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BIR OLGU NEDENIYLE MIiKSODEM KOMASINA YENIDEN
BAKIS
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OZET

Mikstdem komasi, hipotiriedinin ¢esitli organ anormallikleri ve ilerleyici mental bozulma ile
kendini gosteren nadir, fakat Sliimeil bir komplikasyonudur, Viicudun hipotiroidiye kompan-
satuar olarak gelistirdigi yanifi bozan presipitan faktdrler, miksddem komasina yol agarlar.
Gergek prevalanst tam olarak bilinmemekle birlikte, hastalifin mortalitesinin gok yiiksek ol-
mas1, erken tame konulmasmi ve tedaviye baglanmasin zerunlu kibmaktadir, Erken fam ve uy-
gun tedaviye ragmen mortalitesi %350 diizeyindedir. Bu makalede, perikardiyal effizyon ve
ciddi elektrolit bozukluklar ile prezante olan bir mikstdem komas: olgusu literatiir gzden ge-
cirilerck sunulmugtur,

Anahtar kelimeler: Hipotiroidi, mikstdem komasy, tiroid replasman tedavisi

SUMMARY

Revision of myxedema coma: A case reporf. Myxedema coma is an extreme complication of
hypothyroidism in which paticnts exhibit multiple organ abnormalitics and progressive mental
deterioration. It occurs when the body's compensatory responses to hypothyreidism are overw-
helmed by precipitating factor. While the actual prevalence of myxedema coma is unknown,
its fatal nature demands recognition. Even with early detection and appropriate treatment, its
mortality is 50 percent on average. In this study, we report a patient with myxedema coma pre-

L

sented with pericardial effusion and severe elcctrolyte abnormality.

Key words: Hypothyroidism, myxedema coma, thyroid replacement treatment

GIRIS

Degisik organiarda tiroid bezi hormonlarimin
etkilerinin eksikligi veya yokiugu sonucunda
ortaya cikan klintk tabloya hipotiroidi adi
verilir, Miksidem terimi ise, daha agir tiroid
hormon yetersizligini ve beraberinde deri al-
tinda ve interstisyel dokularda glikozami-
noglikanlarin toplanmasini ifade eder. Bir-
cok yapisal ve fonksiyonel bozukluk tiroid
hormonlarmimn yapimini azaltarak hipotiroi-
dizme yol acar. Asikar hipotiroidizmin pre-
valans1 her 1000 kiside 1-18 iken; subklintk
hipotiroidizmin prevalansi1 %2.5-10 arasin-
dadir @,

Onceden tani konulmamusg olsa bile, mikso-
dem komal: hastalar genellikle uzun bir sii-

redir hipotiroidiktirler. Klasik semptomlar
arasinda; halsizlik, yorgunluk, uyku hali, ka-
bizlik, soguga tahammiilsiizliik, deri kurulu-
gu, ses kalinlagmast, hareketlerde yavagla-
ma, asiri kilo alimi, kas kramplar, karpal tii-
nel sendromu, menoraji mevcuttur. Bununla
birlikte, hipotiroidili yash hastalarda siklikla
atipik prezentasyonlara rastlanir. Ba bulgu
ve semptomlar yaglanmaya baglanabilir;
Parkinson hastaligi, depresyon, Alzheimer
hastalig: gibi hastaliklar lehine yorumlanabi-
lir @, Miksddem komasi, tipik olarak yash
kadinlarda ve kig aylarinda goriliir (7).
Kompanse hipotiroidik hastalar ise, asemp-
tomatiktir (149, Herhangi bir nedenle dekom-
panse olan hastada miksédem komas: ortaya
¢ikar. Erken tani konulmasi ve tedaviye bas-
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lanmast gereken bu tablo, tiim kogullarin uy-
gunlugu saglandigmda bile mortalitesi orta-

lama %50 olan bir endokrin acil durumdur
@,

VAKA TAKDIMI

Yetmis beg vasinda kadin hasta; suur kapali-
1151 nedeniyle hastanemize getirildi. Yakla-
sik on yildir hipertansiyonu olan ve diizenli
antihipertansif tedavi ile takip edilmekte
olan hastann, son iki aydir halsizlik, nefes
darhigy ve yliriime giicligli yakinmalars orta-
ya ¢tkmig. Yirmi giin 6nce bu yakinmalarla
bagvurdugu bir hastaneye kalp yetersizligi
on tamsiyla ileri tetkik ve tedavi igin yatinl-
mug. Yaptan tetkiklerinde siniis bradikardisi
ve perikard effiizyonu saptanmig. Yatis: sii-
resince giderek artan biling bulaniklif ve
demansiyel semptomlar: olan hastada, son
ti¢ giin iginde de suur kayb: gelismesi lizeri-
ne acil néroleji konsiiltasyonu yapilmas, ¢e-
kilen kranial BT'de patoloji saptanmanms,
Hastamn perikardiyal effiizyonu da gbzdnii-
ne alinarak, kalp yetersizliginin ¢ok ilerle-
mis (kardiyak tamponad vb.) olabileceg1 dii-
sliniiliip, kardiyoloji yogun bakim tinitemize
sevk edilmis. '

Ozgecmisinde hipertansiyon ve hiperlipide-
mi diginda bir 6zeliik yoktu. Soygegmisinde,
bir kiz kardesinde hipertansiyon ve kalp ye-
tersizligi Oykiisii meveuttu. Sigara ve alkol
kullanimi olmayan hasta, diizenli olarak lisi-
nopril th. 10 mg/giin kullanmaktaydi.

Fizik muayenesinde; suuru kapal: idi, szl
uyarana yanit yoktu, agrih uyaranlan lokali-
ze edebiliyordu. Yiiz kaba, sacglar kaba ve
scyrelmis, cilt kuru ve kalin, gtz kapaklari
ddemli idi. Tiroid bezi palpe edilemedi. Ak-
siller ategi 36.3 C, rektal atesi 36.9 C idi. So-
lunum sesleri dogal, bilateral bazallerde ins-
piryum sonu ince krepitan ralleri meveuttu.
Dakika sohinum sayisi 14, arter kan basinci
her iki kolda da 130/90 mmHg, nabiz dakika
sayis1 62/ritmik, periferik nabizlar agik bu-
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lundu. Kalp sesleri derinden gelmekte olup,
mitral ve trikiispit odaklarda 2/6 pansistolik
fiflirim mevcutie. Batn distandii, barsak
sesleri hipoaktif, hepatosplenomegalisi yok-
tu. Norolojik muayenesinde ense sertlifi
saptandi.

Hasta miksédem komast 6n tamsi ile yogun
bakim iinitemize yatirildi, Bazal kortizol dii-
zeyi normal olup, T3 - T4 diizeyi disiik, ti-
roid stimulan hormon (TSH) ve anti tiroid
peroksidaz antikoru (anti TPO) diizeyi yiik-
sek bulundu. (Tablo 1). Klinik, fizik muaye-
pe ve laboratuvar bulgulaniyla mikstdem
komas: tamst kesinlestirildi, Perikardiyal ef-
fiizyonun da hipotiroidisine bagl gelistigi
diisiiniildii. Ekokardiyografik incelemede;
sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil dias-
tolik disfonksiyonu, hafif perikardiyal sivi
artigi, hafif pulmoner hipertansiyon, dejene-
ratif 2 (+) mitral ve 2 (+) trikiispit yetersizli-
gi, sol atriumda genigleme saptandi. Ejeksi-
yon fraksiyonu %60 idi. Fizik muayenesinde
hipotermisinin olmayis dikkati cekti. Aksil-
ler - rektal ates farks da normal sintrlarda idi.
Bu durum infeksiyon lehine degeriendirildi.
Infeksiyon kaynagi olarak ilk akla gelen
odak, hastada idrar sondas: bulunmasi sebe-
biyle iiriner enfekstyon oldu, Idrar tetkikinde
piyiirisi saptandi ve ampirik sefiriakson 1x2
g/giin tedavisi baglandi. Klinik tan: olarak
miksédem komas: diigiiniilmekle birlikte,
yapilan nérolojik muayenesinde ense sertlifi
saptanmas1 nedeniyle kraniyal BT ¢ekildi,
normal bulundu. Hastanin arter kan gaz in-
celemesinde pH: 7.53, pO2: 67.2 mmlg,
pCO2: 29 mmHg, HCO3: 24.6 mmol/l,
Sa02:% 95 idi. Serum sodyum diizeyi 103
mEg/l, potasyum 2.6 mEq/1, kloriir 56 mEq/1
idi. Ciddi hipenatremisi hipotiroidiye bagh
serbest su klirensinin azalmasi nedeniyle
olan kronik, 6volemik hiponatremi olarak
degerlendirildi. Ciddi hiponatreminin de
mevcut norolojik tablonun geligmesine kat-
kida bulundugu diisiiniildii. Bazal kan biyo-
kimyasal incelemelerinde; glukoz 110
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mg/dl, BUN 9 mg/dl, kreatinin 0.9 mg/dl,
SGOT 17 IU/L, SGPT 14 TU/L, LDH 679
IU/L, CK 60 IU/L, CK-MB 18 IU/L, total
kolesterol 242 mg/dl, LDL kolesterol 150
mg/dl, HDL kolesterol 39 mg/dl, total prote-
in 6.6 g/dl, alblimin 3.6 g/dl idi. Aynca hi-
pokalsemi ve hipofosfatemi (kalsiyum 7.4
mg/di, fosfor 2.2 mg/dl) de dikkat ¢ekmek-
teydi. Hemograminda lskosit 9070/mm?, he-
moglobin 11.6 g/dl, trombosit 167000/mm?
idi.

Panhipopituitarizm agisindan fizik muayene-
de bulgusu olmasa da on hipofiz hormonlari
da kontrol edildi; normal degerler saptands,
Ayni giin 100 mg Hidrokortizon egdegeri
metilprednizolon (20 mg Prednol, iv) ve 100
ug L-tiroksin (iv, sekiz saatte bir 100 pg, 30
dk'lik infiizyon) yapildi. Ikinci giin 6 saatte
bir 100 pg L-tiroksin infizyonu yapildi. Da-
ha sonraki giinlerde de 100 pg/giin dozunda
devam edildi. Steroid replasmam da siirdii-
rildi. Hastamn serum sodyum diizeyi 103
mEg/! olup, oldukca diisiik idi. Serum sod-
yum agigt hesaplandi; giinlitk serum sodyu-
munun 10 mEq/i'den daha fazla yiikseltilme-
mesi gizetilerek, %3'Tiik Na(l ile infilzyona
baglandi. Replasman tedavisinin 24. saatinde
serum sodyumu 113 mEq/l, 72. saatinde 126
mEg/l'ye yiikseldi. Hipopotasemisi de 20
mEq/glin infiizyonu ile replase edildi. Sik
elektrolit takibi ve sivi kisitlamast yapild:,
Hastanin 24 saatlik idrarda sodyum, potas-
yum, kalsiyum ve fosfor diizeylerine bakuidi.
Idrarla kayip olduguna isaret edecek diizey-
ler saptanmadi. Bu esnada hastanin suuru
hala kapal olup, agrili uyaran: lokalizasyo-
nu tam idi. Kan gekeri takiplerinde &glise-
mik seyrefti. Hastamn giinliik ditirezi 1500 -
2100 cc/giin, aldigi 800-1200 cc/giin diize-
yinde idi. Sik nazofrakeal aspirasyon ve gii-
nagiri rektal bosaltict lavman uygulamasi ya-
pildi. Hormon replasman tedavistnin 72. sa-
atinde atriyal fibrillasyon gelisti. Metoprolol
ve propafenon tedavisi ile siniis ritmine dén-
meyince, atriyal fibrillasyonun 20. saatinde

transdzofajiyal ekokardiyografi yapildi.
Trombiis gériilmemesi iizerine 100 joule ile
bir kez DC-sok uygulands; ritm siniise don-
dii. Ancak 2. giin yeniden atriyal fibrillasyon
gelisti. Bunun {izerine hiz kontroliinii sagla-
mak amactyla Metoprolol 2x50 mg/giin te-
davisi basgland:. Bu arada 100 pg/giin L- ti-
roksin ve 20 mg/giin metilprednizolon rep-
lasmanma devam edildi. Yatisinin 9. giini
bakilan kontrol tiroid hormonlart serbest T3:
1.8 pmol/l, serbest T4: 14.9 pmol/l ve TSH:
12.7 min/l bulundu. Hastanin guurn komanin
10. giinl agildi ve oral replasman tedavisine
geeildi; L - tiroksin th, 1x100 pg, Predoizo-
lon 3 mg tb. 2x1 baslandi. Genel durumu iyi
olan hasta halen oral tiroid hormon replas-
man1 ve anfiaritmik tedavi ile poliklinigi-
mizden izlenmektedir.

Tablo 1, Hastanmin bagvurusunda alinan hormon sonug-
lar1

T3 0.4 0.8-2.0 ng/ml

T4 33 5-14 pg/dl

FT4 5.8 12-22 pmolf
TSH 61 0.27-4.2 mIU/mi
LH 0.6 7.7-58.5 mlU/ml
FSH 21 25.8-134 miU/mi
Bazal Kortizol 43 5-15 pg/di

Anti TPO 208 < 35 miU/ml

TARTISMA

Milkestdem komasy; endokrin aciller igerisin-
de mortalitesi en yiiksek olan tablolardan bi-
ridir, Literatiirde bildirilen olgu sayisinmn az
olmasi nedenivle kesin mortalite bildirimi
zordur; ancak degisik serilerde ortalama
%30-60 arasindadir .

Mikstdem komasi; hipotiroid hastalarin ho-
meostatik mekanizmalarint bozan faktorler
nedeniyle ortaya ¢ikar. Presipitan faktorler




Pinarbag: B, Ofiaz H., Unman B,, Nigana1 Y., Boztepe H., Erdogan D.,

arasinda; yaniklar, karbondioksit retansiyo-
nu, gastrointestinal kanama, hipoglisemi, hi-
potermi, infeksiyonlar (pnémoni, influenza,
tiriner traktus infeksiyonlari, sepsis), ilaclar
(amiodaron, anestezik ilaglar, barbiitiratlar,
beta blokerler, diliretikler, lityum, narkotik-
ler, fenotiazinler, fenitoin, rifampisin, tranki-
lizanlar), inme, cerrahi girigimler ve travma-
lar sayiabilir *12.16), Diger bir potansiyel
risk faktori de tiroid hormon replasman te-
davisinin yetersizligidir. Olgumuzda presipi-
tan faktdr olarak idrar yolu infeksiyonu sap-
tand1. Ayrica, mikstdem komasina gidigin
ana sebebi olarak, hipotiroidi tamsuun ko-
nulmamsg olmas: ve hastanin uzun siiredir
tedavisiz kalmis olmas: diigiiniildi. Fizik

muayenesinde dikkati ceken ense sertlifif ise,

meningismus olarak degerlendirildi.

Hipotiroidik bireylerde kardiyovaskiiler sis-
temde de bazi degisiklikler ortaya ¢ikar ve
klinik tabloyu tanimlamarmz kolaylagtirabi-
lir. Hastalarin ¢cogunda sistemik vaskiiler re-
zistans artar; periferik oksijen tliketiminde
ve doku perfiizyonunda azalma ortaya ¢ikar.
Saglikli bireyler ile kargilagtirildiginda, hi-
potiroidik hastalarda periferik vaskiiler re-
zistansta %50-60 oraninda bir artig meveut-
tur ), Sistemik vaskiiler rezistansm artmasi-
na yol acan mekanizma tam olarak bilinme-
mektedir. Ancak en olas: nedenlerden biri
T3 (tri-iyodotironin) yoklugudur. T3 hormo-
nunun vaskiler diiz kas hiicreleri lizerinden
direkt olarak vazodilatator etkisi oldugu bi-
linmektedir (1%, Kardiyak "outputta" ise,
%30-50 oraninda bir azalma mevcuttur (13,
Bu durum da, ainm hacmi ve kalp hizinin
azalmasinin bir sonucudur ¢-19),

Hipoventilasyon; miksédem komasindaki
hastalarda ortaya ¢ikabilen bir bagka bulg{l—
dur. Hipoksi ve hiperkapniye ventilasyon ce-
vabinin azalmasindan kaynaklanir. Olgumu-
zun arter kan gazi incelemesinde dikkati ¢e-
ken ozellik, alkalemisinin olmasi idi. Alka-
leminin nedeni ise akut respiratuvar alkaloz
idi.

Acartiirk G., Ozyigit T., Kocaman O., Alagdil F,

Elektrolit anormalikleri i¢inde en sik gbrii-
len hiponatremidir. Hiponatremi, serbest su
klirensinin azalmasmin bir sonucu olarak
geligir. Artmig ADH diizeyleri ve/veya azal-
mig bobrek kan akiminin serbest su klirensi-
ni azalttif diisiiniilmektedir 15, Bazi arag-
termactlar glomertil ve tubulus bazal memb-
ranlarinda kahnlagma oldugunu bildirmekte-
dirler. Hiponatremi, diigiik serum osmolali-
tesi ile birlikiedir. Aslinda total viicut sodyu-
mu artmigtir (9, Ancak hipotiroidik hastalar-
da hiponatremi olsun veya olmasin; serbest
su klirensindeki ve maksimum diliisyon ka-
pasitesindeki azalma nedenleriyle viicut su
yiiki artar U5}, Diger taraftan, ekstraseliiler
alandaki glikozaminoglikanlar tarafindan
sodyumun baglanmasimn da hiponatremiye
katkist olabilir. Serum potasyum diizeyinde
onemli bir degigiklik olmaz; kalsiyam diize-
yi genellikle diigliktiir, nadiren yiiksek bulu-
nabilir 0D, Fosfor diizeyi normal veya diisiik
bulunur. Magnezyum diizeyi ise artmusgtir.

Serum kreatin kinaz ve transaminaz diizeyle-
rinde artig, membran permeabilitesindeki ar-
tigtan kaynaklanir ©), Kreatin kinazin iskelet
kast kaynaklt CK-MM {raksiyonu artig g0s-
terir. Tiim olgularda bradikardi, diigiik vol-
taj, nonspesifik ST - T dalga degisiklikleri,
defisik derecede blok, uzamis QT intervali
gibi elektrokardiyografik degigikliklerin de
eslik etmesi; bu enzim paterni ile birlestiril-
diginde akut miyokard infarktiisii ile karigti-
rilmaktadir, Ancak her zaman miyokard in-
farktiisti agismndan uyanik olunmal: ve mik-
sodem komasimin geligmesinde tetifi ¢eken
olayin bir akut koroner sendrom da olabile-
cegi unutulmamahdir. Bizim olgumuzda
kardiyak enzimler normal bulundu.

Hipoglisemi ve dislipidemi de siklikla hipo-
tiroidiye eslik eder. Hipoglisemi; hipotiroi-
diye bagh metabolizmanin "down" regiilas-
yonundan kaynaklanabilecegi gibi, eglik
eden adrenal yetmezligin bir igareti de olabi-
lir ®. Olgumuzun kan gekeri takiplerinde
normoglisemik seyrettigi gorildii. Serum
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trigliserit ve kolesterol diizeyleri ise yiiksek
bulundu.

Diger laboratuvar anormalikleri; hafif 16ko-
peni ve anemidir, Anemi siklikla normok-
rom normositerdir. Gogiis grafisinde kardi-
yomegali ve plevral effiizyon saptanabilir.
Eger kardiyomegali varsa, ckokardiyografik
inceleme yapilarak, perikardiyal effiizyon
varlig aragtutimalidir. Olgumuzda hafif pe-
rikardiyal sivi artist mevcut idi; replasman
tedavisini takip eden giinlerde, perikardiyal
s1v1 tamamen kayboldu.

Miksddem komasinmn prognozu oldukca ko-
tiidiir. Prognozun kotiiliigine isaret eden
faktdrler ise; ileri yas, bradikardi, persistan
hipotermi, sepsis ve hipertansiyon olarak
bildiritmigtir ®,

Sunulan olgunun ilging y&nii, hipotiroidi ile
ilgili semptomlarnnin kalp yetersizligi olarak
degerlendirilmest, perikard sivis: gelisiminin
bu diisiinceyi arttirmasi, suur kaybi ve koma
gelismesi durumunda kalp yetersizliginin
cok ilerledigi diigtiniilerek kardiyoloji yogun
bakim iinitemize sevk edilmesidir. Mikso-
dem komasimin farkedilmemesi durumunda,
hastanin koma tablosunun nérolojik bulgular
ve agir hiponatremi ile agiklanmas: eksitus
ile sonlanabilecektir. Ote yandan, miksode-
min taninmasi da yeterli degildir; tedavisinin
kendine dzgii 6nemli §zellikleri ve kompli-
kasyonlar mevcuttur. Hastarmzda tiroid rep-
lasman tedavisine iligkin olarak aftriyal fib-
rillasyon gelismis olmasi bu duruma iyi bir
ornektir. Bu vaka nedeniyle, seyrek gorilen
fakat prognozu kot olan miksédem komasi-
nin teshis ve tedavisindeki dnemli hususlar
gozden gecirilmistir.

—
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