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Caso Clinico

Tormenta tiroidea durante la
induccion anestésica en cesarea de urgencia.
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Resumen

Describimos el caso de una crisis tiroidea o “tormenta
tiroidea” severa, en una paciente para cesarea de
urgencia, durante el inicio de la induccién anestésica. La
paciente presento crisis convulsiva ténico cldnica,
después de la administraciéon de midazolam, lidocaina y
fentanilo, seguida de fiebre elevada, taquicardia, e
hipertensién arterial. Se administré tiopental para
yugular la crisis y se procedié a la instrumentacion de la
via aérea. El esmolol fue seguido después de la
administracion del tiopental. El cuadro clinico fue
compatible con hipertiroidismo tratado irregularmente
durante el embarazo.

Palabras claves. Hipertiroidismo, tormenta tiroidea, beta
bloqueador.

Abstract

We describe the case of a thyroid crisis or "thyroid"
severe storm, in a patient for emergencys ection, during
anesthetic induction. The patient presented clonictonic
seizure, after administration of midazolam, lidocaine and
fentanyl, followed by high fever, tachycardia, and
hypertension. Thiopental was administered for jugular
crisis and we proceeded to the instrumentation of the
airway. Esmolol was followed after the administration of
thiopental. The clinical picture was compatible with
hyperthyroi dismtreated un evenly during pregnancy.
Key words. Hyperthyroidism, thyroidstorm, beta blocker.

Introduccion

La tirotoxicosis es un sindrome que se origina de
multiples formas, la primera y mas importante es la que
abarca aquellas enfermedades con hiperproduccion
sostenida de hormona por la glandula tiroides.
Tirotoxicosis no es sindnimo de hipertiroidismo, sin
embargo se han empleado indistintamente, pero en el
sentido estricto, hipertiroidismo se refiere al
hiperfuncionamiento de la glandula tiroides vy
tirotoxicosis abarca el sindrome que resulta de esta
enfermedad. Una crisis tiroidea o crisis tirotoxica (CT) es
el nombre asignado al diagndstico clinico de una entidad

peligrosa que se caracteriza por una grave exacerbacién
del hipertiroidismo, es decir se trata de la exacerbacidn
aguda de la totalidad de los sintomas del hipertiroidismo,
constituye una verdadera urgencia que pone en peligro la
vida del paciente, esta exacerbacion repentinay grave del
hipertiroidismo, se observa en pacientes con bocio téxico
difuso y ocasionalmente en quienes tienen bocio téxico
multinodular. Generalmente una CT se manifiesta por
hiperpirexia, serios trastornos del ritmo cardiaco,
alteraciones del sistema nervioso central y del aparato
digestivo, serias alteraciones del metabolismo, y una
mortalidad elevada mayor al 20%". El hipertiroidismo
afecta el 2% de las mujeres y al 0.2% varones en la
poblacién general entre los 20-40 afios de edad’. En los
Estados Unidos de Norteamérica la prevalencia es de
1.2%".La prevalencia en la poblacién general del
hipertiroidismo clinico es de 0.5%. Su incidencia se
incrementa en dreas con deficiencia de aporte de yodo
en los alimentos, a dos casos por 1000. Por el contrario en
aquellas areas sin deficiencia de yodo en alimentos, el
hipertiroidismo subclinico va de 0.7 % a 3.2 % de la
poblacién general. El hipertiroidismo subclinico el cual se
define como aquel que presenta un nivel de hormona
estimulante del tiroides (TSH) baja, tiroxina libre (T4L) y
triyodotironina (T3) normales, sin  sintomas de
hipertiroidismo, puede presentarse hasta en seis
pacientes por cada 1000 habitantes. En relacién con la
progresidon del hipertiroidismo subclinico a clinicovade 1
% a 2% por afio, en el grupo con TSHmenora 0.1 mU/L’.

La etiologia mas comun del hipertiroidismo es la
enfermedad de Graves, también puede producirse porun
adenoma téxico o bocio multinodular toéxico. Otras
causas menos comunes son; el carcinoma tiroideo
hiperfuncionante, adenoma hipofisario productor de
hormona estimulante del tiroides, el teratoma, la mola
hidatiforme secretora de gonadotropina coridnica
humana vy la tirotoxicosis inducida por interferén alfa e
inteleucina-2 en el tratamiento de la hepatitis e infeccién
por HIV; secundario a la administracién de amiodarona®’.
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El embarazo tiene un profundo impacto sobre la glandula
del tiroides y la funcidn tiroidea, en los paises en donde
algunos alimentos contienen yodo, la glandula del
tiroides aumenta un 10% entamafioy un 20% en dreas en
donde existe deficiencia de yodo en la ingesta diaria. La
enfermedad del tiroides es la segunda causa enfermedad
endocrina mas frecuente en mujeres embarazadas en
edad reproductiva. La exacerbacion del hipertiroidismo
en el embrazo es una emergencia obstétrica. Exige un
diagndstico preciso y unas medidas terapéuticas de
urgencia, con el fin de disminuir los riesgos para la madre
yelneonato’.

En los ultimos afios hasta el 25% de las embarazadas con
tirotoxicosis durante el embarazo han muerto. El
hipertiroidismo manifiesto complica aproximadamente
dos de cada 1000 embarazos. Las mujeres embarazadas
con hipertiroidismo tienen un riesgo mayor de pérdida
del embarazo espontdneo, insuficiencia cardiaca
congestiva, presencia de CT, parto prematuro,
preeclampsia, restriccion del crecimiento fetal y
perinatal, también se encuentran asociado con aumento
de lamorbilidad y la mortalidad materna’.

La “Tormenta tiroidea”, es el nombre coloquial que se le
da a la exacerbacién aguda del hipertiroidismo y
representa una fase critica de laenfermedad que pone en
peligro la vida, con una mortalidad mayor del 20% de los
casos. Tiene una incidencia de entre el 1 % y 2%.
Frecuentemente ocurre en un paciente con historia de
hipertiroidismo descontrolado, que cursa ademas con
una segunda situaciéon clinica o enfermedad
concomitante, es decir una causa que actia como
“gatillo” que dispara o desencadena la tormenta tiroidea.
Esta entidad clinica puede ser, una cirugia de urgencia, el
embarazo, parto o cesdrea, un cuadro infeccioso o un
traumatismo corporal y/o quemaduras®. Se trata de un
sindrome variable en su presentacién, no tiene una
constelacién patognomdnica de signos y sintomas. El
diagnostico es eminentemente clinico, en virtud de que
los niveles de hormonas tiroideas son los mismos del
hipertiroidismo.

Cuatro caracteristicas son requeridas para hacer el
diagnostico de tormenta tiroidea. Elevacién de Ia
temperatura con diaforesis; se ha reportado hasta 41°C;
segundo una marcada taquicardia que es
desproporcional a la elevacidn de la temperatura, la cual
puede manifestarse como taquicardia sinusal, fibrilacion

auricular, taquicardia supraventricularo taquicardia
ventricular'®". Se ha reportado su incidencia entre 5 % y
15 % de los pacientes. Tercero la disfuncién cerebral
puede estar en rangos de agitacién, inquietud o
intranquilidad, labilidad emocional, confusidn, psicosis,
convulsionesy puede llegar hasta el coma. En cuantoalos
disturbios gastrointestinales, como nausea y vémitos,
diarrea u obstruccidon intestinal son comunes. La
presencia deictericia es unsigno de prondstico malo.

La induccién de la anestesia general o regional puede
igualmente desencadenar la tormenta tiroidea, la cual
puede ser confundida con hipertermia maligna, ya que
ambas formas producen hipertermia elevada, y un
estado hipermetabdlico. La cirugia es una de las causas
comunes que desencadenan la tormenta tiroidea, por lo
tanto esta complicacidon puede desencadenarse durante
el periodo de induccién anestésica. En la mujer en edad
reproductiva es frecuente que la cesdrea o el parto sean
el gatillo que dispara la tormenta tiroidea, con graves
consecuencias paralamadrey el producto®.

El riesgo de presentar una CT es mayor, cuando un
paciente con hipertiroidismo no diagnosticado o con un
tratamiento irregular o deficiente, y en aquellos
pacientes con una preparacidon perioperatoria
inadecuada o deficiente, quienes van a ser sometido a
anestesia para cirugia mayor, extirpacion del tiroides y/o
de caracter no tiroidea, es decir no necesariamente
cirugia de tiroides. El diagndstico diferencial debe
realizarse con hipertermia maligna, sindrome
neuroléptico malignoy feocromocitoma.

Caso clinico

Femenina de 25 afos de edad con diagndstico de
embarazo de 34.5 semanas de gestacion (SDG),
oligohidramnios severo, hipertiroidismo, trabajo de
parto activo. Antecedentes: hipertiroidismo
entratamiento irregular con propanolol y timazol.
Hospitalizaciones previas por crisis hipertensivas; peso
76 kg. Exploracidn Fisica: paciente ansiosa intranquila,
hiperemica, consiente, presidon arterial 160/90 mm Hg,
saturacion de oxigeno 92%, exoftalmos, cavidad oral con
dentadura completa, Mallampati clase lll; cuello con
presencia de bocio, Patil-Aldrete Clase I; campos
pulmonares con disminucion de la entrada y salida de
aire, drea cardiaca hiperdindmica con frecuencia cardiaca
de 135 por minuto, soplo sistélico mitral, abdomen con
producto Unico vivo (PUVI), extremidades con pulsos
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taquifitmicos. Laboratorios: hemoglobina 12.4 g/dL,
hematdcrito 36.8%, plaquetas 225 miles/mL, grupo
sanguineo O positivo, tiempo de protombina (TP) 13
segundos, tiempo de tromboplastina parcial (TPT) 35.7
segundos, 86%, indice internacionalizado (INR) 1.1,
glucosa 114 mg/dL, urea 10.7 mg/dL, creatinina 0.2
mg/dL, calcio 8.6 mg/dL, potasio 3.7mEq/L. Tiroxina (T4)
libre 7.7ug/dL, TSH 0.005puU/mL. ASA llI. Plan: anestesia
general; se explica a la paciente y al familiar el riesgo
anestésico quirdrgico; alto riesgo de mortalidad
perioperatoria. Paciente en sala quirdrgica, se inicia
inmediatamente monitoreo tipo |, con presion arterial
160/85 mm Hg, pulso de 130 por minuto, saturacién de
oxigeno 90%; desnitrogenizacién a 5 L con mascarilla
facial. Medicacién con midazolam 5 mg IV, lidocaina 70
mg IV, fentanil 300 ug IV, bolo esmolol 35 mg en un
minuto y después infusidon de esmolol a 50 pg/kg/min,
hidrocortisona 200 mg V.

La paciente presenta crisis convulsiva ténico cldnica,
generalizada, temperatura de 42°C, pulso de 150, presién
arterial de 175/115 mmHg se procede de inmediato a
instrumentacién de la via aérea sin complicaciones con
un tubo endotraqueal 7.0 al primer intento. Después el
médico obstetrainicia cesarea de urgencia, se administra
tiopental 250 mg 1V, timazol 40 mg por sonda
nasogastrica, oxitocina 20 unidades IV, vecuronio 6
mg/IV, se obtiene producto masculino Apgar 6-9; peso
1900 g, talla 46 cm. A los 5 minutos de la convulsién
presenta paro cardiorespiratorio, se administré atropina
2mg |V, adrenalina 3mg IV. Respondié alas maniobras de
resucitacion cardiopulmonar (RCP) avanzada. Duracién
del paro cardiaco por tres minutos, con presion arterial
110/80 mm Hg, pulso de 130 por minuto, saturacion de
oxigeno 97%, temperatura 40°C, se suspende infusion de
esmolol, se le aplican compresas de hielo a la paciente,se
toma gasometria arterial con los siguientes resultados pH
7.2, pCO, 60 mm Hg, pO, 74 mm Hg, Na 147 mEq/L, K4.9
mEq/L, compatibles con una acidosis respiratoria Calcio
0.79 mg/dL, glucosa 119 mg/dL,lactato 5.9 U/L,
hematocrito 34 %, HCO, 23.5 mEq/L, BE -5.0, saturacion
de oxigeno 91%, hemoglobina 10.5 g/dL, se corrigen
parametros ventilatorios para compensar acidosis
respiratoria. A los 10 minutos de salir del paro
cardiorrespiratorio, observamos desaturacion de
oxigeno periférico hasta 60%, se corrige posicion correcta
de tubo endotraqueal, se auscultan campos pulmonares
con hipo ventilacidon, se corrigen los parametros
ventilatorios y se inicia presidon positiva al final de la

espiracion (PEEP) y ventilacién por presion,
respondiendo favorablemente a la saturacién de oxigeno
90%, se coloca catéter central al primer intento técnica
Seldiger modificada, se completa dosis de opioide a siete
ug/kg/h. Sangrado total al final de la cirugia de 600 mL,
diuresis 100 mL, liquidos administrados en total Ringer
lactato 1200 mL, tiempo anestésico quirurgico una hora
con 40 min. La paciente ingreso a la unidad de cuidados
intensivos de obstetricia con intubacidon orotraqueal,
tensidn arterial de 110/50 mm Hg, pulso 105 por minuto,
saturacién de oxigeno 98%, bidxido de carbono exhalado
(ECO,) 44, temperatura 38°C, Ramsay de VI por la
administracién de midazolam de 6 mg IV. Durante su
estancia hospitalaria se realizé tomografia de craneo
para descartar encefalopatia hipoxo-isquemica, la
tomografia se reporté normal.

Discusion:

La tormenta tiroidea es la exacerbacién aguda de la
totalidad de los sintomas del hipertiroidismo, la cual
constituye una verdadera urgencia porque pone en
peligro la vida del paciente, esta exacerbacion repentina
y grave del hipertiroidismo, se observa en pacientes con
bocio toxico difuso y ocasionalmente en quienes tienen
bocio téxico multinodular. Se manifiesta por hiperpirexia,
serios trastornos del ritmo cardiaco, alteraciones del
sistema nervioso central y del aparato digestivo,
alteraciones del metabolismo, y una mortalidad elevada
mayoral20%" ",

La historia clinica de esta paciente muestra un
tratamiento irregular del hipertiroidismo durante el
embarazo, con estabilidad clinica durante el trabajo de
parto, sin embargo el antecedentes de tratamiento
irregular, podria ser el primer punto sospechoso de quela
paciente pueda presentar una exacerbacién del
hipertiroidismo, especialmente durante la etapa del
parto o cesdrea. Varios factores pueden desencadenar la
crisis tiroidea durante esta fase del embarazo, el estrés, la
cirugia de urgencia, toxemia, dolor, diabetes mellitus no
controlada, el parto, labilidad emocional, hipertensidon
arterial, infeccién, traumatismos, medicamentos que
estimulen el sistema nervioso central como atropina,
ketamina y adrenalina, etc. La inducciéon anestésica
durante la anestesia general es otro factor importante a
considerar, la cual puede desencadenante también Ia
crisis tiroidea. El riesgo aumenta cuando la paciente ha
llevado un tratamiento deficiente e incondicional de
hipertiroidismo™. La succinilcolina y los agentes
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inhalados han sido otros de los farmacos que pueden
desencadenar una crisis tiroidea durante la induccion de
la anestesia.

En este caso no se sabe con claridad cual o cuales podrian
ser los elementos que actuaron como gatillo de la CT,
porque fue después de la administraciéon de midazolam,
lidocaina, fentanilo y esmolol, cuando se desencadeno la
crisis convulsiva acompafiada de hipertermia, perdida de
la consciencia, trastornos del ritmo e hipertensién
arterial. Esta reportado que el midazolam ayuda a reducir
la sobreactividad del sistema nervioso central y esta
indicado en la medicacién del paciente con
hipertiroidismo. En otras situaciones el factor
desencadenante mas frecuente es la infeccién, que en la
embarazada no es rara. En la radiografia de térax se debe
buscar una posible infeccion como causa desenca-
denante.

Dentro de los trastornos del ritmo cardiaco en el 40% de
los casos aparece una taquicardia sinusal y fibrilacién
auricular en el 10 al 20%,como trastorno cardiaco
. . 17 .7 . .
inmediato ".También puede ocurriren el postoperatorio
inmediato™.

Otra forma de sospechar una tormenta tiroidea en una
paciente con hipertiroidismo, es mediante los criterios de
Burch y Wartofky, quienes establecieron el puntaje para
poder catalogar la gravedad del cuadro clinico como tal.
La puntuacién final establece que si existen mas de 45
puntos estamos ante una tormenta tiroidea, con 25 a 44
puntos, nos enfrentamos a una tormenta inminente, y
con menos de 25 puntos se trata de una tormenta
improbable™***,

La anestesia regional puede ofrecer algunas ventajas a la
anestesia general, porque nos permite un control
excelente del dolor postoperatorio, sin embargo tambien
puede ser el gatillo que desencadene una CT, al momento
de aplicarlo™.

Ningun examen de laboratorio puede hacer el
diagndstico de tormenta, este es eminentemente clinico,
ya que los niveles de hormona tiroidea no se incrementan
durante esta etapa critica del hipertiroidismo. Como
podemos ver, una CT es un fenomeno clinico grave, que
pude aparecer en cualquier momento del paso de una
paciente por el hospital, con hipertiroidismo mal
controlado, con consecuencias graves y muchas veces
fatales”. Finalmente el cuadro clinico fue compatible con

hipertiroidismo descontrolado o “Tormenta tiroidea y la
paciente evoluciono satisfactoriamente despues de cinco
dias de estancia en la unidad de cuidados intensivos
obstétricos.
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