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Resumen

El coma mixedematoso es la manifestacién clinica mds severa de un hipotiroidismo infrasustituido o
no detectado, generalmente se presenta en pacientes geridtricos y se considera una emergencia clinica
debido a su alta mortalidad (40 a 50%). Estd agravado por factores precipitantes como infecciones,
medicamentos, infarto agudo al miocardio y exposicién al frio. Clinicamente no se manifiesta como
un estado comatoso, sino que evoluciona por varios estadios de deterioro neuroldgico, pasando
por desorientacién, obnubilacién, somnolencia, hasta llegar a la letargia. Se presenta el caso clinico
de una paciente en la octava década de vida que acudié al servicio de urgencias por fluctuaciones
en el estado de alerta, de largo tiempo de evolucién, con datos de hipometabolismo. Se comenta
también sobre el uso de una escala de coma mixedematoso para determinar el inicio de cuidados
intensivos y la necesidad de apoyo con aminas o manejo avanzado de la via aérea.
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Summary

Myxedema Coma is the most severe clinical manifestation of an infra-substituted or undetected
hypothyroidism, usually occurs in geriatric patients and is considered a clinical emergency because
of its high mortality (40-50%). It worsens by precipitating factors such as infections, medica-
tions, acute myocardial infarction, and exposure to cold. Clinically, it does not manifest itself as
a comatose state, but evolves through several stages of neurological deterioration, going through
disorientation, obtundation, drowsiness, until reaching lethargy. A clinical case of a patient in her
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time of evolution, with data of hypometabolism. It is also discussed the use of a myxedema coma
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Introduccién
El coma mixedematoso es la expresion
mds grave de un hipotiroidismo, es una
emergencia médica y un reto diagndsti-
co, ya que al momento de su manifesta-
cién se puede confundir con mdaltiples
afecciones clinicas que van desde el deli-
rium, choque séptico, estatus epiléptico
no convulsivo, y cualquier otra causa que
provoque deterioro neurolégico.'? El
déficit de hormonas tiroideas, junto a un
desencadenante detectado o no, conlleva
a un hipometabolismo que afecta mul-
tiples 6rganos. Se presenta en mujeres
con una relaciéon 8:1, siendo pacientes
mayores a 65 afios, hasta 80% de ellas.*”

Los factores precipitantes que se
han identificado son ambiente frio,
uso de inhibidores de la tirocin-cinasa,
cirugfas, metdstasis, infecciones, trau-
matismos, enfermedad cerebrovascular
y alteraciones metabdlicas e hidroelec-
troliticas.®

El caso presentado resalta la im-
portancia de considerar el coma mixe-
dematoso en todo paciente geridtrico
que se presenta en busca de atencién
médica por deterioro neuroldgico, asi
como hacer una breve revisién sobre
el manejo inicial y la importancia del
soporte hemodindmico.”®

Caso clinico

Mujer de 73 afios de edad con anteceden-
te de hipertensién arterial sistémica de
dos meses de diagndstico, sin tratamiento
farmacoldgico, accidente cerebro vascu-
lar de tipo isquémico ocurrido cinco anos
atrds, con crisis ténico-clénicas como
secuela, en tratamiento con fenitoina,
sin crisis desde hace dos anos. Cirugfas
previas: reseccién de tumor benigno en
encéfalo, estirpe no especificada, mds
colocacién de placa en regién fronto-
parietal izquierda hace 22 anos.

Su padecimiento inicié dos meses
antes del ingreso, con tendencia a la
somnolencia, astenia y adinamia. Sufri6
caida de su cama mientras dormia, con
formacién de hematoma en brazo dere-
cho, razén por la que acudié a urgencias.
A su ingreso se encontraba obnubilada,
con respuesta solo a estimulos doloro-
sos, en sus signos vitales destacaba una
presién arterial (pa) de 100/50mmHg,
frecuencia cardiaca de 48 lpm y tempe-
ratura de 35.5°C. Presentaba multiples
petequias en extremidades inferiores
y superiores, caida del cabello ficil a
la traccién y reflejos osteotendinosos
disminuidos. El resto de la exploracién
sin alteraciones.

Ante sospecha de choque cardiogé-
nico en urgencias se solicité: troponina
I <0.01ng/ml, biometria hemdtica con
hemoglobina 10.2 g/dl, leucocitos 2290/
ul, linfocitos 20%, neutréfilos 76%,
plaquetas 50 mil. Electrolitos séricos Na
145mEq/l, K 2.8mEq/l, Cl 112mEq/L
Gasometria arterial: pH 7.4, PCO, 49
mmHg, ro, 165 mmHg, HCO3 30
mEq/l, exceso de base 5.6. Quimica san-
guinea: glucosa 68 mg/dl, Bun 18 mg/dl,
creatinina 0.8 mg/dl. Radiografia de térax
con infiltrado peribronquial basal bilate-
ral con distensién pulmonar compatible
con neumopatia obstructiva crénica.

Con la finalidad de descartar un
nuevo evento cerebral, se solicité tomo-
graffa computarizada (rc) de crdneo la
cual mostré cambios posquirtirgicos por
craneotomia en regién fronto temporal,
y zona de encefalomalacia, sin datos agu-
dos o subagudos de enfermedad cerebro-
vascular. Se solicité electroencefalograma
el cual reporté disfuncién generalizada,
sin foco epileptdgeno.

Se ingres6 a medicina interna: per-
sistia la somnolencia y sus signos vitales
se encontraban en limite inferior, se des-
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carté delirium hipoactivo al no encontrar
factores desencadenantes ni cumplir
con el inicio subito ni las fluctuaciones.
Se decidié retirar la fenitoina dada la
relaciéon que guarda con agranulocitosis,
leucopenia y trombocitopenia, y se vigilé
que no se presentaran nueva crisis.

Debido a la bradicardia e hipoten-
sion se realizé ecocardiograma transto-
rdcico que reportd fraccién de expulsién
del ventriculo izquierdo (FEvI) 40%,
disfuncién diastélica y datos sugestivos
de llenado elevado, insuficiencia mitral
moderada etapa B de acuerdo con la
American Heart Association, e insufi-
ciencia tricuspidea leve.

Por cuadro altamente sugestivo de
hipotiroidismo no sustituido se solicitd
perfil tiroideo que reporté T3 libre 2.93
ng/dl, T4 libre 10.88 ng/dl, Tsu 23.77
uvu1/ml, anticuerpos peroxidasa negativos
y cortisol sérico 33 ug/dl.

Con 70 puntos en la escala de
Popoveniuc para coma mixedematoso
y Apache II de 22 puntos, se inicié
tratamiento con esteroides en dosis de
estrés y levotiroxina via oral por sonda
nasogdstrica a dosis de 200 mcg cada 12
horas. Tres dias después de iniciado el
tratamiento, se incrementaron las cifras
tensionales y volimenes urinarios, sin
ameritar apoyo con aminas vasoactivas.
Neuroldgicamente se reportd a la pacien-
te mds reactiva, pudiendo retirarse sonda
nasogdstrica para iniciar dieta asistida por
un familiar.

Ante la mejoria clinica y antes de
su egreso se ajustd dosis de levotiroxina
a 125 mcg, ddndose seguimiento hasta
el momento en la consulta de medicina
interna.

Discusion
La alteracién neuroldgica de estos pa-
cientes evoluciona desde la agitacién psi-
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comotriz, desorientacién, obnubilacién
y estupor hasta llegar al coma. Multiples
afecciones pueden compartir este dete-
rioro por lo que es primordial descartar
otros posibles diagndsticos diferenciales,
en el caso de esta paciente se sospeché
inicialmente de delirium hipoactivo, sin
embargo no completaba criterios para
esta entidad, al no alternarse con perio-
dos de lucidez ni tener un inicio sdbito.
Sin datos de focalizacién a la exploracién
fisica neurolégica que hicieran sospechar
de un evento vascular cerebral, esto se
corroboré con estudio tomografico sin
reporte de isquemia o hemorragia.

El diagnéstico del coma mixedema-
toso se basé en los hallazgos clinicos y
una adecuada exploracién fisica neuro-
légica. Los niveles séricos de TsH, niveles
de T4 y T3, la hipotermia, bradicardia
y la presencia de un evento precipitante,
son parte de los criterios de Popoveniuc.
Un puntaje superior a 60 en dicha escala
tiene una sensibilidad hasta de 100% y
especificad de 85.71% para el desarrollo
del coma. La paciente sumaba 70 puntos
en esta escala, la cual fue propuesta para
otorgar un puntaje a datos clinicos com-
patibles con la enfermedad y determinar
el riesgo de desarrollo de coma mixede-
matoso, esto permite, un diagndstico
temprano y la clasificacién del paciente
para ingresar de manera oportuna a
dreas criticas para su vigilancia y soporte
hemodindmico.”"’

El manejo sustitutivo con hormonas
tiroideas es primordial para mejorar el
prondstico del paciente. Las dosis de
sustitucién de hormona tiroidea van
desde 200-400 mcg al difa, seguido por
reduccién de la dosis hasta 50-100 mcg

al dia; la mejoria clinica se observa des-
pués de cuatro o cinco dias, sin que se
observen cambios en el perfil tiroideo de
los pacientes, por lo que se debe conti-
nuar con el manejo a base de hormonas
tiroideas hasta la resolucién del cuadro
clinico y pueda egresarse al paciente
clinicamente estable."

Se debe realizar un nuevo perfil
tiroideo dos a tres semanas posteriores al
egreso. Al presentar niveles séricos dentro
de rangos normales se puede ampliar el
perfil de control hasta seis meses. La mor-
talidad del coma mixedematoso varia en
la literatura desde 40% hasta 60%. Los
factores que se asocian a mayor mortali-
dad son la necesidad de usar esteroides,
aminas y ventilacién mecdnica invasiva,
en comparacién a aquellos pacientes que
Gnicamente requieren la sustitucién hor-
monal. Dada la complejidad del cuadro
y la evolucién de los sintomas en un
paciente con hipotiroidismo infrasus-
tituido, es de vital importancia que el
médico de primer contacto conozca el
cuadro clinico de este padecimiento, la
escala diagnostica y cémo referir a los
pacientes con cuadro altamente suges-
tivo o diagnéstico para su manejo en el
siguiente nivel de atencién."

Conclusiones

Se analiz el caso de una paciente que
presentd deterioro neurolégico, hipo-
tensioén y bradicardia; se descarté la
presencia de cardiopatia y nuevo evento
cerebrovascular, por lo que se sospeché
la presencia de coma mixedematoso, el
cual fue confirmado mediante estudios
de laboratorio y el uso de escalas diag-
nosticas.
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El coma mixedematoso es una en-
tidad de mortalidad elevada que amerita
temprana deteccién con base en los datos
clinicos y analitica compatible que per-
mita el inicio de un manejo de soporte
hemodindmico, corticoesteroides y sus-
titucién de hormona tiroidea.
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