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RESUMO - A crise tireotóxica é uma condição clínica, grave, resultante da exacerbação abrup-
ta do estado hipertireóideo, na qual ocorre descompensação de um ou mais órgãos. Incide com
maior freqüência em pacientes com doença de Graves, apesar de poder ocorrer em pacientes
com adenoma tóxico ou bócio multinodular tóxico. A apresentação clínica mais comum inclui
febre (geralmente >38,5°C), taquicardia (desproporcional à febre), disfunções gastrointestinais
(náuseas, vômitos, diarréia e em casos graves, icterícia), anormalidades neurológicas (variando
de confusão a apatia e coma) e hipertensão, seguidas de hipotensão e choque. Apesar de ser
rara, o diagnóstico precoce e o tratamento agressivo são necessários para evitar o desfecho
fatal, que ocorre em 10% a 75% dos pacientes hospitalizados.

UNITERMOS - Crise Tireóidea.

2- PATOGÊNESE

Desconhecida, ainda que algumas teorias te-
nham sido propostas, como as mostradas a seguir:

• Elevação rápida das concentrações dos hormônios
tireoidianos, livres(9), decorrentes de alterações nas
concentrações de proteínas carreadoras desses
hormônios(10) ou da produção de inibidores de liga-
ção do hormônio tireoidiano a essas proteínas, como
acontece na Síndrome do T3 baixo(11). Outra possi-
bilidade seria a liberação rápida dos hormônios, as-
sociada a manipulação cirúrgica(12).

• Participação do Sistema Nervoso Adrenérgico, ape-
sar das concentrações normais de catecolaminas
circulantes, detectadas nos pacientes. Entretanto,
a dramática melhora clínica, com agentes que
depletam as concentrações de catecolaminas (como
a Reserpina) ou com o uso de β bloqueadores, su-
gere sua participação(13).

1- INTRODUÇÃO

A crise tireotóxica (CT) constitui uma exacer-
bação aguda do estado hipertireóideo e representa o
grau máximo de expressão clínica da tireotoxicose. É
uma condição rara e fatal, se não diagnosticada rapi-
damente(1,2,3). Apesar de a CT poder se desenvolver
em pacientes hipertireóideos de longa duração, ela se
manifesta mais freqüentemente associada a um evento
agudo como: período pós-cirurgias, tireoidianas ou não,
infecção, trauma, sobrecarga aguda de iodo, uso de
drogas anticolinérgicas e adrenérgicas, gravidez,
ingestão de hormônio tireoidiano, embolia pulmonar,
cetoacidose diabética ou acidente vascular cerebral.
Apesar de a literatura(2/5) sugerir que a administração
de iodo radioativo deva ser considerada como um fa-
tor desencadeante, investigações recentes(6,7,8) colo-
cam em dúvida tal afirmação, apontando a suspensão
da droga antitireoidiana, previamente à administração
do iodo, como sendo o principal fator responsável, pelo
desencadeamento da crise.
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3- APRESENTAÇÃO CLÍNICA

Geralmente, os pacientes apresentam história
de hipertireoidismo e mostram as características clí-
nicas da síndrome, exacerbadas e com maior gravi-
dade. Burch & Wartofsky(14), em revisão de casos
publicados, observaram que todos os pacientes apre-
sentavam hipertermia marcante, taquicardia e disfun-
ção do sistema nervoso central. Os autores propuse-
ram os seguintes critérios diagnósticos. (Tabela I)

4- AVALIAÇÃO LABORATORIAL

Não se pode esquecer que o diagnóstico da Crise
Tireotóxica é clínico e que não existe teste laborato-
rial específico que identifique tal condição. Se o paci-
ente apresentar quadro clínico compatível, não se deve
retardar o início do tratamento, aguardando testes la-
boratoriais. (Tabela II)

5- TRATAMENTO

Suporte em unidade de terapia intensiva é es-
sencial. Os princípios do tratamento, descritos abaixo

são aplicados para os pacientes com hipertireoidismo
grave, mesmo que não preencham os critérios diag-
nósticos para a CT.

Medidas Gerais
• Alguns pacientes poderão requerer administração

substancial de líquidos, enquanto, em outros, a ad-
ministração deverá ser mais cuidadosa; estão indi-
cados diuréticos em pacientes com ICC.

• Digital - necessidade de doses altas nos pacientes
com diagnóstico de ICC.

• Hiperpirexia - deverá ser agressivamente corrigida.
A administração de acetoaminofeno é preferível à
de aspirina, devido ao aumento das concentrações
das frações livres de T3 e T4 que esta droga induz,
em decorrência da interferência na ligação às pro-
teínas carreadoras(15).

• Busca ativa por focos infecciosos.

Tratamento Medicamentoso: consiste em
administração de múltiplas medicações, cada uma delas
com diferentes mecanismos de ação, como as indi-
cadas a seguir.
• Betabloqueadores - proporcionam o controle dos

sintomas induzidos pelo aumento do tônus adrenér-
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gico e é de grande importância no tratamento, pois
o controle da freqüência cardíaca levará à melhora
da função cardíaca global. Entretanto, deverão ser
observadas outras situações nas quais existe con-
tra-indicação para o seu uso, por ex: asma brônquica.

Propranolol:  administração endovenosa (EV),
1 mg/min, até que o β bloqueio seja alcançado(16) ou,
por via oral ou sonda nasogástrica, na dose de 60-80
mg a cada 4 h. Outra alternativa é a utilização de β
bloqueador de curta duração - esmolol - Dose de ata-
que 250 - 500 mg/Kg, seguida de infusão de 50 -100
mcg/min.(17).
• Tionamidas: administradas com a finalidade de blo-

quear a síntese de novo dos hormônios tireoidianos,
o que ocorre 1 a 2 h após a sua administração. En-
tretanto, não tem efeito na liberação de hormônios
pré-formados pela glândula. Alguns preferem o uso
do Propiltiouracil, na CT, devido a sua atuação no
bloqueio da conversão periférica de T4 em T3(18).

Dose: Metimazole: 30 mg a cada 6 h, por via
oral ou sonda nasogástrica.

Propiltiouracil: 200 mg a cada 4 h, por via oral
ou sonda nasogástrica.

Doses menores poderão ser utilizadas em paci-
entes que não preencham os critérios para CT, mas
que apresentem hipertireoidismo grave.

• Contrastes radiológicos ou soluções iodadas:
ácido iopanóico ou outro contraste radiológico. São
potentes inibidores da conversão periférica de T4
em T3 (19). Devem ser administrados pelo menos
1 h após a administração das tionamidas.

Dose: 0,5 a 1,0 gramas, por via oral, diariamente.
    Solução de Lugol - 10 gotas, 3 vezes ao dia

ou SSKI - 5 gotas a cada 6 h.
• Glicocorticóides - administrados no sentido de

reduzir a conversão de T4 a T3 (20).
• Hidrocortisona: 100 mg, EV, a cada 8 h, apenas

nos casos sugestivos de crise tireotóxica. Nos pa-
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cientes com hipertireoidismo grave, que não cor-
ram risco de vida, a hidrocortisona não é indicada.

• Lítio: tem sido utilizado para bloquear a liberação
aguda do hormônio tireoidiano, entretanto, a sua

toxicidade renal e neurológica tem limitado a sua
utilização(17).

• Plasmaferese: tem sido utilizada quando o trata-
mento tradicional não é bem sucedido(21).
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ABSTRACT - Thyroid storm is a relatively rare but life-threatening exacerbation of the
hyperthyroid state in which there is evidence of decompensation in one or more organs. Thyroid
storm is most frequently seen in patients with thyrotoxicosis secondary to Graves´s disease,
although it can occurs in patients with toxic adenoma or toxic multinodular goiter. Common clinical
presentation includes fever (temperature usually > 38,5°C), tachycardia (out the proportion of the
fever), gastrointestinal dysfunction (including nausea, vomiting, diarrhea and in severe cases,
jaundice), neurological abnormalities, varying from confusion to apathy and even coma and
hypertension, followed by hypotension and shock. Despite its relative rarity, early diagnosis and
vigorous therapy are required to avoid a fatal outcome; mortality rates of hospitalized patients
range from 10% to 75%.

UNITERMS  - Thyroid Crisis.


