
 Gaceta Médica 
 de Bilbao

www.elsevier.es/ gmb

Gaceta Médica 
de Bilbao

Decana de 

las Revistas 

Médicas de España 

Fundada en 1894

www.elsevier.es/ gmb

Volumen 107. Número 2. Abril-Junio 2010

ISSN 0304-4858

Revista Oi cial de la Academia de Ciencias Médicas de Bilbao

Fecha de publicación

15 de Junio

Publicación 
incluida en

el BIRENE, BN, BNCS, CCPP, 
CIBCHACO (Argent ina), 
CINDOC, Excep. Med, 
IMBIOMED (México), 
IME/ Índice Médico Español, 
Inguma/ Euskaltzaindia, 
Lat index, NIWI, U.S. LC, 
U.S. NLM (NLMUID 7505493), 
U.S. UnR, SCOPUS, Scirus 
y SCIENCE DIRECT

0304-4858/ $ - see f ront  mat ter © 2009 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Publicado por Elsevier España, S.L.  Todos los derechos 
 reservados.

Gac Med Bilbao. 2010;107(2):64-67

NOTA CLÍNICA

Crisis tirotóxica (tormenta tiroidea). A propósito de dos observaciones

Mayte Rámiz Martíneza,*, Alfonso Gutiérrez Macíasa,  Carla de la Guerra Acebala,  
Aitzol Lizarraga Zufi aurreb,  Javier Bóveda Romeoc y Felipe Miguel de la Villaa

aServicio de Medicina Int erna, Hospit al  de Basurt o, Bilbao, España
bServicio de Endocrinología, Hospit al  de Basurt o, Bilbao, España
cServicio de Cardiología, Hospit al  de Basurt o, Bilbao, España

Recibido el 12 de diciembre de 2009; aceptado el 16 de marzo de 2010

*Autor para correspondencia. 
 Correo elect rónico:  alguma@euskalnet .net  (M. Rámiz Mart ínez).

PALABRAS CLAVE

Hipert iroidismo;
Crisis t irotóxica;
Tormenta t iroidea

KEYWORDS

Hyperthyroidism;
Thyrotoxic crisis;
Thyroid storm

Resumen

La tormenta t iroidea o crisis t irotóxica (CT) se defi ne como una manifestación ext rema de hi-
pert iroidismo que, aunque poco frecuente, conlleva un riesgo vital.  Aparece en un 1-2 % de los 
casos de hipert iroidismo y su mortalidad se est ima ent re el 20-30 %. Puede estar producida por 
un incremento súbito de las hormonas t iroideas circulantes o por incremento de su biodisponi-
bilidad celular. El conocimiento, diagnóst ico y t ratamiento temprano de esta ent idad son esen-
ciales en la reducción de la morbimortalidad asociada. A cont inuación, presentamos una revi-
sión ret rospect iva de las manifestaciones clínicas, el t ratamiento y la evolución de 2 casos de CT 
diagnost icados recientemente en nuest ro hospital.
© 2009 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Publicado por Elsevier España, S.L. 
Todos los derechos reservados.

Thyrotoxic crisis (thyroid storm). Two clinical observations

Abstract

Thyrotoxic crisis,  or t hyroid st orm,  is a severe manifestat ion of  hypert hyroidism. Alt hough 
uncommon, this condit ion is l ife-threatening.  Thyrotoxic crisis complicates 1-2 % of  cases of 
hyperthyroidism, and mortalit y ranges f rom 20-30 %. The cause may be a sudden increase of 
circulat ing t hyroid hormones or an increase in t heir bioavai labi l i t y.  Cl inical  recognit ion, 
diagnosis, and early t reatment  are crucial to reduce the high associated morbidity and mortality. 
We provide a ret rospect ive review of the clinical presentat ion, t reatment , and outcome of two 
pat ients recent ly diagnosed with thyrotoxic crisis in our hospital.
© 2009 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Published by Elservier España, S.L. All rights reserved.
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Introducción

La crisis t irotóxica (CT) o tormenta t iroidea es una emergen-
cia médica que consiste en un agravamiento ext remo de los 
síntomas del hipert iroidismo. Es una complicación poco fre-
cuente, pero muy grave, de un hipert iroidismo no diagnost i-
cado previamente o t ratado inadecuadamente. Apa rece en 
un 1-2 % de los casos de hipert iroidismo y su mortalidad se 
est ima actualmente ent re el 20-30 % 1-3. Presentamos 2 casos 
de CT en 2 pacientes observados recientemente en nuest ro 
hospital. En uno de ellos, la CT fue la primera manifestación 
de una enfermedad de Graves no conocida previamente; en 
el ot ro,  la paciente estaba diagnost icada de un adenoma 
tóxico t ratado con yodo radiact ivo sin cont roles adecuados 
posteriores.

Observaciones clínicas

Caso 1

Muj er de 49 años sin ant ecedent es previos,  remit ida de 
ot ro cent ro por cuadro de edema agudo de pulmón (EAP) 
t ras una intervención quirúrgica de fractura de t ibia y pero-
né. En las semanas previas al ingreso presentaba insomnio, 
hipersudoración, nerviosismo e intolerancia al calor.  En la 
exploración f ísica se obj et ivó taquipnea, bocio difuso III/ IV 
con soplo y frémito locales, auscultación cardíaca rítmica a 
150 lpm y crepitantes en bases pulmonares. La analít ica de 
rut ina fue normal,  incluidos los marcadores de daño mio-
cárdico. En el elect rocardiograma se observaba una taqui-
cardia sinusal.  La radiograf ía de t órax most raba datos de 
edema agudo de pulmón con silueta cardiaca normal y una 
angio-tomografía computarizada (angio-TC) de las arterias 
pulmonares descart ó la exist encia de t romboembol ismo 
pulmonar. En el ecocardiograma se observaba un vent rículo 
izquierdo no dilat ado con función sist ól ica deprimida.  La 
det erminación de T4 l ibre f ue de 63,7 pmol / l  (normal 
12-26 pmol/ l) y la TSH fue indetectable. La puntuación en 
la escala de Burch fue de 65 puntos. En la gammagrafía t i-
roidea se puso de manifi esto una captación difusa, intensa 
y t emprana del t razador,  compat ible con enfermedad de 
Graves.  La paciente fue t ratada con ant it iroideos a dosis 
altas, bloqueadores beta, esteroides y diurét icos y presen-
tó una buena evolución clínica con normalización de la fre-
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Krisi t irot oxikoa edo krisi t iroideo akutua hipert iroidismoaren muturreko agerpena da,  et a 
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cuencia cardíaca,  desapar ición de los signos de EAP y 
mej oría de la función de vent rículo izquierdo.  Se dio de 
alta a la paciente, pendiente del t ratamiento con yodo ra-
diact ivo.

Caso 2

Muj er de 73 años, con antecedentes de hipertensión arte-
rial,  diabetes mellitus t ipo 2, t romboembolismo pulmonar, 
t rastorno bipolar,  fl ut t er  auricular y adenoma t iroideo tóxi-
co t rat ado con yodo radiact ivo 2 meses ant es.  Est aba en 
t ratamiento con met formina,  gl ibenclamida,  acenocuma-
rol,  dil t iazem, lamot rigina y clomipramina.  Previamente, 
había seguido t ratamiento con lit io, que había sido suspen-
dido  varios meses antes. Ingresó por tos con expectoración 
purulenta,  disnea, diarrea,  vómitos,  cuadro confusional e 
hiperglucemia. En la exploración f ísica destacaban la pal-
pación de un bocio de consist encia het erogénea,  t aqui-
cardia arrít mica a 140 por minut o,  crepit ant es en bases 
pulmonares y desorientación temporoespacial.  En los datos 
de laboratorio destacaban glucemia 419 mg/ dl e INR 8,6. 
En el elect rocardiograma se detectó una fi brilación auricu-
lar con respuesta vent ricular rápida y en la radiograf ía de 
tórax, cardiomegalia con signos de redist ribución vascular.  
Se inició t rat amiento con diurét icos,  insul ina,  digoxina y 
amoxicil ina-ácido clavulánico y presentó buena evolución. 
Al cuarto día de ingreso, comenzó con fi ebre e insufi ciencia 
respiratoria, con datos clínicos y radiológicos de EAP y dis-
minución del nivel de consciencia (puntuación en la escala 
de coma de Glasgow de 9),  sin datos de focalidad neuroló-
gica.  Los cult ivos realizados fueron negat ivos y la TC cra-
neal  most ró at rof ia cór t i co-subcor t i cal  y l eucopat ía 
isquémica. La determinación de T4 libre fue > 100 pmol/ l y 
la TSH, indetectable.  La puntuación en la escala de Burch 
fue de 100 puntos.  La paciente fue t rasladada a la unidad 
de cuidados intensivos (UCI) y t ratada con met imazol y pro-
pranolol a dosis elevadas, dexametasona y t ratamiento sin-
t omát ico,  y present ó una evolución cl ínica desfavorable 
que conduj o a su fallecimiento.

Discusión

El espect ro clínico del hipert iroidismo abarca desde altera-
ciones de laboratorio asintomát icas hasta un cuadro meta-
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bólico fl orido con f racaso mult iorgánico y mortalidad muy 
elevada 1-3.  Los factores que determinan la presentación clí-
nica son la edad, la comorbilidad previa, la aparición de un 
factor precipitante y la velocidad con que se produce exce-
so de hormonas t iroideas. La CT se desencadena cuando el 
efecto conj unto de estos factores supera la capacidad de los 
mecanismos de compensación termorreguladores,  cardio-
vasculares y metabólicos del paciente para mantener una 
situación de equilibrio 3.  La CT puede aparecer en hipert iroi-
dismos de cualquier et iología; la enfermedad de Graves-Ba-
sedow, el adenoma tóxico y el bocio mult inodular tóxico son 
las ent idades que con mayor prevalencia asocian esta com-
plicación 2.  Con menor frecuencia, la CT puede estar en re-
lación con carcinomas t i roideos secret ores,  adenomas 
hipofi sarios productores de TSH y con el est roma ovárico. 
Puede aparecer también en hipert iroidismo fact icio, asocia-
do a interferón o amiodarona, y t ras administ ración exógena 
de yodo 2-4.  Es frecuente la existencia de factores desenca-
denantes, como infecciones, cirugía, t raumat ismos o fárma-
cos 3,5,  aunque hasta en un 40-50 % de los casos no se detecta 
ninguno. La dist inción ent re hipert iroidismo grave y CT no 
es sencil la,  y el diagnóst ico es fundamentalmente clínico. 
Desde un punto de vista práct ico hay que diferenciar ent re 
los pacientes con hipert iroidismo no complicado y los que 
precisan medidas terapéut icas agresivas y urgentes 1.  La ma-
yoría de los pacientes que t ienen una CT t ienen anteceden-
tes de enfermedad t iroidea o sintomatología compat ible con 
un hipert iroidismo, aunque éste no haya sido diagnost icado 
previamente, y es frecuente que la enfermedad se presente 
inicialmente como una CT 2.  Al igual que el hipert iroidismo, 
la CT es más frecuente en muj eres. La presentación clínica 
abarca un espect ro muy amplio de manifestaciones cardio-
vasculares,  neurológicas,  digest ivas y t ermorreguladoras, 

que refl ej an una acentuación ext rema de las manifestacio-
nes del hipert iroidismo 1,2.  Los síntomas cardiovasculares son 
los más llamat ivos; es frecuente la existencia de palpitacio-
nes, taquicardia sinusal, taquiarritmias, angina y grados va-
riables de insufi ciencia cardíaca 4,6-8;  incluso se han descrito 
en este contexto casos de miocardiopat ía de Takotsubo 9.  En 
nuest ro primer caso, llama la atención la existencia de una 
miocardiopat ía con disfunción sist ól ica reversible t ras el 
t ratamiento,  hecho comunicado previamente en la l it era-
tura cient ífi ca 4,10.  El algunos pacientes predominan las ma-
nifest aciones digest ivas,  con náuseas,  vómit os,  diarrea, 
hepatomegalia, ictericia e incluso cuadros de abdomen agu-
do 11,12.  Ot ros síntomas frecuentes son la fi ebre, alteraciones 
variables del  nivel  de consciencia e incluso cuadros de 
 f racaso mul t iorgánico que comport an una gravedad ex-
t rema 12,13.  Pueden estar presentes ot ros signos de hipert iroi-
dismo como bocio o exoftalmos en la enfermedad de Graves. 
En muchos casos,  la presentación clínica es inespecífi ca o 
at ípica, lo que conlleva un ret raso diagnóst ico que ensom-
brece el pronóst ico 3,6.  Para facilitar el diagnóst ico se ha pro-
puesto una escala (escala de Burch y Wartofsky) (tabla 1) 3,  
en la que se asigna una puntuación a diversos parámet ros 
cl ínicos de fáci l  obt ención;  una punt uación > 45 es muy 
 sugest iva de CT.  Los valores de hormonas t iroideas no se 
correlacionan con la gravedad ni con el pronóst ico del cua-
dro 1,2.  Se debe realizar el diagnóst ico diferencial con cua-
dros clínicos que pueden cursar con sintomatología similar, 
ent re las que se incluyen el feocromocitoma, el síndrome 
neurolépt ico maligno y la toxicidad por ant icolinérgicos. La 
CT es una emergencia médica y, por lo tanto, el t ratamiento 
no debe demorarse nunca en espera de una confi rmación 
analít ica. El t ratamiento es complej o, e implica, además de 
las medidas de soport e y t rat amient o sint omát ico de las 

Tabla 1 Diagnóst ico de la crisis t irotóxica. Escala de Burch y Wartofsky 3

Parámet ro diagnóst ico  Puntuación

Temperatura (ºC) 36,8-37,3  5
37,4-37,8 10
37,9-38,4 15
38,5-38,9 20
39-39,5 25
> 39,6 30

Afectación del sistema nervioso cent ral Agitación 10
Delirio, letargia 20
Coma 30

Frecuencia cardíaca (lpm) 99-109  5
110-119 10
120-129 15
130-139 20
> 140 25

Insufi ciencia cardíaca Edemas  5
Líneas de Kerley 10
Edema agudo de pulmón 15
Fibrilación auricular 20

Afectación digest iva Diarrea, náuseas, vómitos, dolor abdominal 10
Ictericia 20

Factores precipitantes 10

Diagnóst ico de crisis t irotóxica: 45 puntos: altamente sugest ivo; 25-44 puntos: posible; < 25 puntos: improbable.
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complicaciones, la combinación de fármacos que inhiben la 
síntesis de hormonas t iroideas (ant it iroideos), inhiben su li-
beración (ioduro potásico), previenen la conversión periféri-
ca de T4 a T3 y cont rolan los síntomas adrenérgicos. El uso 
de sustancias que inhiben la l iberación de hormonas t iroi-
deas debe demorarse al menos hasta 1 h después de haber 
comenzado el t ratamiento con ant it iroideos para evitar el 
riesgo de incremento de depósitos t iroideos y de la síntesis 
hormonal.  Se debe destacar que el uso de salicilatos está 
cont raindicado en esta ent idad, puesto que compiten con 
las hormonas t iroideas por sus t ransportadores, lo que pue-
de agravar el cuadro. La mej oría clínica debe percibirse en 
las 12-24 h siguientes, aunque en ocasiones puede demorar-
se varios días.  La mortal idad alcanza al 20-30 % de los pa-
cientes,  porcentaj e que se incrementa de no iniciarse de 
forma temprana el t ratamiento y se incrementa en pacien-
tes ancianos o con comorbilidad 1-3.

Confl icto de intereses

Los autores declaran no presentar ningún confl icto de inte-
reses.
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