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1.~ INTRODUCCIDN.

La glandula tiroides fue descrita en 1656 por Wharton,
que pensabé que el liquido viscoso presente dentro de I.os
“foliculos lubricaba la traquea. También se crefa que la
glandula era mas grande en las mujeres para cumplir una funcién
estética dando gracia al cuello. Después de varios estudios el
tiroides se reconocié como un érgano de importancia cuvando se
observé que su aumento de tamafo estaba asociado con
modificaciones en los ojos y el corazén, &n la actualidad se
denomina hipertiroidismo.

El estudic que se pretends realizar sobre la tirotoxicosis
aes tendiente a conocer las causas que desencadenan este
trastorno endécrino, el cuatl puede presentarse en los pacientes
que se someten a tratamientos dentales.

La importancia de éste conocimiento dara la oportunidad de
un tratamiento preventivo para evitar el dasarrolio de una
tormenta tiroidea, sobre todo en pacientes con hipertiroidismo
no controlado y de edad avanzada con padecimientos
cardiovasculares, recalcando que los infantes y adultos medios
no estan exentos de este trastorno.

El tratamiento dental no debs llevarse acabo en pacientes

con disturbios metabélicos que no han sido corregidos vy



llevados a un estado eutiroideo, ya que debe recordarse en todo
caso que puede presentarse una complicacién no muy frecuente,

pero seria, 1lamada crisis tirotéxica.



2.~ GLANDULA TIRCIDES

2.1 ANATOMIA

El tiroides es uno de los érganos endocrinos mas grandes
pesand o aproximadamente en adultos unos 20 g.

El cuerpo o glanduia tiroides es un glandula, impar y
simétrica, situada en la parte anterior del conducto
laringotraqueal, es de color gris rosado o amarillento, segin
se estado da circulacisdn y de una consistenc{a blanda que varia
can la cantidad de liquido que contiene ios foliculos.

Se encuentra situada en la cara anterior del tercio
fnferior del cuellio y abraza por su cara poster{or a la traquea
y a la union de ta faringe coen el eséfago. Se adhiere por su
cara posterior al! cartilago cricoides, as{ como las caras
profundas de los Idébulos tircideos se fijan igualmente al
cartilago cricoides. Cada lébulo tiene de 2 a 2.5 cm tanto en
anchura como en grosor, y su didmetro mayor tiene una longitud
de 4 cm puesto que el tiroides normal estd compuesto de dos
lébulos wunidos por un banda delgada de tejido o puente
transversal y estrecho: el istmo que mide 0.5 cm de grueso, 2
cm de ancho y 2 cm de alto, e! istmo, es aplanado de adelante
atrds y su cara anterior ligeramente convexa y la cara

posterior, concava, en relacién con el cartilago cricoides y



ios dos primeros anillos .de la. traquea. E!  borde superior,
céncave hacia arriba, en relacién con el primer anillo traqueal
y. el borde inferior en raelacién con el segundo cartilago
tragueal, lo cual proporciona una buena referencia para la
localizacién de la glandula. Entre la glandula tiroidea y el
teiido celular subcutaneo estan los delgados musculos
infrahioideos. A los lados del tircides estdn las carétidas y
los musculos esternocleidosmastoideo; los nervios recurrentes
se sittan es los surcos que forman los lébulos y la traquea.

El aporte arterial se hace a través de dos pares de vasos:
las arterias tiroideas superiores, ramas de la carétida extrema
y las arterias tiroldeas inferiores, ramas de la subclavia,

E! tiroides estd {nervado por nervios adrenérgicos vy
colinérgicos que provienen, respectivamente, de los ganglios
cex‘vic‘ales y del vago. Una de las funciones de los estimulos
neurédégenos es regular el flujo sanguineo del tiroides. Ademas
de &sta inervacién vasomotora existe una red de fibras
adrenérgicas que terminan cerca de la membrana basal de la
pared folicular.

El tiroides estd envuelto en la delgada capsula fibrosa gque
penetra en su interior, formando pseudolabulos irregulares.
Ademas de las foliculares, @l tiroides contiene otras células
llamadas parafoliculares o células C, que son muy importantes,

ya que producen calcitonina. Estas células provienen del ultimo



par.de Bdlsas faringeas y se encuentran localizadas entre las

:fol‘i:g:ulares o en el intersticio tiroideo. '

“i'z2.2 FISIOLOGIA

Las glandulas endocrinas secretan hormonas hacia la sangre
circulante, y estas hormonas a su vez actuan sobre células
blanco en todos los sitios del cusrpo.

Se llama hormona a la sustancia quimica eiaborada por una
parte de! cuerpo que regula o ayuda a regular alguna funcién en
el mismo.

Las hormonas influyen en la funcién celular de dos
mecanismos o maneras generales:

1) al activar el mecanismo del AMP ciclo
2) al! activar los genes

La hipéfisis se divide en dos partes separadas, que se
consideran glandulas distintas: - . . . . °
1) hipéfisis anterior
2) hipéfisis posterior

La hormona estimulante del tiroides (TSH) es secretada por
1a hipéfisis anterior y esta a su vez es regulada por el
hipotadiamo, as!{ como la secrecién de la tiroxina (T4) se
encuentra regulada por el hipotalamo y la hipéfisis anterior.
El hipot&lamo secreta factor iiberador de tirotrapina (TRH} que

se transporta por las venas portales hipotalamohipéfisiarias



hacia' la' hipéfisis anterior, sitio donde 'se estimula fa
prc;duccién de hormona estimulante (TSH); esta hormona —se.
"transporta en la sangre hacia la glandula tiroidesrpara queﬁse
incremente la secrecién de tiroxina (T4).

La hormona mas importante que secreta la glandula tiroides
es' la tiroxina, aumenta la magnitud de casi todas las
reacciones quimicas de todas las células del cuerpo, también
incrementa la cantidad de todas las enzimas celulares y el
numero de mitocondrias.

Las hormonas que produce el tiroides son alrededor del 3930%
de tiroxina (T4}, y un 10% de triyodotironina (T3), sin
embargo una porcidén considerable de tiroxina es convertida a
triyodotironina en sangre y tejidos periféricos. La funcién de
ambas es cualitativamente la misma, pero difieren en rapidez e
intensidad de accién, por lo que la triycdotironina es mas
potente que la tiroxina, pero se halla en la sangre en
cantidades menores y persiste muche menos tiempo que la
tiroxina.

E! tiroides esta compuesto, por gran numero de folicules
cerrados (de 150 a 300 Mn de diametro) llenos de sustancia
secretoria llamada coloide, revestidos de células epiteloides
cuboides que secretan hacia el interior de los foliculos, EIl
componente principal del coloide &s la voluminosa protaina

tiroglobulina (Tg), que contiene hormonas tiroideas, éstas son



sintéf.izadas y 'alrhacenadas con-ella, cuando la secrecién ha
pengtradb ‘e’r;'l los foi'lcploé tiene que ser absorbida de nuevo a
travéé del épi(‘;e‘l i'u_fovlicu'lar hécia 1a sangre antes ds poder
Acbtu;\'{: §obréyrel' .i::uax;po. . '

LA tyiroglobgllna es una molécula grande de glucoproteina
bcqn peso molecular de 650 000 daltons, contiene 140 aminoacidos
de tirosina y éstos se combinan con el yodo para formar las
hormonas tiroideas.

Una etapa esencial en la formacién de las hormonas
tiroideas es la conversién de los iones yoduro a una forma
oxidada de yodo que se combina directamente con el aminoidcido
tirosina, para formar 3-monoyodotirosina (MIT) y 3,5-
diyodotirosina (DIT}, ésta oxidacién del yodo es promovida por
la enzima peroxidasa y el peréxido de hidrégeno. La yodacién
ocurre probablemente a nivel de 1a membrana de la célula
folicular sobre el lado expuesto al coloide.

Terminada la sintesis de hormonas tiroideas cada molécula
de tiroglobulina (Tg) contiene 5 o 6 moléculas de tiroxina (T4)
y también hay una molécula de triyodotironina (T3) por cada 10
moléculas de tiroxina.

La liberacién de Y;crmona tiroidea (TH) se inicia cuando
gotitas de cololide son atrapadas e hidrolizadas por la célula.
Bajo la influencia de !a hormona estimulante del tiroides (TSH)

la proteasa tiroidea rompe las uniones peptidicas de la



tiroglobulina iy 14 T3 :y “la ‘T4 'son liberadas dentro de 1a

sangre

1a cireulacisn,” la T4 estad casi totalmente (99.96%)

. Uni@é_édé:inmediatamente con varias protetnas plasmaticas con
éicﬁQliﬁa fijadora de tiroxina (TGB), que es una glucoproteina,
del 10 al] 15X, con prealbumina fijadora de tiroxina (TBPA) y e;
resto con albumina (ALB), por lo que la cantidad de globulina
f1Jjadora de tiroxina en |la sangre es de 1| a 1,5 miligramos por
decliitro de plasma, debido a l!a afinidad de las hormonas
tircideas y el hecho de que la tiroxina sea mayor en su
concentracién en el plasma , hace que la cantidad total de
tiroxina unida a protefnas sea unas sesenta veces mayor que la
triyodotironina.

El sistema de regulacién para la secrecién de HET por la
hipéfisis responde a la T4 y la T3 1ibres y actta para mantener
una concentracién constante de T4 y T3 en et plasma,

Las acciones de las hormonas tiroideas se consideran dentro
de las categorias de:

1} regulacién del crecimiento y el desarrolio

2) efecto calorigénico

3) efectos cardiovasculares

4) efectos metabslicos

5) inhibicién de la secrecién de TSH por la hipéfisis.

La hormona tiroidea ejerce su accién directa sacbre la



é‘xki ﬁ;yabi!idad - del ’cr'qrazénv", k.va 'isu vez aumenta la frecuencia

cardiaca, ééta cor'\’sﬂi ye' unc de los signos mas sensibles por

los }cua"iesf Ve,rymina, si existe produccién alta o

baja‘de hormon §
Rl fa:'ijméhrto’ de ‘la;fact‘ividades enzimaticas debido a una
produccisén elevada de hormona tiroidea aumenta la fuerza del
coraAzén cuando. el exceso de HT no es mucho, sin embargo cuando
ia produccidén de hormona es muy grande, la fuerza de la
cantraccién cardiaca disminuye por la excesiva catabaolia
protéica.

Al aumentar el metabolismo tisular provoca vasodilatacisén
en la mayor parte de tejidos, por lo que aumenta el flujo
sanguineo.

La presidn arterial suele persistir sin cambios, 1a presién
del pulso aumenta en general un poco, por la mayor velocidad de
la sangre en los vasos periféricos; y la presién sistélica se
sleve entre 10 y 20 torr, mientras que la diastélica disminuye
ligeramente. ’

Ademds de aumentar la absorcién de alimentos, la hormona
tiroidea wleva tanto la secrecién de jugos gastricos como l'a
movil idad del! tubo digestivo, también existe una elevacién
moderada de esta hormona pudiendo provocar reacciones
musculares mas fuertes.

La hormona estimulante del tiroides (TSH), conocida también



i éfiéisiahteflbr, ﬁuh‘

factur liberador de g

hipotalamo 3

tirotropin se retado por el

os~est£mulos primarlns que ragulan la secreclén de factor

liberador da tirotropina -son la- concentracidn de tirotoxina
circulante en la sangre y la magnitud del metabolismo corporal.
‘ 51 la concentracién de tiroxina o el metabolismo disminuye,
se incrementa automdticamente la secrecién de factor !iberador
de tirotropina, esto a su vez aumenta la secrecién de ésta y
pcr‘ tanto la de tiroxina; la tiroxina incrementada a
continuacién el metabolismo del cuerpo hacia lo normal, el
mecanismo do la hormona estimulante (TSH) del tircides y
tiroxina (T4) acttan de ordinario como sistema de
retroalimentacién que regula el metabolismo corporal al! valor

medic normal.
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3.~ HIPERTIROIDISHO

3.1 DEFINICION

El término tirotoxicosis o hipertiroidismo, se expresa como
el complejo de manifestaciones clinicas, fislolégicas .y
bioquimicas como resultado de la cantidad excesiva de hormonas

tiroideas para actuar a nivel de los receptores.

3.2 ETIOLOGIA

La tirotoxicosis, se origina de mGltiples formas, la mas
importante es la que abarca aquellas enfermedades con
hiperproduccién mantenida de hormona por la glandula tiroides.
Debido a una hiperfuncién glanduiar que as producida por una
secrecidén excesiva de TSH o a resistencia hipofisiaria a la
hormona tiroidea, como consecuencia de sustancias estimuladoras
tiroideas de origen extrahipofisiario, con una regulacién
homeostatica anormal o© por un desarrollo de varias zonas de
hiperfuncién auténoma dentro de la propia glandula.
Las diversas causas de tirotoxicosis son las siguientes:
1 Trastornos asociados a hiperfuncién tiroidea

tHipertiroidismo!

Secrecién de TSH aumentada (rara)

Estimuladores tiroideos anémalos:



2 ,Enférmedéd de Graves—Basedow
Tumor trofnblastico
Autonomia tiroidea intrinseca
-Adenoma- hiperfuncionante

Bocic multinodular toxico

También existen alteraciones que no se asccian a una

hiperfuncién tiroidea, ya que en este caso solamente
mencionaran pero entran dentro de la clasificacién
tirotoxicosis.
1l Trastornos no asociados a hiperfuncién tiroidea
-Alteraciones del almacenamiente hormonal:
Tiroiditis subaguda
Tiroiditis crénica con tirotoxicosis transitoria
Fuentes extratiroideas de Ia hormona:
Tirotoxicosis facticia
Telido tiroideo ectépico:
a Estruma ovarice

b Carcinoma folicular funcionante.

se

de

Finalmente, ademas de l!a hiperfuncién tiroidea existen

otras causas situaciones en las que se pueden incrementar las

cifras de T4 en suero, sin que se incrementen las de T3,
principales causas son las siguientes:
1. Aumento de TBG

2. Hipertiroidismo (con bloqueo del paso de T4 a T3}

12
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8.

Psicosis aguda
Hiperemesis gravidica

Hipertiroxinemia familiar por 4‘bﬂﬁ£na,c'pre§ibﬂﬁina;‘

anormales

Medicamentos:

Medios de contraste
Amiodarona ' g -
Propanclol a dosis altas .
Padecimientos sistémicos

Resistencia periférica a las hormonas tiioideas

Anticuerpos a T4

13



3.3 EPIDEMIOLOGIA

Entre las alteraciones endécrinas, la enfermedad tiroidea
ocupa - el segundo jugar 6nicamente la diabetes mellitus
prevalece como primaria. La frecuencia del hipertiroidismo como
una porcidn considerable en las enfermedades tiroideas, ocurre
en ambos sexos, siendo mas predominante en la mujer en una
relacién de 7:1 y virtualmente en todas las edades
acentuandose en pacientes de edad avanzada por los
padecimientos sistémicos en especial los problemas

cardiovasculares existentes o preexistentes.
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4.~ FISIOPATOLOGIA

Todas lasrhormonas ejercen sus efectos sobre células en
sérganos dlstan‘tes de! cuerpo y su liberacién se controla por un
procese de retroalimentacién negativa, al mismo tiempo ejercen .
sobre todos los tejidos actuando en la incrementacién del
metabolismo y el incremento del consumo de 02, favoreciendo el
desarrollo y crecimiento en la maduracién del sistema nerviosa
central.

Los cambios de la fisiologia tiroidea se producen por la
ruptura del mecanisme de regulacién cualquiera que sea su
arigen.

Las alteraciones en la fisiologia tiroidea se producen en
las enfermedades sistémicas crénicas, estos padecimientos
sistémicos se pueden clasificar en:

1.- Reduccién en la conversién de T4 a T3 en los tedidos
periféricos, asociada a disminucién en la degradacién de la
T31.

2.- Inhibicién de la secrecién de TSH en forma proporcional a
la intensidad del padecimiento sistémico.

3.- Disminucién de la afinidad de las proteinas plasmaticas por
las hormonas tiroideas.

4.- Reduecclién de las proteinas que transportan a las hormonas

15



tirofideas por reduccién de su sintesis hepatica.

El - trastorno tlene un inicio gradua! raramente rapido,
afg;tandc en particular el sistema cardiovascular,
heuyl;nmuscular. gastrointestinal y reproductivao.

‘Se han realizado estudios en el incremento de las
concentraciones séricas de coléagena péptida tipo IV, colagena/s
tipo IV y la aminoterminal prcpépt'ida de precolagena tipo 111,
en éste presente astudio, se analizan los niveles séricos de
dichas colagenas, en paclentes con enfermedad tiroidea con
funciones vitales normales, donde se observaron niveles
incrementados en el estado hipertiroideo, siendo relativamente
bajos en el estado hipotiroideo de hecho en el estado
hipertiroideo fueron m&s potentes en la colagena péptida tipe
1V, estos niveles volvieron a la normalidad después de la
remisién del hipertiroidismo con tratamiento con drogas anti-
tiroideas, observandose una correlacién positiva entre los
niveles sérices de coligena péptida tipo IV y los niveles
séricos de hormonas tiroideas como T4 y T3. Esto demuestra, que
la colagena péptida tipo IV puede estar influenciada no sélo
por la enfermedad, sino también por los niveles de hormona
tiroidea.

Un panorama de las alteraciones de los valores pulmonares
en el paciente hipertiroideo fueron estudiadas en 20 pacientes

no fumadores, dando como resul tado que la principal anormalidad



en'las-funcioﬁes\pujmpnafés én: i'eégaqpihi é € rdiﬁea}reg el -
ihcrsmentordalAvo!hmeh sangulnes aé'iqéjéapiiaie;fﬁﬁlmohares y

una miopatia réspiratoria. los cﬁalés‘;QSIQéﬁ'Afla»ﬁurmaiidad,

cuando se -llevan a.un estadorautibuxééd,: ¢ '

Se ha estudiado ia alectrn%isiolngia del.nodo sinodal y el
rol del sistema nervioso auténomo en el funcionamiento del nodo
sinodal en 8 pacientes tirotoxicos de ambos sexos 37.5 +/- 4.3
afios (RHR), midiendo el tiempoc de conduccién sino arterial
(SACT} y el tiempo de recuperacién sinodal (SNRT) en una
condicién intratable basal, después de un bloqueo con
propanolol O.2mlgr/kgr (BW) i.v. infusién y después un bloqueo
autondmico completo con la administracién adicional de atropina
0.04mg/kg BW i.v., (bolo). Dando como resultado que gn pacientes
hipertiroideos la actividad intrinseca del nodo sinodal se
incrementa. Parece que es una consecuencia directa del exceso
de hormona tiroidea ma&s que un efecto de influencias
extrinsecas por el sistema nervioso auténomo en la actividad
de! nodo sinodal

También la tirotoxicosis 1lleva a wun aumento en la
concentracién de suero unién globulina de la hormona sexual
{SHBG) los cuales acompafiados por un incremento en la
concentracién de testosterona cae en la concentracién de la
unién no-SHBG de testosterona y un pequefio ¢ nulo cambio en la

concetracién de testosterona libre.

17



; la‘»s_ai'tei-aé:i'oﬁés:‘ en 'lbfsj@am&i'ds fisiolégicos se

; i§€g :upa“,akiisr"pkci‘bn!(‘j‘él'_ qpni:}'éiyfreguladp’r de la
2 : 'a'lte'ra' ione; ‘en 'Vés‘t'ai,' ,:cramt;‘i‘bys; eﬁ. la

'c'oncba"nt'r'a'clréh debide a ' una cantidad'exc’asi\)a":dva, hormonas
f!rcideas, ligadura y metabolismo que es la al‘tarac'ién mas
f;'ecuente, consistiendo en Ble;laclén de la T31, dismi‘r;uclﬁn de
la T3 y T4 en suero normal, lo cual en condlcic;nes normales se
esperaria elevacién de TSH siempre que se observe disminucién
de las cifras de T3.

En el caso de la enfermedad de Graves el mecanismo
regulador estd anuiado por accién de una inmunoglobulina
estimuladora anormal que produce hiperfuncién, lo cual suprime
la sscrocién de TSH y las concentraciones séricas de é&sta se
encuentran disminuidas.

En la tirotoxicosis las alteraciones fisioclégicas presentan
un incremento dentro de la economia corporal como son:

a) El incremento intenso del! aclaramiento de yoduroc puede
reflejar aumento del flujo sanguineo, que también puede ser
originado por mecanismos humorales o neurocogénicos, aunque
parece consecuencia del hipermetabolismo ensrgético de la
misma glanduia.

b) Alteracién de las reacciones de acoplamiento, como se supone
de la relacién normal de yodotirosina sobre yodotironina.

¢l Alteracién de las interacciones hormonas-proteinas en sl

18



plasma.
d) La proporcién de TA'y T3 1ibres o no ligadas esta aumentada,
producido por disminucibn 8n' la concentracién de TBG y por

el aumento ds cuncentraclén de ambas hormonas.
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5.~ MANIFESTACIONES CLINICAS.

—Lov‘s rha‘llazgos clinicos. del hipertiroidismo estan ganan;io
.reqﬁnocimlanto como un problema significative, esto podria ser
expil‘icadﬁ principalmente por el cambio de respuesta de los
tejidos periféricos a las hormonas tiroideas.

Las manifestaciones de tirotoxicosis varfan segun la
intensidad de ésta, la edad del paciente, la duracién de la
enfermedad y la presencia de enfermedad en otros érganos.

Como ya se menciono anteriormente la tirotexicosis produce
gran variedad de alteraciones en diversos érganos periféericos
como en la piel y sus érganos accesorios, un dato
caracter{stico de acuerdo a esto es la humedad caliente de la
pist ocasionada por vasodilatacién y sudoracion excesiva gue
son sintomas del estado circulatorio hiperdinamico y muestra
una contextura aterciopelada con eritema palmar, la pie! de los
codos es suave Yy rosada, la cara suele ser sonrosada, otra
caracteristica frecuente es la separacién de la ufia del lecho
ungueal, denominada ufias de Plummer, sobretodo en el dedo
anular. El cabello es fino y sedoso, no se ondula, pudiéndose

producir pérdida del mismo. Es caracteristico el temblor fino

20



de - dedos . en ocasiones,. pero pudiéndose producir un temblor
iniehsu,a£ambién.hay temblor de lengua Junto con hiperrefiexia.
. Los signps oculares comprenden mirada de asombro debido a
la réiié&cléﬁ de! parpado superior, que permite la apariciéq
de‘un érozu de esclerética entre el parpado y el 1imbo corneal,
ln'que da la mirada fija y brillante caracteristica del enfermo
con tirotoxicosis, hay disminucién del parpadeo, movimientos
palpebrales lentos e incapacidad de fruncir el cefio y al ocluir
los parpados aparece un temblor fino, esto es debido a una
actividad adrenérgica aumentada, Ademds, se debe diferenciar de
la oftalmopati{a infiltrativa caracteristica de la enfermedad de
Graves, ésta se clasifica en dos componentaes:
al espastico
b) mecanico

El componente espastico comprende mirada de asombro, los
movimiento palpebrales lentos y 1a retraccién palpebral explica
la mirada de "panico".

El componente mecanico se caracteriza de proptosis de
intensidad variable con oftalmoplejia y oculopatia congestiva
con conjuntivitis, edema periorbitario y secueslas de ulceras
corneales, neuritis éptica y atrofia éptica.

En la enfermedad de Graves se presenta una caracteristica
esencial, la dermopatfa y suele aparecer a nivel del dorso de

las plernas o de los pies y se denomina mixedema localizado o
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pretibiali

’Muchﬁé piét'_:'l'e“nt'és' con tirotoxicosis tienen perfiles.clinicos

] ."re'fle:) in “'e)i exceso de’ hormonas tiroideas gnlerluslstema;

a:ft,‘:co;x;o c'unsecuancia puede agravar una enfermedad
'f’,t:‘é{rqi'acra‘pi‘eé)ﬂ'stente o existente. i
N'L"o’s’ signos cardiovasculares se manifiestan por amplitud de
1a presisn del pulso como resultade de un bhipertensisn
sistélica leve y la disminucién en la presién diastélica
causadai en parte por la dilatacién de los vasos periféricos,
también se presenta taquicardia, palpitaciones y disnea, las
cuales se explican tanto por accién de las hormonas tircideas
sobre el mioccardio, asi como arritmias cardiaca que casi
siempre son auriculares y se presentan, incluso en reposo y su
persistencia durante e! suefio (mas de 80 pulsaciones por
minutos}. Los ruidos cardiacos son fuertes y atgo metdlicos, y
se puede ausculta_r sobre la punta un soplo sistélico, estos
signos desaparecen cuando se recupera el estado metabélico
normal, esto es cuando no hay enfermedad cardiaca existente ya
que habiendo puede llevar a una fibrilacién ventricular, una
falla del corazén congestivo o el empeoramiento de una angina
de pecho. En pacientes ancianos, estas manifestaclones
cardiacas pueden dominar en un cuadro c¢liinico y garantizar la
medida de concentracién de suero tirotrépico.

En general, los sintomas neurolégicos predominan en los

22



paciente; ‘mas jéve‘rﬁa‘s,;‘m’!va“n“tpés q;.;a' l‘o‘sb-g:ardlov,aséu'la‘res y
midpéticvufs e‘n‘ los ancianos‘._'b - ' i T :

LSs manifestaciones que son caracteristicas del .sistema -
nervioso . sg . hacen presentss‘ por nerviosismo, l'abiiid;d'
emocional e hiperquinesia, insomnio temblor, aumentb en él,
nﬁﬁero de posiciones, sus movimientos son rapidos espasmodicos,
exagerados y con Tfrecuencia sin sentido. En los nifios éstas
manifestaciones suelen ser mas intensas.

En relacién a lta funcién muscular se acompafa de datos
objetivos de miopatfa, 1a cual se caracteriza por debilidad y
atrofia musculares de predomini{o proximal! y es desproporcionada
a2 la pérdida de peso (miopatia tirotoxica). En casos extremos,
@l enfermo es incapaz de levantarse estando sentado y hasta de
caminar.

Las alteraciones gastrointestinales presentan sintomas
caracteristicos dentro de los cuales @1 mds comin es aumento de
apetito, aun teniendo la peérdida de peso, hay aumento en el
namero de las evacuaciones pudiendo haber diarrea.

Una de las manifestaciones que se presentan en la muler es
Ja oligomenorrea y amenorrea, la fertilidad puede estar
reducida, si se concibe puede sobrevenir el aborto. En ambos
sexos la libido estad disminuida aunque en ocasiones puede estar
aumentada.

La tirotexicosis infantil se puede asociar con retraso
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puberal,:‘aun g <o "g‘enler'al" es normal y el

‘acelerado.’

erecim 1e‘n"tn
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6.~ DIAGNOSTICO

El’ dria'gqéstrlco enh . hipertiroidismo depénde de la
ldentiﬂ.,ca;cié;ﬁ: Eiihica. pero se debe corrobarar con pruebas de
laboratorio.

Las pruebas de laboratorio una vez confirmadas adquieren
mucha importancia en los casos leves, ademas de que es mas
compleJjo, Por desgracia 1a tirotoxicosis o hipertiroidismo poco
intensa suele acompafiarse con frecuencia de anamal {as
marginales de las pruebas de laboratorio o de valores limite
alto de la normalidad.

Para confirmar la sospecha de alteraciones tiroideas las
pruebas de funcién tircidea se agrupan de la siguiente manera:
1.- Pruebas que juzgan las acciones de las hormonas tiroideas.

Metabolismo basal

Colesterol en suero

Tendocinemometria

Creatina en orina

Electrocardiograma

Biometria hematica

Edad ésea
2.- Pruebas que miden a las hormonas tiroideas circulantes.

Determinacian de T4 total en suero (RIA), T4 libre en suero

25



y T4 urinaria.

Cuantifticacién 'dé T3 totalien suerc (RIAY

3 1ibre y T3 . -
urinaria. i . 5 o
Cuantificacién de T3 inversa if313v~i
Pruebas que juzgén la morfologia,y/'
glandula tirocides.

Gammagrafia y captacién de 431 1, tecﬁeéiu

Prueba de descarga con perclorato o cbhﬂtiacinato

Ul trasonografia
Termografia
Pruebas que valoran la integridad del eje hipofA}amo—
hipéfisis-tiroides. '
Estimulacién con TSH

Inhibicién con T3

Cuantificacién de TSH

Estimulacién con TRH

Otras pruebas

Indice de captacién de T3 por resinas
Titulacién de anticuerpos tiroideos
Bilopsia de tiroides

Cuantificacién de tiroglaebulina
Determinacién de aminodcidos yodados
Determinacién de inmunoglobulinas estimulantes del tiroides

{TS1) {(radiocanalisis por receptor)
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También la col&gena pépt(da'é!pn 1V puede prﬁporcionar un
signo bioquimico de! estado hipért(rdlded. ’

Una -de ' las prusebas para Juzgaf la morfologia es. la
gammagrafia que se indica en los nifios empleando tecnecio para
no administrar cantidades excesivas de radiacién. Asi{ como
también ésta prueba es de gran ayuda para diferenciar un Bocio
Téxico Difuso de un Bocio Multinodular Téxico que muestra
grados variables o areas de captacién. Esta prueba no suele ser
indicada en la enfermedad de Graves, para la cual se utiliza ia
prueba donde la presencia de 1gG (inmunoglobulina G} con
actividad TS! o TBIl en e! suero apunta que el paciente tiene
enfermedad de Graves.

La determinacién de ostos factores tiene una gran utilidad
en las mujeres embarazadas y en enfermedades que esti&n bajo
tratamiento con drogas anti-tiroideas, ya que si existe la
presencia de TSI o TB1I predice la posibilidad de tirotoxicosis
neonatal en el feto.

La deteccidén de niveles aumentados de T4 libre en suero o
el {ndice de T4 confirman e! diagnéstico, pero si la sospecha
clinica sigue siendo firme aun habiendo niveles normales de T4
libre, es preciso cbtener los niveles séricos de T3.

El objetivo principal de la prueba de inhibicién con T3 aes
la retroalimentacién negativa, por lo que se encuentra. en las

siguientes situaciones:
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a) Para ramificar el diagnéstico de hiperfuncion tiroideéien,
casos de duda. s

b) Conocer ias probabilidades de remisién del hiﬁg%t?iﬁlyisﬁar
en casos de enfermedad de Graves-Basedow trata&né:Eo;' 7
tiocarbamidas por lapsos prolongados. :

c) Diagnostico diferencial! del exoftalmos.

d} Para conocer si un nédulo tirovideo funcionante es o no:
auténomo.

Este tipo de pruebas no deben llevarse a cabo en pacientes
cardiépatas o en presencia de taquicardia.

Con las pruebas de funcién tiroidea podemos confirmar que
se trata de un hiperfuncién tiroidea y asi descartar otro tipo
de alteraciones, las cuales se asemejan a la tirotoxicosis,
sobre todo en las manifestaciones clinicas, 1o cual nos lieava

a realizar un diagnéstico diferenclal.

6.1 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El paciente tirotéxico refiere manifestacicnes que
requieran diferenciacién con otras enfermedades, siendo la mas
frecuente psiconeurosis, la cual preseﬁta sudoracién, temblor,
mirada +fija, fatiga, taquicardia, pero se descarta con las
pruébas de laboratorio, por que no hay presencia de Bocio y los
niveles estdn normales.

El hipermetabolismo asociado al feccromocitoma, la cual se
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parece mucho a la tirotoxicosis, hay hiperactividad
adrenérgica, puede producir sudoracién intensa, taquicardia,
pérdida de peso aun habiendo apetito, asi{ como exhibir
hipérgluéamia can glucosuria ademas hay hipertensién
diastélica.

Otra enfermedad sistémica que se puede confundir con
‘tirotoxicosis es la Diabates Mellitus, que cursa con pérdida de
Vparsﬁ. atrofia muscular y ocasionalmente diarrea.

La cirrosis hepatica presenta, sudoracién excesiva, pérdida
de peso, pulso saltén, y a veces produce exoftalmos. Ademas,
existen otres sintomas asociados, como la anemia e
hiperparatiroidismo, cardiopatia y miastenia gravis que pueden
{ndicar un posible hipertiroidismo.

E! sindrome de Luft es una anomalia rara producida por
hipertrofia y la funcién excesiva de las mitocondrias del
misculo esquelético, e! cual produce hipermetabolismo grave y
nos puede llevar durante el cuadro clinico a la sospecha de
hipertirofdismo.

En la mayoria de las alteraciones sistémicas antes
mencionadas hay aumento de la asociacién con hipertiroidismo,
sin embargo, las pruebas de funcién tiroidea disponibles dseben
demostrar la presencia o ho de la tirotoxicosis.

Dentro de la tirotoxicosis existe una alteracién aunque no

muy frecuente presenta un alto indice de mortalidad, denominada
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crisis tirotéxica, siendo la sxacérbacién de las
manifestaciones clinicas las cuales nos pueden llevar a un
diagnéstico equivocado, ya que semejan mucho a las observadas
en casos de insuficiencia suprarrenai, pero si se sospecha que
el ‘paciente presenta un cuadro clinico con tirotoxicosis
preaexistente, es suficiente para establecer el diagnéstico que
requiere tratamiento urgente sin esperar pruebas de

laboratorio.
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1.- CRISIS TIROTOXICA

7.1 DEFINICION
La crisis o tormenta tirotéxica es  la. exacerbacisén,
extrema, grave y subita de los signos y sintomas de. la’

tirotoxicosis.

7.2 FACTORES DESENCADENANTES

Los factores desencadenantes de la crisis o tbrmenta
tirotéxica pueden dividirse en:
a}) Quirargicos
b} Médicos
c) Stres fisiolégico

En la actualidad debido a la preparacién preoperatoria y
postoperatoria, el factor quirurgico as practicamente
inexistente, gracias a las medidas de precaucidén que s&@ toman
haclia los pacientes tirotoxicos, como el empleo de
antitiroideos y el yoduro en el preoperatorio en donde se
adoptan medidas para controlar factores metabél icos, el estado
nutricional y el peso. Sin embargo anteriormente la crisis
aparecia por una inadecuada preparacién quirargica.

Dentro de las causas médicas el factor desencadenante mas

frecuente es la infeccidén, pudiendo ser infeccidn oral aguda.
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D\arb,l’dni a V'la:s éausas de stres fisiolégico se¢ desencadenan . en
m'gdsyres efnha;‘azadﬁs,'que debido. a su embarazo continuamente
est!én ‘e4n una situacién estresante, asi como en paclientes con
. tréﬁmatismos.

—'Existen factores causales menos frecuentes:

a) administracién de yodo radiocactive
b} suspensién de medicamentos anti-tiroideos
c) ingestién de cantidades excesivas de hormonas tiro_ldeas

d) cetocacidosis diabética

7.3 MANIFESTACIONES CLINICAS

Se manifiesta de una manera abrupta, invariablemente se
.presenta una marcada hipertermia (40 a 412C), inquietud
extrema, deshidratacién, sudoracién profusa, temblor intenso,
naduseas, vémitos, dolor abdominal, delirio ¥y la desorientacién
puede llegar hasta un comportamiento francamente psicético.
Debido al estado de hipermetabolismo intenso, las hormonas
tiroideas aumentan la sensibilidad del corazén y los vasos
sanguinecs a los efectos de las catecolaminas, lo cual explica
porque el exceso de hormona tiroidea produce respuesta
cardivascular hiperdinamica por estimulacién directa de la
adeniiciclasa (sistema AMP cictico? y ;JO]" actividad
adrenérgica, produciendo asi los signos y sintomas clinicos de

la marcada taquicardia (130 a 160 lat/min}. El aumento del
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gasto c,axi‘drianc', la'vaéodiiataclén periférica nos produce pulsos
X pulsﬁs al;teriales, periféricos prominentes y saltones, el
paciente - desarrolla hipertensién grave. En especial en
pacientes ancianos, algunas veces aparece arritmias cardiacas,
sobre todo con enfermedad cardiaca preexistente y el tipo de
arritmias que se llega a presentar es la fibrilacién auricular,
que se caracteriza por despolarizacién auricular totalmente
desorganizada sin contraccién auricular efectiva, as{ como
también insuficiencia cardfaca congestiva y edema pulmonar,
segun prograsa la crisis, puede sobrevenir estupor

{inconsciencia parcial) apatia y finalmente coma.
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8.- PREVENCION

La.-importancia del examen clinico general es encaminar al
odontélogo a conocer al paciente nediante dos aspectos
importantes: la anamnesis y la exploracién fisica que nos
conduce a un buen diagnéstico.

La anamnesls ayudara al odontélogo a reconocer al paciente
hipertiroideo controlado o si carece de tratamiento, por medio
de los antecedentes que refirié. Sin embargo ésto se debe
corroborar con los sintomas y signos para disipar dudas.

La exploracién fisica es un medio de apoya al
interrogatorio donde se deben buscar evidencias clinicas gque
permitan reconocer a la tirotoxicosis o los que anuncian a una
crisis tirotéxica, el odontélogo se debe apoyar por medio de la i
inspeccién y la palpacién.

E! paciente tirotéxico o hipertiroideo lo puede reconocer
el odontélogo porque presenta, piel faclal caliente y humeda,
muestra sofocacién, suele aparecer una pigmentacién blanca
excesiva en la plel, el pelo es fino y friable.

El odontélogo tiene l1a facilidad de identiticar a los
pacientes hipertiroideos debido a 1a exploracién habitual de la

cabeza y cuello que practica.
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Los's,i’gﬁus ppularéé sé’! '_a‘ce;n presentes, lncl»uyén» protusién
de-los globos oculares, ret; \écc’i‘éri‘pal]‘:@ab?ij ;ipresantan pupilas

dilatadas, debilidad ':a'xt_xfin's‘:écaéfvde,los“ojos y ‘ademas puede

haber estrabismo’ yv' d ip:i dpi‘ab

La palpBCXéyr; t'i'e;!ar,g'lé‘ ula tlr‘ciders":es de_gran ayuda para

el odontélogo ya ql.ié rével-n una glandula 'nor‘mal sobre todo en
pacientes ancianos 'aui‘-\ﬁ'ué‘ja':yeces sa@ encuentra simétricamente

afectada.

Durante la v.éxprlﬁraréién armada se puede apreciar
alteraciones a nivel oral que son de gran ayuda al odontélogo,
como es el caso de los. nifios con hipertiroidismo que presentan
una p.érdida prematura de los dientes temporales y una erupcién
rapida de los dientes permanentes, estos estidn bien formados y
no hay presencia de alteraciones patolégicas, hay nifios que
tlegan a nacer con dientes cuando la madre es hipertiroidea.

Puede llegar a presentar osteoporosis del hueso alveolar
asi como desarrollar caries y enfermedad parodontal riapidamente
y también se ha encontrado tejido tiroideo en lengua, debalo

del Area del conducto tirogloso embrionario.

8.1 CONSIDERACIONES PARA EL TRATAMIENTO DENTAL
El odontélogo debera estar capacitado para diagnosticar por
medio de anamnesis y la exploracién a un paciente hipertiroideo

y prevenir que llegue a una crisis tirotéxica, tomando las
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sigulentes precauciones:

alt

b

c

d

e

£}

Consulta y tratamiento médico antes de empezar el

tratamiento dental, hasta que ]llegue a un estado eutiroideo.

Cualquier depresor del sistema nervioso central se debe

utilizar con mucho cuidado, en especial los sedantes
hinépticos (barbituricos).

Utilizar dosis farmacolégicas por debajo de lo "normal®™ que
puede constituir una sobredosis para estos enfermos y |levar
a la depresion cardiovascular, respiratoria o ambas.
Tratamiento conservador de antibidticos y analgésicos.

No utilizar en la retraccién gingival epinefrina racémica.
Utilizar anestésicos locales, sin vasoconstrictor ni otras
aminas depresoras, ya que el miocardio es sensible a la
adrenalina y desencadena arritmias, taquicardia y/o dolor
toracico.

No administrar atropina (agente vagolitico), aumenta la
frecuencia cardiaca y precipita la tormenta tiroidea.

Se debe tomar en cuenta las consideraciones antes

mencionadas para prevenir la posibilidad de que se presents una

crisis tirotéxica.
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9.~ TRATAMIENTO DE LA CRISIS TIROTOXICA EN EL CONSULTORIO

DENTAL.

El tratamiento de soporte consiste en la correccién de las

.ecrisis tirotéxica y ia enfermedad precipitante, por lo que el

tratamiento debe instituirse rapidamente:

1

2

3)

43

5)

6

Tratar‘de controlar lahipertermia por medios fisicos con el
uso. de compresas humedas, hielo o ventiladores.
Administracién intravenosa de tiouracilos a dosis elevadas
(600-1.000mg) .

Restitucién de 1iquidos por via intravenosa.

Controlar la hiperactividad cardiovascular y psicomotora de
la tirotoxicosis por medio del clorhidrato de propanolor
administrandolo por via intravenosa a un ritmo de img/min
hasta que se controle la crisis (en generat 2 a 10 min } 1la
dosis no debe exceder de 10 mg.

En caso de que se presentara paro cardiopuimonar por
fibrilacién auricular se debera dar sustentacién basica de
la vida (RCP).

Solicitar asistencia médica inmediatamente sin abandonar al

paciente, para seguir con ®l tratamiento definitivo.
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9.- TRATAMIENTO DE LA CRISIS TIROTOXICA EN EL CONSULTORID

DENTAL.

El tratamiento de soporte consiste en la correccién de las
crisis tirotéxica y la enfermedad precipitante, por iblduéﬂél>'
tratamiento debe institulrse rapidamente: ' ‘

1) Tratar de controlar lahipertermia por medios fisicas con el
uso de compresas humedas, hielo o ventiladores.

2

Administracisdn intravenosa de tiocuracilos a dosis elevadas
(600~1.000mg) .

3) Restitucién de liquidos por via intravenosa.

4) Controlar la hiperactividad cardiovascular y psicomotora de
la tirotoxicosis por medio del clorhidrato de propanolor
administrandolo por via intravencsa a un ritmo de img/min
hasta que se controle la crisis (en general 2 a 10 min ) la

dosis no debe exceder de 10 mg.

6) En caso de que se presentara paro cardiopulmonar por
fibrilacién auricular se deberd dar sustentacién basica de
la vida (RCP}.

6) Solicitar asistencia médica inmediatamente sin abandonar al

paciente, para seguir con el tratamiento definitivo.
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0.~ TRATAMIENTO MEDICO DEFINITIVO. :

Una terapsutica adecuada para pacientes que: curéan un
cuadro clinico tirotéxico, consiste basicamente en: i
a} Farmacos anti-tiroideos.

b) Yodo radioactivo.
‘e) Cirugia.

Los principales agentes empleados en la quimioterapia de la
tirotoxicosis son tioureas, los compuestos actualmente en uso
con gl propiltiouracilo (6—-n-propiltiocuracilo), en tabletas de
50mg y metimazol (1-metil-2-mecarptomidazol; TAPAZOLE), tabletas
de 5 a 10mg. En general, basta con la aplicacién de 100 a 150mg
do propiltiouracilo cada 6 a 8 horas, pudiéndose requerir dosis
diarias superiores a 300mg, por 1o que se aconseja una mayor
subdivisién de los intervalos en periodos de 4-6 horas por dia,
el tratamiento con metimazol o carbimazo! en !a mayoria de los
casos es de 5 -~ 20 mg cada B8 horas, reduciéndose la dosis
cuando s@ ha alcanzado una respuesta completa, y la cantidad
administrada puede darse &n una o dos dosis por dia.

Se observa la mejoria clinica con la caida de los niveles
de T4 y T3 lo cual sucede durante las 2 o 3 semanas, !legando
la mejoria de los pacientes a un estado sutircideo en 6 a 8

s58manas.
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2] g8 W@ DERE
S;E:RA @‘é LA BIBLIOTECA

la radlaci

Control’del'trastorno, previd al tratamiento quirdrgico.

3

El ' yodo radigactivo representa un tratamiento eficaz en la
enfermedad de Graves en adultos, uvtilizando dosis terapéuticas
habitual de 5 a 10 MCi, calculando administrar alrededor de
100MCi/g de tejido tiroideo. Suele administrarse en forma de Na
131 1, en solucién acuosa o capsulas.

La radiciodina 131 I tiene reacciones adversas produciendo
la incidencia de! hipotiroidismo, asi{ como su contraindicacién
an nifios, adolescentes y mujeres embarazadas.

Otra alternativa en el tratamiento de la tirotoxicosis es
ia tiroidectomia subtotal, sobre todo en pacientes
seleccionados, habltualmente nifiocs y adolescentes donde el
tratamiento de hipertiroidismo es dificil de controlar con una
terapia antitirocidea.

Los riesgos que se pudieran encontrar durante la
tiroidectomia subtotal se clasifican en:

a) Complicaciones inmediatas del! tipo de accidentes
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anesteésicos

b

tharragiﬁ cbhfﬁosgb}pfabétngcclén respiratoria.

c Lgéién del’ tvio layingéo }ecurrente con . paralisis de la

‘éﬁétd? voca

 Ef bééi;ntendéﬁg récibir farmacos antitiroideos previos a
ta cirﬁgia, utilizando propiltiouracilo o metimazol. La dosis
promadio requerida para mantener el estado eutirocideo es de 5
a 20 -mg diarios para metimazol y 50 a 20 mg por dia para el
propiltiouracilo, posteriormente se administrara yodo
inorganico (cinco gotas de solucién de Lugol una vez al dia),
durante 7 a 10 dias para reducir ia marcada vascularizacién de
la glandula, producto de la tioureas.

El tratamiento durante el embarazo es un tema algo
controvertido sobre todo durante el primer trimestre o tercer
trimestre ya que los farmacos empleados conllevan a un alto
riesgo para la paciente y el curso del embaraza.

En la actualidad s@ considera emptear los agentes
antitiroideos como una alternativa para no llegar a la cirugia
aunque los agentes antitiroideos atraviesan la placenta y por
consiguiente se les encuentra en la leche, las mujeres que
tomas estos compuestos no deben amamantar a sus hi jos, ademas
de causarles hipotiroidismo y bocio fetal.

Actualmente no existen pruebas que los farmacos

antitiroideos alteren el curso de la enfermedad hipertiroidea,
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aun - cuando supriman la produccién de hormuna tiruidea, pdr*(o,

que “se has seguido realizando estudios cnmo'b

1) lnyecciéyn de etanol percuténea intranodular. .' )
2) Misculo esqueletal beta—adreno receptor: distrlbucion Y
respuesta al isoproterenol en el hlpertiroidismo.

3

} Bloqueadores B adrenérgicos, efectos clinicos y bioquimicos
en el hipertiroidismo.
4) Miopatia hipertioridea y su respuesta al tratamiento.

Estos estudios nos llevaran a un entendimiento ampiio,
dentro de las diferencias en el metabolismo de los agentes
farmacolégicos utilizados an la quimioterapia del
hipertiroidismo.

Los métodos establecidos para la definitiva ablacién de
los nédulos tiroideos auténomos son la cirugia y el radioyodo,
son embarge se ha investigado acerca de la inyeccién de etanot
percutanea y ha sido demostrada que éste método puede inactivar
los adenomas tiroideos y pequefios nédulos tiroideos auténomos,
se han estudiado en pacientes donde la cantidad de alcohol
inyectada vari6 de .4 a 2.2 veces del estimado por el vclumen
nodular, dividiendo en diferentes ciclos, lo gque trajo como
consecuencia que los signos y sintomas desaparecieran en todos
ios casos, aparentando la cura completa, sin gmbargo habiendo
reactivacién por un nédulo no visible se obtuvo la cura

parcial. No se encontraron secuelas en el tratamiento que duré
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de 12°a 32 rﬁésgé.

-,E'st‘:'é"b.infnr‘maclbl;\ sugiere que de ésta forma de tratamiento

pﬁe’t\ig 59".»"“"“ alternativa para la cirugia y el radioyodo para
- 'l.a'a’blaciér;" de - nédulos tiroideos auténomos.

), Para determinar sl el hipertiroidismo incrementa
selectivamente en la densidad del receptor beta-adrenergético
en los vasos o fibras del misculo esquelético, se realizé un
estudio que caracteriza la distribucién beta-receptor
autorradiograficamente en biopsias musculares llevandose acabo
en 18 pacientes con edad de 27+/-1 afios, antes y después de la
administraclién de 100 microgramos de triyodotironina por 2
semanas, para establecer la respuesta vascular metabélica a la
estimulacison beta-adrenérgica se alteraba, también se
cuantifico el flujo sanguineo de 1la pantorrilla y la
concentracién plasmitica de glucosa, lactosa, glicerol,acido
graso libre (FFA), insulina, y C—péptido durante e! grado de
infusién de isoproterenol dando «como resultado, que el
hipertiroidismo incrementa ia densldad del receptor beta-
adrenérgico en todos los tipos de fibras musculares, pero no en
los vasos del musculo esquelético humano sin incremento tante
en la respuesta metabélica o vascular hacia la estimulacién
gelectiva beta-adrenérgica.

Los bloqueadores B adrenérgicos se utilizan para modi-ficar

la severidad de los sintomas hiperadrenérgicos de

42



hipertirufdiémn,;aunqua no inhiben la funcién da la tiroides.

ni la sacrecién de ésta.

" La eflcacia clinica de. ‘estos agentes;sa ve afe tada por;:
alteraciones lnducidas por. el hipertiroidism :
gastrointestinal. metabolismc hepético y excresién renal
mecanismos que alteran estos cambios clinicos son dascunocidcs.
Los agentes difieren en 1a cardioselectividad B1l, en la
actividad estabilizadora de membrana, en la’ actividad
simpaticomimética intrinseca y en la solubilidad iipidica. No
hay ninguna alteraciéon en la sensibilidad de catecolaminas,
durante el bloqueo B adrenérgico, por lo que se concluye que el
mecanismo principal de accién de los bloqueadores B
adrenérgicos en el hipertiroidismo es antagonizar los efectos
de catecolaminas por medio de un receptor B.

Los antagonistas B adrenérgicos también reducen la

frecuencia . cardiaca, el temblor vy la mirada fija del
hipertircidismo, as{ como las palpitaciones, ansiedad y
tensién.
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1.~ CONCLUSIONES

Eff abordamiento del tema hipertiroidismo ’esrAde' sum;
1mportanc1;. dados loé altos riesgos a que estan expuestos los
ﬁacientes que se someten a tratamientos dentales, ya que
ocurren en cualquier edad y en ambos sexos siendo predominante
en la mujer.

La aportacién que hago al respecto da a conocer en forma
especifica las precauciones necesarias de las determinadas
causas gue la generan, esto es con e! fin de diagnosticar
oportunamente el trastorno ya que no gstamos exentos de una
complicacién en el consultorio dental, por lo que debemos estar
capacitados para manejar las maniobras de sustentacién basicas
de la vida.

7 Hago hincapié, en que por ser un trastorno en la
actualidad considerada poco frecuente y rara, su investigacién

debe ser profunda y permanente.
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