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Pericarditis aguda asociada a debut de
diabetes mellitus

Acute pericarditis associated to onset of
diabetes mellitus

La pericarditis aguda, un proceso inflamatorio que involu-
cra el pericardio, es una enfermedad comln que aparece
en el seno de otras patologias y puede ser la primera mani-
festacion de una enfermedad sistémica subyacente. En los
Estados Unidos, la pericarditis aguda se presenta en apro-
ximadamente 1 por cada 1.000 ingresos hospitalarios y en
el 1% de todas las admisiones en urgencias en pacientes con
dolor toracico y ST elevado en el electrocardiograma (ECG)'.
Una serie de causas infecciosas y no infecciosas pueden
ser responsables de este cuadro, incluyendo enfermedades
sistémicas?. La pericarditis aguda es mas frecuente en hom-
bres que en mujeres y en adultos mas que en nifos®. A conti-
nuacion, presentamos el caso de un paciente con diagnostico
de pericarditis aguda en el debut de diabetes mellitus.
Paciente varon de 31 afos sin antecedentes médicos de
interés, que referia en los Gltimos 20 dias polidipsia, poliuria
y astenia. En la Ultima semana, presentaba también palpita-
ciones y dolor precordial de tipo punzante sin modificacion
con la postura y que fue aumentando de intensidad, por
lo que acudi6 a urgencias. En el examen fisico, la presion
arterial fue de 120/75mmHg y la frecuencia cardiaca de
85 latidos por minuto. La auscultacion cardiopulmonar no
revelaba la presencia de soplos cardiacos ni de roce peri-
cardico. En la analitica solicitada, se evidencio leucocitosis
sin neutrofilia (leucocitos 14.000, con 68% de neutrofilos). La
glucemia venosa fue 480 mg/dl y el resto de pruebas analiti-
cas tuvieron los siguientes resultados: creatinina 1,3 mg/dl,
creatinin quinasa (CK) 4.020 Ul/l (valor normal 55-170Ul1/1),
CK-MB 2,42 ng/ml (normal inferior a 3,6 ng/ml), y troponina
| <0,012ng/ml (valor de corte para infarto de miocardio
<0,12ng/ml). La gasometria venosa mostraba un pH 6,93,
pCO; 29 mmHg, pO; 19 mmHg, y bicarbonato 6,1mEq/l (valor
normal 20-24mEq/l). En el examen de orina, se evidencio la
presencia de cuerpos cetonicos. Con el diagndstico de debut
de diabetes mellitus con cetoacidosis, se inicio tratamiento
con insulina en perfusion continua e hidratacion intravenosa
mejorando los niveles de glucemia y la acidosis metabdlica.
El ECG mostraba un ritmo sinusal con eje izquierdo y ascenso
concavo difuso del segmento ST. La radiografia de térax no
mostraba alteraciones en campos pulmonares ni en medias-
tino. Tras los hallazgos de elevacion de CK en la analitica
y los cambios en el ECG, se solicitd un ecocardiograma, el
cual fue informado como ventriculo izquierdo no dilatado
con fraccion de eyeccion 60%, sin evidenciar la presencia de
derrame pericardico pero si refringencia del pericardio. Con
el diagndstico de pericarditis aguda asociada a cetoacidosis

diabética, fue evaluado por el servicio de cardiologia y se ini-
cié tratamiento con colchicina e ibuprufeno, observandose
mejoria clinica. Durante el seguimiento evolutivo, la funcion
renal fue mejorando con una creatinina al alta de 0,7 mg/dl.
Los resultados de la otras pruebas de bioquimica realizadas
fueron los siguientes: hemoglobina glicosilada: 10,7%, y los
anticuerpos antiinsulina, anti-tirosinfosfatasa I1A2, y antiis-
lote de células de Langerhans fueron negativos. La funcion
tiroidea fue normal. El paciente recibié tratamiento con
insulina en pauta bolo basal, y una vez estable fue dado
de alta con esta misma pauta de tratamiento insulinico y
con ibuprufeno 800 mg cada 8 horas durante una semana,
en pauta descendente, y colchicina 1mg diario durante
3 meses. En la primera revision ambulatoria tras el ingreso,
se evidencié mejoria de los controles de glucemia por lo
que se suspendio6 la insulina de accion rapida. Se le rea-
liz6 un nuevo ecocardiograma que no mostraba alteraciones
y un ECG en el que presentaba ritmo sinusal con eje de
60°, intervalo PR normal, QRS estrecho y repolarizacion
precoz (ascenso en lomo de delfin en cara inferior, precor-
diales normales). Con el diagnostico de pericarditis aguda
resuelta, se suspendio tratamiento con colchicina y hasta el
momento el paciente no ha vuelto a presentar sintomatolo-
gia cardiologica.

La pericarditis aguda puede asociarse a una serie de
enfermedades sistémicas o puede ser un proceso aislado.
Dentro de las etiologias mas frecuentes, se encuentran los
virus (adenovirus, enterovirus, citomegalovirus, virus de la
influenza, hepatitis B y virus herpes simple), la tuberculosis,
la uremia, las neoplasias y causas autoinmunes.

Entre los sintomas y signos clinicos mas frecuentes
de la pericarditis, se encuentran el dolor precordial, el
roce pericardico, los cambios en el ECG (elevacion del
segmento ST en todas las derivaciones o acortamiento
del intervalo PR) y derrame pericardico. Se considera
que al menos 2 de estos sintomas o signos deben
estar presentes para hacer el diagndstico de pericarditis
aguda“.

En 1971, Benet y Blake® fueron los primeros en describir
7 casos de pericarditis asociados a cetoacidosis diabética.
Desde entonces, se han descrito pocos casos en la literatura.
En los casos descritos por Benet, ninguno de los pacientes
presentaba dolor precordial a diferencia del paciente del
presente caso clinico, quien si presentaba dolor precordial
de una semana de evolucion.

Los cambios en el ECG observados en la cetoacidosis
diabética incluyen depresion del ST, prolongacion del inter-
valo QT, alteraciones de la onda T y ondas U prominentes.
Las causas de estos cambios observados no estan completa-
mente esclarecidos, pero se cree que son secundarios a las
alteraciones metabdlicas y a los cambios en las concentra-
ciones del potasio en plasma®’ que causan deshidratacion
de las hojas del pericardio®.
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El tratamiento médico de la pericarditis aguda asociado
al debut de diabetes mellitus incluye la reposicion hidroelec-
trolitica, el tratamiento con insulina y analgésicos. Una vez
que el medio interno se encuentra estable, los cambios elec-
trocardiograficos persisten durante 48-72 horas, por lo que la
este tipo de pericarditis se considera de caracter benigno®.
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Hipertiroidismo por enfermedad de Graves
Basedow en mujer con resistencia a las
hormonas tiroideas

Hyperthyroidism due to Graves-Basedow
disease in a woman refractory to thyroid
hormones

Sr. Editor:

La resistencia a las hormonas tiroideas (RHT) es un sin-
drome poco frecuente que consiste en la presencia de una
sensibilidad reducida a las hormonas tiroideas. Se carac-
teriza por concentraciones elevadas de T3 y T4 libres con
concentraciones de TSH normales o ligeramente elevadas.
La RHT puede coexistir con la enfermedad autoinmunita-
ria tiroidea estando mas frecuentemente documentada la
asociacion con tiroiditis de Hashimoto.

Describimos el caso de una paciente con RHT que
desarrollé hipertiroidismo por enfermedad de Graves Base-
dow (EGB) y hepatitis toxica secundaria a metimazol.

Mujer de 39 aifos remitida por hallazgo de elevacion de
TSH y T4 libre. En la anmnesis dirigida no presentaba sin-
tomas sugestivos de disfuncion tiroidea. Tampoco referia
cefalea ni alteracion visual. No conocia ninglin antecedente
personal de interés y en la exploracion presentaba peso
49,7kg, talla 1,48 m, frecuencia cardiaca 87 latidos por
minuto, tension arterial normal y se palpaba bocio grado
Ib-1l. La analitica mostraba: T4 libre 2,81 ng/dL (0,9-1,9),
TSH 6,81 wU/mL (0,3-4,5) y T3 total 2,28 ng/mL (0,8-2). Los
anticuerpos anti tiroglobulina y antiperoxidasa resultaron
positivos (455Ul/mL (0-115) y 274Ul/mL (0-32), respecti-
vamente). Los resultados de subunidad alfa de hormonas
glucoproteicas, cortisol, estradiol, gonadotropinas y pro-
lactina fueron normales. Asi mismo, se determinaron los
anticuerpos anti T3 y T4 que fueron normales. La ecografia
mostraba datos compatibles con bocio multinodular siendo

los nodulos mayores de 1y 1,3cm con caracteristicas eco-
graficas de benignidad. Con estos datos la sospecha fue de
resistencia a las hormonas tiroideas. Se le solicitd que apor-
tara analiticas de parientes de primer grado. Los analisis
del hermano mostraron, igualmente, cifras de T4 libre y
TSH elevadas (3,98 ng/dL y 6,72 nU/mL, respectivamente),
estando también asintomatico. Finalmente se realizd estu-
dio genético mediante secuenciacion de los exones 3 al
10 del gen THRB (receptor beta para hormonas tiroideas)
obteniéndose una mutacion en el exon 10, consistente en
€.1357C>T;p.Pro453Ser’, en heterocigosis.

En las revisiones sucesivas la cifra de TSH estuvo entre
6,6 y 8,1 y la de T4 libre entre 2,8 y 3,2. Tres anos tras
el diagnostico presentd TSH baja que al repetirse fue de
TSH <0,014, T4 libre >7,77 y TSI 21,12UI/L (positivo >1,5).
Clinicamente referia ligera disminucion de peso (2 kg en
4 meses), discreto aumento de nerviosismo, palpitaciones
y temblor ocasional. No presentaba oftalmopatia. La gam-
magrafia tiroidea (Tc®®) mostré un tiroides de situacion y
morfologia normal, con aumento difuso de captacion.

Con el diagnostico de EGB se inicid tratamiento con
metimazol 30mg al dia en dosis descendentes. Tres meses
después se detecto hipertransaminasemia (ver tabla 1) por
lo que se suspendio el tratamiento y se comprobo la mejo-
ria. Se cambid por propiltiouracilo a pesar de lo cual volvio
a presentar hipertransaminasemia importante con bilirru-
bina normal, ecografia hepatica normal, serologia para virus
hepatitis B y C negativa, anticuerpos anti LKM, ANA y
AMA negativos. Con el diagndstico de hepatitis toxica por
tionamidas se suspendi6 propiltiouracilo y fue remitida a
tratamiento con radioyodo.

Se le administraron 12 mCi de radioyodo a los 6 meses del
inicio de antitiroideos. Un mes después se detectaron con-
centraciones hormonales compatibles con hipotiroidismo:
TSH 50,63 y T4 libre 0,78 iniciandose tratamiento sustitutivo
con levotiroxina. Tras 4 meses seguia presentando concen-
traciones elevadas de TSH 69,16 pero con cifras de T4 libre
elevada 2,05 (0,9-1,9) por lo que todavia se esta ajustando
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