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Puntos clave

e La tormenta tiroidea es una condicién médica grave que se produce como resultado de una hiperactividad extrema
de la glandula tiroides, que se debe sospechar en cualquier paciente con antecedentes de enfermedad tiroidea y
estado hipermetabdlico, para evitar desenlaces adversos.

e El diagnostico de tormenta tiroidea se basa en la evaluacion clinica de la lesion de 6rgano blanco y documentacion
de hipertiroidismo, con el uso de herramientas, siendo los criterios de diagnéstico de Burch-Wartofsky y la Escala de
la Asociacion Japonesa de Tiroides.

e En los pacientes con tormenta tiroidea, es de vital importancia el uso de la ecografia de tiroides con Doppler para
tomar decisiones clinicas, por lo que su manejo difiere segun la etiologia, por ello es fundamental para definir las
decisiones terapéuticas acertadas.

o El tratamiento de la tormenta tiroidea se basa en la inhibicion de sintesis y de la liberacion de hormonas tiroideas
(administracion de tionamidas, esteroides y yodo), junto a la identificacion del factor precipitante subyacente.

Key points

e Thyroid storm is a serious medical condition that occurs as a result of extreme hyperactivity of the thyroid gland,
which should be suspected in any patient with a history of thyroid disease and hypermetabolic state, to avoid adverse
outcomes.

e The diagnosis of thyroid storm is based on the clinical evaluation of the white organ injury and documentation of
hyperthyroidism, with the use of tools being the diagnostic criteria of Burch-Wartofsky and the Japanese Thyroid
Association Scale.

e In patients with thyroid storm, the use of thyroid ultrasound with Doppler is vital to make clinical decisions, so its
management differs according to etiology, so it is essential to define the right therapeutic decisions.

e Treatment of thyroid storm is based on inhibition of synthesis and release of thyroid hormones (administration of
thionamides, steroids and iodine), along with identification of the underlying precipitating factor.
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Definicion

El hipertiroidismo se define como una hiperfuncionalidad tiroidea y existe un espectro de gravedad de la enfermedad que va
desde el hipertiroidismo subclinico hasta la tormenta tiroidea (1, 2). La tirotoxicosis es la expresion clinica de la secrecion
excesiva de T4 y T3 lo que representa un estado catabdlico acelerado con un espectro clinico variado (2, 3). Esta puede ocurrir
debido al aumento de la produccion de hormona tiroidea, la liberacion de hormonas preformadas de la glandula tiroides debido
a la inflamacién o el aumento en la disponibilidad extratiroidea de la hormona tiroidea debido a la reposicidn excesiva de
levotiroxina, entre otras causas (1, 3).

La tormenta tiroidea, también conocida como crisis tirotdxica, es una condicion médica potencialmente mortal asociada al
exceso de hormona tiroidea circulante, siendo la principal causa, la enfermedad de Graves-Basedow (2, 4, 5). Estas afecciones
provocan una liberacién incontrolada de hormonas tiroideas, en el torrente sanguineo (4, 5), lo que resulta en un estado de
tirotoxicosis grave y desequilibrio fisiolégico.

Por lo que se puede concluir como hipertiroidismo al aumento de la sintesis y secrecion de hormonas tiroideas por parte de la
glandula tiroides, a la tirotoxicosis como un sindrome clinico causado por exceso de hormonas tiroideas circulantes,
independiente de la fuente y a la tormenta tiroidea como el estado hipermetabdlico resultante, de este exceso desencadenada
por una noxa sistémica (1, 5).

Epidemiologia:

En EEUU, 1 de 6 hospitalizaciones por tirotoxicosis estuvo relacionada con la tormenta tiroidea, con una mortalidad 12 veces
mayor (1, 5). La tormenta tiroidea puede conducir a un fallo multiorganico con una alta tasa de mortalidad (2, 5, 6). Ocurre con
mayor frecuencia en pacientes que ya tienen diagnostico de enfermedad tiroidea, y puede desencadenarse por factores
conocidos o desconocidos, como infecciones, cirugia tiroidea, traumatismos o situaciones de estrés o incluso el incumplimiento
del tratamiento de la enfermedad tiroidea subyacente (2, 4, 5).

La tasa de mortalidad varia de 3,6 a 18% vs 20 a 30% con manejo y del 80 a 100% sin manejo (3), esta se presenta con mayor
frecuencia en mujeres jovenes, pero puede ocurrir en cualquier sexo y grupo de edad (1, 3). Lo anterior la convierte en una
afeccién poco comun con una incidencia estimada de 0,2 por 100.000 pacientes/afio y afecta al 0,22% de los pacientes con
tirotoxicosis (3, 4).

La prevalencia exacta varia segun la poblacion y la region geogréfica, pero se estima que afecta a menos del 1% de los
pacientes con enfermedades tiroideas graves. Es una emergencia médica poco comun, pero su incidencia exacta varia segun
la poblacion y la causa subyacente (2). La enfermedad de Graves es la causa mas frecuente con una incidencia de 20 a 50
casos/100.000 personas, seguida del bocio multinodular toxico y el adenoma tdxico (1, 4). La enfermedad de Graves afecta
mas a las mujeres de 30-50 afios (teniendo una relacion 5:1 a favor de las mujeres) (1), y el bocio multinodular toxico aumenta
con la edad y en regiones con deficiencia de yodo (1, 4).

En relacién a la informacién local, no se poseen muchos datos en relacién a tirotoxicosis o tormenta tiroidea. En 2018 se realizd
un estudio en un hospital de cuarto nivel, en la ciudad de Bogota, el cual documenté que en relacion a la manifestacion
subclinica del hipertiroidismo posee una prevalencia de 3.9% y la frecuencia de hipertiroidismo coincide con la prevalencia
global de la enfermedad, siendo esta menor a 1% en la mayoria de las publicaciones (7).

Etiologia

Se puede dividir en relacion a la presencia o ausencia de hipertiroidismo (3), como se describe en la tabla 1y 2.
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Causas de tirotoxicosis

Etiologia
Tirotoxicosis con hipertiroidismo
-Origen tiroideo
Enfermedad de Graves
Bocio multinodular toxico
Adenoma toxico solitario
Adenoma hipofisario secretor de TSH
Enfermedad de Graves neonatal
Hipertiroidismo congénito

Hipertiroidismo gestacional familiar

Coriocarcinoma

Hiperémesis gravidica

contrastes radiograficos)

-Origen extratiroideo

Struma ovarii

Cancer de tiroides folicular metastasico

Anticuerpos estimulantes de R-TSH
Activacién de R-TSH proteina G
Autonomia tiroidea focal

Secrecion autonoma de TSH

Ig estimulantes del tiroides
Activacién mutada de R-TSH
Activacion mutada de R-TSH

Resistencia hipofisaria a la hormona tiroidea Receptor B mutado de hormona

Secrecion de gonadotropina coridnica
Secrecion de gonadotropina coridnica

Yodo, farmacos que contienen yodo (amiodarona, Fendémeno de Jod-Basedow

Produccion de hormona tiroidea por
tumor ovarico

Focos ectopicos de produccion

Mecanismo

Tabla 1: Causas de tirotoxicosis con hipertiroidismo.

Fuente: adaptado de (3).

La tormenta tiroidea es una condicion médica grave que se produce como resultado de una hiperactividad extrema de la
gléandula tiroides (1, 2, 4). La causa principal de la tormenta tiroidea suele ser una enfermedad tiroidea subyacente, la
enfermedad de Graves-Basedow es la causa mas comun, en estos pacientes suspender el uso de medicamentos antitiroideos
aumenta el riesgo de hiperactividad glandular (1, 2). Otras causas estan en relacién con el aumento de la liberacion o la
disponibilidad de las hormonas tiroideas, dentro de estas la principal es la tiroiditis aguda, las demas se exponen en la tabla 2

2,3).
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Causas de tirotoxicosis

Etiologia Mecanismo

Tirotoxicosis sin hipertiroidismo

-Origen tiroideo

Tiroiditis silente y postparto Liberacion de hormona tiroidea almacenada

Tiroiditis autoinmune en fase de tirotoxicosis Liberacion de hormona tiroidea mediada por
fendmenos inflamatorios autoinmunes

Tiroiditis subaguda en fase de tirotoxicosis Liberacion de hormona tiroidea mediada por
fendmenos inflamatorios post infeccién viral

Tiroiditis inducida por farmacos (eg: amiodarona,  Destruccion de los foliculos tiroideos
litio, inhibidores de PD-1, inhibidores de la TK)

Tiroiditis aguda infecciosa Infeccion bacteriana o fingica

Tiroiditis por radiacion Destruccion celular y liberacién de hormona
tiroidea almacenada

Infarto de adenoma tiroideo Liberacién de hormona tiroidea almacenada
-Origen extratiroideo

Hormona tiroidea exdgena Ingestion de hormona tiroidea

Tabla 2. Causas de tirotoxicosis sin hipertiroidismo. Fuente: adaptado de (3).

Factores precipitantes

La tirotoxicosis y el hipertiroidismo se presentan clinicamente con una variedad de signos y sintomas, lo cual la convierte en
una gran imitadora (2). Por lo que la identificacion de la tormenta tiroidea no siempre es clara, ademas no siempre se desarrolla
de manera espontanea, debido a la diversidad de sistemas afectados por las hormonas tiroideas, sumado al desconocimiento
en la mayoria de los escenarios clinicos de una patologia tiroidea adyacente y que, sumado a la suspension de lo antitiroideos,
favorece la aparicion de factores precipitantes (2).

Los principales factores aparecen en la tabla 3 en orden de frecuencia, estos pueden agravar la hiperactividad tiroidea existente
y llevar a una crisis (2, 6).

Es importante destacar que los factores precipitantes pueden variar segun el paciente y su condicion médica subyacente (2, 5,
6). Reconocer y tratar estos factores desencadenantes es esencial para prevenir la tormenta tiroidea o abordarla de manera
efectiva una vez que se ha desencadenado (2). La identificacion temprana de los sintomas y la atencién médica inmediata es
fundamental para evitar complicaciones graves asociadas con esta emergencia médica (1, 2, 5).
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Factores comunes que precipitan tirotoxicosis y tormenta tiroidea

Uso irregular de medicamentos antitiroideos

Infecciones subyacentes

Isquemia (miocardica, cerebral, extremidades y mesentérica)
Sustancias yodadas (Contrastes radiograficos o productos herbales)
Embarazo

Cambios de medicacion o incumplimiento

Cetoacidosis diabética y otras endocrinopatias

Quemaduras

Trauma

Palpacion demasiado agresiva de la tiroides

Tabla 3. Principales factores precipitantes de tormenta tiroidea. Fuente: adaptado de (2).

Los factores considerados desencadenantes estan presentes en el 70% de los pacientes (6). EI desencadenante mas comdn
fue el uso irregular o la interrupcién de la medicacién antitiroidea y el segundo fue la infeccion (2,6). Una revision japonesa
reportd que el 20% de los pacientes desarrollaron tormenta tiroidea antes de recibir tratamiento con farmacos antitiroideos (6).
Lo cual nos muestra la importancia de tener la sospecha clinica de esta entidad en todo paciente con conocimiento previo de
enfermedad tiroidea.

Un estudio multicéntrico, que se realiz6 durante 18 afios identificd que la tirotoxicosis asociada a amiodarona y a la enfermedad
de Graves representan el 33% y 26% de las causas en la unidad de cuidado intensivo (UCI) (8). Asi mismo que el uso de
amiodarona (26%) y la interrupcion del tratamiento con antitiroideos (14%) fueron los principales factores desencadenantes sin
embargo en el 33% no se logrd identificar el factor desencadenante y el 38% desarrollaron choque cardiogénico dentro de las
48 horas de ingreso a la UCI (8). En relacion a la mortalidad las tasas de mortalidad en la UCl y a los 6 meses fueron del 17%
y el 22%, siendo la causa mas comun de muerte, la disfuncion multiorgénica seguida de la insuficiencia cardiaca aguda (6,8).

Manifestaciones clinicas

Los sintomas de la tormenta tiroidea son en extremo graves, los principales aparecen descritos en la tabla 4 (2).

Los mas frecuentes son intolerancia al calor, palpitaciones, y pérdida de peso; los pacientes ancianos presentan sintomas
inespecificos, sin embargo, hasta un 20% tendré taquicardia sinusal, fibrilacion auricular e insuficiencia cardiaca (2, 9), a
diferencia de los jovenes en los cuales la fatiga (70%), un caso especial esta presente en cuanto se menciona el hallazgo de
“pérdida de peso”, dado que este hallazgo es relativo, ya que la mayoria de los pacientes con enfermedad de Graves tienen
sobrepeso y obesidad, por tanto, esta pérdida de peso no significa bajo peso o desnutricion, y de manera usual esta presente
a expensas de pérdida de masa muscular; hipertermia (55%), temblor y palpitaciones (55%) seran los predominantes (1, 2, 4,
9).
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Sintomas de tirotoxicosis
Organo Sintomas
Sistémico Intolerancia al calor, pérdida de peso (Disminucion de masa muscular)

Neuropsiquiatrico Labilidad emocional, ansiedad, confusion e inquietud

Gastrointestinal Diarrea, nauseas y vomitos

Reproductivo Amenorrea, oligomenorrea y disminucion de la libido
Cardiovascular Palpitaciones, disnea y dolor toracico

Tiroideo Sensacion de cuello lleno

Dermatoldgico Caida del cabello

Oftalmoldgico Irritacién ocular y diplopia

Tabla 4: Sintomas de tirotoxicosis y tormenta tiroidea. Fuente: adaptado de (2).

En cuanto a los signos, estos se encuentran divididos por sistemas, los cuales estan resumidos en la tabla 5, siendo la presencia
de bocio, taquicardia, sudoracién palmar y temblor fino los més frecuentes (2, 9). Estas manifestaciones clinicas pueden
desarrollarse rapidamente y progresar hacia una falla multiorganica si no se trata de manera adecuada.

Signos de tirotoxicosis

Organo Sintomas

Sistémico Diaforesis, fiebre, caquexia o aparicion de emaciacién y debilidad muscular

Neuropsiquiatrico Coma, hiperreflexia, debilidad muscular proximal, temblor fino, parélisis
periodica hipocalémica, agitacion o delirium o convulsiones

Gastrointestinal Sensibilidad abdominal, movimientos abdominales aumentados e ictericia

Reproductivo Ginecomastia/Crecimiento mamario

Cardiovascular Taquicardia sinusal, fibrilacién auricular, precordio hiperdinamico e
insuficiencia cardiaca congestiva

Tiroideo Bocio, sensibilidad anterior del cuello y soplo audible, signo de Pemberthon
por compresion de estructuras vasculares cervicales

Dermatoldgico Angiomas aracniformes, eritema palmar, acropaquia, mixedema pretibial

Oftalmoldgico Exoftalmos, oftalmoplejia e inyeccion conjuntival

Tabla 5: Signos de tirotoxicosis y tormenta tiroidea. Fuente: adaptado de (2).
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Diagnostico:

El diagnostico de la tormenta tiroidea se basa en la presentacion clinica y en la evaluacion de los niveles de hormonas tiroideas
en la sangre (2, 5, 6).

No existe criterios aceptados de manera universal, este se basa en la combinacién de estudios de funcién tiroidea con niveles
bajos o indetectables de TSH (menor de 0.1 mUI/L) y niveles de tiroxina libre (T4L) por encima del limite superior de normalidad
del laboratorio; a diferencia de otras formas de hipertiroidismo, el diagndstico de tormenta tiroidea se basa en gran medida en
las caracteristicas clinicas (5, 6).

Existen 2 herramientas validadas que pueden ayudar en el diagnostico, estas se basan en la evaluacion de laboratorios,
caracteristicas clinicas y los trastornos fisiologicos, para distinguir la caracteristica que dictan la diferencian entre tirotoxicosis
y tormenta tiroidea (2, 5, 6).

Estas herramientas son los Criterios Diagnésticos de Burch-Wartofsky (B-W) y Escala de la Asociacién Japonesa de Tiroides
(Figura 1y 2), las cuales se basan en la presencia de signos y sintomas inespecificos sin pruebas de funcion tiroidea, hablando
de la primera y con estas hablando de la segunda, siendo en nuestro medio la de B-W la mas usada.

Temperatura (°C) Taquicardia (lat'min)
37,22a3775 5 99 a 109 5
37,78 a 38.30 10 110a 119 10
38.33 a 38.86 15 120 a 129 15
38.89a 3940 20 130a 139 20
39,44 a 39.96 25 = 140 25
40 o mds 30 Insuficiencia cardiaca congestiva

Efectos en el sistema nervioso central Ausente 0
Ausentes 0 Leve (edema maleolar) )
Leves (agitacion) 10 Moderada (estertores en ambas bases pulmonares) 10
Moderados (delirio. psicosis. letargia extrema) 20 Intensos (edema pulmonar) 15
Intensos (convulsiones, coma) 30 Fibrilacion auricular

Disfuncién gastrointestinal/hepdtica Ausente 0
Ausente 0 Presente 10
Moderada (diarrea. nduseas, vomitos, dolor abdominal) 10 Antecedentes desencadenantes
Intensa (ictericia no explicada) 20 Negativos 0

Positivos 10

Una puntuacion
* >45: Altamente sugestiva.
» 25y 44: Sugiere tormenta inminente.
» < 25: Poco probable que sea tormenta tiroidea.

Figura 1: Criterios Diagnosticos de Burch-Wartofsky. Fuente: Elaboracion propia.

Se deben realizar pruebas adicionales para detectar otras complicaciones, como insuficiencia cardiaca, arritmias o dafio
hepatico. Los estudios imagenoldgicos dinamicos, como la ecografia de tiroides, permiten determinar las caracteristicas
sugestivas de la causa subyacente, siendo las principales en orden de frecuencia: la enfermedad de Graves, el bocio toxico
multinodular y el adenoma téxico, seguidos de la tiroiditis aguda como habia sido mencionado de manera previa (1, 2, 10). Por
lo que su manejo difiere segun la etiologia, por ello es fundamental en el abordaje diagndstico definir la etiologia para la toma
de decisiones terapéuticas acertadas (10).

Los patrones descritos en la figura 3 representan los hallazgos ecograficos en relacién a cada una de las etiologias

mencionadas, con una sensibilidad entre 95-100% y una especificidad entre el 97-98%, en comparaciéon a gammagrafia, que
es una herramienta util en el escenario ambulatorio, pero en el escenario del paciente criticamente en enfermo pierde
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relevancia, dando espacio a la ecografia de tiroides con Doppler para tomar decisiones clinicas en la cabecera del paciente
(10,11).

Sintomas

1. Manifestaciones del sistema nervioso central (SNC): inquietud, delirio, aberracion mental o psicosis, somnolencia o letargo, coma (21 en

la escala de coma de Japon o £14 en la escala de coma de Glasgow).
2. Fiebre: >38°C.
3. Taquicardia: 2130 latidos por minuto o frecuencia cardiaca 2130 en fibrilacién auricular.

4. Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC): edema pulmonar, estertores himedos en mas de la mitad del campo pulmonar, shock

cardiogénico o estado de Clase IV de la New York Heart Association o estado 2 Clase III en la clasificacion Killip.

5. Manifestaciones gastrointestinales (GI)/hepaticas: nauseas, vomitos, diarrea o un nivel de bilirrubina total 23,0 mg/dL.
Diagndstico

Grado de TS Combinaciones de caracteristicas Requisitos para el diagndstico.

TS1 Primera combinacién Tirotoxicosis mas al menos una manifestacion del SNC y una de las siguientes: fiebre,

taquicardia, [CC o manifestacion gastrointestinal /hepatica.

TS1 combinacién alternativa Tirotoxicosis y al menos tres de los siguientes: fiebre, taquicardia, insuficiencia cardiaca

congestiva o manifestaciones gastrointestinales/hepaticas.

TS2 Primera combinacién Tirotoxicosis y una combinacién de dos de los siguientes: fiebre, taquicardia, insuficiencia

cardiaca congestiva o manifestaciones gastrointestinales/hepaticas.

TS2 combinacion alternativa Cumple con los criterios de diagndstico para TS1, excepto que el nivel sérico de fT3 o T4 no

esta disponible.

Figura 2: Escala de la Asociacion Japonesa de Tiroides. Fuente: adaptado de (6).

En cuanto a la bateria de paraclinicos que se deben de solicitar, estos deben ir encaminados a la deteccion y exclusion de
alteraciones organicas previas o agregadas (1, 2, 5). Los cuales deben incluir hemograma, transaminasas, bilirrubinas, funcion
renal, electrolitos, y descartar focos infecciosos con cultivos y reactantes de fase aguda (1, 2), y con esto identificar de manera
temprana, anomalias que pudiesen entorpecer el diagnostico e inicio del tratamiento; y evaluara posibles reacciones adversas
relacionadas con los antitiroideos (2, 3).

Dentro de las alteraciones mas comunes se incluye elevacion de la fosfatasa alcalina, de las enzimas hepaticas, leucocitosis,
funcion renal reducida e hipercalcemia; también pueden cursar con hiperglucemia secundaria a la inhibicién de la liberacion de
insulina inducida por catecolaminas (2, 4). Ademas de ello se deben obtener pruebas adicionales para evaluar posibles causas
precipitantes como una radiografia de torax, un electrocardiograma de base, que puede demostrar una taquiarritmia, y de
acuerdo al contexto clinico, si se acompafia de alteracién del estado mental, seria prudente la evaluacién con tomografia
computarizada (TC) cerebral (2).

El seguimiento de funcion tiroidea una vez se instaure el tratamiento y el paciente se encuentre bajo monitoria intensiva se
debe realizar con Tiroxina libre(T4L), se debe realizar cada 48 a 72 horas para verificar la respuesta clinica al manejo médico,
el uso de manera rutinaria de la TSH en el seguimiento no aporta datos y por lo contrario puede generar confusiones que
afecten las decisiones terapéuticas ya que esta va permanecer suprimida por semanas, hasta que se normalicen y estabilicen
los niveles de hormonas tiroideas, en los escenarios clinicos de tirotoxicosis con TSH suprimida (<0,1 uUl/ ml) con T4L normal
para los valores de referencia es util descartar un hipertiroidismo con predominio de triyodotironina libre (T3L) en los otros
escenarios no es util.
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TSH suprimida + 1TAL

Patrén O: ausencia de vascularizacion
intraparenquimatosa (o nodular) o puntos minimos
Patrén I: presencia de flujo sanguineo
parenquimatoso (o nodular) con distribucién
irregular

Patrén II: aumento leve de la sefial Doppler de
Ecografl’a Doppler: flujo de color con distribucién irregular (para
noédulos: principalmente periféricos)

o Patrén IlI: sefial Doppler de flujo de color

2. Ecogenicidad nodular notablemente aumentada con distribucién

3. Patron de vascularizacion homogénea difusa (infierno tiroideo) (para nédulos:
vascularizacién intranodular y periférica).

(Sospecha de tirotoxicosis)

1. Ecogenicidad glandular

I

| |

Nédulo sélido + patrénli o Ill B pos o m&s macronédulos con
en el nédulo y patrén O en el patrén de vascularizacién tipo

Patrén Il o 11l + gléndula Hallazgos clinicos agudos/

subagudos (disfagia, dolor

aumentada de tamafio
hipoecogénico o isoecogénica
difusa

resto del parénquima I o 11, acompafiado de un tipo
O patrén de vascularizacién
en el parénquima restante

cervical) o infeccién reciente +

TVSG + Areas marcadamente
hipoecoicas en ambos Lébulos,
en parches + Patrén de
vascularizacién O

EG: Enfermedad AT: Adenoma BMT: Bocio TS: Tiroiditis
de Graves Toxico multinodular toxico subaguda

Figura 3: Algoritmo sugerido para el abordaje con ecografia Doppler de la tirotoxicosis. Fuente: Tomado de (10).

Tratamiento

El tratamiento de la tormenta tiroidea es una emergencia médica y requiere hospitalizacion inmediata en una unidad de cuidados
intensivos (2). Este incluye abordar el dafio de érgano y normalizar los valores de hormonas tiroideas (2, 4, 5).

La Asociacion Americana de tiroides y Asociacion Japonesa de Tiroides no especifican el tratamiento definitivo recomendado,
debido a la variabilidad clinica de la gravedad y la respuesta inicial (2). Por lo que los objetivos unificados del manejo son:
Resolver la descompensacion sistémica, bloquear la accion periférica de la hormona tiroidea, inhibir la secrecidn, sintesis y
circulacion de la hormona tiroidea, identificar y tratar los desencadenantes, y por Ultimo definir la terapia definitiva de Ia
tirotoxicosis (5, 6).

En lo concerniente al manejo de la tormenta tiroidea, en primer lugar, se encuentra el manejo de soporte que consta de iniciar
suplencia de oxigeno de ser necesario, monitoreo cardiaco y hemodinamico continuo, medidas de soporte, en caso de fiebre e
hipertermia iniciar acetaminofén y medidas externas, en estos paciente se encuentra contraindicado el acido acetilsalicilico
dado que este aumenta los niveles séricos de hormona tiroidea libre (5); se debe iniciar manejo en caso de deshidratacion y
de la hipoglucemia méas soporte vasopresor de ser requerido (2, 4, 6).

Uno de los pilares del manejo es la inhibicion de nueva sintesis de hormonas tiroideas, en donde se prefiere propiltiouracilo
(PTU) a metimazol (MMI) debido a sus efectos sobre la conversion periférica y efecto mas significativo en la reduccién de T4 y
T3 séricas en 24 horas (2, 5, 6, 12). La Asociacion Japonesa de Tiroides prefiere MMI sobre PTU debido a que MMI corrigid
los niveles de hormona tiroidea mas rapidamente que PTU y a un perfil de seguridad mas favorable (6). Debido al riesgo de
insuficiencia suprarrenal, se recomiendan los esteroides sistémicos (2, 12).
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Un segundo pilar es el bloqueo del receptor B-adrenérgico, siendo el propranolol el farmaco preferido debido a su naturaleza
no selectiva, y la disminucién de la conversion periférica de T4 a T3 (2, 6). Se estima que la disfuncién cardiaca subyacente en
la tormenta tiroidea afecta entre el 6% y el 19% de los casos, con una mortalidad cercana al 30% (6), por lo cual es de suma
importancia realizar estudios de funcionalidad cardiaca mediante Point Of Care Ultrasound (POCUS) antes de la administracién
del beta blogueador, en casos de estar con sospecha o confirmacion de contractilidad del ventriculo izquierdo deprimida, se
deben evitar (2, 5).

Adicional a lo demas se debe generar inhibicion de la liberacion de hormonas tiroideas, esto se logra mediante la administracion
de yodo logrando el efecto Wolff-Chaikoff (fendmeno de autorregulacion que inhibe organificacion en la glandula tiroides, la
formacion de las hormonas tiroideas en el interior del foliculo del tiroides, y la liberacién de las hormonas tiroideas en el torrente
sanguineo) (2, 5, 6), debe retrasarse la administracion al menos 1h después de los antitiroideos para evitar el fenémeno de
Jod-Basedow (Induccién de hipertiroidismo por administracion exdgena de yodo, a través de la alimentacion o de tratamientos
farmacolégicos) (2).

En pacientes que no pueden recibir PTU, MMI o yodo, el carbonato de litio puede disminuir la liberacion de la hormona tiroidea
almacenada con la consecuente medicion de los niveles séricos (2). Asi como farmaco adicional, la colestiramina se une a la
yodotironina, atenuando la circulacion enterohepatica y promoviendo la excrecion de la hormona tiroidea (2).

En casos de tirotoxicosis grave refractaria que no responde al tratamiento estandar, la plasmaféresis es una modalidad util para
inducir un estado eutiroideo (5, 13, 14), esta se debe tener en cuenta en pacientes que no mejoran en 24 a 48 horas, de manera
particular en casos de encefalopatia e insuficiencia hepatica (2, 5, 13, 14). Esto se justifica en el hecho que después de una
media de 4 sesiones de recambio plasmatico, hubo una reduccion del 45% en T4L y una reduccion del 60% en T3, sin
diferencias significativas en el numero de sesiones requeridas entre tormenta tiroidea secundaria tirotoxicosis con o sin
hipertiroidismo (13, 14).

Teniendo en cuento lo anterior, los criterios para inicio de terapia de recambio plasmatico en tormenta tiroidea son: Mala
respuesta al manejo médico inicial con BB y PTU/MMI, pacientes con sintomas graves y rapido deterioro; contraindicaciones
para el tratamiento médico (enfermedad hepatica o leucopenia que impida el uso de PTU/metimazol, oftalmopatia relacionada
con la enfermedad de Graves); y en caso de que la amiodarona sea la causal de la tirotoxicosis debido a la larga vida media
de la amiodarona (5,13,14).

En pacientes que no mejoran, continian deteriorandose a pesar del tratamiento antitiroideo o que presentan reacciones
adversas medicamentosas severas a estos que ponen en riesgo la vida como la agranulocitosis, el uso de plasmaféresis puede
ser util, otra alternativa es la tiroidectomia de urgencia con las potenciales complicaciones hemodinamicas y eléctricas propias
de la tormenta tiroidea (2,6). Se sugiere el tratamiento definitivo con tiroidectomia o yodo radiactivo una vez que el paciente
esté eutiroideo, el cual no debe demorarse mas de 8 a 10 dias (1, 2, 6, 11).

Por Ultimo, en la figura 4 propone una algoritmo diagnéstico y terapéutico y en la tabla 6 se resumen los medicamentos usados
en la tormenta tiroidea.
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Manejo médico farmacolégico de tormenta tiroidea

Medicamento
(presentacion)

Propiltiouracilo
(tabletas de 50 mg)

Metimazol (tabletas
de 5 mg)

Propranolol
(tabletas de 40 y 80

mg)

Esmolol

Hidrocortisona
(ampollas de 100

mg)

Solucién de Lugol

Carbonato de litio
(tabletas 300 mg)

Colestiramina
(sobres de 4 gr)

| Dosis

Carga de 500 a
1000 mg, luego
250 mg cada 4
horas

20 a 25 mg cada 6
horas 0 60 a 80 mg
por dia

60 a 80 mg cada 4
horas o
80 a 120 mg cada
6 horas

500 ugkg de
carga, continuar 50
a 100 ug/kg/min

Carga de 300 mg,
luego 100 mg cada
8 horas

4 a 8 gotas por via
oralcada6a8h

300 mgcada8h

4 gr dos a tres
veces al dia

‘ Consideraciones

Disminuye la produccion de hormona tiroidea por
bloqueo de la peroxidasa y bloquea la conversion
periférica de T4/T3

Disminuye la producciéon de hormona tiroidea, por
bloqueo de la peroxidasa.

El bloqueo B no selectivo, bloquea la conversion
periférica de T4/T3, preferido en madres
embarazadas y lactantes. (Mas utilizado)

R1 selectivo, con vida media corta

Antiinflamatorio potente, mejora la expresion de
receptores catecolaminérgico y la respuesta
vasopresora y bloquea la conversion periférica de
T4/T3

Se debe esperar -1 h después
administracion de tionamida

Detiene la liberacion de hormonas preformadas.
Puede inhibir la sintesis de nuevas hormonas.
Monitorear para alcanzar un nivel sérico de litio de 0,6
a 1 meg/L

Secuestrador de hormonas tiroideas a nivel de la
circulacion enterohepatica.

Tabla 6: Manejo médico farmacoldgico de tormenta tiroidea. Fuente: adaptado de (2).
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A

b

Signos de
mrmenr{t_m'mdea Identificacion y
(B-W > 43) reanimacion de
¥ emergencia
estindar:
TSH < 0.1 mUI/L *  ABC
v T4L por encima — *  Acceso IV
del LSN = Cristaloides IV
*  Vasopresores
L *  Buscar causa
Ecografia de subyacente
tiroides con

Doppler: Patrén 3
o infierno tiroideo

Solicitar paraclinicos de seguridad
(Hemograma, aminotransferasas,
bilirrubinas, creatinina, electrolitos,

Tionamida:
« Propiltiouracilo
500-1000 mg en carga y continuar 250
mg cada 4h

*  Metimazol
20-25 mg cada 6h

Hidrocortisona
Carga de 300 mg, luego 100 mg cada Sh

Solucion de Lugol
4 a 8 gotas cada 6 a 8h, 1h después de la
tionamida

Secuestradores de hormonas tiroideas:
Colestiramina (Advuvancia)

POCUS de
ecocardiograma

p-bloqueador
+  Propanolol
60 a 80 mg cada 4h

*  Esmolol
300 ug'kg de carga,
continuar 50 a 100
ug/kg/min

Seguimiento:
¢ T4L de control cada 24-48h

*  En caso de no respuesia al
manejo evaluar beneficio de
tiroidectomia de urgencia.

*  Encaso de RAMs™* a las
tionamidas o contraindicaciones
del manejo quirirgico de
urgencia usar plasmaféresis

!

cultivos, PCR y V5G) —— —
. Antibioticos empiricos en caso de
sospecha de infeccion

Figura 4: Algoritmo de diagnéstico y manejo. LSN: Limite superior de la normalidad. B-W: Criterios Diagnésticos de Burch-Wartofsky.
TSH: Hormona estimulante de Ia tiroides ultrasensible, T4L: Tiroxina libre. ABC: Airway, Breathing, Circulation. IV: Intravenoso. PCR:
Proteina C reactiva. VSG: Velocidad de sedimentacion globular. RAMs: Reacciones adversas medicamentos. Fuente: adaptado de (2).
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