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RESUMEN

El coma mixedematoso es severo y amenazante para la vida. Esta condicidn representa un estado de
hipofuncidn tiroidea de larga duracién, no reconocida o mal controlada. Ocasionalmente estos pacientes
reciben primero un diagndéstico de trastorno mental. Se presenta un caso de psicosis aguda en una mujer
de 51 afios, sin historia de trastorno mental como manifestacion inicial de mixedema. En pacientes con
psicosis aguda, la evaluacion de la funcidn tiroidea es imperativa. El tratamiento incluye el reemplazo de
la hormona tiroidea y antipsicoticos a corto plazo. Es crucial considerar la etiologia tiroidea en casos de
psicosis agudas.

ABSTRACT

Myxedema coma is severe and life-threatening. This condition represents a state of long-lasting,
unrecognized or poorly controlled thyroid hypofunction. Occasionally these patients first receive a
diagnosis of a mental disorder. A case of acute psychosis is presented in a 51-year-old woman, with no
history of mental disorder as the initial manifestation of myxedema. In patients with acute psychosis,
evaluation of thyroid function is imperative. Treatment includes thyroid hormone replacement and short-
term antipsychotics. It is crucial to consider thyroid etiology in cases of acute psychoses.
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INTRODUCCION

El coma mixedematoso es una forma severa y
amenazante para la vida de hipotiroidismo
descompensado®’. Representa un estado de
hipofuncion tiroidea de larga duraciéon, no
reconocida o mal controlada y a menudo precipitada
por una enfermedad sistémical. Es una enfermedad
es rara, con incidencia de 0,22 por millon de
habitantes por afio, seglin un estudio europeo?y 1.08
casos por millén por afio en un estudio Japonés®. La
mortalidad puede ser tan alta como 25-60% adn con
el mejor tratamiento?. El coma mixedematoso
representa un reto diagndstico debido a su rareza y su
inicio insidioso®.

Los pacientes con mixedema pueden informar como
Unicas quejas iniciales sintomas psiquiatricos que
van desde alteraciones en la atencion, letargo,
anormalidades afectivas, delirios, alucinaciones y
delirium®. Cerca del 5-15% de los pacientes se
presentan como una psicosis, por lo que la disfuncién
tiroidea debe ser considerada en pacientes que
consultan con psicosis®. A veces, las anomalias del
comportamiento son tan llamativas que en ocasiones
se diagnostica un trastorno mental y no el
hipotiroidismo’. Los pacientes con hipotiroidismo
Severo y que presentan sintomas psiquiatricos son
dificiles de diagnosticar, a menos que exista alto
indice de sospecha®.

El objetivo general de este trabajo es analizar un caso
de psicosis aguda en una mujer sin historia de
trastorno mental como manifestacion inicial de
mixedema y discutir la importancia de sospechar esta
grave enfermedad en pacientes psicéticos en aras de
prevenir la mortalidad al realizar un diagnostico y
tratamiento precoz.

REPORTE CASO CLIiNICO

Una mujer de 51 afios de edad ingreso al servicio de
urgencias de un hospital psiquiatrico con un cuadro
clinico de 5 dias de evolucion caracterizado por
alteracion del comportamiento dado por: vestimentas
inapropiadas, heteroagresividad, ideas delirantes de
tipo persecutorio, alucinaciones visuales complejas e
insomnio. Sin antecedentes personales o familiares
de alteraciones mentales o fisicas.

Al momento de la admisién, En el examen mental la
paciente estaba alerta, orientada en las 3 esferas, con
ideas delirantes persecutorias, alucinaciones visuales
complejas, afecto modulado y bradipsiquia. En el
examen fisico los signos vitales estaban dentro de
rango normal, excepto por temperatura de 35°C y
pulso de 58 latidos por minuto (Ipm), con escleras
ligeramente ictéricas y palidez mucocutanea
generalizada. ElI acompafante refirié afectacién no
especificada de la glandula tiroides. Se recibieron
paraclinicos extrainstitucionales realizados un mes
previo al ingreso durante evaluacion médica por su
patologia tiroidea, en los que se evidencio acido Urico
y creatinina ligeramente elevados, parcial de orina
con trazas de sangre, hormona estimulante de tiroides
(TSH) de 28.9uUl/ml, Tiroxina (T4L) de 0,5ng/dl,
aspartato aminotransferasa (AST o0 GOT): 83,2
alanina aminotransferasa (ALT o GPT): 39,1
Albumina: 4,8 g/dl.

Por el cuadro psicotico se decidio hospitalizar con
indicaciébn de tratamiento farmacol6gio con
risperidona 2 mg al dia v/o, lorazepam 2 mg al dia
v/o, levotiroxina sédica 100 mcg al dia v/o y solicitud
de paraclinicos (cuadro hematico, enzimas hepaticas,
niveles de bilirrubina, uroanalisis, nitrégeno ureico
(BUN), creatinina, electrolitos y perfil tiroideo).

Dos dias después de su ingreso (dia 3) fue reevaluada
encontrando paraclinicos (Tabla 1), en los que
destacan acido drico de 10,9 mgr/dl, TSH de 40,7
uUl/mly T4L de 0,2 ng/dl. A la evolucion clinica en
examen mental se encuentra una paciente con afecto
triste, bradipsiquiaca, sin ideacion suicida y con
persistencia de ideas delirantes de tipo persecutorio y
se decidio6 continuar con igual manejo.

Las evoluciones posteriores del examen fisico no
mostraron cambios significativos en los signos
vitales; sin embargo, se evidenciaron fluctuaciones
en la presion arterial, hipomotilidad intestinal, con
predominio de cifras tensionales bajas (85-100 de
presion arterial sistolica).

10 dias después del ingreso, la paciente presentd
modificaciones del examen fisico como edema
palpebral, edema de manos, edema de miembros
inferiores sin fovea hasta la altura de la rodilla y voz
ronca, tendencia a la somnolencia, temperatura de 35
grados, disminucion de la motilidad intestinal,
complejos QRS de bajo voltaje en el
electrocardiograma y bradicardia (FC 58 ¢/min) y se
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considerd que el cuadro clinico era compatible con levotiroxina 100 mcg via oral (v/o) y control con
mixedema, por lo que se inici6 manejo con paraclinicos.

hidrocortisona 50mg intravenosa (IV) /12 h por 3

dias, continuidad de suplencia tiroidea con

Tabla 1. Paraclinicos de control a los dos y a los 16 dias de ingreso hospitalario.

Pruebas Resultados a los 2 dias Resultados a los 16 dias
Acido drico 10,9 mgr/dl
Bilirrubina total y directa Bilirrubina directa: 0,14 mg/dl, bilirrubina
indirecta: 0,34 mg/dl, bilirrubina total: 0,48
mg/dl
Calcio 9,8 mg/dl
Cloro 100,6 mmol/L
Creatinina en suero y otros fluidos 1,26 mgr/dl 1,2 mgr/dl
Cuadro hemaético Hematocrito:35.6,%,

Hemoglobina:12,0,gr%, hipocromia: +
Leucocitos:6.110,xmm3

Linfocitos: 38%

Microcitosis: +

Monaocitos: 2%

Segmentados: 60%

Glicemia basal 79,1 mg/dl
Nitrdégeno ureico 15,5 mg/dl 26,2 mg/d|
Parcial de orina: Aspecto: transparente

Bacterias: escasas

Células epiteliales: 0-2 x campo

Color: amarillo

Cuerpos cetonicos: negativo

Densidad: 1,010

Glucosa: negativo mg/dl

Hematies: 0-2 x campo

Leucocitos: 0-2 x campo

Moco: escaso

Nitritos: negativo

Ph: 6,0

Proteinas: negativo,mg/dI

Sangre: negativo

Urobilinogeno: negativo,mg/dI
Perfil lipidico: Colesterol HDL 52,6 mg%

Colesterol LDL 156,8 mg%

Colesterol TOTAL 233,3 mg% Colesterol

VLDL 23,9 mg%

Triglicéridos : 119,5 mg%

Potasio: 3,61 mmol/L

Sodio: 139,6 mmol/L

Tiroxina libre (T4 libre): 0,29 ng/di 0,59 ng/di

TSH: 40,71 uUl/ml 39,11 uUl/ml

Transaminasa oxalacetica: ASA: 45,6 U/l ASA: 40,1 U/l

Transaminasa pirdvica; ALAT: 31,4 U/l

Triyodotironina total (t3): 35,13 pg/ml
En la segunda semana del ingreso en cuanto al evolucion clinica mental, por lo que se suspendid
examen mental se encontré menos sintomatica, con lorazepam y se disminuyd la risperidona a 1mg/dia.
adecuado patron de suefio, afecto mejor modulado,
sin sintomas psicoticos, pero con anosognosia. En la Tres dias después del inicio de hidrocortisona,
tercera semana del ingreso mostr6 mejoria en la debido a que el mixedema persistio, se extendio el
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tratamiento con hidrocortisona 50 mg IV /12 h por 5
dias; Asimismo, debido al resultado de los
paraclinicos de control (tabla 1) se continu6 con dosis
de 100 mcg de levotiroxina v/o.

Al dia 21 de hospitalizacidn, se observé una paciente
con mejoria del mixedema, alerta, con adecuado
patrén de suefio y eutimica. Ademas, se encontré una
mejoria de la funcion renal con una creatinina en
suero de (0,8mgr/dl); TSH de 27uUL/ml y T4 de
0,75ng/dl. Se le dio de alta con haloperidol 2mg/mi
dosis de 15 gotas v/o durante un mes, levotiroxina
sodica 50mcgr al dia v/o durante un mes, trazodona
clorhidrato 50mg tableta v/o durante un mes y se le
ordeno control en medicina interna.

DISCUSION

El hipotiroidismo tiene diversas presentaciones
clinicas, las cuales comprenden el compromiso de
diferentes sistemas que van desde casos
asintomaticos hasta manifestaciones que amenazan
la vida y requieren un reconocimiento temprano
como el coma mixedematoso. Este ultimo cursa con
un estado mental alterado, hipotermia, letargo
progresivo, bradicardia y, finalmente, puede
provocar el sindrome de disfuncion organica
multiple y la muerte®. El concepto de locura
mixedematosa hace referencia a un cuadro
caracterizado por sintomas psicéticos asociados a
mixedema y en ocasiones otras manifestaciones de
hipotiroidismo', como sintomas depresivos, ataxia,
voz ronca, alopecia areata, signo de Hertoghe,
macroglosia, edema generalizado sin fdvea,
relajacion retardada de los reflejos tendinosos,
sindrome del tdnel carpiano y atrapamiento de otros
nervios, piel gruesa, coloracion amarilla de las
palmas, entre otros®. Sin embargo, no existe consenso
en los criterios diagnosticos de locura
mixedematosa'®.

Los pacientes con hipotiroidismo comparten
caracteristicas clinicas con pacientes con trastornos
del estado de animo®!2, por lo que en ocasiones
suelen ser confundidos durante el abordaje. La
hormona tiroidea es fundamental para el desarrollo
estructural y funcional del cerebro, incluidas las areas
que controlan los procesos afectivos y cognitivos®®.
En modelos animales se ha documentado que la
disfuncion tiroidea en ratas adultas reduce el nimero
de células granulares de la circunvolucién dentada y
las células piramidales de la regién del hipocampo

CA1% 'y ademas altera la expresion de
neurotransmisores y neuromoduladores que afectan
funciones afectivas y cognitivas®®, que se asocian con
psicosis.

Estas presentaciones graves del hipotiroidismo son
cada vez menos frecuentes debido al reconocimiento
temprano y la terapia con levotiroxina®. Usualmente
aparecen en el contexto de hipotiroidismo no
diagnosticado de larga data, tiroiditis de Hashimoto
de larga evolucién, o posterior a tiroidectomia total®.
Los factores precipitantes incluyen cirugia, infeccién
grave, trauma, interrupcion del tratamiento,
hipotermia y medicamentos!’. En nuestro caso, la
paciente tenia antecedente de un trastorno tiroideo no
claro de larga evolucién, el cual es compatible con
hipotiroidismo primario basados en los resultados de
laboratorio realizados el mes previo a la consulta, sin
embargo, no se encontro factor precipitante diferente
a la ausencia de tratamiento, ya que la hipotermia fue
considerada consecuencia del hipotiroidismo. Las
manifestaciones presentadas coinciden con lo
informado por Mavroson et al'® en un caso de
psicosis mixedematosa secundaria hipotiroidismo
por tiroiditis de Hashimoto no diagnosticado
previamente.

En cuanto a pruebas de laboratorio, no hay datos
concluyentes  para  diagnosticar el coma
mixedematoso®®. Sin embargo, es comun encontrar
niveles altos de TSH asociados a niveles bajos de T4
libre como en este caso; aungue es posible estar
frente a pacientes con tirotropina inactiva con valores
de TSH normal, asi como pacientes con perfil de
hipotiroidismo subclinico (TSH alta y T4L normal),
por lo que la gravedad de las manifestaciones no se
correlaciona necesariamente con los valores de estas
pruebas, dificultando el diagnéstico!. Otros hallazgos
de laboratorio asociados son niveles bajos de
glucosa, sodio y cloro en sangre, asi como niveles
altos de calcio total e ionizado, nitrégeno ureico y
creatinina en sangre, hallazgos que también se han
presentado en otros informes de caso'®8,

El prondstico depende de factores como la edad,
tiempo de evolucién e inicio de tratamiento®. Es por
ello que, en ausencia de pruebas de laboratorio
confirmatorias, se han desarrollado sistemas de
puntuacion  diagnosticos  para  facilitar el
reconocimiento e iniciar manejo oportuno*'’; los
cuales estan basados en los datos clinicos obtenidos
de andlisis retrospectivos de series de casos con coma
mixedematoso. Una de estas escalas consta de 15
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variables con puntajes que van desde 0 a 130, donde
un punto de corte > 60 se correlaciona con la
presencia de coma mixedematoso con un area bajo la
curva de 0.88, sensibilidad del 100% y especificidad
de 85,7%, mientras que valores entre 45 y 59 reflejan
hipotiroidismo manifiesto con alto riesgo de coma
mixedematoso si no es tratado®. Otra escala usada
consta de 6 variables con puntuacién entre 0 y 10,
con punto de corte > 8 se obtuvo un 80% de
sensibilidad y especificidad y area bajo la curva de
0.85°. En nuestra obtuvimos un puntaje de 65 en la
de Popoveniuc et al'® (hipotermia, hipomotilidad
intestinal, bradicardia, hipotermia, bajo voltaje de
QRS) y 6 puntos en la de Chiong et al* (TSH,
hipotermia, bradicardia, somnolencia), lo cual
sugiere altamente un diagnoéstico de coma
mixedematoso por lo que se consider6 el inicio de
suplencia hormonal.

El tratamiento estd basado en la suplencia de
levotiroxina sola o combinada con triyodotironina
(T3), inicialmente con dosis altas por via endovenosa
y en los dias subsecuentes por via oral®; sin
embargo, en nuestro entorno no contamos con la
presentacion endovenosa, por lo que esta sustitucion
se realiz6 oralmente. Si bien las manifestaciones
fisicas mejoran répidamente tras el inicio del
tratamiento, los sintomas psiquiatricos pueden no
responder a esta intervencion®. Existe controversia si
estos pacientes debieran manejarse solo con
hormonas tiroideas y wuna vez suplidas, con
antipsicéticos en los casos que no haya respuesta; o
si por el contrario deberian administrarse al tiempo
durante la presentacion. Varios informes de caso
indican que los antipsicoticos mas usados son
haloperidol y risperidona asociados a lorazepam??; en
nuestro caso fue manejada inicialmente con
lorazepam y risperidona simultanea con levotiroxina
con mejoria global a segunda semana de tratamiento.

Debido a que la afeccién subyacente que causa
hipotiroidismo también puede causar insuficiencia
suprarrenal, asi como casos descritos de insuficiencia
suprarrenal precipitada por el uso de hormona
tiroidea; se recomienda administrar hidrocortisona,
previo a levotiroxina, con dosis de inicio de 100 mg
IV 'y continuar entre 200-400mg al dia®®.
Especialmente en aquellos pacientes con alta
probabilidad debido a la presencia de hipotension,
hipoglucemia, hiponatremia como en nuestro caso,
ademas de otros hallazgos tales como hipercalcemia
e hipercalemia. La continuidad del corticoide va
hasta haber confirmado o excluido la insuficiencia

suprarrenal con la medicion de cortisol previo al
inicio del tratamiento o hasta la resolucion de la
hipotension?°,

La novedad estriba en la no existencia de casos
publicados en Colombia. Pese al reto diagndstico que
supone el paciente agitado, las aproximaciones en
busca de una causa orgénica revisten gran
importancia toda vez que puede estar asociado a
condiciones amenazantes de la vida como es el coma
mixedematoso, por tanto, la implicacion clinica
principal es resaltar la necesidad que los clinicos
reconozcan el cuadro tempranamente para que el
manejo oportuno tenga impacto positivo en la
resolucion del problema y disminuyendo asi el riesgo
de mortalidad.

CONCLUSIONES

En pacientes con psicosis aguda, la evaluacion de
trastornos de la tiroides es imperativa, dada la amplia
gama de manifestaciones y la ausencia de
herramientas de diagnéstico validadas. El
tratamiento de la psicosis inducida  por
hipotiroidismo incluye el reemplazo de la hormona
tiroidea y antipsicéticos a corto plazo inicialmente
hasta que mejoren los sintomas psicoticos. Es crucial
que los psiquiatras consideren la etiologia tiroidea en
casos de psicosis agudas.
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