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Resumen 

ANTECEDENTES: El síndrome antisintetasa es una enfermedad autoinmunitaria poco frecuente del espectro de las miopa-
tías inflamatorias idiopáticas. La enfermedad pulmonar intersticial puede ser su forma inicial de manifestación y simular una 
infección respiratoria. 
CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 52 años con antecedente de tabaquismo de aproximadamente 15 paquetes-año y 
pancreatitis biliar. Inicialmente, el cuadro clínico se trató como neumonía adquirida en la comunidad, sin respuesta clínica. 
Reingresó con insuficiencia respiratoria, hipoxemia persistente, manos de mecánico, elevación marcada de creatina cinasa 
y tomografía computada de alta resolución con consolidaciones subpleurales bibasales, engrosamiento peribronquiolar y 
bronquiectasias cilíndricas, hallazgos compatibles con neumonía organizada dentro del espectro de enfermedad pulmo-
nar intersticial. El perfil inmunológico reportó anticuerpos antinucleares 1:320, con positividad para anti-Jo-1 y anti-Ro52. 
Durante la búsqueda intencionada de neoplasia se documentó un adenocarcinoma de colon con metástasis hepáticas y 
peritoneales. Experimentó mejoría parcial con glucocorticoides; sin embargo, reingresó por deterioro respiratorio y falleció 
pese al tratamiento intensivo.
CONCLUSIONES: El síndrome antisintetasa debe sospecharse ante una neumonía aparentemente resistente al tratamiento, 
con hipoxemia persistente, elevación de enzimas musculares y hallazgos cutáneos sugerentes. La coexistencia de anti-Ro52 
puede identificar un fenotipo pulmonar más intenso. La concomitancia de cáncer complica la indicación del tratamiento y 
obliga a individualizar las decisiones clínicas.
 
PALABRAS CLAVE: Síndrome antisintetasa; enfermedades pulmonares intersticiales; neumonía organizada; miositis; neo-
plasias colorrectales. 
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Abstract 

BACKGROUND: Antisynthetase syndrome is a rare autoimmune disease within the spectrum of idiopathic inflammatory my-
opathies. Interstitial lung disease may be the initial manifestation of the syndrome and can resemble a respiratory infection.
CLINICAL CASE: A 52-year-old male patient with a smoking history of approximately 15 pack-years and a history of biliary 
pancreatitis was admitted. Initially, his condition was treated as community-acquired pneumonia, but he showed no clinical 
response. He was readmitted with respiratory failure, persistent hypoxemia, “mechanic’s hands,” and markedly elevated cre-
atine kinase levels. High-resolution computed tomography (HRCT) showed bilateral subpleural consolidation, peribronchiolar 
thickening, and cylindrical bronchiectasis—findings consistent with organizing pneumonia within the spectrum of interstitial 
lung disease. Immunological testing revealed antinuclear antibodies at a titer of 1:320, along with positivity for anti-Jo-1 and 
anti-Ro52 antibodies. During a targeted search for malignancy, colon adenocarcinoma with hepatic and peritoneal metasta-
ses was documented. The patient experienced partial improvement with glucocorticoids. However, he was readmitted due to 
respiratory deterioration and ultimately died despite intensive treatment.
CONCLUSIONS: Antisynthetase syndrome should be suspected in cases of apparent treatment-resistant pneumonia with 
persistent hypoxemia, elevated muscle enzymes, and suggestive skin findings. The presence of anti-Ro52 antibodies may 
indicate a more severe pulmonary phenotype. Concomitant cancer complicates treatment decisions and requires individual-
ized clinical management.

KEYWORDS: Antisynthetase syndrome; Interstitial lung diseases; Organizing pneumonia; Myositis; Colorectal neoplasms.

ANTECEDENTES 

El síndrome antisintetasa es una enfermedad autoinmu-
nitaria poco frecuente del espectro de las miopatías infla-
matorias idiopáticas, caracterizado por autoanticuerpos 
contra aminoacil transferasas del ácido ribonucleico de 
transferencia y por manifestaciones de miositis, manos 
de mecánico y enfermedad pulmonar intersticial.1,2 

La enfermedad pulmonar intersticial es su manifestación 
extramuscular más relevante y puede preceder a la afec-
ción muscular, lo que favorece retrasos diagnósticos e 
interpretación inicial de infección respiratoria.1,2,7-10 La po-
sitividad concomitante de anti-Ro52 se ha asociado con 
mayor gravedad pulmonar.11,12 En adultos con miopatía in-
flamatoria idiopática de inicio reciente también debe con-
siderarse la búsqueda oncológica individualizada.3 

CASO CLÍNICO 

Paciente masculino de 52 años, policía, con antecedente 
de tabaquismo de aproximadamente 15 paquetes-año y 
pancreatitis biliar tratada mediante colecistectomía lapa-
roscópica en febrero de 2025. En agosto de 2025 inició 
con tos seca que, posteriormente, se tornó productiva, fie-
bre no cuantificada, disnea progresiva, astenia y dolor to-
rácico inespecífico. Fue hospitalizado inicialmente en otra 
institución con diagnóstico de neumonía adquirida en la 
comunidad; recibió ceftriaxona asociada con un macróli-
do, sin mejoría clínica.

Reingresó el 20 de agosto de 2025 con frecuencia respira-
toria de 26 respiraciones por minuto, frecuencia cardiaca 
de 105 latidos por minuto, saturación de oxígeno del 80% 
al aire ambiente y presión arterial de 112/61 mmHg. A la 
exploración física se identificaron estertores crepitantes 

bibasales y lesiones hiperqueratósicas fisuradas en am-
bas manos, compatibles con manos de mecánico (Figura 
1). La tomografía computada de alta resolución de tórax 
mostró consolidaciones subpleurales bilaterales, engro-
samiento peribronquiolar y bronquiectasias cilíndricas 
bibasales, hallazgos compatibles con neumonía organiza-
da dentro del espectro de enfermedad pulmonar intersti-
cial.8,9 (Figura 2).

Los estudios iniciales mostraron leucocitosis, trombocito-
sis, elevación de reactantes de fase aguda, procalcitoni-
na negativa y aumento marcado de aminotransferasas y 
creatina cinasa. La ausencia de respuesta al tratamiento 
antimicrobiano, la procalcitonina negativa, la elevación de 
enzimas musculares y la presencia de manos de mecánico 

Figura 1. Lesiones hiperqueratósicas fisuradas en ambas manos, com-
patibles con manos de mecánico.
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motivaron ampliar el abordaje diagnóstico hacia una en-
fermedad autoinmunitaria.

El perfil inmunológico reportó anticuerpos antinucleares 
1:320 con patrón moteado, así como positividad para 
anti-Jo-1 y anti-Ro52. Durante la hospitalización presen-
tó fatiga muscular proximal, con fuerza 4/5 en flexores 
del cuello y cintura escapular. Con la integración de los 
hallazgos clínicos, radiológicos, bioquímicos y seroló-
gicos se estableció el diagnóstico de síndrome antisin-
tetasa con enfermedad pulmonar intersticial y miositis 
inflamatoria.1,2,11

Ante el inicio reciente de una miopatía inflamatoria idiopá-
tica en edad adulta, se emprendió la búsqueda intenciona-
da de neoplasia. La prueba de sangre oculta en heces y la 
calprotectina fecal se reportaron positivas. La tomografía 
computada de abdomen evidenció una tumoración en la 
flexura hepática, con lesiones compatibles con disemina-
ción hepática y peritoneal (Figura 3). La biopsia hepática 
reportó adenocarcinoma poco diferenciado compatible 
con origen digestivo, y la colonoscopia confirmó un tumor 
infiltrante en el colon ascendente. Con estos hallazgos se 
estableció el diagnóstico de adenocarcinoma colorrectal 
metastásico.3

Se inició tratamiento con metilprednisolona intraveno-
sa, antibióticos de amplio espectro y broncodilatadores 
inhalados. El paciente presentó mejoría clínica parcial y 
descenso de creatina cinasa hasta 558 U/L, por lo que se 
realizó transición a prednisona oral y se programó trata-
miento oncológico paliativo. Tres semanas después re-
ingresó por disnea súbita, fiebre e hipoxemia severa. La 
nueva tomografía mostró progresión del patrón intersti-
cial, fibrosis incipiente y bronquiectasias por tracción. A 
pesar de pulsoterapia, cobertura antimicrobiana y soporte 
intensivo, evolucionó con insuficiencia respiratoria aguda, 
choque séptico refractario y falleció.
 
DISCUSIÓN 

El caso clínico aquí reportado ilustra una forma de pre-
sentación engañosa del síndrome antisintetasa porque el 
cuadro inicial se interpretó como neumonía adquirida en 
la comunidad. La sospecha diagnóstica surgió cuando la 
evolución dejó de ser compatible con infección pulmonar 
habitual: persistían la hipoxemia y la disnea progresiva sin 
respuesta al tratamiento antimicrobiano, junto con hallaz-
gos extrapulmonares relevantes, en particular manos de 
mecánico y elevación marcada de la creatina cinasa.1,2,7 

El diagnóstico se sustentó en la integración clínica, ra-
diológica y serológica. La tomografía computada de alta 
resolución mostró un patrón compatible con neumonía 
organizada dentro del espectro de enfermedad pulmonar 
intersticial, hallazgo frecuente en el síndrome antisinteta-
sa, aunque también puede superponerse con procesos in-
fecciosos.8,9,10 La positividad de anticuerpos antinucleares 
1:320, anti-Jo-1 y anti-Ro52, junto con la debilidad muscu-
lar proximal, permitió consolidar el diagnóstico.1,2,11,12

La identificación del adenocarcinoma colorrectal metas-
tásico añadió complejidad clínica y terapéutica. Si bien la 

Figura 2. Tomografía computada de alta resolución de tórax del pacien-
te. A) Corte axial con consolidaciones subpleurales bilaterales y opacida-
des de predominio periférico. B) Reconstrucción coronal con predominio 
bibasal, engrosamiento peribronquiolar y bronquiectasias cilíndricas, 
hallazgos compatibles con neumonía organizada dentro del espectro de 
enfermedad pulmonar intersticial.

A

B

Figura 3. Tomografía computada de abdomen del paciente con compro-
miso hepático metastásico.
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asociación entre síndrome antisintetasa y cáncer no es 
tan consistente como en dermatomiositis, en adultos con 
miopatía inflamatoria idiopática de inicio reciente se reco-
mienda el tamizaje oncológico individualizado.³ En este 
paciente, la neoplasia modificó de manera sustancial el 
margen de decisión terapéutica. 

El tratamiento con glucocorticoides sistémicos, antibió-
ticos de amplio espectro y broncodilatadores inhalados 
produjo mejoría inicial parcial y descenso importante de 
creatina cinasa. Sin embargo, la evolución posterior fue 
desfavorable, con recaída respiratoria, progresión tomo-
gráfica y desenlace fatal. La coexistencia de anti-Ro52 
pudo contribuir a un fenotipo pulmonar más agresivo, 
mientras que el cáncer metastásico y el riesgo infeccioso 
limitaron la intensificación inmunosupresora.11,12,15-18 

La principal enseñanza del caso es que el síndrome anti-
sintetasa debe considerarse ante una neumonía aparen-
temente resistente, sobre todo cuando existen hipoxemia 
persistente, elevación de enzimas musculares y hallazgos 
cutáneos sugestivos. El reconocimiento temprano de esta 
discordancia puede modificar de forma decisiva el enfo-
que diagnóstico y terapéutico. 

CONCLUSIONES 

El síndrome antisintetasa debe considerarse en pacientes 
con disnea subaguda o progresiva, hipoxemia persistente 
y aparente neumonía resistente al tratamiento antimicro-
biano, sobre todo cuando coexisten manos de mecáni-
co, elevación de creatina cinasa o hallazgos serológicos 
sugerentes.1,2,7-12 

En el caso aquí reportado, la positividad de anti-Jo-1 per-
mitió sustentar el diagnóstico, mientras que la coexisten-
cia de anti-Ro52 aportó un elemento de estratificación 
pronóstica compatible con un fenotipo pulmonar agresi-
vo.11,12 La identificación simultánea de un adenocarcino-
ma colorrectal metastásico transformó el escenario tera-
péutico y obligó a equilibrar el beneficio inmunosupresor, 
el riesgo infeccioso y el contexto oncológico.3

Este caso resalta que el valor clínico del reconocimiento 
temprano del síndrome antisintetasa no reside solo en es-
tablecer el diagnóstico, sino en modificar con rapidez el 
enfoque clínico ante un cuadro respiratorio inicialmente 
engañoso. 
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