto, relacion,
mortalidad.

0871 Peritonitis bacteriana
espontanea por Streptococcus
salivarius en un paciente con

enfermedad hepatica crénica.
Reporte de un caso

Cruz Carlos', Garcia Victor
Hugo?, Gonzélez Francisco Ja-
vier!, Pifia José Roberto’, Pérez
Dulce Lisbeth?

1.Hospital General Ticoman;
2.Hospital General Tldhuac

Introduccion. La peritonitis
bacteriana espontdnea es una
infeccion bacteriana aguda que
ocurre hasta en el 12% de los
pacientes con cirrosis hepatica
y ascitis. El diagnéstico se rea-
liza mediante la presencia de
polimorfonucleares absolutos
en el liquido de asctisi, >0 =a
250 células/mm3. Los agentes
causales mds frecuentes son
E. coli, K. pneumoniae y S.
penumoniae. Streptococcus
salivarius es un microorganismo
del grupo viridians relativamen-
te no virulento, que constituye
el principal colonizador de la
lengua, mucosa y vias respira-
torias altas. S. salivarius se ha
reportado en infecciones que
involucran ojos, endocardio,
torrente sanguineo y siste-
ma nervioso central. Existen
pocos reportes de peritonitis
bacteriana por S. salivarius
en el contexto de enfermedad
hepdtica subyacente. Objetivo.
Describir el caso de un pacien-
te con enfermedad hepdtica
crénica e infeccién peritoneal
por S. salivarius, su tratamiento
y evolucion. Exposicion del
caso. Mujer de 48 afios con
enfermedad hepatica crénica
hace 18 meses, asociada al
consumo croénica de productos
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naturistas pero etiologia precisa
no definida. Inici6é su pade-
cimiento hace 48 horas con
astenia, adinamia, hiporexia, y
dolor abdominal, asi como nau-
sea y vomito en 3 ocasiones.
Acude a urgencias, se realiza
paracentesis Leuc 4,100, M
8% PMN 92%, Eri 20,000 y se
ingresa al servicio de medicina
interna. Labs: Leu 30.3, N 28.7,
L 0.8, Hb 17, Plg 166,000,
Glu 86, BUN 20. Cr 1.24. Se
inicia tratamiento empirico
con ceftazidima. Al 4to dia se
reporta crecimiento bacteriano
en cultivo de liquido de ascitis,
de Streptococcus salivarius con
antibiograma con sensibilidad
a antibiético ya instaurado.
Evolucién hacia la mejoria.
Paracentesis de control a las
72 horas con evidencia de res-
puesta favorable al manejo. Se
completé tratamiento por 7 dias
y fue egresada con tratamiento
profilactico con norfloxacino.
Conclusion. Los reportes de
infeccion por S. salivarius han
descrito buena respuesta al
manejo con cefalosporinas de
tercera generacién. En series
de casos se ha encontrado tan
s6lo 7% de cepas resistentes
a cefotaxima. Describimos
el caso de una paciente con
cirrosis hepdtica y ascitis con
peritonitis bacteriana esponta-
nea identificando S. salivarius
como agente casual, que tuvo
buena respuesta al tratamiento
con ceftazidima. Aunque los
miembros de esta especie son
a menudo considerados como
organismos avirulentos, este

caso refleja un ejemplo de que
en pacientes con compromiso
inmunolégico, como es el
caso de la enfermedad hepa-
tica cronica, puede desarrollar
infeccion que debe ser tratada
de la misma forma que en los
casos de otros agentes causales.
El mecanismo de infeccién no
es conocido sin embargo, se
sospecha que esté asociado
a translocacién bacteriana ya
que este microorganismo es
residente comensal del tracto
digestivo. A pesar de ser un
agente patégeno poco comdun,
presenta buena respuesta al tra-
tamiento anbitiético empirico
con escasos reporte de resisten-
cia antimicrobiana.

Palabras clave: Streptococcus
salivarius, enfermedad hepatica,
peritonitis bacteriana, ascitis,
cirrosis hepdtica.

0877 Sindrome hepatopulmo-
nar (SHP), una rara compli-
cacion asociada con hepatitis
autoinmune (HA) crénica
Gargallo Antonio, Hernandez
Eufrates, Oldn Francisco, Mora-
les Zoila, Mejia Alma Berenice,
Rojas Jahzeel, Tafolla Edgar,
Carlos Blanca Nohely

Hospital Regional de Alta Es-
pecialidad Gustavo A. Rovirosa
Pérez

Introduccion. La HA se ca-
racteriza por autoanticuerpos,
hipergammaglobulinemiay he-
patitis de interface en biopsia.
Con amplio espectro clinico,
desde curso insidioso hasta
hepatitis fulminante. El SHP es
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clasicamente definido por la
triada: hipoxia, vasodilatacién
pulmonar y hepatopatia. La
coexistencia de estos es aln
menos frecuente, empeoran-
do el pronéstico. Objetivo.
Analizar la presentacion de
dos entidades poco frecuentes
con caracteristicas clinicas
especificas, para lograr un
diagnostico temprano. Caso
clinico. Masculino de 16 afnos,
con hepatopatia crénica 3
anos previos en control por
gastro. Referido por disnea,
acrocianosis y acropaquias.
Revisé cardiologia, sin con-
cluir etiologia cardiaca. Refiere
algia en hipocondrio derecho
y episodios de ictericia desde
los 9 afios. Ultimos meses
disnea y sintomas generales.
EF acrocianosis, ictericia, 1Y,
telangiectasias, esplenomega-
lia, acropaquias, Sat02:77%.
Labs: plaquetas 34 mil, albd-
mina 2.06 g/dL, bilirrubinas
5.8 mg/dL, FA 251 U/L, AST
216 U/L, ALT 142 U/L, panel
viral negativo, GAS hipoxemia
54.9 mmHg. US abdominal
hepatopatia crénica, espleno-
megalia e hipertension portal.
AngioTAC térax y abdomen
sin cortocircuitos, endoscopia
varices esofagicas grandes. Test
platipnea y ortodeoxia posi-
tivas. ECOTT sin alteraciones
estructurales. Como parte del
diferencial se solicita anti LKM
positivo. Se inicia prednisona
y azatioprina con descenso de
transaminasas y mejoria clini-
ca. Conclusiones. Cumplio la
triada de SHP. Es una de las
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complicaciones mas graves y
excluye en etapas avanzadas
el protocolo de trasplante.
Se concluy6 etiologia de HA
crénica en este caso de SHP. El
diagnéstico temprano es clave
para impactar en evolucion
clinica y mejorar el pronéstico.
Palabras clave: hepatopulmo-
nar, autoinmunidad, platipnea,
ortodeoxia, acropaquias, LKM.

0903 Hemorragia de origen
obscuro secundaria a angio-
displasias en colon en una pa-
ciente con sindrome de Turner.
Presentacion de un caso y
reporte de la literatura

Lépez Raquel Yazmin', Alberti
Paolo?, Garcilazo Alejandra, De
Ledn Jorge Luis’

1.Hospital General de México;
2.Hospital General de Zona 2a
Troncoso

Introduccién. La hemorragia
de tubo digestivo de origen
obscuro (HTDOO) se define
Hemorragia persistente o recu-
rrente con hallazgos negativos
al estudio endoscépico de
intestino alto e intestino bajo.
Presentacion del caso. Femeni-
no de 24 anos sin antecedentes
heredofamiliares. Sindrome de
Turner e hipotiroidismo, en te-
rapia de sustitucién hormonal.
Hemorragia de tubo digestivo
alto a los 14 afios manifiesta
con melena con estudio de
endoscopia y colonoscopia
normales, amerito laparatomia
exploradora con reseccion
de 25 cm de recto sigmoides.
Cursa con segundo cuadro de

hemorragia de tubo digestivo
manifiesta con hematoquezia
con panendoscopia con re-
porte de gastritis superficial sin
evidencia de sangrado y colo-
noscopia normal. A las 48 hrs
presento choque hipovolémico.
Angiografia con reporte de
sangrado activo en territorio de
arterias mesentéricas superiores
izquierdas.Se realiz6 capsula
endoscoépica que reporto an-
giodisplasia en colon izquierdo,
tratadas con argén plasma.
Discusion. Las angiodiplasias
son causa comun de HTDOO,
se asocia a Peutz-Jeghers, Osler
Weber Rendu, sindrome Plum-
mer-Vinson y Ehlers-Danlos. En
Sindrome de Turner se ha repor-
tado asociacion hasta 3.5%.La
pacientes tiene como factores
de riesgo para desarrollo de
angiodiplasias el sindrome de
Tuner ademas de uso crénico
de estrégenos. Conclusion.
En pacientes menores de 40
afnos de edad el desarrollo de
angiodisplasias figura entre las
principales causas de sangrado
de origen obscuro.

Palabras clave: sangrado de
origen obscuro, angiodisplasia,
sindrome de Turner.

0929 Tumor neuroendocrino
productor de péptido intestinal
vasoactivo

Méndez Herén Gaspar
Hospital Regional de Alta Es-
pecialidad de la Peninsula de
Yucatan (HRAEPY)

Introduccién y/o antecedentes.
Femenino, 53 anos, con antece-

dente de dm clasificada como
tipo 2 de 4 aios de diagndstico,
en tratamiento con metformina
850 mg c/12 hrs, glibenclamida
2.5 mg/dia. Inadecuado control.
Sin complicaciones micro ni
macroangiopdticas. Combe 0,
etilismo y tabaquismo negados.
Alergias, quirurgicos y transfu-
siones negados. Objetivo. Se
plantea exponer el siguiente
cuadro clinico como ejercicio
y reto diagnostico de acuerdo
a los conocimientos adquiridos
en medicina interna, con el
fin de lograr la participacion,
discusion y proposicion de
diferenciales diagnosticos, ya
que represent6 un caso con
participacién de diferentes
subespecialidades. Exposicion
del caso. Inicia dos afios previos
al referir diarrea acuosa, pro-
gresiva, perdida ponderal del
20%. 15 dias previos a ingreso
presenta somnolencia, nausea,
emesis de contenido gastroa-
l[imentario, recibe tratamiento
con cefixima y kanamicina, sin
mejoria, se agrega adinamia,
fatiga, debilidad muscular,
por lo que acude al hospital
(HRAEPY), apreciandose a pa-
ciente en estupor, four score 11
puntos, mucosas subhidratadas.
Durante su estancia, presenta
hipokalemia severa que ame-
rita reposiciones constantes y
diarrea persistente, sin docu-
mentarse proceso infeccioso.
Se reporta acidosis metabolica
anion gap aumentado. Nefro-
logia descarta posibilidad de
atr, solicitando usg renal y
determinacién de niveles de
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pth, perfil tiroideo y vitamina
d para descartar hiperparatiroi-
dismo primario, hipertiroidismo
y enfermedad granulomatosa
productora de vitamina d, lo an-
teior debido a documentacion
de hipercalcemia acompanada,
reportandose dentro de valores
normales. Por estudios de ga-
binete se obtiene lo siguiente:
panendoscopia sin lesiones.
Colonoscopia con polipo sesil
de ileon terminal y de angulo
hepatico. TC abdomen: higado
con multiples lesiones hipoden-
sas, nodulares, irregulares, con
refuerzo periferico, la mayor en
segmento vii, 27x25mm, tumo-
racion hipodensa, con discreto
reforzamiento periferico, en
cola de pancreas, 28x29mm,
con calcificacion interna, mul-
tiples ganglios regionales. Se
valora por gastroenterologia,
solicitando niveles de vip vy
cromogranina a ante sospecha
de probable net, tipo vipoma,
con valores de 912ng/ml vy
432pg/ml, respectivamente. Se
programa a paciente para toma
de biopsia hepatica percutanea,
con reporte de tejido compati-
ble con tumor neuroendocrino
de origen pancreatico positivo
a presencia de cromogranina
a. Se confirma diagndstico.
Conclusiones. Paciente con
datos iniciales de hipokalemia,
acidosis metabolica anion gap
urinario negativo, sugerente
de perdidas gastrointestinales,
de donde parte el abordaje.
El documentar el diagnostico
de forma oportuna determiné
el inicio por oncologia de

aplicacion de sandostanina,
con respuesta clinica. El éxito
diagnostico consistié en se-
guir algoritmos establecidos
y llevando a cabo de forma
objetiva la solicitud de estudios
de extensién e interpretacién de
los mismos en asociacién a la
clinica presente.

Palabras clave: NET, VIP,
cromogranina A, pancreas,
hipokalemia, diarrea.

0970 Colestasis asociada a nu-
tricion parenteral total

Vega Francisco Javier, Herndn-
dez Daniel Ramén, Valencia
Raul, Hernandez Carolina, Mon-
talvo Arantxa

Hospital Angeles Clinica Lon-
dres

Introduccién. La nutricién
parenteral total es reconocida
como una técnica eficaz y rela-
tivamente segura de suministro
de sustratos de energia y micro-
nutrientes imprescindibles para
el mantenimiento de las fun-
ciones vitales en pacientes que
presentan insuficiencia intesti-
nal de forma aguda o crénica. A
partir de su introducciéon como
soporte nutricional se le ha re-
lacionado con una importante
variedad de problemas que van
desde una leve elevacién de
enzimas hepaticas, a desarrollo
de lodo biliar, litiasis vesicular,
esteatosis, esteatohepatitis, co-
lestasis intrahepatica, fibrosis y
cirrosis. La morbilidad y mor-
talidad en quienes la reciben,
dependen tanto de factores de
riesgo no prevenibles intrinse-
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cos al receptor como de otros
factores prevenibles. En el si-
guiente caso clinico se describe
la colestasis intrahepética como
una de las complicaciones aso-
ciadas a este tipo de nutricion.
La colestasis asociada a NPT
se define como elevacién de
bilirrubinas >2 mg/dL, fosfa-
tasa alcalina, GGT, AST y ALT
por encima de limite superior
normal, al descartarse otras
causas. Objetivo. Describir,
factores de riesgo, prevencion
y tratamiento de la colestasis
inducida por nutricién paren-
teral total. Exposicion de caso
clinico. Masculino de 61 afios
con antecedente de consumo
de alcohol positivo a base de
destilados de 1-2 oz. al dia de
10 afos de evolucién. Diagnos-
ticado de adenocarcinoma de
colon T3NTMO con reseccion
anterior de recto y colostomia
con posterior oclusion intesti-
nal mecanica por adherencias
a nivel de ileon distal para lo
cual se someti6 a laparotomia
y adherenciolisis con fistula
enterocutdnea cecal como
complicacién, se mantiene
en ayuno médico y se inicia
nutricion parenteral total con
Kabiven central 2566 ml. A
los dieciséis dias de segunda
intervencién e inicio de NPT,
cursa con nuevo cuadro clini-
co de oclusién intestinal que
motiva ingreso a quiréfano
para laparotomia exploradora
y se interconsulta a medicina
interna por alteracion de prue-
bas de funcién hepatica por
elevacion de bilirrubinas totales
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> 5.9 mg/dL, fosfatasa alcalina,
GGT, AST y ALT mas de dos
veces por encima del limite
superior normal. Se descartan
causas obstructivas mediante
tomografia computarizada.
Se modifica prescripcion de
nutricion parenteral, se trata
foco infeccioso documentado
abdominal, se retiran farma-
cos que pudieran ocasionar
hepatotoxicidad con posterior
mejoria gradual. Conclusiones.
En el caso clinico presentado se
encontraron varios factores de
riesgo que pudieron condicio-
nar el desarrollo de colestasis
inducida por NPT como son el
consumo de alcohol, exceso
de calorfas, lipidos, ausencia
de uso de via enteral, sepsis
abdominal, intervenciones
quirdrgicas de repeticién, pre-
sencia de malignidad, edad
mayor a 40 anos y sexo mas-
culino. Es una complicacién
potencialmente mortal si no se
trata a tiempo y prevenible. Se
debe individualizar y realizar
una revision periddica de la
prescripcién evaluando tanto
marcadores bioquimicos como
clinicos.

Palabras clave: colestasis, nutri-
cién parenteral total, colestasis
inducida por nutricién paren-
teral total, causas atipicas de
colestasis.

1006 Malignizacion de quiste
de colédoco, reporte de caso
Cajina Daniela, Trinidad Alejan-
dra, Quiroz José Carlos
Hospital de Especialidades Dr.
Belisario Dominguez

Introduccion. Los quistes de
colédoco, son una entidad
congénita poco frecuente de
la via biliar; intrahepatica y
extrahepatica, generalmente
siendo diagnosticados en las
primeras décadas de la vida
por complicaciones asociadas
a esta tales como pancreatitis,
colangeitis asi como ruptura
espontanea del quiste. Siendo
el colangiocarcinoma la com-
plicacién mas temida por su
mal pronéstico. Presentacion
de caso. Masculino de 24 afios
de edad, con los siguientes an-
tecedentes de relevancia; a los 4
meses de edad presento cuadro
de enterocolitis necrotizante re-
quiriendo reseccion interstinal,
a los 10 afos de edad presen-
to un cuadro de pancreatitis
aguda, encontrandose en esa
ocasién un quiste de colédoco
tipo 1V, se realizo en esa oca-
sion Colecistectomia, asi como
hepatoyeyunoanastomosis en
Y de ROUX. Acude a nuestro
hospital por cuadro dolor abdo-
minal en hipocondrio derecho,
tinte ictérico, asi como evacua-
ciones diarreicas . Se realizan
paraclinicos encontrando BT
3.4 BD 2.1 BI 1.3 ALT 82, AST
351, FA 733, DHL 317, GGT
304. Tomografia de abdomen
la cual report Higado aumen-
tado de tamafo con multiples
imagenes hipodensas 7 Ul, la
mayor en segmento VIII de 53
X52Y 13 X 12 MM, con lesions
satellite; motive por el cual se
solicitan marcadores tumorales
reportandose CA 19-9 elevado.
Colangiopancreatografia retro-

grade endoscopica con toma de
biopsia, se reporta por parte de
patologia la presencia de ade-
nocarcinoma. Comentario. De
acuerdo a la clasificacién de To-
dani se dividen en cuatro tipos,
los quiste tipo | o IV presentar
un riesgo de 20 a 30 veces, de
malignidad. Siendo el més fre-
cuente adenocarcinoma en el
73% de los casos. La incidencia
aumenta con la edad siendo de
14% en la segunda década de
la vida. Con una supervivencia
media de 6 a 21 meses
Palabras clave: quiste coledo-
co, adenocarcinoma.

1011 Evaluacién clinica de la
pancreatitis aguda mediante la
escala de BISAP y su relacién
con escalas de severidad por
tomografia

Moreno Joaquin, Zapata Roge-
lio, Hernandez Houston Samyr,
Muzquiz Adriana Mariel
Hospital General de México Dr.
Eduardo Liceaga

La pancreatitis aguda es un
proceso inflamatorio agudo
del péancreas, ocasionada por
una gran variedad de enfer-
medades y cuya presentacion
clinica tiene un amplio espec-
tro, siendo la primera causa de
egreso hospitalario por causas
gastrointestinales. La pancrea-
titis aguda severa, acompanada
de falla organica, tiene una
mortalidad de hasta el 30%.
Actualmente, existen escalas
clinicas para determinar su
severidad y pronéstico, sin
embargo, el apoyo a través
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de imagen puede evidenciar
alteraciones severas no deter-
minadas clinicamente. El uso
sistematico de la tomografia en
estos casos no estd recomenda-
da en los casos de pancreatitis
leve. Este trabajo pretende pre-
tende relacionar los puntajes de
las escalas de severidad clinicas
con las escalas de severidad
tomograficas para generar co-
nocimiento acerca del uso de la
tomografia en los algoritmos de
diagnéstico actuales. Objetivos.
Determinar la asociacién entre
el puntaje de BISAP y el indice
de severidad por tomografia
de Balthazar. Metodologia.
Estudio observacional, retros-
pectivo y analitico. Se realiz6
estadistica descriptiva de las
variables de interés y se buscé
la relacién entre ellas mediante
ji cuadrada y andlisis de varian-
za. Se estudiaron los registros
médicos y se recabaron las
interpretaciones de los estudios
de imagen realizados. Se usaron
las escalas APACHE II, el POP
score, el BISAP y Balthazar.
Resultados. Se estudiaron 118
registros de sujetos con pan-
creatitis aguda en el dltimo
ano. El género masculino fue el
mas frecuente, edad media de
39 afos. La principal etiologia
fue biliar y la principal comor-
bilidad fue diabetes. La escala
de BISAP no tuvo una relacién
estadisticamente significativa
con el indice de severidad por
tomografia de Balthazar (p=
0.53). Observamos que el 50%
de los pacientes con un BISAP
de 0 puntos tuvieron un resul-

tado de Balthazar E. Hay una
relacién leve a moderada entre
APACHE 1l y BISAP (R=0.41,
p< 0.001), una correlacion leve
moderada entre APACHE 1l y
POP (R=0.35, p< 0.001) y una
correlacion leve BISAP y POP
score (R=0.24, p=0.008). POP
score no se correlacioné con el
APACHE II, (p=0.37) para POP
score y (p=0.90 para APACHE
II. Conclusion. No hay relacion
entre las escalas clinicas y la se-
veridad reportada a las 72 horas
por tomografia. La frecuencia
de Balthazar E es mayor en
pacientes con puntajes bajos
de BISAP y Marshall debido
a probablemente a los meca-
nismos fisiopatolégicos de la
enfermedad. Se considera que
todo paciente con pancreatitis
aguda requiere la aplicacion de
distintas escalas de gravedad
clinicas y que durante su hos-
pitalizaciéon deberia realizarse
tomografia abdominal para
determinar la gravedad.
Palabras clave: pancreatitis
aguda, pronostico, BISAP,
Balthazar.

1033 Prevalencia de pruebas
de funcion hepatica normales
en pacientes con enfermedad
hepatica grasa no alcohélica
(EHGNA) en un hospital de
tercer nivel

Del Cueto Ange/ Noe, Atilano
Alexandro, Del Cueto Marco
David, Borjas Omar David,
Duran José de Jésus, Jiménez
Alan Rafael, Garcia Diego
Universidad Auténoma de Nue-
vo Ledn
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Introduccion. EHGNA es una
enfermedad caracterizada por
infiltracion grasa del higado,
en ausencia de causas secun-
darias para la infiltracién de la
misma (por ejemplo consumo
importante de alcohol) la cual
puede progresar hasta inflama-
cién, necrosis v fibrosis (1). La
biopsia hepatica es el estandar
de oro para la evaluacién de la
inflamacién hepética y fibrosis
documentandose que el criterio
mdas comun de referencia para
la realizacion de este proce-
dimiento es la elevacion de
enzimas hepaticas. En varias
series se ha demostrado que
los pacientes con alanina ami-
notransferasa (ALT) normal (<
41U/L) también tienen carac-
teristicas histolégicas de riesgo
para progresion de la enferme-
dad. Objetivo. Determinar la
prevalencia de enzimas hepa-
ticas normales en una cohorte
de pacientes con EHGNA. Ma-
terial y métodos. Se incluyeron
pacientes mayores de 18 anos
de la consulta de Medicina
Interna y Gastroenterologia del
Hospital Universitario Dr. José
Eleuterio Gonzalez UANL, sin
abuso en la ingesta de alcohol
definido como ingestién diaria
de méas de 30 g de alcohol en
los hombres y de 20 g en las
mujeres; con esteatosis hepa-
tica de cualquier magnitud
determinada por ultrasonido;
sin enfermedad hepética viral
ni auto inmunoldgica conocida.
Los datos clinicos y antropo-
métricos, incluyendo IMC,
la presencia de hipertension
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arterial, dislipidemia, diabetes
mellitus tipo 2 y cardiopatia
isquémica se recogieron en el
momento del reclutamiento. Se
obtuvo una muestra de sangre
para realizar pruebas de funcién
hepdtica, quimica sanguinea y
perfil de lipidos. Las variables
continuas fueron interpretadas
como media y desviacién estan-
dar; y las variables categoricas
como frecuencias y porcenta-
jes. Resultados. Se incluyeron
39 pacientes, 64.1% (25) feme-
ninos, 35.89% (14) masculinos,
media de edad de 50.1+12.8;
38.4% (15) presentaban DM2/
IFG; 7.69% (3) dislipidemia;
15.38% (6) con hipertension
arterial; y 0% con Cardiopa-
tia isquémica. La mayoria de
los pacientes resultaron con
IMC por encima de lo normal
94.87% (37), en orden des-
cendiente sobrepeso 46.15%
(18), obesidad | 30.76% (12),
obesidad 11l 15.38% (6) y obe-
sidad Il 2.56%. La media de
glucosa sérica fue de 101.86
+ 29.88, de colesterol fue
187.97+36.88 y de triglicéridos
155.35+83.34. La media de
AST fue de 34.43+17.11 y de
ALT fue de 40.01+£23.97. La ma-
yoria presentaron ALT en rango
normal 61.54% (24). Conclu-
siones. La biopsia se trata de
un procedimiento invasivo,
complejo, no desprovisto de
complicaciones y de alto costo.
La mayoria de los pacientes con
EHGNA cuando se diagnostica
la enfermedad estan asintoma-
ticos y como se comprueba en
el estudio con niveles de ALT

dentro de rangos normales;
por lo que es importante en la
practica clinica buscar métodos
diagndstico no invasivos en los
pacientes de alto riesgo para
desarrollar progresion de la
enfermedad y evitar caer en la
premisa de que si las pruebas de
funcién hepatica son normales
el paciente no tiene EHGNA +
fibrosis.

Palabras clave: EHGNA, estea-
tosis, fibrosis, biopsia.

1053 Muiltiples perforacio-
nes intestinales por salmo-
nelosis durante el embarazo.
Reporte de un caso y revision
de literatura

Alvarez Cindy Damara, Pérez
José Luis Julio, Judrez José de
Jesds

Hospital General de Pachuca

Introduccion. Femenino de
27 afos de edad, originaria
y residente de Zempoala, Hi-
dalgo. G4 P2 C1 A1, FUM
15.06.16. Niega enfermedades
crénico-degenerativas. Present6
evacuaciones diarreicas, 3-5
por dia, sin moco ni sangre,
no recibe tratamiento, mul-
tiples episodios remiten de
manera espontdnea, durante
dos meses previos a su ingre-
so. Quirlrgicos (+) cesarea el
17.03.2017. Objetivo. Mdlti-
ples perforaciones intestinales
como complicacién grave por
salmonelosis, su aumento en
la mortalidad y nueva locali-
zacién de afeccién tanto en
intestino grueso y delgado.
Exposicion del caso. Ingresé

al servicio de urgencias gine-
cologicas el dia 17.03.2017
al cursar con embarazo de
término, inicié con trabajo de
parto, se realiz6 cesarea por
baja reserva fetal, sin compli-
caciones e ingresé a piso de
ginecologia, permanece 2 dias
internada, siendo egresada a
domicilio el dia 19.03.2017 por
mejorfa. En su domicilio persis-
te con evacuaciones diarreicas,
nausea, vomito e intolerancia
a la via oral, se agrega dolor
abdominal tipo célico en hi-
pogastrio con irradiacién a
region lumbar bilateral, el dia
21.03.2017 el dolor abdominal
se vuelve incapacitante 10/10,
persiste con ndusea y vomito
gastrobiliar, distensién abdomi-
nal, ausencia de evacuaciones
y canalizacion de gases, es
ingresada nuevamente a esta
unidad hospitalaria. Cirugia
general integré diagnéstico de
oclusion intestinal y realizé
LAPE, encontrando 800cc de
contenido intestinal en cavidad
abdominal, peritonitis gene-
ralizada, 2 perforaciones en
ciego de .5 y 1cm, multiples
deserosamientos en intestino
delgado, periapendicitis. Se
realizan nuevas intervenciones
el 24.03.2017, 26.03.2017,
28.03.2017, 01.04.2017 y
04.04.2017, encontrando 8
perforaciones mas en intestino
delgado y grueso. Conclusio-
nes. La salmonelosis tiene 3
cuadros de presentacion: ente-
rocolitis no tifoidea, infeccion
localizada no tifoidea y fiebre
tifoidea. En 20% la etiologia es
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Salmonella typhi. Su diagnos-
tico se lleva a cabo mediante
cultivo en heces, cultivo en
sangre, PCR y biopsia. Debido
a que la mayoria de los brotes
se autolimitan, su tratamiento
requiere hidratacién y mo-
nitorizacién de electrolitos s
séricos. En casos graves el uso
de quinolonas, macrélidos o
cefalosporinas de 3era genera-
ciéon estan indicados, durante
el embarazo se recomienda el
uso de amoxicilina. Sus com-
plicaciones mas graves y que
requieren tratamiento quirirgi-
co, incluyen las perforaciones
intestinales, hemorragias, cole-
cistitis, endocarditis o abscesos.
Las perforaciones intestinales
comuinmente se describfan en
ileon, sin embargo en literaturas
actuales se reporta afeccién a
colon de igual manera. Se han
reportado casos de pacientes
con 21 perforaciones, las cuales
aumentan la mortalidad de esta
patologia y de mayor manera
durante el embarazo. Su de-
teccién temprana y tratamiento
disminuyen la mortalidad en
dichas pacientes hasta en un
45%, importante sospechar de
esta patologia ain cuando las
perforaciones iniciales sean en
ciego y no en ileon.

Palabras clave: salmonelosis,
embarazo, perforaciones intes-
tinales multiples, afeccion en

colon, tratamiento quirdrgico,
aumento en la mortalidad.

1063 Prevalencia y caracte-
risticas clinicas de pacientes
con parche de mucosa gastrica
ectopica

Maribel Jiménez Toxqui', Aure-
lio Lopez Colombo?, Faustino
Morales Gomez’

1.Servicio medicina interna,
Hospital General de Zona 46,
Instituto Mexicano del Seguro
Social, Villahermosa Tabasco. 2
Centro Médico Nacional Manuel
Avila Camacho, Instituto Mexi-
cano del Seguro Social Puebla,
Puebla. 3 Servicio de Urgencias,
Hospital General de Zona 46,
Instituto Mexicano del Seguro
Social, Villahermosa, Tabasco

Introduccion. El parche de
mucosa gastrica ectdpica (Inlet
patch IP) es la presencia de
mucosa columnar gastrica fuera
del estbmago. Se desconoce la
prevalencia en México y las
posibles implicaciones clinicas.
Objetivo. Determinar la preva-
lencia y caracteristicas clinicas
de los individuos que presentan
IP en eséfago. Material y méto-
dos. Estudio transversal en el que
se incluyeron pacientes envia-
dos a endoscopia de septiembre
2015 amayo 2016. Se les aplicd
un cuestionario de manifes-
taciones clinicas y se realizé
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endoscopia con equipo de alta
definicion y cromoendoscopia
digital. Se identificé la preva-
lencia de IP. Se contrastaron
las caracteristicas clinicas del
grupo afectado con el resto del
grupo mediante chi cuadrada.
Resultados. Se incluyeron 239
pacientes edad promedio 53
anos, 130 (54.4%) mujeres, 109
hombres (45.6%). Se encontrd
IP en 26 pacientes (10.9%), 15
hombres (57.7%), 11 mujeres
(42.3%). El principal motivo de
envi6é fue ERGE sintomatica:
en 69.2% de los pacientes con
IP, 55.9% sin IP (p=0.19). Los
principales sintomas fueron
pirosis 69.2% con IP, 59.1% sin
IP (p=0.32) y regurgitaciones
65.4% con IP, 69.1% sin IP
(p=0.7). La distribucién de las
manifestaciones extraesofagicas
fue: tos 46.2% con IP, 38% sin IP
(p=0.45) y disfonia 54% con IP,
47% sin IP (p=0.53). Hallazgos
endoscépicos eséfago de Barrett
en 6 pacientes 23.0% con IP,
23% sin IP (p=0.99). Conclu-
siones. La prevalencia de IP fue
10.9%, ERGE sintomatico fue el
principal diagnéstico de envi6.
No se encontraron diferencias
en sintomas en pacientes con y
sin IP, ni la presencia de eséfago
de Barrett.

Palabras claves: parche, mucosa
gastrica ectépica, reflujo gas-
troesofagico, FICE, prevalencia.
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