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SUMARIO

A Crise Tireotoxica (CT) é uma emergéncia endocrinoldgica que permanece
um desafio tanto diagndstico quanto terapéutico. A CT nao apresenta
alteragdes laboratoriais especificas, sendo clinicos os critérios diagndsticos. Seus
sintomas correspondem a de um hipertireoidismo exacerbado e o tratamento
baseia-se em medidas que bloqueiem a secrecao e os efeitos dos hormodnios
tireoidianos.

SUMMARY

Thyroid Storm (TS) is an endocrine emergency that remains a challenge for
both diagnostics and therapeutics. The TS features no specific laboratory
abnormalities, being the diagnosis made on clinical basis. The symptoms are
those of an exaggerated hyperthyroidism and its treatment is based on
measures that block the secretion and the effects of thyroid hormones.

INTRODUCAO

A crise tireotdxica (CT), também chamada de tempestade tireoidiana, é
uma severa exacerbacdo das manifestacdes clinicas da tireotoxicose. A CT foi
descrita pela primeira vez por Lahey em 1926 como “a crise exoftalmica do
bocio” devido a sua maior frequéncia em pacientes com Doenga de Graves
(DG).! Com o passar dos anos, os médicos tentaram detalhar com precisdo sua
fisiopatologia. Em 1993, Burch and Wartofsky desenvolveram um sistema de
pontuacdo para padronizar seu diagndstico.? Contudo, atualmente,
continuamos tendo dificuldade para definir o diagndstico, pois a maioria dos



achados clinicos de uma tireotoxicose nao complicada estd presente na CT,
porém os sintomas estao exacerbados e podem causar disfungdes organicas. Em
relagdo a sua prevaléncia, CT corresponde a 1% a 2% das internagdes
hospitalares por tireotoxicose.'

Mundialmente, grupos de estudiosos continuam tentando desenvolver
novos critérios baseados em parametros clinicos universais, a fim de melhorar
os indices de morbidade e mortalidade dessa condicdo, pois seu diagndstico e
tratamento precoces interferem diretamente no progndstico. Apesar disso,
mesmo com o diagndstico precoce, a mortalidade permanece entre 10% a
30%.%3 A CT parece ser menos comum atualmente do que no passado; esse fato
deve-se ao tratamento precoce da tireotoxicose e evitando-se, dessa maneira, a
progressdo para estagios mais avancados.'*

FISIOPATOLOGIA

Ainda que a fisiopatologia da CT nao seja completamente entendida, sabe-
se que é necessario algum fator desencadeante para que ocorra a transi¢ao da
tireotoxicose simples para a CT.137

A CT ocorre em pacientes com uma causa etioldgica definida de
hipertireoidismo, mais frequentemente em portadores de Doenca de Graves,
nao tratados ou que estejam realizando tratamento inadequado, bem como
naqueles submetidos a eventos agudos precipitantes, dos quais, atualmente, as
infeccbes sao as mais frequentes. A CT pode também ser precipitada por
cirurgias, tireoidianas e extratireoidianas, procedimentos perioperatérios, como
anestesia, estresse e deplecao de volume, pois estes se associam a aumento das
concentracdes de hormoénios tireoideos livres.'*® Outros fatores, como
gueimaduras, quimioterapia citotdxica para leucemia aguda, “overdose” de
aspirina, cetoacidose diabética, uso de medica¢des que contenham altas
concentracdes de iodo, como amiodarona, e intoxicacdao por organofosforados,
podem causar uma descarga aguda de hormonios tireoideanos precipitando
uma CT. Mais raramente, é descrito que o uso de radioiodoterapia para
tratamento de tireotoxicose possa ser um fator desencadeante.*® Contudo,
25-43% dos casos de CT podem ocorrer sem um fator desencadeante
identificavel.1®

MANIFESTAGOES CLINICAS

Os sintomas da CT correspondem aqueles de exacerbacdo da
tireotoxicose, hipermetabolismo e manifestacdes adrenérgicas. Dentre os
sintomas gerais, € comum a ocorréncia de sudorese profusa, tremores,
emagrecimento e febre, podendo também ocorrer hipertermia grave.l4%8



Os sintomas neuropsiquidtricos incluem agitacao, delirium e alteragdes do
nivel de consciéncia, os quais podem evoluir progressivamente para apatia,
estupor e coma.>®%9 Formas clinicas atipicas podem incluir estado epilético e
infarto cerebral ndo embdlico.®

As principais manifestacdes cardiolégicas sao os disturbios de ritmo, em
especial taquicardia e fibrilacdo atrial, que podem ser observadas, inclusive, nos
pacientes sem doencas cardiacas prévias. Em situacdes extremas podem evoluir
para insuficiéncia cardiaca, edema agudo de pulmao e choque.>45%10

Pelo aumento da demanda metabdlica de oxigénio, os sintomas
pulmonares mais comuns sao a dispneia e a taquipneia, podendo evoluir para
disfunc3do diafragmatica.*

Dentre as manifestacdes gastrointestinais, as principais sao diarreia,
vOomitos e dor abdominal difusa.'*®° Quando ocorrem altera¢bes na fungdo
hepatica, especialmente ictericia, o prognodstico é desfavoravel, ja que pode
cursar com insuficiéncia hepética aguda.*®

Com frequéncia, associa-se com aumento da taxa de filtracao glomerular,
podendo evoluir para glomeruloesclerose e proteintria marcada.* Em relacdo
aos disturbios hidroeletroliticos, pode ocorrer hipercalcemia tanto pelo efeito
dos hormonios tireoideanos na reabsorcdao do cdlcio dsseo, quanto pela
hemoconcentracdo.>* A hiperglicemia pode estar presente, sendo causada por
aumento da producdao de catecolaminas, de estimulo a gliconeogénese e de
inibicdo da secrec3o de insulina.l®

Entre as manifestacdes hematoldgicas, encontramos um importante fator
de mortalidade, visto que a CT propicia um estado de hipercoagulabilidade pelo
aumento nas concentracdes de fibrinogénio, Fatores VIII e IX da coagulagao,
Fator de Von Willebrand, além de causar maior agregacao plaquetaria. Estas
complica¢cdes tromboembdlicas respondem por 18% das mortes por CT.*
Leucocitose leve com pequeno desvio a esquerda pode também estar presente;
um aumento acentuado do desvio a esquerda no leucograma pode sinalizar um
processo infeccioso concomitante.®

DIAGNOSTICO

O diagndstico de CT é baseado na apresentagdao clinica, sendo
fundamental iniciar tratamento imediato em caso de suspeita diagndstica, sem
aguardar os resultados das dosagens laboratoriais de hormonios tiredideos e
de TSH, com a finalidade de diminuir a mortalidade. As alteragdes hormonais
costumam ser semelhantes aquelas encontradas na tireotoxicose nao
complicada: elevagdao de T3 e T4, com supressao de TSH, ndao sendo, portanto,
definidoras para o diagnéstico.*>°



Levando em consideragdo que n3ao hda exames complementares
confirmatodrios para o diagndstico, foi desenvolvido um escore clinico,
desenvolvido por Burch e Wartofsky (Tabela 1).2

Os principais diagndsticos diferenciais da CT s3ao feocromocitoma,
transtorno de ansiedade aguda, efeitos adversos de medica¢des, gastroenterite
severa, sindromes de ma absorcao e descompensa¢ao de doencas cardiacas
prévias.’

Tabela 1. indice de Burch e Wartfosky

¥» Disfungdo Termoreguladora # Disfungdo Cardiovascular
Temperatura (2C) (Tagquicardia)
37,2-37,7 5 pontos 100-109 5 pontos
37,8-333 10 pontos 110-119 10 pontos
38,4-338 15 pontos 120-129 15 pontos
38B8-394 20 pontos 130-139 20 pontos
39,5-399 25 pontos > 140 25 pontos
> 40 30 pontos

¥» Disfungdo de Sistema Nervoso # Disfungdo Cardiovascular

Central (Insuficiéncia Cardiaca Congestiva)
Ausente 0 pontos Ausente 0 pontos
Leve: Agitacdo 10 pontos Leve: Edema 5 pontos
Periférico

Moderado: delirium, 20 pontos Moderada: 10 pontos
psicose, letargia Estertores em bases
extrema pulmonares
Grave: Crise 30 pontos Grave: Edema 20 pontos
Conwvulsiva, Coma pulmonar

# Disfuncio Gastrointestinal e
Hepdtica

Ausente
Moderada: Diarréia,
nduseas/vomitos,
dor abdominal
Grave: Ictericia
inexplicavel

0 pontos
10 pontos

20 pontos

#» Escore (somatdrio dos pontos)
<25
25-44
> 45

# Disfuncio Cardiovascular
(Fibrilacdo Atrial)
Ausente
Presente

0 pontos
10 pontos

* Fator Desencadeante

Negativo

Positivo

0 pontos
10 pontos

Baixa probabilidade de Crise Tireotoxica
Crise Tireotdxica Iminente
Altamente sugestivo de Crise Tireotoxica

*Adaptado das referéncias 1,4,5,6,9

TRATAMENTO

Como mencionado acima, o tratamento da CT deve ser iniciado assim que
ha a suspeita diagndstica, devido ao elevado indice de mortalidade.
Preferencialmente, o paciente deve ser acompanhado em um centro de
tratamento intensivo, com monitoramento e acompanhamento de equipe
multidisciplinar.

As opgdes terapéuticas devem incluir:

a) Bloqueio da sintese hormonal com doses elevadas de drogas
antitireoidianas como Propiltiuracil e Metimazol,



b) Bloqueio da liberacdao de hormdnios tireoideos pré-formados com
sais de iodeto e de litio,

c) Bloqueio da conversao periférica de T4 em T3 com doses elevadas
de glicocorticoides e de beta bloqueadores,

d) Bloqueio das manifestacGes periféricas do excesso de hormonios
tiredideos com elevadas doses de beta bloqueadores,

e) Depuragao aumentada de hormonios tiredideos com colestiramina.
(Vide tabela 2)

O controle dos fatores precipitantes da CT, com terapia direcionada a sua
causa base, é outra importante abordagem terapéutica nessa patologia. Nos
pacientes que apresentem hipertermia sugere-se o resfriamento externo e uso
de antitérmicos, sendo que a melhor opcao farmacoldgica é o acetaminofeno
em comparag¢ao aos salicilatos, pois estes aumentam a biodisponibilidade de T3
e T4 livres, o que pode piorar a CT.*° Outro cuidado especial é a hipovolemia
ocasionado pela hipertermia, sudorese e pelos vomitos, devendo-se realizar
reposicdo volémica adequada. Em pacientes com insuficiéncia cardiaca
congestiva, deve-se utilizar furosemida e digoxina, especialmente em pacientes
com fibrilagao atrial, sendo as doses do digitalico maiores que as usuais devido a
depuracdao aumentada nessa situacdo. Os betabloqueadores, por diminuirem o
cronotropismo, permitem melhora da funcao diastdlica, apesar do efeito
inotrépico negativo.

Existem casos nos quais as medidas farmacolégicas ndo sdo suficientes
para controlar a crise. Nessa situacdo, deve-se lancar mao de medidas mais
extremas como plasmaferese, que é um método rapido e efetivo, contudo mais
invasivo.! Em casos extremos de refratariedade, a tireoidectomia precoce tem
demonstrado reducdo da taxa de mortalidade para menos de 10%.%4



Tabela 2. Tratamento da Crise Tireotoxica
Dose Oral Dose Retal Dose Intravenosa
* Bloqueio de Sintese Hormonal
Propiltiouracil - Dose de Atague: 400 - 600mg de 6/6h
500 - 1000mg
- Dose de
Manutensao:
250mg de 4/4h
Metimazol** 60 — 120mg por dia 20— 40mg a cada 6 10-30mg a cada b
divido em 4 — & doses ou 8 horas ou 8h

= Terapia Contra Liberagio Hormonal

lodeto de Potdssio 5 gotas de 6/6h 250 - 500mg de 6/6h
Concentrado
Solugdo de Lugol 8 gotas de 6/6h B0 gotas por diaou 5

— 10 gotas a cada 6

ou 8h
lodeto de Sddio 500mg de 12/12h
Litio 300mg a cada 6 ou

Bh

* Bloqueio dos Efeitos Periféricos

Propranolol 60 —120mg a cada 4
ou 6h
Esmolol 50 — 100mcg/Kg/min
Hidrocortisona - Dose de Ataque:
300mg
- Dose de
Manutensdo:
100mg de 8/8h
Dexametasona 2mg de &/6h

> Aumento do Clearance de Hormdnios Tireoidianos
Colestiramina 1-4gde 12/12h
*Adaptado das referéncias 1,5,6,9
** ppresentacdo intravenosa nao disponivel no mercado brasileiro

CONCLUSAO

A CT é uma emergéncia endocrinoldgica potencialmente fatal se nao
tratada de maneira precoce e intensa. Requer alto indice de suspeicdo por parte
da equipe médica sendo, portanto, de suma importancia seu conhecimento
pelos profissionais que trabalham em emergéncias médicas. Na maioria das
vezes, é necessario uma equipe multidisciplinar e um centro de terapia intensiva
para seu melhor manejo. O tratamento é baseado em sua fisiopatologia,
devendo-se abordar as etapas de producdo, liberacdo e acdo dos hormonios
tireoidianos, bem como seus efeitos sistémicos e a reversao dos fatores
desencadeantes.
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