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Presentacion del caso clinico:

Paciente de 64 afios con cuadro de disnea progre-
siva, clase funcional III, de tres semanas de evolucidn,
acompafiada de palpitaciones, cefalea, actfenos y aste-
nia. Asimismo, los familiares refieren notar coloracién
amarillenta de la piel desde hace varios meses.

Antecedentes personales:

*  Hipertensién arterial.

*  Enfermedad de Chagas.

*  Enfermedad de Rendu Osler Weber. Angiectasias
coldnicas y gdstricas, epistaxis a repeticién.

*  Internaciones previas: artritis séptica de rodilla
hace 8 afios y absceso del psoas bilateral, hace 4
afos, con desarrollo de Staphylococcus aureus meti-
cilino sensible.

Hibitos:
*  Alcohol: 50 g/dia

*  Ex tabaquista: 16 paquetes/afio.
Ocupacién: jardinero.

Antecedentes familiares:

o Padre: fallecido, EPOC, cdncer de pulmén.

¢ Madre: fallecida, asmdtica, diabética.

*  Hermanos: 9, algunos con enfermedad de Chagas.
. Hijos: 6, sin enfermedades conocidas.
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A destacar en el examen fisico:

Licido, en aceptable estado general. Impresiona adel-
gazado.

PA 140/80 mmHg FC 88 pm, FR 16 pm T 36.2° C.
Piel y mucosas: francamente ictéricas, dreas hiperpig-
mentadas en dorso con lesiones por rascado (Fig. 1), an-
giectasias en regiéon malar (Fig. 2) y cavidad oral (Fig. 3).

Figura 1: Areas hiperpigmentadas en dorso con lesiones

por rascado.
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Soplo sistdlico de intensidad 3/6 audible en todos los

focos auscultatorios, con irradiacién a cuello y axila.

Borde hepdtico palpable por debajo del arco costal, re-

gular e indoloro, longitud aproximada por percusién de

14 cm. Castell y Traube positivos, polo esplénico infe-

rior palpable de consistencia aumentada.

Figura 3: Angiectasia en lengua.

Estudios complementarios:

10

Laboratorio:

Hematocrito 19%, hemoglobina 5.4 g/dl, leucoci-
tos 8100 cél/mm?, plaquetas 75000 cél/mm?.
Glucosa 91 mg/dl, urea 37mg/dL, creatinina 0.88
mg/dl, TGP 139 UI/L, TGO 110 UI/L, FAL
1565 UI/L, LDH 460 UI/L, bilirrubina total 9.9
mg/dl, bilirrubina directa 6.4 mg/dl

Na 138meq/L, K 4.5meq/L.

Ecografia hepato-bilio-pancredtica: higado leve-
mente aumentado de tamafio a expensas de ambos
l6bulos, de ecogenicidad conservada y discreta-
mente heterogénea, sin lesiones focales eviden-
tes, vesicula sin particularidades, via biliar intra y
extrahepdtica de calibre conservado, pdncreas de
caracteristicas ecograficas conservadas, esplenome-
galia homogénea de 17 cm.

Estudio hematoldgico de sangre periférica:
Hemoglobina 5.4 g/dl.

Hematocrito 20%

Reticulocitos 2.8% (IR 0.55)

VCM 56.6

Anisocitosis ++/Microcitocis++/ Hipocromia +++
Leucocitos 8400cél/mm?, neutréfilos 64%, linfé-
citos 34%, monocitos 4%

Plaquetas 110000cél/mm?

Perfil férrico:
Ferremia 11ug/dl
Ferritina 12.6ug/dl

AC enfermedad celiaca:

AGA II: 4 UA/ml (Normal)

Ac andi transglutaminasa: 2 UA/ml (Normal)
IgA total: 276 mg/dl (Normal)

Videoendoscopia digestiva alta:
Impresiona eséfago dilatado, con resto liquidos.

Angiodisplasias gdstricas. Duodenopatia erosiva

Videocolonoscopia:
Angiectasias en colon derecho y transverso.

Hemostasia bésica:

Concentracién de protrombina 71%
Tiempo de protrombina 16”

KPTT 30/27”

Plaquetas 110000 cél/mm?

Serologias VIH, VHB, VHC: no reactivas

Proteinograma Electroforético:
Albtimina 5.7%

Alfal2.4%

Alfa 2 6.6%

Beta 12.5%

Gamma 20.7%

Ecografia doppler espleno portal:

— Vena porta permeable, de calibre conservado,
con didmetro de 1,3 cm, con minima variacién
ante la inspiracion. Flujo hepatépeto con veloci-
dad de 20 cm/seg. Venas hepdticas de calibre con-
servado, con flujo fésico conservado.

— Esplenomegalia homogénea, 18 cm de longitud.

REVISTA MEDICA DE ROSARIO
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Se solicita perfil de autoinmunidad hepdtica
(FAN, Ac Antimitocondriales, Ac anti LKM, Ac anti
musculo liso).

Se realiza el diagnéstico de anemia ferropénica, se-
cundaria a pérdidas crénicas gastrointestinales producto
de las angiectasias. Se realiza la transfusién de 2 UGR
y comienza con ferroterapia oral. A su vez se realiza
contacto con centro de mayor complejidad para reali-
zar fulguracién con Argén de las lesiones coldnicas. Por
buena evolucién clinica se decide la externacién. Por la
hepatopatia con patrén colestdsico y a la espera de los
resultados del perfil de autoinmunidad comienza trata-
miento sintomdtico con dcido ursodesoxicdlico.

Se decide otorgar el alta hospitalaria. Se programa
seguimiento por consultorio externo.

Al mes de la externacién consulta por la aparicién
espontdnea de una lesién dolorosa en la cara interna del
quinto dedo del pie derecho, de dos semanas de evolu-
cién. En la anamnesis dirigida destaca la presencia de
cambio de coloracién de dedos de manos y pies ante
la exposicién a cambios de temperatura, identificando
en primera instancia palidez y luego coloracién azulada.

Paciente licido, hemodindmicamente estable, afe-
bril y en aceptable estado general.

Piel y mucosas levemente deshidratadas e ictéricas.

R1R2 normofonéticos, soplo sistélico 2/6 a pre-
dominio en foco mitral con irradiacién a la axila.

Murmullo vesicular conservado en forma simétri-
ca. Rales crepitantes en ambas bases.

Edema en miembros inferiores, infrapatelar, Go-
det positivo 2/4, blando y frio, con discreto predominio
derecho. En cara interna del quinto dedo: dlcera circular
de 0.5 cm de didmetro, de aspecto necrética, costrosa,
sin secrecién espontdnea ni a la compresién, dolorosa.

Pulsos periféricos presentes y simétricos.

Exdmenes complementarios

*  Laboratorio:
Hemoglobina 10 mg/dl, leucocitos 13300cél/
mm?, glicemia 74 mg/dl, urea 21 mg/dl, creatini-
na 0.6 mg/dl, TGP 52 UI/L, TGO 35 UI/L, FAL
1498 UI/L, Nal29 meq/L, K 4.3meq/L

*  Ecografia doppler arterial de miembros inferio-
res: se evidencian signos de ateromatosis cdlcica
bilateral que no condicionan estenosis significa-
tivas, encontrdndose el registro de las velocidades
dentro de pardmetros normales.
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®*  Rxde pie: no se observan lesiones osteoliticas.

Discusién del caso clinico:

Lista de problemas:

. Sindrome anémico

. Ictericia

*  Hipertensién arterial

*  Enfermedad de Chagas

J Angiectasiascolénicas y gdstricas
. Etilismo

. Tabaquismo

. Ulceras en miembros inferiores
. Prurito

. Colestasis

»  Citopenia

. Ferropenia

*  Fenémeno de Raynaud

*  Rales bilaterales (compromiso respiratorio)
. Esplenomegalia

Se abordard la discusién teniendo en cuenta los siguien-
tes datos gufa: colestasis, fenémeno de Raynaud y tlce-

ras en miembros.

COLESTASIS!?

Es el impedimento parcial o total para la llegada
de bilis al duodeno, ya sea por incapacidad para su for-
macién o para su flujo, causado por una gran variedad
de enfermedades cuyas manifestaciones clinicas, analiti-
cas y anatomopatoldgicas pueden ser parecidas. Se ma-
nifiesta cldsicamente con ictericia, prurito y aumento de
la fosfatasa alcalina (FAL). Se clasifica dependiendo de
si el obsticulo se encuentra en el interior o exterior del
parénquima hepdtico, para esto es de suma importancia
la realizacién de una ecografia abdominal para iniciar
el estudio de la misma, ya que detecta la presencia de

dilatacién de la via biliar en mds del 95% de los casos.

Clasificacion

A — Extrahepitica

1. BENIGNAS

. Litiasis

. Estenosis benigna post quirdrgica

*  Tumores benignos de la via biliar principal
*  Quiste de colédoco

. Disfuncién del esfinter de Oddi

. Pardsitos (hidatidosis — 4scaris — fasciola)

¢ Ulcera duodenal penetrante

11
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J Pancreatitis crénica

. Quiste pancredtico

. Mucosa géstrica heterotdpica
. Actinomicosis

. Diverticulo duodenal

. Hemobilia

. Atresia conductos biliares

2. MALIGNAS

*  Carcinoma de cabeza de pdncreas

*  Carcinoma de vesicula biliar

e  Carcinoma de ampolla de Vater

. Carcinoma de la via biliar principal

e Compresién de la via biliar por ganglios neopldsi-

cos y/o linfomas

En el caso de nuestro paciente, presenta una eco-
graffa abdominal sin dilatacién de la via biliar, por lo
cual se aleja la posibilidad de una colestasis extrahepa-

tica.

B- Intrahepitica*

OBSTRUCTIVA: esta forma de colestasis deriva de una
obstruccién permanente o temporaria de los conductos
biliares intrahepdticos, originada por procesos difusos
que comprometen el parénquima hepdtico, o por proce-

sos localizados en los conductos de mayor calibre.

. Cirrosis biliar primaria

*  Enfermedad del injerto contra el huésped
. Rechazo injerto hepdtico

. Sarcoidosis

*  Colangitis esclerosante

. Granulomatosis

. Tumores intrahepdticos

. Primitivos: colangiocarcinoma, hepatocarcinoma,
otros

. Metistasis

*  Fibrosis quistica

. Enfermedad de Caroli
. Enfermedad de Alagille
. Sindrome del aceite téxico

*  Colestasis benigna recurrente familiar

NO OBSTRUCTIVA: son procesos multifactoriales.
Los factores que causan colestasis intahepdtica desenca-
denan disfunciones bioquimicas y/o dafio en estructu-
ras subcelulares con cambios en el metabolismo de los
4cidos biliares. Ademds se cree que existe una predispo-

12

sicién genética asociada a la influencia de la raza y los

hdbitos (drogas, alcohol, firmacos, etc.)

*  Colestasis farmacoldgica

*  Hepauitis viral

*  Hepatitis alcohdlica

*  Sepsis

*  Crisis hemolitica

*  Colestasis benigna del embarazo

*  Colestasis postquirtrgica

*  Colestasis benigna recurrente idiopdtica

. Nutricién parenteral (sobre todo en nifios)
e Amiloidosis

*  Protoporfiria

*  Enfermedad de Hodgkin

*  Hipernefroma no metastdsico

. Congestién hepdtica (insuficiencia cardiaca)
*  Déficit de alfa-1-antitripsina

*  Hipertiroidismo

*  Toéxicos

*  Enfermedades congénitas

e Sindrome de Aagenae, de Bylerd, de Zellwege

Son multiples las causas de colestasis intrahepdti-
ca, pero en base a los datos del paciente me voy a dirigir
s6lo a algunas de ellas.

Cirrosis biliar primaria (CBP)

Es una enfermedad colestdsica crénica de cur-
so lento y progresivo, que predomina en mujeres de
mediana edad, con una relacién 10:1 con respecto al
hombre. Se trata de una entidad multifactorial, la le-
sién bésica es la destruccién de los conductos biliares
de pequefio y mediano tamafo, el dafio se da por el
ataque inmune, provocado por la exposicién a factores
de riesgo (cigarrillo, genética, infecciones) que intervie-
nen en la pérdida de la tolerancia inmune, generando
la expansién de células auto reactivas dirigidas contra el
epitelio biliar.

Como se menciond, se presenta principalmente en
mujeres, en el 60% en una fase asintomdtica y por el
hallazgo de colestasis en laboratorio, cuando se pre-
senta con sintomas se manifiesta con prurito (70%),
fatiga, ictericia, astenia, xantomas, xantelasmas. Anali-
ticamente se caracteriza por FAL aumentada >1.5 ve-
ces su valor normal por mds de 24 semanas, aumento
de la GGT, hiperbilirrubinemia, hipercolesterolemia.
El pardmetro serolégico especifico son los anticuerpos

antimitocondriales (AMA) que se encuentran positivos

REVISTA MEDICA DE ROSARIO
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en el 95% de los casos, mientras que en el 5% restante
se debe plantear la realizacién de una biopsia hepdtica
para arribar al diagndstico en casos sospechosos, la cual
demuestra inflamacién y destruccién de los conductos
biliares de pequefio y mediano calibre (sindrome de
ductopenia). Muchas veces se encuentra asociado a al-
guna enfermedad autoinmune. Para el diagnéstico se
necesitan dos de tres criterios (FAL, AMA y biopsia),
en el caso de nuestro paciente presenta prurito, icteri-
cia, FAL, GGT y bilirrubina aumentadas, y probable-
mente una enfermedad autoinmune asociada a la cual

me referiré mas adelante.

Hepatitis autoinmune (HAI)

La HAI es una enfermedad necro-inflamatoria
del higado, infrecuente, usualmente crénica y progre-
siva, de etiologfa no suficientemente conocida que se
caracteriza por la presencia de alteraciones inmuno-
légicas afectadas por factores ambientales, y de mayor
prevalencia en mujeres (70%). No existe un marca-
dor patognomonico de esta enfermedad.

El diagnéstico es principalmente de exclusién.
Debe sospecharse cuando la afectacién hepdtica (ob-
jetivable por la alteracién de pruebas analiticas) per-
dura durante mds de seis meses y se han descartado
otras etiologfas: viricas, metabdlicas o genéticas.

Clinicamente se caracteriza por un inicio insi-
dioso, asintomdtico o inespecifico (malestar general,
astenia, anorexia), en estadios avanzados: hepato-
megalia, ictericia, arafas vasculares, esplenomegalia.
Analiticamente presenta hipertransaminasemia, co-
lestasis, titulos altos de autoanticuerpos (>1/40), Ac
antinucleares (ANA) (67%), Ac SMA, anti-microso-
males hepatorrenales tipo 1 (aLKM-1), e hipergam-
maglobulinemia policlonal (IgG). Histolégicamente
se observa en la biopsia hepdtica un infiltrado pe-
riportal por células mononucleares (hepatitis peri-
portal o de interfase), la infiltracién de los espacios
porta por células plasmdticas, la frecuente deteccién
de cosindfilos y la disposicién de los hepatocitos en
rosetas.

En el caso de nuestro paciente parece un diag-
ndstico poco probable, ya que este tipo de patologia
se manifiesta principalmente en mujeres y no es el

tipo de afectacién cldsica que presenta el mismo.

Linfoma de Hodgkin’>*

En cuanto a la relacién entre ictericia y linfoma de
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Hodgkin se sabe que aparece entre un 3 a 13%. La mis-
ma puede deberse a efectos adversos del tratamiento o
a la misma enfermedad, ya sea por infiltracién hepitica,
por obstruccién extrahepdtica de la via biliar, por hemé-
lisis o de causa idiopdtica. Esta tltima se trata de una
colestasis intrahepética en ausencia de causa aparente,
histolégicamente se manifiesta con una lesién progresi-
va de los ductos biliares y ductopenia. El sindrome de
ductopenia progtesiva consiste en la desaparicién de los
conductos biliares intrahepdticos. La patogenia relacio-
nada al linfoma de Hodgkin es desconocida, se cree que
es por microinfiltrados tumorales en los espacios porta
o por liberacién de citoquinas téxicas. Muchas veces la
colestasis puede preceder por semanas al diagnéstico
de linfoma por lo cual es importante tenetlo en cuenta
como diagnéstico diferencial.

En cuanto a nuestro paciente pienso en esta pato-
logfa como probable causa de colestasis, ya que presenta
bicitopenia, pérdida de peso y fenémeno de Raynaud
que podria ser explicado por la misma.

Fenémeno de Raynaud’

Estd causado por vasoespasmo episddico y la is-
quemia de las extremidades en respuesta al frio o a es-
timulos emocionales que se traducen en un cambio de
color trifésico caracteristico, generalmente en las manos
y los pies, que va del blanco, al azul y al rojo. Puede ser
primario, en respuesta directa a los estimulos, o secun-
dario a una enfermedad subyacente.

Enfermedad primaria
*  Joven (<30 afios, pero puede ser a cualquier edad)

. Sexo femenino

*  Componente genético (el 30% tiene un familiar
en primer grado afectado)

*  No hay signos o sintomas de la enfermedad subya-
cente

. Sin necrosis tisular o gangrena

. Asas capilares regulares en el lecho de la ufa (capi-
laroscopia)

. Velocidad de eritrosedimentacién normal

*  Anticuerpos antineutréfilos negativos

Enfermedad secundaria

. Edad mayor (>30 afios, pero puede ser a cualquier
edad)
. Menos comun (10-20%)
*  Sintomas y signos de la enfermedad subyacente
13
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*  Opresién de la piel de los dedos, dolor mds intenso

. Isquemia digital (cicatrices digitales por picaduras,
tlceras o gangrena)

*  Asas capilares anormales en el lecho de las unas
(capilaroscopia)

*  Velocidad de eritrosedimentacién elevada

. Anticuerpos antineutréfilos positivos o anticuer-
pos antiantigenos nucleares extraibles positivos

En el caso de nuestro paciente, estamos frente a
un hombre mayor de 30 afios, con signos y sintomas de
enfermedad subyacente, que presenta isquemia digital
manifestada por ulceras y una velocidad de eritrosedi-
mentacién elevada, consistente con un fenémeno de

Raynaud de tipo secundario.

Causas:

Reumatolégicas

. Esclerosis sistémica (el 90% de los pacientes pre-
senta fenémeno de Raynaud)

*  Enfermedad mixta del tejido conectivo (85%)

. Lupus eritematoso sistémico (40%)

. Dermatomiositis o polimiositis (25%)

. Artritis reumatoide (10%)

*  Sindrome de Sjégren

. Vasculitis

Hematolégicas

. Policitemia vera

. Leucemia, linfoma
. Trombocitosis

. Enfermedad por aglutininas frias (Mycoplasma)

. Paraproteinemias

*  Deficiencia de proteina C, deficiencia de proteina
S, deficiencia de antitrombina III

. Presencia de la mutacién del factor V de Leiden

. Hepatitis B y C (asociadas a crioglobulinemia)

Enfermedad arterial oclusiva

. Compresién externa neurovascular, sindrome del
tinel carpiano y sindrome de la salida tordcica

. Trombosis

*  Tromboangeitis obliterante

. Embolizacién

. Arteriosclerosis

*  Enfermedad de Buerger

Son multiples las causas de este tipo de Raynaud,
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pero en este caso se pensé en las alteraciones de la mi-
crocirculacién que se pasan a considerar.
Crioglobulinemia®!!

Se caracteriza por la presencia en el suero de una o
mds proteinas, usualmente inmunoglobulinas, que pre-
cipitan a temperaturas menores de 37°C y se disuelven
de nuevo al calentarlo (crioglobulinas). En funcién del
tipo de inmunoglobulinas que constituyen el criopreci-
pitado, se clasifican en:

*  Tipo I (monoclonal aislada, IgG o IgM sin activi-
dad FR)

e Tipo II (mixta, IgG policlonal e IgM monoclonal
con actividad FR)

. Tipo III (mixta, IgG e IgM policlonales con acti-
vidad FR)

Las dos ultimas se engloban bajo el término crio-
globulinemias mixtas (CGM), constituyen entre el 75 y
el 95% de todas ellas, y en su mayorfa estdn relacionadas
con una infeccién crénica por el virus de la hepatitis C.
En el caso de nuestro paciente descarto que se trate de una
crioglobulinemia mixta ya que presenta serologfa negativa
para virus de hepatitis C.

Las CG tipo I se suelen asociar a trastornos linfo-
proliferativos, las manifestaciones clinicas son secundarias
en su mayoria a fenémenos de hiperviscosidad sanguinea,
sintomas de la enfermedad hematolégica de base (astenia,
sintomas B) y a la agregacién y precipitacién de inmuno-
globulinas que ocasionan fenémenos vaso-oclusivos. Asi,
las manifestaciones mas frecuentes son el fenémeno de
Raynaud, dlceras isquémicas y gangrena distal, urticaria
inducida por el frio, livedo reticularis, parpura, hemorra-
gias retinianas, trastornos visuales, cefalea y encefalopatia
por afectacién de la microcirculacién del sistema nervioso
central, entre otros. Los pacientes con CG tipo I presentan
alteraciones de laboratorio secundarias a la enfermedad
hematoldgica de base, tales como citopenias, hipercalce-
mia, hiperproteinemia, paraproteinemia monoclonal e hi-
perviscosidad. Pueden detectarse anticuerpos antinuclea-
res (ANA), anti-musculo liso, anti-mitocondriales.

En este caso, estamos frente a un paciente que pre-
senta pérdida de peso, astenia, citopenia, fenémeno de
Raynaud secundario y tlceras en miembros inferiores y
probablemente colestasis asociada un trastorno linfopro-
liferativo. Por todo lo mencionado creo que el fendmeno
de Raynaud podria ser secundario a una crioglobulinemia
de tipo L.

REVISTA MEDICA DE ROSARIO
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Esclerosis sistémica (ES)'>!"?

Se trata de una enfermedad del tejido conectivo
crénica, generalizada y progresiva. Caracterizada por
disfuncién vascular y alteraciones microvasculares que
conducen a isquemia y fibrosis de distintos 6rganos y
tejidos: vasos sanguineos, piel, articulaciones, musculos
y drganos internos (tubo digestivo, pulmén, corazén,
rifién). Es una enfermedad autoinmune, que se presenta
principalmente en mujeres con una relacién 3-5:1 con
respecto a los hombres, entre la cuarta y quinta década
de la vida.

Clinicamente se manifiesta segun el érgano afec-
tado con:

*  Vasculares: Raynaud, es grave y lleva a la aparicién
de lesiones isquémicas (80 — 90%), manifestacion

inicial en el 100%

*  Cutdneas: esclerodermia, engrosamiento y endu-
recimiento de la piel (mds caracteristico)

e Pulmonares: fibrosis e hipertensién pulmonar

*  Digestivas: microstomia (dificultad para la apertu-

ra bucal completa) y dismotilidad esofdgica. Afec-
tacién hepdtica: cirrosis biliar primaria (sindrome

de Reynolds)*.

Analiticamente se caracteriza por presentar Ac an-
ticentromero y anti SCL-70 positivos, y para su diag-

néstico también es importante la capilaroscopia.

El sindrome de Reynolds' relaciona las caracteristi-
cas de la cirrosis biliar primaria (astenia, prurito, hepa-
tomegalia) con las de la esclerosis sistémica tipo CREST
(calcificaciones cutdneas, calcinosis, fenémeno de Rayn-

aud, Ulceras digitales, telangiectasias faciales, afectacién
esofdgica y esclerodactilia). Se presenta en un 5 a 15%
de los casos de ES, entre los 30 y 65 afos de edad. En
el caso de nuestro paciente estamos frente a un hombre
de 64 afios, que presenta fenémeno de Raynaud, me
pregunto si tiene fibrosis pulmonar debido al compro-
miso respiratorio, dismotilidad esofdgica evidenciada
por dilatacién esofdgica en la videoendoscopia digestiva
alta. Este es un diagnéstico muy probable en nuestro

paciente.

Consideraciones finales

Nos encontramos frente a un paciente varén de 64
afios que presenta principalmente tres problemas: co-
lestasis, fenémeno de Raynaud y tlceras en miembros.
Creo oportuno continuar su estudio con la solicitud de
los anticuerpos antimitocondriales, en el caso que los
mismos sean negativos, creo que estamos frente a una
colestasis secundaria a un linfoma de Hodgkin y un fe-
némeno de Raynaud secundario a una crioglobulinemia
de tipo I asociada a dicho proceso. En ese caso solicitaria
una tomografia de térax, abdomen y pelvis en bisqueda
de ganglios linféticos que confirmen dicho diagnéstica
y plantearia la realizacién de la biopsia hepdtica en bus-
queda de ductopenia. Caso contrario, el mds probable
de acuerdo a nuestra sospecha, que los anticuerpos an-
timitocondriales resulten positivos, considero que este
cuadro es debido al denominado sindrome de Reynolds,
es decir la asociacién entre cirrosis biliar primaria y es-
clerosis sistémica, por lo cual continuaria con conductas
no invasivas, y solicitarfa Ac anti SCL 70 y anticentré-
mero para confirmar esta hipétesis diagndstica.

SINDROME DE
REYNOLDS
(CBP + ES CREST)

COLESTASIS + FENOMEND DE RAYNAUD + ULCERAS EN MM

CONSIDERACIONES FINALES

AC AMA

TAC = &N
BIOPSIA HEPATICA
B0 AQ

ACSCLTO
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CotesTasis Y ULcERAS EN MIEMBROS INFERIORES. UNA ASOCIACION PARA REFLEXIONAR

Evolucién y resolucién del caso:

Inicia tratamiento antibi6tico endovenoso por tl-
cera microvascular, sospechando contexto autoinmune.
Se solicita FR, C3, C4, FAN, Ac anti SCL 70, Ac anti
centrémero, ANCA.

Durante la internacién el paciente requiere una
amputacién menor por necrosis digital con mejoria
clinica.

Se recibe laboratorio: FAN 1/320 patrén mito-
condrial; Ac anti mitocondriales y anti centrémero
positivos, Ac anti SCL 70, FR, ANCA, Ac anti LKM

y Ac anti musculo liso negativos, complemento nor-
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