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Nota clinica

Coma mixedematoso: ¢nos hemos olvidado de él?
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RESUMEN ABSTRACT

madamente grave, que se caracteriza por tener un prondstico

muy grave con una mortalidad elevada; por ello ha de conside-
rarse una emergencia médica y sospecharlo clinicamente para poder
reconocerlo precozmente e instaurar el tratamiento adecuado, pre-
ferentemente en una Unidad de Cuidados Intensivos. Presentamos un
caso que se corresponde a lo descrito clasicamente en los textos de
Medicina y que se pudo resolver con éxito inicialmente, aunque
posteriormente presentd una hemorragia cerebral fatal.

EI coma mixedematoso es una situacion de hipotiroidismo extre- Myxedema coma: we have forgotten it?

yxedema coma is a very severe situation in hypothyroidism with
a very serious prognosis and high mortality rate. Thus, it should
be considered a medical emergency and, in the appropiate cli-
nical context always be kept in mind, with a view to applying specific
treatment in the intensive care unit. We shall report on a typical case
which had a favourable outcome. However, due to its rarity and compli-
cations involved in diagnosing it, fatal consequences may be resultant.

Coma mixedematoso. Hipotiroidismo. Estupor. Myxedema coma. Hypothyroidism. Stupor.
Hipotermia. Hormonas tiroideas. Hipthermia. Thyroid.

INTRODUCCION CASO CLINICO

El coma hipotiroideo o mixedematoso es una urgencia Mujer de 68 afios con antecedentes personales de cardio-
médica vital, cuyo reconocimento es dificil por su apari-patia hipertensiva e isquemia cerebral transitoria hace un afio,
cion insidiosa y en muchos casos solapada con los trastoen tratamiento con aspirina y calcioantagonistas, que acude al
nos propios de la edad. Afortunadamente es rara con poc&ervicio de Urgencias por disminucién del nivel de concien-
casos descritos en la literatura médica, probablemente deliia y cuadro confusional agudo. Segun refiere la familia pre-
do al uso extendido de las pruebas de funcion tiroideasentaba una vida basal activa e independiente, pero desde ha-
Suele complicar al hipotiroidismo de larga evolucion, aun<e 30 dias comienza con cuadro confusional que en los
que lo habitual es que exista algun factor precipitante delltimos dias se ha agudizado encontrdndose encamada desde
mismo. Con una mortalidad elevada, esta grave alteracidmace 5 dias. En Urgencias la esferma esta consciente, somno-
tiroidea produce un cuadro de disfuncién cerebral con estuienta, bradipsiquica, con voz ronca, pares craneales normales,
por e incluso coma, descompensacion cardiovascular e hsin datos de focalidad neurolégica. Ademas presenta: frialdad

potermia. cutanea con sequedad de piel y mucosas.
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En la analitica destaca: glucosa: 123 mg/dl, urea: 159 mg/dlinidad los controles hormonales presentaban los siguientes valo-
creatinina: 1,41 mg/dl, sodio 141 meg/L, potasio: 5,5 meg/Lres: Tirotropina-TSH: 25,uUl/mL, Tiroxina libre-FT4: 0,76
CPK: 487 (MB: 8) Leucocitos: 11700 (84%N), gasometria arteng/dL y cortisol: 23,Jug/dL. A los 61 dias de su ingreso en la
rial: pO,: 64,8 mmHg, pCQ 57 mmHg, pH: 7,30, bicarbonato: unidad fue dada de alta a la planta de hospitalizacién siendo exi-
28,3. tus a los 7 dias por una hemorragia cerebral masiva.

Pruebas complementarias: ECG: bradicardia sinusal; Rx de
térax: dentro de la normalidad. EEG: moderada depresion bioe- i
léctrica generalizada, pero con aceptable reactividad, sin evideRISCUSION
cia de alteraciones focales.

Tomografia computadorizada craneal (sin contraste): no evi- El coma mixedematoso se podria definir como el hipotiroi-
dencia de alteraciones significativas. Se realiza puncion lumbaftismo no tratado que conduce al fallo multiorganico con predo-
hematies: 3, leucocitos: 1, glucosa: 84 mg/dL, proteinas: 0,581n0 de la alteracion neuroldgica. Se trata de una enfermedad
g/L. Con el diagnéstico de sindrome confusional subagudo a eBOco frecuente (apenas 250 casos descritos en la literatura), de
tudio e insuficiencia renal ingresa en el Servicio de Medicina Indificil diagndstico pues los sintomas clinicos se confuden con los
terna. A las 24 horas la paciente presenta empeoramiento d&stromos propios de la edad, tales como: depresion, demencia
cuadro clinico con estupor (GCS 9/15)’ inestabilidad hemodin&@ﬂ”, Alzheimer o Parkinson. Tiene una alta mortalidad incluso
mica (PA: 80/50 mmHg), e hipotermia (T2 36°C), por lo que sélel 80% en algunas series, a pesar de tratamiento agteSwo
decide ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos. Ante la sogbserva mas a menudo en mujeres de edad avanzada, siendo ex-
pecha clinica de hipotiroidismo grave se procedié a administrag€pcional en menores de 50 afios, y su incidencia aumenta en los
tratamiento sustitutivo con L-tiroxina y metilprednisolona ambosMeses de invierno como en nuestro caso.
via parenteral, a pesar de lo cual presentd empeoramiento gaso- EN 10s paises desarrollados el 98% de los casos, el hipotiroi-
métrico con hipoxia e hipercarbia y deterioro neurolégico (GCS€ismo es primario, es decir, como consecuencia de una enferme-
6/15), procediéndose previa sedorelajacion a intubacién orotrglad intrinseca del tiroides casi siempre de origen autoinmune,
queal y ventilacién mecénica. Posteriormente presenté episodf®n presencia en el plasma de anticuerpos frente a antigenos ti-
de bradicardia extrema que no responde a atropina y parada c#ideos como la tiroglobulina y la peroxidasase caracteriza
diorrespiratoria (asistolia) que tras medidas de reanimacion caPOr presentar niveles bajos de hormonas tiroideas con concentra-
diopulmonar durante 3 minutos se obtiene pulso y PA: 60/40, incciones elevadas de tirotropina (TSH). Aunque un hipotiroidismo
ciandose perfusion de aminas, fluidoterapia y bicarbonato. ~ grave y de larga evolucion puede desencadenar un coma mixede-

Al ingreso la pruebas de funcion tiroidea y suprarrenal fuematoso, lo habitual es que exista algun factor precipitante (Tabla
ron: Tirotropina-TSH: 125,3%UI/mL (0,3-4,7), Tiroxina libre- 1) siendo el mas frecuente las infecciones (35%) respiratorias o
FT4: < 0,40 ng/dL (0,75-2), cortisol 8 h (am): 3ngdL (5-25).  Urinarias®, favorecidas por el propio hipotiroidismo.

Precis6 ventilacién mecanica prolongada y necesidad de traqueo- E! déficit de hormonas tiroideas produce alteraciones en di-

tomia, con buena evolucién neuroldgica sin datos de focalidadi€rsos mecanismos fisiopatologicos que afectan a diferentes or-
permitiendo su desconexion del respirador de forma progresivdanos y sistemas tales como: la termorregulacion, respiratorio,
A los 8 dias de tratamiento con L-tiroxina los niveles de hormocardiovascular, neurolégico y metabolico, por lo que se podria
nas eran: Tirotropina-TSH: 19,18JI/mL, Tiroxina libre-FT4:  considerar como un fracaso multiorganico.

0,40 ng/dL y cortisol 8 h (am): 23,7. La determinacion de anti-  El diagnostico puede ser en ocasiones dificil o pasar inadver-
cuerpos antitiroglobulina; 50,7 Ul/mL (0-115) y antitiroperoxida- tido si no se sospech@omo sucedio en nuestro caso, donde el

sa micros: 158,3 Ul/mL (0-32). A los 20 dias de su ingreso en Igiagnostico inicial de ingreso en el hospital fue de sindrome
confusional subagudo a estudio y fracaso renal; siendo de utili-

dad determinadas caracteristicas epidemioldgicas (sexo femeni-
no, edad > 50 afios, meses de invierno), caracteristicas todas ellas
que presentaba en el caso de nuestra paciente. El cuadro clinico
se caracteriza por la existencia de los sintomas del hipotiroidismo
en su grado més grave tales como: bradipsiquia, bradilalia, debi-
lidad progresiva, apatia, letargia, hipotermia, estupor progresivo,

— TABLA 1. Factores desencadenantes —
de coma mixedematoso

Infeccién (neumonia, infeccion urinaria).
Traumatismo.

Accidente cerebrovascular agudo.
Hipotermia/exposicon al frio.

Farmacos (amiodarona, litio, sedantes, blogueadores beta). y finalmente coma y muerte. Ha de considerarse este diagnostico
Injerto agudo de miocardio. en aquellos pacientes que presenten estupor 0 coma sin una cau-
Hipoglucemia. sa definida En la Tabla 2 se exponen las distintas caracteristica
Intervenciones quirdrgicas. clinicas tanto del hipotiroidismo como del coma mixedematoso.
Hemorragia aguda gastrointestinal. En la exploracion fisica destaca la presencia de piel fria y se-
Abandono tratamiento susfitutivo del hipotiroidismo. ca, en ocasiones existe una coloracion de piel amarillo-pajiza en

relacion con el acimulo de carotenos. Ademas se puede evidenciar
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— TABLA 2. Sintomas y signos del hipotiroidismo — rrame pleural, y el electroencefalograma de los pacientes con co-
y el coma mixdematoso ma mixedematoso puede mostrar la presencia de ondas trifasicas
Hipotiroidismo Coma mixedematoso que se corrigen con el tratamiénto
La instauracion del tratamiento debe hacerse rapidamente, en
Sistema nervioso  Fatiga mental Psicosis, estupor, muchas ocasiones incluso antes de conocer el resultado del estudio
central Tiempo relajacion ~ Coma hormonal. Podriamos enfocarlo en tres escalones: por un lado tratar
ROT prologados Pérdida de los ROT determinadas causas desencadenantes de especial importancia por su
frecuencia como las infecciones que se presentan en el 35% de los
Cardiovascular Bradicardia Bradicardia/arritmias pacientes, asi como evitar determinados farmacos potencialmente
Al EELLr pgizisien peligrosos (tranquilizantes, sedantes, litio, amiodarona...). Por otro la-
» o , , do, en cuanto a las medidas generales, hay que dedicar especial aten-
Termorregulacion Intolerancia al frio Hipotermia L . L . . . . . .
e cion a la msuf!me_nma_ fesplratorla (hlpoxemla _g hlpercgp_nla) me-
diante la monitorizacion de gases y ventilacién mecanica, si es
ROT. refleos osteotendenosos preciso. La presencia de hipotensishien per seo de origen mul-

tifactorial (gj: IAM) suele responder a la reposicién de volumen, evi-

tando soluciones hipotdnicas, 0 si es preciso a agentes inotrépicos
algunos signos clinicos del hipotiroidismo cronico como la pérdidgdopamina), aunque en ocasiones es refractaria a estos farmacos, de-
distal de las cejas, edema periorbitario, mixedema en dorso de Igiglo a la presencia de una sensibilidad beta-adrenérgica reducida.
manos, voz ronca 0 macroglosia. Desde el punto vista respiratorigeria aconsejable el manejo hemodindmico mediante monitorizacion
debido a la debilidad de dicha musculatura, existe hipoventilacidge un catéter en la arteria pulmonar o catéter de Swan-Ganz.
con aparicion de hipoxia e hipercarbia, en ocasiones agravada por Especial interés tiene la hipotermia ya que temperaturas infe-
la_presencia de neumonia o derrame pleural. En la auscultacigires a 28°C pueden potenciar la hipotensién arterial y favorecer
cardiaca hay que destacar la presencia de bradicardia, asi comoj4@sarritmias, por lo que sélo en estos casos esta indicado el reca-
ruidos apagados en relacion con derrame pericardico. En algunggtamiento activo y siempre de forma progresiva. En los demés
casos puede existir fleo paralitico e incluso megacolon toxico, reasos sélo seran necesarias medidas conservadoras. Ademas tra-
tencion urinaria y edema sin fovea en miembros infefiores taremos alteraciones frecuentes tales como hiponatremia, hipo-

Es imprescindible para el diagndstico de hipotiroidismo pri-glucemia, ileo y otros.

mario la determinacion de la funcion tiroidea mediante la combi-  En cuanto al tratamiento hormonal sustitutivo la mayoria de
nacion de TSH elevada y T4 baja, o de TSH normal o baja y Tibs autore®? recomiendan la utilizacién de L-T4 (levotiroxina):
baja en el caso de hipotiroidismo secundario o terciario respeciima dosis en bolo de 300-500 microgramos iv, luego una dosis de
vamente (ambos excepcionales). Hay que resefiar que la deterfantenimiento 50-100 microgramos al dia hasta que se pueda
nacion de T3 es poco Util y no indicativa de hipotiroidismo. Enysar |a via oral a la dosis de 1,6 microgramos/kg (100-150
el caso de pacientes graves por procesos extratiroideos, puagig/dia). A las 24 horas del inicio del tratamiento suelen verse los
disminuir la concentracion de T4 y aumentar la TSH como proprimeros signos de mejoria clinica como aumento de la tempera-
teccion de un catabolismo acelerado, que corresponderia al defigra corporal y de la frecuencia cardiaca y mas tarde recuperacion
minado sindrome del enfermo eutiroideo. En cuanto a los datef nivel de conciencia. Ademas se han postulado otros regimenes
analiticos inespecificos nos podemos encontrar con: aumento g®apéuticos (combinacion de T3y T4 o dosis altas de L-T3) pero
CPK, GOT y LDH de forma mantenida, anemia, hiponatremighinguno superior al de levotiroxina séla. Todos los pacientes han
dilucional (por niveles elevados de ADH), hipoosmolaridad plasde recibir tratamiento con corticoides (hidrocortisona 100 mg/6
matica, hipercolesterolemia, hipoglucemia, asi como acidosis reforas iv durante 2-3 dias), hasta que se halla descartado la presen-
piratoria e hipoxemia. En el ECG: bradicardia, bajo voltaje Ycia de insuficiencia suprrarenal asociada y ademéas se sabe que el
prolongacion del QT; en la radiologia torax: cardiomegalia y dereemplazo con hormonas tiroidgses sepuede desencadenarla.
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