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Resumen

Las alteraciones de la funcion tiroidea son emergencias clinicas vy
endocrinolégicas que rapidamente progresan a disfuncidn organica siendo
condiciones potencialmente mortal. Dentro de estos desérdenes tiroideos
se encuentran el coma mixedematoso siendo la manifestacién mds extrema 3
del hipotiroidismo y la tormenta tiroidea resultante del hipertiroidismo. Las
estrategias terapéuticas se basan en el rapido reconocimiento de la condicion,
medidas de soporte en la unidad de cuidado critico; sin olvidar el tratamiento

del factor desencadenante, con la finalidad de disminuir las complicaciones y 4
la mortalidad.
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Abstract

Thyroid function disorders are clinical and endocrinological emergencies that
rapidly progress to organic failure and are life threatening conditions. Among
these thyroid disorders are myxedematous coma being the most extreme
manifestation of hypothyroidism, and the thyroid storm resulting from
hyperthyroidism. Therapeutic strategies are based on the rapid recognition of
the condition, support measures in the critical care unit; without forgetting
the treatment of the triggering factor, in order to reduce complications and
mortality.
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Introduccion

El coma mixedematoso fue descrito inicialmente por William
Ord del ST. Thomas hospital de Londres en 1879. Sin embargo,
el término coma mixedematoso fue empleado 75 afios después,

endocrinolégica con alta morbimortalidad, 30 a 50% [2]. En la
unidad de cuidados intensivos (UCI) la incidencia es de 1,3 casos
por cada 1000 admisiones.

La condicion clinica opuesta al coma mixedematoso es la

en 1953, por Vincent Summers, un médico inglés del Walton
Hospital de Liverpool, para describir cuatro casos fatales de
pacientes comatosos con manifestaciones tipicas de mixedema
[1]. EI coma mixedematoso constituye la maxima expresion
del hipotiroidismo no tratado y resulta de una deplecion grave
y prolongada de hormonas tiroideas [2]. Es una emergencia
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tormenta tiroidea, resultante del hipertiroidismo, requiere un
diagndstico rdpido, atencion multidisciplinaria y tratamiento de
emergencia [2,3]. Su incidencia anual es de 0.2 por cada 100.000
personas, 5.4% de los pacientes hospitalizados con tirotoxicosis
desarrollan tormenta tiroidea [4], es mas frecuente en mujeres
con una relacién de 3:1, entre 20 y 49 afos. Los factores
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desencadenantes incluyen accidente cerebrovascular, infarto de
miocardio, infecciones, cirugias, traumas, cetoacidosis diabética
[5,6]. El prondstico es desfavorable y la mortalidad variables
del 10% a 30% [4], ocurriendo principalmente por disfuncién
multiorganica, falla cardiaca, insuficiencia respiratoria, arritmias,
coagulacidn intravascular diseminada y sepsis [7].

Presentamos un reporte de 2 casos de catadstrofes tiroideas,
con el objetivo de resaltar los factores desencadenantes y la
importancia del diagndstico precoz, para impactar positivamente
en la morbimortalidad.

Caso 1

Femenina de 73 afos, con antecedente de hospitalizacién una
semana antes por infeccién de vias urinarias, urocultivo positivo
para enterococcus faecalis. Antecedente de hipotiroidismo con
reciente inicio de terapia con levotiroxina 50 mcg/dia. Ingresa
al servicio de urgencias por alteracion del estado de conciencia,
pobre interaccién con el medio y tendencia a la somnolencia.
Al examen fisico sin fiebre, ni alteracidon de la fuerza muscular;
frecuencia cardiaca 44 latidos por minuto, frecuencia respiratoria
16 respiraciones por minuto, tension arterial 115/75 mmHg,
temperatura 36.6°C; simetria facial conservada, ruidos cardiacos
bradicardicos, no soplos, campos pulmonares sin agregados,
abdomen con abundante paniculo adiposo, peristalsis disminuida,
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no se palpan masas, extremidades edema sin fovea, con pulsos
periféricos presentes, escala de coma de Glasgow 8/15 (apertura
ocular 1 punto, respuesta verbal 2 puntos, respuesta motora
5 puntos). Tomografia de craneo simple normal (Figura 1) y
abdomen con esteatosis hepatica.

Ingresa a UCI en contexto de sindrome de alteracion del estado
de conciencia de etiologia no establecido; se asegura via aérea
mediante intubacion orotraqueal y ventilacion mecanica invasiva,
cifras tensionales con tendencia a la hipotension y bradicardia
se decide colocacion de introductor de marcapasos e inicio
de noradrenalina. Resonancia nuclear magnética de cerebro:
atrofia cortical, focos de gliosis periventricular (Figura 2).
Electrocardiograma con bradicardia sinusal, troponina negativa.
Sonografia cardiaca con contractilidad levemente disminuida
con presencia de derrame pericardico (500 ml) sin evidencia de
colapso de auricula derecha, ni ventriculo derecho.

Se realiza puntaje de tamizaje para Coma mixedematoso con un
resultado de 7 puntos y se inicia manejo con levotiroxina 200
mcg/dia a través de sonda orogastrica, asociado a Hidrocortisona
200 mg/dia. Inicialmente se habia planteado, como diagndstico
diferencial: encefalopatia asociada a la sepsis, choque séptico,
cardiogénico y obstructivo. Con la sonografia cardiaca se
descartaron los dos ultimos. Se toman hemocultivos, urocultivo y
procalcitonina previo inicio de Meropenem y Vancomicina. Ante
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cultivos y procalcitonina negativos se suspendieron antibioticos.
Paciente con evolucién favorable, Desde el 5 to dia de ingreso
a UCI, frecuencia cardiaca en ascenso, se retira soporte
vasoactivo. RASS de 0, se suspende sedoanalgesia, prueba de
ventilacion espontanea exitosa, se extuba sin complicaciones.
Examen neuroldgico a las 24 horas postextubacién: escala de
coma de Glasgow de 13/15, fuerza muscular conservada en
4 extremidades, reflejos osteotendinosos ++, obedeciendo
ordenes. Evolucidn favorable, se evalta por endocrinologia y da
egreso con tratamiento con levotiroxina 150 mcg/dia.

Caso 2

Femenina de 20 afios, residente y procedente de area rural, con
historia de bocio tiroideo difuso, terapia médica y adherencia
desconocida. Ingresa a urgencias por cuadro clinico de 5 dias
de fiebre, palpitaciones, disnea, tos hUumeda con expectoracién
purulenta, nduseas, vomitos, deterioro del estado de consciencia
y episodios de agitacidn; al examen fisico, taquicardia (frecuencia
cardiaca 128 latidos por minuto), taquipneica (frecuencia
respiratoria 32 respiraciones por minuto), febril (temperatura
39,1°C), piel caliente y hiumeda, somnolencia y episodios de
agitacion, exoftalmos moderado, bocio tiroideo grado lll, presidn
venosa yugular elevada, ruidos pulmonares disminuidos hacia las
bases con presencia de crepitos, abdomen con dolor abdominal
difuso, sin signos de irritacion peritoneal, extremidades con
presencia de temblor e hiperreflexia (+++/++++). Se realiza
diagndstico de sepsisde foco pulmonarseiniciaantibioticoterapia,
Meropenem y Vancomicina, y medidas de reanimacion hidrica.
Los paraclinicos revelan anemia normocitica normocrémica sin
indicacion transfusional, leucocitosis (22800/mm?3), incremento
de azoados en rango de injuria renal aguda AKI Il, parcial de
orina patoldgico con piuria y hematuria, TSH suprimida 0,02 uUl/
ml (VN: 0,3 a 5.0 Ul/ml), T4 libre>10.00 ng/dl (VN: 0,8 a 2,0 ng/
dl), T3>800.00 ng/dl (VN: 65 a 204 ng/dl), gases arteriales con
hipoxemia severa, acidosis metabdlica, requiere ventilacion
mecdnica. Radiografia de tdrax con opacidades alveolares
difusas tomografia de térax con evidencia de enfermedad
intersticio alveolar multiples focos, ademas de derrame
pleural y pericardico leve; ecocardiograma transtoracico revela
cardiopatia dilatada con fraccién de eyeccidn conservada (FEVI:
76%), patrén hiperdinamico. Se traslada a UCI con diagndstico
de tormenta tiroidea con puntaje de Burch-Wartofsky de 75
puntos, choque séptico, sepsis de foco pulmonar con desarrollo
de disfuncidn respiratoria y renal, requiere terapia de reemplazo
renal/hemodialisis, se inicia farmacos antitiroideos (Metimazol
y lugol), corticosteroides sistémicos y betabloqueadores con
respuesta clinica favorable.

Discusion

En este manuscrito se presentan dos desdrdenes tiroideos
de aparicion infrecuentes considerados como emergencias
endocrinoldgicas. La incidencia del coma mixedematoso,
reportada en occidente es de 0,22/millén/afio. En la UCI, Murthy
y colaboradores durante un periodo de 4 afios describen una
incidencia de 1,3 casos por cada 1000 admisiones. Es 3-10 veces

mas comun en las mujeres y su pico maximo se presenta en la
séptima década [8], al igual que en nuestro caso.
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Tradicionalmente se define como la presencia de alteracion
del estado de consciencia e hipotermia, asociado a niveles de
TSH elevados y un factor desencadenante [9], que incluyen:
exposiciéon al frio, drogas, hemorragia, hipoxia, hipercapnia,
hipoglucemia, sepsis e insuficiencia suprarenal [8]. En la serie de
Murthy la sepsis fue la desencadenante del 33.3% de los casos
[3]. En este caso el factor desencadenante fue la infeccidn de vias
urinarias.

El diagndstico y tratamiento pueden retrasarse debido a que la
mayoria de los pacientes no presentan todas las caracteristicas
mencionadas dentro de la definicion [9]. Por ello, solo en el 50%
de los casos se logra establecer el diagndstico en el servicio de
urgencias. En el estudio de Chiong la hipotermia se presentd
en el 40% de los casos, la bradiarritmia en el 60% y un nivel de
TSH>30 fue identificado en el 50% de los pacientes [9].

Curiosamente el hallazgo mas frecuente no siempre es el estado
de coma. Pueden presentarse diferentes grados de alteracion
del estado de consciencia, sin coma: deterioro cognitivo, letargo,
confusién o desorientacién [9]. Hasta el 25% de los casos
pueden presentar convulsiones o estatus epiléptico [10]. En el
caso descrito, la paciente requirié proteccion de la via aérea
por Glasgow 8/15 a su ingreso a UCI. La hipotension y choque
en estos pacientes se debe a disminucién de la contractilidad
y bradiarritmia, tal como ocurrié en la paciente con mejoria
de la bradiarritmia con sustitucion de la terapia hormonal. Se
excluyeron otras causas de choque: séptico (procalcitonina
0.2 ng/mL), Cardiogénico (FEVI: 60%, troponina negativa),
Obstructivo (sin datos en Ecocardiograma de taponamiento).

Ante el reconocimiento tardio se han desarrollado herramientas
de tamizaje diagnéstico [9,11], Chiong YV y colaboradores
desarrollaron un score diagndstico que agrupa 6 variables
(frecuencia cardiaca, temperatura, escala de coma de Glasgow,
niveles de TSH, T4 libre y factores precipitantes), un resultado
superior a 6, tiene una sensibilidad y especificidad aproximada
del 80%, con un AUC>0.865 para coma mixedematoso [9].
En el caso descrito, un puntaje de tamizaje de 7 puntos fue el
indicativo para dar una terapia dirigida con suplencia hormonal,
tras descartar diferenciales.

El tratamiento, que debe iniciarse mientras se confirma el
diagndstico, la proteccion de la via aérea; terapia de reemplazo
hormonal; reanimaciéon con liquidos, constituyen en muchos
casos el pilar del tratamiento. La hidrocortisona debe ser usada
debido al riesgo de insuficiencia suprarrenal. Finalmente el
manejo del factor desencadenante [5]. La terapia con levotiroxina
parenteral es la terapia de eleccién, ante la no disponibilidad en
el pais se indica la forma oral a dosis de 200 a 400 mcg/dia [10].
La duracidn de los sintomas puede ser alrededor de 10 dias [8].

La tormenta tiroidea representa un estado hipermetabdlico, que
se manifiesta como disfuncién multiorganica en la mayoria de los
casos, los érganos afectados con mayor frecuencia son el sistema
cardiovascular, nervioso y gastrointestinal. La hipertermia
representa el defecto en la termorregulacién por el hipotdlamo
y/o el aumento de la tasa metabdlica basal.

Las manifestaciones cardiovasculares mas frecuentes incluyen
alteraciones del ritmo, taquicardia sinusal, fibrilacién auricular,
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taquiarritmias supraventriculares y raramente ventriculares.
Ademas, puede presentar cardiomiopatia dilatada reversible
con falla cardiaca congestiva, caracterizada por un alto gasto
cardiaco atribuible al aumento de la precarga por activacidon
del eje renina-angiotensina-aldosterona y disminucion de la
poscarga secundaria a un efecto relajante directo sobre las células
musculares vasculares de las hormonas tiroideas. En el caso 2
se presentaron taquiarritmias ventriculares y cardiomiopatia
dilatada reversible con falla cardiaca congestiva compatible con
lo descrito en la literatura.

La disnea y la taquipnea se presentan por aumento de la
demanda de oxigeno. Sintomas gastrointestinales, alteraciones
electroliticas y hematoldgicas se presenta en menor frecuencia,
pero generan un estado de hipercoagulabilidad, causa de
complicaciones tromboembdlicas responsables del 18% de las
muertes. Las alteraciones del sistema nervioso se manifiestan
con cuadros de encefalopatia, agitacidn, inestabilidad emocional,
confusidn, paranoia, psicosis y coma [5,12].

Burch y Wartofsky [7] disefiaron una escala a partir de parametros
clinicos y factor desencadenante para establecer la probabilidad
diagndstica, una puntuacion de 45 o mas es altamente sugestiva
de tormenta tiroidea, 25-44 sugiere tormenta inminente, y por
debajo de 25 es poco probable que presente una tormenta
tiroidea [5]. En el caso 2 se establece el diagndstico de tormenta
tiroidea a partir de 1) Historia de enfermedad tiroidea y factor
desencadenante de etiologia infecciosa; 2) sintomas tipicos de la
enfermedad; 3) concentraciones séricas de T4 y T3 que exceden
los rangos de referencia y niveles indetectables de TSH de 8
(<0,1 mUl/L) [5], obteniendo un puntaje de la escala de Burch y
Wartofsky de 75.

Finalmente, el enfoque de tratamiento se basa en tres pilares
fundamentales: 1) farmacos antitiroideos especificos para
evitar la produccién y liberaciéon de hormonas tiroideas; 2)
bloquear el efecto de las concentraciones elevadas de hormonas
tiroideas almacenadas y circulantes; 3) tratamiento de las
consecuencias del exceso de las hormonas tiroideas, como los
sintomas adrenérgicos [13]. La inhibicion de la sintesis de
las hormonas tiroideas y conversién de T4 a T3 se logra con
farmacos antitiroideos con el propiltiouracilo y metimazol
respectivamente; el uso de ioduros interfiere en el metabolismo
del iodo a nivel tiroideo y debe ser administrado al menos 1
hora después de los antitiroideos. Los glucocorticoides deben
ser usados para prevenir la insuficiencia suprarenal relativa, asi
mismo para reducir la conversion de T4 a T3 a nivel periférico
[10,11]. Finamente el control del ritmo y la descarga adrenérgica
se logra mediante el uso de betabloqueadores [6]. Siguiendo las
recomendaciones previamente descritas, se logrd la resolucion
del caso 2.
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Conclusion

La descripcion de estos casos clinicos infrecuentes tiene alta
relevancia clinica dado su alto impacto en indicadores de
morbimortalidad y calidad de vida. El coma mixedematoso, por su
baja incidencia, podria ser considerado un diagnédstico de exclusion,
sin embargo, requiere un alto indice de sospecha. La aplicacidn
en la UCI de una herramienta diagndstica con alta sensibilidad y
especificidad permitiria un inicio oportuno del tratamiento. La
tormenta tiroidea, es considerada una emergencia amenazante de
la vida, causa de disfuncién multiorganica, requiere de un abordaje
diagndstico y terapéutico precoz. Es primordial conocer ambas
entidades, sus factores desencadenantes y presentacion clinica para
reducir complicaciones sistémicas y desenlaces desfavorables.
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