Volumen 9, nimero 1 de 2022
https://doi.org/10.53853/encr.9.1.662

de Endocrinologia
Diabetes - Metabolismo

Revisién

Coma mixedematoso: una emergencia endocrina

Katherin Garcés Yepeswl, Gloria Alejandra Jaramillo Montoya@l,
Carolina Correa Gonzélez@l, Valeria Torres Yepes@l, Maria Camila Thowinson@l,

Natalia Aristizabal Henao@1

1Universidad Pontificia Bolivariana, Medellin, Colombia

Cémo citar: Garcés-Yepes K, Jaramillo-Montoya GA, Correa-Gonzalez C, Torres-Yepes V, Thowinson MC,
Aristizabal-Henao N. Coma mixedematoso: una emergencia endocrina. Rev Colomb Endocrinol Diabet Metab. 2022;9

(1):e662. https://doi.org/10.53853/encr.9.1.662

Recibido: 16/Octubre/2020 Aceptado: 1/Febrero/2022

-

Resumen

Contexto: el hipotiroidismo es una entidad muy frecuente en Endocrinologia, siendo el
coma mixedematoso su complicacion mas grave, la cual requiere un manejo multidisciplinario
y urgente para evitar un desenlace fatal.

Objetivo: hacer una revision actualizada acerca del coma mixedematoso que ayude al
personal de la salud a hacer un diagnéstico temprano y un tratamiento oportuno de dicha
patologfa.

Metodologia: se realizd una revisiéon exhaustiva en las bases de datos electrénicas:
PubMed, LILACS y Scielo, incluyendo literatura publicada entre los afios 2000y 2019, tanto
en inglés como en espafiol, de acuerdo con las palabras clave mencionadas.

Resultados: el coma mixedematoso es la complicacion mas grave del hipotiroidismo,
presenta una incidencia de 0,22-1/millén/afio (4-5), siendo mas prevalente en la poblacién
mayor de 60 afios y en el sexo femenino. Gracias al reconocimiento oportuno por medio
de la clinica y escalas de riesgos, las tasas de mortalidad han disminuido de un 60-80% a
un 20-25%. El tratamiento debe llevarse a cabo lo mas répido posible, idealmente en una
unidad de cuidados intensivos, en la cual se debe asegurar un monitoreo continuo del estado
cardiorrespiratorio del paciente junto con medidas de soporte, administracién temprana de
hidrocortisona, comienzo de tiroxina y el tratamiento agresivo del factor precipitante del
coma mixedematoso.

Conclusiones: el coma mixedematoso es una urgencia endocrinolégica que debe
sospecharse en todo paciente hipotiroideo con alteraciéon del sensorio e inestabilidad
hemodindmica. Su tratamiento acertado y diagnéstico temprano y oportuno evita desenlaces
catastroficos y disminuye la morbilidad y mortalidad asociada a dicha patologia.

Palabras clave: coma mixedematoso, hipotiroidismo severo, emergencia tiroidea, estado
descompensado, diagnostico, tratamiento.
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Destacados

= Debido a la dificultad en
la diferenciacién de un
coma mixedematoso de un
hipotiroidismo severo, resulta
importante el reconocimiento
oportuno de esta emergencia
endocrina por la probabilidad
de un desenlace fatal ante la
ausencia de un tratamiento.

= Se expone el puntaje de
Popoveniuc como una
herramienta clinica y practica
para el diagnéstico del coma
mixedematoso.

= El tratamiento se debe realizar
en unidades de cuidado intensivo
y se basa en medidas de
soporte, esteroides y reemplazo
hormonal.
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Coma mixedematoso: una emergencia endocrina

Myxedema coma: an endocrine emergency

Abstract

Context: Hypothyroidism is a very frequent entity in Endocrinology, being myxedema coma
its most serious complication, which requires urgent multidisciplinary management to avoid
a fatal outcome.

Objective: To make an updated review of myxedema coma to help health personnel to make
an early diagnosis and timely treatment of this pathology.

Methodology: An exhaustive review was carried out in the electronic databases: PubMed,
LILACS and Scielo, including literature published between 2000 and 2019, both in English
and Spanish, according to the keywords mentioned.

Results: Myxedema coma is the most severe complication of hypothyroidism, with an
incidence of 0.22-1/million/year (4-5), being more prevalent in the population over 60 years
of age and in women. Thanks to timely recognition by clinical examination and risk scales,
mortality rates have decreased from 60-80 % to 20-25 %. Treatment should be carried out
as quickly as possible, ideally in an intensive care unit, in which continuous monitoring of the
patient's cardiorespiratory status should be ensured along with supportive measures, early
administration of hydrocortisone, initiation of thyroxine and aggressive treatment of the
precipitating factor of myxedema coma.

Conclusions: Myxedema coma is an endocrinologic emergency that should be suspected
in every hypothyroid patient with altered sensory and hemodynamic instability. Its correct
treatment and early and timely diagnosis avoids catastrophic outcomes and reduces
morbidity and mortality associated with this pathology.

Keywords: Myxedema coma, severe hypothyroidism, thyroid emergencies, descompensated

Highlights

Due to the difficulty in
differentiating myxedema coma
from severe hypothyroidism,
early recognition of this
endocrine emergency is
important because of the
likelihood of a fatal outcome in
the absence of treatment.

The Popoveniuc score is
presented as a clinical and
practical tool for the diagnosis
of myxedema coma.

Treatment should be performed
in intensive care units and is
based on supportive measures,
steroids and hormone
replacement.

state, diagnosis, management.

Introduccién

E | coma mixedematoso es la méxima expresion
del hipotiroidismo descompensado, producto de una
disminucion grave y prolongada de las hormonas
tiroideas y que resulta en un estado de deterioro
mental y organico potencialmente mortal (1-3)

En esta situacién clinica, el organismo es
incapaz de mantener la homeostasis a través
de adaptaciones neurovasculares que resultan
fundamentales para la estabilidad hemodinamica,
de forma que se manifiesta por la ocurrencia
simultanea de hipotermia, hipotension, letargia,
inestabilidad hemodindmica y alteracion del
sensorio, acompafiado o no, depende de si es
primario o secundario de niveles elevados de
hormona estimulante de la tiroides o tirotropina
(TSH) y disminuidos de hormonas tiroideas
periféricas (T3 y T4); sin embargo, estas
alteraciones de laboratorio no se relacionan con la
gravedad del cuadro. Las alteraciones del sensorio

Volumen 9, nimero 1 de 2022

van desde la letargia hasta el estupor y solo en los
casos mas graves llega al coma (3).

Dado que se carece de criterios definitivos
que permitan diferenciar el coma mixedematoso
de un hipotiroidismo severo, resulta importante
el reconocimiento oportuno de esta emergencia
endocrina por la probabilidad de un desenlace
fatal ante la ausencia de un tratamiento apropiado.
De acuerdo con lo anterior, nuestro objetivo
es hacer una revision de la literatura acerca de
las herramientas diagnésticas y las estrategias
terapéuticas en coma mixedematoso.

Materiales y métodos

Es asi como se investigd en la base de datos
electronica PubMed, Lilacs y Scielo, incluyendo
las palabras clave mencionadas anteriormente
para hacer las bulsquedas e incluyendo Ia
literatura publicada entre los afios 2000 y 2019.
Se incluyeron articulos en inglés y espafiol.
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Historia

El coma mixedematoso fue descritoinicialmente
en 1879 por William Ord del St. Thomas Hospital en
Londres. Mas adelante, en un informe presentado
por la Clinica de Londres en 1888, se encontrd que
dos de doce pacientes con hipotiroidismo habian
muerto posiblemente por coma mixedematoso;
sin embargo, es el médico inglés Vicent Summers
del Walton Hospital de Liverpool, quien utiliza por
primera vez el término de coma mixedematoso en
1953, luego de observar cuatro casos fatales de
pacientes con manifestaciones de mixedema y en
un estado comatoso (4).

Resultados

Epidemiologia

Esta entidad es infrecuente, con unaincidencia
de 0,22-1/millén/afio (4-5) y se ha encontrado

Coma mixedematoso: una emergencia endocrina

con mayor prevalencia en la poblaciéon mayor de 60
afios de edad, enlacualmasdel 90%de los casos se
presentan durante el invierno (4), probablemente
por las alteraciones del termostato relacionadas
con la edad y la disminucién de la produccion de
calor secundario al hipotiroidismo y en mujeres,
teniendo en cuenta que la disfuncién tiroidea se
presenta en una relacién mujer: hombre de 4:1y
hasta 8:1 para coma mixedematoso, lo que explica
que el 80% ocurra en pacientes de sexo femenino
(1, 4, 5).

Tiene varios factores precipitantes (tabla 1) que
incluyen: el invierno (en los paises con estaciones),
ademas de situaciones de estrés como infecciones,
administracién de depresores del sistema nervioso
central o la suspension abrupta de la suplencia con
hormona tiroidea (levotiroxina) (6). La principal
comorbilidad asociada son las enfermedades
cardiovasculares (5).

Tabla 1. Principales factores precipitantes

Alteraciones sistémicas

Celulitis

Falla cardiaca

Anemia

Insuficiencia renal
Tromboembolismo pulmonar
Accidente cerebrovascular
Disfuncion gastrointestinal
Sepsis

Cirrosis

Pancreatitis

Infarto agudo del miocardio

Infecciones urinarias y respiratorias

Traumatismos

Sangrados gastrointestinales
Abdomen agudo
Estrés quirtrgico

Fracturas, principalmente de la cadera
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Alteraciones metabélicas

Hiponatremia (< 135 mEqg/L)
Hipercalcemia

Hipoglucemia (< 60 mg/dL)
Hipoxemia/PO2 < 55 mmHqg)

Hipercapnia (PCO2 > 50 mmHg)

A nivel hospitalario

Anestésicos
Sedantes
Narcéticos
Analgésicos
Antidepresivos
Hipnéticos
Antipsicéticos

neurolbgico

Depresores del sistema respiratorio que empeoran el estado

Medicamentos

Amiodarona
Litio
Suspension de LT4

Inhibidores de la tirosina quinasa

Otros

Frio (3,5, 7, 12-14).

Ingesta de Bok Choy, repollo chino que contiene la mirosinasa; una
enzima que promueve la produccion de tiocianatos, oxazolidinonas y
nitrilos que no permite la recaptacion del yodo y, por consiguiente, la
produccién de hormonas tiroideas.

Descontinuar el tratamiento para el hipotiroidismo

Fuente: elaboracién propia, teniendo como referencia la informacién obtenida de la referencia 3.

Hasta hace unos afios, la tasa de mortalidad
llegaba a cifras del 60-80%, pero actualmente
se encuentran valores de 20-25% (4), lo que
muestra la gran importancia del reconocimiento
de factores de riesgo o condiciones precipitantes,
el diagnéstico rapido y el tratamiento oportuno.

Etiologia

El coma mixedematoso es desencadenado por
la disminucidon abrupta, prolongada y grave de
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hormonas tiroideas (5, 7). Es una entidad clinica
multifactorial desencadenada por una variedad de
factores o enfermedades no tiroideas que llevan
a un compromiso multisistémico, el cual, si no es
tratado de forma oportuna, puede provocar un
desenlace fatal (5).

Esta condicion tiene
hipotiroidismo, siendo la causa mas comdn de este

la tiroiditis autoinmune (85%) (5), aunque también

su origen en un

http://revistaendocrino.org/index.php/rcedm
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causas como tratamiento con yodo radioactivo por
hipertiroidismo o cancer, el uso de amiodarona
o litio, el hipotiroidismo central (que implica el
5-15%) y la cirugia tiroidea, pueden explicar la
deficiencia de hormonas tiroideas (5, 8, 9)

Menos del 50% de los casos tienen un factor
precipitante que sea evidente (10). Al ser una
entidad clinica infrecuente, la posibilidad de
no ser diagnosticado es alta en los servicios de
emergencias (11).

Fisiopatologia

Es un sindrome en el cual estan implicados
mecanismos neurovasculares adaptativos,
presentes en el paciente con hipotiroidismo
grave, que se pierden como respuesta a un factor
precipitante que causa una disminucion anormal de
T4y, posteriormente, producen una disminucién de
la T3 periférica a nivel intracelular, con la elevacién
consecuente de la TSH (si es hipotiroidismo
primario) o una concentracién normal o baja de la
misma (si se refiere a hipotiroidismo secundario)
(3. 4, 8). La magnitud de los cambios en los niveles
hormonales medidos por el laboratorio no predice
la severidad del cuadro, ya que pacientes con
TSH francamente elevadas pueden compensar
el estado hipotiroideo y otro tipo de pacientes
con elevaciones minimas de la TSH pueden
desencadenar la enfermedad (3, 4).

En el sistema nervioso central ocurre una
disminucién en la termogénesis que se traduce
en hipotermia (< 35°) y, en un periodo variable
de tiempo, alteracion del estado mental. A nivel
respiratorio se produce depresion respiratoria
con un aumento en las concentraciones de CO,
(didxido de carbono) e hipoxemia, lo cual genera
insuficiencia respiratoria y, a medida que avanza,
anoxia cerebral, por lo que se puede requerir
ventilacion mecanicaeintubacion (4, 7, 8). También
pueden presentarse arritmias y bradicardia (< 60
latidos/minuto) por disminucién del inotropismo
con disminucion del gasto cardiaco e hipotension
arterial (< 90/60 mmhg) que lleva a choque
cardiogénico (4, 7). Finalmente, hay un aumento
de la permeabilidad vascular, una disminucién de
la excrecion renal de agua libre y un aumento de
la secrecion de la hormona antiduirética que causa
edema e hiponatremia (4).
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Los  accidentes  cerebrovasculares, la
insuficiencia cardiaca congestiva, el sangrado
gastrointestinal, la interrupcion de la terapia con
tiroxina y algunos farmacos como narcéticos,
tranquilizantes, sedantes y anestésicos pueden
precipitar el desarrollo del coma mixedematoso,
entre otros (3, 12).

Se ha descrito casos mas raros en los cuales
pacientes sin antecedentes de enfermedad tiroidea
desarrollan un coma mixedematoso, asi como ha
sido descrito asociado a la ingesta de aripiprazol
y sertralina (13).

Manifestaciones clinicas

Los receptores de las hormonas tiroideas
se encuentran ampliamente distribuidos en el
organismo, incluyendo corteza, cerebelo, oido,
hipocampo, tejido adiposo, musculo, entre otros;
por ende, la forma extrema del hipotiroidismo
puede afectar alos diferentes sistemas. Los signos
clave del coma mixedematoso son el deterioro
del sensorio, la hipotermia y la hipotension; sin
embargo, la bradicardia, la hipoventilacion y la
hiponatremia generalmente estan presentes (4).

En el sistema nervioso central ocurre
una disminuciéon en el flujo sanguineo y en el
metabolismo de la glucosa, de modo que se
pueden presentar diversas manifestaciones como
depresion, pérdida de la memoria, ataxia, psicosis
y convulsiones hasta en un 20% de los pacientes
(14); adicionalmente, se puede presentar
neuropatia periférica sensitiva y motora (4). En
Argentina, Diaz et al. realizaron un estudio en 27
pacientes diagnosticados con hipotiroidismo, de
los cuales solo 8 presentaban un estado de coma
segln la escala de Glasgow (3/15) y 12 pacientes
presentaban un deterioro leve (Glasgow 10-
14/15) (4).

Las hormonas tiroideas intervienen en la
duracion del potencial de accién y en las corrientes
de repolarizacién de los miocardiocitos a través
de mecanismos gendémicos y no gendmicos
(15). Las manifestaciones cardiovasculares del
hipotiroidismo incluyen bradicardia, presion
de pulso reducida, hipertensiéon y precordio
hipodinamico (3); la arritmia cardiaca mas
frecuente es la bradicardia sinusal, sin embargo, se
han reportado casos con complejos QRS de bajo

http://revistaendocrino.org/index.php/rcedm
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voltaje, prolongacién del intervalo QT, taquicardia
ventricular, torsades de pointes y fibrilacion
ventricular, siendo el paro cardiaco sdbito poco
frecuente (16).

Durante el coma mixedematoso disminuye
la respuesta ventilatoria a la hipoxia y a la
hipercapnia (6), asi que como consecuencia de
la falta de respuesta del centro respiratorio, los
pacientes pueden requerir soporte ventilatorio (3).
Adicionalmente, la presencia de bocio, macroglosia
y edema de nasofaringe y laringe contribuyen a
la obstruccidn de la via aérea, pueden cursar con
miopatia tiroidea, derrame pleural y neumonia, lo
cual exacerba la acidosis respiratoria (4).

A nivel renal se encuentra una disminucién de
latasa de filtracion glomerulary el flujo plasmatico
renal con un incremento en el agua corporal total
(13); por otra parte, la insuficiencia renal puede
surgir como consecuencia de la rabdomibdlisis
subyacente (16). Con respecto a las alteraciones
hidroelectroliticas, la hiponatremia es un hallazgo
frecuente debido a que se presenta una secrecion
inadecuada de la hormona antidiurética sérica y
se genera un retardo en la excrecioén de agua mas
que un defecto en los mecanismos de dilucién
(17, 18).

En eltracto gastrointestinal se pueden producir
alteraciones neuropaticas que resultan en atonia
gastrica y disminucion de la motilidad intestinal,
lo que explica la aparicion de ileo paralitico y
megacolon toxico (4, 13), ademas, se puede
presentar sangrado gastrointestinal secundario
a coaqulopatia asociada (19), considerando
que durante el hipotiroidismo grave se presenta
un mayor riesgo de hemorragia, causado por
un sindrome de Von Willebrand adquirido vy
disminucién de los factores V, VII, VIII, IX y X
(20). Finalmente, los pacientes cursan con menor
respuesta inmunolégica y granulocitopenia, lo
cual predispone al desarrollo de infecciones
graves (13).

Diagnéstico

Requiere un alto indice de sospecha clinica
y deberd pensarse en un diagndstico de coma
mixedematoso en cualquier paciente con
alteracion del sensorio, hipotermia o ausencia de
fiebre en presencia de infeccién con hipotension,
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hiponatremia o hipercapnia sin otra causa aparente
(4, 10) y en pacientes con o sin historia conocida
de disfuncién tiroidea o hipofisiaria. Ademas,
deberan buscarse los sintomas caracteristicos de
un hipotiroidismo severo (piel fria, seca, gruesa
y descamativa, mixedema facial, periorbitario en
manos y pies, alopecia, madarosis supraciliar,
macroglosia, hipotermia, bradicardia, hipotension
arterial, depresion respiratoria, hiporreflexia,
entre otros).

Los laboratorios deben incluir mediciones de
TSH, T4 (tiroxina) libre, T3 (triyodotironina) total
para distinguir entre un hipotiroidismo central o
primario, teniendo en cuenta como diagnéstico
diferencial el sindrome del eutiroideo enfermo
que se presenta en pacientes en condicién
critica (por lo cual puede ser que la tirotropina
o TSH no esté tan elevada como se espere, pero
siempre las hormonas periféricas estaran bajas)
y considerar que la mayoria de los pacientes que
llegan al estado de coma mixedematoso suelen
tener un hipotiroidismo primario (85% de los
casos) (4, 21). No olvidar solicitar cortisol basal
para descartar una insuficiencia adrenal asociada
que se presenta en el 5 al 10% de los casos;
otros estudios que resultan importantes son la
medicion de electrolitos (sodio considerando
hiponatremia asociada), glucosa (la mayoria de
los pacientes pueden cursar con hipoglucemia
y pueden convulsionar por esta causa),
hemograma (pueden observarse citopenias),
lactato deshidrogenasa y creatinina fosfocinasa
(CPK) si se sospecha miopatia, transaminasas
para evaluar la funcidn hepatica, perfil lipidico
(puede observarse elevacion del colesterol total y
LDL), creatinina para evaluar la tasa de filtracién
glomerular y gases arteriales (buscar hipoxemia
hipercapnia), considerando que se trata de una
condicién que afecta maltiples 6rganos de forma
simultanea (4).

Los puntajes para evaluar el estado vy
el pronéstico del paciente son utilizados
ampliamente en la practica clinica. Los siguientes
pueden utilizarse en este contexto: la escala
de Glasgow y el Apache II, los cuales sirven
para medir el estado de conciencia y el estado
general, respectivamente, y pueden realizarse
al momento del ingreso y durante la estancia
hospitalaria. Adicionalmente, puede usarse una

http://revistaendocrino.org/index.php/rcedm
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escala mas especifica para el coma mixedematoso
como la creada por Popoveniuc et al. (tabla 2),
la cual clasifica a los pacientes segln variables
que tienen que ver con eventos precipitantes,
disfuncién termorreguladora, disfunciéon
cardiovascular, hallazgos  neurolégicos vy
hallazgos gastrointestinales (7) que, basado
en la evaluacion clinica, predice la posibilidad
de que se trate de un coma mixedematoso, un
puntaje > 60 es altamente sugestivo de coma
mixedematoso, de 25 a 29 sugiere riesgo de esta
entidad, mientras que los puntajes < 25 indican
un diagnostico poco probable (4).

Los factores de mal prondstico que
deben considerarse en el paciente con coma
mixedematoso son:

=  Temperatura< 32 °C.
= Infeccibny sepsis.
Ancianos.
Diagnostico tardio.

Hipotension refractaria

severa.

y bradicardia

Alteracién severa del estado de conciencia
y requerimiento de ventilacién mecéanica
(1, 22)

Datos publicados en la literatura muestran que
los desenlaces no parecen estar influenciados por
la via de administracién de la levotiroxina (1, 22)

Discusién

Tratamiento

El manejo se debe realizar en una Unidad de
Cuidados Intensivos y debe iniciarse lo mas rapido
posible (1, 4), si se tiene la sospecha clinica no
debe retrasarse el inicio del tratamiento en espera
de los resultados de laboratorio (26-27) y es
importante identificar el factor desencadenante y
corregirlo (4, 23, 24).
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El tratamiento consiste en el monitoreo
continuo del estado cardiorrespiratorio junto con
medidas de soporte, la administraciéon temprana
de hidrocortisona, el inicio de tiroxina y el
tratamiento agresivo del factor precipitante del
coma mixedematoso (tabla 3).

Glucocorticoides

Se debe usar empiricamente glucocorticoides
antes de hacer el reemplazo hormonal con
levotiroxina (24), puesto que el hipotiroidismo
grave induce una respuesta adrenal disminuida
al estrés y las hormonas tiroideas aumentan el
metabolismo del cortisol, lo que podria precipitar
una crisis o una insuficiencia adrenal en caso
de que el paciente tuviera una reserva baja de
cortisol por una insuficiencia adrenal parcialmente
compensada (23).

Se administran 50-100 mg. cada 6-8 horas de
hidrocortisona por via intravenosa por 7 a 10 dias
o hasta que el paciente esté hemodindmicamente
estable (1, 4).

Tratamiento de reemplazo
con levotiroxina

Se administran dosis altas de levotiroxina
(LT4) con el fin de reemplazar el déficit que Ilevd
al paciente al coma mixedematoso y para saturar
los depdsitos circulantes de hormona tiroidea
(4, 25). Los niveles de tiroxina (T4) se elevan
por encima de lo normal y se va convirtiendo
lentamente en triyodotironina (T3), la forma activa
(25). Las ventajas del tratamiento con LT4 es que
el comienzo de su accién es lento, progresivo y
mas estable, pero su desventaja es que necesita
la conversion periférica de T4 a T3, proceso que
puede estar reducido en pacientes criticamente
enfermos (23); los efectos secundarios de la
administracion de hormonas tiroideas a altas
dosis que han sido reportados son precipitacion
de angina, falla cardiaca y arritmias, por lo tanto,
el tratamiento debe realizarse con precaucion en
pacientes con enfermedad cardiovascular (25).

http://revistaendocrino.org/index.php/rcedm
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Tabla 2. Puntaje de Popoveniuc para el diagnéstico de coma mixedematoso

Coma mixedematoso: una emergencia endocrina

Evento precipitante Alteraciones metabéblicas
Hiponatremia 1
Hipoglucemia 0
Hipoxemia 1
Ausente O | Hipercapnia 0
Presente 1 | Reduccién en la TFG 1
0 0
1
0
1
0
Disfuncién termorreguladora | Hallazgos gastrointestinales
0 5
>35°C 1 | Anorexia/dolor abdominal/estrefiimiento 1
32-35°C O | Disminucién de la motilidad intestinal 5
<32°C 2 | Tleo paralitico 2
0 0
Efectos sobre el SNC Disfuncién cardiovascular
Ausente O | Bradicardia Ausente 0
Somnoliento/letargico 1 50 - 59 1
Obnubilado 0] 40 - 49 0
Estupor 1 <40 2
Comal/crisis convulsivas 5 | Cambios en el 0
2> | electrocardiograma 3
0 | Derrame pleural/pericardico 0
3 | Edema pulmonar 1
o | Cardiomegalia 0
Hipotension 1
0
1
5
1
5
2
0
Puntaje:
> 60 altamente sugestivo 25 - 29 sugiere riesgo < 25 diagnéstico poco probable

Fuente: elaboracién propia, teniendo como referencia informacién obtenida de la referencia 4.
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Tabla 3. Tratamiento del coma mixedematoso

Glucocorticoides

Hidrocortisona 50-100 mg IV cada 6-8 horas

Terapia de reemplazo

poder administrar por via oral.

LT4 200-400 mcg IV en las primeras 48 horas, sequido de 50-100 mcg/dia 1V hasta

Medidas de sostén

Tratamiento de infecciones: antibidticos de amplio espectro.

Hipoventilacion: ventilacion mecanica asistida.

Hipotermia: calentamiento pasivo (frazadas).

Hipotension arterial: reposicion de volumen, evaluar transfusién o vasopresores.

Hiponatremia: uso de solucion salina al 3% si hay sintomas con sodio < 120mEq/L.

Identificacion y tratamiento especifico del factor precipitante.

Fuente: adaptacion de la referencia 4.

La recomendacién es iniciar con un bolo
intravenoso de 200-400 pg en las primeras 48
horas, pero considerar usar dosis menores en
pacientes con historia de enfermedad coronaria
o arritmias; luego continuar con dosis mas
fisiol6gicas de 50-100 pgintravenosos al dia hasta
la transicion a la via oral (1, 24). También podria
comenzarse con dosis mayores de 300-500 pg,
pero es recomendable evitarlas en pacientes con
edad avanzada, desnutricion, historia de arritmias
o de infarto de miocardio (4). Se requiere un
monitoreo cardiaco continuo y el ajuste de dosis
segun la evolucién clinica (4). En sitios donde no
haya disponibilidad de presentaciones parenterales
de la levotiroxina a considerar el uso enteral, bien
sea por via oral, sonda nasogastrica o rectal, segin
tolerancia del paciente, en estos casos la dosis via
oral se debe ajustar (1, 24): dosis de levotiroxina
via oral = dosis de levotiroxina intravenosa / 0,75

El tratamiento se considera exitoso si el
paciente presenta mejoria en el estado mental,
funcion cardiaca y pulmonar con normalizacion de
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los demas parametrosclinicosydelaboratorio; esto
generalmente ocurre durante la primera semana,
con posterior normalizacién gradual de la TSH
sérica de seis a ocho semanas. Es recomendable
realizar la medicién de las hormonas tiroideas
periféricas cada uno o dos dias para observar la
respuesta a la terapia (24).

Tratamiento combinado T4/T3

Algunos autores consideran de utilidad
esta terapia porque la conversion de T4 a T3
puede estar afectada debido al sindrome T3
bajo concomitante (como parte del sindrome
del eutiroideo enfermo), lo que sugeriria que la
monoterapia con LT4 estaria en desventaja (4,
25); las ventajas de usar T3 es el inicio mas rapido
de su accién al no requerir conversién periférica,
pero como su vida media es mas corta y los niveles
en sangre son mas fluctuantes, no se recomienda
en los pacientes con enfermedad coronaria (23);
podria considerarse entonces el uso simultdneo
LT4 + T3 5-20 pg como dosis de carga en bolo

http://revistaendocrino.org/index.php/rcedm
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intravenoso y luego 2,5-10 pg cada 8 horas (24)
o administrar un bolo de 10 ug de T3 IV junto con
la dosis de LT4 y, posteriormente, continuar con
10 pg cada 8-12 horas junto con la dosis de LT4
de mantenimiento (25, 26).

Otros autores recomiendan agregar T3 solo en
caso de que el paciente no presente respuesta con
LT4 alas 24-48 horas de iniciado del tratamiento
(27). Hasta el momento no existen estudios que
comparen la respuesta y la evolucién con las
recomendaciones mencionadas (4); sin embargo,
datos retrospectivos no parecen demostrar
diferencias estadisticamente significativas en
cuanto a supervivencia entre el uso enteral de T4
en monoterapia o combinada con T3, ni ventajas
de las dosis altas de levotiroxina sobre las dosis
intermedias de 100 a 200 mcg cada dia (5).

Medidas de sostén

=  Uso de antibidticos de amplio espectro

de forma empirica inicialmente y luego
dirigida segln la sospecha clinica.

Ventilacibn mecanica en pacientes con
falla ventilatoria.

Control de la hipotermia por métodos
pasivos como frazadas. Se recomienda
evitar los métodos activos como las
mantas térmicas o bafios calientes debido
a que ocasionan mayor vasodilatacion
y colapso vascular, lo que empeoraria el
estado clinico del paciente.

Manejo de la hipotension arterial con
reposicion de volumen o medicamentos

vasopresores con monitoreo
hemodinamico.
=  Correccion de la hiponatremia: se

administra soluciéon salina hipertonica
(50-100 ml al 3% de cloruro de sodio)
con el objetivo de aumentar 2 mEq/L la
concentracion de sodio; al alcanzar una
concentracion de sodio superior a 120
mEq/L la natremia se puede normalizar
por completo, Gnicamente con restriccion
hidrica. La tasa de correccion de sodio
recomendada es de 4-8 mmol/L en
las primeras 24 horas y de 12-14
mmol/L en 48 horas. Adicionalmente, es
importante el monitoreo de electrolitos
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cada 4-6 horas; |la hiponatremia no debe
corregirse de forma rapida porque podria
presentarse sindrome de desmielinizacion
osmotica, siendo factores de riesgo para
esta la concentracién de Na < 105 mmol/L
y la hipokalemia.

Mantener la euglucemia y evitar la

hipoglucemia: administrar dextrosa (4).

Conclusién

El coma mixedematoso es una urgencia
endocrinolégica que constituye la manifestacion
mas grave del hipotiroidismo, su diagnostico es
un reto en algunos casos por falta de criterios
inequivocos, loque hace que estedebasospecharse
en todo paciente hipotiroideo con alteracion
del sensorio e inestabilidad hemodinamica, su
tratamiento adecuado y oportuno disminuye la
morbilidad y mortalidad asociada.
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