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	Resumen

	En el presente reporte de caso se presenta una urgencia endocrinológica, el coma mixedematoso. Se considera una descompensación del hipotiroidismo y su mortalidad es alta alcanzando hasta 52% en algunas series de casos. Puede desencadenarse por múltiples factores y su presentación clínica es muy variada ya que comprende la afección de diversos sistemas. Se presenta el caso de una paciente femenina de 42 años de edad que consultó al servicio de urgencias del Hospital de San José de Bogotá con sospecha inicial de una de falla cardiaca descompensada, sin embargo, cursó con pobre mejoría ante el manejo instaurado, por lo cual se realizaron estudios de extensión en donde se encontró una función tiroidea deprimida. En este momento se consideró que la paciente padecía un coma mixedematoso, se instauró manejo con dosis altas de levotiroxina oral con lo cual evolucionó de manera favorable y se logró dar de alta a los pocos días. 

	Palabras clave: glándula tiroides, hipotiroidismo, mixedema, tiroxina. 
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	Abstract

	Herein we present an endocrine emergency, myxedema coma, which is a form of decompensated hypothyroidism, whose mortality may be as high as 52% as evidenced in some case series. It may be triggered by multiple factors and has varied clinical presentations for it affects diverse organ systems. We present the case of a 42-year-old female who presented to the emergency department of Hospital de San José in Bogotá with clinical suspicion of decompensated heart failure upon admission, however, her response was poor to the treatment she received. Extension studies were performed which showed low thyroid function. At this point the patient was diagnosed with myxedema coma, and was started on high doses of oral levothyroxine, with which she evolved favorably and was discharged a few days later. 
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	Introducción

	El coma mixedematoso es una urgencia endocrinológica caracterizada por un déficit amplio en la función tiroidea, su presentación clínica incluye la alteración de múltiples sistemas por lo que  a menudo se confunde con otras patologías y cuando no se inicia de manera oportuna el manejo, la mortalidad es alta alcanzando hasta 52% en algunas series de casos. El diagnóstico se basa en la presentación clínica que se expondrá en la discusión y la objetivación bioquímica con las pruebas de función tiroidea alteradas. Su manejo radica en dos pilares fundamentales como son corregir el factor desencadenante e iniciar rápido la reposición con levotiroxina con dosis altas por vía intravenosa. Después de la estabilización del paciente se continúa por vía oral. 

	 

	 

	Presentación del caso

	Paciente de sexo femenino de 42 años de edad quien ingresó al servicio de urgencias del Hospital de San José de Bogotá refiriendo cuadro clínico de 1 mes de evolución dado por deterioro progresivo de la clase funcional hasta llegar a presentar disnea en reposo, asociada con astenia y adinamia. Como antecedentes figuraban cáncer de mama en remisión completa, manejado con tamoxifeno 20 mg/día, hipotiroidismo en suplencia con levotiroxina 75 mcg/día, enfermedad renal crónica de etiología hipertensiva en terapia de reemplazo renal, IAMSEST dos meses antes con cateterismo el cual mostró arterias epicárdicas sanas. Recibía como prevención secundaria atorvastatina 80 mg día, losartán 50 mg/día y metoprolol 50 mg/día. Como complicación en este procedimiento la paciente sufrió una lesión de la arteria femoral lo cual generó un hematoma preperitoneal que requirió requirió intervención por parte de cirugía vascular drenando un hematoma de 1500 cc. Dentro del examen físico se encontró paciente en regular estado general, palidez mucocutánea generalizada, somnolienta, TA: 75/40 mm Hg, FC: 59 lpm, FR: 30 rpm, saturando 78% con fiO2 al 21%, afebril, ingurgitación yugular grado II, signos de dificultad respiratoria dados por tirajes intercostales y supraclaviculares, ruidos respiratorios conservados con estertores bibasales, ruidos cardiacos rítmicos sin presencia de soplos, abdomen con catéter de diálisis peritoneal en buen estado, doloroso a la palpación profunda a nivel de hipogastrio, sin signos de irritación peritoneal, herida quirúrgica en buen estado sin signos locales de infección, edema de miembros inferiores grado II con fóvea, llenado capilar 4 segundos, sin presentar ningún otro hallazgo al examen físico.

	En este contexto se consideró que la paciente cursaba con una falla cardiaca descompensada versus sepsis de origen pulmonar/abdominal por antecedente quirúrgico, se inició reanimación hídrica y antibioticoterapia empírica con meropenem y vancomicina, se solicitaron laboratorios los cuales mostraron glucosa en 40 mg/dL, gases arteriales con acidosis metabólica severa con anión GAP elevado (35 mEq/L), lactato en 17, hemograma sin leucocitosis ni neutrofilia, anemia de volúmenes aumentados, sodio 130 mEq/L, potasio 3.5 mEq/L, BUN 32 y creatinina en 6.6. Se solicitó además radiografía de tórax la cual reveló cardiomegalia global, edema pulmonar en fase intersticial y cefalización de flujo. La paciente persistió hipotensa a pesar de la reanimación hídrica adecuada por lo cual se adicionó soporte vasopresor, además se administró ampolla de glucagón con posterior mejoría de glucometría.  Presentó deterioro del estado de conciencia estando estuporoso por lo cual se decidió asegurar vía aérea con intubación endotraqueal. Se llevó a la unidad de cuidados intensivos donde fue valorada por cirugía general, descartando un proceso séptico a nivel abdominal. Medicina interna la valoró y diagnosticó falla cardiaca descompensada Stevenson B, recibió manejo por parte de este servicio en conjunto con cardiología presentando pobre mejoría por lo cual se ampliaron los estudios dentro de los cuales se encontró reporte de TSH en 131 con T4L en 3.4. Se solicitó valoración por el servicio de endocrinología quienes consideraron que la paciente cursaba con coma mixedematoso, se revisaron los datos de TSH y T4L en la historia clínica, evidenciando TSH en 634 y T4L en 1.7 considerándose la posibilidad de hipotiroidismo primario. Se indicó en este momento corticoide con dosis de estrés y se inició por medio se sonda nasogástrica levotiroxina a 300 mcg/día con lo cual presentó mejoría del estado de conciencia y se logró extubar al tercer día, iniciándose reposición de levotiroxina vía oral a 100 mcg/día. Cardiología y medicina interna consideraron resolución de la descompensación de su falla cardiaca, solicitaron control de TSH y T4L encontrándolos en 89 y 14.7 respectivamente, se decidió dar egreso con cita de control en endocrinología. 

	Discusión

	El coma mixedematoso es considerado junto con la tormenta tiroidea las descompensaciones agudas de la patología tiroidea, siendo la primera menos frecuente con una incidencia estimada de 0.22/millón/año, sin embargo, hay que tener en cuenta que esta cifra puede estar sesgada ya que al ser un cuadro que con frecuencia no se sospecha y tiene alta mortalidad (25-52%), probablemente se encuentre subdiagnosticado. Las manifestaciones clínicas están dadas por una baja actividad de la hormona tiroidea, los órganos más comprometidos son el sistema nervioso central, cardiovascular, respiratorio, metabólico gastrointestinal y en algunas ocasiones el sistema hematológico. En la figura 1 se explican algunos aspectos fisiopatológicos. El cuadro clínico que lo caracteriza es muy variado y comprende la afectación de múltiples sistemas, sin embargo, los hallazgos clínicos usuales son hipotensión, bradicardia, hipoglicemia, hiponatremia, hiporreflexia, hipercapnia, acidosis respiratoria y alteración del estado de conciencia que paradójicamente y en pocas ocasiones llega al estado de coma. Es frecuente encontrar elevación de la deshidrogenasa láctica y de la creatina-fosfocinasa, no hay niveles séricos con los cuales se haga el diagnóstico de coma mixedematoso, sin embargo, siempre se encontrará una TSH fuera de metas con un gran déficit de T4 libre; un aspecto clínico a tener en cuenta en caso de encontrase ante un paciente con un proceso infeccioso asociado es que puede ser afebril.  Esta patología puede desencadenarse por múltiples causas, dentro de ellas infecciones, enfermedades cardiovasculares, traumatismos, alteraciones metabólicas, exposición a psicofármacos, anestésicos y por un tiempo prolongado al frio, esto último explica por qué en las series de casos que se han publicado acerca del tema el invierno se considera como factor precipitante. Los desencadenantes más frecuentes son el abandono de la suplencia hormonal tiroidea en primer lugar, seguido por infecciones, infarto agudo del miocardio, eventos cerebrovasculares y la exposición prolongada al frio. En la tabla 1 se muestran algunos. 

	En 2014 se planteó una valoración (score) con el fin de diagnosticar con mayor facilidad el cuadro clínico, compuesta por la evaluación de 6 parámetros: disfunción del sistema termorregulador, alteración del estado de conciencia, disfunción del sistema gastrointestinal, presencia o no de un evento precipitante, disfunción cardiovascular y alteraciones metabólicas; al sumar el puntaje de cada uno de ellos obtendremos el score final que nos indicará si es poco probable, sugestivo o altamente sugestivo de coma mixedematoso (tabla 2). 

	El manejo está basado en dos pilares fundamentales, el primero es brindar suplencia hormonal con dosis altas de levotiroxina de inmediato y el segundo es manejar el factor desencadenante. La guía para el tratamiento del hipotiroidismo publicada por la American Thyroid Association recomienda la vía intravenosa de elección para la administración de levotiroxina en estos casos, con una dosis de carga de 200 a 400 µg/día e ir disminuyendo en forma paulatina hasta la recuperación del estado de conciencia. Después se continúa a 1.6 µg/día vía oral. En Colombia no contamos con la presentación para administración intravenosa de levotiroxina, por lo cual se debe reponer siguiendo las mismas indicaciones por vía enteral con una sonda nasogástrica. Se debe tener en cuenta antes de iniciar levotiroxina, la administración de corticoides con dosis de estrés, ya que en este contexto puede asociarse insuficiencia adrenal aguda. Al ser las infecciones el segundo desencadenante más frecuente, ante la sospecha de coma mixedematoso se debe iniciar antibioticoterapia de manera empírica hasta descartarla. La mejoría clínica debe evaluarse en la evolución de tres parámetros, el estado de conciencia, la función cardiaca y la pulmonar. Se recomienda la medición de THS cada 24-48 horas para valorar la trayectoria como patrón bioquímico.  

	Conclusión

	El coma mixedematoso es una patología infrecuente y con alta mortalidad, por lo cual siempre se debe sospechar en pacientes con antecedente de hipotiroidismo que acuden al servicio de urgencias con compromiso multisistémico. Es importante iniciar lo más pronto la reposición de levotiroxina en dosis altas y tratar el factor desencadenante.
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	                                              Figura 1.  Fisiopatología del coma mixedematoso.

	 

	                                                        Tabla 1. Factores desencadenantes del coma mixedematoso
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	                                                                            Tabla 2. Escala diagnóstica para el coma mixedematoso
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				Abreviaturas: TFG = tasa de filtración glomerular; * prolongación del intervalo QT, complejos de bajo voltaje, bloqueos de rama, cambios inespecíficos en el segmento ST, bloqueos cardiacos. 
Interpretación: 60 puntos o mayor (altamente sugestivo de coma mixedematoso), entre 25 y 59 (sugestivo de riesgo de coma mixedematoso), menor de 25 (diagnóstico poco probable de coma mixedematoso).
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