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CASO CLINICO 1

Hombre de 26 afios, con antecedente de RCIU secundario a infeccion materna por Citomegalovirus. Sin
otros antecedentes, niega consumo de tabaco y otras drogas.

Consultd en policlinico de gastroenterologia por cuadro de seis meses de evolucion de fatigabilidad
progresiva y baja de peso (15Kg). En el ultimo mes se agregan palpitaciones intermitentes, ictericia de piel,
coluria, dolor epigastrico leve, baja de apetito y prurito intenso. Se interrogd dirigidamente por: hepatitis
infecciosa (-), transfusiones (-), tatuajes/piercing (-), viajes (-). Al examen fisico IMC:18,5 , PA: 120/80mmHg ,
FC: 80 Ipm. Se describe cuello sin hallazgos. Ictericia de escleras y piel, temblor transmitido de extremidades.
Abdomen: blando, depresible, higado sensible y facil de palpar (1 cm bajo el reborde costal).

Exdmenes de laboratorio mostraban elevacién de transaminasas alrededor de 4 veces el limite superior
normal, fosfatasas alcalinas e hiperbilirrubinemia de predominio directo (tabla 1). Se solicité serologia de
hepatitis viral, infecciosa (CMV, Toxoplasma, Epstein Barr) y autoinmune, resultando todos los estudios
negativos incluyendo anticuerpos anti mitocondriales. TAC de abdomen y pelvis: higado normal, vesicula
biliar sin alteraciones. Via biliar intra y extrahepatica de calibre normal. Sin adenopatias ni ascitis. Debido al
patron predominantemente colestdsico se solicitd colangio RM que resulto normal.

Con diagnodstico de trabajo de colestasia en estudio. Obs. Autoinmune se inici6 manejo con acido
ursodesoxicolico, colestiramina 2 gr ¢/8 horas e hidroxicina. Al control semanal refiere persistencia de
sintomas y bilirrubinemia de 11,1 mg/dl por lo que se decidid hospitalizar para biopsia hepatica que se
realiza sin inconvenientes. En la hospitalizacién, se constata FC de 120-130 Ipm, regular y temblor de
extremidades lo que hace sospechar cuadro tiroideo y se solicita evaluacién por endocrinologia.

Interrogado dirigidamente en busca de otros sintomas de tirotoxicosis, destaca polidefecacion (3
deposiciones diarias), palpitaciones frecuentes, sin molestias oculares ni antecedente de dolor cervical
anterior agudo. Al examen: Se palpaba tiroides de tamafio normal, sin nédulos, temblor transmitido de
extremidades, Graeffe (+), sin signos de orbitopatia distiroidea, mixedema pretibial (-). Exdmenes
hospitalizado: TSH: <0,006 uUl/ml, T4l: >7,77 ng/dl (0,93-1,7), T3: 567, 8 ng/dl (84,6-201,8) y TRAb: 25.7 Ul/L
(<1,75). Ecografia tiroidea: bocio difuso leve con vascularizaciéon acentuada.

Con estos datos se diagnostica hipertiroidismo por Enfermedad de Basedow Graves iniciando manejo con
propanolol 40mg c/8horas via oral y ante la imposibilidad de iniciar tionamidas se indicé dexametasona 2mg
¢/12 horas endovenoso. Se mantuvo colestiramina 2 gr c¢/6 horas, no pudiendo aumentar dosis por
intolerancia gastrica.

Paciente evolucioné favorablemente con disminucion de la sintomatologia hipertiroidea, siendo dado de
alta con prednisona 20mg/dia y otros farmacos en dosis previamente sefialadas. Recibié radioyodo (20 mCi)
6 dias post alta. Controles mensuales muestran hormonas tiroideas y bilirrubinemia en disminucion, por lo
que se redujo dosis de prednisona y beta bloqueo en forma progresiva



A los 2,5 meses post radioyodo se controla TSH: 0.034 uUl/ml, T4: 8.0 ug/dL (4,6-12), FA: 171 U/L (45-115),
BiliT/D: 1.13/0.79 mg/dL (<1,0/<0,3). Informe de biopsia hepatica sefiala hepatitis portal leve, colestasia
canalicular, sin elementos de especificidad.

Por lo tanto, dado que cuadro clinico de colestasia se resolvid luego de tratar el hipertiroidismo, concluimos
que éste fue la causa.

Tabla 1. Evolucién de exdmenes que muestra incremento progresivo de bilirrubinemia

14/12/17 | 21/12/17 | 04/01/18 | 11/01/18
BiliT/D (<1.0/<0.3mg/dl) | 3.88/2.94 | 5.46/4.4 | 11.17/9.24 | 15.3/13.7
GOT (10-40 U/L) 172 163 108 25
GPT (10-55 U/L) 223 318 208 71
GGT (<60 U/L) 52 42 24 18
FA (45-115 U/L) 148 141 184
INR (0.9-1.15) 1.1 1.2
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