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Palabras clave Resumen

> Amiodarona
> Tormenta tiroidea
= Tiroidectomia

La tormenta tiroidea es una entidad infrecuente pero potencialmente mortal que se desarrolla en el seno
de un hipertiroidismo y suele precipitarse por un evento agudo. Entre las manifestaciones encontramos fie-
bre, taquicardia, insuficiencia cardiaca congestiva, nduseas, vomitos, diarrea, temblor, irritabilidad, agitacion,
delirium, estupor e incluso coma. Analiticamente se caracteriza por TSH indetectable y T3 y/o T4 elevadas. El
diagndstico es eminentemente clinico y el tratamiento se basa en reducir la sintesis y secrecion de hormo-
nas tiroideas, disminuir la accion hormonal periférica y tratar el factor precipitante.

Abstract

Thyroid storm is a rare but life-threatening disorder caused by severe thyrotoxicosis due to hypertiroidism. Some
of its clinical manifestations include fever, arrythmia, heart failure, diarrhea, confusion and even coma. Blood test
show undetectable TSH levels with elevation of T3 and/or T4. The diagnosis is primarily clinical and the treatment
is based on reducing the synthesis and secretion of thyroid hormones, decreasing their periferal effects and treating
the cause that triggered it.
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Caso clinico

Puntos destacados

> |a tormenta tiroidea se trata de la manifestacion mas grave asociada al hi-
pertiroidismo.

> Eluso de amiodarona y de contrastes yodados puede precipitar la aparicion
de esta emergencia endocrinoldgica.

Antecedentes

Varén de 69 afos sin reacciones adversas medicamentosas, con hipertension
arterial (HTA), fibrilacion auricular (FA) con estrategia de control de ritmo me-
diante amiodarona y anticoagulacién con apixabéan, ademas de cardiopatia
hipertensiva con fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo (FEVI) preser-

Introduccion

La tormenta tiroidea es una emergencia endocrinometabdlica potencialmente
mortal inducida por la liberacion excesiva de hormonas tiroideas con manifes-
taciones sistémicas como hiperemia, trastornos gastrointestinales, hepaticos,
alteracion del nivel de conciencia taquicardia o insuficiencia cardiaca.

Entre sus factores precipitantes destacan las enfermedades intercurrentes, es-
pecialmente infecciones, mala adherencia al tratamiento antitiroideo o incluso
causas iatrogénicas como la toma de amiodarona (un antiarritmico con eleva-
do contenido en yodo y efecto citotdxico directo en la glandula tiroidea) o el
uso de contrastes yodados?®.
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vada, enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) moderada, hepato-
patfa crénica mixta (alcohdlica junto con colangitis biliar primaria) con datos
de hipertensién portal (esplenomegalia y plaguetopenia), y aneurisma adrtico
infrarrenal con colocacion de endoprotesis aortoiliaca.

Enfermedad actual
El paciente ingreso en planta de Medicina Interna por sensacion disneica, pal-

pitaciones, dolor toracico irradiado a mandibula izquierda de dos semanas de
evolucion que aparecio y empeord con ejercicio y cedié tras unos minutos de
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reposo, ademds de insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda con necesidad
de oxigenoterapia de alto flujo.

Exploracion fisica

Consciente, orientado y colaborador. Con tiraje intercostal y uso de muscula-

tura accesoria abdominal sin sudoracion u otros signos de cortejo vegetativo

acompanantes. Tension arterial 135/80 mmHg; saturacion de oxigeno 95% con

una fraccion de oxigeno inspirado al 40% v flujo de aire de 30 litros por minuto.

- Alaauscultacion cardiaca, arritmico a una frecuencia cardiaca de 75 latidos
por minuto (Ipm).

+Auscultacion pulmonar anodina sin disminucion de murmullo vesicular ni
crepitantes.

+ Miembros inferiores sin edemas ni signos de TVP, pulsos distales conser-
vados.

Pruebas complementarias

+Analitica: Hemograma sin alteraciones. Coagulacién anodina con dimero
D 2188 ng/mL (0-500). Bioquimica en la que destaca creatinina 1,32 mg/
dL (0,70 - 1,20); urea 76 mg/dL (17 - 49); FG 55 mL/min/1,73m2; sodio 136
mEq/L (135 - 145); potasio 4,4 mEg/L (3,5 - 5,1); proBNP 3931 pg/mL (5-300).

+  Radiografia de torax: Cardiomegalia con engrosamiento intersticial peri-
broncovascular y ensanchamiento mediastinico. Sin hallazgos de derrame
pleural.

+  Electrocardiograma con ritmo sinusal y bloqueo de rama derecha previa-
mente no descrito con T negativas en V4-V6.

+ Ecocardioscopia a pie de cama en la que se objetiva disfuncion ventricular
derecha con abombamiento del tabique interventricular hacia cavidades
derechas como signos de sobrecarga de ventriculo derecho.

« Ante la sospecha de tromboembolismo pulmonar (TEP) se realizd angio-
TAC de térax con hallazgos de sobrecarga de cavidades cardiacas derechas,
signos de hipertensién pulmonar (HTP) precapilar sin objetivarse TEP.

+La coronariografia no presentaba lesiones significativas en arterias corona-
rias siendo la conclusion final hipertension arterial moderada-severa pre-
capilar.

Evoluciéon

Tras angioTAC y coronariograffa comenzé con aumento de disnea hasta hacer-
se de reposo, taquipnea, sudoracion profusa, temblor en miembros superiores,
fiebre y palpitaciones con electrocardiograma que mostraba FA a 120 lpm. En
analitica destacaba tirotropina (TSH) <0,005 pUl/mL (0,5-8,9); tiroxina (T4) 22,4
ng/dL (0,93-1,7); triyodotironina (T3) 9,55 pg/dL (2-4,4); proteina C reactiva 21
mg/dL (0,2-5); procalcitonina 0,12 ng/mL (0,2-0,5). Ante los hallazgos clinicos y
analiticos de tirotoxicosis y tormenta tiroidea tras pruebas con administracion
de contraste yodado se retird amiodarona y se administré tiamazol 10 mg cada
8 horas via oral (VO), actocortina 100 mg cada 6 horas via intravenosa (IV) y
Lugol 8 gotas VO cada 6 horas. Se contacté con Unidad de Cuidados Inten-
sivos (UCI) para traslado y monitorizacién estrecha. Tras estabilizaciéon hemo-
dindmica y clinica, asi como estabilizacién de niveles de TSH, T3 y T4, volvié a
planta de Medicina Interna. Se realizé gammagrafia de tiroides con captacion
de radiofdrmaco marcadamente disminuida en glandula tiroidea. Siendo esto
compatible con tirotoxicosis por amiodarona tipo |I.

Tras remision del cuadro tirotdxico se procedio a alta domiciliaria con cita en
consulta de Endocrinologia para seguimiento. Se prescribié como tratamiento
tiamazol 15 mg cada 8 horas, prednisona 30 mg cada 24 horas; Lugol fuerte 5%
4 gotas cada 8 horas; propranolol 10 mg cada 8 horas.

En la primera consulta el paciente comento pérdida de peso, temblor distal,
piel caliente, sin presencia de tumoraciones cervicales. Se objetivd TA 100/60
mmHg; FC 86 Ipm; SatO, en reposo 93% a aire ambiente. Analiticamente persis-
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tia hipertiroidismo franco con TSH 0,01 Ul/mL; T4 libre 6,42 ng/dL; T3 libre 8,53
pg/mL. Se aumenté tiamazol a 60 mg diarios, prednisona a 50 mg, propranolol
a 40 mg en desayuno y se mantuvo dosis de Lugol. A pesar de reajuste per-
sistfa sintomatologia sin mejorfa analitica, y reaparecio la disnea a moderados
esfuerzos, acompanada de insomnio, irascibilidad y palpitaciones ocasionales.

Figura 1. En la sucesién de imagenes A se muestra la captacion fisiologica
del radiotrazador en un paciente sin patologia tiroidea. En la sucesion de
imagenes B se muestra la disminucion en la captacion de radiotrazador en
nuestro paciente con tirotoxicosis.

Ante la refractariedad del cuadro se decidié ingreso para tiroidectomia total
programada como tratamiento definitivo. Previamente se habia realizado te-
rapia puente mediante plasmaféresis para reduccion efectiva de hormonas
tiroideas plasmaticas. Una vez realizados ambos procedimientos vy, tras man-
tenerse el paciente estable clinica y hemodindmicamente, se procedié a alta
con revision por Endocrinologfa, permaneciendo asintomatico en sucesivas
consultas con tratamiento sustitutivo tiroideo (Eutirox 75 mcg en ayunas), ana-
liticamente TSH 9 pUI/mL (0,5 - 8,9); T4 0,53 ng/dL (0,93 - 1,70) y paratirina 20
pg/mL (15-65).

Diagnéstico

Tormenta tiroidea precipitada por administracién de contrastes yodados en
paciente con tirotoxicosis tipo Il por toma de amiodarona.

Discusion y conclusiones

La tormenta tiroidea es una entidad poco frecuente, potencialmente mortal
que se produce en el contexto de una tirotoxicosis grave con descompensa-
cion sistémica. Se desarrolla en el seno de un hipertiroidismo no diagnosticado
o no tratado, y suele precipitarse por un evento agudo (infeccién, traumatismo,
sobrecarga de yodo o cirugfa) siendo en el caso de nuestro paciente preci-
pitada por la administracion de contraste yodado y tratamiento crénico con
amiodarona'™.

Las manifestaciones clinicas incluyen fiebre, taquicardia, insuficiencia cardiaca
congestiva, sintomas gastrointestinales (nduseas, vomitos, diarrea), temblores,
irritabilidad, agitacion, delirium, estupor e incluso coma'#*.

Analiticamente se caracteriza por TSH indetectable (<0,01mU/L) con elevacién
de T3 y/0 T4 libre como todos los pacientes con hipertiroidismo primario fran-
co por lo que el andlisis hormonal no permite diferenciar a aquellos pacientes
que presentan una tormenta tiroidea'*°.
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Medidas generales
Medidas fisicas
Antitérmicos: paracetamol, evitar acido
Hipertiroidismo acetilsalicilico
TSH disminuida con T4L y/o T3L aumentadas Reposicion hidroelectrolitica 3-5 litros/dia,
Datos clinicos sugerentes de tormenta tiroidea evitar sobrecarga de volumen

> 45 puntos: altamente sugestiva
de tormenta tiroidea

25-44 puntos: tormenta
tiroidea inminente

Glucosa y vitaminas hidrosolubles (tiamina)
Digoxina y antiarritmicos: monitorizar
niveles plasmaticos
Antibioterapia empirica

< 25 puntos:
tormenta tiroidea improbable

Tratamiento inmediato oral Tratamiento inmediato oral
Propanolol 60-80 mg/4-6 h Propanolol 60-80 mg/4-6 h
Propiltiouracilo (PTU) 200 mg/4 h Propiltiouracilo (PTU) 200 mg/4 h
Metimazol 20 mg/4-6 h Metimazol 20 mg/4-6 h
Tratamiento 1 h después Tratamiento 1 h después
Yoduro potasico 5 gotas/6 h Yoduro potasico 5 gotas/6 h
o0 Solucidn lugol 5% 10 gotas/8 h o Solucion lugol 5% 10 gotas/8 h
Glucocorticoides
Hidrocortisona 300 mg IV en bolo,
seguido de hidrocortisona 100 mg/8 h IV
Dexametasona 1-2 mg/6 h IV
Secuestradores de acidos biliares
Colestiramina 4 g c/6 h oral

Figura 2. Algoritmo para el manejo de la tormenta tiroidea segun la severidad.

Medidas de soporte

Agitacién y fiebre Reposo, medidas fisicas, antitérmicos (paracetamol)

Deshidratacion, nutricion Reposicion hidroelectrolitica, soporte nutricional y vitaminas si precisa

Insuficiencia cardiaca Soporte cardiorrespiratorio, oxigenoterapia

Antibioterapia Empirica tras la recogida de cultivos de microbiologia

Tratamiento hipertiroidismo y efectos periféricos
Mecanismo de accién

Medicamento Dosis

Propiltiouracilo Dosis de carga 600-1000 mg v.0., seguido de 250 mg/4 h v.o. | Inhibe la sintesis de hormonas tiroideas y bloquea la
conversion periférica de T4 en T3. Reduccion de T3 en

un45%en 24 h

Inhibe la sintesis de hormonas tiroideas
Reduccion de T3 enun 15% en 24 h

Metimazol Dosis de carga 60 mg v.o,, sequido de 60-80 mg/d v.o.

Bloguea la sintesis y liberacion de hormonas tiroideas.
Administrar 1-2 h después del inicio del tratamiento
antitiroideo

Yodo: solucion saturada de loduro
potasico (SSKI) o lugol 5%

SSKI'5 gotas/6 h (250 mg/6 h) v.o
Lugol 30 gotas (250 mg)/8 h v.o

Hidrocortisona 300 mg i.v,, seguido de 100 mg/6-8 hi.v o
Dexametasona 4 mg/6 h iv

Inhiben conversion periférica de T4 en T3. No
disponible en la mayoria de los paises

Glucocorticoides

Inhiben conversién periférica de T4 en T3. No
disponible en la mayoria de los paises

Contrastes yodados Ipodato sédico/écido iopanoico1-2 g cada 24 h

Eficaz frente a hiperactivacion simpatica
A altas dosis inhiben la conversion de T4 en T3.

Bloqueadores betaadrenérgicos Propranolol

Via oral o sonda nasogastrica: 60 a 80 mg/4-6 h
Via intravenosa: 0,5- 1 mg durante 10 minutos
Esmolol i.v

Dosis de carga: 500 mcg/kg

Dosis de infusion: 50 a 100 mcg/kg por minuto

i.v. intravenoso; v.o.: via oral.

Tabla 1. Medidas de soporte y tratamiento, junto con su mecanismo de accién, utilizado en los pacientes con tormenta tiroidea.
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El diagndstico se basa en la presencia de sintomatologia potencialmente mor-
tal (hipertermia, disfuncion cardiovascular, alteracion del nivel de conciencia)
en un paciente con evidencia bioquimica de hipertiroidismo.

En cuanto a la valoracion de la severidad de las manifestaciones clinicas del
cuadro, una de las escalas mas utilizadas es la de Burch y Wartofsky, de ma-
nera que una puntuacion de 45 o mayor es altamente sugestiva de tormenta
tiroidea, mientras que una puntuacion por debajo de 25 la hace improbable.

Una puntuacion entre 25y 44 sugiere riesgo de tormenta inminente.

Por otra parte, sera preciso realizar el diagnéstico del factor precipitante'°,

El tratamiento se basa en la reduccion de la sintesis y secrecion de hormonas
tiroideas, junto a medidas dirigidas a reducir su accién a nivel periférico, trata-
miento de los efectos sistémicos, asi como del factor precipitante.

Debido a su alta mortalidad, precisa de medidas de soporte vital en una UCI'#*.
El régimen terapéutico (tabla 1) consiste en el uso de tionamidas, glucocorti-
coides, soluciones saturadas de yoduro potasico, betabloqueadores y secues-
tradores de acidos biliares.

En caso de tirotoxicosis refractaria a tratamiento médico puede realizarse plas-
maféresis terapéutica para una rapida disminucién de hormonas tiroideas en
plasma'*.

Tras estabilizacion clinica y hemodinamica, el paciente puede precisar inter-

vencion quirdrgica mediante tiroidectomfa total; 0 médica mediante ablacion
con yodo radiactivo'#*.
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