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asociada a endocarditis marantica:
reporte clinico y revision de literatura

Marantic endocarditis associate to adult Still's disease

Horacio Sudrez-Ale,' Sandra Solis-Torres'

RESUMEN

Varon de 52 aiios, 9 meses de enfermedad, caracterizado por artralgias, fiebre alta, exantema evanescente, diaforesis,
faringitis, astenia y baja de peso. Al examen: linfadenomegalia, taquicardia, soplo sistolico IlI/VI mitral y adrtico.
Catalogado como fiebre de origen desconocido. Ecografia abdominal: hepato-esplenomegalia leve, ecocardiografia
transesofdgica: masa calcificada de 4,5 x 8 mm en vdlvula adrtica y leve efusion pericdrdica; tomografia abdominal.:
hepatoesplenomegalia leve, ganglios paraacrticos abdominales y una imagen captadora de contraste en hilio renal
derecho de 15 x 25 mm, de bordes definidos. Leucocitosis neutrofilica, anemia moderada, ferritina> 2 000 ng/
mL, FR, ANA y ANCA negativos. Ganglio cervical: reaccion inflamatoria inespecifica; histopatologia del tumor
renal: carcinoma renal de células claras. A pesar de exéresis del tumor renal, la fiebre persistia; por exclusion,
se diagnostico enfermedad de Still del adulto (ESA) asociado a endocarditis trombdtica no bacteriana (ETNB);
recibio prednisona | mglkg, con respuesta favorable. CONCLUSION. La ESA es un trastorno inflamatorio inmune
caracterizado por la triada de fiebre, exantema evanescente y artralgias, asociado a otros signos y sintomas y
pruebas de laboratorio inespecificas, pero muy sugestivas. El diagndstico es por exclusion. EL tumor renal seria la

causa de ETNB'y desencadenante de la ESA.

PALABRAS CLAVE: enfermedad de Still del adulto, fiebre de origen desconocido, endocarditis trombdtica no bacteriana.

ABSTRACT

This is a 52-year-old male, with a 9-month of illness,
characterized by arthralgias, high fever, evanescent rash,
pharyngitis, weight loss. Examination, lymphadenopathy;
tachycardia, I1I/VI systolic murmur in mitral and aortic areas.
It was considered as fever of unknown origin. Abdominal
ultrasound: mild hepato-splenomegaly; transesophageal
echocardiography: calcified mass of 4,5 x 8 mm in the aortic
valve and mild pericardial effusion; abdominal tomography:
mild hepato-splenomegaly, abdominal para-aortic lymph
nodes and an image with contrast uptake at the level of
the right renal hilum of 15 x 25 mm, with defined borders.
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Moderate leukocytosis with neutrophilia, moderate anemia,
ferritin > 2000 ng/mL, negative for RF, ANA and ANCA.
Cervical lymph node: unspecific inflammatory reaction;
histopathology from the renal tumor: clear-cell renal
carcinoma. Despite removal of the renal tumor, the fever
persisted, by exclusion, was diagnosed as adult Still’s disease
(ASD) associated with non-bacterial thrombotic endocarditis
(NBTE); treatment was initiated with prednisone at 1 mg/kg,
obtaining positive result. Conclusion. Adult Still’s disease
(ASD) is an immune disorder characterized by the trio fever,
evanescent rash and arthralgia or arthritis, accompanied
others signs and symptom and laboratory essay. The
diagnosis is made by exclusion. The renal tumor would have
been the cause of the NBTE and unchain of the ASD.

Key worps: adult-onset Still’s disease, fever of unknown
origin, nonbacterial thrombotic endocarditis, marantic
endocarditis, cancer.
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INTRODUCCION

La enfermedad de Still del adulto (ESA) y la endocarditis
mardntica o endocarditis trombdtica no bacteriana
(ETNB), aunque tienen fondo inflamatorio sistémico,
no parecen estar directamente relacionadas como causa-
efecto. Pues, lo que se sabe es que 1a ETNB se desarrolla
a través de mecanismos inducidos por algunos tumores
malignos localizados en otro 6rgano. Sin embargo, no
se descarta la posibilidad de que exista alguna relacion
causal entre ETNB y ESA, en el sentido de que, el
proceso inflamatorio autoinmune de la ESA podria
propiciar y desencadenar el desarrollo de ETNB, tal
como lo hacen los tumores malignos 0, més alejado atin,
que, en pacientes predispuestos, sean los tumores los
desencadenantes del desarrollo de la ESA.

Se presenta este caso debido a que en el contexto del
cuadro clinico prolongado de fiebre alta, artralgias y
exantema evanescente, hemocultivos seriados negativos
y ecocardiografia con imagen de masa trombdtica
calcificada en vélvula adrtica, se encontrd y extirpé un
tumor renal de células claras bien encapsulado y sin
evidencia de diseminacion metastdsica y que, al persistir
la fiebre, a pesar de la exéresis del tumor, por exclusion,
se diagnosticd ESA. No se pudo evidenciar la relacion
directa entre el tumor renal, el cuadro clinico sistémico
y la masa trombdtica calcificada en valvula adrtica;
queda como gran posibilidad la existencia de una ETNB
por tumor renal asociada a ESA, sin quedar claro si el
tumor renal desencadend la ETNB y la ESA o la ESA
desencadend la ETNB o fueron dos patologias distintas
simultdneas en el mismo paciente.

ENFERMEDAD DE STILL DEL ADULTO

Definicion, epidemiologiay etiologia

La ESA es una entidad clinica inflamatoria sistémica
poco comin, de etiologia desconocida, caracterizada,
fundamentalmente, por fiebre, dolor articular, erupcion
cutdnea evanescente, dolor faringeo, linfadenomegalias,
serositis y hepatoesplenomegalia, se le ubica dentro
del grupo de fiebre de origen desconocido (FOD).* La
ESA es cosmopolita, multirracial y de ambos sexos,
mds frecuente en adultos jovenes (76 % en menores de
35 afios), muy poco frecuente en mayores de 50 afios
(menos de 10 % de los casos informados) y constituye
causal de 5 % a 10 % de la FOD *® Hasta el momento no
se ha establecido la causa, pero las caracteristicas clinicas
y de laboratorio apuntan a una asociacién de factores

genéticos y ambientales en la que una condicién genética
predispone al desencadenamiento de la enfermedad a
través de alglin agente ambiental, usualmente infeccioso:
parvovirus B19, virus de la rubéola, Echovirus, herpes
virus 6, virus parainfluenza, virus Epstein-Barr,
citomegalovirus, Mycoplasma pneumoniae, yersinia
enterocolitica, ricketsias y Toxoplasma gondii. Por otro
lado, el nivel sérico de varias citocinas, como IL-1beta,
IL-6, FNT-alfa y el IFN-gamma, se encuentran elevados,
lo que sugiere que la enfermedad tiene un componente
inflamatorio significativo.’

Cuadro clinicoy laboratorio

La ESA suele invariablemente presentarse con la triada
de fiebre, exantema evanescente y dolor articular.
Dias o semanas antes del inicio de la triada suele
haber faringitis no exudativa que no responde a la
terapia antibidtica y, posteriormente, aparecen signos
y sintomas constitucionales como mialgias, hiporexia,
nduseas y pérdida de peso, la misma que se presenta en
50 % a 60 % de los pacientes y puede ser significativa.”!
La fiebre se caracteriza por un episodio febril diario
mayor de 39 °C, con periodos afebriles. Las dos terceras
partes de los pacientes presentan temperaturas mayores
de 40°C y mds de 90 % tienen un patron de fiebre
diaria de una o dos veces al dia. Algo caracteristico
de la enfermedad es que los episodios de fiebre suelen
presentarse a la misma hora, usualmente tarde o noche.
La fiebre suele ser precedida por escaloftrios y seguida
por diaforesis y, a menudo, se acompaila de la aparicién
y/o exacerbacién de exantema, mialgias, artralgias y
cefalea." El dolor articular se presenta en 93 % y suele
ser la dltima caracteristica de la trfada en aparecer. Las
articulaciones mds cominmente afectadas son las de las
mufiecas, codos, hombros, columna cervical, rodillas
y tobillos.”? Linfadenomegalias se presentan en 65 %;
esplenomegalia, en 42 % y hepatomegalia, en 40%.
Estas manifestaciones clinicas son frecuentes al inicio
de la enfermedad y reflejan la infiltracion de los tejidos
por las células inflamatorias.'® Pleuritis y pericarditis
se presentan en 30 % a 40 %, el derrame suele ser
exudativo y muy rara vez hay taponamiento cardfaco."*'
Compromiso pulmonar, neumonitis, ocurre en 20 % y
se pueden apreciar infiltrados alveolares e intersticiales
bilaterales."” El dolor abdominal se presenta en 30 %
de los casos y su etiologia incluye peritonitis serosa,
adenitis mesentérica, distension hepética o esplénica
y, mas raramente, ileo u obstruccién intestinal. El
compromiso renal es poco frecuente y una de las
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complicaciones mds serias, pero raras, es la amiloidosis
renal.'® Con menor frecuencia se presentan hipoacusia,
meningitis aséptica, meningoencefalitis, coagulacion
intravascular diseminada, sindrome hemofagocitico,
uveitis, miositis y queratoconjuntivitis seca.””'” En el
laboratorio se suele encontrar leucocitosis neutrofilica
entre 10000 y 40 000/mL y 80 % o mas de neutrdfilos;
leucopenia o leucocitosis extrema es rara, por lo que deben
considerarse otros diagnésticos como leucemia, linfoma
y sindrome hemofagocitico. Hay elevacion importante
de los reactantes de fase aguda, como la velocidad de
sedimentacién globular (VSG), la proteina C reactiva
(PCR), el amiloide A sérico (AAS), el complemento, la
haptoglobina y la ferritina sérica, y disminucién de la
ferritina glicosilada. Las cifras de ferritina sérica varfan
entre 2000 y 30000, valores mayores de 4 000 ng/mL
se presentan en menos de 50 % de pacientes y se han
encontrado niveles de hasta 250 000 ng/mL; més de 90 %
de pacientes tienen VSG >50 mm en una hora y 50 %,
mayor de 90.7'° La elevacion de aminotransferasas,
la hipoalbuminemia y la hipergammaglobulinemia se
presentan en 70 % de pacientes.”

Diagnéstico y tratamiento

Es considerada dentro del grupo del sindrome de FOD y
su diagnéstico se hace fundamentalmente por exclusion.
Hay que tener en cuenta que en la ESA no suele faltar
la triada cldsica de fiebre, poliartritis y exantema
evanescente y que casi siempre es precedida de dolor
faringeo. Se han establecido caracteristicas clinico-
laboratoriales o criterios para facilitar el diagndstico de
la enfermedad: Cush, Yamaguchi y Fautrel (Tablas 1-3).*

Tabla |. Criterios diagnosticos de Cush, |987.

® Criterios mayores
— Fiebre mayor o igual de 39 °C

Artralgias o artritis
Factor reumatoide menor de 1:80

Anticuerpos antinucleares menor de 1:100

® Criterios menores
- Leucocitosis menor de |5 000/mm?
- Exantema evanescente
— Pleuritis o pericarditis
- Hepatomegalia / esplenomegalia
- Linfadenopatia

® Diagnostico: 5 criterios: 3 mayores y 2 menores

Tabla 2. Criterios diagnosticos de Yamaguchi, 1992.

® Criterios mayores
Fiebre mayor de 39 °C durante mas de una semana
Artralgias o artritis por mas de dos semanas
Exantema evanescente
Leucocitosis > 10 000/mm? con neutrofilos

® Criterios menores
Odinofagia o faringitis no infecciosa
Linfadenopatia / hepatomegalia / esplenomegalia
Elevacion de enzimas hepaticas
Factor reumatoide menor de 1:80
Anticuerpos antinucleares menor de :100

® Diagnostico: 5 criterios: 2 deben ser mayores

Los criterios de Yamaguchi tienen una sensibilidad alta
de 92 % y una especificidad de 80 %. Por otro lado,
los criterios de Fautrel, que son los recomendados en
la actualidad y consideran los niveles de ferritina y
ferritina glicosilada, tienen una sensibilidad de 80,6 %
y una especificidad de 98,5 %.*!

El diagnéstico diferencial es amplio y los procesos
virales, que suelen resolverse en menos de tres
meses, representan una buena parte. Los principales
virus involucrados son el de la rubéola, Epstein-Barr,
citomegalovirus, parotiditis, coxackie y adenovirus. Las
enfermedades linfoproliferativas no cursan con la triada
cldsica en mencion y el exantema no es el tipico rojo
salmdn y evanescente de la ESA.

Tabla 3. Criterios diagnosticos de Fautrel, 2001.

® Criterios mayores
Fiebre mayor de 39 °C
Artralgias
Faringitis
Exantema evanescente
Polimorfonucleares mayor de 80 %

Ferritina glicosilada menor de 20 %

® Criterios menores
Brote maculopapular

Leucocitos > 10 000/mm?

® Diagnostico: 4 criterios mayores o 3 mayores mas 2 menores
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En el tratamiento, los AINE y los corticosteroides
constituyen la primera linea. Se suele comenzar con
aspirina, 3 a 4 g/d, si no hay respuesta, se asocia un
segundo AINE, como indometacina, 100 a 150 mg/d,
0 naproxeno, 275-550 mg/12 horas. Si hay hepatopatia
o riesgo de falla multiorgdnica, es mejor utilizar
glucocorticoides, prednisona 0,5a1 mg/kg/d, que es
el esquema mads utilizado.”® En la mitad de los casos
presentan nuevo brote al suspender el tratamiento; pero
responden bien al reiniciarlo. Las drogas antirreumdticas
modificadoras de la enfermedad como las sales de
oro, D-penicilamina, hidroxicloroquina, metotrexato,
ciclosporina, azatioprina y leflunomida son de segunda
linea y se utilizan en las formas crénicas que no
responden a la primera linea y su eficacia es variable %
Las drogas de origen bioldgico, infliximab y etanercep,
han mostrado eficacia clinica satisfactoria en los casos
refractarios y se utilizan cuando no hay respuesta

adecuada a los esquemas de primera y segunda linea.”

ENDOCARDITIS TROMBOTICANO
BACTERIANA O MARANTICA

Definicién y epidemiologia

La endocarditis marédntica, también conocida como
ETNB o endocarditis de Libman-Sacks o endocarditis
verrucosa atipica, es una enfermedad cardfaca valvular,
que se produce indirectamente como consecuencia
de enfermedades malignas, autoinmunes, sepsis
grave, quemaduras, VIH, entre otros y se caracteriza
por la presencia de depdsitos de trombos de fibrina
y plaquetas estériles en las vélvulas cardiacas en
ausencia de infeccion.”*?” La ETNB fue descrita por
primera vez por Ziegler, en 1888, con el término de
“tromboendocarditis”. Suele presentarse en el contexto
de numerosas situaciones patoldgicas, tales como
neoplasias malignas, enfermedades mieloproliferativas,
sepsis grave, quemaduras graves, lupus eritematoso
sisttmico (LES), sindrome antifosfolipido (SAP),
infeccién por VIH, entre otros, cuyo denominador
comun es la inflamacién y la hipercoagulabilidad % Es
mds comtin en mayores de 40 afios y es indiferente del
género.”’ La incidencia de ETBN varia ampliamente,
de 2% a 20% de pacientes con tumores malignos,
especialmente adenocarcinomas productores de mucina,
melanomas, leucemias y linfomas.*'*> Los tumores
frecuentemente asociados son: mama, pulmén, prostata,
colon, ovario, rifién y vias biliares >’

Etiopatogenia

No se ha precisado el factor etioldgico de la ETNB;
pero al parecer hay tres mecanismos fundamentales:
lesion endotelial, inflamacion e hipercoagulabilidad.*
Citocinas circulantes, como la interleucina-1 o el factor
de necrosis tumoral, activarian el depdsito de plaquetas
en el contexto de un estado pretrombdtico, secundario
a factores tales como neoplasias, inflamacion
sistémica y estados de hipercoagulabilidad; ademds,
estarfan involucrados la elevacion de los productos de
degradacion del fibrindgeno, descenso de antitrombina
III, fibrindlisis acelerada, mucina segregada por algunos
tumores, hiperfibrinogenemia y elevacion de los factores
V, VIII, IX y XI.%%

La ETNB se produce en la linea de contacto de cierre de
la valvula en las superficies auriculares de las valvulas
mitral y tricdspide, y en las superficies ventriculares
de las vélvulas adrtica y pulmonar.*? Pueden afectarse
simultdneamente dos valvulas, pero es excepcional que
se afecten tres o cuatro.

La ETNB se caracteriza por la presencia de trombos
0 masas compuestas por plaquetas y fibrina, suelen
ser multiples y su tamafio oscila entre 2 y 20 mm de
didmetro, la mayoria son menores de 3 mm,”" de
manera que pueden no ser detectadas por ecocardiografia
transtordcica e incluso por la transesofégica.

Las lesiones se adhieren principalmente a los puntos
de cierre de las vdlvulas adrtica y mitral; son lesiones
estériles, comtinmente verruciformes, algunas veces
calcificadas y sin componente inflamatorio. Las
valvulas cardiacas mds cominmente afectadas suelen
ser en el siguiente orden: adrtica, mitral y ambas
simultdneamente.**~!~*

REPORTE DEL CASO

Paciente varén de 52 afios, natural y procedente de
Lima. Se hospitaliza en el servicio de Medicina Interna,
el 29 de agosto de 2011, con historia de 9 meses de
enfermedad, caracterizado por dolor y aumento de
volumen en mufiecas y tobillos, fiebre vespertina de
39 a 40 °C, diaforesis, exantema evanescente en cuello,
dorso y miembros inferiores concomitante con la fiebre,
dolor faringeo intermitente, pérdida ponderal de 8 kg,
astenia, hiporexia y debilidad generalizada. Curso,
ademds con episodios diarreicos intermitentes desde el
inicio de los sintomas.
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Examen clinico

Linfadenomegalias indoloras de hasta 1,5 cm a nivel
cervical, axilar e inguinal bilateral. Cardiovascular:
taquicardia y soplo sistélico de grado III/VI en focos
mitral y adrtico. Pulmones: sin particularidades.
Abdomen: higado a 3 cm debajo del reborde costal
derecho. Neuroldgico: normal.

Fue diagnosticado de FOD.

Examenes auxiliares

Radiografia de térax, normal; otras radiografias:
articulaciones de mufiecas y tobillos sin alteraciones
6seas; ecografia abdominal, hepatoesplenomegalia
leve; ecocardiografia transesofdgica, evidencia masa
calcificada de 4,5 x 8 mm en vélvula adrtica y leve
efusién pericdrdica; tomografia toracoabdominal,
hepatoesplenomegalia leve, ganglios paraadrticos
abdominales e imagen captadora de contraste en el hilio
renal derecho de 15 x 25 mm, de bordes definidos.

Hematimetria: leucocitos, 21 760 a 46430, con 80%
de neutrdfilos; hemoglobina, 7,82. AST, 90 (<40);
ferritina sérica, >2000 ng/mL; FR negativo; ANA,
positivo patréon moteado 1/80 (dilucion muy baja);
ANCA negativo; proteinuria de 24 horas, 0,33 g (no
significativa); urea, creatinina, glicemia, hormonas
tiroideas normales y sedimento urinario normales;
hemocultivos, urocultivos, TORCH, HBsAg 'y
anticuerpo HCV negativos.

Biopsia de ganglio cervical: reaccién inflamatoria
inespecifica.

Histopatologia del tumor renal en rifién extirpado:
carcinoma renal de células claras, mdrgenes quirtirgicos
libres del tumor, invasion venosa y linfatica ausentes.

Evolucién

Una semana después de la exéresis renal por tumor
renal, la fiebre continud con las mismas caracteristicas
iniciales (fiebre asociado a exantema evanescente
con examenes auxiliares normales, incluido nuevo
ecocardiograma y cultivos; y atiin con antibidticos
como prueba terapéutica), por lo que el 21 de octubre
de 2011, por exclusion, se diagnostica ESA asociada a
ETNB o endocarditis mardntica. Se inicid tratamiento
con prednisona a dosis de 1 mg/kg, se obtuvo respuesta
positiva espectacular al tercer dia de iniciado el
tratamiento, con remision de la fiebre y disminucion del
tamafo de las adenomegalias hasta hacerse impalpables
alos 8 dias del tratamiento, asf mismo comenzé a ganar
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peso. Hacer su diagndstico demord 7 semanas desde su
ingreso y, al momento del presente reporte, 38 meses
después, el paciente se encuentra asintomdtico, no tuvo
recaidas, recibe tratamiento de mantenimiento con
corticoides a bajas dosis, alternados con azatioprina. No
se ha reportado secundarismo de tumor hasta la fecha.

DISCUSION

La ESA es una enfermedad inflamatoria sistémica
autoinmune, cuyo cuadro clinico es multivariado
y tiene como sintoma principal la fiebre. El patron
febril es mayormente vespertino o nocturno, menos
frecuente es matutino o dual, es decir, dos picos, uno
en la mafiana y otro en la tarde o noche. El componente
articular, también es fundamental y este suele ser
simétrico, aunque con predileccion en ciertos grupos
articulares, como muiiecas, codos, hombros, columna
cervical, rodillas y tobillos. El exantema evanescente y
la odinofagia son claves para el diagndstico; pero suelen
ser signos ocultos si no se los indaga acuciosamente
y, casi siempre estdn o han estado presentes en algin
tiempo del curso de la enfermedad. Linfadenomegalias,
serositis, baja de peso, hiporexia, fatiga también son
frecuentes, aunque menos llamativos para el paciente
y muchas veces para el médico, que si no los busca,
puede pasar desapercibido. Algunos resultados de
laboratorio, tales como leucocitosis neutrofilica,
VSG>50 mm/h, ferritina sérica>2 000 ng/mL con
ferritina glicosilada <20 %, en cierto modo, pueden
especificar la enfermedad, por cierto, luego de excluir
otras patologias mds frecuentes. El diagndstico de
la ESA se hace por exclusién de otras patologias,
ya que se trata de una entidad febril que se ubica en
el grupo del sindrome de FOD, por lo que el tiempo
transcurrido entre el inicio de las manifestaciones
clinicas y el diagndstico definitivo suele ser prolongado,
de 0,6 a 24 meses con una mediana de 3 meses.*®** Las
enfermedades que mds frecuentemente se confunden
con ESA y que se obliga descartarlas son: infecciones
virales, tuberculosis, endocarditis, enfermedad de Lyme,
enfermedades difusas del tejido conectivo, sarcoidosis,
linfoproliferativas y  neoplasias, principalmente
hematoldgicas 224

La ETNB se caracteriza por la presencia de masas,
trombos o vegetaciones estériles en las valvulas
cardfacas en ausencia de bacteriemia, ocurre con mayor
frecuencia en mayores de 40 afios de edad, es casi
siempre asintomdtica y sus complicaciones embolicas
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son el cuadro de presentacion clinica usual. Los érganos
mas frecuentemente afectados son el bazo, los rifiones, las
extremidades, el cerebro y el corazén. En todo paciente
con alguna enfermedad cronica debilitante y presencia de
algtin soplo cardiaco, evento isquémico neuroldgico o de
algtin otro 6rgano, se deberfa considerar la posibilidad de
ETNB vy la ecocardiografia transesofdgica es el método
mds sensible para el hallazgo de las vegetaciones.
Las vélvulas mds afectadas son la adrtica y la mitral;
las vegetaciones suelen ubicarse en la superficie de
coaptacién de las hojas, en la porcién atrial de las
véalvulas mitral y tricispide y en la porcién ventricular
de las vélvulas adrtica y pulmonar; pero lo interesante de
ello es que no llegan a comprometer significativamente
la funcién valvular®*® La resonancia magnética por
difusion suele encontrar multiples infartos en el sistema
nervioso central, ampliamente distribuidos, mientras que
estos infartos suelen ser, mas bien, tnicos o focales en
pacientes con endocarditis infecciosa.*#*

En el caso que se presenta, se demostrd la presencia
de un tumor renal maligno bien encapsulado sin
evidencia de metdstasis a otros 6rganos y, ademds, la
presencia de una masa calcificada en la védlvula adrtica,
sin la evidencia de bacteriemia. Estas lesiones fueron
hallazgos casuales en el contexto del plan de estudio
dirigido para hacer el diagnéstico etioldgico de FOD.
Una vez diagnosticado el tumor renal, fue extirpado
quirdrgicamente, y la fiebre se atenud en los primeros
dfas del postoperatorio; pero, una semana después,
la fiebre volvié a presentarse con el mismo patrdn.
Se concluye, por exclusion y utilizando los criterios
diagnésticos de Yamaguchi, Cush y Fautrel en ESA, y
se inicid tratamiento con corticoides, prednisona 1 mg/
kg, se logra controlar la fiebre en dos a tres dias y la
reduccion de las adenomegalias en una semana y, luego
de dos semanas de tratamiento comenzd a ganar peso.
Al momento del presente reporte, 38 meses, el paciente
se encuentra controlado, asintomético, recupero su peso
y recibe dosis muy bajas de corticoides alternado con
azatioprina.

La ESA y la ETNB tienen un fondo fisiopatoldgico
inflamatorio sistémico, en donde participan multi-
plicidad de factores proinflamatorios, tales como
citocinas IL-1beta, IL-6, FNT-alfa, IFN-gamma, [FN-
alfa, factor estimulante de colonias de macréfagos
(M-CSF), etc. En ambas entidades no se conoce con
certeza los agentes etioldgicos; pero se acepta que
comparten los procesos fisiopatoldgicos mencionados,

los cuales son desencadenados, a su vez, con cierta
frecuencia por determinados agentes externos e internos,
tales como infecciones virales, tumores malignos y
enfermedades autoinmunes. En el presente caso, es
posible que la ESA haya podido ser desencadenada por
un estimulo enddgeno latente, el tumor renal de células
claras, quien, a través de los mismos mecanismos
implicados en la formacién de los trombos estériles
en las vélvulas cardiacas, tipicos de la ETNB, también
haya podido propiciar y desencadenar el desarrollo del
proceso inflamatorio sist¢émico de la ESA en el paciente
predispuesto; pero también es probable que la ESA, por
su efecto inflamatorio sistémico puede haber contribuido
y sumado a los mecanismos de produccion trombdtica
valvular del tumor renal. En cualquier caso, no se puede
estar seguros de cudl es la causa de cudl; pero de lo que
si se puede asegurar es que el paciente ha cursado con
un cuadro de ETNB, como consecuencia del tumor
renal, lo més probable, o de la ESA o de ambos. No se
ha podido encontrar reportes similares para poder hacer
un andlisis mds detallado.

CONCLUSION

Se presenta este caso debido a la coincidencia de
dos patologias que tienen un fondo etiopatogénico
similar, los aspectos proinflamatorio, inflamatorio y
de coagulacion, cuya presentacion clinica de una de
ellas puede ser enmascarada por la otra, en este caso, el
tumor maligno del rifién, quien constituyd un hallazgo
en la busqueda de la etiologia de la FOD, quien pudo
haber pasado desapercibido si es que el paciente no
se presentaba con el cuadro sistémico de fiebre de la
ESA; sin descartar que el tumor renal pudo haber sido
el causante del desarrollo de la ESA en el paciente
predispuesto. Esto induce a confirmar que, ante una FOD
en pacientes mayores de 40 afios la gran posibilidad
causal es una neoplasia, muchas de ellas ocultas, que
no dan manifestaciones serias ni comprometen otros
Organos atn; pero que pueden manifestarse como
sindromes paraneopldsicos, como puede ser la ESAy la
ETNB del presente caso.

Se concluye que es un caso muy particular de
coincidencia, interrelacion y/o causalidad de ESA y
ETBN, cuyo origen fue el tumor renal de células claras,
toda vez que, extirpado el tumor no se logrd controlar
la fiebre; pero que iniciado el tratamiento para ESA, la
fiebre remitio y el paciente evoluciond favorablemente

en todos los aspectos de su salud.
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