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Caso Clínico 1

● Un paciente de 23 años con antecedentes de consumo 
crónico de alcohol, que consulta al servicio de urgencias, 
porque luego de suspensión aguda de OH, comienza con 
agitación psicomotora y delirium. 

● Al ingreso🡪 PA 90/60 mmHg, FC 130 lpm, FR 18 rpm, T° 
36.5 °C, Sat O2 97% ambiental

● Examen fisico🡪 Desorientado en tiempo y espacio, 
agitado, delirante. Temblor fino de predominio distal. 
Llene capilar <2 segundos. RR2T sin soplos, MP (+) sin 
ruidos agregados, Abdomen BDI , RHA (+).



¿Diagnóstico de ingreso?

• Se hospitaliza pensando en delirium tremens y se inicia 
tratamiento con benzodiazepinas.

• A los 2 días comienza con náuseas, vómitos,  fiebre hasta 40°
C.

• Examen físico: Sudoroso, pulso irregular. FC 150 lpm.

• Con persistencia de agitación psicomotora. Evoluciona con 
temblor y compromiso de conciencia. 



¿Solicitan 
algún 
examen?



• ECG: FC 140 lpm, ausencia de onda P. 
Compatible con Fibrilación auricular.

• EXÁMENES LABORATORIO:
• Hemograma: Hb 12,6 ;  Hto 39% ; Leucocitos 

14.000, Plaquetas 215.000
• Creatinina 0,7 ; BUN 20 ; Glicemia 115, GOT 200, 

GPT 100, FA 105, Bilirrubina total 0,5 
• TSH 0,01 mIU/L  (VN 0,4-4,2 mUI/L)
• T4 total 23,9 ug/dL (VN 5,1-14 ug/dl)
• T4L 4,77 ng/dL( VN 0,9-1,7 ng/dl)
• T3 5,38 ng/ ml  (VN 0,8-2)



TORMENTA TIROIDEA





FISIOPATOLOGÍA

Hay 3 Hipótesis que explican su aparición:
1.  Un aumento en la secreción de hormonas tiroideas
2. Un aumento en la respuesta a catecolaminas
3. Exacerbación de la respuesta celular a hormonas 

tiroideas



DESENCADENANTES

AkamizuT, SatohT, IsozakiO, WakinoS, IburiT, TsuboiK, etal.2012.Diagnostic criteria, 
clinical features,and incidence of  thyroid storm based on nation wide surveys. Thyroid 
22:661.





¿Manejo?



Se traslada a UCI
Se inicia manejo con:
● Paracetamol 1 gr ev cada 6-8 horas
● Metimazol 60 Mg al día VO 🡪 20 mg cada 6 

horas(mediante SNG)
● Lugol (ioduro de potasio) 1-2% 5 gotas (250 mg) 

cada 6-8 hras
● Hidrocortisona 300 mg EV de carga, luego 100 mg 

cada 8 horas
● Propanolol 40-80 mg cada 4-6 horas
● Digitales o cardioversión eléctrica





TRATAMIENTO

• Bloquean la conversión periférica de T4 a T3
• Disminución de actividad adrenérgicBetabloqueadores

• Bloquean la síntesis de hormonas tiroideas
• PTU bloquea conversión periférica T4 a TAntitiroideos

• Se bloquea la organificación, formación de t3 
y t4 y captación de yodo(yoduro)Soluciones yodadas

Corticoides Bloquean la conversión periférica de T4 a T





Caso Clínico 2

● Paciente femenina de 27 años, venezolana hace 6 meses en Chile. 
Antecedente de aplasia de serie roja en la infancia.  Sin otros 
antecedentes mórbidos personales ni familiares conocidos. G1P0A0. 

● Consulta en Servicio de Urgencias Ginecoobstétrico con embarazo 
de 16 semanas y cuadro de 1 mes de evolución; caracterizado por 
compromiso del estado general, fatigabilidad y edema generalizado 
progresivo.

● Al Ingreso: PA 150/90, FC 58, FR 22, T° 36.1, SatO2 91% ambiental. 
HGT 58

● Al examen físico destaca: letárgica, edema periorbital y macroglosia, 
tiroides no palpable, además presenta edema de sus piernas. Su piel 
estaba seca y su cabello áspero. Resto del examen físico normal.



● Se hospitaliza en ARO con diagnóstico de Síndrome 
hipertensivo del embarazo.

Pruebas de laboratorio:
● Na:118 meq/lt
● TSH: 74,4 mIU/lt 
● T4l indetectable
● anticuerpos TPO13 UI/ml rango normal, <20 UI/ml.



COMA MIXEDEMATOSO

● Expresión extrema del hipotiroidismo severo
● Incidencia 0.22/1.000.000 por año 
● En hospitalizados 80% ocurre en mujeres >60 años con 

hipotiroidismo de larga data.
● Coma mixedematoso ocurre en pacientes jóvenes como 

embarazadas, pacientes con cirugía tiroidea, con 
discontinuación del tratamiento.

● Habitualmente presentan un gatillante



Factores precipitantes

El abandono del tratamiento del hipotiroidismo es el 
factor precipitante más frecuente (37%), después de 

las infecciones (52%). 



FISIOPATOLOGÍA

Gardner, D. (2012) 
Endocrinologia básica 
y clínica 9ª ed. 
Urgencias endocrinas 
capitulo 24 coma 
mixedematoso



MANIFESTACIONES CLINICAS 



DIAGNÓSTICO



¿Cómo lo 
manejamos?



MANEJO

● Admisión a la UCI para apoyo ventilatorio, manejo de hemodinamia y 
medicamentos por via intravenosa. Hipotensión e hipoperfusión 
Manejo con cristaloides: NaCl 0.9% Se evita sobrecarga de liquido. 
Cuidado con hiponatremia.

● Tiroxina por via parenteral: se administra una dosis de saturación 
de 300-400 mcg ev, y después 1.6 mcg/kg o 75% de la dosis ev.

● Glucocorticoides: son controvertidos pero se necesitan en el 
hipopituitarismo o la insuficiencia suprarrenal. Hidrocortisona 100 mg 
ev, luego 50 mg cada 6 horas. 

● Hipotermia: no se efectúa restitución de la temperatura de manera 
externa de forma agresiva.



Caso Clínico 3

● Paciente masculino de 25 años obeso, con cuadro de 6 meses 
de astenia, aumento de fatiga durante el ejercicio, hipotensión 
ortostática y baja de peso de 5 kilos. Ha consultado en 2 
oportunidades a SAPU por dolor abdominal.

● Hace  5 días presenta tos seca, coriza mucosa y odinofagia, 
afebril. Se realiza PCR COVID (+). Inicia cuarentena en 
domicilio.

● Posteriormente, es traído por familiares a servicio de urgencias 
por compromiso del estado general, dificultad respiratoria, 
dolor abdominal asociado a náuseas y vómitos, somnoliencia. 



● Signos vitales: PA 85/55, FC 110, T° 38,5 °C, FR 22, Sat O2 
90% ambiental, HGT 55

● Examen físico: Somnoliento. Llene capilar > 3 segundos. La 
auscultación cardíaca es rítmica, taquicárdica, sin soplos. 
Pulmonar MP (+), crépitos bilaterales bibasales, sin uso de 
musculatura accesoria. Abdomen blando y depresible, 
doloroso de forma difusa, sin defensa a la palpación, no se 
palpan masas ni visceromegalias. Destaca la 
hiperpigmentación cutánea generalizada, acentuada en 
pezones, área genital y con manchas melánicas en paladar y 
bordes gingivales.



¿Le tomamos 
exámenes?



CRISIS ADRENAL

● Es una emergencia médica
● Incidencia estimada en 5.2 a 8.3/100.000 pacientes al año
● Signos y síntomas poco específicos
● Puede ser la primera manifestación de una insuficiencia 

suprarrenal
● Factores precipitantes: infecciones, estrés psicológico, trauma, 

procedimientos quirúrgicos, actividad física pronunciada, 
descontinuación abrupta de terapia corticoidea prolongada. 





CAUSAS DE INSUFICIENCIA SUPRARRENAL



MANIFESTACIONES CLÍNICAS



¿Qué hacemos?



MANEJO

● Reposo absoluto
● Régimen 
● O2 para saturar >92-94%
● Solicitar medición  de ELP, cortisol y ACTH 
● Hidrocortisona 100 mg EV en bolo, luego 50 mg cada 6 hrs (o 

200 mg/24horas) las primeras 24 horas.
● Solución glucosada 5% en solución NaCL 0.9%  infundir 2 a 3 

litros las primeras 12-24 horas. 
● Omeprazol 20 mg ev



Laboratorio:
- Hemograma: Hb 11,2 ; Hto 38%; VCM 88, 
HCM 30, Leucocitos 5500, 60% 
polimornonucleares, 20% linfocitos, 12% 
eosinofilos, Plaquetas 200.000

- GSA Ph 7,38 ; PO2 58; PCO2 48; HCO3 21, EB 
2

- Creatinina 1,9 ;  BUN  30 ; Glicemia 59 ; Na 
129 ; K  5,9 ;  CL 110

- Cortisol 5 



Diagnóstico:

● Insuficiencia respiratoria aguda

○ Neumonía COVID

● Insuficiencia suprarrenal aguda
● Anemia leve normocítica normocrómica
● Linfopenia leve
● Eosinofilia leve
● Falla renal aguda
● Hipoglicemia
● Hiponatremia
● Hiperkalemia



COVID Y ENFERMEDADES ENDOCRINAS

● La activación del receptor responsable de la entrada de 
SARS-CoV-2 a nivel celular, el receptor de enzima 
convertidora de angiotensina 2 (ACE2), genera daño 
endotelial y altera la respuesta inmune, lo que contribuye en la 
afectación de múltiples órganos en el COVID-19.

● Los pacientes diabéticos en particular, tienen un alto riesgo de 
sufrir COVID grave, ya que el virus puede afectar directamente 
la función de células beta. 

● Otras alteraciones endocrinas como la obesidad, la 
hipovitaminosis D y disfunciones adrenales pueden tener 
impacto en la susceptibilidad y severidad del COVID-19.



COVID Y ENFERMEDADES ENDOCRINAS

Diabetes

• Las células ß 
pancreáticas expresan  el 
receptor ACE2, pueden 
ser dañados por el 
SARS-CoV-2 con el 
consiguiente 
empeoramiento de la 
hiperglucemia, 
complicado por 
cetoacidosis o 
hiperosmolaridad con 
necesidades de insulina 
en dosis altas

Obesidad

• La mayor expresión del 
receptor ACE2 en el tejido 
adiposo puede conducir a 
la diseminación viral 
prolongada y la 
exposición en pacientes 
con obesidad.

• La inflamación crónica, 
activación de citocinas, 
disminución de 
adiponectina, aumento 
secreciones de leptina, y 
disfunción de la 
inmunidad innata y 
adaptativa puede 
contribuir a peores 
resultados clínicos en 
pacientes con COVID-19.

Hipovitaminosis D

• Predispone a enfermedad 
grave.

• La regulación a la baja de 
ACE2 y su capacidad 
para contrarrestar la 
característica de la 
tormenta de citocinas en 
casos graves de 
COVID-19,  modulado por 
las citocinas 
proinflamatorias y 
regulando la 
diferenciación de células 
T en fenotipo Th2.



COVID Y ENFERMEDADES ENDOCRINAS

Malnutrición

•Riesgo de 80% en 
hospitalizados

•Síntomas como 
anosmia, 
gastrointestinales, 
vómitos, diarrea.

•Pérdida de masa 
muscular y 
funcionalidad 
secundario a estado 
catabólico relacionado 
con severidad de la 
enfermedad.

Adrenal

•Se ha planteado la 
hipótesis de que los 
pacientes con 
insuficiencia suprarrenal 
pueden tener un mayor 
riesgo de infección por 
SARS-CoV-2 ya que 
tienen una inmunidad 
natural deteriorada con 
neutrófilos y función 
defectuosa de las 
células asesinas 
naturales.

Tiroides

•Relacionada con 
tiroiditis subaguda a 
COVID-19 
generalmente se 
informa que es indoloro 
y presenta con 
tirotoxicosis, que en 
algunos casos es 
seguida por 
hipotiroidismo

•tiroiditis autoinmune o 
La enfermedad de 
Graves puede 
desencadenarse 
ocasionalmente por la 
"citoquina " tormenta 
”inducida por la 
infección por 
SARS-CoV-2



MUCHAS 
GRACIAS


