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Resumen

La crisis tirotéxica es una complicaciéon grave que puede precipitar inestabilidad hemodindmica y tormenta arrit-
mica en pacientes con cardiopatia estructural. La amiodarona, un antiarritmico de uso frecuente, es un desenca-
denante reconocido de tirotoxicosis, y esto agrava el manejo en individuos con insuficiencia cardiaca avanzada.
Se describe el caso de un hombre de 52 afios que sufria de miocardiopatia dilatada y tenia un desfibrilador con
terapia de resincronizacion cardiaca, quien desarrollé una crisis tirotdxica inducida por amiodarona en el contexto
de una tormenta arritmica resistente. Se le administré un tratamiento intensivo con betabloqueantes, inhibidores
de la sintesis hormonal y manejo antiarritmico escalonado, con el que se logré la estabilizacién hemodinamica.
Este caso resalta la importancia del diagnéstico precoz de la tirotoxicosis inducida por amiodarona y la necesidad
de un abordaje multidisciplinario para mejorar la estabilidad clinica y el pronéstico, especialmente en pacientes con
insuficiencia cardiaca avanzada.
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Abstract

Thyrotoxic crisis is a serious complication that can precipitate hemodynamic instability and arrhythmic storm in pa-
tients with structural heart disease. Amiodarone, a commonly used antiarrhythmic, is a recognized trigger of thy-
rotoxicosis, which complicates management in patients with advanced heart failure. We describe the case of a
52-year-old man with dilated cardiomyopathy and a defibrillator with cardiac resynchronization therapy. He de-
veloped amiodarone-induced thyrotoxic crisis in the context of refractory arrhythmic storm. He was given inten-
sive treatment with beta-blockers, hormone synthesis inhibitors, and stepped antiarrhythmic management, which
achieved hemodynamic stabilization. This case highlights the importance of early diagnosis of amiodarone-induced
thyrotoxicosis and the need for a multidisciplinary approach to improve clinical stability and prognosis, especially in
patients with advanced heart failure.
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Introduccion

La crisis tirotéxica es un cuadro potencialmente
mortal caracterizado por una exacerbacion severa del
hipertiroidismo que puede desencadenar una disfun-
cion multiorganica y descompensacién cardiovascu-
lar. Si se demora el tratamiento, la tasa de mortalidad
alcanza el 20-30%.! Su aparicién en pacientes con car-
diopatia estructural representa un desafio terapéu-
tico atiin mayor, sobre todo, si tienen dispositivos de
terapia de resincronizacion cardiaca y antecedentes
de arritmias ventriculares malignas.?

Uno de los factores desencadenantes mas reco-
nocidos de la disfuncién tiroidea en pacientes con
enfermedad cardiovascular es la amiodarona, un an-
tiarritmico ampliamente utilizado en el manejo de ta-
quiarritmias resistentes. Su alto contenido de yodo y
sus efectos directos sobre la glandula tiroides pueden
dar lugar a disfunciones tanto hipo como hipertiroi-
deas, incluidas las formas graves, como la tirotoxicosis
inducida por amiodarona.? Esta entidad clinica esta
relacionada con un incremento en la mortalidad, par-
ticularmente en pacientes con insuficiencia cardiaca
avanzada y tormenta arritmica, donde la inestabili-
dad eléctrica puede comprometer, de manera critica,
el pronéstico.*

Se presenta el caso de un paciente con miocardio-
patia dilatada que tenia un desfibrilador automatico
implantable con terapia de resincronizacién cardiaca,
y desarroll6 una crisis tirotéxica en el contexto de una
tormenta arritmica resistente al tratamiento conven-
cional, por lo que requirié el ingreso en la Unidad de
Cuidados Intensivos.

Caso clinico

Hombre de 52 afios, sin factores de riesgo cardio-
vascular, con antecedentes de bocio simple eutiroideo.
Como antecedentes cardiolégicos se destacaba una
estenosis adrtica congénita operada mediante comi-
surotomia a los 9 anos, que evolucioné a una doble
lesién adrtica, por lo que habia sido sometido a una
sustitucién valvular adrtica con prétesis mecanica y
ampliacion de la raiz adrtica, en 2010. Tuvo un dete-
rioro funcional progresivo, con disfuncion de la préte-
sis valvular e insuficiencia mitral secundaria.

En 2019, se desestimé una nueva cirugia de re-
cambio valvular y se decidi6 colocarle un desfibrilador
automatico implantable con terapia de resincroniza-
cion cardiaca.

El paciente ingres6 por una tormenta arritmica en
julio de 2022, y se iniciaron los tramites de estudios
previos al trasplante cardiaco. Se realizaron hasta 4
ablaciones de sustratos arritmicos sin éxito, con in-
duccién posterior de nuevas taquicardias ventricula-
res con diferentes ejes y morfologias, y se mantuvo
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en tratamiento habitual domiciliario con amiodarona
200 mg/dia y bisoprolol.

En sucesivos controles, se observé una caida de
la fibrilacién auricular y se aumenté la dosis de
amiodarona para controlarla. A los pocos dias, con-
sulté por disnea y palpitaciones. Se detect6 fibrila-
cién auricular con respuesta ventricular rapida y
signos de insuficiencia cardiaca congestiva que se
resolvieron tras la cardioversién y el tratamiento
depletivo.

La ecocardioscopia revel6 una dilatacién severa
de la auricula izquierda y ligera de la auricula de-
recha, un ventriculo izquierdo severamente dilatado
con disfuncién sistélica moderada (FEVI 38%, SLG
-13%), un ventriculo derecho ligeramente dilatado con
disfuncién sistélica moderada, una prétesis valvular
adrtica con signos de estenosis con parametros en el
limite de la severidad; insuficiencia aértica ligera, in-
suficiencia mitral moderada por dilatacién del anillo
y tenting predominante del velo posterior e hiperten-
sién pulmonar severa (Figura 1).

A las 48 h, acudi6 tras varias descargas del desfi-
brilador automatico implantable con terapia de resin-
cronizacion cardiaca. En este, se observaba fibrilacién
auricular con episodios de taquicardia ventricular que
no cedian con la terapia de estimulacién antitaquicar-
dia y si con descargas apropiadas. Fue hospitalizado
bajo tratamiento con amiodarona por via intraveno-
sa. Durante su estancia, sufri6 episodios repetidos de
taquicardia ventricular monomorfa sostenida, pese
al tratamiento antiarritmico con procainamida en
perfusion continua e inestabilidad hemodinamica
(Figura 2).

En los andlisis de control, se destacaba una T; de
23 nmol/l.

La ecografia tiroidea revel6 un aumento difuso de
la glandula tiroides y un incremento de su vasculari-
zacion, compatible con una situacion de tirotoxicosis.

Se administré un tratamiento especifico ante la
crisis tirotéxica con esmolol en perfusion continua
(100-150 pg/kg/min), perclorato potasico 100 mg, ca-
da 5 h; dexametasona 4 mg, cada 6 h y tiamazol 15
mg cada 8 horas. Como tratamiento antiarritimico se
indic6 procainamida a dosis crecientes de hasta 4 g al
dia y, ante el inicial mal control de las alteraciones del
ritmo, se inicié la sedoanalgesia con cloruro mérfico
20 mg/dia y dexmedetomidina como simpaticolitico a
dosis de 0,4-0,6 pg/kg/minuto.

De esta forma y, hasta conseguir el control progre-
sivo de los niveles de T, se logré manejar la situacién
de inestabilidad eléctrica a los 4 dias del ingreso. Es-
to permitié sustituir la procainamida por mexiletina
167 mg, cada 24 h, el esmolol por propranolol 40 mg,
cada 6 h y anadir clonidina 0,15 mg, cada 12 h como
simpaticolitico en sustitucién de la dexmedetomidi-
na, con el fin de suspender todo tratamiento intrave-
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Figura 1. Ecocardioscopia transtoracica en Doppler color, 4 cdmaras. Se observa insuficiencia mitral
moderada.
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Figura 2. Electrocardiograma de 12 derivaciones que muestra una taquicardia ventricular monomorfa
sostenida.
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noso. El paciente evolucioné favorablemente y pudo
continuar con el tratamiento en sala de internacién.

Discusion

La tirotoxicosis inducida por amiodarona es una
complicacién poco frecuente, pero grave, que puede
surgir en pacientes tratados con este farmaco, espe-
cialmente aquellos que sufren una cardiopatia estruc-
tural o arritmias ventriculares malignas. La interac-
cion entre la amiodarona y el sistema endocrino, junto
con la predisposicién cardiovascular de estos pacien-
tes, crea un cuadro clinico que representa un desafio
diagnéstico y terapéutico.l?

La amiodarona es conocida por inducir dos formas
de tirotoxicosis: la tipo 1 y la tipo 2. La tirotoxicosis
tipo 1 se observa en pacientes con enfermedad tiroidea
subyacente, y se caracteriza por una sobreproduccién
de hormonas tiroideas debido al exceso de yodo pro-
porcionado por la amiodarona, mientras que el tipo 2
se produce por una tiroiditis destructiva con libera-
cién masiva de hormonas tiroideas.?

En este paciente, el hallazgo de un aumento difuso
dela glandula tiroides y la elevada vascularizacién en
la ecografia tiroidea sugieren tirotoxicosis inducida
por amiodarona tipo 1. Esto resalta la importancia
de la evaluacion tiroidea en pacientes tratados con
amiodarona, ya que la sobrecarga de yodo puede des-
encadenar un estado de hiperfuncién tiroidea en in-
dividuos predispuestos, lo cual tiene efectos directos
en el sistema cardiovascular.?

Ademas, la tirotoxicosis, incluso en sus formas
leves, aumenta la sensibilidad del miocardio a las ca-
tecolaminas y altera la funcién eléctrica, lo que favo-
rece la aparicién de arritmias malignas, en general,
supraventriculares; sin embargo, las arritmias ventri-
culares malignas, potencialmente mortales, rara vez,
se relacionan con esta entidad y suelen sobrevenir
en pacientes con cardiopatia intrinseca, como nuestro
caso.*?

Segun diversos articulos consultados, el trata-
miento de la crisis tirotéxica debe ser integral y esca-
lonado. En este paciente, se utilizé un enfoque multi-
disciplinario que incluy¢:

e Control de la actividad adrenérgica: se adminis-
tré esmolol en perfusiéon continua que, luego, se
sustituyé por propranolol. Se demostré que los
betabloqueantes no selectivos mejoran la esta-
bilidad hemodindmica y reducen la respuesta
arritmica.?®

e Bloqueo de la sintesis y liberacién de hormonas
tiroideas: se indic6 tiamazol y perclorato potasico
para inhibir la organificacién del yodo, una estra-
tegia recomendada en la tirotoxicosis inducida por
amiodarona tipo 1.57
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e Modulacién de la respuesta inflamatoria: la dexa-
metasona contribuyé a la inhibicién de la conver-
sion periférica de T, a Ty alareduccién del estado
hipermetabdlico.”

e Manejo de la tormenta arritmica: inicialmente, la
procainamida fue insuficiente para controlar las
taquicardias ventriculares, lo que motivo la admi-
nistracién de simpaticoliticos (dexmedetomidina
y posteriormente clonidina) como estrategia de
estabilizacién.b
Todo esto permitié mejorar la estabilidad hemodi-

namica y facilitar la progresiva normalizacién de los

niveles de Ts.

Si la tirotoxicosis fuese resistente, podria consi-
derarse la ablacién con yodo radiactivo o incluso la
tiroidectomia.?® Sin embargo, los pacientes con insu-
ficiencia cardiaca grave deben ser evaluados cuidado-
samente debido a los riesgos quirurgicos.

Con respecto al tratamiento de la insuficiencia
cardiaca de este paciente, los siguientes pasos fue-
ron la optimizacién del manejo farmacolégico y la
evaluacién para un posible trasplante cardiaco. La
disfuncién valvular persistente y las taquicardias
ventriculares recurrentes, pese a los esfuerzos te-
rapéuticos hacen que el trasplante cardiaco sea una
opcién a largo plazo para mejorar su supervivencia
y calidad de vida.

Esto resalta la importancia de una estrategia
terapéutica multidisciplinaria que involucre a espe-
cialidades, como Endocrinologia, Cardiologia y Cui-
dados Intensivos, para optimizar el manejo de estos
pacientes.

Conclusiones

La crisis tirotéxica inducida por amiodarona es
un cuadro de alta complejidad, especialmente en
pacientes con cardiopatia estructural avanzada y
predisposicién a arritmias ventriculares malignas.
Este caso subraya la necesidad de un diagnéstico
precoz y un abordaje terapéutico multidisciplina-
rio para estabilizar al paciente y evitar desenlaces
adversos.

La identificaciéon temprana de la tirotoxicosis en
pacientes que reciben tratamiento prolongado con
amiodarona es fundamental para prevenir complica-
ciones potencialmente mortales.

Las autoras no declaran conflictos de intereses.
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