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RESUMEN

El coma mixedematoso es la forma más severa y profunda del hipotiroidismo. Se presenta con mayor
frecuencia en mujeres y ancianos. Entre los factores precipitantes se encuentran: la sepsis, la
exposición al frío, los eventos agudos graves, el uso de anestésicos, sedantes o narcóticos, así como
la descontinuación del tratamiento sustitutivo con hormonas tiroideas, entre otros. El diagnóstico
clínico se realiza por la presencia de síntomas y signos característicos de un hipotiroidismo severo,
con hipotermia y alteraciones de la conciencia. Apoyan este diagnóstico los hallazgos de laboratorio:
hiponatremia, hipoxemia, hipercapnia, alteraciones hemoquímicas y el aumento de la tirotropina por la
disminución de las hormonas tiroideas en el caso de la enfermedad primaria. El tratamiento se debe
realizar en una unidad de cuidados intensivos, con monitorización, medidas de soporte respiratorio y
cardiovascular, calentamiento corporal interno, hidratación, corrección de la hipotensión y de los
trastornos electrolíticos. Se administrarán, además, glucocorticoides, antibióticos de amplio espectro
y hormonas tiroideas. La evolución depende de la demora en el inicio del tratamiento, la edad, las
comorbilidades, la hipotermia persistente y las complicaciones asociadas.

Palabras clave: hipotiroidismo grave, coma, urgencia endocrina, mixedema, descontrol metabólico.

ABSTRACT

Myxedema coma is the most severe and deepest form of hypothyroidism. It occurs more often in the
women and the elderly. Among the unleashing factors found are sepsis, exposure to cold, acute
severe events, use of anesthetic drugs, sedatives or narcotics as well as the interruption of the
replacement treatment with thyroid hormones, among others. The clinical diagnosis is based on the
presence of symptoms and signs that are characteristic of severe hypothyroidism, with hypothermia
and altered consciousness. This diagnosis is also supported by the lab findings: hyponatremia,
hypoxemia, hypercapnia, hemochemical alterations and the rise of thyrotropin due to the decrease of
thyroid hormones in the case of the primary disease. The patient should be treated in an intensive
care unit, by using monitoring, respiratory and cardiovascular support, internal body heating,
hydration, correction of hypotension and control of electrolytic disorders. Additionally,
glycocorticoids, broad-spectrum antibiotics and thyroid hormones should be administered. The
progression of the disease depends on the delay in starting the treatment, the age, the
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comorbidities, the persistent hypothermia and the associated complications.

Key words: severe hypothyroidism, coma, endocrine emergency, myxedema, uncontrolled metabolic.

 

 

INTRODUCCIÓN

El coma mixedematoso es la forma más severa y profunda de hipotiroidismo, y aunque raro en
nuestros días, su mortalidad sigue siendo elevada (alrededor del 20-60 %), incluso con el mejor

tratamiento posible.1-6 La incidencia es de aproximadamente 0,22 millones de casos por año,7-10 y en
general la epidemiología tiene el mismo patrón que en el hipotiroidismo, es más común en mujeres y

ancianos.1,2

Factores precipitantes

La sepsis es el principal factor precipitante,8,9 y las infecciones más frecuentes son las urinarias, la
neumonía y la celulitis. Se describe en la literatura que la mayoría de los casos se presentan en el

invierno;1,2,7,11 sin embargo, no hay datos que demuestren el mismo comportamiento en los países

cercanos al ecuador.12 Los accidentes cerebrovasculares, el infarto del miocardio, la insuficiencia
cardiaca congestiva, las intervenciones quirúrgicas, los traumatismos, el sangrado digestivo, la
hipoglucemia, y el consumo de algunos sedantes, narcóticos y anestésicos también pueden jugar un

papel importante.1,3,11,13 Diversas sustancias, como los tiocianatos y el litio, pueden inhibir la

captación de yodo por el tiroides.14 Un factor en ocasiones ignorado es la descontinuación del
tratamiento con hormonas tiroideas, sobre todo, en pacientes con enfermedades graves,
posiblemente porque se presta mayor atención al evento agudo, y se ignora el hipotiroidismo

asociado.2 En resumen, cualquier situación de estrés que ocasione un aumento de las necesidades
energéticas, puede desencadenar un coma mixedematoso en un paciente hipotiroideo no

controlado.5,6

Diagnóstico

El diagnóstico temprano es vital, pues el retraso en el tratamiento empeora el pronóstico.4 Se inicia
indagando acerca de los antecedentes de disfunción o cirugía del tiroides, ablación con yodo
radioactivo, terapia sustitutiva con hormonas tiroideas, descontinuación del tratamiento, factores

precipitantes, enfermedades de base y medicamentos administrados.1,6,13 El hipotiroidismo central

constituye el 5 % de todos los casos de coma mixedematoso.7 Su presentación clínica puede ser muy
variable, por lo que será importante mantener un alto índice de sospecha, particularmente si se trata
de una mujer mayor, con síntomas y signos de hipotiroidismo, y cambios en el estado de conciencia.

Existe una triada característica que incluye: hipotermia, hiponatremia e hipercapnia.2,6

El examen físico está dirigido a la búsqueda de signos de hipotiroidismo severo: cara abotagada, voz
ronca, pelo ralo, edemas de difícil Godet, macroglosia, bradicardia, hipotensión importante,
disminución o abolición de los reflejos tendinosos, así como alteraciones del estado de conciencia por
la hipercapnia, la hiponatremia y la hipoglucemia. Se debe tener en cuenta que una temperatura
normal puede ser sugestiva de infección concomitante, y se debe buscar la presencia de bocio o una

cicatriz quirúrgica por tiroidectomía.1-4,13 La presencia de orbitopatía es sugestiva de una

enfermedad de Graves tratada con yodo radioactivo o cirugía.1
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El perfil hormonal en la enfermedad primaria se caracteriza por la disminución de T4 y T3 libres o

totales, con marcada elevación de la tirotropina (thyroid stimulant hormone, TSH). Es necesario
destacar que el diagnóstico se basa en la clínica, y que no se debe esperar por los resultados

hormonales para iniciar el tratamiento.2,3,13 Estos pacientes pueden tener, además, anemia
normocítica normocrómica secundaria a la disminución de los requerimientos de oxígeno y de la

eritropoyetina.6,15 El leucograma puede mostrar leucopenia, y se describen alteraciones en los

tiempos de coagulación y sangrado.1,6

Algunas alteraciones bioquímicas comunes en este cuadro son: la creatinina elevada por disminución
del aclaramiento renal, el aumento de transaminasa glutámico oxalacética (TGO), de creatin
phosphokinase (CPK), de lactato de hidrogenasa (LDH) y la hipercolesterolemia (por aumento de
lipoproteínas de baja densidad [LDL]). En el ionograma se aprecia una hiponatremia dilucional por la
retención de líquidos, y en la gasometría puede encontrarse hipoxemia, hipercapnia y acidosis

respiratoria.1,2,11,16

Para identificar posibles fuentes de infección debe estudiarse la orina y el sistema respiratorio (rayos
x de tórax), que además puede mostrar un derrame pleural y/o una cardiomegalia. En el
electrocardiograma se puede mostrar una bradicardia sinusal, bloqueos, prolongación del intervalo QT

(marcador de inestabilidad eléctrica),17-19 y taquicardia ventricular polimórfica (torsades de pointes),

alteraciones reversibles con la sustitución de hormonas tiroideas.20 Otros signos observados son el

microvoltaje y los cambios inespecíficos en el segmento ST,4 sobre todo si hay derrame pericárdico.

Ante la sospecha de infarto del miocardio deben determinarse enzimas cardiacas.1 En el cuadro 1 se
mencionan las manifestaciones clínicas y de laboratorio más importantes en el coma mixedematoso
(cuadro 1).

La encefalopatía de Hashimoto es una complicación rara de la tiroiditis de Hashimoto. Se presenta

como una encefalopatía aguda o subaguda con convulsiones, mioclonías y tremor.21 Estos pacientes
tendrán anticuerpos antitiroideos (anti-TPO) elevados, aumento de las proteínas en el líquido

cefalorraquídeo sin pleocitosis y alteraciones del electroencefalograma.22 Es importante señalar que

la mayoría de los pacientes están eutiroideos y responden al tratamiento con glucocorticoides.23

Tratamiento

Debe ser precoz y multidisciplinario, en una unidad de cuidados intensivos. Las medidas generales
incluyen: soporte ventilatorio, monitorización de la función cardiovascular con medición de la presión
venosa central y capilar pulmonar si es posible (sobre todo en pacientes con enfermedad cardiaca),
reposo en posición de Trendelenburg u horizontal, hidratación adecuada, corrección de la hipotensión
arterial y los trastornos hidroelectrolíticos, movilización frecuente, prevención de broncoaspiraciones

y cuidado de emunctorios. Es necesario, además, tratar los factores precipitantes.1-4,13

La hidratación debe manejarse con precaución porque puede empeorar la hiponatremia. En la
hiponatremia leve puede utilizarse la hidratación para reponer las pérdidas diarias (aproximadamente 1

500 mL/24 horas), cubriendo las necesidades de glucosa, sodio y potasio.25 No deben emplearse
fluidos hipotónicos. Si el déficit de sodio es severo (inferior a 120 mEq/L) se sugiere administrar
cloruro de sodio hipertónico asociado a furosemida, de tal modo que el sodio sérico se eleve 3-4
mEq/L, o sueros glucosados, que mejoran la hiponatremia dilucional y la hipoglucemia que se produce

en ocasiones.1,3,4,13

La hipotensión puede requerir además administración de vasopresores. Deben descartarse otras

causas, como el infarto miocárdico, el derrame pericárdico o el sangrado oculto.1 La hipotermia se
trata de forma gradual con medidas de calentamiento interno, como la perfusión gástrica, pues si se
realiza calentamiento externo intenso, la vasodilatación periférica resultante puede empeorar la
hipotensión y el shock. Se pueden usar mantas para evitar la pérdida de calor o aumentar la
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temperatura ambiental.4,13

El tratamiento con glucocorticoides es de vital importancia para ayudar a corregir la hipotensión, y
debe mantenerse hasta que se descarte una insuficiencia suprarrenal concomitante. La sustitución
con hormonas tiroideas puede aumentar el aclaramiento renal del cortisol, lo que agravaría esta
deficiencia. Las dosis iniciales serán de 50-100 mg de hidrocortisona por vía intravenosa en bolo, o

infusión para reducirla paulatinamente hasta 50 mg al día.3,6 Deben usarse antibióticos de amplio

espectro si se sospecha una infección asociada.3,13 Los sedantes y otros medicamentos pueden

empeorar la depresión respiratoria y demorar la suspensión de la ventilación mecánica.26

La terapia con hormona tiroidea es el principal eslabón en el tratamiento del coma mixedematoso.

Actualmente se utilizan T4 y T3 por vía endovenosa u oral.1 La T4 tiene niveles séricos más estables,

y sus valores son más fáciles de interpretar;7 no obstante, la T3 es la hormona activa en el

organismo, y en el curso de las enfermedades severas, puede estar disminuida la conversión de T4 a

T3.1 La T4 parenteral se utiliza en dosis inicial de 300-800 µg en bolo, y luego se mantiene a 50-100

µg diarios.1,3,4,13 La administración de T4 por sonda nasogástrica ha demostrado ser efectiva,

aunque tiene el inconveniente de que la atonía gástrica disminuye la absorción, además de poner al

paciente en riesgo de broncoaspiración.1

La T3 puede darse en dosis de 10 a 20 µg de entrada, a continuación 10 µg cada 4 horas las

primeras 24 horas, y luego 10 µg cada 6 horas, por 1 o 2 días hasta que el paciente esté lo

suficientemente consciente como para mantener el tratamiento por vía oral.7 El aumento en la
temperatura corporal y el consumo de oxígeno se producen 2 a 3 horas después de la administración

intravenosa de T3, pero demora entre 8 y 14 horas cuando se usa T4.7 No obstante, la poca

disponibilidad, las fluctuaciones en los niveles séricos de T3 y los efectos adversos cardiovasculares,

pueden limitar su uso.1,13

La terapia combinada de T4 y T3 también puede ser útil. Se inicia la T4 a una dosis de 200-300 µg de

entrada, seguida de 100 µg 24 horas después, y luego 50 µg diarios por vía intravenosa u oral. La T3

se indica simultáneamente 25 ìg por vía intravenosa de entrada, y se repite igual dosis cada 24
horas, si no hay mejoría del estado de conciencia y/o infección bacteriana severa, hasta que el

paciente pueda mantener la administración oral de T4.3,4 Algunos estudios han mostrado que dosis

altas de T3 se relacionan con elevada mortalidad, y pequeñas cantidades de T3 y T4 se asocian con

un pronóstico favorable.9 El cuadro 2 resume las principales medidas en el tratamiento del coma
mixedematoso (cuadro 2).

La evolución del proceso se ve condicionada por la edad, enfermedades importantes asociadas y,

fundamentalmente, la hipotermia rebelde al tratamiento.27 Son factores de mal pronóstico la
hipotensión, la bradicardia desde el inicio, la necesidad de ventilación mecánica, la sepsis y el uso de

sedantes.8
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