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Tormenta tiroidea: una urgencia endocrinoldgica
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Introducciéon

Thyroid storm is a rare and potentially fatal disease characterized by severe clinical mani-
festations of thyrotoxicosis. The most common cause of hyperthyroidism is Graves's disease
(GD) and infections are the most important precipitating factor. A woman of 33 years with
history of hyperthyroidism, hypertension and morbid obesity. She was treated with pro-
pylthiouracil for one year, and then suspended controls and treatment 2 years ago. Consult
for 2 weeks characterized by dyspnea, cough and expectoration, plus an episode of genera-
lized tonic-clonic seizure. In postictal state, persists with dyspnea and chest pain, which is
brought to the emergency room. It is hypotensive, with fever and tachycardia, SatO, 60% on
room air. It is intubated and connected to invasive mechanical ventilation. It evolves with
monomorphic ventricular tachycardia, requiring cardioversion twice, recovering sinus
rhythm. Imaging studies reported bilateral lung disease. CT scan brain and lumbar punture
are normal. As is treated as septic shock lung focus. Among its tests: TSH 0.01 mIU/L, T4 T
23.9 ug/dL, T4L 4.77 ng/dL, T3 5.38 ng/ml, with Wartofsky Score: 90. It is managed as TS,
treatment is initiated with methimazole, Propranolol, Hydrocortisone. Thyroid ultrasound
shows: Goiter with cold nodules. In addition has positive TRAb. She recovers both of sys-
tem cardiovascular and their respiratory infection. The patient is prepared with amiodaro-
ne and lugol for total thyroidectomy. Concordant biopsy with GD.
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boembolismo, el parto. Ademas, el uso irregular o cese de
los farmacos anti-tiroideos es un precipitante frecuente!s.
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a tormenta tiroidea (TT) es una enfermedad poco

frecuente y potencialmente mortal, se caracteriza

por manifestaciones clinicas graves de tirotoxico-
sis (TTC). Es una urgencia endocrinologica, por lo que su
reconocimiento y manejo adecuado es vital para prevenir
su alta morbimortalidad. La causa mas comun es la enfer-
medad de Graves (EG)'.

La incidencia es dificil de determinar debido a la va-
riabilidad en los criterios para su diagndstico. En EE. UU.
la incidencia de TT es menor del 10% de los hospitaliza-
dos por TTC?. En Chile no existen datos.

No esta claro por qué ciertos factores dan como re-
sultado el desarrollo de TT**. Suele ser desencadenada
por un evento agudo, los mas frecuentes son las infec-
ciones, otras causas incluyen procedimientos quirurgicos,
traumatismos, cetoacidosis, cardiopatia isquémica, trom-

El momento de transformacion de TTC a TT es con-
troversial y subjetivo’. Hay 3 Hipotesis que explican su
aparicion: 1) un aumento en la secrecion de hormonas ti-
roideas; 2) un aumento en la respuesta a catecolaminas y
3) exacerbacion de la respuesta celular a hormonas tiroi-
deas. El nivel de T4 y T3, y la supresion de TSH no es
muy distinta a la observada en pacientes con tirotoxicosis
no complicada®®?.

El diagnoéstico se basa en la identificacion de signos y
sintomas cardinales que incluyen: fiebre, sudoracion, ta-
quicardia (desproporcionada en relacion con la fiebre), in-
suficiencia cardiaca, fibrilacion auricular, disfuncion gas-
trointestinal (nauseas, vomitos, diarrea y en casos graves
ictericia), neurologicas (agitacion, inestabilidad emocio-
nal, confusion, psicosis, crisis convulsivas y coma), y otras
alteraciones como respiratorias e hidro-electroliticas*.



Tabla 1. Resumen de la evolucion del perfil tiroideo

Rev. chil. endocrinol. diabetes 2016; 9 (4): 130-133

Caso Clinico

Fecha 18.11.15 20.11.15
Ingreso

TSH (0,27-4,2 uU/ml)* 0,01 0,01

T4 (5,1-14 ug/dl)* 23,9 17,22

T4L (0,9-1,7 ng/dl)* 4,77 3,76

T3 (0,8-2 ng/ml)* 5,38 2,58

30.11.15 11.12.15 19.12.15
Post-tiroidectomia

0,01 0,01 0,01
17,27 7,05

3,18 0,835

3,35 1,14 0,57

*Valores normales para laboratorio clinico Hospital Regional de Antofagasta.

Se han creado escalas que evaltian los grados de dis-
funcion organica, para estandarizar y objetivar la gra-
vedad de la TTC y TT. Sin embargo, nuestros esfuerzos
deberian centrarse en el tratamiento agresivo de la patolo-
gia, mas que enfocarse en la clasificacion'*®.

Ademas de la terapia especifica y el apoyo en UCI,
el reconocimiento y el tratamiento de los factores de-
sencadenantes es esencial, pues la tasa de mortalidad de
la TT es alta (20-30%, hasta 50% cuando hay retraso de
tratamiento)>%7,

Caso clinico

Mujer de 33 afios, con antecedentes de hipertiroidis-
mo, HTA y obesidad morbida. Estuvo en tratamiento con
propiltiuracilo (PTU) durante un afio, y luego suspendio
controles y tratamiento hace 2 afios. Consulta por cuadro
de 2 semanas de evolucion caracterizado por disnea, tos y
expectoracion muco-purulenta, y se suma un episodio de
convulsion tonico-clonica generalizada. En estado post-
ictal, persiste con disnea y dolor toracico, por lo que es
llevada al Servicio de Urgencias del Hospital Regional
de Antofagasta. Ingresa hipotensa, febril, taquicardica,
SatO, 60% con aire ambiental. Es llevada a UCI donde
es intubada y conectada a ventilacion mecanica invasi-
va (VMI). Presenta taquicardia ventricular monomorfa
(TVM) requiriendo cardioversion en dos oportunidades,
recuperando ritmo sinusal. Se realiza Angio-TAC que
descarta tromboembolismo pulmonar (TEP) y muestra
neumopatia bilateral. La TAC de cerebro y puncion lum-
bar resultan normales. Se maneja como shock séptico de
foco pulmonar, iniciandose antibioticos endovenosos.

En sus examenes de ingreso presenta: TSH 0,01
mlIU/L (VN 0,4-4,2 mUI/L), T4 total 23,9 ug/dL (VN 5,1-
14 ug/dl), TAL 4,77 ng/dL (VN 0,9-1,7 ng/dl), T3 5,38 ng/
ml (VN 0,8-2), con Score de Wartofsky 90. El cuadro se
interpreta como TT, y se inicia tratamiento con metimazol
(MTM) 20 mg ¢/6 h, Propanolol 40 mg ¢/6 h, HCT ev 100
mg ¢/8 h. La ecografia tiroidea mostr6é bocio con ndédu-

los solidos hipoecogénicos subcentimétricos, bilaterales
(hasta 4 mm), sin flujo al Doppler, y leves cambios de ori-
gen inflamatorio activo glandular; anticuerpos anti TPO y
anti tiroglobulina (+) y TRADb 2,8 UI/L (VN < 1,5UI/L),
estudio concordante con TTC por EBG.

Ya estable, atin con TTC, se extuba, y a las 24 h. pre-
senta 2 episodios convulsivos. Se evalua por neur6logo
con TAC de cerebro normal, se interpreta como secun-
dario a TTC severa, por lo que se plantea tiroidectomia
total. Considerando poca respuesta a tratamiento médico,
se realiza preparacion preoperatoria con amiodarona y
lugol 5 dias, con procedimiento quirdrgico sin inciden-
tes. La biopsia informa hiperplasia nodular tiroidea, con
tiroiditis linfocitaria asociada, sin elementos de maligni-
dad. Evoluciona favorablemente post-cirugia, sin nuevos
episodios convulsivos, sélo leve disfonia, con hemogra-
ma, perfil hepatico, calcemias dentro del rango de nor-
malidad. La evolucién del perfil tiroideo se esquematiza
en laTabla 1.

La paciente solicita alta voluntaria, con control de
pruebas tiroideas una semana, que muestran resolucion
de su TTC.

Discusion

Se presenta este caso debido a la escasa frecuencia
con que se presenta la TT en el espectro clinico de un
paciente con TTC. El compromiso multisistémico que
involucra esta patologia hace que su reconocimiento y
tratamiento precoz disminuyan drasticamente la alta mor-
bimortalidad.

No hay criterios clinicos o herramientas validadas
universalmente aceptadas para el diagnostico de la TT,
ya que deberia establecerse en base a la presentacion cli-
nica, porque los hallazgos de laboratorio no difieren de
los observados en pacientes con TTC no complicado. Sin
embargo, existen escalas para objetivar el diagnostico'+*.

En 1993, Burch y Wartofsky* crearon una escala de
probabilidad segiin puntuaciéon con pardmetros clinicos:
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Tabla 2. Tratamiento de la tormenta tiroidea

tiroideas

Mecanismo

| produccioén y liberacion de
hormonas tiroideas:

| de conversién de T4 a T3
Aclaramiento de hormonas -

- Aclaramiento Sanguineo: Hemodialisis, plasma-

Medidas de soporte

Terapia del factor precipitante

Drogas

Tionamidas

Medicamentos iodados (4cido ipanoico, ioduro de -

potasio (SSKI), lugol
Amiodarona (AMD)*
Carbonato de litio*

Propranolol
Corticosteroides
PTU*

Aclaramiento Gl: Colestiramina*

féresis

Antipiréticos (excepto acido acetilsalicilico)
Correccion de deshidratacion

Nutriciéon

OZ

Tratamiento de ICC*

Depende del factor desencadenante

Comentarios

- PTU* 500-1.000 mg carga, luego 250 mg ¢/4 h

- MTM* 60-80 mg/dia

SSKI* 5 gotas (250 mg) oral cada 6 h

No iniciar hasta una hora después de las drogas antitiroideas:

- AMD* 600 mg ev x BIC en 24 h 0 200 mg ¢/8 h

- Carbonato de Litio 300 mg ¢/8 h, debe ser ajustado a
niveles entre 0,6-1 mEq/Lt

Propranolol 60-80 mg ¢/4 h
HCT* 300 mg carga, luego 100 mg ¢/8 h ev

| circulaciéon enterohepatica de T4-T3

Adaptado de Bahn Chair RS, Burch HB, Cooper DS, Garber JR, Greenlee MC, Klein I, et al. Hyperthyroidism and other causes of thyrotoxicosis: manage-
ment guidelines of the American Thyroid Association and American Association of Clinical Endocrinologists 2011; 21 (6): 593.*Tratamientos alternativos
no mencionados en las gufas de manejo de tirotoxicosis de la asociacion americana de endocrinélogos clinicos. *PTU: Propiltiouracilo; MTM: Metimazol;
Amiodarona: AMD; Insuficiencia Cardiaca Congestiva: ICC.
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temperatura, sintomas gastrointestinales, cardiovascula-
res y neuroldgicos, y presencia de un factor predisponen-
te; sobre 45 puntos es muy altamente probable el diagnds-
tico de TT, mientras que una puntuacion por debajo de 25
la hace poco probable. Nuestra paciente presentd un score
de Wartofsky de 90 puntos, cumpliendo criterios de TT.
Akamizu et al® en el 2012, publicaron un nuevo siste-
ma de criterios diagndsticos basado en una revision de la
literatura de pacientes con diagnostico de TT. Defini6 a
los pacientes en 2 categorias distintas (TT definida (TS1)
y TT sospechosa (TS2)), a partir de 5 parametros clini-
cos (SNC, fiebre, taquicardia, insuficiencia cardiaca, gas-
trointestinales). En los 356 pacientes identificados con TT
por Akamizu, mas del 95% de los pacientes presentaban
EBG y no habia diferencias entre las pruebas de funcion
tiroidea de pacientes con TT vs aquellos con TTC sin TT.
Ademas, identificaron que aquellos con hiperbilirrubine-
mia > 3 mg/dl presentaban mayor mortalidad. El factor
precipitante mas frecuente en el estudio fue la disconti-
nuacion del tratamiento antitiroideo (40%), seguido de
las infecciones (28%). Los sintomas neuroldgicos estaban
presentes en la mayoria de los pacientes con TS1 (84,4%).
Nuestra paciente cumplio con los criterios para clasificar-
se como TS1: TTC con al menos un sintoma neurologico
(convulsion), mas fiebre, taquicardia, sintomas gastroin-
testinales, y con el desencadenante de mala adherencia a

tratamiento y un cuadro infeccioso respiratorio asociado.

Angell et al’, realizaron un estudio retrospectivo de
pacientes ingresados por TTC entre el 2008-2013 en
EE. UU., los que fueron clasificados como TT, usando
tanto los criterios de Burch-Wartofsky o Akamizu, y mos-
tro que las alteraciones del SNC tales como agitacion, de-
lirium, convulsiones o coma fueron los Unicos criterios
que lograron identificar TT independiente de la escala
utilizada.

El tratamiento médico (Tabla 2), debe estar destinado
a detener la sintesis, liberacion y efectos periféricos de las
hormonas tiroideas y tratar el desencadenante. Este enfo-
que de multiples farmacos asociados a cuidados intensi-
vos ha demostrado ser de vital importancia en el control
rapido de la TT®. En primer lugar, podemos lograr dismi-
nucion de la produccion de hormonas tiroideas con tiona-
midas (PTU, MTM), medicamentos yodados (amiodaro-
na, lugol, soluciones de yoduro de potasio), y carbonato
de litio. Para disminuir la conversion periférica de T4 a
T3, los corticoides y el PTU tendrian un rol (este tltimo
bloquea deyodasa tipo 1, més activa en TT). Para aumen-
tar el clearence de hormonas tiroideas se han utilizado
colestiramina, hemodialisis. Debe buscarse inhibicion
de la hiper-adrenergia, que puede manejarse con b-blo-
queadores, entre ellos, propanolol como primera droga de
eleccion, ya que inhibiria la conversion periférica de T4 a



T3168, Es fundamental buscar y tratar el factor precipitan-
te, siendo la causa mas comun las infecciones'?>%%. En el
caso presentado, la sintomatologia al ingreso orientd una
infeccion respiratoria como desencadenante, inicidndose
un tratamiento antibidtico en forma precoz. En ocasiones,
estas terapias no son efectivas con casos severos, y exis-
ten alternativas como la plasmaféresis que reducen rapi-
damente los niveles de hormonas tiroideas y puede ser
utilizado como puente a la tiroidectomia®!!.

La cirugia se realiza en casos excepcionales, ideal-
mente una vez estabilizado el paciente y con preparacion
preoperatoria 5 a 10 dias con lugol o amiodarona, que
en estudios han mostrado disminucién del bocio y del
sangrado en el perioperatorio'. En casos graves, sin po-
sibilidad de preparacion, se puede administrar lugol en
el preoperatorio inmediato'®. En nuestro caso, se decidid
tratamiento quirdirgico como tratamiento definitivo, prin-
cipalmente considerando la gravedad, la poca respuesta al
tratamiento médico y para prevenir recurrencias, consi-
derando la mala adherencia al tratamiento farmacoldgico
de la paciente.

En resumen, la TT es la presentacion mas grave de
la tirotoxicosis, con alta morbimortalidad. El reconoci-
miento de la tirotoxicosis que pone en peligro la vida y
el uso inmediato de medicamentos destinados a frenar
el proceso de tirotoxico en todos los niveles, es esencial
para el manejo exitoso. Con la variedad de intervenciones
terapéuticas que se cuentan, el tratamiento dirigido debe
detener la sintesis y liberacion de hormonas tiroideas,
debe también prevenir la conversion de T4 a T3, y contar
con el apoyo sistémico del paciente. Cuando este multiple
enfoque terapéutico se realiza, el tratamiento definitivo se
puede planificar.
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