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NOTA CLINICA
Crisistirotoxica (tormenta tiroidea). Apropésito de dos observaciones
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Resumen

La tormenta tiroidea o crisis tirotoxica (CT) se define como una manifestacién extrema de hi-
pertiroidismo que, aunque poco frecuente, conlleva un riesgo vital. Aparece en un 1-2%de los
casos de hipertiroidismo y su mortalidad se estima entre el 20-30% Puede estar producida por
un incremento stbito de las hormonas tiroideas circulantes o por incremento de su biodisponi-
bilidad celular. B conocimiento, diagndstico y tratamiento temprano de esta entidad son esen-
ciales en la reduccién de la morbimortalidad asociada. A continuacion, presentamos una revi-
sion retrospectiva de las manifestaciones clinicas, el tratamiento y la evolucién de 2 casos de CT
diagnosticados recientemente en nuestro hospital.
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Thyrotoxic crisis (thyroid storm). Two clinical observations
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Thyrotoxic crisis; Thyrotoxic crisis, or thyroid storm, is a severe manifestation of hyperthyroidism. Although
Thyroid storm uncommon, this condition is life-threatening. Thyrotoxic crisis complicates 1-2%of cases of

hyperthyroidism, and mortality ranges from 20-30% The cause may be a sudden increase of
circulating thyroid hormones or an increase in their bioavailability. Clinical recognition,
diagnosis, and early treatment are crucial to reduce the high associated morbidity and mortality.
We provide a retrospective review of the clinical presentation, treatment, and outcome of two
patients recently diagnosed with thyrotoxic crisisin our hospital.
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Krisi tirotoxikoa (krisi tiroideo akutua). Bi behaketa

Laburpena

Krisi tirotoxikoa edo krisi tiroideo akutua hipertiroidismoaren muturreko agerpena da, eta
ezohikoa den arren, bizi arriskua dauka. Hipertiroidismoko kasuen %1-2an agertzen da, eta
%20-30 arteko hilkortasuna duela kalkulatzen da. Hormona tiroideo zirkulatzaileen bat-bateko
handitzeak eragin dezake, edo bioerabilgarritasun zelularren handitzeak. Entitate hori garaiz
ezagutzea, diagnostikatzea eta tratatzea funtsezkoa da horrekin batera doan morbimortalitatea
murrizteko. Jarraian, gure ospitalean azkenaldian diagnostikatu ditugun krisi tirotoxikoaren
agerpen klinikoen, tratamenduaren eta eboluzioaren atzera begirako ikuspegia aurkeztuko

dugu.
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Introduccion

La crisistirotoxica (CT) o tormenta tiroidea es una emergen-
cia médica que consiste en un agravamiento extremo de los
sintomas del hipertiroidismo. Es una complicacion poco fre-
cuente, pero muy grave, de un hipertiroidismo no diagnosti-
cado previamente o tratado inadecuadamente. Aparece en
un 1-2%de los casos de hipertiroidismo y su mortalidad se
estima actualmente entre el 20-30%3. Presentamos 2 casos
de CT en 2 pacientes observados recientemente en nuestro
hospital. En uno de ellos, la CT fue la primera manifestacién
de una enfermedad de Graves no conocida previamente; en
el otro, la paciente estaba diagnosticada de un adenoma
téxico tratado con yodo radiactivo sin controles adecuados
posteriores.

Observaciones clinicas

Caso 1

Mujer de 49 anos sin antecedentes previos, remitida de
otro centro por cuadro de edema agudo de pulmén (EAP)
trasunaintervencion quirdrgica de fractura de tibia y pero-
né. En las semanas previas al ingreso presentaba insomnio,
hipersudoracion, nerviosismo e intolerancia al calor. En la
exploracién fisica se objetivo taquipnea, bocio difuso IlI/ IV
con soplo y frémito locales, auscultacién cardiaca ritmica a
150 Ipm y crepitantes en bases pulmonares. La analitica de
rutina fue normal, incluidos los marcadores de dafo mio-
cardico. En el electrocardiograma se observaba una taqui-
cardia sinusal. La radiografia de térax mostraba datos de
edema agudo de pulmédn con silueta cardiaca normal y una
angio-tomografia computarizada (angio-TC) de las arterias
pulmonares descart6 la existencia de tromboembolismo
pulmonar. En el ecocardiograma se observaba un ventriculo
izquierdo no dilatado con funcién sistdlica deprimida. La
determinacion de T4 libre fue de 63,7 pmol/| (normal
12-26 pmol/ 1) y la TSH fue indetectable. La puntuacion en
la escala de Burch fue de 65 puntos. En la gammagrafia ti-
roidea se puso de manifiesto una captacion difusa, intensa
y temprana del trazador, compatible con enfermedad de
Graves. La paciente fue tratada con antitiroideos a dosis
altas, bloqueadores beta, esteroidesy diuréticosy presen-
t6 una buena evolucién clinica con normalizacién de la fre-

cuencia cardiaca, desapariciéon de los signos de EAP y
mejoria de la funcidn de ventriculo izquierdo. Se dio de
alta a la paciente, pendiente del tratamiento con yodo ra-
diactivo.

Caso 2

Mujer de 73 afos, con antecedentes de hipertension arte-
rial, diabetes mellitus tipo 2, tromboembolismo pulmonar,
trastorno bipolar, flutter auricular y adenoma tiroideo téxi-
co tratado con yodo radiactivo 2 meses antes. Estaba en
tratamiento con metformina, glibenclamida, acenocuma-
rol, diltiazem, lamotrigina y clomipramina. Previamente,
habia seguido tratamiento con litio, que habia sido suspen-
dido varios meses antes. Ingresd por tos con expectoracion
purulenta, disnea, diarrea, vomitos, cuadro confusional e
hiperglucemia. En la exploracién fisica destacaban la pal-
pacion de un bocio de consistencia heterogénea, taqui-
cardia arritmica a 140 por minuto, crepitantes en bases
pulmonares y desorientacién temporoespacial. En los datos
de laboratorio destacaban glucemia 419 mg/ dl e INR 8, 6.
En el electrocardiograma se detecté una fibrilacién auricu-
lar con respuesta ventricular rapida y en la radiografia de
térax, cardiomegalia con signos de redistribucion vascular.
Se inici6 tratamiento con diuréticos, insulina, digoxina 'y
amoxicilina-acido clavulanico y presenté buena evolucién.
Al cuarto dia de ingreso, comenzé con fiebre e insuficiencia
respiratoria, con datos clinicos y radiolégicos de EAPy dis-
minucién del nivel de consciencia (puntuacién en la escala
de coma de Glasgow de 9), sin datos de focalidad neurol 6-
gica. Los cultivos realizados fueron negativosy la TC cra-
neal mostré atrofia cortico-subcortical y leucopatia
isqguémica. La determinacion de T4 libre fue > 100 pmol/ |y
la TSH, indetectable. La puntuacion en la escala de Burch
fue de 100 puntos. La paciente fue trasladada a la unidad
de cuidados intensivos (UCI) y tratada con metimazol y pro-
pranolol a dosis elevadas, dexametasona y tratamiento sin-
tomatico, y presentd una evolucién clinica desfavorable
que condujo a su fallecimiento.

Discusion

B espectro clinico del hipertiroidismo abarca desde altera-
ciones de laboratorio asintomaticas hasta un cuadro meta-
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bolico florido con fracaso multiorganico y mortalidad muy
elevada'®. Los factores que determinan la presentacion cli-
nica son la edad, la comorbilidad previa, la aparicién de un
factor precipitante y la velocidad con que se produce exce-
so de hormonas tiroideas. La CT se desencadena cuando el
efecto conjunto de estos factores supera la capacidad de los
mecanismos de compensacion termorreguladores, cardio-
vasculares y metabdlicos del paciente para mantener una
situacion de equilibrio®. La CT puede aparecer en hipertiroi-
dismos de cualquier etiologia; la enfermedad de Graves-Ba-
sedow, el adenomatoxico y el bocio multinodular t6xico son
las entidades que con mayor prevalencia asocian esta com-
plicacion2. Con menor frecuencia, la CT puede estar en re-
lacion con carcinomas tiroideos secretores, adenomas
hipofisarios productores de TSH y con el estroma ovarico.
Puede aparecer también en hipertiroidismo facticio, asocia-
do ainterferén o amiodarona, y tras administracion exégena
de yodo?*. Esfrecuente la existencia de factores desenca-
denantes, como infecciones, cirugia, traumatismos o farma-
cos®3, aunque hasta en un 40-50%de |os casos no se detecta
ninguno. La distincion entre hipertiroidismo grave y CT no
es sencilla, y el diagnostico es fundamentalmente clinico.
Desde un punto de vista préactico hay que diferenciar entre
los pacientes con hipertiroidismo no complicado y los que
precisan medidasterapéuticas agresivasy urgentes'. La ma-
yoria de los pacientes que tienen una CT tienen anteceden-
tesde enfermedad tiroidea o sintomatologia compatible con
un hipertiroidismo, aunque éste no haya sido diagnosticado
previamente, y esfrecuente que la enfermedad se presente
inicialmente como una CT2. Al igual que el hipertiroidismo,
la CT es mas frecuente en mujeres. La presentacion clinica
abarca un espectro muy amplio de manifestaciones cardio-
vasculares, neuroldgicas, digestivas y termorreguladoras,

que reflejan una acentuacién extrema de las manifestacio-
nes del hipertiroidismo"2. Los sintomas cardiovasculares son
los mas Ilamativos; es frecuente la existencia de palpitacio-
nes, taquicardia sinusal, taquiarritmias, angina y grados va-
riables de insuficiencia cardiaca*®®; incluso se han descrito
en este contexto casos de miocardiopatia de Takotsubo®. En
nuestro primer caso, llama la atencién la existencia de una
miocardiopatia con disfuncién sistdlica reversible tras el
tratamiento, hecho comunicado previamente en la litera-
tura cientifica*'. H algunos pacientes predominan las ma-
nifestaciones digestivas, con nauseas, vomitos, diarrea,
hepatomegalia, ictericia e incluso cuadros de abdomen agu-
do' ™, Otros sintomas frecuentes son la fiebre, alteraciones
variables del nivel de consciencia e incluso cuadros de
fracaso multiorganico que comportan una gravedad ex-
trema''3, Pueden estar presentes otros signos de hipertiroi-
dismo como bocio o exoftalmos en la enfermedad de Graves.
En muchos casos, |a presentacion clinica es inespecifica o
atipica, lo que conlleva un retraso diagnéstico que ensom-
brece el prondstico®®. Para facilitar el diagndstico se ha pro-
puesto una escala (escala de Burch y Wartofsky) (tabla 1)3,
en la que se asigna una puntuacion a diversos parametros
clinicos de facil obtencion; una puntuacion > 45 es muy
sugestiva de CT. Los valores de hormonas tiroideas no se
correlacionan con la gravedad ni con el prondstico del cua-
dro™2. Se debe realizar el diagndstico diferencial con cua-
dros clinicos que pueden cursar con sintomatologia similar,
entre las que se incluyen el feocromocitoma, el sindrome
neuroléptico maligno y la toxicidad por anticolinérgicos. La
CT esuna emergencia médicay, por lo tanto, el tratamiento
no debe demorarse nunca en espera de una confirmacion
analitica. B tratamiento es complejo, e implica, ademas de
las medidas de soporte y tratamiento sintomatico de las

Tabla1 Diagndstico de la crisistirotoxica. Escala de Burch y Wartofsky?®
Parametro diagnéstico Puntuacion
Temperatura (°C) 36,8-37,3 B
37,4-37,8 10
37,9-38,4 15
38,5-38,9 20
39-39,5 25
> 39,6 30
Afectacién del sistema nervioso central Agitacién 10
Delirio, letargia 20
Coma 30
Frecuencia cardiaca (Ipm) 99-109 5
110-119 10
120-129 15
130-139 20
> 140 25
Insuficiencia cardiaca Edemas 5
Lineas de Kerley 10
Edema agudo de pulmén 15
Fibrilacién auricular 20
Afectacion digestiva Diarrea, nauseas, vémitos, dolor abdominal 10
Ictericia 20
Factores precipitantes 10

Diagnéstico de crisis tirotéxica: 45 puntos: altamente sugestivo; 25-44 puntos: posible; < 25 puntos: improbable.
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complicaciones, la combinacion de farmacos que inhiben la
sintesis de hormonas tiroideas (antitiroideos), inhiben su li-
beracién (ioduro potasico), previenen la conversion periféri-
cade T4 a T3y controlan los sintomas adrenérgicos. B uso
de sustancias que inhiben la liberacion de hormonas tiroi-
deas debe demorarse al menos hasta 1 h después de haber
comenzado el tratamiento con antitiroideos para evitar el
riesgo de incremento de depositos tiroideos y de la sintesis
hormonal. Se debe destacar que el uso de salicilatos esta
contraindicado en esta entidad, puesto que compiten con
las hormonas tiroideas por sus transportadores, lo que pue-
de agravar el cuadro. La mejoria clinica debe percibirse en
las 12-24 h siguientes, aunque en ocasiones puede demorar-
se varios dias. La mortalidad alcanza al 20-30%de los pa-
cientes, porcentaje que se incrementa de no iniciarse de
forma temprana el tratamiento y se incrementa en pacien-
tes ancianos o con comorbilidad™2.
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