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RESUMO

Os AA. apresentam 5 casos de coma mixedematoso observados no período 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
não havia diagnóstico pi~vio de hipotiroidisino. A depressão do estado de consciência, ahipotennia, abradicardia
e a ausência de bócio era,,, comuns aos 5 doentes. Foi identificado factor desencadeante em 3 deles. Utilizada
levotiroxina elou liotironina por via oral, hidrocoitisona e medidas de suporte, a evolução foi favorável nos 2
doentes em que tinha sido identificado factor desencadeante, que apresentavam menor depressão do S.N.C. e
normalização da temperatura corporal ao 3° dia de terapêutica.

SUMMARY

Myxedema Coma. Report of 5 cases

Five patients, 4 female and 1 male, aged 45 tu 73, were observed in myxedema coma between 1984 and 1992.
In three patienis hypothyroidism was not known. Depressed consciousness, hypothermia, bradycardia and no
goiterwe,eco,nmo,, to ali andaprecipitating factor could be identified in 3 of them. Therapy includedL-thyroxine
and/or triiodothyronine by nasogast,ic tube, hydrocortisone and suportive measures. Outcome was good in the 2
patients with known precipitating event, iess impaired consciousness and normalization of body temperature by
the third day oftieatment.

INTRODUÇÃO

O coma mixedematoso é uma situação rara e representa a
formaextremado hipotiroidismo. Ocorre geralmente em doentes
idosos, com hipotiroidismo de longa duração não diagnosticado,
em que as manifestações clínicas são atribuidas ao envelheci
mento ou a outras patologias’-2.

Os mecanismos fisiopatológicos do coma mixedematoso são
complexos e não completamente esclarecidos. Para além do
défice acentuado de hormonas tiroideias, e condicionado por
este, têm sido implicadas a hipotermia, a hiponatrémia e a
hipercápnia5’6.

A hipotermia, presente na maioria dos casos, deve-se à dimi
nuição do metabolismo basal e à disfunção do centro termorre
gulador.

A hiponatrémia, que é dilucional, resulta da combinação de
vários factores: diminuição da perfusão e filtração glomerular,
diminuição da produção de hormona natriurética e aumento da
secreção de hormona ántidiuré~ica7’°.

A principal causa de hipoventilação é a diminuição da sensi
bilidade do centro respiratório ao CO2. Contribuem também para
a hipercápnia, a macroglossia, o edema das vias aéreas e a
fraqueza dos músculos respirat6rios~’6.

O frio, as infecções, os traumatismos, as intervenções cirúrgicas
e a toma de medicamentos depressores do S.NC. são os factores
precipitantes mais frequentemente identificados”-’3.

Aterapeutica, quenão deve aguardarconfirmação laboratorial
do hipotiroidismo, assenta em medidas de suporte, correcção do
factor desencadeante e administração de hormonas tiroideias.

Das medidas de suporte merecem destaque o aquecimento
passivo, a administração criteriosa de soros e a manutenção da
função cardio-respiratória que exige muitas vezes o recurso à
ventilação mecânica’~-’6.

Durante muitos anos foi grande a controvérsia quanto ao tipo,
via e dose de hormona tiroideia a administrar. Hoje, aceita-se que
a utilização de levotiroxina por via e.v. constitui a opção da
escolha6” ~-I3,I1-24

A taxa de mortalidade mantém-se ainda muito elevada, cifran
do-se pelos 50%, mesmo quando tratados em unidades de cuida
dos intensivos’2”3

Neste trabalho analisamos a semiologia clínica e laboratorial,
a terapêutica e a evolução dos 5 casos de coma mixedematoso que
diagnosticámos nos últimos 7 anos.

CASOS CLÍNICOS

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 Serviço
de Urgência do Hospital S. José (Quadro 1).

Doente 1 2 3 4 5

Sexo F M F F F

Insuf. cardíaca Traumatismo
Omissão terap.

QUADRO 1-Dados clínicos na admissão

Idade 71 45 64 73 52

Anteced

Factor
precip.

Hipotiroidismo
Alcoolismo crón.

Omissão
terapêutica

Hipotiroidismo
H.T.A.

A.V.C.
H.T.A.

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 90/70 110/90 170/1 10 130/70

Resp. Bradipneia Bradipneia Bradipneia Poiipneia Bradipneia

Bócio Não Não Não Não Não

F.C. - Freq. cardfacafmin. T.A. - Tensão arterial mm/Hg
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Todos os doentes tinham sido conduzidos à urgência por
deterioração do estado de consciência e «mau estado geral».
Observados pelos autores, o estado de consciência variava entre
a situação de coma vigil (casos 2,4 e 5) e coma profundo (casos
1 e 3) e apresentavam manifestações clínicas de mixedema —

facies característica, pele pálida, fria e hipotermia (Fig. 1). Em
nenhum dos doentes se observou bócio ou cicatriz de cirurgia do
pescoço.

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

Em dois doentes não se identificou factor precipitante. Nos
dois que tinham o diagnóstico prévio de hipotiroidismo, para
além da interrupção da terapêutica, o alcoolismo e a insuficiência
cardíaca contribuiram para a instalação do coma. No caso 5
ocorrera traumatismo craneo-facial recente, com equimoses
extensas, aparentemente exageradas para a gravidade do trauma
tismo.

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

Dos exames complementares efectuados na admissão (Quadro
2) destaca-se a presença de anemia e hiponatrémia em 3 doentes,
leucopenia em 2 e hipercápniano caso 1. A enzimologia só estava
significativamente alterada no caso 5 (CPK-1018, CPK-MB
113, TGO-79, LDH-l098, Aldolase-l3 UIJL), que associava
traumatismo muscular.

QUADRO 2- Exames complementares na admtssão

Doente 1 2 3 4 5

Hemograma:
Hgb (gIdl) 14,2 13,4 10,6 8,3 10,8
VGM (u3) 98 109 90 96
Leucimm3 7200 5600 3600 8500 2000

SódiomEq/l 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(uUIml) 61 78 150 1,5 83

ECG:
bradicar. sinusal + -

baixa voltagem + -

alt. repolanzaçâo +

+ presente - ausente

Com base no diagnóstico clínico os doentes iniciaram terapêu
tica que incluiu aquecimento passivo, correcção hidroelectrolítica
com soro dextrosado normossalino, hidrocortisona (300mg e.vJ
dia) e antibioterapia. A terapêutica substitutiva com hormonas
tiroideias não foi uniforme (Quadro 3). Em 3 doentes utilizámos
levotiroxina por sonda nasogástrica em dose inicial que oscilou
entre 100 e 400 ug. Um doente foi medicado com triiodotironina,
60 ug/dia e no outro associaram-se as duas hormonas.

A evolução foi favorável em 2 casos. No caso 4 ocorreram
hipoglicémias repetidas no decurso do internamento, na fase de
redução da corticoterapia, o que levantou a suspeita de insufi
ciência suprarrenal associada. Três doentes faleceram numa fase
precoce da terapêutica, 2 deles por enfarte agudo do miocárdio,
e o 3° sem causa estabelecida.

Os doseamentos hormonais efectuados no sangue colhido na
admissão confirmaram o hipotiroidismo primário em 4 doentes.
Na doente em que ocorreram as hipoglicémias, os valores da
função tiroideia sugeriam hipotiroidismo secundário e a avalia
ção posterior conduziu ao diagnóstico de panhipopituitarismo
com sela turca vazia.

DISCUSSÃO

A incidência do coma mixedematoso não é conhecida, mas a
literatura refere-a como situação rara. Uma revisão 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 revisão de todos os internamentos hospi
talares da Suécia’321.

Desconhecemos publicações ou estatísticas nacionais de coma
mixedematoso, mas a observação destes 5 casos e o conhecimen
to de mais 4 observados noutros Serviços, fazem supor que a
incidência no nosso País será maior.

O diagnóstico do hipotiroidismo no idoso é por vezes difícil.
Cansaço fácil, sonolência, dificuldade de concentração, intole
rância ao frio e pele seca, são sintomas inespecíficos, de instala
ção iiisidiosa, frequentemente atribuídos ao envelhecimento,
mas que justificam o rasaíeio do hipotiroidismo. Da mesma
forma situações tão variadas como anemia, rouquidão, hipoacúsia,
ou alterações do comportamento podem ser expressão de hipo
função tiroideia2. A ausência de bócio frequente neste grupo
etário, em que as causas principais de hipotiroidismo são a atrofia
tiroideia primária e a tiroidite auto-imune, dificulta o diagnóstico.

Estas circunstâncias justificaram, provavelmente, que 3 dos
nossos doentes evoluíssem para a situação de coma mixedema
toso, sem antes ter sido evocado o diagnóstico d~ hipotiroidismo.
Tal como em outras séries, a falta de-aderência à hormonotera
pia substitutiva, muitas vezes motivada por condicionalismos
sociais, foi determinante para a instalação do coma nos outros 2
doentes’2”3. Os factores precipitantes por nós identificados são
os habitualmente referidos. De salientar o frio, factor comum aos
5 casos, já que todos ocorreram nos meses de Inverno.

A depressão do estado dç consciência, fácies mixedematosa,
pele seca e descamativa, hipotermia e bradicárdia foram os dados
que apoiaram o diagnóstico clínico. A anemia, leucopénia e
hiponatrémia, tal como em outras séries foram as alterações
encontradas na avaliação laboratorial de urgência”2. Ao contrário
do que é habitualmente referido, só a doente com antecedentes de
traumatismo apresentava valores muito elevados dos enzimas
musculares~’26.

A terapêutica preconizada pela maioria dos autores inclui a
administração inicial de 300 a 500 ug de levotiroxina por via
endovenosa, dadas a necessidade urgente de repor o pool perifé
rico de T4 e a dificuldade de absorção digestiva própria do
mixedema. A não disponibilidade desta forma de administração
determinou que utilizássemos a via oral, por sonda nasogástrica,
nos nossos doentes. A exemplo de outras séries, o tipo de
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QUADRO 3— Hormonoterapla tiroldela e evolução.

Doente 1 2 3 4 5

Hormona T3 T4 T4 T3 T4 T3 T4 T3 T4 T3

1°dia -. 400ug 100 -- -- 6Oug 200 - - 400 --

2° - - 100 100 - - - - 60 100 60 100 - -

3° - - 100 100 - - - - 60 100 60 100 - -

4° - - 60 ioo 60 100 - -

5°e6° 100 40 100 --

7°e8° 100 30 100 --

9°a11° 100 20 100 --

12° 100 100

Evolução Óbito: enfarte Óbito: causa Óbito: Enfarte Alta ao Alta ao
do miocárdio desconhecida do miocárdio 55° dia 56° dia

hormona e a posologia foram diversas”21. A utilização simultâ
nea de hidrocortisona na dose habitualmente utilizada na crise
addisoniana, justifica-se no coma mixedematoso pela diminui
ção da resposta ao stress e pela possibilidade de coexistir
insuficiência suprarrenal no contexto de doença auto-imune ou
como expressão de hipopituitarismo627.

Têm sido apontados vários factores que contribuem para o mau
prognóstico: idade avançada, profundidade do coma, grau de
hipotermia, retenção de CO2, ausência de factor desencadeante e
atraso na instituição da terapêutica”2t.

Nos nossos doentes, a evolução foi favorável nos 2 casos que
tinham menor depressão do estado de consciência e em que se
identificou factor precipitante. Embora não fosse possível deter
minar com precisão temperaturas corporais inferiores a 35° C, o
que impede de relacionar o grau de hipotermia inicial com a
evolução, a normalização da temperatura ao 3° dia de terapêutica
nos casos que sobreviveram, contrasta com a persistência de
valores inferiores a 35° nos outros doentes. Esta observação está
de acordo com a literatura que refere a normalização precoce da
temperatura corporal como factor de bom prognóstico2t.

Decorrido mais de um século sobre a primeira ‘~scrição de
coma mixedematoso (Ord 1879), o prognóstico desta afecção
permanece sombrio. As principais causas de morte são ainda a
insuficiência respiratória, a falência cardiocirculatória e os aci
dentes vasculares cerebrais hemorrágicos relacionados com alte
rações da hemostase características desta situação’2 3.2I~28~ Dado
o número limitado de casos e a ausência de estudos controlados
é difícil afirmar as vantagens de um determinado regime de
terapêutica hormonal. A melhoria dos cuidados de suporte con
tribuiu seguramente para a diminuição da taxa de mortalidade ao
longo dos últimos decénios.

A valorização das manifestações clínicas que evocam o
diagnóstico de hipotiroidismo, a instituição de terapêutica ade
quada e a informação aos doentes da cronicidade do tratamento
constituem a melhor forma de prevenção do coma mixedematoso
e das suas consequências.
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