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RESUMO

A crise tireotéxica € um quadro raro, que acomete cerca de 1%
dos casos de tireotoxicose, apresentando altas taxas de morbi-
mortalidade, ainda nos dias de hoje. Apresentamos o caso de
paciente de 38 anos que apresentava doenca de Graves sem tra-
tamento clinico e que evoluiu com insuficiéncia cardiaca descom-
pensada, culminando com sinais e sintomas compativeis com
crise tireotoxica. Os autores discutem as condutas diagnésticas e
terapéuticas na “tempestade tireoidiana”.
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INTRODUCAO

A crise tireotdxica (CT) é a complicagio mais grave do
hipertireoidismo, caracterizada por um conjunto de sinais
e sintomas secunddrios a hipersecregio aguda e inapro-
priada de hormoénios tireoidianos. Apresenta altas taxas de
mortalidade (até 30%), mesmo quando se institui a tera-
péutica adequada em tempo hdbil'.

Trata-se de um quadro raro, secunddrio a uma exacer-
bagdo aguda de todos os sintomas de um estado hiperti-
reoidiano prévio, responsdvel por 1% a 2% das interna-
¢oes hospitalares por tireotoxicose'. Estima-se que apenas
1% dos casos de tireotoxicose evoluem para CT. Acomete
principalmente individuos do sexo feminino, com idade
entre 30 e 60 anos, que apresentam doenga de Graves®.

Embora as manifestacoes clinicas da CT estejam associa-
das a um estado hipermetabdlico grave e resposta adrenérgi-
ca excessiva, 0s mecanismos responsdveis pela descompensa-
¢do tireoidiana até o estado de CT ainda nao estdo bem esta-
belecidos. Pode ser desencadeado por processos infecciosos,
procedimentos cirdrgicos, traumas, extragdes dentdrias,
hipoglicemias, cetoacidose diabética, suspensao da medica-
¢do anti-tireoidiana, parto, palpagdo vigorosa da tiredide,
acidente vascular cerebral (AVC), tromboembolismo pul-
monar (TEP) e insuficiéncia cardfaca congestiva (ICC)%

A crise tireotdxica ¢ uma verdadeira emergéncia médi-
ca, que necessita de cuidados intensivos em unidade de
tratamento intensivo (UTI). O diagndstico precoce ¢é
imprescindivel para o sucesso terapéutico e influi direta-
mente no progndstico e sobrevida do paciente’.

RELATO DE CASO

Trata-se de paciente de 38 anos, masculino, feodérmi-
co, natural e procedente de Belo Horizonte (MG). O

paciente apresentou quadro de respiragdo agbnica, hiper-
termia, palpitagbes intensas, com agitagdo e tremores de
extremidades em domicilio, durante a madrugada, sendo
conduzido por familiares & unidade de pronto-atendimen-
to do Hospital Joio XXIII, em 12 de outubro
de 2001.

A admissio, o paciente mostrava-se confuso, mal
orientado, taquidispnéico, com taquicardia intensa e
vomitos. A ectoscopia revelou paciente hipocorado,
hidratado no limiar, anictérico, cianético, febril (Tax:
38°C), edema de membros inferiores e exoftalmia evi-
dente. O exame especifico da tiredide demonstrou glan-
dula aumentada de tamanho (cerca de 100g; VR:40),
bécio difuso, sem nodulagées a palpagio, com presenca
de frémito e circulacio colateral evidente. O exame do
aparelho cardio-respiratério mostrou insuficiéncia respi-
ratdria grave, com freqiiéncia respiratdria de 28 incursées
por minuto e presen¢a de estertores e roncos em bases
bilateralmente, associados a taquicardia intensa
(FC=240bpm) e pressio arterial inaudivel a ausculta.
Observou-se ainda auséncia de pulso periférico, pele fria,
sudorese profusa, hipocratismo digital, veias jugulares
ingurgitadas e hepatomegalia. Segundo os familiares, tra-
tava-se de paciente com doenga de Graves, sem tratamen-
to medicamentoso.

Diante do quadro, foi aventada a hipétese de CT asso-
ciada a ICC, em paciente com doenga de Graves sem con-
trole clinico. A conduta inicial consistiu de administracao
de oxigénio por catéter nasal, monitorizagio cardiaca, oxi-
metria de pulso, Furosemide, Midazolam, Flebocortide e
Metimazol (MMI) 5mg, via oral, a cada seis horas. O
paciente evoluiu rapidamente com piora do padrio respi-
ratério e neuroldgico (Glasgow 5), sendo necessdria a
entubagdo orotraqueal e transferéncia para unidade de
tratamento intensivo (UTT).

A histéria pregressa revelou antecedentes de doenga de
Basedow-Graves previamente diagnosticada, sem acom-
panhamento e tratamento clinico. Etilista e tabagista
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inveterado. Auséncia de outras comorbidades, de acordo
com os familiares.

Os exames laboratoriais mostraram hipoglicemia a
admissao (29mg/dl; VR: 70-110); fons, creatina fosfokinase
(CK) total e fragio MB, uréia e creatinina em niveis fisiol$-
gicos. A gasometria arterial revelou acidemia devida a acido-
se metabdlica parcialmente compensada subméximamente
por alcalose respiratéria (pH=7,25, PCO,=27,7mmHg,
PO,=225mmHg, HCO3™ =12,4mEq/l e excesso de base=-
12,6mEq/]). Radiografia de tdrax evidenciou cardiomegalia
e derrame pleural a esquerda, sem sinais de congestao. O
ECG revelou taquicardia sinusal.

O paciente evoluiu com instabilidade hemodinimica,
dependente do uso de amina vasoativa (Dopamina
10ml/hora), oligtrico, bulhas arritimicas com padrio de
fibrila¢do atrial (FA) e hemorragia digestiva alta. Foi sus-
pensa a Hidrocortisona e solicitada endoscopia digestiva
alta (EDA). Nessa ocasiao, foi iniciado o uso de
Propranolol a 40mg, de 12/12h, e Propiltiouracil (PTU)
300mg, a cada seis horas, por catéter nasogdstrica (CNG).

Em 14 de outubro de 2001, apresentou piora clinica
intensa, com alcalose metabdlica, hipocalemia e parada
cardio-respiratéria (PCR), sendo reanimado imediata-
mente. Evoluiu com hipotensdo grave, choque nio-res-
ponsivo a reposi¢do volémica e aminas vasoativas, sendo
constatado o dbito dois dias apés o inicio do quadro.

DISCUSSAO

O caso relatado ilustra a ocorréncia de um estado
grave, possivelmente evitdvel, por meio do diagndstico
precoce e tratamento correto do hipertireoidismo. Trata-
se de entidade clinica hd muito tempo conhecida, porém
rara nos dias de hoje, ocorrendo em casos de hipertireoi-
dismo ndo-diagnosticado, nio-tratado ou tratado de
forma incorreta’. No referido caso, o paciente apresenta-
va sabidamente doenga de Graves, sem tratamento medi-
camentoso.

A CT ¢ um estado pouco comum, sendo registrado 1
em 100 casos de tireotoxicose na literatura médica, embo-
ra sua doenga primdria, o hipertireoidismo, seja bastante
comum®. A maioria dos casos envolve mulheres, de idade
média. No caso referido, o paciente era do sexo masculino®.

A etiologia insere-se no binémio hipertiroidismo-fator
desencadeante. A causa mais comum € a doenga de Graves,
além da ablagio cirtirgica e irradiagao’. O quadro ¢é precipi-
tado por infecgdao na maior parte dos casos, mas também por
procedimentos cirdrgicos, traumas, TEP e cardiopatias'®.

As manifestagoes clinicas mais comuns sio decorren-
tes do estado exacerbado de tireotoxicose. Em geral, os
valores dos hormoénios tireoidianos encontram-se em
niveis semelhantes aos dos pacientes hipertireoidianos
comuns ou menos graves’. Durante a CT, h4 um aumen-
to stbito de catecolaminas circulantes, associado a redu-
¢do da depuragio renal e hepdtica de horménios tireoidia-

nos. O quadro clinico se caracteriza por hipertermia, alte-
racoes dos sistemas cardiovascular, gastrointestinal e ner-
voso™’. No presente caso, o paciente apresentava sinais e
sintomas cldssicos de hipertireoidismo, com histéria de
doenca de Graves, sem tratamento.

Outras formas menos comuns de manifesta¢ao da CT
jd foram descritas na literatura, como abdémen agudo,
coma, infarto cerebral nio-embélico, quadriplegia com
paralisia flicida, rabdomidlise, bloqueio atrio-ventricular
total, ICC, coma hipoglicémico mascarando CT e asso-
ciado a sindrome de McCune-Albrigth**'2.

O diagnéstico ¢ clinico, sendo comprovado pelos exa-
mes laboratoriais. Anamnese, exame fisico minucioso e
relato pelos familiares de histéria de hipertiroidismo per-
mitem suspeita de CT e inicio de terapéutica precoce,
mesmo sem a comprovacdo laboratorial’. As fragdes de
hormoénios tireoidianos encontram-se aumentadas, mas
sem haver um valor diagnéstico especifico. A elevagio da
glicemia ¢ causada pela inibi¢ao da gliconeogénese hepd-
tica e pela contra-regulacio da insulina pelas catecolami-
nas durante a CT.

Um importante pardmetro diagnéstico ¢ o indice de
Burch e Wartofsky, sendo que o score entre 44 ¢ 180 indi-
ca alta probabilidade de CT™®. No caso em questdo, a pre-
senga de hipertermia (>38°C), agitacdo, disfungio gas-
trointestinal moderada, freqiiéncia cardiaca superior a
140bpm, presenca de ICC descompensada, FA e histdria
desencadeante positiva revelaram um score de 85 pontos,
bastante caracteristico de CT.

O tratamento deve ser iniciado imediatamente apds a
suspeita clinica, independentemente dos resultados labo-
ratoriais e visa manter as condigdes gerais e tratar o fator
desencadeante do processo. E realizado em UTIL, com
monitoriza¢do continua e suporte ventilatdrio'. Baseia-se
no bloqueio de horménios da tiredide, sendo as tionami-
das a droga de escolha. O PTU em doses elevadas inibe a
conversio periférica de T4 para T3, sendo preferivel ao
Metimazol. Segundo a literatura, recomenda-se o uso de
1.200 a 1.500mg/dia de PTU, por via oral**. No caso des-
crito, optou-se pela substitui¢io do Metimazol pelo PTU
em fungdo desses fatores, sendo entdo administrado por
CNG, na dose de 1200mg/dia.

Complementando a terapéutica, associam-se betablo-
queadores, hidrocortisona, antibiéticos, soro glicosado
hipertdnico de acordo com a evolugio ¢ o estado de cada
paciente”. O uso do betabloqueador permite reduzir a
taquicardia e o débito cardfaco, sendo util nos casos de
ICC, o que justificou o uso dessa droga no caso em ques-
tdo. O uso de hidrocortisona 100mg, via venosa, a cada
seis horas, auxilia na redu¢iao dos niveis de hormoénios
tireoidianos”.

O tratamento cirtrgico precoce na CT vem sendo
prontamente realizado nos dias de hoje. Reichmann et
al.” analisaram os resultados de 14 pacientes com CT,
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operados entre 1992 ¢ 1999. Apds 18 horas de inicio da
crise sem melhora clinica, com uso de medicacio antiti-
reoidiana, foi procedido tratamento cirdrgico com
sucesso, em grande parte dos casos. Concluiram que a
tireoidectomia precoce em quadros moderados de CT ¢
eficaz e influi diretamente na morbimortalidade
dos pacientes”.

Apesar de rara em nosso meio, consideramos de gran-
de importincia que o clinico esteja familiarizado com as
alteragdes clinicas e laboratoriais na CT, possibilitando o
diagndstico precoce a fim de se instituir o tratamento em
tempo hdbil. O hipertireoidismo deve ser tratado dentro
do consultério médico, e nao na UTI, quando o prognds-
tico é sombrio, na maioria das vezes.

ABSTRACT

The thyrotoxic crisis is a rare disease, occurring in less
than 1% of all thyrotoxicoses, with high morbimortality.
A case is described of a 38 years old male patient with
Grave’s disease without treatment and congestive heart
failure who showed signs and symptoms suggesting
thyrotoxic crisis. The diagnostic and therapeutic manag-
ment of thyroid storm are discussed.

Keywords: Thyroid Crisis / Diagnosis; Thyroid Crisis /
Therapy; Graves Disease; Congestive Heart Failure
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