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1. Meningitis aséptica como manifestacion de apoplejia hipofisaria, a propdsito de un caso clinico

Manuel Callején Duran', Paola Cardenas Bahamonde', Marcela Muioz Urrutia', Consuelo Olave Beltran®, Danisa Ivanovic-Zuvic
Seeger’, David Rojas Zalazar?, Jesus Véliz Lopez®, Nelson Wohllk Gonzélez’.

'Seccién de Medicina Interna, Hospital del Salvador Santiago, “Instituto de Neurocirugia Dr. Alfonso Asenjo, *Seccién Endocrinologia; Hospital del Salvador Santiago.

Introduccién: La apoplejia hipofisaria (AH) es un cuadro infrecuente, determinado por hemorragia, necrosis y edema hipofisario. Puede ser asintomético,
subagudo o de inicio abrupto potencialmente mortal. Clinicamente se caracteriza por cefalea aguda, oftalmoplejia, disminucién de la agudeza visual
(AV) e hipopituitarismo. Se ha descrito meningitis secundaria a AH, sin embargo, es un cuadro clinico inhabitual y de dificil diagnéstico. Caso clinico:
Varén, 52 anos, sin antecedentes. Inicia cuadro agudo de cefalea intensa, emésis, fotofobia, deterioro de conciencia y midriasis bilateral hiporrefléctica.
Sin trauma craneal o infecciones recientes. Consulta en urgencia donde destaca bradicardico, afebril, con disminucién de AV a izquierda, sin diplopia
ni otras alteraciones. TC de cerebro informa tumor selar y supraselar con caracteristicas de macroadenoma, probable compresién del quiasma éptico e
invasion a senos cavernosos. Evoluciona febril 38.8°C, con Glasgow 11 puntos y signos meningeos. Se realiza puncién lumbar con liquido inflamatorio
(Tabla 1). Inicia antibidticos y corticoides en dosis de estrés. Estudio de ejes (Tabla 2). Ante deterioro neuro oftalmolégico (NOF) con compromiso
de ILILIV y VI par craneal izquierdo, se realiza exéresis transesfenoidal. Biopsia: Tejido extensamente necrético con dreas de tejido de granulacion
e histiocitos, sinaptofisina (+) GH (-) ACTH (). Evoluciona con mejoria de AV y requiriendo suplementacién corticotropa, tirotropa y gonadotropa.
Discusion: La presentacion de AH con signologia meningea esta descrita en series de casos con una frecuencia que oscila entre el 0.9 al 6%. La
clinica meningea se produce por salida de materia necro-hemorragica por el diafragma selar, que puede causar inflamacién meningea y confundirse
con hemorragia subaracnoidea, meningitis infecciosa o infiltracién neopldsica. La RM de silla turca, permite identificar el tumor y sus caracteristicas;
la TC tiene una baja sensibilidad para hemorragia hipofisaria cercana al 46%. El LCR en AH puede ser xantocrémico con eritrocitos crenados e
hiperproteinorraquia, pleocitosis y estudio microbiol6gico negativo, como el descrito. Se requiere evaluar ejes para definir déficit hormonal. La signologia
NOF es altamente sugerente de AH. El diagnéstico precoz permite la suplementacion corticotropa en altas dosis y reanimacion, fundamental para
mejorar la sobrevida. Por Gltimo, en conjunto se debe definir la necesidad de cirugia. Conclusién: La AH puede ser un desafio diagndstico cuando
las manifestaciones y estudio inicial simulan otros trastornos neurolégicos mas frecuentes. La signologia meningea y LCR compatible con meningitis
aséptica son una manifestacion inhabitual de AH.

Financiamiento: Sin financiamiento.

2. Hipoglicemia en paciente con tumor fibroso solitario pleural: Sindrome de Doege-Potter, a
proposito de un caso clinico

Marcela Munoz Urrutia', Paola Cardenas Bahamonde?, Consuelo Olave Beltran?, Manuel Callejon Duran’, Jests Véliz Lépez®, Nelson
Wohllk Gonzalez’, Danisa Ivanovic-Zuvic Seeger’.

'Medicina Interna, Hospital del Salvador Santiago, *Seccién de Endocrinologia, Hospital del Salvador Santiago, *Seccién de Endocrinologia, Hospital del Salvador Santiago,
Universidad de Chile.

Introduccién: El sindrome de Doege-Potter (SDP) corresponde a una presentacion paraneopldsica inhabitual de los Tumores Fibrosos Solitarios (TFS).
Se manifiesta como hipoglicemia persistente con insulina sérica suprimida, péptido C, Hormona del crecimiento e IGF-1 sérico bajo y niveles de IGF-II
normales o aumentados. Existen escasos reportes publicados en la literatura. Caso clinico: Hombre, de 81 anos, con antecedente de tumor fibroso
solitario pleural diagnosticado en 2018, recidivado e irresecable. Evoluciona con cuadro de un mes de evolucién de episodios de hipoglicemias
sintomdticas persistentes. Los estudios de laboratorio evidenciaron niveles bajos de insulina: 0,9 mU/ml (VN 2,6-24,9), péptido C: 0.9 ng/ml (0,9-4,3)
e IGF-1: 26 ng/ml (VN 31-208). Niveles de IGF-1I no disponible. Se planteé cuadro sospechoso de sindrome de Doege-Potter. Dado imposibilidad de
resolucién quirdrgica de tumor irresecable se decide corticoterapia crénica (prednisona 60 mg/dia) logrando cifras de glicemias normales. Discusién:
El SDP ocurre en un 5% de los TFS y se ha asociado principalmente a tumores fibrosos intratoracicos aunque también se reportado en tumores fibrosos
extratordcicos. Los TFS representan menos del 2% de los tumores de tejidos blandos. En mas del 80% de los casos son de crecimiento lento y con
bajo potencial maligno. Se ubican principalmente en la pleura. La hipoglicemia es secundaria principalmente a la secrecién tumoral de IGF-II que
estimula de forma permanente al receptor de insulina, inhibiendo la gluconeogénesis hepatica y estimulando la captacion periférica de glucosa, lo
que produce hipoglicemias refractarias y sostenidas. Se acompana de niveles suprimidos de insulina, péptido C e IGF-I. La determinacién de IGF-II
confirma el diagndstico, que no esta disponible habitualmente. El tratamiento es la reseccion quirtdrgica del tumor que lleva a la resolucién de la
hipoglicemia. En los casos irresecables se ha descrito el uso de quimioterapia sistémica o localizada, uso de glucagén o uso crénico de glucocorticoides.
Conclusién: El SDP en trastorno paraneoplasico infrecuente y se debe sospechar en casos de hipoglicemia refractarias y sostenidas. En caso de no
poder resecar el tumor primario el uso de corticoides es una alternativa terapéutica. El conocimiento de esta entidad es relevante para pacientes en
estudio de hipoglicemia.

Financiamiento: Sin financiamiento.
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3. Tumor neuroendocrino de ubicacion vertebral en sindrome carcinoide. Presentacion inhabitual
en una patologia poco frecuente

Paola Cérdenas Bahamonde', Marcela Munoz Urrutia®?, Consuelo Olave Beltran', Manuel Callejon Duran?, Danisa Ivanovic-Zuvic
Seeger', Nelson Wohllk Gonzalez', Jesus Véliz Lopez'.

'Seccién de Endocrinologia, Hospital del Salvador Santiago, *Seccién de Medicina Interna, Hospital del Salvador Santiago.

Introduccién: Los tumores neuroendocrinos (TNE) son una patologia poco frecuente (1-5 casos/100.000 habitantes) y se localizan principalmente
en el tracto gastrointestinal, genitourinario y bronquial. Un 50% desarrollaran sindrome carcinoide (SC), y de éstos, hasta 40% manifestaciones
cardiovasculares, incluido la cardiopatia carcinoide (CC). La secreciéon tumoral de serotonina estimula la fibrogénesis valvular, principalmente de
valvulas derechas, ocasionando regurgitacion. Clinicamente los pacientes presentan flushing, diarrea o broncoespasmo. Los pacientes con SC tienen
menor sobrevida y calidad de vida. El sitio de origen primario no se puede identificar en hasta un 22%. La presencia de un tumor vertebral metastasico
de gran tamafio, con un primario desconocido, es infrecuente y a nuestro conocimiento, no existen casos reportados.

Caso clinico: Mujer, 69 afos, con antecedentes de diabetes mellitus, hipertensién arterial y cardiopatia coronaria. Evoluciona con sintomas de insuficiencia
cardiaca. Ecocardiograma evidencia reflujo trictspideo severo, velos engrosados y rigidos, por lo que se sospecha sindrome carcinoide. 5-HIAA 24
hrs en 94.8uM (VN <34uM), cromogranina A 154 ng/mL (VN <108 ng/ml). En bisqueda de tumor primario se realiza PET FAN, que muestra lesién
vertebral de 5.5 cm con acentuada expresion de receptores de somatostatina, compromiso adenopatico infradiafragmatico, de aspecto secundario.
La biopsia de lesién vertebral muestra células con cromatina en “sal y pimienta” cromogranina (+) CDX2 (+) mitosis=0 sugerente de TNE, Grado 1 0 2
OMS (no concluyente), eventual origen digestivo. Inicia octreétido LAR. Discusién: El SC es la manifestacion clinica secundaria a sustancias vasoactivas
producidas por tumores carcinoides. La valvulopatia mds frecuente es la insuficiencia tricuspidea. El compromiso valvular derecho ocurre ya que el
pulmén filtra e inactiva productos tumorales antes de llegar a la auricula. El diagnéstico incluye clinica clasica asociado a 5-HIAA urinario elevado.
El estudio imagenolégico es fundamental en la bisqueda del tumor y metastasis. No hemos encontrado reportes de TNE con primario desconocido
y metdstasis vertebral, lo que evidencia la dificultad diagnéstica de esta entidad. Los Analogos de somatostatina son péptidos sintéticos que se unen
a receptores de somatostatina, inhibiendo la liberacién de serotonina y reduciendo su secrecién. Controla los sintomas hasta en 80%. El manejo de
CC es sintomatico y quirtrgico de la valvulopatia. Sin un enfoque adecuado, la insuficiencia cardiaca progresiva es inevitable. Conclusién: Los TNE
de origen primario desconocido son una entidad clinica importante, de incidencia creciente. El debut de SC con una metdastasis a nivel vertebral es a
lo menos inhabitual, y con primario desconocido. Esto nos sugiere una dificultad diagnéstica y terapéutica de SC inhabituales.

Financiamiento: Sin financiamiento.

4. Tumor de Sertoli Leydig: Diagnésticos a considerar en pacientes con signos de hiperandrogenismo
Carolina Ediap Cruz', Andrés de Tezanos-Pinto de La Fuente', Maritza Vivanco Jury', Pilar Acufa Vallejos’, Patricio Romero Vallejos'.

"Hospital Dr. Roberto del Rio.

Los tumores de Sertoli-leydig (SLCT) son tumores ovdricos infrecuentes que se presentan mayormente en mujeres jévenes. Pueden tener buen pronéstico
y sobrevivida si se detectan en estadios tempranos de la enfermedad, por lo cual es fundamental un diagnéstico y tratamiento precoz. Objetivos:
Presentamos un caso clinico de una adolescente con masa anexial izquierda y signos de hiperandrogenismo, compatible con un tumor de SLCT.
Caso clinico: Paciente con antecedentes de ectrodactilia/displasia ectodérmica, con ausencia de falange media de mano derecha, que consulta a
los 13 afios 9 meses por cuadro de dolor abdominal agudo, destacando al examen fisico masa en fosa iliaca izquierda y signos de virilizacién, entre
ellos hirsutismo, acné, amenorrea y clitoromegalia. Los exdmenes mostraron niveles elevados de testosterona (4.93 ng/ml) y alfa-fetoproteina. Una
tomografia computada de abdomen mostré una masa sélida pelviana de 110 x 88 x 64 mm de didmetro, que impresiona de origen anexial izquierdo.
Se realiz6 una salpingooforectomia izquierda para extirpacién tumoral y toma de biopsia, que informa tamafo tumoral de 10,5cm de moderada a
poco diferenciado, con elementos heterélogos (epitelio mucinoso). Sin rotura de capsula tumoral, sin infiltracién de trompa. Se cataloga etapa IA.
En seguimiento postoperatorio mostré una normalizacién en niveles de testosterona (0.43 ng/ml), disminucién de hirsutismo y de clitorimegalia.
Discusion: Los SLCT representan una neoplasia ovarica infrecuente (0.2-0.5% de tumores ovdricos), que afectan principalmente a mujeres jovenes.
Se caracterizan por ser en su mayoria unilaterales y estan categorizados entre los tumores hormonalmente activos, causando signos de virilizacién en
més del 50% de las pacientes al momento del diagndstico. La presentacién clinica puede incluir signos de virilizacion, alteraciones menstruales, masa
abdominal y cambios endocrinos. El diagndstico se basa en la anamnesis, examen fisico, pruebas de laboratorio e imdgenes (ecografia, TAC, RM). El
tratamiento principal es quirtrgico, con la posibilidad de preservar la fertilidad en etapas tempranas. El pronéstico depende del estadio y grado de
diferenciacién celular, siendo generalmente favorable en estadios iniciales y tumores bien diferenciados. Conclusién: Pese a su baja incidencia, es
de suma importancia considerar los SLCT dentro del diagnéstico diferencial en mujeres jévenes con cuadros de masa abdominal/pélvica y signos de
virilizacién. Destacamos la importancia del diagndstico precoz para preservar la fertilidad. Existe escasa literatura sobre estos tumores en pediatria
debido a su baja prevalencia.

Financiamiento: Sin financiamiento.



5. Sindrome de insensibilidad a andrégenos (CAIS): Un fenotipo inusual con restos mullerianos

Maximiliano Alcantara Godoy', Claudia Loreto Godoy Cortés?, Mauricio Contreras Gambra’.

'Internado de medicina Universidad del Desarrollo, 2Pontificia Universidad Catdlica de Chile, *Servicio Radiologia Clinica Santa Maria.

Nifa de 12,5 afos que consulta por obesidad. Lupus Tumidos cutaneo desde los 12 anos en tratamiento con Hidroxicloroquina. Sin menarquia. Ex fisico: IMC 34 p>99;
mamas Tanner 3 - vello pibico tanner 3 - genitales femeninos con estrogenizacion inicial. Sin hirsutsmo, sin acné. A los 13,8 afios persiste con obesidad y sin progresion
de desarrollo puberal. Lab: TTGO (0 y 120 min)= 92 -101 mg/dl - Insulina 46.7 - 183 UI/L - LH 23,2 UI/L, FSH 7,2 UI/L - AMH 129 ng/mL - Testosterona total 432 ng/d|
(repetida 421 ng/dl) - DHEAS 349 ug/dL (N= normal) - androstenediona 2,1ng/mL (N) - 17 OH Progesterona 0,56 ng/mL (N) - CLU 24 h= 67.3 ug/g creat (N). Ecografia
pelviana: dtero 3,8 cm de longitud - Ovarios 3,3 y 3,6 cc - sin linea endometrial. RNM pelvis: vagina normal de forma y tamano - génadas normosituadas de 1,9 y 1,4
cc sin foliculos en su interior. Estructura mulleriana con caracteristicas de utero de 2,2 cm de longitud. Cariotipo 46,XY; estudio molecular ((+) variante patogénica del
receptor de andrégenos asociada a sindrome de Insensibilidad de andrégenos ligado al X. (c.928_929del (p.Ser310Profs*30) en hemicigosis. Variante no reportada antes
en la literatura. Discusion: CAIS tiene una prevalencia de 1:20.000 o 60.000 RN varones. Los pacientes que lo presentan tienen fenotipo femenino y cariotipo 46,XY. El
defecto reside en el cromosoma X y afecta el gen responsable del receptor de andrégenos, haciéndolo insensible a testosterona (TT) o DHT por lo que no desarrollan
genitales externos masculinos ni los provenientes de conductos de Wolff. Los genitales externos son femeninos, pero por la AMH producida por células de Sertoli, el
sistema Mulleriano regresa; no tienen Utero ni trompas de Fallopio y la vagina es corta. El diagndstico se sospecha en nifas prepuberes con masas inguinales (testes) o por
amenorrea 1ria. Inician telarquia por aromatizacién de testosterona hacia estrégenos. Este caso presenta restos Mullerianos (vagina normal y utero pequeno), hallazgos
que se han descrito anecdéticamente en la literatura. Para explicar esto se ha sugerido una disminucién en la produccién de AMH, (no sucede en este caso) o disminucion
de sensibilidad de estructuras mullerianas a AMH por aumento de estrégenos en el periodo fetal (por conversion de TT), pero las causas no son claras atn. Las pacientes
con CAIS tienen 5% de incidencia de tumores gonadales, por lo que se sugiere gonadectomia, aunque no hay consenso de cuél es el mejor momento. El riesgo descrito de
tumores gonadales en estos pacientes es 5%, pero varia con la edad(< 30 anos: 0,02%, y desde esa edad aumenta hasta 22%). Se recomienda la gonadectomia profilactica
no antes de completar el desarrollo puberal. Posterior a esto requieren terapia estrogénica. Dado la complejidad de diagnéstico y manejo de CAIS, en los contextos fisico,
psicologico y ético, es una patologia que debe evaluarse de forma multiprofesional, por equipos con experiencia y con seguimientos a largo plazo.

Financiamiento: Sin financiamiento.

6. Inadvertido caso de déficit familiar de glucocorticoides tipo 1 en paciente adulta con insuficiencia
suprarrenal primaria

Leticia Rincén Garcia', Guillermo Lay-Son Rodriguez?, Hernan Garcia Bruce', René Baudrand Biggs', Thomas Uslar Nawarth’.

'Pontificia Universidad Catdlica de Chile, 2Seccion de Genética, Division de Pediatria, Facultad de Medicina, Pontificia Universidad Catdlica de Chile, *Departamento de
Endocrinologia, Centro Traslacional de Enfermedades Endocrinas (CETREN), Pontificia Universidad Catélica de Chile.

Introduccidn: La insuficiencia suprarrenal primaria (ISRP) es una condicién rara y de potencial riesgo vital, caracterizada por inadecuada secrecion de
cortisol. La etiologia mas frecuente en adultos es la enfermedad autoinmune de Addison. Sin embargo, el estudio de otras formas menos frecuentes es
necesario para definir un adecuado seguimiento y manejo de estos pacientes. Presentamos un caso que ilustra el diagnéstico tardio de una rara causa
genética durante la adultez y su repercusion clinica. Caso Clinico: Mujer de 35 anos, hija de padres consanguineos (primos), con antecedente de ISRP
diagnosticada en el periodo neonatal por pigmentacién progresiva al nacer e hipoglicemia a los 3 meses de edad, sin hipovolemia ni ambigtiedad
genital. Se manejé con hidrocortisona, prednisona durante su adolescencia, y luego hidrocortisona que recibe hasta la actualidad. Presenté desarrollo
puberal y talla normal, con menarquia a los 12 afios y con ciclos menstruales regulares. En una oportunidad que suspendié hidrocortisona, presenté una
convulsién por hipoglicemia concomitante, con estudio EEG normal, que no se repitié. Dentro de sus examenes en su etapa neonatal presenté ACTH
muy elevada con nula produccién de cortisol y DHEAS, con 17- hidroxiprogesterona, renina y aldosterona normales. Se realizé estudio genético en
ese entonces cuyo resultado no encontré una mutacién demostrable. Tras la transicién a la edad adulta, acudié a endocrinologia adulto para continuar
sus controles con intencién de programar embarazo. Se mantenia en buenas condiciones, al examen fisico con leve hiperpigmentacién sin hipotension
ortostdtica. El anticuerpo anti-21-hidroxilasa resulté negativo y se solicité evaluacion por genetista. Un nuevo estudio genético mostré una variante
patogénica en el gen del receptor de melanocortina tipo 2 (MC2R) [c.676G>C (p. Gly226Arg)], en homocigosis, compatible con Déficit Familiar de
Glucocorticoides Tipo 1. Finalmente se planteé estudio genético a su pareja y a sus padres para definir transmisibilidad de la variante a su descendencia
y si la mutacién es de novo. Conclusién: El déficit familiar de glucocorticoides tipo 1, es un desorden autosémico recesivo infrecuente, producido por
variantes bialélicas en el gen que codifica el receptor MC2R, generando pérdida de funcién, y caracterizado por déficit aislado de glucocorticoides
con eje mineralocorticoide preservado. Los hallazgos que nos hicieron sospechar este diagnéstico fueron la hipoglicemia e hiperpigmentacién durante
su etapa neonatal con ausencia de compromiso mineralocorticoide, sumado al antecedente de consanguinidad. Repetir el estudio genético, tras
actualizacion de técnicas y nuevas variantes de la mutacién, fue importante para su diagndstico molecular y darle a la paciente una respuesta no solo
en cudnto a la causa de su enfermedad sino también para el asesoramiento genético para un futuro embarazo.

Financiamiento: Sin financiamiento.
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7. Struma ovarii incidental como causa de tiroglobulina elevada persistente en paciente con cancer
papilar de tiroides

Nicole Lustig Franco', Leticia Rincén Garcia', Juan Carlos Quintana Fresno!, Virginia lturrieta Gonzalez?, Ignacio Fuentes Minetto’®,
Marlin Solérzano Rodriguez', Lorena Mosso Gémez!, Rodrigo Jaimovich Fernandez', José Miguel Dominguez Ruiz-Tagle'.

'Pontificia Universidad Catdlica de Chile, Hospital Dr. Herndn Henriquez Aravena Temuco, *Pontificia Universidad Catélica de Chile.

Introduccién: El struma ovarii es un teratoma ovdrico con diferenciacion tiroidea, que suele diagnosticarse como un tumor unilateral en mujeres entre
30y 50 afios. Cerca de 10% son malignos y hasta 8% produce tirotoxicosis. La coexistencia de struma ovarii y cancer papilar de tiroides (CPT) estd
escasamente descrita en la literatura y su hallazgo es habitualmente incidental. Caso clinico: Mujer de 37 afios, consulta por nédulo tiroideo izquierdo
de 1,9x1,3 cm, eutiroidea. La puncién aspirativa (PAF) fue sospechosa para CPT (Bethesda V) y la ecografia preoperatoria mostré un nédulo dnico,
intratiroideo, sin adenopatias. Se realizé tiroidectomia total y la biopsia mostré CPT subtipo cldsico, 1,8x1,4x1,2 cm y CPT subtipo folicular infiltrativo
incidental de 0.4 cm, sin elementos de agresividad. Control 3 meses post cirugia tomando levotiroxina 125 mcg: TSH 2,5uUl/mL, tiroglobulina (Tg)
18,9ng/dL, anticuerpos antitiroglobulina (AcTg) negativos y ecografia cervical negativa. 18F-FDG PET-CT sin signos de enfermedad, pero destacaba
lesion anexial izquierda de 1.5 cm, hipometabdlica. Se traté con radioyodo (RAI) 30 mCi y la exploracién sistémica SPECT/CT evidencié captacion
cervical en lecho y en anexo izquierdo, en relacién a lesion ovdrica. Ecografia transvaginal confirmé lesién sugerente de teratoma ovarico izquierdo
de 1,3x1,3x1,1 cm, por lo que se realizé ooforectomia izquierda laparoscdpica, cuya histologia concluyé struma ovarii. Discusion y Conclusiones: La
persistencia de Tg elevada post tiroidectomia total se debe a enfermedad metastasica, persistencia de tejido tiroideo cervical o extracervical, o problemas
técnicos de laboratorio. Asimismo, la captacion de RAl en la regién ovadrica puede corresponder a struma ovarii benigno, metdstasis ovdrica de CPT,
o CPT que debuta en un struma ovarii. La avidez del struma ovarii por el RAl se documenta excepcionalmente porque el diagnédstico generalmente
se hace por la biopsia post cirugia por tumor ovarico. La evaluacién histopatoldgica es esencial para diferenciar entre metastasis ovdrica de CPT y
struma ovarii maligno, y este Gltimo caso se caracteriza por la coexistencia de un teratoma con tejido ectodérmico escamoso y CPT. En nuestro caso
la masa ovarica con contenido tiroideo fue detectada en la exploracidn sistémica post RAL. La elevacion de Tg pre ablacién sugeria la presencia de
tejido tiroideo, sin poder confirmar que fuese de origen metastasico o normal. Post ooforectomia se espera una disminucion significativa de Tg, que
confirme que su fuente era el tumor ovdrico. Debemos considerar este extraiio diagndstico como una causa de elevacién postoperatoria de Tg en
pacientes con CPT sin imagenes sugerentes de metastasis o remanente tiroideo y buscar dirigidamente con estudios de imagenes.

Financiamiento: Sin financiamiento.

8. Transformacion anaplasica tardia de cancer papilar de tiroides tratado a propésito de un caso

Alejandro Samuel Rodriguez Manqueo', Maria Cecilia Yubini Lagos', Maria Pia Cid Ramirez'’.

"Hospital Clinico Universidad de Chile.

Introduccién: El cancer de tiroides representa aproximadamente el 1% de los canceres a nivel general, siendo el 85% cancer papilar de tiroides (CPT), bien diferenciados
y con buen pronéstico general. De manera aislada, se han reportado casos de transformacién anaplasica (TA) de CPT, cambiando radicalmente el pronéstico de sobrevida.
Caso: Mujer con antecedentes de CPT diagnosticado a los 49 anos, inicialmente clasificado con riesgo intermedio (pT3bN1bMO0) recibiendo manejo quirdrgico con
tiroidectomia total, diseccién ganglionar central y bilateral, asociado a radioyodo 200 mCi, con exploracién sistémica negativa. Buena evolucién bioquimica (Tiroglobulina
(Tg) indetectable, con anticuerpos antitiroglobulina negativos) y ecogréfica los primeros 15 afios de seguimiento. Luego de 16 anos, presenta aumento de volumen
supraclavicular derecho de crecimiento rapido con TC cervical que muestra masa de 5 cm de aspecto lobulado, cuya puncién aspirativa con aguja final se informa
compatible con CPT, inmunohistoquimica positivo para TTF 1y negativo para Tg. Sin embargo, Tg en washout sobre 500 ng/dL. Posteriormente, por abscedacién de dicha
masa cervical, se realiza reseccién quirdrgica, cuya pieza operatoria indica carcinoma anapldsico de tiroides con focos de papilar clasico infiltrativo con Ki67 (+) 80%.
Se complementa con PET CT 18 FDG que demuestra adenopatias cervicales bilaterales, axilares derechas, mediastinica e hiliares bilaterales, asi como retroperitoneales y
mesentéricas, hipercaptantes, de aspecto secundario, del mismo modo un nédulo pulmonar izquierdo, hipermetabélico también de aspecto secundario y engrosamiento
parietal circunferencial en colon ascendente, hipercaptante, de aspecto sospechoso. Finalmente, presenta obstruccion intestinal asociada a perforacion del yeyuno, con
reseccion del segmento afectado, cuya biopsia informa infiltracién por carcinoma anapldsico de tiroides, falleciendo a las semanas de hospitalizacién, 9 meses de desde la
deteccién de la lesion. Discusién: El carcinoma anaplasico de tiroides, representa el 1% de los cancer de tiroides, caracterizado por histologia indiferenciada, refractariedad
aradioyodo, presencia de metastasis linfaticas y distantes, y mal pronéstico a corto plazo. Si bien pueden presentarse de novo, la TA de CPT (extremadamente infrecuente)
estd descrita, consecuente a la acumulacién de mutaciones en el promotor TERT u oncogenes BRAF, RAS y especialmente la pérdida de la funcién de la proteina P53 (P53)
que favorece la indiferenciacion. De acuerdo a la informacién publicada disponible, la TA puede presentarse tempranamente o tardar hasta 36 afios en manifestarse, sin
poder distinguir inicialmente qué pacientes van a evolucionar con TA.

Financiamiento: Sin financiamiento.



9. Uso de temozolomida en un macroadenoma hipofisario agresivo. Reporte de un caso

Maria Soledad Bédez Poblete', Miguel Alfaro Alfaro?, Jocelyn Cortés Rivera’, Marcela Viviana Diaz Canepa', Daniela Navarrete
Montalvo!, Daniela Oliva Inostroza'.

'Hospital Dr. Gustavo Fricke Vina del Mar, Universidad de Valparaiso, *Universidad de Valparaiso.

Los macroadenomas hipofisarios irresecables son un desafio significativo debido a su tamafio e invasién de estructuras cercanas, limitando las opciones quirtrgicas. En
los tumores agresivos, la quimioterapia con temozolomida ha surgido como opcidn viable luego de la radioterapia. Este agente ha mostrado eficacia en el control del
crecimiento de estos adenomas, especialmente si hay alto indice proliferativo. Estudios recientes indican que combinar radioterapia y temozolomida mejora la respuesta y
supervivencia en los pacientes. Se tiene poca experiencia a nivel nacional sobre el uso en este diagnéstico. A continuacién se presentara un caso que utiliza esta combinacion
de terapia de forma exitosa. Caso clinico: Varén, a los 34 afios presenté hemianopsia temporal derecha, TC de cerebro mostré tumor hipofisario de 38 mm con invasion
de seno cavernoso, sifén carotideo, compresién de quiasmo 6ptico y region hipotaldmica. Se realizé cirugia transesfenoidal, confirmandose un macroprolactinoma, se
inici6 tratamiento con agonistas dopaminérgicos. En seguimiento presenté crecimiento tumoral progresivo y aumento de prolactina hasta 170.630 ng/ml, a pesar de dosis
altas de cabergolina hasta 7 mg/semana, se realizé reseccion transcraneal en 3 oportunidades, luego de lo cual quedé un remanente tumoral de 55 x 70 mm. La biopsia
mostré actividad proliferativa alta (Ki 67 de 7- 9%). Se decidi6 radioterapia concomitante con temozolomida seguida temozolomida de consolidacién por 6 ciclos. Presenté
con buena tolerancia al tratamiento con efectos secundarios leves, episodios convulsivos y anemia leve. Al finalizar el tratamiento se objetivé una reduccion tumoral del
50% y de prolactina a 37.499 ng/ml, decidiéndose seguimiento clinico. Discusién: La temozolomida es un agente alquilante utilizado en tumores del sistema nervioso
central, como glioblastomas y adenomas hipofisarios recidivantes. En Chile existe poca experiencia en el uso para estos Gltimos, pese a que la Sociedad Europea de
Endocrinologia la establecié como primera linea y terapia de rescate en 2018. Los metanalisis muestran una respuesta radioldgica en 41% y bioquimica en hasta 53% de
los casos. Este caso logré reducciones tanto en tamafio como produccion hormonal con efectos adversos que no obligaron a la interrupcion del tratamiento. Conclusién:
El manejo de este macroadenoma hipofisario irresecable requirié un enfoque multimodal debido a su tamano, recidiva e invasividad. La combinacién de radioterapia y
temozolomida fue eficaz para controlar el crecimiento tumoral y respuesta bioquimica que no se logré con la terapia habitual. Consideramos importante dar a conocer
estos resultados para incorporar este farmaco en el tratamiento de tumores hipofisarios agresivos.

Financiamiento: Sin financiamiento.
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