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INTRODUCCION

El coma mixedematoso, es el desenlace de ia hipofuncion tiroidea,
ocasionada, por ia disminucion en la secrecidon de hormonas tiroideas. No se
le considera como una emergencia odontoldgica frecuente, aunque tiene un
alto indice de mortalidad, por ello, para prevenir que se llegue a manifestar,
es necesario, conocer los signos y sintomas caracteristicos de esta
disfuncion, asi como la hipersensibilidad que presentan estos pacientes al
administrarseles ciertos farmacos, y estar conscientes de las situaciones que
aumentan su incidencia asi como su tratamiento, ya que muchas veces et

paciente desconoce su padecimiento




2. GLANDULA TIROIDES

2.1. EMBRIOLOGIA

La glandula tiroides es el primero de los derivados faringeos que hace

su aparicién. En los embriones, a fines de la cuarta semana

aproximadamente, se orngina, a partir de! piso de la faringe un diverticulo
medio, a nivel céfalo caudal entre la primera bolsa y segunda. Presenta dos
16bulos. Su punto de origen tiende a quedar indicado por una depresion
Hamada foramen cecum. El esbozo tiroideo emigra caudalmente, a lo largo
de una trayectoria ventral respecto a la faringe

Al comienza de la séptima semana se encuentra aproximadamente a
nivel del esbozo laringeo. La mayor parte de su masa consiste en 1dbulos
que se extienden a ambos lados de la linea media.

En la cara caudal de las cuartas bolsas faringeas se han desarrollado
pequefos diverticulos; estas pequefias bolsas se unen al esbozo tiroideo
medio para formar verdadero tejido tiroideo.

Los diverticulos se separan de la cuarta bolsa y se incorporan a los
lébulos laterales del esbozo tiroideo medio, cuando este llega a los niveles
faringeos posteriores en su migracion caudal.

Una vez asociados a los lobulos tiroideos, e! tejido de origen
postbranquial tiende a quedar incorporado a ellos.

El esbozo primordial esta compuesto por grandes células cilindricas,

dispuestas mas o menos radialmente alrededor de una pequeiia luz. A
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medida que estas células proliferan,

se hacen progresivamente mas
pequefias.

A medida que se expande, la masa celular primaria, se dispone en

cordones, con mesénquima vascular entre elios.

Durante el tercer mes, estos cordones epiteliales se rompen para
formar nidos celulares rodeados por tejido conjuntivo vascular joven. Hacia

fines del! tercer mes, comienza a acumularse en el centro de los nidos

celulares una substancia acidofila denominada coloide. Cuando esto ocurre,
tenemos constituido el caracteristico foliculo tiroideo, con su masa central de
coloide rodeada por un epitelio cuboideo simple o cilindrice bajo.

Los uitimos cambios representan la acumulacion de mayores

cantidades de coloide en creciente numero de foliculos, y la diferenciacion
gradual de tejido conjuntivo embrionario circundante, que se cornviene en et
tejido fibroelastico del estroma de la glandula adulta.

En ocasiones se puede presentar tiroides lingual, la cual es una

anormalidad congénita que resulta de la falla en el descenso de ia tiroides

primitiva del foramen cecum, se caracteriza por agregados de tejido tiroideo

en la base de la lengua; aunque la tiroides lingual tipica se localiza
comunmente en la mitad o ligeramente hacia un lado de la base de la

lengua, también se puede desarrollar en cualquier punto desde e! foramen

cecum hasta cualquier area perilaringea o subesternal; ademas pueden

presentarse tiroides accesorios o quistes tiroideos en el trayecto del

conducto tirogloso, que normalmente desaparecen en la vida fetal.

Como es caracteristico en las glandulas endocrinas consideradas en

conjunto, el tejido conjuntivo diseminado entre las unidades epiteliales esta



muy vascularizado, por lo que proporciona una disposicidon muy adecuada

para facilitar la entrada de la hormona en la corriente sanguinea.



2.2 ANATOMIA

La glanduta tiroides se localiza por debajo de la laringe y por delante
de la traquea. Tiene forma de H o de mariposa, contiene dos ldbulos
conectados por un istmo.

Ei borde superior del istmo se encuentra justo por debajo del cartilago
cricoides, y los Idbulos estan dispuestos a lo fargo de la mitad inferior de los
bordes laterales del cartilago tiroides cada lobulo mide entre 2 y 2.5 cm. de
espesor,. y de ancho, su diametro mayor es de unos 4 cm. El Idbulo derecho
es mas vascular que el izquierdo, y muchas veces es el mas grande de los
dos. En tas mujeres la tiroides es de 5 a 10% mas grandes que en los
hombres.

Aproximadamente en el 50% de los sujetos, el istmo presenta una
prolongacion superior llamada: Lébulo piramidal.

También existen glandulas tiroideas accesorias aisladas, pero de la
m.isma estructura que la glandula tiroidea, estas se encuentran en la region
hioidea en la abertura superior del térax o dentro de el.

Por fuera de la glandula se haflan las vainas carotideas y los
musculos esternocleidomastoideos. E! nervio laringeo recurrente esta
situado en el lado postero interno de los |dbulos tiroides a lo ilargo de la
traquea.

Existen normaimente dos pares de glandulas paratiroides, situadas en
el lado posterior de la tiroides, o en su espesor, dos cerca de los polos

superiores, y dos cerca de los inferiores.



El tejido tiroideo es de consistencia blanda o ligeramente firme, de
superficie lisa y ligeramente lobulada, cubierta con una capsula fibrosa fina y
adherida intimamente a las caras anteriores y laterales de la traquea por un

tejido conectivo laxo.



La inervacion, cuya funcion principal es regular el flujo sanguineo,
estad a cargo de los sistemas nerviosos autonomicos, adrenérgico y
colinérgico, proveniente de los ganglios cervicales y del nervio vago
respectivamente.

El drenaje linfatico es abundante

El aporte sanguineo principal procede de las arterias tiroides derecha
e izquierda superior que son ramas de la carétida externa, y de las arterias
tiroideas inferiores, ramas de la arteria subclavia, estas entran en su

respectivos polos.

2.3 HISTOLOGIA.

ta glandula misma es firme pero elastica. Los lébulos y el istmo del
tiroides estan compuestos de numerosos l6bulos, cada uno de los cuales
tiéne su propio aporte sanguineo, linfatico y nervioso, y cada uno esta
dividido, ademas, en 20 a 40 foliculos.

Diseminadas entre los foliculos estan las célutas perifoliculares ligeras
o células "C" que producen la hormona calcitonina que a su vez deprime el
calcio. El 5% de la poblacion celular total del tiroides esta representado por
estas célutas.

Los foliculos son las principales unidades funcionales y producen
tiroxina (T4) y triyodotironina (T3). Son estructuras esferoidales rodeadas de

células foliculares de unos 200 a 300 m. de tamafio y ilenas de una



sustancia coloide que se tifle de rosa y que casi toda es tiroglobulina
almacenada.

La pared del foliculo esta tapizada por una sola capa de células
cuboides densamente compactadas que miden unos 15 m. de altura

E! tamano de! foliculo y la cantidad de coloide presente en cada
folicuio son inversamente proporcionales a la actividad de la gltandula.

Una célula folicular determinada tiende a ser pequefa y cuboide o
aigo aplastada, cuando es menos activa, y alargada a partir de la base al
apex, cuando esta estimulada.

Con el microscopico optico la glandula aparece constituida por unos
sacos densamente aglomerados que se llaman acinos o folicuios y estan

rodeados por una abundante red capilar.

2.4 FISIOLOGIA

2.4.1 LLAS HORMONAS TIROIDEAS .

fa glandula tiroides recibe el flujo sanguineo mas importante del
organismo, su actividad esta regulada por la hormona estimulante del
tiroides (TSH) o Tirotropina, det [bbulo anterior de la hipofisis, esta a su vez
depende de un factor Hipotatamico o TRF (factor liberador de tirotropina).

La formacion de dos de las principates hormonas tiroideas, se da
durante el metabolismo del yodo por medio de vias intratiroideas.

El yoduro que ha liegado al plasma por absorcidn desde el tubo

gastrointestinal, es captado en forma especifica por las células tiroideas,



esto mantiene el gradiente de yoduro entre el plasma y el tiroides. Asi la
tiroides puede concentrar de 10 a 100 veces mas de yoduro que el plasma,
esto puede aumentar directamente por accion de la TSH o por las bajas
reservas tiroideas de yoduwro. Este mecanismo puede ser inhibido por
anidnes inorganicos, como el perciorato o el tiocinato, impidiendo que las
células concentren el yoduro o lo liberen hacia la circulacion

£t yodo es captado por contrct ezimatico y transformado en
hipoyodito, el cual solo existe momentaneamente. Este proceso puede ser
bloqueado por compuestos organicos antitiroideos como la tiourea,
metimazol y derivados de la anilina.

El yodo se combina con la tirosina contenida en las proteinas tiroideas
formando monoyodotirosina ( MIT ) y diyodotirosina ( DIT ).

En una reaccidén oxidativa, se acoplan dos molécutas de diyodotirosina
formando tiroxina ( T4 ) o una molécuia de diyodotirosina y una de
monoyodotirosina formando triyodotironina ( T3 ).

) La T3 y T4 se almacenan en los foliculos como tiroglobulina { TG ),
esta no entra al torrente sanguineo, las enzimas proteoliticas hidrolizan la
tiroglobulina en un procesc llamado proteodlisis, vy se liberan productos
yodados como la mono y diyodotirosina asi como las hormonas activas T3 vy
T4.

La T4 en forma secretada y circulante, sirve como prohormona para la
T3. La secrecidén media diaria de T4 es de 90 microgramos. La mayor parte
de T3 procede de la desyodacidn de la T4 circutante y no de la secrecion de

T3 por la glandula tiroides.



Esta accidon es aumentada por la tirotropina y pueden ser bloqueada
por el yoduro.

La mono y diyodotirosina no entran a ta circulacidon, se da un
desplazamiento del yoduro por medio de la desyodasa, proceso llamado
desyodacién, y asi el yoduro se conserva permitiendo que pueda entrar al
ciclo.

En ia circulacion casi todas las hormonas tircideas se encuentran
unidas a las proteinas plasmaticas principaimente a la albumina,
prealbtimina formando TBPA (globulina transportadora de tiroxina) y a la
globulina formando TBG (Globulina de union a la tiroxina). glucoproteina
sintetizada en el higado

La triyodotironina se encuentra unida débilmente a las proteinas
plasmaticas y se difunde libremente hacia las células del organismo,
mientras que la tiroxina se encuentra unida mas firmemente y se disocia en
forma ienta y penetra a las células mas despacio. T3 es 31 veces mas activa
que T4,

Las hormonas libres de plasma se encuentran en equilibrio con
aquellas unidas a las proteinas y con las fijadas a los tejidos.

IlLa hormona libre fisioldgicamente activa es la T3 que inhibe la
secrecion de TSH.

El higado, el rifndn y el misculo esquelético son los principales lugares
de degradacion de las hormonas tiroideas. LLa velocidad de eliminacién de T4
es proporcional a su concentracion libre en plasma.

La T4 es en su mayor parte una prohormona, con una actividad de

solo el 25% de la actividad de la T3. Por lo tanto, el paso inicial en el que se



convierte en ef metabolito activoT3 ( por desyodacion del anillo externo ) o
en el metabolito inactivo T3i ( por desyodacién del anillo interno ), es un
medio importante para ajustar la accion de la hormona tiroidea en los tejidos.
Normalmente, la divisidon entre T3 y T3i es igual. Cuando es conveniente
desde el punto de vista fisiologico una menor actividad de

ia hormona
tiroidea, como sucede en el ayuno, se genera menos T3 y mas T3i.

2.4.2 MECANISMOS DE ACCION

El efecto mas evidente de la hormona tiroidea es aumentar la

intensidad de consumo de O2 corporal total y la producciéon de calor. La
dtilizacion de O2 en reposo en el ser humano es de 225-250ml / min-1,
aproximadamente. Desciende alrededor de 150ml / min.-1 en ausencia de
hormona tiroidea y puede aumentar a 400 m! / min. ante un exceso de ésta
hormona. asi el indice metabdlico basal oscila entre el -40% y el +80% en
estos extremos de funcion tiroidea. la termogénesis aumenta o disminuye
forzosamente de forma concomitante con la utilizacion de O2. A su vez los
aumentos o descensos de la temperatura corporal van paralelos a las
oscilaciones en el efecto de la hormona tiroidea. Sin embargo estos cambios
so moderados por aumentos o disminuciones compensadores de la pérdida
de calor mediante cambios apropiados en el flujo sanguineo, la sudoracion y
la ventilacion medidas por la hormona tiroidea.

ta hormona tiroidea disminuye la actividad del sistema nervioso

simpatico, como o demuestra la disminucién de los niveles plasmaticos y de



la excrecién urinaria del neurotransmisor especifico, norepinefrina. Por otro
lado, la sensibilidad de los tejidos a ciertos efectos de las hormonas
catecolaminicas es potenciada por las hormonas tiroideas. Entre ellos se
encuentran los efectos termogeénico, lipolitico.glucogenalitico,
glucogeneogénico y secretor de insulina, de epinefrina y norepinefrina. En
relacion con las respuestas cardiovasculares a las catecolaminas puede
existir un moderado efecto reforzador de la hormona tircidea. El mecanismo
en el que aumenta la sensibilidad a las catecolaminas parece residir en la
capacidad de la hormona tiroidea para aumentar el numero de receptores
beta-adrenérgicos y para acoplartos a la adenilatociclasa. asi la hormona
tiroidea aumenta los niveles de monofosfato ciclico de adenosina
{AMPC), el segundo mensajero beta-adrenérgico

Un efecto importante de la hormona tiroidea es el que ejerce sobre el
crecimiento y la maduracion

En el ser humano la hormona tiroidea estimula el crecimiento lineatl, el
desarrolio y la maduracion del hueso. Un efecto directo de ta T3 sobre la
actividad de los condrocitos en la lamina epifisaria del hueso puede iniciar
este proceso. La T3 acelera también el crecimiento, estimulando la secrecion
de hormona del crecimiento. La hormona tiroidea no es necesaria para el
crecimiento lineal hasta despueés del nacimiento, aunque anteriormente es
fundamental para la maduracion de fos centros de crecimiento en los huesos
del feto. La progresion regular del desarrollo dentario y su erupcion depende
de la hormona tiroidea. como también el cicio normal de la rencvacion de la
epidermis y de los foliculos pilosos. Dade que la hormona tircidea estimula

los procesos de degradaciéon en los tejidos estructurales e integumentarios,



puede provocar también la resorcion de hueso y la descamacion acelerada
de la piel y el cabello. La sintesis de los mucopolisacaridos que forma la
sustancia fundamental intercelutar es inhibida por la hormona tircidea.

La funcion del musculo esquelético normal requiere también la
presencia de hormona tiroidea. Esto puede estar relacionado con la
regulacién de la produccion de energia y el almacenamiento en este tejido.
Las concentraciones de fosfato de creatina disminuyen con el exceso de
hormona tiroidea,; la incapacidad de! musculo para captar y fosforilar fa
creatina provoca un aumento de su excrecién urinaria.

La hormona tiroidea tiene efectos fundamentales en el desarrollo del
sistema nervioso central. Un deéficit de hormona tiroidea en el Utero dificulta
el crecimiento de la corteza cerebral y cerebelosa, la proliferacion de axones
y de ta ramificacion de las dendritas y la mielinizacidén. Un déficit de hormona
tiroidea que no se reconoce y trata inmediatamente después del nacimiento
produce un dano cerebral irreversible. Estos defectos anatomicos van
acomparfiados de graves anomalias bioquimicas.

Sin hormona tiroidea, el tamarno de fa célula, el contenido en ARN y
proteinas, la sintesis de proteinas, las enzimas necesarias para ta sintesis
de ADN, el contenido de proteinas y lipidos de la mielina, los receptores de
neurotransmisores y la sintesis de neurotransmisores estan disminuidos en
varias areas del cerebro. En nifios y adultos, la hormona tiroidea potencia la
velocidad y amplitud de los reflejos, la vigilia, la actividad, la capacidad de
respuesta a varios estimulos, la sensacion de hambre, la memoria y la
capacidad de aprendizaje. El tono emocional normal depende también de los

niveles adecuados de hormona tiroidea.



La hormona tiroidea contribuye a la regulacion de la funcion

reproductora en ambos sexos. Los procesos hormales de produccion de
esperma,. el ciclo ovarico del desarrollo folicular, la maduracion y la ovulacion
y el mantenimiento de un buen estado de salud se alteran ante desviaciones
importantes de la normalidad de tos niveles de hormonas tiroideas. En parte,

esto puede deberse a alteraciones en @l metabolsmo de las hormonas

esteroideas.

Existe otra hornmona tiroidea llamada calcitonina. trocalcitonina u

hormona hipocalcemiante ¢ hipofosfatemiante. ésta no participa en el

metabolismo del yodo y representa menos detl 20% de las hormonas

tiroideas

La calcitonia (CT). reduce los niveles plasmaticos de calcio

antagonizando las acciones de la PTH sobre el hueso. La CT es secretada
por una pequeiia poblacion de células neuroendocrinas conocidas como
células C, o células parafolicuiares, en la glandula tiroidea. Estas células,
relativamente grandes. conticnen pequenos granulos secretores encerrados
en membranas. La sintesis avanza a travées de una prohormona, hasta la
CT. que es envuelta en granulos junto a copéptidos N-terminal y C-terminal.
Estos dltimos tienen también una accion reductora del calcio y se encuentran

en el plasma del ser humano

La caicitoniana tambien esta presente en el tejido nervioso, donde

puede funcionar como newromodulador. En algunas células el transcrito

primario de! gen es procesado a un ARN mensajero que dirige la sintesis de

calcitonina. La molécula conocida (PGRC), circula en el plasma humano y



probablemente procede de los axones nerviosos perivasculares. Es un
potente vasodilatador y un agente inotropico cardiaco.

£1 principal estimulo para la secrecion de CT es un aumento en ia
concentracion plasmatica de calcio

El principal efecto de la CT es reducir los niveles plasmaticos de
calcio. La union de ta CT a sus receptores de membrana plasmatica estimula
la adenilato ciclasa y eleva ¢l AMP. La magnitud del descenso de la
concentracion plasmatica de calcio es directamente proporcional a ia
velocidad basal de recambio dseo. Los adultos con esqueletos mas estabies
responden minimamente a la hormona. La accion hipocalcéemica se debe a
ia inhibicion de la ostedlisis ostoocitica y de 1a resorcion dsea osteoclastica,
especialmente cuandc éstas son estimutladas por la PTH. La exposicion
continuada a la CT reduce finalmente el numero de osteoclastos y altera su
morfologia. Dado que la formacion dsea también se estimula, termina
produciéndose hueso mas denso con menos cavidades de resorcidn.

La CT es un antagonista fisiologico de la PTH en cuanto al calcio. Sin
embargo, con respecto al fosfato, tiene el mismo efecto neto que la PTH; es
decir, la CT reduce la concentracion plasmatica de fosfato y aumenta
ligeramente la excrecion urinaria de fosfato

Etl deéficit de CT no provoca hipocalcémia y la hipersecrecion de CT no
propicia hipocalcemia. Es probable que ello se deba a que la secrecion
andémala de CT es facilmente compensada por los ajustes en los niveles de

PTH o vitamina D.

3. EXPLORACION DE LA GLANDULA TIROIDES



El diagndstico funcional de tiroideopatia se basa en una minuciosa
busqueda de signos fisicos de hipotiroidismo o tirotoxicosis y en una

evaluacion de los resultados de las pruebas de laboratorio

3.1t EXPLORACION FiSICA

El examen local del cuello se realiza mejor con el paciente sentado en
un ambiente bien iluminado y el cuello moderadamente extendido, se
inspecciona el cuello de frente y de costado. St hay un bulto. debe dirigirse la
atencion a su localizacion y a si se mueve al deglutir. Sin embargo, si un
bocio es tan grande que ocupa todo el espacio disponible en el cuello o si la
glandula tiroides tiene carcinoma invasivo o una tiroiditis de Riede! que a
fijado a los elementos adyacentes, el movimiento al deglutir puede
desaparecer.

La palpacidon del cuello se realiza mejor poniéndose de pie detras del
paciente sentado y palpando con los pulpejos de los dedos de ambas
manos. Primero se determina la posicidon del cartilago cricoides, porque el
borde superior del istmo tircideo esta justo abajo de el . Después debe
intentarse delinear la glandula tiroides y determinar lo limites de los bordes
inferiores a los lobulos laterales mientias el paciente bebe unos sorbos de
agua a intervalos de tiempo. La tiroides normal suele ser palpable. E!
examinador debera notar la forma de la glandula, su tamafo en relacién con

lo normal y su consistencia. La glandula normal es elastica a la palpaciéon.



Una regla es que el lobulo tiroideo normal tiene mas o menos el mismo
tamafio, en la proyeccion frontal, que la falange teriminal de! pulgar. Mientras
que el bocio difuso y la glandula hiperplasica de la enfermedad de una vez
tienden a ser mas blandos de lo normal, la glandula de la enfermedad de
Hashimoto suele ser firme y,. si hay un carcinoma o tiroiditis de Riede! puede
ser pétrea. Si se palpan nédulocs, debe determinarse su forma, tamafo,
posicion y consistencia en relacidn con el tejido circundante. Deberan
buscarse el lobulo piramidal, banda de tejidos que asciende desde el istmo a
la derecha o la izquierda de l1a linea media.

Por ultimo, durante la palpacidn siempre se deben examinar los
ganglios linfaticos regionales

Dos maniobras clinicas utiles que a menudo se descuidan son la
transiluminacion y la prueba de la elevacion del brazo. La transiluminacion se
hace con facilidad con una iinterna de bolsillo y sirve para distinguir entre
bultos quisticos y solidos de la tiroides. Como los tejidos normales detl cuello
trésiluminan en cierta medida, se debe comparar la transiluminacion en la
lesion con la de un area indiferente. La prueba de la elevacion del brazo es
util en el paciente en el cual se sospecha un bocio retroesternal, al levantar
ambos brazos hasta que togquen los costados de |la cabeza, la entrada se
estrechara todavia mas y ocurrird congestion de la cara y dificultad

respiratoria o sincope ( signo de Pemberton ).

3.2 ESTUDIOS DE LABORATORIO



A los procedimientos de laboratorio se les puede dividir en cinco
categorias principales:

1. Pruebas directas de la funcion tiroidea que proveen informacion

cuantitativa sobre la sintesis y la secrecidon de hormonas

Sélo se pude medir directamente la funciéon de la glandula tiroides con
procedimientos en vivo que emplean un isodtopo radiactive del yodo para
marcar la forma estable del yodo 127 que existe en el organismao.

Para esto la prueba mas comun es la medicidn de

ia captacién
tiroidea de yodo radiactivo o RAIU

Esta es de gran utilidad porque se pueden diagnosticar varios estados

tirotoxicos en los cuales ia RAIU se caracteriza por ser baja.

2. Pruebas vinculadas de la concentracion y fijacion de tas hormonas

tiroideas y otros materiales yodados de la sangre.

Los recursos de laboratorio que mas se emplean para diferenciar los

estados hipotiroideos, eutiroideos y tirotdoxicos consisten en medir a

concentracion de las hormonas tiroideas en el suero y realizar pruebas que
estimulen

la extension de su asociacidn con las proteinas fijadoras de

hormonas tiroideas. Las mediciones de la concentracion hormonal son:
- T4 total sérica

- T3 total sérica
- F4 libre sérica

-T3 libre

Las mediciones de la fijacién normal son:



- Porcentaje de T4 libre ( %FT4)
- Captaciéon de T3 por resina in vitro { RT3U )
- Globulina fijadaora de tiroxina ( TBG )

3. Pruebas que estiman el impacto de las hormonas tiroideas sobre
tos tejidos ( indices metabodlicos ).

Las pruebas de este tipo denominadas indices metabdlicos fueron por
muchos afios las (nicas pruebas de laboratorio que se podian hacer para
diagnosticar tiroideopatias, y ahora son un recurso para determinar si el
abastecimiento de hormona a los tejidos es insuficiente o supera los

requerimientos normales.



Estas pruebas son:
- Metabolismo basal ( BM )
- Concentracion sérica de colesterol
- Concentracion serica de enzimas especificas
-intervalos dei tiempo sistolico.

4. Pruebas que estiman los mecanismos que regulan la funciéon
tiroidea.

Estas pruebas cumplen un papel primordial en el diagndstico de
tirotoxicosis e hipotiroidismo ya que ofrecen informacion sobre el estado del
control tirorregulador. es decir. si el mecanismo secretor de TSH funciona
con normalidad, esta potenciado o se halla inhibido.

lLos cambios que afectan la funcidn tirorreguladora se pueden
demostrar por medio de las pruebas que son de gran utiidad para un
diagndstico como:

- Concentracion sérica de TSH
- Prueba de estimulacion con TRH

-Prueba de supresion tiroidea

5. Pruebas varias que no encuadran en las otras categorias.

Dentro de ésta categoria entran las pruebas siguientes:



PRUEBA DE ESTIMULACION CON TSH:

Esta prueba depende del hecho del que el tejido tiroideo anormal o
normal en potencia es capaz de responder a un aumento de fa estimulacion

porla TSH acrecentando su acumulacion de yodo y su liberacion haormonal.

PRUEBAS PARA ANTICUERPOS ANTITIRQIDEOS:

Es la frecuencia con que en la sangre de pacientes con enfermedad
de Graves, enfermedad de Hashimoto e hipotiroidismo tiroprivoe primario se

demuestran anticuerpos contra uno u otro antigeno tiroideo.
CONCENTRACION SERICA DE TIROGLOBULINA

Los valores son altos en tres tipos de trastornos tirocideos:

a) Bocio con hiperfuncién tiroidea
b) Lesidn inflamatoria o fisica de ia tiroides

c) tumores tircideos diferenciados.

2)



ENFERMEDADES DE LA GLANDULA TIROIDES
4.1 HIPOTIROIDISMO

Estado patolégico clinico de causas diversas, caracterizado por la

disminucion de la produccion y secrecion de hormonas tiroideas.

El hipotiroidismo se clasifica en primario, el cual se debe al mal
funcionamiento de la gfandula tiroides, y secundario. el cual aparece a

consecuencia del trastorno de la funcion del hipotalamo o hipofisis.

Etioclogicamente se puede clasificar segun la edad del paciente en
infantil, juvenil y aduita, esta division se hace porque la presentacidn clinica

varia entre estas formas.

4.1.1 PATOGENIA

El hipotiroidismo resuita de la disminucién de la biosintesis y de la
secrecion tiroidea de T4 y T3 y de sus concentraciones séricas.

En el hipotiroidismo primario la produccidn de T4 y sus
concentraciones séricas son relativamente mas bajas que las de T3 por el
incremento compensatorio de la secrecidn de THS el cual da lugar a ta
sintesis preferencial de T3 y al aumento de la desyodacian tiroidea de T4 a

T3.
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En e! hipotiroidismo secundario la produccion de ambas hormonas se

reduce en forma similar. La desyodacidon extratiroidea de T4 a T3 esta

aumentando tanto en los pacientes con hipotircidismo primario como

aquellos con hipotiroidismo secundario.
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4.1.2 CAUSAS

La insuficiencia tiroidea cuando ocurre como trastorno adquirido
produce mixedema juvenil o del adulto. cuando ocurre como trastorno
congenito en el recién nacido origina cretinismao.

Las causas y la incidencia del hipotiroidismo en el nifoc han sido
claramente establecidas presentandose hipotiroidismo congénito ligados a
agenesia tiroidea con solamente un resto del tejido en localizacidn normal o
ectopica, deficiencia de TSH debido a un trastorno hipotalamo-hipofisario
esporadico o famihiar

El hipotrroidismo en 19s neonatos también puede ser causado por
tiroiditis auto inmune cronica, con ausencia de anticuerpos antitiroideos.

Durante la vida fetal la ptacenta y la circulacién materna abastecen al
feto en todos sus requerimientos para ei desarrollo y e! crecimiento; si el
infante nace prematuramente se le suprime de esta fuente de abastecimiento
trayendo también una supresion de la funcion endocrina asi como la
deficiencia de hormona estimulante del tiroides o TSH.

En lugares con deficiencia severa de yodo se pueden encontrar
anormalidades de la funcion tiroidea en mujeres embarazadas y en sus
recién nacidos, esta ultima dada principalmente al ser amamantados, esto
puede ser evitado con un tratamiento profilactico de yodo.

En los jéovenes adultos las causas de hipotiroidismo suelen ser
similares, las mas frecuentes son la atrofia idiopatica, tiroiditis cronica y la
perdida del tejido debida a una tiroidectomia o a un tratamiento de yodo

radiactivo.



Estas ultimas son las mas frecuentes y estan relacionadas o aparecen

a consecuencia del tratamiento de hipotiroidismo.

Menos del 10% de estos casos estan relacionados con la enfermedad

hipotalamo-hipofisaria, sindrome de Sheegan, adenoma hipafisario,

craneofaringioma, sindrome de la siila turca vacia, traumatismo de cabeza y

enfermedad hipotalamica.

La deficiencia de TSH suele aparecer en asociacién con otras

deficiencias de hormonas hipofisaras

La deficiencia de TRH como causa de hipotiroidismo es muy rara.
Algunos casos raros de hipotirodismo son debidos a la ingestion de
bociogénos que se encuentran en la ceol y otras verduras. La ingestion de
yodo v litio da como resultado bocio e hipotiroidismo en algunos individuos.

Los pacientes con tiroiditis linfocitica cronica, enfermedad de Graves y
tiroiditis por radiacién son mas susceptibles de desarrollan hipotiroidismo.
Las mujeres son mas susceptibles de casi todas las enfermedades tiroideas.

Existen muitiples factores de riesgo o predisponentes para el
hipotiroidismo como.

- Historia de problemas tiroideos ( hipertiroidismo, enfermedad de Graves,
tiroiditis, tircidectomia, radiacion de cabeza o cuello)

- Enfermedades auto inmunes no tiroideas ( diabetes mellitus no insulino
dependiente, enfermedad de Addison, anemia perniciosa, cirrosis biliar,
esclerosis sistematica )

- Antecedentes familiares de enfermedad tiroidea

- Hipercolesteronemia

- Personas mayores de 60 afos especialmente mujeres



- Ingesta de medicamentos ( carbonato de litio, yodo, amiodarona ).
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4.1.3 FISIOPATOLOGIA

Las manifestaciones clinicas de hipotiroidismo estan ligadas al grado

de déficit harmonal en todos los sistemas del organismo

La depresidon recurrente es una manifestacion clinica caracteristica de
esta enfermedad, esta se da porque el cerebro tiene Ia habilidad Unica de

controlar totakmente la transformacion de T4 aT3.

La activacion del sistema tiroideo aparentemente s un componente

importante para la respuesta de estrés La elevacion de TSH se da en

individuos eutircideos en situaciones de depresidn y estres

En la piel se da un edema generalizado provocado por ta acumulacion

de acido hialurdnico el cual fija el agua provecando un aspecto abotagado o

mixedema. También presenta un color amarillento provocado por la

hipercarotinemia y la anemia. La pie) es fria por la vasoconstriccion cutanea,
presenta una sequedad y aspereza dada por la disminucion en la funciédn de

las glandulas cebaceas y sudoriparas. Se da una fragilidad capilar

exacerbando la incidencia de hematomas, la cicatrizacion también se ve
afectada.

En el aparato cardiovascular la frecuencia cardiaca se encuentra

disminuida presentando bradicardia dada por la pérdida de los efectos

inotréopicos y cronotropicos, el volumen sanguineo se encuentra disminuido

proporcionando un flujo sanguineo menor a los tejidos dando como

consecuencia una mayor sensibilidad al frio. Puede existir cardiomegalia

dandose ruidos cardiacos menos intensos debido a un derrame en el saco



pericardico de un liquido rico en proteinas y mucopolisacaridos dando como
resuitado un miocardio fofo

En el aparato respiratorio el volumen pulmonar suele ser normal pero
la capacidad respiratoria y de difusion estan disminuidas, se pueden
presentar derrames pleurales Los musculos respiratorios pueden estar
mixedematosos dando como resultado una hipoventilacidn o apnea ligada a
una retencién de dioxido de carbono

La mayoria de los pacientes presentan un ligero aumento de peso,
éste se debe a la retencién de liquido en el tejidc y no a la
sobrealimentacion. el apetito se encuentra disminuido. A la menor ingesta de
alimento, el paciente refiere constipacion provocando impactacion fecal,
dada por la disminucion en |la actividad penstatica. Se puede presentar una
distension gaseosa abdominal acompanada de cdlicos y vomitos provocada
por el derrame de liquido ascitico e! cual es rico en proteinas vy
mucopolisacaridos.

Aungue estos pacientes no presentan una anemia franca absorben
mal la vitamina B12 y tienen baja su concentracion sérica.

La mctilidad disminuida del intestino protonga el tiempo de absorcion.

Asi como a la anema las enfermedades tiroideas se encuentran
tigadas a muchas enfermedades autocinmunes como el lupus eritematoso
enfermedad de Graves, sindrome de Sjogren.

Estos pacientes presentan un retardo general de todas las funciones
intelectuales provocada por que la hormona tiroidea es esencial! para el
desarroilo del SNC, la deficiencia durante la vida fetal o al nacer produce

hipoplasia de neuronas corticales con mal desarrollo de las preolongaciones



celulares, retardo de la mielinizacién y vascularidad reducida. Pueden
presentar problemas de memoria, letargo, sofioclencia y pérdida de iniciativa.
Las cefaleas son frecuentes, existe una hipoxia cerebral producida por las
alteraciones circulatorias y puede predisponer a atagques confusionales y
sincope.

Existe ceguera nocturna debida a ta sintesis deficiente del pigmento
requerido para la adaptacion a la oscuridad, puede ocurrir sordera en
asociacion a un defecto en la fijacion organica del yoduro tiroideo.

Se da la lentitud en los movimientos y reflejos tendinosos provocados
por una disminucién en la velocidad de la contraccion y relajacion muscular,
estos cambios se agravan con el frio

La masa muscular puede estar ligeramente aumentada, presentando
en las fibras musculares una ligera separacion por depositos rmucinesos.

La deficiencia de hcrmona tiroidea que empieza al comienzo de la
vida ocasiona un retraso del desarrollo esguelético dando un aspecto
pl.‘mteado a los centros de osificacion epifisarios, produciendo enanismo con
extremidades desproporcionalmente cortas en relacion con el tronco.

El calcio intercambiable y la velocidad de su recambio se encuentran
disminuidos dando una disminucion en la formacidon y resorcién de los
huesos.

A nivel renal, la perfusién se encuentra disminuida y existe una
regulacion desordenada de la secrecion de arginina vasopresina dando

como resultado un trastorno de la excrecion renal del agua.
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Hematologicamente como respuesta a los requerimientos de oxigeno

disminuidos y a causa de la menor produccion de eritropoyetina se da una

anemia.
Existe también una disminucion de la adhesividad plaquetaria dando

como resultado una tendencia hemorragica
El hipotiroidismo que se ongina en la infancia ocasiona inmadurez

sexual, en tanto el que empieza antes de la pubertad produce un atraso de

ta pubertad seguido por ciclos anovulatorios

el hipotiroidismo suele acompafiarse de

En mujeres adultas

la secrecion deficiente de hormona luteinizante, la

amenorrea debidos a
fertilidad esta disminuida. Se da una menor secrecidn de androgenos y

estrogenos.
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4.1.4 MANIFESTACIONES CLINICAS

En los nifflos con hipotiroidismo el aspecto general varia
considerablemente. Los signos y sintomas de cretinismo pueden advertirse
cliinicamente desde el nacimiento o en general en el curso de los primeros
meses de vida

Los nifios son enanoes, gruesos y algo obesos con nariz chata, los ojos
estan separados debido a una anomalia en el desarrollo naso-orbital. Los
rasgos faciales muestran labios gruesos, protrusidon de ta lengua y piel
jaspeada y palida, la actividad intestinal y el tono muscular estan
disminuidos, las manos son cortas y anchas. Los rayos X muestran gran
retraso en la salida de los dientes y se da una maloctusidon resultante de la
macroglosia. Llama la atencion la facie caracteristica, el llanto ronco, la
lengua grande, el vientre abultado y la hernia urmbilical.

Los pacientes con mixedema tanto en forma juvenil como aduita,
tienen una facie tipica, caracterizada por la mirada desinteresada y estdpida,
los parpados hinchados y alopecia en la porcion externa de la ceja, la piel de
la cara muestra un color palido cremoso y un tono sonrosado sobre las
prominencias malares causadas por la anemia acompanada de carotinemia.
La piel de todo el cuerpo es seca y aspera. El tejido subcutaneo se
encuentra duro a consecuencia de {a infiltracién por liquido intersticial rico en
proteinas. El cabelio es grueso, seco y quebradizo, siendo frecuente el
encanecimiento prematuro.

Existe edema de la lengua y de la laringe, la voz es grave, el habla

torpe y hay disminucidn de la actividad tanto fisica como mental



Generalmente presentan anemia, estrefimiento y mayor sensibilidad al frio.
En ocasiones esta aumentada la fragilidad capilar. como lo revela la facilidad
con que se produce equIniosIs

En las mujeres mixedematosas la amenorrea es la alteracion mas
comun en su ciclo menstrual

Algunos enfermos refieren rinorrea constante, coriza o sordera,
también puede haber artralgia, sintomas idénticos a los de neuropatia
periférica, signos y sintomas de trastorno cerebeloso, debilidad muscular.

La silueta cardiaca suele ser mas grande de lo normal, debido a la
dilatacién y al derrame peticardico. En raras ocasioneas la silueta cardiaca es
pequena dandose el diagndstico de mixedema hipofisario

El tejido tiroideo no es palpable, excepto en caso de tiroiditis cronica,
bocio endémico o cretinismo bocidgeno. El desarrollo esquelético en el
enfermo mixedematoso adulto es normal pero en los ninos y adolescentes
esta muy retrasado El tiempo de relajacion de los reflejos tendinosos
profundos suele estar disminuido de modo caracteristico en pacientes con
mixedema. También se ha observado ileo paralitico con un grave cuadro de
megacolon, a veces el cuadro clinico se encuentra dominado por cierta
psicosis o demencia mixedematosa. Los pacientes mal tratados que sufren
mixedema de grado intenso suelen presentar coma mixedematoso.

Los pacientes con hipotiroidismo ligero se quejan de fatigabilidad al
menor esfuerzo, trastornos emocionales, dolores vagos, trastornos
menstruales y palidez.

El hipotiroidismo secundario en ocasiones presenta un cuadro que no

se puede distinguir con el de mixedema primario. Sin embargo, la




acumulacion de liquido en el tejido subcutaneo no suele ser tan intensa en
pacientes con mixedema hipofisario como en los de mixedema primario.

Las manifestaciones clinicas de las disfunciones tiroideas, pueden ser
confundidas con sintomas normales como fatiga, somnolencia, constipacidn,
aumento de peso, intolerancia al frio, cardiopatias, depresion, demencia,
anorexia, desnutricion. Todos estos en pacientes mayores de 60 afos.

Casi el 100% de pacientes con hipotiroidismo severo presentan

depresion concurrente.
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4.1.5 DIAGNOSTICO

E! examen de laboratorio mas comun para la deteccion de el
hipotiroidismo es la medicién de TSH sérico

En pacientes con hipotiroidismo moderado tienen niveles de TSH de
10-50mu/m! y por los que padecen hipotiroidismo severo niveles por arriba
de 60 m /m!

Sin embargo no todos los pacientes con TSH por arriba de to normat
pueden ser diagnosticados como hipotiroideos también en un estado
eutiroideo puede existir una pequena elevacion de TSH sérico

Este diagnostico se puede contirmar de ser positive con una medicidn
de T4 libre.

Estos dos examenes son suficientes para hacer el diagnostico de
hipotiroidismo.

Tanto en el mixedema como en el cretinismo cuando se presentan en
forma tipica no son dificiles de diagnosticar, sin embargo se pueden
confundir con otras enfermedades:

El sindrome de Down se parece al cretinismo, las dos patologias se
acompanan de retraso mental y baja estatura, la diferenciacion se puede
hacer por el cuadro clinico, los ojos mongoloides caracteristicos, la
hiperextensibilidad de las articulaciones de los dedos y la normalidad de la
piel y el pelo.

En este sindrome no existe disgenesia ni signos de laboratorio de

hipofuncion tiroidea.
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El enanismo que se presenta en el cretinismo © hipotiroidismo difiere

del enanismo producido por hipopituitarismo, raquitismo y acondroplasia,

todos estos presentando retardo mental, edad dsea retardada y disgenesia
epifisaria, el diagnostico diferencial se da al administrar una terapia
substitutiva con hormona tiroidea. la cual restablece el crecimiento en el
enanismo hipotiroideo, pero no surte efecto en los anteriores,

Los enfermos con nefritis cronica o nefrosis pueden simular mixedema

juvenil, por la palidez. edema. hipercolesterolemia e hipometabolismo y

disminucion de yado sérico unido a la proteina. El paciente nefrotico puede
presentar anemia y anasarca. El diagnostico diferencial se da con la fijacidon
de yodo radiactivo el cual generalmente es normal en pacientes nefroticos.
Con frecuencia los hipotiroideos sufren anemia intensa que
clinicamente semeja a la anemia perniciosa. La anemia del hipotiroidismo en
general es normocitica y a veces macrocitica, pero no megaioblastica.
Los pacientes con insuficiencia renal c¢rénica pueden sugerir

hipotircidismo por la anorexia , embotagamiento, abotatagamiento

periorbitario, emaciacion y anemia pero la retinopatia, urémia, un analisis de

arina normal y la hipertension permiten diferenciar con claridad ambas

enfermedades.
En pacientes con enfermedades de Adisson e hipometabilismo se

distinguen los cambios de pigmentacion, el diagndstico diferencial se

establece con el empleo de ia prueba de fijacion de yodo radiactivo.
Muchas veces se sospecha hipotiroidismo en pacientes graves, en
particular si son anciancs. Sus niveles de concentracion sérica de T3 y T4

estan disminuidos, pero la elevacion de las concentraciones séricas de TSH
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sirve para diferenciar entre un paciente grave pero eutiroideo y el paciente

hipotiroidec.

4.1.6 TRATAMIENTO

El diagnéstico y tratamiento deben hacerse lo mas pronto posible, ya
que el desarrollo en general y particularmente el mental, estan en relacion
directa con la edad en que se inicia tratamiento. El resultado satisfactorio se
obtiene solo cuando el diagndstico se establece en fase temprana y se
instituye de inmediato el tratamiento adecuado.

En los ninos es importante iniciar la terapia tiroidea en las primeras
semanas de vida para prevenr el retraso mental. Generalmente si estos
nifos son tratados a tiempo pueden alcanzar un nivel intelectual normal,
algunos pueden presentar defectos motores

En la forma juvenil el tratamiento origina la reanudacion del
crecimiento y un desarrollo fisico y sexual normal, aunque el resultado puede
ser alguna aisminucion de la estatura si el hipotiroidismo a durado mas de
dos o tres anos.

En el pasado e! preparado mas habitualimente utilizado de hormona
tiroidea era el tiroides desecado o extracto tiroideo, el cual es un extracto de
tiroides animal estandarizado de acuerdo con su contenido de yodo. Este
preparado fue el mas popular hasta mediados de los setentas, actualmente
se encuentra en desuso. Actualmente se dispone de varios preparados para

la terapia del hipotiroidismo, estas medicaciones incluyen T3 pura, mezclas



de T3 , T4 y T4 pura. Estas son rapidamente absorbidas y relativamente
baratas, no producen reacciones alérgicas ni tienen efectos secundarios,
excepto sintomas y hipermetabodlicos si se administran cantidades excesivas.
No hay necesidad de dar T3 y T4 juntas, ya que hay un metabolismo
periféerico sustancial de T4 y T3, y es facil mantener niveles estables en
suero de T3 y T4 dentro del margen normal administrando una dosis normal
de T4. Ademas las combinaciones de T4 y T3 hacen que el nivel de T3 en
suero se eleve substanciallmente por encima de o normal.

LLos preparados de hormona tiroidea han sido usados en el
tratamiento de hipotiroidismo desde 1891, cuando George Murray administro
un extracto de hormona tiroidea de oveja a un paciente con mixedema,
enfermedad que habia sido incurable y con un desenlace fatal hasta ese
entonces.

Los preparados sintéticos de liotironina ( L-T3 ) han sido disponibles
desde 1956 y los de levotiroxina ( L-T4 ) desde 1958.

Las dosis requeridas aumentan con el tamano del cuerpo y la cantidad
de hormona tiroidea administrada para restablecer el eutiroidismo varia en
los individuos. La necesidad de hormona tiroidea puede estar disminuida
probablemente con la edad, y aumentar algo con el estrés y las infecciones.

El nivel gue debe iniciarse la terapéutica de sustitucidn y el ritmo al
que debe aumentarse varia segin la gravedad y la duracion de
hipotiroidisimo y enfermedades asociadas. Los nifios pueden recibir una
dosis terapéutica completa inmediatamente al igual que los pacientes que
han sufrido hipotiroidismo durante un corto tiempo y por lo demas son

jovenes y sanos.
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Sin embargo. en los pacientes con hipotiroidismo de gravedad
moderada de muchos meses de duracion, la dosis inicial debe ser de
alrededor de un cuarto a un tercio de la dosis completa y aumentarse a
intervalos de 10 a 14 dias hasta conseguir el eutiroidismo

En los ancianos y en los que tienen enfermedades graves asociadas,
solo deben administrarse inicialmente alrededor de la mitad de la dosis
completa y hay que aumentar la dosis en la misma cantidad a intervalos de
dos a tres semanas.

Todos los pacientes con hipotiroidismo requieren tratamiento
hormonal con levotiroxina sodica.

Ciertos farmacos como el sulfato ferroso, colestiramina, hidroxido de
aluminio pueden interferir con la absorcidon de la ievotiroxina, estas deben
administrarse con un intervalo de 4 horas entre cada una.

Otros medicamentos como los anticonvulsivos pueden acelerar el
metabolismo de la levotiroxina por lo tanto se tiene que aumentar su dosis.

Un monitoreo periddico es esencial en estos pacientes para verificar la
respuesta clinica al tratamiento y para ajustar la dosis.

Los pacientes deben ser evaluados cada 6-8 semanas inicialmente,
una vez que la concentracion de TSH a sido normalizada se reducen ias
evaluaciones de 6-12 semanas, y posteriormente se hacen cada ano.

Después de tres meses los pacientes geriatricos tratados con
levotiroxina refieren menos cansancio , su fuerza aumenta y el edema
disminuye.

E! tratamiento con hormonas tiroideas también se usa en

enfermedades no tiroideas como la obesidad, infertilidad, irregularidades
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menstruales, fatiga cronica, en pacientes con corta estatura y en aquellos

con depresidn, no existen pruebas especificas de que estas patologias
tengan mejoria con la administracion de hormonas tiroideas.
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5. COMPLICACIONES EN EL HIPOTIROIDISMO.

5.1. COMA MIXEDEMATOSO.

La complicacion mas grave de hipotiroidismo es el coma
mixedematoso. el cual tiene una elevada tasa de mortalidad.

El coma mixedematoso se produce por lo general en forma gradual,
en la mayoria de los casos en pacientes ancianos y durante el invierno.
Puede aparecer en forma espontanea o precipitarse por la exposicion al frio,
fa infeccidn, una enfermedad respiratoria o la administracion de narcoticos y

analgésicos, los cuales ya no se metabolizan en forma adecuada.

5.2. MANIFESTACIONES CLINICAS.

El coma mixedematoso estd marcado por la hipotermia (
presentandose en el 80% de los pacientes, registrandose temperaturas de
24°C )., nipoventulacion pulmonar, bradicardia, hipotensidn severa, intensa
obnubilacion cerebral ( pérdida del conocimiento ) , pueden llegar a
presentar narcosis por CO2 y ataques epilepticos.

Esta complicacion es rara, presentandose unicamente en el 0.1% de
todos los casos de hipotiroidismo, y es extremadamente infrecuente antes de

los 50 anos, siendo mas frecuente en ias mujeres ancianas.
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5.3. CONSIDERACIONES SOBRE EL TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

Puede tratarse sin ningun peligro a los pacientes hipotiroideos
controlados en el consultorio dental, siempre y cuando presenten sintomas
leves de hipofuncion tirocidea, si existen signos graves, se debera posponer
el tratamiento odontoldgico hasta realizar la interconsulta medica.

Es importante que el odontdlogo estée enterado si el paciente es
hipersensible a cierto tipo de drogas , debido a su bajo metabolismo vy
presencia de depresién del sistema nervioso central. Los hipotiroideos son
muy sensibles a los efectos depresores de los hipndticos - sedantes,
analgésicos, narcoéticos y ansioliticos. La administracién de dosis mormales
de estos agentes puede provocar una sobredosis, que dara lugar a una
depresién respiratoria, cardiovascular o ambas.

Existe una mayor incidencia de enfermedad cardiovascular (
pericarditis e insuficiencia coronaria ) , asociada al estado hipotircideo. La
mayor parte de los casos de enfermedad cardiovascular se deben a la
hipofuncion de 1la glandula tiroides, y la correccion de la deficiencia tircidea
elimina la enfermedad cardiovascular.

El tratamiento odontologico debe ser conservador, administrando
anestésicos locales sin epinefrina para evitar la presencia probable de

arritmias, analgésicos leves o moderados.
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5.3.1 EMERGENCIA MEDICA POR COMA MIXEDEMATOSO.

Aungue es improbable que un paciente clinicamente hipotircideo
diagnosticado pierda e! conocimiento, es necesario conocer los pasos
terapeuticos para que el paciente tenga una rapida recuperacion:

- Interrumpir el TX odontologico.

- Colocar al! paciente en posicién supina con las piernas ligeramente
elevadas.

- Soporte vital basico: Establecer una via aérea permeable, comprobar la
respiracion, en caso de ser necesarno se proporcionara oxigeno, valorar que
la circulacion sanguinea sea adecuada.

- Corregir la hipotlermia cubriendo a! paciente con cobertores para lograr que
la temperatura interna del cuerpo aumente graduaimente.

- Solicitar asistencia médica.

- Si es posible, canalizar una via intravenosa e iniciar la infusion de dextrosa
al 5% o de suero fisioldgico.

- El tratamiento definitivo incluye el traslado del paciente a un servicio de
urgencia hospitalario.

Administracion de:

Tiroxina LT4 .- primera dosis IV 300Mg. cada 24 hrs.

Hidrocortisona |V frasco ampuia 100mg/10 mi.



Este ditimo contraindicado en pacientes con insuficiencia suprarrenal ya

que se puede ocasionar un estado de insuficiencia suprarrenal aguda.
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6. CONCLUSIONES

Todo profesionista relacionado con el manejo clinico de pacientes,
debe estar al tanto de cualquier situacion subita o inesperada que amenace

la vida del paciente, asi como reconocer los cambios homeostaticos y su

tratamiento inmediato

El coma mixedematoso. aunque no es muy frecuente, puede ser uno

de estos cambios homeostaticos

Este trabajo tiene como objetivo dar a conocer toda la sintomatologia
previa, examenes clinicos y de laboratorio. asi como tratamientos para evitar
que se llegue a presentar un estado de coma mixedematoso, y si se llegara
a presentar, como tratario de la manera mas adecuada, recordando que:

“Lo primero es no danar” ("PRIMUM NON NOCERE").
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