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RESUMO - O Coma Mixedematoso, manifestacdo extrema do estado hipotireéideo, represen-
ta uma situacado clinica incomum, mas, potencialmente, letal. Pacientes com hipotireoidismo
apresentam um série de adaptacdes fisiologicas para compensar a falta dos horménios tireoi-
dianos, porém em determinadas situagdes, como por exemplo, na vigéncia de uma infecgao,
ndo serao suficientes, o paciente descompensara e caminhard para o coma. Pacientes
hipotiredideos, graves tém uma histéria longa de cansac¢o, ganho de peso, constipacdo intesti-
nal e intolerancia pelo frio. Na suspeita de coma mixedematoso, 0s pacientes deverao ser admi-
tidos em unidade de terapia intensiva para cuidados respiratérios e cardiovasculares. A maioria
dos pesquisadores recomenda o tratamento com levotiroxina (L-T4), ao invés da liotironina (T3),
por via endovenosa. E de grande importancia o reconhecimento da causa da descompensacio
e trata-la agressivamente.

UNITERMOS - Coma Mixedema.

1- CONCEITO 2- FISIOPATOLOGIA

Coma mixedematoso (CM) é uma condi¢ao cli- No hipotireoidismo de longa duracéo, algumas
nica, rara, que se manifesta em pacientes com hipotidaptacdes fisioldgicas ocorrem para manter a homeos-
reoidismo primario ou secundario, de longa duracao taseainda que mediante um balango precério. A re-
nédo tratados. O termo “coma”, a rigor, € impréprio, poigju¢do do metabolismo basal e a diminui¢do do consu-
na maioria das vezes, o paciente ndo se apresenta de oxigénio resultam em vasoconstricdo periféri-
comatoso. Talvez, o termo mais correto seria Crisea para manter a temperatura corporal. O nimero de
Mixedematosa. Trata-se de emergéncia metabdlicaeceptore$, adrenérgicos esté reduzido, usualmente
cardiovascular que, quando nao prontamente diagnamm preservacao dos receptores a adrenérgicos e das
ticada dratada, esta associada a mortalidade superiocancentragdes de catecolaminas, levando a um dese-
50% (2. E uma condig&o 4 a 8 vezes mais comumuilibrio B/a adrenérgico, o que acarreta hipertenséo
em mulheres do que em homens, o que se deve a mal@stdlica e redugédo do volume sangliineofdtal
incidéncia do hipotireoidismo primario no sexo femini- O CM é uma forma de hipotireoidismo descom-
no. O quadro pode ser precipitado por condi¢bes dpensado, na qual os mecanismos de adaptacdo néo
versas, tais como: exposicao ao frio, infeccdo, traserdo mais suficientes e, essencialmente, todos os 6r-
ma, acidente vascular cerebral, insuficiéncia cardiaggios sao afetados.

(ICC), hemorragias gastrointestinais, hipoglicemia ou Alteracbes neurolégicas:ndo obstante os
drogas (tranquilizantes, sedativos, anestésicos, anphcientes ndo se apresentem, na maioria das vezes,
gésicos, narcéticos, amiodarona, litio, fenitolfi&). com quadro clinico de coma, alteragcdes cognitivas
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importantes, como letargia, estupor, estdo presentds QUADRO CLINICO

em pacientes com CM. O mecanismo exato ndo é _ _

bem conhecido, mas a diminuigao do fluxo cerebral, ~ Praticamente, todos os pacientes apresentam
associada a diminuigao do consumo de oxigénio e d4g'a historia longa de hipotireoidismo, com queixas de
concentracdes de glicose, assim como a reducéo dg¥15a¢o; intolerancia ao frio, constipagao intestinal e
concentracdes de T4 e T3 influenciam a funcéo cerB€le seca. Pacientes com tais manifestac6es podem

bral. Hiponatremia decorrente de disfungéo renal pod09redir vagarosamente para letargia, delirio e coma
ser um fator contribuinte adicional. ou apresentar rapida progresséo do quadro, que se

Alteracdes cardiovascularesbradicardia e P'eCipita por pneumonia ou outra infeccéo, exposicao
diminuig&o da contractilidade miocardica determinan@® frio, ICC, acidente vascular cerebral, trauma ou
a diminuicdo do débito cardid®o Essas alteracses SUPerdosagem de med'_cagﬁ‘é)% _
sdo causadas por diminuicdo das proteinas contrateis UM conjunto de sinais clinicos podem ser en-
dos midcitos e de enzimas, incluindo & NGATPase, contrados e auxiliaréo o diagndstico. (Tabela )
decorrentes da diminuigdo da transcricio génica, ng @ avaliacao laboratorial, as principais altera-
auséncia de T3. Documenta-se aumento da resist&?€S encontradas encontram-se na Tabela II.
cia vascular periférica, que, embora dependente de
multiplos fatores, esta associada a diminuicdo dos M- TRATAMENTO
veis de T8). O volume plasmatico esta reduzido; a au- o
mentada permeabilidade capilar determina acimulo de ~ S€ houver suspeita clinica de CM, o tratamento
fluido nos tecidos e espacos e pode ser a causa do defifgera ser iniciado imediatamente, mesmo antes da
me pericardico, encontrado em muitos paciéiites ~confirmacao laboratorial. O paciente em CM corre

AlteracBes pulmonares os pulmdes, geral- fSCO de v_|da e qlevera ser _e:sta}blllzado em unldad~e de
mente, ndo s&o afetados gravemente e a mais con§ididados intensivés). As primeiras 24 - 48 horas s&o
tente anormalidade é a diminui¢&o do controle ventil&/ticas. o
tério, acarretando, ambos, hipoxemia e hipercégnia Prioridade Iniciais _ o
12), A alteragdo no controle ventilatorio pode causat- Ventilagdo mecanica, se houver hipercapnia/hipoxia
aumento de sensibilidade a drogas sedativas e causapignificantes. S
depressao respiratoria em um paciente com hipotiredi- Reposicéo hormonal imediata, enquanto se aguar-
dismo grave. A disfuncdo dos musculos respiratdrios dam resultados confirmatorios.
pode ocorrer. O acimulo de fluido pode causar derra- Aquecimento com cobertores comuns e uma sala
me pleural e diminuicao da capacidade de difusdo. A quéente (aquecimento rapido, ativo, € contra-indica-
obesidade, se existente, causa diminuigo do volumed0; pois pode provocar vasodilatagéo periférica e
pulmonar, da capacidade de difusdo e podera ser dnduzir o choque circulatorio).
causa primaria da hipoventilag&o, hipoxia, hipercapni4: Administracéo de corticoides, apos a coleta de san-
e depress&o do controle respiratério, observadas nosgue para cortisol plasmatico.
pacientes com alteracdes pulmonares. 5. Tratamento de infeccdo associada.

AlteracBes renais a funcdo renal podera es- 6- Correcao de hiponatremia grave (Na < 120 meg/L).
ta}r gravemente cgmprome’gda, em parte em dgcgr- Outras intervencgdes incluem:
réncia do balxo_deblto cardl.aco e da vasoconstri¢do, _ correcéo de hipoglicemia com glicose, endove-
acarretando baixa taxa de filtracdo glomerular. Con- nosa (EV);
centragOes reduzidas de*INK* ATPase diminuem a ) '
reabsorcao de sodio, assim como a excre¢do de agua
livre, resultando em hiponatrerfiy que usualmente
esta presente no CM.

AlteracBes gastrointestinaiso hipotireoidis- )
mo com Varios niveis de gravidade estd associado a
diminuicdo da motilidade intestinal. Nos pacientes com
isso, podera ocorrer atonia gastrica, megacolon ou ileo
paralitico. Ma absorcdo podera, também, ser docu-
mentada. Ascite, apesar de incomum, pode se mani-
festar pelo aumento da permeabilidade capilar, insufi-  Reposi¢do Hormonal:como a absorgéo in-
ciéncia cardiaca ou outros mecanismos. testinal estd comprometida, a terapia endovenosa esta

tratamento de hipotens&o grave, com adminis-
tracdo cuidadosa de solucao glicosada a 5-10%,
e solucéo fisiolégica a 0,9% ou salina hipertbnica,
se existir hiponatremia <120 mEqg/L);

reajuste de dose de qualquer medicacdo para
compensar a diminui¢cdo da perfusédo renal, ou
0 aumento da meia vida da droga, etc.;

- digital ou diuréticos deverao ser administrados
com cautela para os pacientes com ICC.
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Tabela |: Sinais clinicos em pacientes com Coma M ixedematoso

Sinal
Hipotermia esta usualmente presente. Caso a temperatura seja aferida com termdmetro de
Termperatura mercurio, deve-se ter o cuidado ao posicionar o nivel do mercurio, caso contrario, a
e temperatura do paciente podera ser subestimada. A ocorréncia de febre pode ndo ser
documentada em pacientes com infecgao.
Pulsos Freqiéncia e amplitude reduzidos
Pressdo arterial Sigtélica normal e diastdlica elevada
Cabelos Grossos ou finos e ralos
Facies Grotesco com edema facial ou periorbitério, macroglossia
— Aumentada de volume ou, mesmo, ndo palpavel. Presenca de cicatriz por cirurgia anterior
Tiredide:
pode ser observada
PUMBES FreqUéncia respiratéria baixa, sinais de congestédo pulmonar, derrame pleural, consolidacéo
no parénquima pulmonar
Distensdo secundaria ao ileo paralitico e/ou ascite, diminuicdo ou auséncia de ruidos
Abdome S
Intestinais
N Bradicardia, diminuicdo do impulso apical, bulhas cardiacas abafadas, aumento da area
Coragéo p o
cardiaca, derrame pericardio
Extremidades Frias, com edema ndo depressivel em maos e pés
Pele/unhas Espessada; seca; amarelada (devido a hipercarotenemia); unhas quebradicas
Neuo dar Confusdo, torpor, obnubilacdo, coma, fala lenta, convulsdes, reflexos com fase de

relaxamento lenta

indicada. O uso de T4 apenas, ou da combinacdo dada 4 h ou 25 mcg a cada 8 h, por via EV.
T4 e T3, ou de T3 apenas permanece contro{/érsb Terapia com esterdidesHidrocortisona - 100
A conversao de T4 para o T3, nesses pacientes, estg a cada 8 h, EV, continuadamente até que o a valor
prejudicada. Assim, a administracdo de T3 seria rela dosagem de cortisol plasmatico, colhido previamen-
comendavel. Entretanto, a administracdo de T3, pte, seja conhecido e mostre-se normal.
ser de acdo imediata e ter meia-vida curta, pode, com Infec¢aa freqientemente o evento precipitan-
maior probabilidade, provocar arritmias, principalmentée do coma mixedematoso € uma infeccéo oculta ou
se a fungd@o miocardica estiver comprometida. declarada. Febre ou elevacéo de leucdcitos, usualmen-
Dose recomendadadose de ataque: 200 - 500te, estdo ausentes, embora desvio a esquerda seja
mcg de Levotiroxina (L-T4), EV. Seguida de dose®bservado freqlientemente. Deve-se obter culturas de
diarias de 50 - 100 mcg, EV. Quando o paciente estiliversos fluidos e iniciar tratamento empirico com an-
ver se alimentando, a L-T4 devera ser administradéibioticos de amplo espectro e, posteriormente, tal tra-
por via oral, na dose de 50 - 100 mcg/dia. Doses m&amento deve ser reavaliado, se a causa da infeccéo
nores sdo recomendadas para o paciente idoso fouidentificada.
guando isquemia miocérdica for suspeitada. Alguns Isquemia miocardica: pode ser o fator preci-
pesquisadores recomendam dose adicional de T3, Edtante do CM no paciente idoso ou podera ocorrer
para pacientes jovens e com baixo risco cardiovasculubseqiientemente.A dosagem da creatina fosfoqui-
ou quando ndo houver nenhuma melhora clinica nasse (CPK) com suas fragces podera ajudar no diag-
primeiras 24 a 48 h. A dose indicada é de 10 mcgrastico e tratamento de um evento coronariano agu-
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Tabela II: Exames a serem solicitados em pacientes com coma mixedematoso e 0s resultados esperados.

Exames
Geramente elevado, indicando uma doenca tireoidiana priméria, em caso de

TSH concent,rz.agﬁes rjormais ou baixas, devera ser considerado um hipotireoidisrrp
secundério, a ndo ser que uma doenca grave e/ou drogas tais como: dopamina ou
dlicorticdides, que causam supressao de TSH, estejam sendo tilizadas

T4 livre Baixo ou indetectével

Eletrdlitos Hiponatremia comumente encontrada

Osmolaridade sérica Baixa

Creatinina sérica Usualmente, elevada devido a diminuicdo da perfusdo rend

Glicemia Hipoglicemia € comum, mas podera também sugerir insuficiéncia adrendl

Creatina quinase (CK) FreqUentemente elevada

Hematocrito Gerdmente < 30%

Gasometria arterial Aumento da PCO2 e diminuicdo da PO2

Cortisol Devera ser determinado antes do inicio da terapia com esteréides endovenosos

Eletrocardiograma aBCrra;igragii jmi dc;srr"plexos QRS de haixa amplitude, QT prolongado, ondas T

RX de térax Cardiomegalia, derrame pleural

do, porém, é importante estar ciente de que as cofratamento cirargico
centracdes da CPK, freqientemente, estdo elevadas
no coma mixedemato$61®) Os pacientes deverdo ser estabilizados com T4
Caso a isquemia ou o infarto sejam diagnostie glicocorticéides antes de procedimentos cirlrgicos.
cados, ou mesmo se 0 paciente tiver fatores de risEon situacdes que requerem cirurgia de urgéncia, de-
significantes para doenca coronariana, a terapia horera ser administrada uma dose de 200-500 mcg de
monal tireoidiana devera ser feita em dose menorek-T4 e glicocorticoides, endovenosos, antes da indu-
¢ao anestésica. Monitorizacdo cardiovascular com
cateter de Swan-Ganz é requerida.
Administracao de glicose e de salina devera ser.
realizada cuidadosamente, porque 0s pacientes sgd,eta
usualmente, hipervolémicos e podem desenvolver ICC ~ Considerando que a motilidade intestinal esta
em face da disfun¢éo ventricular, decorrente do hiparsualmente diminuida, a ingestao alimentar nao de-
tireoidismo. Se o Na for < 120 mEq/l, considerar aera ser permitida até que o paciente esteja alerta
administracdo de salina hipertdnica, EV, seguida de com ruidos hidroaéreos ativos, quando, entao,
furosemide, EV. alimentacdo pastosa deverd ser gradualmente ins-
Quando ocorrer hipotenséo, que ndo melhorétuida.
com a reposicdo de liquidos, transfusdo sangliinea  Sao considerados fatores de mau prognéstico:
deveréa ser considerada. Finalmente, administrac&®mperatura corporal abaixo de 34°C; hipotermia per-
cuidadosa de Dopamina poderé ser utilizada. Geradistente, ndo responsiva até 72 h de terapia; idade avan-
mente, a hipotensao é resistente as drogas usuais @aéa; bradicardia com freqiiéncia cardiaca menor que
que hormonios tireoidianos e glicocorticoides sejam4 bp/min; septicemia; infarto do miocéardio e hipoten-
administrados em doses adequadas. sao arterial.

Reposicédo de volume
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ABSTRACT -

384-388, apr./dec. 2003

Myxedema coma, the extreme manifestation of hypothyroidism, is a uncommon

but potentially lethal condition. Patients with hypothyroidism may exhibit a number of physiologic
alterations to compensate for the lack of thyroid hormone. If these homeostatic mechanisms are
overwhelmed by factors, such as infection, the patient may decompensate into a myxedema
coma. Patients with hypothyroidism typically have a history of fatigue, weight gain, constipation
and cold intolerance. Patients with suspected myxedema coma should be admitted to an intensive
care unit for vigorous pulmonary and cardiovascular support. Most authorities recommend treatment
with intravenous levothyroxine (T4) as opposed to intravenous liothyronine (T3). It is always
important to search diligently to determine the underlying cause of the decompensation and to

treat that aggressively.

UNITERMS - Myxedema Coma.
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