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1 - RESUMO

O Coma Mixedematoso representa 0 extremo mais grave do hipotireoidismo. A
historia prévia de hipotireoidismo de longa duracdo, de qualquer etiologia esta, quase
sempre, presente. Os disturbios hidroeletroliticos, alteracGes da funcéo respiratéria, acdes
diretas do hipotireoidismo sobre o sistema nervoso central e aces dos proprios fatores
precipitantes parecem estar implicados na patogenia da doenca. A triade classica consiste
em: alteracdo do estado mental, termorregulacdo deficiente e presenca de um fator
precipitante. Uma abordagem terapéutica imediata é crucial para o prognostico, trés pontos
basicos devem ser abordados: tratamento das complicagdes metabdlicas e infeccdes,
tratamento dos fatores precipitantes e a reposi¢cdo hormonal. A taxa de mortalidade, com
condicdes terapéuticas adequadas, varia entre 15% a 50%.

2 - INTRODUCAO

O Coma Mixedematoso representa o estagio final de um hipotireoidismo néo tratado
ou inadequadamente tratado. Afeta, principalmente, mulheres idosas e obesas e mais
comumente durante os meses de inverno. Esta associado com alta taxa de mortalidade.

3-ETIOLOGIA

A histéria prévia de hipotireoidismo de longa duracdo, de qualquer etiologia:
tireoidite de Hashimoto, tireoidites subagudas, pds iodoterapia, pds tireoidectomia, esta,
quase sempre, presente. Vale ressaltar, que muitos pacientes que desenvolvem CM
desconhecem ter hipotireoidismo.

4 - PATOGENIA

Apos a ligacdo dos hormdnios tireoideanos a seus receptores nucleares, umas das
respostas observadas é a estimulacdo da bomba de sodio através da enzima NaK-ATPase.
Essa acdo determina o aumento do consumo de oxigénio e a elevacdo da taxa metabdlica
basal do individuo. O coma parece ser de etiologia multifatorial. Os distdrbios



hidroeletroliticos, alteracfes da funcéo respiratoria, acdes diretas do hipotireoidismo sobre
0 sistema nervoso central e acdes dos proprios fatores precipitantes parecem estar
implicados. Podemos destacar trés principais aspectos: Retencdo de CO2 e Hipoxia,
Disturbio hidroeletrolitico e Hipotermia - como principais envolvidos na fisiopatologia do
coma mixedematoso. Fatores contribuintes para a depressdo respiratdria incluem: derrames
intracavitarios (pleurais e asciticos), medicacGes sedativas que deprimam o centro
respiratério, pneumonia, edema de lingua e de vias aéreas superiores, fraqueza da
musculatura respiratotia, sindrome da apnéia do sono e obesidade. A hipotermia diminui a
sensibilidade do paciente em responder a hipdxia e hipercapnia. Todos esses fatores,
somados, contribuem para a hipoventilagdo alveolar e retengéo de CO2. A intoxicagéo por
agua ocorre por reduzida perfusdo renal e diminuigdo do clearance de agua livre (Fig 1).
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Fig 1 — Patogénese do Coma mixedematoso

Insuficiéncia cardiaca
Insuficiéncia Respiratdria
Infecgdes

AVC

Infarto do Miocéardio
Exposicdo ao frio

Drogas (sedativos, tranquilizantes, analgésicos, anestésicos, etc.)
Uso excessivo de diuréticos
Hemorragia gastrointestinal
Trauma

Excessiva hidratacao

Tab. 1. Fatores Precipitantes de Coma Mixedematoso.



5 - DIAGNOSTICO

5.1 — Quadro Clinico

O CM ocorre, em geral, em mulheres idosas, nos meses de inverno, com
historia prévia de hipotireoidismo de longa duracdo, de qualquer etiologia. A triade
classica consiste em: alteracdo do estado mental, termorregulacdo deficiente,
gerando hipotermia ou auséncia de hipertermia em paciente com evidéncia de
infeccdo e a presenca de um fator precipitante.

Muitos pacientes sdo assintomaticos ou oligossintomaticos.

As alteracdes neuroldgicas mais comuns sdo depressdo, perda de memdria,
lentiddo de raciocinio, apatia, negligéncia, labilidade emocional e psicose franca.
Podem ocorrer ainda, alteraces cerebelares, como disdiadococinesia, ataxia e
movimentos estereotipados de méos e e pés. A diminuicdo do sensorio até o estado
comatoso ocorre de forma gradativa. Ao exame fisico encontramos: pele infiltrada,
carotenémica e fria, macroglossia, facies edemaciada, pseudomadarose, auséncia de
pélos axilares, voz rouca, retardo ou auséncia de reflexos tendinosos profundos e
edema de membros inferiores ndo-depressivel. A hipotermia absoluta (em torno de
35°) ou relativa (auséncia de febre na presenca de infeccdo) € frequente. Podem ser
vistos ainda, ileo paralitico e bexiga atnica.

No sistema cardiovascular, encontra-se reducdo do volume de ejecéo,
bradicardia e menor débito cardiaco. Derrame pericardico pode ocorrer, mas
tamponamento cardiaco ¢ raro.

Deve ser sempre considerada a presenca de infeccdo, que pode passar
despercebida porque os sinais classicos como a febre, a taquicardia e a leucocitose
estdo geralmente ausentes.

Depressao

Déficit cognitivo

Lentid&o de raciocinio

Apatia

Fraqueza muscular severa
Labilidade emaocional

Psicose

Pele infiltrada, carotenémica e fria
Macroglossia

Facies edemaciada
Pseudomadarose

Auséncia de pélos axilares

Voz rouca

Retardo ou auséncia de reflexos tendinosos profundos
Edema

Hipotermia absoluta ou relativa
ileo paralitico

Bexiga atbnica

Bradicardia

Hipotensdo

Derrame pleural, pericérdico ou peritoneal

Tab 2 — Achados Clinicos do Coma Mixedematoso



5.2 — Achados laboratoriais

O T4 total e 0 T4 livre encontram-se diminuidos, enquanto o T3 total e 0 T3
livre podem estar normais ou baixos. O TSH estd elevado em casos de
hipotireoidismo primario (frequentemente maior que 60 pU/ml). Porém, quando o
T4 livre esta baixo e 0 TSH esta baixo ou normal, um hipotireoidismo central deve
ser considerado.

O ECG pode mostrar bradicardia, baixa voltagem e intervalo QT
prolongado. O Raio X de térax pode evidenciar cardiomegalia (derrame
pericardico), derrame pleural ou pneumonia.

Hipoxia, hipercapnia e acidose respiratria podem estar presentes (pode
haver necessidade de ventilagdo mecénica). A hipertrigliceridemia,
hipercolesterolemia, anemia e leucocitose podem ser vistas.

A hiponatremia € o principal distarbio hidroeletrolitico e também o mais
comum. Hipercalcemia e hipoglicemia podem estar presentes, sobretudo se houver
insuficiéncia adrenal associada. As enzimas CPK e LDH podem estar elevadas.

Doencas sistémicas graves (desnutricdo importante, sepse, AIDS, cetocidose
diabética, uremia, IAM, neoplasias, cirurgias de grande porte etc.) comumente
levam a alteragbes na funcdo tireoideana, caracterizando a sindrome do
eutireoideano doente (SED) ou sindrome da doenca nao-tireoideana. Este
fendmeno é um mecanismo adaptativo para limitar a atividade metabolica durante a
doenca, uma vez que, valores persistentemente normais de T3 sdo catabdlicos e,
talvez, deletérios para o paciente. Nessa situacdo, o T3 esta baixo, porém o TSH
estd normal, levemente aumentado (costuma ser menor que 15 pU/ml) ou até
diminuido nos casos mais graves e o T4 livre esta normal. Desta forma, é relevante
fazer o diagnostico diferencial do coma mixedematoso com a SED, pois estudos
mostram que a reposicao de T3 ou T4 ndo melhoram a sobrevida dos pacientes com
SED.

Em pacientes com doenca arterial coronariana, a isquemia miocardica pode
ser tanto um fator precipitante quanto uma consequéncia de uma rapida reposicao de
hormdnio tireoideano, enzimas cardiacas devem ser solicitadas.

T4 total e 0 T4 livre diminuidos,

T3 total e 0 T3 livre normais ou baixos
TSH elevado no hipotireoidismo priméario
Hipoxia,

Hipercapnia

Hipertrigliceridemia,
Hipercolesterolemia,

Anemia

Hiponatremia

Hipercalcemia / Hipocalcemia
Hipoglicemia

CPK e LDH elevadas.

Tab 3 — Achados Laboratoriais do Coma Mixedematoso



6. TRATAMENTO

6.1 — Tratamento das complicac6es metabdlicas:

O paciente em CM corre risco de vida e devera ser estabilizado em unidade de
cuidados intensivos. As primeiras 24 - 48 horas sao criticas.

6.1.1 - Aquecimento do paciente:

O reaquecimento corporal deve ser passivo e gradual, por meio de cobertores
ou aumento da temperatura ambiente, a fim de evitar um colapso circulatério. O
reaquecimento ativo do corpo é CONTRA-INDICADO (pois pode induzir
vasodilatag&o).

6.1.2 - Correcdo da Hiponatremia:
Restricdo hidrica <1000 ml/dia.
Se Na < 120mEg/L — solugdes salinas hiperténicas

6.1.3 - Assisténcia ventilatoria- se necessario, utilizar ventilagdo mecanica.

6.1.4 - Tratar hipotenséo — solugdes cristaldides ou coldides.
Drogas vasoativas nos casos refratarios — Dopamina.
O uso de adrenalina e norepinefrina associadas aos hormdnios tireoideanos
aumenta o risco de arritmias cardiacas.
Administragdo de glicose e de solucdo salina deverd ser realizada
cuidadosamente, porque os pacientes sdo, usualmente, hipervolémicos e
podem desenvolver ICC em face da disfungdo ventricular, decorrente do
hipotireoidismo.

6.1.5 - Tratar hipoglicemia — glicose hipertdnica (se necessario)

Considerando que a motilidade intestinal esta usualmente diminuida, a
ingestdo alimentar ndo devera ser permitida até que o paciente esteja alerta e com
ruidos hidroaéreos ativos, quando, entdo, alimentacdo pastosa devera ser
gradualmente instituida.

6.2 — Reposicdo Hormonal:

6.2.1 - Hormonios Tireoideanos: A evidéncia dos achados clinicos descritos
autoriza o inicio da terapéutica com levotiroxina até a confirmacdo diagndstica com
os achados laboratoriais.

O uso de T4 apenas, ou da combinacdo de T4 e T3, ou somente de T3
permanece controverso na literatura. A conversao de T4 para o T3, nesses pacientes,
estd prejudicada. Assim, a administracdo de T3 seria recomendavel. Entretanto, a
administracdo de T3, por ser de acdo imediata e ter meia-vida curta, pode, com
maior probabilidade, provocar arritmias, principalmente se a funcdo miocéardica
estiver comprometida. Os defensores da reposicdo com altas doses de levotiroxina
relatam menor risco de surgimento de efeitos deletérios sobre o miocéardio.



A via preferencial para administracéo inicial é a endovenosa, devido a um
possivel edema de mucosa e atonia gastrica (pobre absorcdo). Porém, devido a
dificuldade de se obter em nosso meio a tiroxina injetavel, a administracdo por SNG
pode ser utilizada.

A reposicdo por via oral deve ser instituida assim que o paciente apresentar
condicdes clinicas para tal.

Levotiroxina- 300 - 600 pg/d SNG —dose de ataque e manutengdo com 50-
100 pg/d. Apds a fase critica (entre 4 e 7 dias), a manutencdo deve ser feita com
doses preconizadas para 0 manejo do hipotireoidismo.

Doses menores sdo recomendadas para o paciente idoso ou quando a
isquemia miocérdica for suspeitada . A monitorizacdo cardiaca deve ser continua.

InteracgBes medicamentosas com a levotiroxina incluem: antiacidos
contendo aluminio ou magnésio, carbonato de calcio, sucralfato, colestiramina,
colestipol, digoxina, estrogénio, ferro, antidepressivos triciclicos, antidiabéticos
orais, varfarina.

6.2.2 - Glicocorticoides: Antes de iniciada a reposicdo , uma amostra de cortisol
deve ser coletada, se valores normais ou altos, 0 mesmo pode ser suspenso.
Hidrocortisona EV — 100 mg 8/8h por aproximadamente 7 dias, depois a retirada
deve ser gradual, conforme a evolucdo clinica.

6.3 — Tratamento dos fatores precipitantes:

As causas infecciosas sdo as mais frequentes, deve ser lembrado que, muitas
vezes, 0 quadro infeccioso pode estar mascarado pelo estado hipotireoideo.

Na suspeita de infeccédo, antibioticoterpia empirica (apds coleta de urocultura
e hemocultura).
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