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Resumo: A tempestade tireotóxica é uma emergência endócrina rara e potencialmente fatal, carac-

terizada por manifestações graves de tireotoxicose e comprometimento multissistêmico. Um alto 

índice de suspeição é essencial para permitir o reconhecimento precoce e a intervenção terapêutica 

imediata. Relatamos o caso de uma mulher de 58 anos com tempestade tireotóxica precipitada por 

uma combinação relevante de múltiplos fatores contribuintes: apendicite aguda associada ao uso 

inadequado de levotiroxina em uma paciente previamente diagnosticada com doença de Graves. A 

paciente foi inicialmente admitida devido a dor abdominal difusa, que posteriormente se localizou 

na fossa ilíaca direita, acompanhada de um episódio de diarreia, apresentando um quadro clínico 

compatível com apendicite aguda. Foi submetida à apendicectomia e, posteriormente, evoluiu com 

taquicardia, flutter atrial e agitação psicomotora. Diante desse quadro, suspeitou-se de tempestade 

tireotóxica. A avaliação laboratorial revelou níveis suprimidos de hormônio estimulante da tireoide 

(TSH) e níveis elevados de tiroxina livre (T4 livre). Os sistemas de pontuação clínica identificaram 

45 pontos na escala de Burch-Wartofsky e critérios de grau 1 no sistema de classificação da tempes-

tade tireotóxica da Associação Japonesa da Tireoide. A levotiroxina foi prontamente suspensa. Ini-

ciou-se o tratamento com betabloqueadores e um inibidor da síntese dos hormônios tireoidianos, 

resultando em melhora clínica progressiva e estabilização hemodinâmica. Este caso destaca o papel 

sinérgico de múltiplos fatores precipitantes, incluindo a interrupção do tratamento antitireoidiano, 

a administração exógena inadequada de levotiroxina e o estresse cirúrgico, no desencadeamento da 

tempestade tireotóxica. Além disso, este relato ressalta os riscos associados à prescrição inadequada 

de hormônios tireoidianos e reforça a importância do manejo adequado da doença de Graves, par-

ticularmente no contexto perioperatório. 
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1. Introdução 

A tempestade tireotóxica, também denominada crise tireotóxica, é uma emergência 

endócrina rara e potencialmente fatal, caracterizada por manifestações graves de tireoto-

xicose. É causada por uma exacerbação extrema dos efeitos dos hormônios tireoidianos 

sobre os tecidos periféricos, levando à disfunção multissistêmica [1,2]. As principais etio-

logias incluem a doença de Graves, o bócio multinodular tóxico, a doença de Plummer 

(adenoma tóxico), a tireoidite destrutiva, o uso de amiodarona e, mais raramente, o uso 

de levotiroxina (LT4) [2,3]. Na maioria dos casos, identifica-se um evento precipitante, 

como a interrupção da medicação antitireoidiana, infecções, cirurgias tireoidianas e não 

tireoidianas, trabalho de parto, trauma, exposição ao iodo ou eventos de estresse intenso 

[1,2,4]. 
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A tireotoxicose é responsável por aproximadamente 1% das hospitalizações de adul-

tos por distúrbios endócrinos, e a tempestade tireotóxica pode representar de 5% a 21% 

das internações por tireotoxicose [3,5]. Essa condição envolve um estado hipermetabólico 

intenso, caracterizado pelo aumento da termogênese e do consumo de oxigênio, bem 

como pela redução da resistência vascular sistêmica associada à hiperatividade adrenér-

gica. Os principais sintomas incluem perda de peso, tremores, taquicardia, ansiedade, fe-

bre, diarreia, manifestações neuropsiquiátricas e outras manifestações sistêmicas graves 

que podem levar à morte. As taxas de mortalidade variam de 1,2% a 10%, mas podem 

atingir 30% em pacientes idosos com múltiplas comorbidades [2,3,5,6]. 

Para diagnosticar a tireotoxicose, são realizados testes de função tireoidiana, inclu-

indo a dosagem do hormônio estimulante da tireoide (TSH) e da tiroxina livre (T4 livre). 

A dosagem do TSH apresenta maior sensibilidade e, geralmente, revela níveis abaixo da 

faixa de referência, enquanto os níveis de T4 livre estão elevados. A dosagem de triiodoti-

ronina (T3) pode ser enganosa devido à redução da conversão periférica de tiroxina (T4) 

no contexto de doenças críticas [1–3]. Não existe um limiar específico de hormônios tire-

oidianos que estabeleça o diagnóstico de tempestade tireotóxica, uma vez que os níveis 

absolutos desses hormônios na circulação podem ser semelhantes em pacientes com tem-

pestade tireotóxica e naqueles com tireotoxicose não complicada [1,2,7]. Portanto, a tem-

pestade tireotóxica é definida clinicamente pela identificação de sinais e sintomas de tire-

otoxicose associados a evidências de descompensação sistêmica [8]. Dois sistemas de pon-

tuação clínica auxiliam no diagnóstico: a escala de pontos de Burch-Wartofsky (BWPS) [9] 

e o sistema da Associação Japonesa da Tireoide (JTA) [10]. 

A investigação etiológica da tireotoxicose envolve a identificação de bócio, com ou 

sem nódulos, a avaliação de sinais de orbitopatia tireoidiana ao exame físico, a dosagem 

de anticorpos contra o receptor de TSH (TRAb) ou a avaliação do fluxo sanguíneo tireoi-

diano por ultrassonografia [8]. O diagnóstico diferencial inclui sepse, insolação, encefalite, 

encefalopatia hipertensiva, intoxicação por cocaína ou anfetaminas e síndrome neurolép-

tica maligna [2]. O reconhecimento precoce, o diagnóstico imediato e o tratamento inten-

sivo são fundamentais. O tratamento combina medidas de suporte, reposição volêmica, 

antibióticos de amplo espectro, administração de corticosteroides e controle do equilíbrio 

hidroeletrolítico e da hipertermia, betabloqueadores, iodo e inibidores da síntese dos hor-

mônios tireoidianos, além da identificação e do tratamento do fator precipitante subja-

cente [2,8,11]. 

Neste artigo, relatamos um caso de tempestade tireotóxica precipitada por uma com-

binação relevante de múltiplos fatores contribuintes: apendicite aguda associada à inter-

rupção da medicação antitireoidiana e ao uso inadequado de levotiroxina (LT4) em uma 

paciente previamente diagnosticada com doença de Graves. O presente caso também ilus-

tra como efeitos adversos graves podem ocorrer quando hormônios são administrados na 

ausência de deficiência hormonal ou de uma indicação farmacológica reconhecida. 

2. Relato de Caso 

Uma paciente do sexo feminino, de 58 anos, foi admitida devido a dor abdominal 

difusa, que posteriormente se localizou na fossa ilíaca direita, acompanhada de um episó-

dio de diarreia, apresentando um quadro clínico compatível com apendicite aguda. Como 

antecedente médico, apresentava histórico de correção cirúrgica de comunicação intera-

trial. Havia sido diagnosticada com doença de Graves no ano anterior e interrompido o 

uso de metimazol dois meses antes da internação. Nos dois meses anteriores, também 

vinha utilizando 75 microgramas de levotiroxina (LT4) diariamente, apesar da descom-

pensação do hipertireoidismo. A medicação havia sido prescrita por um profissional da 

área de medicina antienvelhecimento, que defende o uso de hormônios para sintomas 

inespecíficos. 

Na chegada ao pronto-socorro, os sinais vitais incluíam temperatura de 36,7 °C, fre-

quência cardíaca de 120 batimentos por minuto (bpm), pressão arterial de 120/60 mmHg 
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e frequência respiratória de 20 incursões por minuto. Ao exame físico, a paciente apresen-

tava bócio difuso discreto, sem exoftalmia. A paciente utilizou LT4 até o dia anterior à 

internação. Na admissão, a levotiroxina foi suspensa. A paciente foi submetida à apendi-

cectomia, e o diagnóstico de apendicite foi confirmado pelo exame anatomopatológico. 

Durante o período intraoperatório, a paciente recebeu anestésicos (sevoflurano, pro-

pofol e lidocaína), opioides (remifentanil e morfina), um bloqueador neuromuscular (ro-

curônio), dexametasona e ondansetrona. Também foi administrada uma dose baixa de um 

agente simpatomimético (2 mg de etilefrina). A frequência cardíaca permaneceu estável 

em aproximadamente 120 bpm, e a pressão arterial média foi de cerca de 80 mmHg du-

rante a cirurgia. No pós-operatório, apesar da resolução da diarreia, a paciente apresentou 

agitação, insônia e taquicardia (150 batimentos por minuto) decorrente de flutter atrial 

(Figura 1). A equipe de endocrinologia foi consultada, e houve suspeita de tempestade 

tireotóxica. 

 Figure 1. The patient's electrocardiogram showing atrial flutter rhythm with heart rate 

of 150 beats per minute. 

 

Diante da suspeita de tireotoxicose, foram solicitados exames de função tireoidiana 

na admissão, mas os resultados só ficaram disponíveis após a cirurgia. Os exames labora-

toriais revelaram T4 livre de 5,3 ng/dL (68,2 pmol/L) (valores de referência: 0,93–1,7 ng/dL 

ou 11,9–21,8 pmol/L), T3 de 2,0 ng/mL (3,0 nmol/L) (valores de referência: 0,8–2,0 ng/mL 

ou 1,2–3,0 nmol/L) e TSH de 0,01 μUI/mL, além de positividade para autoanticorpos an-

titireoidianos. 

Foram aplicados sistemas de pontuação clínica para o diagnóstico de tempestade ti-

reotóxica. A diarreia foi atribuída à apendicite e, portanto, não foi considerada para fins 

de pontuação ou classificação. A paciente obteve 45 pontos na escala BWPS (25 pontos por 

disfunção cardiovascular, 10 por manifestações do sistema nervoso central e 10 pela pre-

sença de fatores precipitantes: cirurgia recente, interrupção do metimazol e uso de LT4) 

(Tabela 1). A pontuação obtida foi altamente sugestiva de tempestade tireotóxica. De 

acordo com o sistema de pontuação da JTA, a paciente preencheu os critérios para grau 1, 

sendo classificada como um caso definitivo de tempestade tireotóxica (Tabela 2). 
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Tabela 1. Escala de Pontuação de Burch-Wartofsky, com os achados da paciente destaca-

dos em cinza. 

Parâmetro Achado clínico Pontuação 

Disfunção termorregulatória Temperatura (°C)  

 37,2–37,7 5 
 37,8–38,2 10 
 38,3–38,8 15 
 38,9–39,4 20 
 39,5–39,9 25 
 ≥ 40 30 

Efeitos sobre o sistema nervoso central Ausente 0 
 Leve – agitação 10 

 Moderado – delirium, psicose, letar-

gia 
20 

 Grave – convulsões, coma 30 

Disfunção gastrointestinal/hepática Ausente 0 

 Moderada – diarreia, náuseas/vômi-

tos, dor abdominal 
10 

 Grave – icterícia inexplicada 20 

Disfunção cardiovascular Taquicardia (bpm)  

 99–109 5 
 110–119 10 
 120–129 15 
 130–139 20 
 ≥ 140 25 

Insuficiência cardíaca congestiva Ausente 0 
 Leve 5 
 Moderada 10 
 Grave (edema pulmonar) 15 

Fibrilação atrial Ausente 0 
 Presente 10 

Histórico de fator precipitante Negativo 0 
 Positivo 10 

Tabela 2. Sistema de pontuação da Associação Japonesa da Tireoide para tempestade ti-

reotóxica, com os achados da paciente destacados em cinza. 

Critérios Descrição 

Pré-requisito para o diagnóstico 
Presença de tireotoxicose com níveis elevados de triiodotironina livre (T3L) 

ou tiroxina livre (T4L). 

Sintomas  
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1. Manifestações do sistema nervoso 

central (SNC) 

Inquietação, delirium, alteração mental/psicose, sonolência/letargia, coma (≥ 

1 na Escala de Coma do Japão ou ≤ 14 na Escala de Coma de Glasgow). 

2. Febre ≥ 38 °C. 

3. Taquicardia ≥ 130 batimentos por minuto ou frequência cardíaca ≥ 130 na fibrilação atrial. 

4. Insuficiência cardíaca congestiva 

(ICC) 

Edema pulmonar, estertores úmidos em mais da metade do campo pulmo-

nar, choque cardiogênico, classe IV da New York Heart Association ou ≥ 

classe III na classificação de Killip. 

5. Manifestações gastrointestinais 

(GI)/hepáticas 
Náuseas, vômitos, diarreia ou bilirrubina total ≥ 3,0 mg/dL. 

Diagnóstico Combinações de critérios necessárias para o diagnóstico 

Primeira combinação 
Tireotoxicose e pelo menos uma manifestação do SNC, associada a febre, ta-

quicardia, ICC ou manifestações gastrointestinais/hepáticas. 

Grau da tempestade tireotóxica TS1 

Combinação alternativa 
Tireotoxicose e pelo menos três dos seguintes critérios: febre, taquicardia, 

ICC ou manifestações gastrointestinais/hepáticas. 

Grau da tempestade tireotóxica TS1 

Primeira combinação 
Tireotoxicose e uma combinação de dois dos seguintes critérios: febre, taqui-

cardia, ICC ou manifestações gastrointestinais/hepáticas. 

Grau da tempestade tireotóxica TS2 

Combinação alternativa 
Pacientes que preencheram os critérios diagnósticos para TS1, exceto pela 

indisponibilidade dos níveis séricos de T3L ou T4L. 

Grau da tempestade tireotóxica TS2 
TS1: tempestade tireotóxica definitiva; TS2: suspeita de tempestade tireotóxica [10,11]. 

Além disso, a ultrassonografia da tireoide revelou uma glândula aumentada, hiper-

vascularizada e com ecotextura heterogênea. O ecocardiograma transtorácico demonstrou 

aumento do índice de volume do átrio direito (47 mL/m²; valor de referência: <34 mL/m²) 

e fração de ejeção de 73%, enquanto o ecocardiograma transesofágico descartou a presença 

de trombos intracardíacos. Após o diagnóstico clínico de tempestade tireotóxica, foi inici-

ado tratamento com betabloqueador, medicamento antitireoidiano, glicocorticoide (hi-

drocortisona) e iodo inorgânico (solução de Lugol). Neste caso, optou-se pelo metimazol 

porque o propiltiouracil não estava disponível na instituição naquele momento. A paci-

ente apresentou melhora clínica e alcançou estabilidade hemodinâmica. 

Durante a internação, houve regressão dos sintomas, e a paciente recebeu alta hos-

pitalar em ritmo sinusal, com frequência cardíaca de 74 batimentos por minuto. Posteri-

ormente, manteve acompanhamento ambulatorial com a equipe de endocrinologia e foi 

tratada com metimazol por aproximadamente dois anos. A paciente alcançou remissão da 

doença de Graves; entretanto, houve recidiva posterior. O metimazol foi reiniciado, e a 

paciente foi encaminhada para tratamento definitivo com radioiodoterapia. A Figura 2 

apresenta a linha do tempo dos principais eventos clínicos e terapêuticos. 
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Figura 2. Linha do tempo dos principais eventos clínicos e terapêuticos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Discussão e Revisão 

Este caso descreve uma paciente com tempestade tireotóxica, uma emergência endó-

crina potencialmente fatal, precipitada por apendicite aguda associada à interrupção da 

medicação antitireoidiana e ao uso inadequado de levotiroxina (LT4) em uma paciente 

previamente diagnosticada com doença de Graves. Foram propostos diversos mecanis-

mos possíveis envolvidos na fisiopatologia da tempestade tireotóxica, como alterações ab-

ruptas na disponibilidade e nas ações periféricas dos hormônios tireoidianos, aumento da 

responsividade às catecolaminas, estresse oxidativo e elevação das citocinas inflamatórias. 

Em geral, esses mecanismos são desencadeados por um evento precipitante. Por exemplo, 

a interrupção de medicamentos antitireoidianos em pacientes com doença de Graves é 

uma causa subjacente frequente de tempestade tireotóxica [2,12]. Embora um fator preci-

pitante claro possa não ser identificado em até 40% dos casos [1], o presente caso envolveu 

uma combinação relevante de três possíveis fatores contribuintes: interrupção recente do 

metimazol, administração exógena de levotiroxina e estresse cirúrgico decorrente da 

apendicectomia. 

Em pacientes com hipertireoidismo submetidos a cirurgias não tireoidianas, o risco 

de tempestade tireotóxica varia de 0% a 14% [13]. Além disso, durante a anestesia geral, 

as manifestações gastrointestinais, hepáticas e do sistema nervoso central classicamente 

associadas à tempestade tireotóxica podem ficar mascaradas. Portanto, em pacientes anes-

tesiados, a tempestade tireotóxica pode se manifestar como taquiarritmia cardíaca [14,15]. 

No caso aqui descrito, o estado tireotóxico da paciente não foi claramente reconhecido 

antes da cirurgia, e alguns sintomas estavam mascarados pela própria apendicite. Além 

disso, o manejo preventivo pré-operatório da tireotoxicose não foi adequadamente imple-

mentado devido à necessidade de cirurgia de emergência. 

Não existem parâmetros clínicos pré-operatórios específicos ou pontos de corte bio-

químicos capazes de prever com segurança a ocorrência de tempestade tireotóxica no pe-

ríodo perioperatório [16]. Considerando a gravidade dessa complicação, recomenda-se o 

tratamento pré-operatório da tireotoxicose em pacientes submetidos a cirurgias eletivas, 

geralmente com tionamidas [8,13]. Entretanto, também podem ser utilizados betabloque-

adores, colestiramina, iodo na forma de solução de Lugol, lítio e corticosteroides. Nos ca-

sos em que as tionamidas são contraindicadas, a troca plasmática terapêutica pode ser 

eficaz [16]. Quando há indicação de cirurgia urgente, a normalização da função tireoidi-

ana pode não ser viável; ainda assim, o tratamento pré-operatório pode ser iniciado para 

minimizar o risco de complicações perioperatórias decorrentes da tireotoxicose [16]. 
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Além da ocorrência de tempestade tireotóxica no período pós-operatório, o presente 

caso chama a atenção para a interrupção da terapia antitireoidiana e a introdução iatrogê-

nica de LT4 em uma paciente com hipertireoidismo ativo. A prática médica deve estar 

fundamentada na plausibilidade biológica e em evidências científicas [17]. O valor educa-

tivo deste caso reside em demonstrar como efeitos adversos graves podem ocorrer quando 

hormônios são administrados na ausência de deficiência hormonal ou de uma indicação 

farmacológica reconhecida [18]. Nas últimas décadas, observou-se um aumento sem pre-

cedentes no uso inadequado de hormônios e em sua utilização off-label, incluindo os hor-

mônios tireoidianos [19]. 

De fato, foi relatado um aumento no número de casos de intoxicação por LT4, embora 

essa condição permaneça essencialmente rara. Em adultos, os casos descritos geralmente 

estão relacionados ao uso para fins de doping, tentativas de suicídio, redução de peso, 

tentativas de aliviar sintomas atribuídos ao hipotireoidismo ou iatrogenia [20]. Na maioria 

dos adultos, a intoxicação por levotiroxina manifesta-se predominantemente por sintomas 

autonômicos leves a moderados, sendo relativamente rara a progressão para tempestade 

tireotóxica [21–23]. Conforme observado na literatura, a maioria das intoxicações envolve 

LT4, provavelmente devido à sua maior disponibilidade em comparação com a T3 exó-

gena [20]. É provável que a paciente não tenha desenvolvido toxicidade decorrente das 

baixas doses de levotiroxina administradas, mas esse uso pode ter contribuído para a des-

compensação da tireotoxicose. 

A exposição patológica à T3 e/ou T4 promove aumento da automaticidade cardíaca, 

encurtamento do potencial de ação, prolongamento do período refratário das células atri-

oventriculares, aumento da sensibilidade dos receptores beta-adrenérgicos e muscarínicos 

às catecolaminas, amplificação da excitabilidade miocárdica e remodelamento estrutural 

atrial, favorecendo o desenvolvimento de arritmias [24,25]. Portanto, a tireotoxicose está 

associada ao aumento do risco de fibrilação atrial e flutter atrial [26,27], conforme obser-

vado em nossa paciente. Embora a fibrilação atrial e o flutter atrial não tenham sido dife-

renciados sistematicamente nos estudos, em um subgrupo de pacientes nos quais essa 

diferenciação foi realizada, o flutter atrial correspondeu a apenas aproximadamente 5% 

dos casos [26]. 

No presente caso, a paciente apresentava histórico de correção cirúrgica de comuni-

cação interatrial, e o ecocardiograma demonstrou aumento das dimensões atriais e remo-

delamento cardíaco, fatores que podem ter contribuído para o desenvolvimento do flutter 

atrial. Além disso, o uso de um agente simpatomimético durante a cirurgia, mesmo em 

baixa dose e com meia-vida curta, pode ter contribuído para o desenvolvimento do flutter. 

Em um estudo que avaliou pacientes com tempestade tireotóxica internados em unidades 

de terapia intensiva (UTIs), 60% apresentaram taquicardia supraventricular. Curiosa-

mente, os pacientes que não sobreviveram à internação na UTI apresentaram frequências 

cardíacas mais elevadas e desenvolveram choque cardiogênico com maior frequência [12]. 

Considerando a evolução potencialmente fatal da tempestade tireotóxica, é essencial man-

ter um alto índice de suspeição para permitir o reconhecimento precoce da condição. 

O uso de sistemas de pontuação para o diagnóstico de tempestade tireotóxica pode 

facilitar o reconhecimento precoce e o tratamento da condição. Entretanto, pacientes com 

múltiplas condições clínicas concomitantes podem apresentar desafios diagnósticos, uma 

vez que os critérios diagnósticos e os sistemas de pontuação nem sempre conseguem di-

ferenciar adequadamente a tempestade tireotóxica de outras condições coexistentes, po-

dendo levar a diagnósticos incorretos [28]. Na aplicação da escala BWPS, a presença de 

tireotoxicose é presumida; por outro lado, nos critérios da JTA, a tireotoxicose é um pré-

requisito para o diagnóstico de tempestade tireotóxica, exigindo níveis séricos elevados 

de hormônios tireoidianos (T3 livre e/ou T4 livre). Entretanto, os níveis circulantes de hor-

mônios tireoidianos, particularmente de T3, tendem a estar relativamente baixos em do-

enças não tireoidianas graves. De fato, mesmo pacientes com diagnóstico confirmado de 

tempestade tireotóxica podem apresentar níveis séricos normais de T3 livre [3]. Assim, a 
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elevação do T4 livre observada em nossa paciente favorece o diagnóstico de tempestade 

tireotóxica em detrimento de uma doença não tireoidiana grave. 

Após o reconhecimento da tempestade tireotóxica, o tratamento deve ser iniciado 

com urgência, incluindo o uso de betabloqueadores, tionamidas (medicamentos antitire-

oidianos), soluções de iodo e glicocorticoides, com o objetivo de alcançar a estabilização 

clínica, controlar os sintomas, corrigir os fatores precipitantes e reverter as complicações 

sistêmicas [2,8,11]. Em relação aos medicamentos antitireoidianos, algumas diretrizes re-

comendam o propiltiouracil como primeira escolha [8]; entretanto, estudos recentes de-

monstram eficácia semelhante à do metimazol [29]. No presente caso, foi utilizado meti-

mazol. A principal diferença funcional entre o metimazol e o propiltiouracil é que doses 

elevadas deste último podem inibir a conversão periférica de T4 em T3. Entretanto, os 

níveis de T3 livre parecem apresentar correlação inversa com a gravidade da doença [30], 

sugerindo que a conversão de T4 em T3 já possa estar reduzida nos casos de tempestade 

tireotóxica grave [10]. Portanto, o metimazol pode ser uma alternativa útil, com menor 

risco de efeitos adversos. 

As tionamidas bloqueiam essencialmente a síntese de novo dos hormônios tireoidia-

nos dentro de uma a duas horas após a administração, mas não exercem efeito sobre a 

liberação dos hormônios previamente armazenados na glândula tireoide. Portanto, a te-

rapia com betabloqueadores também deve ser iniciada imediatamente para controlar os 

sinais e sintomas decorrentes da estimulação beta-adrenérgica excessiva. O propranolol 

também inibe a conversão periférica de T4 em T3 quando utilizado em doses elevadas. Os 

glicocorticoides e as soluções contendo iodo também são tradicionalmente utilizados no 

tratamento da tempestade tireotóxica para inibir a conversão periférica de T4 em T3 e 

bloquear rapidamente a liberação de T3 e T4, respectivamente [8]. Entretanto, estudos re-

centes não demonstraram que essas estratégias possam reduzir a mortalidade dos pacien-

tes [31,32]. 

No presente caso, o tratamento foi conduzido com medidas de suporte, propranolol 

e metimazol, e a paciente evoluiu com regressão dos principais sintomas e resolução do 

flutter atrial. Algumas limitações devem ser consideradas. Não foi possível determinar 

com precisão a contribuição relativa de cada fator precipitante para o desenvolvimento 

da tempestade tireotóxica, uma vez que múltiplos fatores desencadeantes estavam pre-

sentes simultaneamente. Além disso, por se tratar de um relato de caso, os achados des-

critos não podem ser generalizados e devem ser interpretados no contexto clínico indivi-

dual da paciente. 

5. Conclusão 

A tempestade tireotóxica constitui uma emergência endócrina associada a elevada 

morbidade e mortalidade, exigindo reconhecimento precoce e intervenção terapêutica 

imediata. O presente relato demonstra como a combinação da interrupção do tratamento 

antitireoidiano, da administração exógena inadequada de levotiroxina e do estresse cirúr-

gico pode atuar sinergicamente para precipitar essa condição. Esses achados reforçam a 

importância do tratamento adequado da doença de Graves, da avaliação criteriosa do uso 

de hormônios tireoidianos e da necessidade de maior vigilância quanto à tireotoxicose em 

cirurgias não tireoidianas. 
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