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CASO CLÍNICO 

Interacción fatal entre coma mixedematoso  
y COVID-19. Reporte de un caso 
Fatal interaction between myxedema coma  
and COVID-19. A case report

Ismael A. Quintal-Medina*, Mónica M. Macías-Ortega y Alma Vergara-López

Departamento de Endocrinología, Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los 
Trabajadores del Estado, Ciudad de Médico, México

RESUMEN

La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) comprome-
te muchos órganos endocrinos y la tiroides no sería la ex-
cepción. Se presenta una paciente con disnea, edema perior-
bitario, letargia e hipotermia. La tomografía de tórax con 
opacidades en vidrio esmerilado en los pulmonares y el es-
tudio molecular para coronavirus 2 del síndrome respiratorio 
agudo severo (SARS-CoV-2) fue positivo. Se tuvo la sospecha 
diagnóstica de coma mixedematoso (CM) aplicando el score 
clínico de Popoveniuc. La paciente fue intubada y recibió 
tratamiento con hidrocortisona y levotiroxina. Sin embargo, 
con desenlace fatal. Este es el primer reporte de CM en in-
fección por SARS-CoV-2 en México. 

Palabras clave: Coma mixedematoso. COVID-19. Desenla-
ce fatal. 

ABSTRACT

Coronavirus disease 2019 (COVID-19) compromises many 
endocrine organs and the thyroid would not be the excep-
tion. We present a patient with dyspnea, periorbital edema, 
lethargy and hypothermia. The chest tomography with 
ground glass opacities in the lungs and the molecular study 
for severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-
CoV-2) was positive. The diagnosis of myxedema coma (MC) 
was suspected by applying the Popoveniuc clinical score. 
The patient was intubated and received treatment with hy-
drocortisone and levothyroxine. However, with fatal out-
come. This is the first report of MC in SARS-CoV-2 infection 
in Mexico. 
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) es 
una enfermedad causada por infección del coronavirus 
2 del síndrome respiratorio agudo severo (SARS-CoV-2). 
Su espectro clínico va desde una forma leve caracteri-
zada por tos, fiebre, mialgias, síntomas gastrointestina-
les y anosmia, hasta una forma severa cursando con 
síndrome de insuficiencia respiratoria aguda1.

El tropismo del SARS-CoV-2 por el receptor de la 
enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2) ex-
presado en muchos órganos endocrinos, incluido la 
tiroides, puede agravar la enfermedad subyacente 
o inducir nuevas anormalidades2-3. 

Existe un conocimiento limitado de las manifesta-
ciones de disfunción tiroidea en los pacientes con 
COVID-19. Se han notificado pocos casos de tiroidi-
tis subaguda secundarias a la infección por SARS-
CoV-24-7 y hasta el momento solo un caso de coma 
mixedematoso (CM) en el contexto de COVID-198.

El CM es la expresión más grave del hipotiroidismo 
severo y es una emergencia endocrina con una 
mortalidad reportada entre el 10 y el 75% a pesar 
del tratamiento agresivo9. Se presenta un caso fatal 
de CM en paciente con infección por SARS-CoV-2 e 
hipotiroidismo previamente no tratado. 

REPORTE DE CASO

Mujer de 68 años de edad con antecedente de dia-
betes mellitus tipo 2, que fue llevada al servicio de 
urgencias por disnea y somnolencia. Dos meses antes 
de la valoración médica presentó astenia, anorexia y 
disnea de medianos esfuerzos. Posteriormente se 
agregó mialgias, anosmia y tos seca. Un día antes de 
su evaluación presentó disnea en reposo. Ella se pre-
sentó con tensión arterial de 80/50 mmHg, frecuencia 
cardiaca de 65 lpm, frecuencia respiratoria de 22 rpm, 
temperatura de 35.5 °C y saturación de oxígeno al 
88% con aporte de oxígeno suplementario al 40%. 
Escala de coma de Glasgow en 13 puntos por som-
nolencia y desorientación en lugar; con mixedema 

periorbitario y facial, la tiroides a la palpación peque-
ña y nodular, campos pulmonares con crepitantes 
bilaterales, extremidades con fuerza muscular 5/5 y 
reflejos osteotendinosos disminuidos (Fig. 1). 

La paciente ingresó al servicio de urgencias con in-
suficiencia respiratoria aguda hipoxémica, disminu-
ción en el estado de consciencia y sospecha de neu-
monía por COVID-19. Sus estudios de laboratorio 
iniciales (Tabla 1) denotaron linfopenia, hiponatre-
mia moderada, lesión renal aguda, rabdomiólisis y 
elevación de marcadores de inflamación. Tomogra-
fía computarizada de tórax (Fig. 2) con opacidades 
en vidrio esmerilado en ambos pulmones y derrame 
pericárdico. La prueba del SARS-CoV-2 fue positiva. 
En el electrocardiograma se identificó ritmo sinusal 
y con bloqueo de rama derecha. Se realizó ecocar-
diografía transtorácica con reporte de derrame pe-
ricárdico global de predominio anterior con separa-
ción máxima de 20 mm, colapso de ventrículo 
derecho en diástole. Se le realizó pericardiocentesis 
con extracción de 470 cc de líquido pericárdico tipo 
trasudado. 

Figura 1. Características clínicas de coma mixedematoso. Se ob-
serva mixedema facial y periorbitario. 
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Con base en los hallazgos antes mencionados se diag-
nosticó CM con una puntuación de 95 de la escala 
diagnóstica de Popoveniuc. Se otorgó manejo con hi-
drocortisona 100 mg intravenoso (IV) cada ocho horas 
y levotiroxina 1,000 mcg por sonda nasogástrica (SNG), 
debido a que a nivel de las instituciones de salud pú-
blica en México no se dispone de levotiroxina intrave-
nosa, seguido de 100 mcg/día. Los estudios bioquími-
cos confirmaron hipotiroidismo primario por tirotropina 
(TSH) de 198 mUI/L y tiroxina (T4) libre de 0.30 ng/dl.

En su evolución clínica persistió la hipotensión arte-
rial a pesar de soluciones cristaloides, por lo que se 
inició norepinefrina a 0.1 mcg/kg/min para una ten-
sión arterial media mayor a 65 mmHg. La neumonía 
por COVID-19 recibió tratamiento con dexametasona 
6 mg IV cada 24 horas, azitromicina 500 mg cada 
24 horas por SNG, cloroquina 300 mg cada 12 horas 
por SNG, tocilizumab 400 mg IV y oxígeno suplemen-
tario por puntas nasales convencionales 3 litros por 
minuto. A las 48 horas de su estancia hospitalaria, 
presentó deterioro respiratorio y neurológico; requi-
rió intubación endotraqueal y ventilación mecánica 
asistida. Evolución clínica tórpida por falla orgánica 
múltiple, falleciendo al cuarto día de internamiento. 

DISCUSIÓN

El CM es un diagnóstico clínico que representa la 
expresión más avanzada y potencialmente mortal del 
hipotiroidismo severo. El paciente típico es una mujer 
mayor con coma o precoma, hipotermia y anomalías 
de múltiples órganos y sistemas, en el contexto de 
hipotiroidismo de larga data o previamente no diag-
nosticado10. Nuestra paciente mostró muchos de los 
hallazgos clínicos de CM, incluyendo edema perior-
bitario, letargia, hipotermia y derrame pericárdico. 

Entre los factores precipitantes más comunes del CM 
se encuentran las infecciones, los fármacos sedantes, la 
suspensión brusca de levotiroxina y ciertas alteraciones 
metabólicas como la hiponatremia, hipoxemia, hiper-
capnia e hipoglucemia11. Nuestra paciente tuvo una 
descompensación de un hipotiroidismo preexistente 
no diagnosticado por una infección por SARS-CoV-2 y 
por la hipoxemia secundaria a la COVID-19 severa. 

Figura 2. Tomografía computarizada de tórax: lesiones en vidrio 
deslustrado, engrosamiento de septos interlobulillar e intralobuli-
llar (CO-RADS 5) y derrame pericárdico.

Tabla 1. Estudios de laboratorio iniciales

Valor de 
laboratorio

Rangos de 
referencia

Leucocitos, mil/mm3 6.36 4.5-11
Neutrófilos, mil/mm3 5.04 1.4-8
Linfocitos, mil/mm3 0.79 0.9-5.2
Hemoglobina, g/dl 14.6 14-18
Sodio, mEq/l 129.3 135-145
Potasio, mEq/l 4.6 3.5-5.5
Bicarbonato, mmol/l 21.4 20-24
Calcio iónico, mg/dl 1.09 1.10-1.40
Creatinina sérica, mg/dl 1.24 0.50-1.10
Albúmina, g/dl 3.6 3.2-4.8
TSH, µUI/ml 198 0.40-5.10
T4 libre, ng/dl 0.3 0.89-1.76
T3 libre, pg/ml 1.6 2.40-5.60
T3 total, ng/dl 40 84-172
Cortisol*, µg/dl 15 > 10
ACTH*, pg/ml 8.4 < 35
Lactato, mmol/L 1.1 0.5-2
Troponina I, ng/ml 0.05 < 0.1
Creatinfosfocinasa, U/L 787 34-145
Dímero D, mg/L 0.5 0.05-0.26
Fibrinógeno, mg/dl 345 200-400
Ferritina, ng/ml 316 10-291
Proteína C reactiva, mg/L 85 < 3.0
Procalcitonina, ng/ml < 0.05 < 0.5
pH 7.42 7.35-7.45
pO2, mmHg, con FiO2: 40% 70 > 60

PCO2, mmHg 33 35-45

*Se recolectó anterior a la administración de hidrocortisona a las 18:00 horas.
T3: 3,5,3´triyodotironina; T4: tiroxina; TSH: tirotropina; ACTH: hormona 
corticotropina; pO2: presión arterial de oxígeno; FiO2: fracción inspirada de 
oxígeno; PCO2: presión arterial de dióxido de carbono.
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La mayoría de los pacientes afectados por COVID-19 
son asintomáticos o presentan síntomas leves simi-
lares a los de la gripe, mientras que el 14% de los 
casos son graves y el 5% son críticos. La presenta-
ción inicial de nuestra paciente fue COVID-19 seve-
ra por disnea, saturación de oxígeno < 93% e infil-
trados de más del 50% en el parénquima pulmonar12. 

Desde el punto de vista fisiopatológico, el SARS-
CoV-2 invade las células a través del receptor de la 
ECA213. La tiroides es el segundo órgano endocrino, 
después de los testículos, que más expresa los recep-
tores de ECA2, lo que puede resultar en daño tiroideo 
directo por el SARS-CoV-214. Sin embargo, en tres tra-
bajos que estudiaron post mortem a 17 pacientes que 
murieron de COVID-19 no se encontraron anomalías 
en la morfología o daño significativo en los folículos 
tiroideos15,16, excepto en un paciente en quien se en-
contró infiltración linfocítica en el intersticio17. 

Los pacientes con enfermedad no tiroidea se carac-
terizan por concentraciones normales de TSH y con-
centraciones bajas de 3,5,3´-triyodotironina (T3), 
pudiendo progresar a concentraciones bajas de T4 
y de TSH en una enfermedad prolongada o más 
severa18. En COVID-19 y otras enfermedades en fase 
crítica, dicha entidad sugiere el efecto de la inflama-
ción sistémica sobre la actividad de las deiodinasas 
y la hormona liberadora de TSH19. Lo cual concuerda 
con las concentraciones significativamente meno-
res de TSH y de T3 libre en el grupo de pacientes con 
COVID-19 que fallecen20. En nuestra paciente las 
bajas concentraciones de T3, T4 y niveles altos de 
TSH apoyaron el diagnóstico de hipotiroidismo pri-
mario en el contexto de COVID-19 severa. 

No hay evidencia de que los pacientes con enferme-
dad tiroidea autoinmune sean más susceptibles a 
contraer enfermedades virales, incluida la infección 
por SARS-CoV-2, o que estén en riesgo de desarrollar 
COVID-19 más grave21. Sin embargo, los pacientes 
con hipotiroidismo no tratado pueden tener mayor 
riesgo de contraer infecciones y presentar complica-
ciones como el CM, debido a que la hormona tiroi-
dea es un regulador tanto del sistema innato como 
adaptativo, modulando la proliferación y función de 
linfocitos, macrófagos y células dendríticas22. 

Los pacientes con COVID-19 severa tienen una mor-
talidad mayor del 49%23. Un mecanismo potencial 

asociado a su alta mortalidad es el efecto indirecto 
de la reacción inflamatoria posviral inmunomediada 
por el SARS-CoV-224. Por lo que el riesgo de morta-
lidad de nuestra paciente fue mayor del 90%, resul-
tado de la coexistencia de CM y COVID-19 severa.

CONCLUSIÓN

La coexistencia de CM y neumonía por COVID-19 en 
el paciente con hipotiroidismo no tratado puede 
aumentar el riesgo de muerte a pesar del diagnós-
tico temprano y tratamiento vigoroso de ambas 
patologías. Es importante reconocer clínicamente al 
paciente con hipotiroidismo no tratado en tiempos 
de pandemia COVID-19, ya que la infección por 
SARS-CoV-2 en pacientes con hipotiroidismo severo 
puede desencadenar un CM, con aumento de la 
carga de la enfermedad y la mortalidad. 
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