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CARTAS AL EDITOR

Miocarditis relacionada
con el uso de bebidas
energéticas: a proposito
de un caso

Myocarditis associated with the use
of energy drinks: a case report

Sr. Editor:

Desde hace dos décadas ha au-
mentado el consumo de bebidas
energéticas (BE), y con ello el nime-
ro de consultas a los servicios de ur-
gencias (SU) por sus efectos adver-
sos'. Las BE generan mdltiples
efectos secundarios sobre el sistema
cardiovascular debido al alto conteni-
do de cafeina. La mayoria de los
consumidores son varones jovenes, y
existe ademas cierta tendencia a aso-
ciar este consumo con bebidas
alcohdlicas?.

Las latas de BE contienen aproxi-
madamente entre 152 y 160 mg de
cafeina, y tanto un consumo agudo
(> 480 mg de cafeina en un dia)
como un consumo crénico (> 200
mg de cafeina diario, durante mas de
una semana) se han asociado a even-
tos cardiovasculares adversos'.
Ademas, se ha descrito un aumento
de catecolaminas en plasma ante do-
sis de cafeina > 250 mg e incluso
pueden incrementarse mas ante un
consumo rapido y excesivo de BE'. El
exceso de catecolaminas estimulado
por la cafeina genera un aumento de
la frecuencia cardiaca y de la presién
arterial secundario al incremento de
las resistencias vasculares sistémicas e
inotropismo positivo generado por
aumento del AMP ciclico intracelu-
lar>3. Sobre la taurina, presente en las
BE, se conoce su efecto inotrépico
positivo e hipotensor arterial por ate-
nuacién de la angiotensina Il. No obs-
tante, este hecho no parece ser sufi-
ciente para contrarrestar la actividad
simpaticomimética de la cafeina?.

Se describe el caso de un varén de
45 afios que acudié al SU por disnea.
Como antecedentes personales presenta-
ba habito tabaquico, no era consumidor
regular de bebidas alcohélicas ni de
otras drogas. Referia durante la semana
previa disnea a minimos esfuerzos, or-
topnea y bendopnea. Negaba dolor to-
racico, sincopes y tampoco presentaba
fiebre o semiologia infecciosa en los dias
previos. En la anamnesis dirigida se iden-
tificé6 un consumo diario de 1-2 latas de
BE (355-710 ml) desde hacia 6 meses
debido a sus condiciones laborales. En la

exploracién fisica destacaba: frecuencia
cardiaca a 110 latidos por minuto (Ipm),
presion arterial 100/70 mmHg, frecuen-
cia respiratoria a 24 rpm, temperatura
36,5 °C, saturacion basal de oxigeno del
92%, ruidos cardiacos arritmicos, sin so-
plos ni roce pericardico, con tercer rui-
do, y crepitantes pulmonares. La radiolo-
gia de térax evidencié un indice
cardiotoracico mayor de 0,5 y un edema
intersticial. El electrocardiograma mostré
fibrilacién auricular con frecuencia ven-
tricular media a 110 Ipm, eje QRS a
-30°, con trastornos difusos de la repola-
rizacién ventricular. El estudio de coagu-
lacién, hemograma, hormonas tiroideas,
funcién hepatica y filtrado glomerular
fueron normales. Se descarté la presen-
cia de etanol en sangre y de drogas ile-
gales (cannabis, cocaina y opiaceos) en
orina. El estudio inmunolégico (anticuer-
pos antinucleares, factor reumatoide), asi
como el serolégico para virus (enterovi-
rus, adenovirus, parvovirus B19, virus del
herpes humano tipo 6, virus de Epstein-
Barr virus Gripe A/B, VIH) y bacterias
(Mycobacteria, Chlamydia, Mycoplasma,
Streptococci), fueron negativos. Presentd
elevacion de reactantes de fase aguda
(PCR =100 mg/dl, normal < 3 mg/dl; fi-
brinégeno = 6,5 g/L, normal = 1,9-4,3
g/L), troponina cardiaca | convencional
(4,050 ng/mL, normal = 0,03-0,08 ng/
mL) y péptido natriurético (2.650 pg/
mL). La ecocardiografia transtorécica re-
velé un ventriculo izquierdo enorme-
mente dilatado con hipoquinesia global
y fraccién de eyeccién del ventriculo iz-
quierdo de 25%. Tras instaurar trata-
miento deplectivo con furosemida, vaso-
dilatador con nitroglicerina, inotrépico
con levosimendén y anticoagulacién con
enoxiparina, el paciente fue mejorando
paulatinamente. Se practicéd un cateteris-
mo cardiaco que descarté enfermedad
arterial coronaria. Al cuarto dia del in-
greso se realizé una cardiorresonancia
magnética con gadolinio, que mostré
edema y captacion de realce tardio de
gadolinio intramiocérdico a nivel infero-
lateral, con una fraccion de eyeccién del
ventriculo izquierdo de 30% (Figura 1).
En ausencia de desencadenante autoin-

Figura 1. Cardiorresonancia magnética,
proyeccién de eje corto apical. Se aprecia
a nivel inferolateral, realce tardio con ga-
dolinio (flecha blanca).

mune, infeccioso o inflamatorio, y apli-
cando el algoritmo de Naranjo* para
analizar la relacién de causalidad entre la
toma de BE y la apariciéon de la reaccién
adversa, se obtuvo una relaciéon de «pro-
bable», con el diagnosticado de miocar-
ditis aguda en relacién con el consumo
de BE. En su evolucién posterior, tras 6
meses de tratamiento para la insuficien-
cia cardiaca con disfuncién sistélica ven-
tricular izquierda grave y ausencia de
consumo de BE, la funcion sistdlica del
ventriculo izquierdo recuperé su fraccion
de eyeccién (60%).

Las infecciones, farmacos, enfer-
medades autoinmunes y téxicos pue-
den desencadenar miocarditis aguda,
y las infecciones virales son la etiolo-
gia mas frecuente’. Tras realizar una
revision sistematica de la literatura en
la base de datos de la Biblioteca
Nacional de Medicina de EEUU, no
se ha descrito ningln caso de mio-
carditis asociada al consumo de BE.
Los eventos cardiovasculares que se
han descrito asociados con BE son:
arritmias supraventriculares y ventri-
culares, vasoespasmo coronario, di-
seccién adrtica y trombosis aguda in-
tracoronaria, entre otras®. Grasser et
al. demostraron que las alteraciones
polimérficas en genes relacionados
con el citocromo CYP1A2 que inter-
viene en la metabolizacién de la ca-
feina podrian intervenir en los cam-
bios moleculares y celulares y
conducir a anomalias en la geome-
tria de la camara cardiaca y en el
modelado ventricular.

Por lo tanto, desde nuestro punto
de vista, la combinacién de compues-
tos contenidos en estas BE puede
producir un riesgo cardiovascular mu-
cho mayor, al generar interacciones
inciertas, que cualquier componente
por si solo. Ademas, se ha demostra-
do el potencial de dependencia y abs-
tinencia después del consumo regular
de BE, ademas de la ansiedad, la
agresividad y los trastornos del sue-
fo®. Este caso muestra la importancia
de preguntar en la anamnesis en el
SU sobre el consumo de BE, dado el
papel central que estos servicios tie-
nen en la deteccién de eventos clini-
cos relacionados con la ingesta de
sustancias de abuso’°.
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El taponamiento toracico
como desafio diagnéstico

Thoracic tamponade: as a diagnostic
challenge

Sr. Editor:

El taponamiento cardiaco es un
sindrome clinico generalmente se-
cundario a un derrame pericardico.
No obstante, un derrame pleural ma-
sivo es capaz de causar un tapona-
miento cardiaco en ausencia de de-
rrame pericardico'2.

Se presenta el caso de un varén de
42 anos, sin antecedentes relevantes,
orientado en urgencias como derrame
pleural a estudio. Mientras se encontra-
ba en observacién, el paciente refirio
sibitamente mal estado general y dis-
nea (7 puntos, escala de Borg) y taqui-
cardia (140 Ipm), taquipnea (> 30 rpm)
e hipotensién arterial (80/50 mmHg)
con ingurgitaciéon yugular significativa e
hipofonesis pulmonar derecha. Debido
al deterioro clinico, se procedié a la in-
tubacién orotraqueal y ventilacién me-
canica. El ecocardiograma evidencié el
colapso de la auricula derecha, con ve-
locidades de llenado bajas y variacién
respiratoria superior al 25%. Se descarté
un derrame pericardico, y se confirmé
la presencia de un derrame pleural ma-
sivo. Con el cambio de orientacién
diagnéstica se realiz6 una toracocentesis
urgente, con un drenaje inicial de 700
ml (total 3.500 ml) que se tradujo en
una disminucién del colapso auricular
derecho, y normalizacién del estado he-
modindmico. Finalmente se confirmé un
taponamiento torécico originado por un
derrame pleural como complicacién de
un mesotelioma. El paciente pudo con-
tinuar su tratamiento oncolégico.

El taponamiento toréacico es una
entidad clinica similar al taponamien-
to cardiaco, pero derivada de un de-
rrame pleural®. Fisiopatol6égicamente
se teoriza sobre la transmisiéon de la
presion intrapleural al espacio pericar-
dico, incluso sin derrame en este, con
el resultado del colapso y la disminu-
cién en el llenado de las camaras de-
rechas, hallazgo altamente sensible
(100%) y especifico (82%) en el ta-
ponamiento cardiaco (Figura 1)%*.

A pesar de que la ecocardiografia
transtoracica era de eleccién, en este
paciente se utilizé un dispositivo trans-
toracico portétil a pie de cama que no
permitié el registro de la totalidad de
las imagenes. Si bien la clinica descrita
del taponamiento se observa con ma-
yor frecuencia en el contexto del de-
rrame pericardico, el derrame pleural
debe tenerse en cuenta en el diagnés-

PRE - THORACOCENTESIS

Figura 1. Imagen de derrame intrapleu-
ral con el resultado del colapso y la dis-
minucién en el llenado de cdmaras dere-
chas, extraida de Mahajan K2.

tico diferencial, ya que la estrategia te-
rapéutica es claramente distinta. En la
exploracién urgente, ademas, no de-
beria pasar por alto el analisis de la
vena cava, habitualmente dilatada sin
variacién respiratoria debido al aumen-
to de presiones en la auricula derecha,
ni el examen pleural.

Aunque el taponamiento toracico
secundario a un derrame pleural es
una entidad rara, debe de plantearse
como diagnéstico diferencial en los
servicios de urgencias con el tapona-
miento cardiaco. Ello permitira evitar
estrategias terapéuticas cruentas,
como la pericardiocentesis de emer-
gencia, y realizar alternativamente la
toracocentesis que, en este caso, fue
la opcién adecuada®.
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Eritema multiforme inducido
por imiquimod tépico

Erythema multiforme induced by
topical imiquimod

Sr. Editor:

El imiquimod es un agente inmu-
nomodulador de uso tépico aproba-
do como alternativa a la cirugia para
el tratamiento de carcinomas basoce-
lulares de bajo riesgo en pacientes
inmunocompetentes. Es un farmaco
bien tolerado y cuando se producen
efectos adversos se limitan a la piel.

Presentamos un caso de eritema mul-
tiforme relacionado con la administracion
de imiquimod tépico, que se produjo en
un varén de 84 afios con antecedentes
de hipertensién arterial y fibrilacién auri-
cular en tratamiento con losartén 100 mg
al dia y rivaroxaban 20 mg al dia. Fue
diagnosticado de un carcinoma basocelu-
lar en la regién temporal izquierda, y se
decidié la administracién de imiquimod
tépico al 5% tres veces cada siete dias.
A las cuatro semanas del inicio del trata-
miento consulté al servicio de urgencias
por lesiones cutaneas distribuidas en
tronco y extremidades superiores.
Adicionalmente, presentaba afectacion
del estado general con febricula, tos seca,
disfagia y prurito conjuntival. En la explo-
racién las constantes eran normales. En la
auscultaciéon los tonos cardiacos eran
arritmicos y el murmullo vesicular estaba
conservado. Se apreciaban maculas erite-
mato-violaceas con centro vesicular y
pustuloso (Figura 1) de predominio en
cara, escote y miembros superiores, que
se acompanaban de costras melicéricas y
pustulas en la mucosa oral y los labios, asi
como papulas eritematosas en el glande.
En la regién temporal izquierda, zona de
aplicacion (Figuras 1 y 2), presentaba un
area extensa eritematosa con costras, que
al desprenderse exponian erosiones. El
valor de la hemoglobina fue de 13,5 g/dl,
el recuento leucocitario de 6,8 x 103/ul y
el nimero de plaquetas de 162 x 103/pl.
En el estudio de coagulacion destacaba
un INR (international normalised ratio) de
2,23 y en el perfil bioquimico una protei-

Figura 1. Maculas eritemato-violaceas con
centro vesicular y pustular. Extenso eritema
con costras en region temporal izquierda.

na C reactiva de 25 mg/I. Las serologias
de Mycoplasma pneumoniae y virus del
grupo herpes no evidenciaron datos de
infeccion aguda. En la biopsia de piel se
informé de una necrosis epidérmica erosi-
va con foliculitis necrotizante. Ademas de
tratamiento tépico y la retirada del imi-
quimod, el paciente recibié bolos intrave-
nosos de 125 mg de metilprednisolona
cada 8 horas durante 3 dias y posterior-
mente prednisona 60 mg al dia hasta
completar 10 dias. La evolucién fue favo-
rable, con resolucién de las lesiones cuta-
neas en unas 3 semanas.

Imiquimod es un agente tépico
que se emplea en el tratamiento de
carcinomas basocelulares, queratosis
actinicas y verrugas genitales'2.
Actla como agente antitumoral y
antiviral por diferentes mecanismos
que exageran la respuesta inmune,
incluyendo actividad agonista sobre
los receptores TLR7 y TLR8 (Toll Like
Receptor), liberacién de citoquinas y
estimulacién linfocitaria®. Las reaccio-

Figura 2. Maculas eritemato-violdceas en
espalda, algunas de ellas con centro vesi-
cular y otras con una pustula en su
interior.

nes locales, como eritema, prurito,
sensaciéon de quemazén, erosiones y
excoriaciones, representan los efectos
adversos mas frecuentes. Las reaccio-
nes sistémicas son raras, ya que la
absorcién de imiquimod a través de
la piel integra es minima. Se ha des-
crito debilidad muscular, mialgias,
cefalea y sintomas gripales, entre
otros®. El eritema multiforme en rela-
cién a la administracién tépica de
imiquimod se ha informado de ma-
nera excepcional. Se ha postulado
que la apariciéon de reacciones loca-
les extensas puede favorecer, como
en el caso descrito, una mayor absor-
cion sistémica del farmaco y una res-
puesta inflamatoria inmunomediada®.
Es importante resefiar que, a pesar
de su uso tépico, pueden observarse
emergencias dermatolégicas como el
eritema multiforme descrito®.
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El sindrome de fuga capilar:
el gran olvidado en el
diagnéstico diferencial

Capillary leak syndrome: often
forgotten in differential diagnosis

Sr. Editor:

El sindrome de fuga capilar sisté-
mica idiopatica, también conocido
como sindrome de hipermeabilidad
vascular o sindrome de Clarkson, es
una entidad poco conocida, con me-
nos de 500 casos reportados desde
1960, caracterizada por la triada hi-
potension extrema, hemoconcentra-
cion e hipoalbuminemia'3. La grave-
dad de dichos cuadros es variable y
puede tener un desenlace fatal. Los
brotes pueden ir precedidos por in-
fecciones, especialmente respirato-
rias, lo que sugiere el papel de la in-
flamacién en su origen.

Mujer de 56 afios sin antecedentes de
interés que acudié a urgencias por aste-
nia, nduseas y vémitos de inicio agudo.
La exploracién fisica objetivd inestabilidad
hemodindmica con presion arterial inde-
tectable y mala perfusion periférica. En el
estudio analitico destacaba la presencia
de insuficiencia renal aguda con un filtra-
do glomerular de 3,2 ml/min, hipoprotei-
nemia (4,5 g/dl) con hipoalbuminemia
(2,1 g/dl), hemoconcentracién (Hb 21,4
g/dL, Hto 65,8%) y acidosis metabdlica
con pH 7,16 y HCO;. 11,5 mmol/I.
Ingresé en la unidad de cuidados intensi-
vos (UCI) y se instaurd fluidoterapia, ex-
tracciéon de 900 ml de sangre (sangria) y
tratamiento antimicrobiano empirico, con
mejoria tanto clinica como analitica sin
necesidad de farmacos vasoactivos.
Durante el ingreso Gnicamente destacé la
identificacién de una gammapatia mono-
clonal IgG de origen incierto. A los 4 me-
ses del alta reconsulté con un cuadro cli-
nico similar al previo, con la presencia de
edema generalizado. Requiri6 terapia in-
tensiva con farmacos vasoactivos, fluido-
terapia y reposicion de albimina. Los
marcadores de infeccién y autoinmunes
fueron negativos, a excepcién de la per-
sistencia de la gammapatia monoclonal,
elemento diferencial con los casos descri-
tos en nifios, donde no se ha observado
su presencia en las series publicadas*.
Después de descartar otras entidades, se
catalogd de sindrome de fuga capilar sis-
témica idiopatica, sindrome de hipermea-
bilidad vascular o sindrome de Clarkson'.

El sindrome de fuga capilar sisté-
mica aparece generalmente en pa-
cientes de mediana edad, sin predi-
leccién de sexo. La etiologia sigue
siendo desconocida. Se postulan dis-
tintas teorias sobre la etiopatogenia
de la entidad, aunque se recomienda

descartar en fase aguda un proceso
infeccioso agudo (sepsis). Su diagnés-
tico constituye un reto para el clinico
por lo infrecuente y desconocido den-
tro del diagnéstico diferencial del
shock. Clinicamente se caracteriza por
presentar tres fases: una prodrémica
con sintomas inespecificos como la
fatiga, el dolor abdominal, las nduseas
y mialgias; una segunda con extrava-
sacion de fluidos donde se objetiva la
triada caracteristica de hipotension
grave, hipoalbuminemia (< 3 g/dl) y
hemoconcentracién; y finalmente la
fase de recuperaciéon o reclutamiento
de fluidos, con la absorcién masiva de
los edemas con poliuria y pérdida de
peso®. Frecuentemente se acompafia
del hallazgo de una gammapatia mo-
noclonal que respalda el diagnéstico.
La supervivencia puede ser del 70% a
los 5 afos con tratamiento
profilactico®.

El tratamiento puede dividirse en
dos fases. La fase aguda requiere el
tratamiento de la inestabilidad hemo-
dindmica y seria equivalente al mane-
jo del shock distributivo, con monito-
rizacién de la evolucién del edema
periférico y en distintos érganos (mio-
cardio, rifién) y el tratamiento de po-
sibles complicaciones (trombosis ve-
nosa, disfunciéon contractil miocardica,
acidosis metabdlica entre otras). La
fase preventiva corresponde a infusio-
nes mensuales de inmunoglobulinas
intravenosas a dosis de 2 g/kg. En los
pacientes que no lo toleren, se sugie-
re combinacién de teofilina (10-20
mcg/ml) y terbutalina (5 mg/6 ho-
ras)’. Creemos que este sindrome de-
beria incluirse en el diagnéstico dife-
rencial del shock, al ser una entidad
poco conocida con un dificil manejo
en la fase aguda, con posibles recidi-
vas sin tratamiento profilactico.
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Intoxicacion aguda mortal
por ingesta de disolvente
con indicacién emergente
de oxigenacién por

membrana extracorporea

Emergency extracorporeal membrane
oxygenation in a case of fatal acute
poisoning by solvent intake

Sr. Editor:

La utilizaciéon de la oxigenacion
con membrana extracorpérea
(ECMO, del inglés extracorporeal
membrane oxygenation) en pacientes
intoxicados esta descrita desde hace
mas de una década y, en los Ultimos
anos, se ha considerado como una
opcién terapéutica en intoxicaciones
graves por farmacos y otros toxicos
con especial potencial téxico y dafio
sobre el aparato respiratorio y car-
diocirculatorio'. La indicacién precoz
de la ECMO en casos de shock car-
diogénico o sindrome de distrés res-
piratorio del adulto inducido por t6-
xicos, como el caso que reportamos,
mejora de forma significativa la tasa
de supervivencia®3.
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Figura 1. Tomografia computarizada en la que se observa laceracion traqueal (A), neu-
momedistino (B) e imdgenes parenquitomatosas pulmonares secundarias a broncoaspi-
racion (C).

Mujer de 38 afios, con antecedentes
psiquiatricos de esquizofrenia en trata-
miento con paliperidona e intoxicacién
medicamentosa con finalidad suicida 3
afios antes con benzodiacepinas. Fue aten-
dida en el domicilio por una unidad de
soporte vital avanzado (SVA) del Sistema
de Emergencias Médicas (SEM) en estado
comatoso tras la ingesta por ideacién sui-
cida de una cantidad desconocida de di-
solvente universal Nitro Dipistol® (compo-
sicion: tolueno: 50-75%; acetato de
metilo: 10-25%; metanol: 10-25%; 2-me-
tilpropan-1-ol: 1-2,5%; acetato de 1-me-
til-2-metoxietilo: < 1%). Requirié trata-
miento inicial del shock y la insuficiencia
respiratoria grave con intubacién orotra-
queal (dificultosa por edema grave de glo-
tis), soporte vasoactivo y fluidoterapia e
ingresé en unidad de cuidados intensivos.
La analitica mostré una acidosis metabdli-
ca con lactato de 24,3 mg/dl. La tomogra-
fia computarizada toracoabdominal mos-
tré un extenso neumomediastino con
enfisema en region cervical supra e infra-
gldtica, extensas consolidaciones en am-
bos I6bulos inferiores, 16bulo medio, lingu-
la y l6bulo superior izquierdo sugestivos
de posible laceracién traqueal iatrogénica
(Figura 1). La fibrogastroscopia mostré
causticacion esofagica (Zargar 2A) y duo-
denitis aguda. Durante el ingreso requirié
maniobras de pronacién, sedacién profun-
da y de reclutamiento. A las 8 horas de in-
greso, tras valoracion conjunta telefénica
con el hospital de tercer nivel, se consen-
sué el inicio emergente de ECMO veno-
sa-venosa (VV) y estabilizacion. Juntamente
con el SEM, se procedié a coordinar y rea-
lizar su traslado interhospitalario con dicha
terapia y ventilaciéon mecénica protectora.

La fibrobroncoscopia mostré una lacera-
cién longitudinal traqueal en su tercio me-
dio izquierdo que requirié reparacién qui-
rdrgica y traqueotomia. La metanolemia a
su ingreso fue de 0,76 g/l, por lo que se
pauté una perfusién de etanol. El fallo re-
nal agudo se traté con hemodiafiltracion.
La evolucién inicial fue favorable desde el
punto de vista respiratorio, y se atribuyé al
tratamiento con ECMO, aunque a los 13
dias del ingreso presenté un sangrado ma-
sivo a través de la canula yugular que se
complicé con la decanulacién espontanea
y un cuadro de shock hemorrégico secun-
dario que no se pudo revertir, y la pacien-
te falleci.

Se considera un caso toxicol6gico
relevante, al presentar concomitante-
mente lesiones orofaringeas, esofagi-
cas y traqueales secundarias al efecto
irritante de los hidrocarburos (que
contribuyeron a la laceracién tra-
queal iatrogénica durante la manio-
bra de intubacion extrahospitalaria) y
pulmonares debido a la aspiracién
del producto. Por ultimo, cabe desta-
car el grave efecto de la toxicidad
metabdlica asociada a la ingesta de
metanol y objetivada en las analiticas
realizadas. En la intoxicacién masiva
por disolventes con aspiraciéon secun-
daria, habria que extremar el cuida-
do en el manejo de la via aérea, por
la posible afectacién de la mucosa
respiratoria traqueobronquial®. La
aplicacién de la ECMO podria ser Gtil
en el tratamiento de los casos con
afectacion pulmonar refractaria se-

cundaria a intoxicaciéon por hidrocar-
buros y deberia valorarse en fases
iniciales del tratamiento*>.
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Pericarditis aguda
secundaria a COVID-19

Acute pericarditis secondary
to COVID-19

Sr. Editor:

La COVID-19 es una pandemia
global, causada por el coronavirus
SARS-CoV-2, que de momento a afec-
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Figura 1. Electrocardiograma (izquierda) y radiografia de térax (derecha) del caso presentado.

tado a mas de 600.000 personas en
mas de 150 paises'. Se estima que el
7% de los pacientes padecen dafio
miocardico por esta infeccién?. No
obstante, la afectacion del pericardio
es anecdética segun se refleja en la
literatura*.

Varén de 35 afios sin antecedentes per-
sonales de interés que acude a urgencias
por dolor centrotordcico punzante y cons-
tante que aumentaba con la inspiracién
profunda y disminuia con la inclinacién ha-
cia delante. Ademas, el paciente referia un
cuadro de 5 dias de evolucién de fiebre
(39°C), tos seca y disnea de minimos es-
fuerzos. A su llegada el paciente presentaba
una presién arterial de 122/75 mmHg, una
frecuencia cardiaca de 98 Ipm, una satura-
cién de oxigeno de 89% a aire ambiente y
una temperatura corporal de 38°C. En la
auscultacién cardiopulmonar se objetivaron
crepitantes bibasales, ademas de roce peri-
cardico. En la analitica destacaron los si-
guientes valores: troponina T-ultra sensible:
6 ng/ml (valor normal -VN-: < 15), PCR:
18,9 mg/dl (VN: <0,5), LDH: 539 UI/I (VN:
110-225), ferritina: 391 ng/ml (VN: 150-
300), Dimero-D: 865ng/ml (VN: < 500) y
linfocitos: 580 células/ul. En la gasometria
arterial basal se evidencié una insuficiencia
respiratoria parcial (pH: 7.43, pCO,: 36.4
mmHg, pO,: 57,2 mmHg, HCO;: 24,3
mEq/l). El electrocardiograma (Figura 1A)
mostré una elevacion céncava del segmen-
to ST difusa con predominio en las caras
inferior y lateral, ademas de un descenso
sutil del intervalo PR. La radiografia de t6-
rax mostré un infiltrado intersticio-alveolar
bilateral (Figura 1B). No se objetivaron da-
tos de disfuncién ventricular en la ecocar-
diografia realizada a pie de cama.

Ante la sospecha clinica y radiolégica
de neumonia bilateral por COVID-19, que
se confirmé con la positividad de PCR
para SARS-CoV-2, se procedié al ingreso
hospitalario y se inicié tratamiento con
hidroxicloroquina, lopinavir/ritonavir, in-
terferon-B y azitromicina. Asi mismo, ante
el diagnéstico de pericarditis aguda se
pautd acido acetilsalicilico (AAS) y colchi-

cina. El paciente mostr6 una evolucién
favorable y fue dado de alta con buen es-
tado general tras 9 dias de ingreso.

La pericarditis aguda es un sin-
drome inflamatorio cuya principal
causa es infecciosa, fundamental-
mente de etiologia viral®. Sin embar-
go, solo se reflejan dos casos en la li-
teratura que describen una
afectacién pericardica por SARS-
CoV-2%4. Mientras el primer caso
hace referencia a una pericarditis se-
cundaria a una miocarditis aguda
con deterioro de la funcién ventricu-
lar concomitante, el segundo caso
describe un taponamiento cardiaco
en asociacién con COVID-19. Por lo
tanto, el caso que presentamos es la
primera descripciéon de una pericardi-
tis aguda aislada causada por SARS-
CoV-2 con manifestacién clinica y
electrocardiogréfica tipicas.

Ante el debate suscitado sobre la
seguridad del empleo de antiinflama-
torios no esteroideos (AINE) en pa-
cientes con COVID-19, la Agencia
Europea de Medicamentos declara
que en el momento actual no existe
evidencia que relacione el uso de
AINE con empeoramiento de la in-
feccién por COVID-19¢. Por lo tanto,
consideramos que las recomendacio-
nes terapéuticas de la Sociedad
Europea de Cardiologia para la peri-
carditis aguda son aplicables en pa-
cientes con COVID-19, siempre te-
niendo en cuenta las posibles
interacciones farmacolégicas que po-
drian aparecer, sobre todo entre
agentes antirretrovirales, azitromicina
y colchicina®.
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