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RESUMO

Os AA. apresentam 5 casos de coma mixedematoso observados no perfodo de 1984 a 1992, Trata-se de 4
doentes do sexo feminino e 1 do sexo masculino com idades compreendidas entre os 45 e 73 anos. Em 3 doentes
nfio havia diagn6stico prévio de hipotiroidismo. A depress&o do estado de conscigncia, a hipotermia, a bradicardia
€ a auséncia de bécio eram comuns aos 5 doentes. Foi identificado factor desencadeante em 3 deles. Utilizada
levotiroxina e/ou liotironina por via oral, hidrocortisona e medidas de suporte, a evolugdio foi favordvel nos 2
doentes em que tinha sido identificado factor desencadeante, que apresentavam menor depressdo do S.N.C. e
normalizag#o da temperatura corporal ao 3° dia de terapéutica.

SUMMARY

Myxedema Coma. Report of § cases

Five patients, 4 female and 1 male,
In three patients hypothyroidism was

aged 45 to 73, were observed in myxedema coma between 1984 and 1992.

not known. Depressed consciousness, hypothermia, bradycardia and no

goiter were common to all and a precipitating factor could be identified in 3 of them., Therapy included L-thyroxine
and/or triiodothyronine by nasogastric tube, hydrocortisone and suportive measures. Outcome was good in the 2
patients with known precipitating event, less impaired consciousness and normalization of body temperature by

the third day of treatment.

INTRODUGAO

O coma mixedematoso é uma situago rara e representa a
formaextrema do hipotiroidismo. Ocorre geralmente em doentes
idosos, com hipotiroidismo de longa duragao nio diagnosticado,
em que as manifestages clinicas sdo atribuidas ao envelheci-
mento ou a outras patologias!-2,

Os mecanismos fisiopatolégicos do coma mixedematoso sio
complexos e ndo completamente esclarecidos. Para além do
défice acentuado de hormonas tiroideias, e condicionado por
este, tém sido implicadas a hipotermia, a hiponatrémia e a
hiperc4pnia®S,

A hipotermia, presente na maioria dos casos, deve-se 3 dimi-
nuigdo do metabolismo basal e A disfung#o do centro termorre-
gulador.

A hiponatrémia, que € dilucional, resulta da combinagdo de
vérios factores: diminuig&o da perfusdo e filtragio glomerular,
diminuig#o da produgio de hormona natriurética e aumento da
secregiio de hormona antidiurética’™®,

A principal causa de hipoventilagdo € a diminuig#o da sensi-
bilidade do centro réspiratério ao CO,. Contribuem também para
a hipercépnia, a macroglossia, o edema das vias aéreas e a
fraqueza dos misculos respiratérios’®,

O frio, as infecgBes, 0s traumatismos, as intervengdes ciriirgicas
¢ a toma de medicamentos depressores do S.N.C. s#o os factores
precipitantes mais frequentemente identificados!*13,

A terap@utica, que niio deve aguardar confirmacdo laboratorial
do hipotiroidismo, assenta em medidas de suporte, correcgio do
factor desencadeante e administragiio de hormonas tiroideias.

Das medidas de suporte merecem destaque o aquecimento
passivo, a administragdo criteriosa de soros e a ‘manutengio da
fungdo cardio-respiratéria que exige muitas vezes o recurso A
ventilagdo mecénica'+1,

Durante muitos anos foi grande a controvérsia quanto ao tipo,
viae dose de hormonatiroideia aadministrar. Hoje, aceita-se que
a utilizacdo de levotiroxina por via e.v. constitui a opgdo da
esco]hao,u-n,n-u'

A taxa de mortalidade mantém-se ainda muito elevada, cifran-
do-se pelos 50%, mesmo quando tratados em unidades de cuida-
dos intensivos'213,

Recebido para publicagio: 4 de Junho de 1992

Neste trabalho analisamos a semiologia clinica e laboratorial,
aterap@uticae aevolugdodos 5 casos de coma mixedematoso que
diagnosticAmos nos tiltimos 7 anos.

CASOS CLINICOS

De Dezembro de 1984 a Janeiro de 1992 foram internados na
Unidade de Endocrinologia do Hospital Curry Cabral 5 doentes
em coma mixedematoso, 4 mulheres e 1 homem, com idades
compreendidas entre os 45 e os 73 anos, admitidos pelo Servigo
de Urgéncia do Hospital S. José (Quadro 1).

QUADRO 1 - Dados clinicos na admissio

Doente 1 2 3 4 5
Sexo F M F F F
Idade 71 45 64 73 52
Anteced Hipotiroidismo Hipotiroidismo  A.V.C.
Alcoolismo crén. HT.A. HTA.
Factor Omissdo ‘lnsuf. cardiaca Traumatismo
precip. terapéutica Omissdo terap.
Coma 2 1 2 1 1
(grau)
Temp. <35°C <35°C <35°C  <«35°C <35°C
F.C. 56 50 48 60 48
T.A. 110/60 90/70 110/90  170/110 130/70
Resp. Bradipneia Bradipneia Bradipneia Polipneia Bradipneia
Bécio Niao Néo Nio Nio Nio

F.C. — Freq. cardfaca/min. T.A. — Tens3o arterial mm/Hg
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Todos os doentes tinham sido conduzidos & urgéncia por
deterioragdo do estado de consciéncia e «mau estado geral».
Observados pelos autores, o estado de consciéncia variava entre
a situagdo de coma vigil (casos 2, 4 € 5) e coma profundo (casos
1 e 3) e apresentavam manifestagdes clinicas de mixedema —
facies caracteristica, pele palida, fria e hipotermia (Fig. 1). Em
nenhum dos doentes se observou bécio ou cicatriz de cirurgia do
pescogo.

Fig. 1 — Facies Mixedematosa caracteristica (caso 3).

Em dois doentes ndo se identificou factor precipitante. Nos
dois que tinham o diagnéstico prévio de hipotiroidismo, para
além dainterrupgio da terapéutica, o alcoolismo e ainsuficiéncia
cardfaca contribuiram para a instalagio do coma. No caso 5
ocorrera traumatismo craneo-facial recente, com equimoses
extensas, aparentemente exageradas paraa gravidade do trauma-
tismo.

Estes 5 casos de coma foram diagnosticados nos meses de
Dezembro, Janeiro e Fevereiro.

Dos exames complementares efectuados na admissdo (Quadro
2) destaca-se a presenga de anemia e hiponatrémia em 3 doentes,
leucopeniaem 2 e hipercipniano caso 1. A enzimologia sé estava
significativamente alterada no caso 5 (CPK-1018, CPK-MB-
113, TGO-79, LDH-1098, Aldolase-13 UI/L), que associava
traumatismo muscular.

QUADRO 2 ~ Exames complementares na admisséio

Doente 1 2 3 4 5
Hemograma:

Hgb (g/dl) 14,2 134 10,6 83 10,8

VGM (u3) 98 109 90 96

Leuc./mm3 7200 5600 3600 8500 2000
Sédio mEg/1 117 135 122 119 136
Gasimetria:

PH 7,39 7,41 7.45

pCO2 48,7 35 42

HCO3 29 30
F. Tiroideia:

T4 (ug/dl) 1.4 1,2 1.5 1,8 <1

TSH (uU/ml) 61 78 150 1,5 83
ECG:

bradicar. sinusal + + + - +

baixa voltagem  + + + - +

alt. repolarizagio + + + + +

+ presente - ausente
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Com base no diagnéstico clinico os doentes iniciaram terap€u-
tica que incluiu aquecimento passivo, correcgdo hidroelectrolitica
com soro dextrosado normossalino, hidrocortisona (300'mge.v./
dia) e antibioterapia. A terap€utica substitutiva com hormonas
tiroideias ndo foi uniforme (Quadro 3). Em 3 doentes utilizdmos
levotiroxina por sonda nasogistrica em dose inicial que oscilou
entre 100 e 400 ug. Um doente foi medicado com trijodotironina,
60 ug/dia e no outro associaram-se as duas hormonas.

A evolugio foi favordvel em 2 casos. No caso 4 ocorreram
hipoglicémias repetidas no decurso do internamento, na fase de
redugdo da corticoterapia, o que levantou a suspeita de insufi-
ciéncia suprarrenal associada. Trés doentes faleceram numa fase
precoce da terap@utica, 2 deles por enfarte agudo do miocirdio,
€ 0 3° sem causa estabelecida.

Os doseamentos hormonais efectuados no sangue colhido na
admiss#o confirmaram o hipotiroidismo primdrio em 4 doentes.
Na doente em que ocorreram as hipoglicémias, os valores da
fungio tiroideia sugeriam hipotiroidismo secunddrio e a avalia-
¢do posterior conduziu ao diagnéstico de panhipopituitarismo
com sela turca vazia.

DISCUSSAO

A incidéncia do coma mixedematoso ndo é conhecida, mas a
literatura refere-a como situagio rara. Uma revisdo de Forrester
em 1963 referenciava 76 casos entre 1911 e 1961''. Mais
recentemente P. Fenichel (CHU-Nice) descreve 10 casos obser-
vados de 1978 a 1986 e em 1985 Hylander e Rosenqvist encon-
traram 11 casos numa revisio de todos os internamentos hospi-
talares da Suécia'*?!, )

Desconhecemos publicagdes ou estatisticas nacionais de coma
mixedematoso, mas a observagdo destes 5 casos e 0 conhecimen-
to de mais 4 observados noutros Servigos, fazem supor que a
incidéncia no nosso Pais serd maior.

O diagnéstico do hipotiroidismo no idoso € por vezes dificil.
Cansago f4cil, sonoléncia, dificuldade de concentragdo, intole-
rincia ao frio e pele seca, sdo sintomas inespecificos, de instala-
¢do insidiosa, frequentemente atribuidos ao envelhecimento,
mas que justificam o rastreio do hipotiroidismo. Da mesma
forma situagdes tdo variadas como anemia, rouquiddo, hipoacisia,
ou alteragdes do comportamento podem ser expressdo de hipo-
fungio tiroideia®. A auséncia de bécio frequente neste grupo
etirio, em que as causas principais de hipotiroidismo s3o a atrofia
tiroideia priméria e a tiroidite auto-imune, dificulta o diagnéstico.

Estas circunstincias justificaram, provavelmente, que 3 dos
nossos doentes evoluissem para a situagio de coma mixedema-
toso, sem antes ter sido evocado o diagnéstico dg hipotiroidismo.
Tal como em outras séries, a falta de-ader@ncia a3 hormonotera-
pia substitutiva, muitas vezes motivada por condicionalismos
sociais, foi determinante para a instalagio do coma nos outros 2
doentes!>!3, Os factores precipitantes por nés identificados s3o
os habitualmente referidos. De salientar o frio, factor comum aos
5 casos, j4 que todos ocorreram nos meses de Inverno.

A depressao do estado de consciéncia, ficies mixedematosa,
pele secae descamativa, hipotermia e bradicirdia foram os dados
que apoiaram o diagnéstico clinico. A anemia, leucopénia e
hiponatrémia, tal como em outras séries foram as alteragGes
encontradas na avaliago laboratorial de urgéncia'"'2. Ao contrério
do que é habitualmente referido, s6 adoente com antecedentes de
traumatismo apresentava valores muito elevados dos enzimas
musculares?$%,

A terapéutica preconizada pela maioria dos autores inclui a
administrag@o inicial de 300 a S00 ug de levotiroxina por via
endovenosa, dadas a necessidade urgente de repor o pool perifé-
rico de T4 e a dificuldade de absor¢do digestiva prépria do
mixedema. A n#o disponibilidade desta forma de administragéo
determinou que utilizdssemos a via oral, por sonda nasogéstrica,
nos nossos doentes. A exemplo de outras séries, o tipo de
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QUADRO 3 - Hormonoterapia tiroideia e evoluggio.

Doente 1 2 4 5
Hormona T3 T4 T4 T3 T4 T3 T4 T3 T4 T3
1° dia -~ 400 ug 100 -- .. 60 ug 200 .- 400 -
20 .- 100 100 -- .. 60 100 60 100 .-
30 -- 100 100 -- -- 60 100 60 100 -
e - 60 100 60 100 --
5°e6° 100 40 100 --
Toes 100 30 100 --
%alle 100 20 100 --
12° 100 100
Evolugdo Obito: enfarte Obito: causa Obito: Enfarte Alta ao Alta ao

do miocérdio desconhecida do mioc4rdio 55° dia 56° dia

hormona e a posologia foram diversas'>?, A utilizag@o simulta-
nea de hidrocortisona na dose habitualmente utilizada na crise
addisoniana, justifica-se no coma mixedematoso pela diminui-
¢do da resposta ao stress e pela possibilidade de coexistir
insuficiéncia suprarrenal no contexto de doenga auto-imune ou
como expressdo de hipopituitarismo®?’.

Tém sido apontados varios factores que contribuem para o mau
prognéstico: idade avangada, profundidade do coma, grau de
hipotermia, retengdo de CO,, auséncia de factor desencadeante e
atraso na instituigiio da terapéutlca” 21

Nos nossos doentes, a evolugdo foi favoravel nos 2 casos que
tinham menor depressdo do estado de consci€ncia e em que se
identificou factor precipitante. Embora nio fosse possivel deter-
minar com precisdo temperaturas corporais inferiores a 35°C, o
que impede de relacionar o grau de hipotermia inicial com a
evolugdo, a normalizagdo da temperatura ao 3° dia de terapéutica
nos casos que sobreviveram, contrasta com a persisténcia de
valores inferiores a 35° nos outros doentes. Esta observagdo estd
de acordo com a literatura que refere a normalizago precoce da
temperatura corporal como factor de bom prognéstico?'.

Decorrido mais de um século sobre a primeira -=scrigdo de
coma mixedematoso (Ord 1879), o prognéstico desta afecgdo
permanece sombrio. As principais causas de morte s3o ainda a
insuficiéncia respirat6ria, a faléncia cardiocirculatdria e os aci-
dentes vasculares cerebrais hemorragicos relacionados com alte-
ragdes da hemostase caracteristicas desta situagdo'>'>21-% Dado
o nimero limitado de casos e a auséncia de estudos controlados
é dificil afirmar as vantagens de um determinado regime de
terapéutica hormonal. A melhoria dos cuidados de suporte con-
tribuiu seguramente para a diminui¢fo da taxa de mortalidade ao
longo dos iltimos decénios.

A valorizagdo das manifestagBes clinicas que evocam o
diagnéstico de hipotiroidismo, a instituigdo de terapéutica ade-
quada e a informagao aos doentes da cronicidade do tratamento
constituem a melhor forma de prevengio do coma mixedematoso

e das suas consequéncias.
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