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REUNION ANATOMO CLINICA

Moderador: Dr. Gabriel Prat A.

Ficha clinica : N2 76/44L35
Necropsia : NO 115/76

I. RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA

a) Anamnesis:

Paciente de 73 afios que ingresa con compromiso de con-
ciencia, por lo que los datos son aportados por familiares.

En 1974 sufre cuadro de edema en cara y extremidades,
siendo tratada con Laxur y Yonka, con lo que remite el cuadro.
Seis meses antes de este ingreso inicia dificultad para deam-
bular, junto a deterioro mental (memoria, inteligencia). Vis-
ta por médico se le diagnostica AE cerebral. Se ignora medica
mentos recibidos, pese a los cuales el cuadro continda su pro
gresi6n. En los Oltimos dias era incapaz de comer por si mis=
ma. Sus familiares la levantaban & un sillén. Caontrolaba esfin
teres.

El dia del ingreso, en forma brusca, refiere sentirse
mal, aparece cianosis y pérdida de conciencia. No hubo convul
siones.

Aparentemente no tenia antecedentes de diabetes, hiper
tensifn arterial ni insuficiencia cardiaca.

Ha&bitos: Constipaciéin crénica de muchos afios de dura-
cifn. A sus familiares ng les llamé la atenci®n intolerancio

térmica. =



56.

b) Examen Fisico

Ingresa paciente en coma. Facie bultuosa. Piel amari-
llenta, suave, fria, cianosis distal ++. Pulso 72x', regular.
P.A. 110/60. Temperatura 369C, axilar. Respiracién 16 x', re-
gular, profunda.

Segmentario:

-Cabeza: Cara simétrica, edematosa; pelo negro, ralo, fino.
Djos: isocoria, reflejo fotomotor positivo; dudosa desviacifn
conjugada de la mirada derecha, ictericia (-). Boca: cianosis
labial vy lingual; lengua hOmeda, papilada; halitosis ++, sin
constituir fetor caracteristico.

-Cuello: Sin ingurgitacién yugular. Pulsos carotideos positi-
vos, simétricos. Tiroides no se palpa sumentada.

-T6érax: A.P. aumentado. Pulmones: roncus y estertores de gran-
de y pequefia burbuja en ambos campos; probable respiracién so
plante y crépitos en base derecha. Corazfn: no se palpa choque
de 1@ punta, V.D. (=), R.R. no puede precisarse mfs por predo
minio de ruidos bronquiales. Mamas n/e.

-Abdomen: Algo distendido. Simétrico. Hernia umbilical reductil
ble. Blando, depresible vy aparentemente indoloro. Ascitis (-).
Higado: L.S. 59 e.i.d., B.I. no se palpa. Bazo (-). Fosas re-
nales libres.

-Extremidades: Edema blando de ambas extremidades inferiores,
mayor a derecha, pero no hay signos inflamatorios. Cianosis de
tobillo a distal. Pulsos femoral, popliteo y pedio presentes.

Examen Neurolfgico:

-En coma, responde con mueca de dolor a la maniocbra de Foix.

-Examen motor: Leve hipotonia generalizada. Moviliza las cuatro
extremidades, reflejos tendineos +, simé&tricos en extremida -
des superiores. Hiporreflexia en extremidades inferiores.

-Pares craneanos: Isocoria; reflejo fotomotor conservado.
-Motilidad facial aparentemente conservada, simétrica.

-Signos meningeos (-).
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-Fondo de ojo: Papilas netas. Cruces A-V gr. II. Hemorrngins
(-). Exudados (=).

-Puncifn lumbar: Liquido claro a presiéin normal.

c) Evolucifn y Tratamiento

Ingresa con los diagnbsticos de:

1. Compromiso de conciencia, émetab8lico?
2. Sindrome edematoso. {Insuficiencia renal crénica?

3. Insuficiencia respiratoria aguda.
-4Por compromiso encefflico?
~-4iBronconeumonia?

-4Embolfia pulmonar?

L. 4Tromboflebitis pierna derecha?
5. dMixedema?

Al ingreso se practican:

-Nomograma: Hcto 33%. Hto deduc. 31.5%. Na® 130 mEq/1t. ¥tig.a
mEq./1t.

-Uremia: 0.20 gr./1t.
-Glicemia: 0.90 gr./1%t.

-Gases en sangre: Pal2 28 (?2. pCO2 S0. pH 7.28. Bic. st. 22
nEg./it. Blo. sct. 22.5. ‘B.E. =3,

-E.C.G.: Alteracifin de la repolarizacifin ventricular. Hipertro
fia V.I.

Estos exfmenes hacian poco probable una insuficiencia
renal crénica o un coma diab&tico.

El diagnfistico de insuficiencia respiratoria se funda-
mentaba en 1la semiologia pulmonar y gases en sangre. Se solici
ta radiografia de tfrax que posteriormente (2-VII-76) revela:
abundantes sombras pulmonares bilaterales de distribucién fun-
damentalmente perihiliar, con los caracteres de edema. Las som
bras son més abundantes en las bases.
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Se plantea el diagnBstico de mixedema basado en edema,
compromiso de conciencia, frisldad, pelo fino y suave, ausen -
cia de cola de las cejas y antecedente de constipacifin. Llama-
ba si1 la atencifn que el edema era blando vy los complejos E.C.
G. no eran pequefios.

Un A.V.E. parecia poco probable sin signos focales vy
con L.C.R. aparentemente normales.

Se plantea también la eventualidad de sepsis como res-
ponsable cdel compromiso de conciencia en paciente senil, por
tener antecedente de urocultivo positivo el 18 de junio (otro
laboratorio) y posible foco pulmonar actual.

Se indica régimen cero, suero glucosado al 10% 1.000c.
c. mas Na C1 20 c.c. c/500 c.c., sonda vesical, oxigeno 3 1ts.
con bigotera y posteriormente plasma 500 c.c. y Laxur 1 amp. e.
VO

El 2 de junio, bruscamente presenta paro respiratorio;
se efectla intubacifin oro-traqueal y se conecta a ventilacifin
mechnica. Al momento de intubarla se constata macroglosia. Ese
dia la paciente esté en coma profundo, con ausencia de reflejos
tendineons, cuténeo abdominales y corneales. Signos meningeos ne
gativos. Reflejos plantares en flexién.

Después de practicar tres hemocultivos se inicia tratao-
miento antibiftico con Penicilina 5 millones c/6 hrs. e.v., Gen
tamicina 80 mg. c/8 hrs. Continuondo con la hidrataocifin paren -
teral y demfs medidas de sostén.

La paciente evoluciona con tendencia a 1la hipotensién
(P.A. 20/50-50/0), sin taquicardia (frecuencia cardiaca 50 a
68 x'), hipotermia y diuresis escasa. Sus gases en sangre des-
pués de conectada al respirador revelan: PAD2 67, PCO2 42, pH
7.31, Blc. 8t. 20.5, Bic. act. 20.5. B.E. =-4.5.

Evaluada por neurflogo constata: Coma profundo, ausen-
cia de respiracifn esponténea, pupilas midrifticas y arrefléc-
ticas, ausencia de reflejo corneal, 6culo ceffAlico y Gculo ves
tibular. Placidez, hipotonia vy arreflexio de las cuatro extre-
midades. Solicita arteriografia, con el diagnfistico probable de
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muerte cerebral. La arteriografia revela circulacién en ambos
territorios carotidens internos y territorio vértebrobasilar.
Estenosis marcada con enlentecimientn de carftida interna dere
cha, estenosis del origen de la carftica interna izquierda.

Al dia siguiente mejora parcialmente el estado de con-
ciencia, reaparece reflejo fotomotor, moviliza extremidades iz
quierdas, constatfndose hemiplejia derecha. Persiste sin embar
go cgn hipotensifin, bradicardia y oligoanuria (1 2 7 e.c. por
hora).

Se recibe:

-Hemograma: Hcto 29.5%. G.R. 3.100.000. Leucocitos 6.900. F6r-
mula: 0-0-0-0-60-38-2-0. Macrocitosis moderacda, poiquilocitns
escasos. ATD de los leucocitos marcada, plaquetas disminufdas
al frotis. VHS 51/91.

-Orina (con sonda vesicel): Alb. 0.1l4, gluc. (-), Hb ++, pH 6,
céls. desc. ++, piocitos ++, bacterias ++, G.R. +++, cilindros
granulnsos ++.

-Perfil bioquimico: Ca y P normales. Gluc. 1.55 mg.% (con suero
glucosadn). Acido Orico: N. colesterol 160 mg.%. Prot. total

6 gr.%, Alb. 3 gr. Bilirrub. total D.5 mg.%. Fosfatasas alca-
linas levemente elevadas 100 mU/ml. LDH muy elevadas (480 mU/
ml.). CGOT 80 mU/ml.

Se practica denudacifn venosa, sin lograr medir P.V.C.
Se atribuyen laos signos de débito bajo a shock sépticn, agregan
do al tratamiento Solucortef, con lo que reaporece rliurceis
(550 c.c.). Se agregb ademfs bicarbonato 1/6 M. 350 c.c. nl consg
tatar gases en sangre con pH 7.23, PO2 57, PCO2 42. E1 4 de ju
lio nuevamente se instala coma profundo, reaparecen signos de
débito bajo y oliguria, presenta epistaxis y sangramiento facil
en los sitios de puncifn, sin sindrome purplGrico. E1 laborato-
rio de ese dia revela: electrolitos urinarios (ya habia recibi
co Laxur), sodio 92 mEg/lt., potasio 10 mEg/lt. Nomogroma: den
sidad sangufnea 1.044, D.P. 1.025, Na+ 124, K+ 3.2. Gases en
sangre: PAD2 56, PCO2 39, pH 7.20.

A las 16.45 hrs. presenta salva de extrasistoles ven-
triculares, que desaparecen sin mediar manicbras. Un nuevo ECG:
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bloqueo A-V simple, signos de accifn digit&lica. La paciente
no recupera signos vitales pese a goteo de aramine ni diure-
sis a pesar de Manitol, falleciendo en paro cardiaco a 1las
0.30 hrs. del 5 de julio.

Posteriormente se reciben:

-E.E.G. (3-VII-76): Lentificacién y enlentecimiento simétrico
de la actividad electroencefalogré&fica.
-Hemocultivos (3): negativos a las 24 hrs. de observacion.

-Glucosa de L.C.R.: 0.76 gr.%o.

II. DIAGNOSTICO CLINICO

~-Mixedema. &4Coma mixedematoso?

-Neumopatia agudsa.
-Infeccin urinaria

-45epsis?

III. DIAS DE ESTADA: 6 dias.

IV. COMENTARIO PRENECROPSIA

Dr. Montes: La radiograffa de t6rax revela un diafragma dere-

cho bien delimitado, el izquierdo no es bien pre-
cisable por sombras de condensacifin basal en ese lado. El tu-
bo endotragueal se inserta en el brongquio fuente derecho.

Dr. Prat: éCufl es el concepto de coma metabolico?

Dr. Torrealba: E1 coma metabfilico depende de un dafic neuronal

difuso més que de una agresi6n selectiva a al-
glin territorio en especial, de alli que una de las condiciones
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para ser planteable es la ausencia de signos de focalizaci6n.
En esta enferma habfian varias causas para sospechar una etio-
logia metabflica de su coma, destacando entre otras una hipo-
xemia muy marcada.

La angiografia carotidea se hizo para certificar el
diagnfstico de muerte cerebral, en la cual no se encuentrocir
culacién cerebral.

Dr. Prat: 4Esta misma angiografia no permite descartar una he
morragia cerebral, por ejemplo?.

Dr. Torrealba: Yo creo que mfAs que todo es el cuadro clinico
v el L.C.R. claro, lo que hace poco probable es
ta posibilidad, haciendo sin embargo la salvedad de que més o

menos un 20% de las hemorragias cerebrales cursan con L.C.R.
claro.

Dr. Prat: Quisiera pedir al Dr. Ferretti un comehtario acerca
ca del cuadro respiratorio de esta enferma.

Dr. Ferretti: Son innumerables las causas que pueden explicar
el cuadro radiolfigico de la enferma, que en esen
cia es el de un edema pulmonar: a una bronconeumonia y a una
sepsis debe agregarse el shock y la hipoxemia, que pueden to-
dos estar dando una alteracifin de membrana. La posibilidad de
un edema pulmonar hemodin&mico se hace remota en presencia de
un corazHn de tamafio normal. Hay un hecho muy curioso que po-
dria ser un argumento indirecto a favor de la etiologia mixe-
dematosa, cual es la respuesta respiratoria a todos estos Fac
tores de stress que hemos mencionado y que habria debido ser
una taguicardia y una hiperventilacifin mas que la bradicardia,
hipotermia y retencidn de CO2 gue aqui se observl.

Concuerdo con el Dr. Torrealba en que la encefalopa-
tf{a probablemente es hipfxica, agravada por la arterioesclero
sis carotidea vy el bajo débito cardiaco.

Dr. Prat: Es evidente que el compromiso respiratorio y cere -
bral no explican todo el cuadro de la paciente, por
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la existencia concomitante de anemia de shock y de un sindro-
me edematoso que necesariamente deben obedecer a otras etiolo
gias; en este sentido se hace atractiva la hip6tesis de un mi
xedema, pues podria ser la causa de estas anomalias. 4Qué po-
dria decir el Dr. Rodriguez sobre esta hipbtesis?.

Dr. Rodriguez: Anamnesis: Mujer anciana con historia sospecho

sa de hipotiroidismo: torpeza progresiva, con
deterioro mental; constipacién crénica. Examen fisico: Facies
de "nefrBpata". Bradicardia, temperatura baja relativa, macro
glosia, pérdida de las cejas, reflejos disminuidos en extremi
dades inferiores. -

En este terreno, la pacientez hace un cuadro de coma me
tab6lico en gue pueden descartarse la insuficiencia renal, he=
pitica o electrolitica como causas.

En estas condiciones siempre debe considerarse el mi-
xedema como etiologia, méAs aln cuando hay hechos sospechosos
a 1a anamnesis o al examen fisico como es el caso en esta pa-
ciente.

Desde el punto de vista del Laboratorio, tenemos:

-Anemia con moderada macrocitosis, sin otras caracteristicas.
~Hiponatremia (130-124)

~-Hipoxemia Alteraciones todas descritas

Y 2en el coma mixedematoso.
~-Hipercapnia (50 mm. Hg) 7

Siendo &sta una afeccifn poco frecuente, su diagnfsti
co se basa casi siempre sflo en la clinica, por lo que es de
la mayor importancia plantearlo como diagn6stico diferencial
de los comas metaobflicos. La hinotermia suele ser el dato ob-
jetivo gque con mayor frecuencia orienta sl diagn6stico, en ca
so de gue no exista el antecedente de un hipotiroidismo diag=
nosticado previamente.

Este cuadro puede ser espontfneo, como estado terminal
de un mixedema no tratedo, o bien inducido por causas desenca
denantes como el frio, la insuficiencia cardiaca congestiva,
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electroliticas y metab6licas (glicemia baja), sedantes o anes
tésicos, traumatismos, hemorragias. Respecto o las infeccio=
nes hay que destacar que suelen aparecer enmascaradas, con po
ca o ninguna leucocitosis y sin fiebre. =

En un paciente con coma mixedematoso visto en este ser
vicio en 1969, se encontrd un estado séptico t6xico que cur -
s6 siempre con hipotermia o temperatura normal, y leucocitos
muy poco elevados pero con gran desviacifn a izquierda, tal

como se ve en esta enferma.

Con respecto al sodin, es casi la norma que en el co-
ma mixedematoso haya una secrecifin inapropiada de hormona an-
tidiurética, tal vez por engafioc de los receptores de volumen
de 1la aurficula izquierda o de los osmorreceptores hipotal fmi-
cos; con esto se producen hiponatremias de menos de 130 mEg/
1t. con pérdidas aumentadas de Na por la orina, con nrobable
hipoaldosteronismo; esto agrava 21 compromiso del S.N.C. ylle
va a veces a convulsiones.

Por Oltimo, vale la pena hacer hincapié en que ademés
de las medidas habituales de tratemiento (hormona tirofdea, ca
lentamiento, ventilacién) es fundamental 1la administracifin de
glucocorticoides, ya que en estos pacientes hay un menor rit-
mo de funcionamiento suprarrenal; hay tombi&n un menor funcio
namiento hipotal&mico-hipofisiario, aunque 21 mixedema seapfl
mario; y ademfs es frecuente que se produzcan hemorragias su-
prarrenales bilaterales que llevan el cuadro a la irreversibi
lidad total. 3

En resumen, pienso que esta paciente era portadora de
un hipotiroidismo de larga evoluci6n, no tratado, que a raiz
de una causa desencadenante -probablemente una infeccifin pul-
monar o urinaria- cay6 en coma mixedematoso del gque no se re-
cuperf.

Dr. Prat: Varias circunstancias hacen que el anflisis del pre

sente caso sen difficil: Desde luego la carencia de
una anamnesis confiable plantea de partida varrias interrogaon
tes: éhabia o no intolerancia ol frio?: &cufl fue la causa del
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sindrome edematoso de 19747; lexistian antecedentes etilicos?;
dhay real seguridad de que no era una diabética?. Su corta es
tadia en Recuperacifn durante un fin de semana, por otra par-
te, impidi6 1la valoraci6n mbs estricta por algunos especialis
tas como habria sido aconsejable. Finalmente por razones denwa
clnica propia de ese Servicio, no existif médico tratante des
de un punto de vista estricto gque ordenara o centralizara el
estudio y tratamiento de la enferma, de modo que en la précti
ca fue controlada por la secuencia de médicos de turno que se
sucedian en esos dias.

Dados estos antecedentes podria ser (Otil para la es-
tructuracitin de esta discusifin referirnos a los problemas cen
trales que manifestaba la enferma, v que a mi entender, eran
fundamentalmente cuatro: un sindrome edematoso, un sindrome
anémico, un shock y un coma.

En 1la reunibn ya se anzliz6 con especial detalle el
compromiso de conciencia, concluyendc el especialista, gque de
pendia de una causa "metabllica", entidad tradicionalmente in
vocada por los neurflogos cada vez gue no aparece en forma ma

nifiesta un mecanismo focal o vascular que pudiese dar cuenta
de esta situacitn. Ciertamente que aparecen bastantes mecanis

mos que pudiesen originar un coma matabb8lico, siendo los ar?
mentos esgrimidaos para descarter un accidente vascular ence 5
lico como el hecho relevante de su coma, por otro lado, muy"
razonables; si hubiese una hemorragia cerebral la arteriogra-
fia v 1la punciftn lumbar hubiesen dado algln indicio de ella.
Asimismo dada la magnitud del coma, si el elemento determi-
nante hubiese sido un accidente trombftico o embflico la arte
riografia habria dado cuenta de alguna amputacifin de rama ar=
terial presumiblemente importante. Con todo, es dificil descar
tar por completo un accldente de esta naturaleza gque hubiese
comprometido una pequefia rama en una enferma con compromiso
progresivo de conciencia interpretado como demencia senil, vy
con grado marcado de arterioesclerosis carotidea previa, acci
dente que podria haber constituido el elemento meramente fi-
nal en este camino paulatino hacia el coma. La hemiplejia de-
recha que se constatd posteriormente pudo ser la traduccifn de
un accidente vascular, consccuencia de los hechos hemodinfmicos
suscitados en la evolucifin mis alld de 1la arteriografia caro-
tides.
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La concomitancia de estos cuatro sindromes obecede ha
bitualmente a coexistencia de patologias distintas entremez-
cladas, favorecidas una con ntra, mfs que a una causa comln.
Yo dirfia que 1la hip6tesis del coma mixedematoso tiene por
atractivo de ser, hasta donde yo s&,1la Gnica enfermedad que po
dria explicar la presencia de estos cuatro sindromes en forma
estrictamente causal y Gnica. Si a esto que de sf es un ele-

mento interesante, se agregan lns hallazgos del examen fisico:

piel frfia, pelo ralo, ausencia de la cola de las cejas, ma-
croglosia, hipotermia, bradicardia relativa, junto a ciertos
hechos de laboratorio: macrocitosis, hiponatremia, hipoventi-
lacifin alveolar, el diagnfistico de mixedema se hace alin  mfs
sugerente.

El come mixedematoso es una enfermedad rara; mhAs all#
de su descripcifn original en 1879 (1), vy hasta el afio 1971
s6lo se habfian comunicado algo mhAs de 150 casos (2). En este
aspecto destaca la revisifn de Forester (3) de 74 casos, lo
que ha permitidn conocer las caracteristicas mfAs sobresalien-
tes de este cuadro. En nuestro pals se han publicado seis ca-
sos de coma por hipofuncifn hormonal (4) generalmente en Ser-
vicios Neurolfgicos, y es posible que siguiendo la experien -
cia extranjera su nOmero aumente progresivamente, dado el au-
mento relativo del mixedema iatrogénico. La serie de Forester
confirma algunas de las caracteristicas que se ven en el pre-
sente caso: existe un predominioc neto de mujeres (3,5: 1), el
50% ocurre entre los 60 a 70 afios, habituzlmente son pacien -
tes obesas que ingresan en los meses de invierno, lo que plan
tea un mecanismo patogénico del frio como elemento coayuvante
siendo ademfis un hecho bastante curioso que cerca del 50% de
los comas se desencadenen en el Hospital, avalando la circuns
tancia ya conocida de que ciertos agentes comn la cirugfa, la
anestesia o algunos fhlrmacos tienen algo que ver en su desen-
cadenamiento.

Uno de los elementos mhs caracteristicos del coma mi-
xedematnoso es 1la hipotermin, esto que en nuestra enferma esta
ba presente ha sido un fenfimeno muchn mfs acentuado en otras
series, especialmente neurolfigicas. Elln sin embarga, es sflo
de validez relativa, en los casos revisados por Forester no
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menos de un 20% tenian temperaturas normales o se presentaban
incluso como febriles, por otra parte no debe desconocerse
-sobre todo en nuestro medio- la desgraciada costumbre de no
agitar suficientemente los termémetros hasta 1la cifra menor.

La hipoventilacién alveolar es otra complicacién fre-
cuente del coma mixedematoso. La acidosis mixta pero fundamen
talmente respiratoria de nuestra enferma fue considerada por
el Dr. Ferretti como elemento indirecto en favor de esta hipd
tesis. Esta situacién que en la serie de Forester llega a seT
del 30% de los casos -medida eso si, como CO2 total- ha sido
considerada por Wilson (5) como un hecho intrinseco al mixede

ma con o sin coma, y de suyo un factor determinante en su evo
lucién.

Este autor en una serie de 26 casos pudo demostrar que

la alteracidn respiratoria més representativa del mixedema era
la de una disminucidén en la respiracién méxima voluntaria, en
la capacidad de difusién y en la respuesta ventilatoria a la
inhalacién de CO2 al 7.5%. Estas anormalidades podian combi-
narse en el caso de los obesos a disminucién importante de las
capacidades pulmonares e hipoxemia. &De qué dependerén estas
alteraciones en lIa funcidn respiratoria?. La verdad es que se
han invocado varias explicaciones, a saber desde 1la simple obs
truccién mecanica por la lengua hipertrofiada, infiltracién
mixedematosa de la musculatura respiratoria, congestién pul-
monar, depresién del centro respiratorio, alteracién intrin -
seca de la funcién neuromuscular (6), etc. Los hallazgos de la
serie de Wilson sugieren un mecanismo doble: por una parte dis
minucién de 1la eficacia de la musculatura respiratoria, y por
otra, una depresion respiratoria central.

La hiposmolaridad de los liquidos corporales expresa-
da muy bien por la hiponatremia ha sido un fenémeno con fre-
cuencia descrito en el mixedema complicado o no. La explica-
cién mAs socorrida ha sido la de secrecién inapropiada (exce-
siva) de hormona antidiurética. Este sindrome comin a una se-
rie de condiciones patolégicas debe diagnosticarse cada vez
que se cumplan ciertas condiciones bféisicas gque podrian resu-
mirse en las siguientes: a) hiponatremia, b) exceso de sal en
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1n orina, c) diuresis conservada, d) ausencin de deplecifin se
vera del espacio vascular, &) no debe haber insuficiencia su-
prarrenal agregada, f) ni uso de diuréticos. La verdad es que
no siempre los casos que se han interpretado comn secrecifin
inapropiada de hormona antidiurética en el mixedema, han cum-
plido estos requisitos. Desde luego un nlmero importante de
estos enfermos tienen diuresis bajas, por otra parte en el co
ma mixedematoso hay habitualmente algln grado de insuficien=
cia suprarrenal (2), de 2lli que la postulacifin sin més de es
te mecanismn presumiblemente avalado por la mejoria relativa™
de la hiposmolaridad con la infusifin de etanol -conoecidc inhi
bidor del ADH- debe ser sometido a critica. En este casn par-
ticular por 1o demfis, el uso de diuréticos permite desde vya
desconocerle valor al aumento de la cantidad de Na en 1la ori-
na. Con tndo, la hiponatremia, cualesquiera sea su mecanismo,
es una caracteristica del mixedema, siendo probable que el es
tado de insuficiencia circulatoria a través de unadisminucifin
del volumen circulante efectivo, sea un condicionante impor -
tante en nuestra enferma, mecanismo fisiopatnlfigico que en
ciertas condiclones pucdec ser mfis pontente que el simple coam-
bio en la osmolaridad para la regulacifin de 1a HAD (7).

La ausencia de compromiso cardinvascular, la probable
hipertensifin arterial antigua al tenor del ECG, =21 sumentc de
las LDH, 1la hipoalbuminemia vy la tasa normal de colesterol po
drfan involucrar dudas serias hacia el diagnfstico de mixede=
ma en este caso. Personalmente creo que estos hechos no sonar
gumentos definitivos en contra de ese diagnfistico, sino que
plantean més bien la eventualidad de ntras complicaciones. E1
compromiso cardinvascular en la seric més grande de mixedema
gue se ha publicado (8), y gque incluye 400 casnas, na va més
alléd del 10%; lamentablemente dicho estudio no da cuentade la
incidencia radiolfgica de cardiomegalia, mAs alin en los casos
descritos de coma mixedematoso, la insuficiencia cardfaca no
ha sido de ningln modn un hecho relevante; 1la incidencia de hi
pertensifin arterial en esa misma serie, por ntra parte fue
del 19%, cifra algo mayor que la incidencia de poblacién ge-
neral, debiendn destacarse que muchos de estns hipertensos me
Jjoran con la terapia de sustitucifin. Los hallazgos de labora-
torio comentadns, plantean en cembio, seriamente la posibili
dad de otras complicaciones. Le elevacifin de 1a tasa de LDH;
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si bien un fenfimeno descrito en el mixedema no complicado (9),
debe hacer sospechar un prnoceso infeccinsn, una enfermedad
tromboembflica o una neoplasin. A estez respecto cabe recalcar
que 1la incidencia de infecciones especialmente pulmonares, en
el coma hipotiroiden ha sido muy alta, ya sea como su factor
desencadenante o como complicacifin de su evolucifn, tanto es
asf gque algunos autores han aconsejado el uso rutinario de_ an
tibifticns en estos casos. Pareciera gque en este sentido 1la”
hipaventilacifin y 12 aspiracifin pulmonar tendrion algo que
ver. La hipoalbuminemia vy el colesternl normal plantean asimis
mo 1la posibilidad de un defio hepAtico concnmitante. La inci
dencia de colesternol normal o bajo en la serie de 400 mixede
mas alcanz® un 18.5%, el dofin hepfAticn coexistente en autopsia
fue sin embargo no superior al 5%, de alli que éste no sea
siempre una explicacifin suficiente de aquél. Personalmente
cren que en este paciente hay una complicacifn infecciosa nro
bablemente pulmonar y/o urinaria con una septicemia agregada;
fuera de estos hechos estadisticns sefinlados, y de 1la imagen
de la radiografia de tfrax que se ha comentado, existe un he-
mograma aoltomente sugerente de un preceso séptico grave.

Ee llamativo que estns elementos que hemos considera-
do como inhabituales en el mixedema primaric, sean en cambio
caracteristicns del hipotirnidismo setcundario a insuficiencia
hipofisiaria (2). Es esta una condicifin bastante infrecuente
vy que no llege a mhs del 4% de todos los casos de mixedema,
siendn sus caracteristices clinicas mAs destacables 1la pre-
sencia de piecl fria y suave, lao rareza del compromiso cardia-
co, colesterolemias normales, etc., es decir, si no fuera por
su extrema infrecuencia, ciertomente que seria una hipftesis
bastante atractiva en esta enferma.

El pronfisticn del coma mixedematoso sigue siendo malo;
1a mortalidad nscile entre el 50% al 80%, debiendn recalcarse
que la Onico posibilidad de recuperacifin estriba en el uso do
1o terapia tiroidea en el menejn de las complicaciones gque
he sefialado. Una crigica al manejo de la paciente tendria que
ser la de no haber usadn terapia con triyodotironina en altas
dosis no obstante haberse mencionadn el diagnfistico en varias

oportunidades, en una paciente que evidentementerio doba tiempo
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para mayores estudios. Es necesario insistir que el uso de es
teroides de ninguna manera suprime o retrasa la necesidad de
1a hormona tiroidea como se ha sefialado insistentemente (10)
(11).

El diagnfistico diferencial de este caso, creo que de-
be incluir en primer lugar a un sindrome nefrésico. Si tradi-
cionalmente la diferenciacifin por el examen estrictamente cli
nico entre hipotiroidismo y nefrosis ha sido dificil, ciertos
hallazgos recientes que demuestran una hipofuncién tiroidea
neta en los portadores de insuficiencia renal crénicacon ( 12%0
sin diflisis (13), complican mAs las cosas. Por otro lado, en
el mixedema puro no complicado ocasicnalmente se ha descrito
un sindrome nefrféisico florido que responde a la teraopia de sus
titucifn tirofidea (8). El antecedente de un cuadro edematoso
que habria respondido a los diurfticos en el afio 1974, el ca-
rdcter blando del edema, y la hipoalbuminemia, serfian los ar-
gumentos de mhs peso en este sentido. Bien sabido es también
que un examen de orina aislado sin proteinuria significativao
tampoco es elemento definitivamente excluyente de este cuadro.
Alin mAs, existirfan ciertas patologias como la nefropatia dia
bética que evolucionarfan caoracteristicomente con albuminu-
rios irregulares. 5i es ciertoc que un fondo de ojo presumible
mente bien hecho podrian ser definitorio en el descarte de la
diabetes en este casn, ntras formas de sindrome nefrfsico con
tinuarian siendo factibles. La presencia de un cuadro anmico
con funcifn rensl conservada y las alteraciones enzim&ticas
descritas harian plantear uno neoplasia oculta. En este con-
texto cabe mencionar a la glomerulonefritis membranosa, enti-
dad anatomopatolfgica gque segln algunos se asocieria en forma
significativa a chnceres, especialmente digestivos, a través
o no de trombosis de venas renales. Posiblemente muchos de es
tos casne eran nefropatias paraneoplfsicas genuinas en las
que el proceso mitHtico se evidencid tardiamente.

En resumen, si se acepta esta posibilidad que me pare
ce indescartable aunque menos probable que la primera, deberfa
también plantcarse serismente la eventualidad de una neopla-
sia junto a las otras complicaciones que anteriormente sefialt.
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Diagnfisticns del Moderador:

1. Coma mixecdematoso y shock.

2. Bronconeumania bilateral y septicemia.
3. é&Dafin hepftico crfHnico?

L. 4Enfermedad tromboembflica?
5. Accidente vascular finasl probablemente tromb&tico.

V. COMENTARIO DE LA NECROPSIA Y DIAGNOSTICO ANATOMO PATOLOGICO.

1. Mixedema

-Atrofia tiroidea (11 gr.)

-Degeneracifin basffila del miocardio.
-Edema de piel y mucosas.

-Ascitis (500 c.c.)

2. Arterioesclerosis.

-Ateroma a6rtico calcificado y ulcerado.

Aneurisma artericesclerfitico abdominal, sacular.
-Arterio y arterioloesclerosis coronaria calcificada.
Hipertrofia cardiaca global (335 gr.)
-Arterioesclerosis de ramas iliacas.

Aneurisma arterioesclerftico iliaca izquierda primi-
tiva.

~-Nefroesclernsis arterio y arterioloesclerfitica.

3. Bronquitis agudn inespecifica mucocatarrnol.
-Bronconeumonia confluente inespecifica bilateral.

4. Obesidad.
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VI COMENTARIO POST~-NECROPSIA (Dr. Pablo Atria)

Primero:

Al iniciar el comentario, quiero destacar la magni-
fica labor diagnfistica e interpretativa de los hechos clini-
cos, que le cupo en el manejo del presente caso, al Interno
Sr. Jorge Aguirre, asertn fundamentadn en la cronnlogiade los
hechos que a continuacifn se exponen.

En efecto, 1n paciente ingresf al servicio el jueves
12 de julio a las 19.30 hrs.; a través de los datos proporcio
nados por sus familieres, a leps 74 aofios, venia presentando en
los meses previons "deterioro mental (memoria, inteligencia)”;
"el cuadro sigue progresando hasta el dia de su ingreso, en
que el estadn general se empeora, pierde el conocimiento, sin
convulsiones", eviténdose la caida al suelo por la interven -
cifin de familiares. La ficha consigna de inmediato 1a ausen -
cia de aontecedentes cde diabetes, hipertensifin, accidente ence
fAlico cerebral y patologia cardiaca. E1 examen fisico desta=
ca la paciente en coma, con facie "nefrfHpata", piel fria, de
color amarillento, con elasticidad y.humedad disminuidas y con
cianosis de extremos cdistaoles de manos y pies; pulso regular,
con frecuencin de 76 por minuto; temperatura axilar de 36 grao
dos. Cejas riespobladas, hasta su total ausencia. En cl exomen
segmentario, aparte de abundantes roncus y estertores bron-
quiales de grandes, medianas y pequefins burbujas que ocupon
1a totalidad de ambos campos y edemas de extremidacdes inferio
res, no se pesquisan elementos neurnlfgicos de localizacifn y
se aprecia hiporreflexia de extremicdades inferiores. La pun-
cifn lumbar did salida a presifin normal de liquido claro.

Con estos elementos clinicos, descartado un acciden-
te cerebrovescular, antes de 15 minutos, el Sr. Aguirre ha-
bia configurado las siguientes hipftesis de trabajo:

1. Coma de tipo metobflico, consecutivo a nefropatia, falla
respirntorian, diabetes n mixedema.

2. Sindrome edematosc por probable insuficiencia renal créni
ca. :
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3. Insuficiencia respiratoria aguda.

4. Tromboflebitis extremidad inferior derecha, en interroga-
tivo.

Debe sefialarse en forma destacada que los escasos da-
tos anamnésticos y los exiguos elementos del examen fisico
permitieron sospechar como factor etinldgico del coma, a la
falla maxima y mantenida de la actividad tiroidea. Evidente-
mente, que dada 1la baja frecuencia del cuadro de coma mixede-
matoso, del cual en nuestro hospital seria éste el cuarto ca-
so, impone considerar las otras etiologias previamente. No de
be perderse de vista la perspectiva que significa que la revi
si6tn de Forester, que ha llegado a constituirse como clésica
del coma mixedematoso, refiere s6lo la comunicacidn de 76 ca-
sos en cincuenta afios (1511-1961), a los que es preciso agre-
gar 10 casos mAs descritos hasta 1968. Es indudable que el
diagnéstico se facilita cuando se dispone de antecedentes de
mixedema, cuyo tratamiento se ho aobandonado, o cuando se tra-
ta de pacientes con antecedentes de tireopatia gque pueden de-
sembocar en el mixedema, como serion tratamientos con radioyo
do de cuadros hipertiroideos, tiroiditis crénicas, extirpacio
nes entusiastas del tiroides, etc., como sucede en la mayor
parte de los casos comunicadns, 1o que no ha sucedido en el
presente.

Una hora después de ingresada, se dispuso de algunos
eximenes de laboratorio que debieran haber permitido circuns-
cribir las etiologias del coma. En efecto, la normalidad de la
uremia y de la glicemia, eliminaba una nefropatia crénica y la
diabetes; se haocia dificil aceptar una embolia pulmonar origi
nada en una eventual tromboflebitis de extremidad inferior de
recha, ante una frecuencia respiratoria de 16 por minuto vy 1@
ausencia de taquicardia; del mismo modo un factor hepético se
estimaba poco probable ante la carencia de signos de dafio he-
pAtico, ictericia v fetor. Es por ello que agparece consignado
gque el coma seria "secundario a mixedema, lo que nos explica-
ria los edemas, el compromiso gradual, la frecuencia cardiaca
baja, para la cianosis".

No parece légica ni justificada 1la anotacidn clinica
de "sin diagndstico que gparece consignada a las 10 horas
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del dia siguiente del ingreso de la paciente, en circunstan-
cias, que el anélisis de los hechos, datos y exfmenes habia
inducido al mismo médico, de firmao ilegible, a estampar inme-
diatamente antes que le impresionaba "como etapa terminal de
un cuadro crfnico mixedema, de larga evolucifn".

De todo lo anteriormente expuesto, en base a las ano-
taciones efectuades por el equipo tratante, puede afirmarse
que ya en las primeraes horas se disponia de elementos diagnfis
ticos suficientes como para plantear el diagnfistico de coma
mixedematoso.

Segundo:

La gravedad de estos pacientes es tal, que no permite

realizar estudio endocrinolfgico para fundamentar el diagnfis-
tico y en base a €1 iniciar el tratamiento, pues de la preco-
cidad de su instalacién depende en parte no despreciable 1a
posibilidad de recuperacifin. Hay quienes consideran al traza-
do electrocardiogr&fico como el Gnico elemento precoz de diag
néstico, al sefialar la presencia de bradicardia sinusal, bajo
voltaje, prolongacifn del espacio QT e inversifin o aplanamien
to de T, lo gue forma parte del llamado "corazfn mixedemato-=
so", cuya silueta estf aumentada y sus latidos apagados. En
la paciente en discusifin, el monitor cardiaco mnstraba bradi-
cardia de 44 por minuto, alteracifin de la repolarizacifin ven-
tricular e hipertrofia del ventriculn izquierdo, lo que anali
zado en conjunto con los datos anamnésticos y del exemen fisi
co y con la normalidad de uremia y glicemia, habria contribul
do a aclarar la situacifn.

Habitualmente, uno de los elementos de laboratorio de
que se echa mano en el estudio de la hipofuncifin tirofdea lo
constituye 1la colesterolemia, que aparece elevada. En la serie
de Lovel, que comprende nueve casos, dos tenfian valores norma-
les y uno valor bajo; 1la serie de Catz y Russell, con siete
casos de coma mixedematoso gue sobrevivieron, tres tenian co
lesterol normal y entre los cinco casns que fallecieron, ha-
bia dos con valores igualmente normales, todo 1lo cuzl esté
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indicando que la hipercolesterolemia no es constante en la hi
pofuncifin. La paciente tenia 152 mgr.% en el perfil bioquimiZ=
co de colesternl, 1o que puede haber inducido a los tratantes
a no consliderar con mayor fuerza el diagnfistico de mixedema.

Sin embargo, debe tenerse presente que la formacifin endfgena
del colesternl se hace fundamentalmente en el higadn vy, e

acuerdo con el mismo perfil bioquimico, existe hipoproteine -
min, hipoalbuminemia, elevacifin de fosfatasas alcalinas y de
ambas transaminasas, todo 1o cual, conjuntamente con lo evi -
denciadu en el aspecto histolfigico del higadn, esth demostran
do compromiso funcional hepftico, que pudiera explicar la ci=
fra normal cde colesterolemin.

Hay guienes asignan mayor importancia diagnfistica al
estudio electrolitico, cuyo transtorno més comlin en el mixede

ma esth constituido wir 1la asociacifn de hiponatremia e hipc:
cloremia, con hiperkalemia, todo lo cual puede relacionarse

con cierto grado o tipo de insuficiencia suprarrenal. Por otra
parte, la hiponatremia, asnciada a natriuresis, constituye 1n
expresifin de una inadecuarda secrecifin de hormona antidiuréti-
ca, consecutiva a la retencifn hidrica y a la expansiin del
espacio extracelular de casos de coma mixedematoso. La pacien
te gque se estudif tenio persistentemente cifras bajas de Na y
cifras normales de K plasmhAticas.

A mayor abuncdeamiento, se ha preccnizado que aquellos
pacientes de coma mixedematoso que se han recuperado sean so-
metidos a supresifin del tratamiento hormonal con el fin de po
sibilitar la realizacifin de una exploracién funcional especi-
fica del tiroides, lo que estf indicando gue no es posible es
perar disponer de ella para instalar la terapia hormonal espe
cifica.

Tercero:

La causa del coma 2n el mixedema no esth definitivao -
mente clarificada ni establecida. Alteracifin de las funciones
cerebrales aparece reflejnda en los profundos cambios encefa-
lograficos y en las ocasionaoles manifestaciones convulsivas
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que suelen aoparecer en los estados iniciales del coma. La hipo
termia, probablemente conduce a una disminucifin de la utiliza-
cifn de 1la glucosa secundaria a inhibicifn de 1a actividad in-
sulinica o hexoquinasa o de ombas. Insuficiente oxidocifn de
la glucosa en las c&lulos cerebrales explica la inconcienciay
las ocasionales convulsiones. Por otra parte, se ha asumido

que el coma en el mixedema puede ser un efectn directo del dé

ficit tirofideo de las c€lulas cerebrales. Otro factor que se
ha hecho intervenir como determinante del compromiso de la can

ciencia es la elevada concentracifn de C02, que se ha descri-
to en varios casos y que explicaria la franca mejoria experi-
mentada por la paociente cuando se le sometid 2o respniroéifn
asistida.

Se ha sefialadn y destocadoc la participacifin del frio

ambiente en el desencadenomiento del coma mixedematoso vy 1la
frecuencia con que E&stos aparecen durante el perindo invernal;
los casos que nos ha tocado atender, han ocurrido durante el
invierno, no haciendo excepcifin 2l aserto el presente.

A lo anteriormente expuesto, debe agregarse la presen
cia de factores desencadenantes, tales como la induccifin de
anestesia (caso 7 de Catz y Russell); administracién de psi-
coférmacos, tales como fenobarbital, imipramina, clorpromazi-
na, como un caso nuestro; fenfimenaos traumfticos (caso de Mac
Donald y de Lovel); intervenciones quir(rgicas (casns 4 y 5de
Prietn). Estos casns, en que existe un factor precipitante,
son los que se han englobadn bajo la denominacifin de comas mi
xedematosos secundarios, en contraposicién de aquellas, en que
no se evidencia un factor precipitante externn y se expresan
como un fenfmeno terminal de un cuadro mixedematoso ignorado o
que ha abandonado el tratamiento desde hace mucho tiempo, vy
para laos cuales se reservn la denominacifin de coma mixedemato
s0 primarioco. En general, &stos se presentan entre persnnas de
mayor edad, en las diferentes series revisadas y serian el que
habria presentado la paciente.
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Cuarto:

Formulodo el diagnfistico de coma mixedematoso, el tra
tamiento del cuadro comprende diversans medidas, que se sefio=
lan a continuaciftn:

1. El1 calentamiento del enfermo es obvino; pero su excesn pue

de ser perjudicial, a2l provocar vasndilatociin neriférica,
con lo que puede disminuirse el aporte sanguineo a 6rganos o
territorios orgfnicos vitales y agregar al estado de coma, el
de schok. Se puede lograr beneficino situandno al paciente en un
ambiente adecuadamente calefaccionado y con la suficiente ro-
pa de cama para preservar la excesiva pérdida de calor corpo-
ral.

2. Administracifin endovenosa de suern glucosado, que permite

combatir fenfBmenos hipoglicémicos a los que se ha atribuf
do en no escasas situmciones la cousa de la muerte. Adn cuando
en el presente caso, como en varios de los comunicados en la
literatura, la glicemia est& dentro de valores normales, 1la
falta cantinuada y mantenica ce hormona tirofdea puede provo-
car una deplecifin tisular de su normal complemento enzimAtico,
con lo que los tejidos trabajan en forma deprimida. En esta
forma, se ocasionarin incapecidad celular para el aprovecha -
miento de la glucosa circulante y se explicaria lo respuesta
orgénica retardada a 1la hipoglicemia, con dificultad para ma-
vilizar 1la glucosa almacenacda. De manera que alin concifras de
glicemia normales puede persistir el cdafin cerebrnl, 1o que jus
tifica incrementar el nivel circulante de 1la glucosa, con mi-
ras a forzar su aprovechamiento. Situaocifin similar ocurre en
los casos de coma hipopituitario, en los que la administracifn
de glucosa se constituye muchas veces en la medida salvadora,
adn cuando existan niveles de glicemia normales.

Por otra parte, la hipotermia misma afecta la utilizn
cifn v metabolismo de 1a glucosa y 1la alteracifin suprarrenal
concomitante al coma mixedematosoc imponen 1a forzada adminis-
tracifn de glucosa, simultfneamente a la correccifin del fFenfi-
mena hormonal.
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3. Administracidén de glucocorticoides previene 1a insuficien
cia suprarrenal noguda desencadenada por 21 brusco aumento
del requerimiento metabdlico, sobre una suprarrenal crdnica-
mente cdeprimida por 1a hipofuncidn tiroiden, responsable en-
tre otras, del trastorno electrolitico gque se ha mencionado.

L. El1 punto mas controvertido, 1n constituye 1a intensidad
con que debe administrarse 1la hormona tiroidea. Antes del
advenimiento de la triyodotironina, la mortalidad global en 32
casos de coma mixedematoso era 81%; mientras que en 31 pacien
tes tratados con T-3, fue s6lo de 31%. E1 consenso general ac
tual es que la hormona triyodadn es la forma de administrar 1&
terapia hormonal al coma mixedematoso. Se ha afirmado que la
administracidn de T-3 en dosis elevadas lleva consigo un ries
go grave de aumento de la excitabilidad miocérdica, con pro=
duccidn de arritmias ventriculares fatales o de infarto cdel
miocardio al oumentar los requerimientos de oxigeno bruscamen
te frente a una circulacién coronaria ineficiente por arterio
esclerosis. Sin embargo, la tantas veces mencionada serie de
Forester que tiene una mortolidad global de 66%, permite ha-
cer una diferencia en dos grupos, uno de los cuales fue trata
do con 25 a 75 mcgrs./dia, presentando una mortalidad de 90%,
mientras el segundo recibid 100 a 40O mcgrs-/dia, presentandn
una mortalidad de s6lo 40%. Se ha preconizado un esquema de
100 mcgrs. por sonda nasogAstrica cada 12 horas hastao que se
aprecie elevacidn de la temperatura corporal, de la frecuen -

cia del pulsn o recuperacidn de la conciencin; con posteriori
dad, puede seguirse con 50 mecgrs. por 1o misma vin coda 12 ho
ras, llegando a una dosis de mantenimiento de acuerdo con 12
respuesta clinica.

5. Cuondo el coma mixedematoso se complica con shock, como

en cl caso de la paciente presentada, el uso de agentes
vasopresaores adrenérgicos sflo es efectivo cuando se hao sumi
nistrado la hormona tiroidea en cantidades adecuadas. Numero
sos estudins han confirmado 1o intima relacién que existe en
tre los niveles de hormona tiroidea y 1a respuesta a la epi=
nefrina y norepinefrina.
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Quinto:

Para finalizar, deseo, en mi calidad de comentarista
post necropsia, plantear una interrogante que para mi ha gue-
dado sin respuestn. éPorqué no se tratd la paciente con triyo
dotironina?. Esta duda, que a primere vista podria homologar-
se con el dicho popular de que "después de la victoria, todos
son generales” no es de tal tipo, pues el equipo médico que re
cibid 1la paciente, como lo destaqué en un comienzo, formuld al
ingreso la etiologia mixedematosa del coma, como una de sus
posibilidades; 1la reformuld, cuando después de algunas horas,
dispuso de algunos onfélisis complementarios gue le permitieron
eliminar algunas etiologias del coma; insistifd en el mismo pre
dicamento al din siguiente y durante el tercer dia de hospita
lizacidn, hablando ya francomente de fascie mixecdematosa
anotando la presencia de macroglosia. A mayor abundomiento, du
rante todo el periodo de observacién, la frecuencia del pulso
oscild alrededor de 32-40 por minuto y la temperatura corpo-
ral, alrededor de los 35 grados.

A esta altura de la evolucién del caso, el tercer dia
de hospitalizacidn 1la interrogante adquiere mayor dimensién,
pues a las medidas terapfuticos iniciales, que comprendian
suero glucosado, cloruro de sodio y .de potasio, oxigenoterapia,

se agregd penicilina y gentamicina v luegn corticoides y cde
las etiologias del coma metabdlico la Gnica que aln podia man
tenerse era la mixedematosa, para cuyo tratamiento las medi-
das terapéuticas formuladas sAlo debion complementarse con
triyodotironina. SistemAticamente, todos los profesionales
gue tuvieron algo que ver con el manejn de 1la paciente plan-
tearon la etiologia mixedematosa del cuadro, pero ninguno in-
dicd la hormona.

Supongemns, por un momento ante la dude de indicar la
triyodntironina, que la paciente hubiera sido portador de la

condicidn contrario, es decir, de un hipertiroidismo; la hor-
mona no habria sido peligrosa de usar, en cambio representaba

la medida salvadora.

Para finalizar, debe tcnerse presente que el coma mi-
xedematoso, aln cuando es excepcional en su frecuencia, dada
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la urgencia de las medicdas teropéuticas snlvadoras, cdebe ser
una condicién conocida por todo médico internista y tenerse
presente ante cualquiera situncifn de comno, pues de la preco-
cidad de 1la instalacién de tratomiento con triyodotironina de
pende 1lo Onica posibilidad de recuperacién, no estando permi=

tido esperar la realizacidén de exploraciédn funcional tiroidean
para iniciar el trotaomiento especificn.
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