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INTRODUCCION

La tiroides es la glandula endocrina de mayor tamafio en el organismo
y es la encargada de producir las hormonas tiroideas a partir de la
absorcion del yodo ingerido en la dieta. Estas hormonas tienen
multiples funciones de vital importancia en cuanto a la regulacion del
metabolismo y estimulacion de diversos érganos. La produccion de
dichas hormonas esta regulada por un complejo sistema de
retroalimentacion negativa conformada por el hipotalamo,
adenohipdfisis y la misma tiroides. En el caso de que algun elemento
de este sistema fallara se desencadenan una serie disfunciones en la
sintesis y liberacidn de las hormonas tiroideas.

La disminucion de los niveles de hormonas tiroideas en el torrente
sanguineo da lugar al hipotiroidismo. Por el contrario, un estado de
hiperfuncidén tiroidea genera hipertiroidismo.

El hipertiroidismo afecta diversos drganos y sistemas (cardiovascular,
sistema nervioso central, gastrointestinal, entre otros), acelerando el
metabolismo basal. El cuadro clinico del hipertiroidismo incluye
pérdida de peso, aumento del apetito, sudoracién excesiva,
intolerancia al calor, evacuaciones frecuentes, nerviosismo, temblores,
arritmias, taquicardias, entre muchos otros).

La etiologia es diversa y la prevalencia es mayor en mujeres en una
relacion de 10:1. El hipertiroidismo no tiene cura sin embargo, puede
ser controlado por medio de medicamentos encargados de bloquear la
sintesis y liberacion de las hormonas tiroideas o bien, usando métodos
como la yodacion radiactiva o cirugia para destruir las células tiroideas
o eliminarlas respectivamente.




Dado que dicha enfermedad causa problemas en diversos érganos
podrian sobrevenir otros padecimientos como hipoglucemia,
hipertensidn, insuficiencia renal y hepatica, por lo que ademas del
control del hipertiroidismo, los pacientes que lo padecen deben ser
tratados por estas complicaciones.

Como odontdlogos debemos ser conscientes de que un paciente con
hipertiroidismo debe ser tratado con especial cuidado y que su
atencidn requerira de ciertas medidas para evitar complicaciones
como una tormenta tiroidea que podria poner en peligro la vida del
paciente. Ademas de eso, estos pacientes consumen diversos
farmacos que, si no se tienen las precauciones debidas, podrian
generar interacciones medicamentosas con los farmacos de uso
comun en la practica dental.




OBJETIVO

e Identificar las posibles interacciones medicamentosas en el

consultorio dental en los pacientes hipertiroideos.




CAPITULO 1
GLANDULA TIROIDEA

1.1 Embriologia

La tiroides es una glandula endocrina de gran importancia para el
cuerpo humano por su estrecha relacion con diversos Organos y
sistemas. Comienza su desarrollo alrededor del dia 24 después de la
fecundacion y se origina a partir del endodermo. Entre la cupula y el
tubérculo impar iniciard una proliferacion del tejido epitelial de la
faringe el cual va a invaginarse formando un pequefio saco, el

diverticulo tiroideo.! Figura 1

Figura 1 Porcion ventral de los arcos faringeos. A. 5 semanas. B. 5

meses.3

10




Alcanzada la 5ta semana el diverticulo comenzara un descenso a través de
la faringe pasando por delante del hueso hioides, esto sin separarse de la

lengua formando un estrecho tubo, el conducto tirogloso.? Figura 2

Figura 2 Desarrollo de la glandula tiroides. A, B y C. Cortes sagitales
esquematicos de las regiones de la cabeza y el cuello de embriones de 4, 5
y 6 semanas ilustrando los estadios sucesivos del desarrollo de la glandula

tiroides.!

11




Durante su descenso, el diverticulo se convertira en una masa soélida
bilobulada llamada primordio tiroideo y hacia la semana 7 de gestacion
alcanzara su posicion final delante de la laringe y la traquea, a nivel del
segundo y tercer par de anillos traqueales y su anatomia normal compuesta
de dos l6bulos (derecho e izquierdo) y un istmo que los une en su porcién

central.? Figura 3

En esta misma semana el conducto tirogloso comienza a involucionar
dejando en su extremo superior una abertura o depresion de tejido, el
agujero ciego y en su extremo inferior puede persistir un vestigio del mismo
conducto, el I6bulo piramidal de la glandula tiroides cuya ubicacion esta
superior al istmo de la glandula tiroides y solo se encuentra en el 50% de

las personas.!

Figura 3 Corte similar de una cabeza y un cuello adultos mostrando la via
gue sigue la glandula tiroides durante su descenso embrionario (indicado

por el trayecto anterior del conducto tirogloso).*
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Mientras el descenso del primordio tiroideo ocurre aproximadamente en la
semana 10, una estructura conocida como cuerpo ultimobranquial
(posbranquial) derivado de las células de la cresta neural da lugar a la
formacion de las células parafoliculares o células C las cuales seran las
encargadas de regular los niveles de calcio en el organismo al secretar
calcitonina. Estas células se incorporan a los foliculos tiroideos quedando
la mayoria en la periferia y las menos de forma dispersa entre las células

foliculares.

La glandula tiroides puede iniciar su funcion hormonal a finales del tercer
mes?3 ya que para entonces se habran formado los foliculos tiroideos. Estos
foliculos tienen forma de esfera y en su interior contienen un coloide
formado en la semana 11 de gestacién?, compuesto por una glicoproteina,
la tiroglobulina de la que se hablard& mas adelante. Finalmente, las
hormonas tiroideas (tiroxina o T4 vy triyodotironina o T3) estaran

sintetizandose en la semana 20.
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1.2 Histologia

La glandula tiroides esta formada por dos tipos de células con funciones

diferentes:

Células foliculares: Son pequefios grupos de células que en conjunto
forman cuerpos esféricos llamados foliculos tiroideos que son la unidad
funcional de la glandula tiroidea, de un tamafo aproximado de 0.2 mm a 1
mm.* En su centro se encuentra una sustancia gelatinosa, el coloide. El
epitelio que conforma su pared es cubico o cilindrico bajo con un nucleo
redondo, uno o mas nucléolos, el aparato de Golgi y el reticulo
endoplasmatico rugoso (RER) son de gran tamafio y entre las estructuras
mas importantes en el aspecto de sintesis de hormonas encontramos
multiples lisosomas ubicados en el apice de la células y vesiculas
endociticas conocidas como inclusiones de reabsorcion coloidal, dispersas
en todo el citoplasma. Asi mismo encontramos que estas células estan
provistas de vellosidades en su extremo apical extendiéndose hacia el
coloide por las cuales se transportaran la tiroglobulina, la T3 y T4 durante

su sintesis. El citoplasma en ligeramente basdfilo (tincion HyE).

Células parafoliculares: Estas células pueden encontrarse en la periferia de
los foliculos o en pequefios grupos entre las células foliculares. Con tincién
HyE se observan ligeramente palidas. Presentan un nudcleo esférico, un
aparato de Golgi grande, se destacan unos granulos numerosos dispersos
en su citoplasma de un diametro aproximado de 100-120 nm?® los cuales
contienen a la calcitonina, una hormona peptidica encargada de regular los
niveles de calcio en el organismo a través de un proceso de inhibicién de

resorcidén 0sea, lo cual baja los niveles de calcio en el plasma sanguineo.
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La gldndula est& recubierta por una capsula de tejido conjuntivo laxo de la
gue salen tabiques hacia el parénquima, los cuales se hacen gradualmente
mas delgados hasta llegar a los foliculos, que estan separados entre si

principalmente por fibras reticulares.

Es un 6rgano sumamente vascularizado por una extensa red de capilares
sanguineos y de vasos linfaticos. Las células endoteliales de estos vasos

estan fenestrados.®

1. Figura 4 Corte de tiroides en el que se muestran los foliculos

formados por las células foliculares. Aumento mediano.3°
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1.3 Anatomia

La glandula tiroidea esta compuesta por dos l6bulos a cada lado unidos en
la linea media por un istmo de menor tamafio lo que le da una forma de
mariposa o de letra H. El 50% de las glandulas tiroides presentan una
prolongacion de tejido tiroideo que se extiende hacia arriba desde el istmo
y se fija al hueso hioides mediante tejido fibroso o el musculo elevador de

la glandula tiroides. Figura 5

Figura 5 Glandula tiroides, vista anterior.3!
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En condiciones normales puede pesar entre 20-30 gm. Los Iébulos tienen

una longitud de 5 cm y un ancho de 2,5 cm cada uno.

La glandula tiroides se ubica en la parte anterior del cuello al nivel de las
vértebras C5 y T1, por delante de la laringe y la trdquea, ligeramente por
debajo del cartilago tiroides y por delante del cartilago cricoides. La
glandula tiroides estd en el compartimiento visceral del cuello y se
encuentra protegida por un conjunto de musculos entre los cuales podemos

mencionar al musculo esternohioideo, esternotiroideo y omohioideo. Figura

Figura 6. Asa cervical.®
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Por su concavidad, rodea el eje visceral aerodigestivo. En relacion a la
trAquea se ubica en su parte mas superior a la altura del 2° o 3° anillo

traqueal y la base de los I6bulos puede estar a la altura del 5° o 6° anillo.

Figura 7

Figura 7 Glandula tiroides en el triangulo anterior del cuello, corte

transversal.®
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1.3.2 Vascularizacion

ARTERIAS

La glandula tiroides cuenta con cuatro arterias que la vascularizan, dos a
cada lado las cuales son arterias tiroideas superiores e inferiores. Puede

presentarse una arteria medial (de Neubauer) pero suele ser inconstante.

Arteria tiroidea superior.

Es la primera rama de la arteria carétida externa. Desciende, se dirige a lo
largo del margen lateral de musculo tirohioideo, para alcanzar el polo
superior del l6bulo lateral de la glandula cuando se divide en ramas

glandulares anterior y posterior.

o Rama glandular anterior: discurre a lo largo del borde superior de la
glandula tiroides y se anastomosa con su homoéloga del lado opuesto sobre
el istmo.

o Rama glandular posterior: se dirige a la cara posterior de la glandula

y puede anastomosarse con la arteria tiroidea inferior.®
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Arteria tiroidea inferior.

Se origina en el segmento preescalénico de la arteria subclavia a nivel del
tronco tirocervical (tirobicervicoescapular). En su trayecto presenta tres

segmentos: vertical, transversal y terminal.

o Segmento vertical: esta situado medialmente al musculo escaleno
anterior, lateralmente a la arteria vertebral y por detras de la vena yugular
interna.

o Segmento transversal: comienza a la altura del tubérculo carotideo
de la 62 vértebra cervical (tubérculo de Chassaignac), aqui la arteria se
inclina medialmente, pasa delante de la arteria vertebral y cruza la cara
posterior del eje yugulo carotideo.

En contacto del plano prevertebral, la arteria cruza el tronco simpético
cervical, en general a través de un ojal (asa de Drobnik).

o Segmento terminal: se dirige en sentido anterior y medial, para
alcanzar la glandula tiroidea por su cara posterior, en la unién de su tercio
inferior con sus dos tercios superiores; cruza el borde correspondiente con

el eséfago.”
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Ramas terminales
En nimero de tres, se separan a distancia de la glandula.

La rama inferior se dirige hacia arriba, medialmente, hacia el borde inferior
del istmo, donde se anastomosa con su homdloga opuesta: arco

comunicante infraistmico.

La rama posterior asciende atrads y vasculariza las glandulas parotideas
inferiores. Se anastomosa con su homologa superior: anastomosis

longitudinal posterior.

La rama profunda es medial y posterior, da también ramas a la trdquea, al

es6fago y a la laringe.

Arteria tiroidea Ima (tiroidea media de Neubauer).

Puede originarse del arco de la aorta o del tronco braquiocefalico. Se dirige
hacia arriba, anterior a la traquea, y llega al borde inferior del istmo donde

refuerza el arco infraistmico.’

Anastomosis arteriales.

Las anastomosis infra tiroideas reunen las arterias del mismo lado:
anastomosis longitudinales y las arterias del lado opuesto: anastomosis

trasversales.

Las arterias tiroideas establecen una via anastomética entre la subclavia y

la carétida externa del mismo lado y del lado opuesto.
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Las arterias tiroideas penetran en la glandula atravesando su capsula

fibrosa. Las anastomosis son intracapsulares.

El sistema arterial tiroideo puede adquirir grandes proporciones en el curso
de las hipertrofias patolégicas: bocios, en particular en el hipertiroidismo.’
Figura 8.

Venas

A partir de los espacios interlobulares de la glandula se forman venas
superficiales subcapsulares voluminosas. Estas venas son drenadas por

cuatro corrientes: superior, inferior, lateral media, e istmicas o medianas.

o Vena tiroidea superior. Esta constituida en el polo superior del I6bulo
lateral a partir de sus venas y del arco venoso supra istmico. Sigue el
trayecto de la arteria homoénima y termina en el tronco venoso
tirolinguofacial, mas rara vez de forma directa en la vena yugular externa.”’

o Vena tiroidea inferior. Es constante. Se constituye en el polo inferior
de cada lébulo tiroideo, debajo de la arteria homénima, a partir de las
venas del I6bulo y de wuna comunicante infraistmica. Se dirige
transversalmente hacia abajo y termina en la vena yugular interna pasando

delante de la arteria carétida comun.
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o Vana tiroidea lateral media. Es inconstante, emerge de la pared
lateral y media del |6bulo y se dirige lateralmente hacia la vena yugular
interna donde termina.

o Venas tiroideas medianas: son venas inferiores, reunidas en el borde
inferior del istmo, en numero de dos o tres, anastomosadas en plexos en su
origen. Descienden verticalmente y se drenan en la vena (tronco venoso)

braquiocefalica izquierda.

Se subraya que esas venas, salvo la vena superior, no siguen el trayecto
de las arterias. Estan situadas en un plano mas anterior. Su volumen
aumenta en las hipertrofias tiroideas simples: bocio, o tdxicas:

hipertiroidismo.’
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Estas venas conducen a las hormonas tiroideas a la circulacion general.”

Figura 8

Figura 8 A. Irrigacion vascular de la tiroides: vision anterior. B. Arterias
tiroideas superior e inferior y nervio vago laringeo recurrente izquierdo y

derecho: vision posterior.®
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1.3.2 Inervacion tiroidea

Después de haberse ramificado desde el nervio vago (X) y hacer un lazo
alrededor de la arteria subclavia sobre la derecha y el cayado aértico sobre
la izquierda, los nervios laringeos recurrentes ascienden en un surco entre
la trAquea y el esd6fago. Pasan profundos a la superficie posteromedial de
los I6bulos laterales de la glandula tiroides y entran en la laringe bajo el

borde inferior del constrictor inferior de la laringe.

Los nervios laringeos recurrentes estan relacionados claramente con
ligamentos que fijan la glandula tiroides a la traquea y al cartilago cricoides

de la laringe y pueden pasar a su través, uno a cada lado (figura 9).6

Figura 9 Inervacion tiroidea.
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1.3.3 Drenaje linfatico

Originados en la intimidad de la glandula forman un plexo subcapsular. De

alli los colectores eferentes son medianos y laterales
Linfaticos medianos.

o Colectores superiores. Se dirigen al borde superior del istmo y de
este punto al linfonodo prelaringeo.

o Colectores inferiores. Originados del borde inferior del istmo, siguen
las venas medias para alcanzar los linfonodos intratoracicos, linfonodos
pretraqueales que sirven de estacién hacia linfonodos situados mas abajo,
ya sea en la region de la vena cava superior o en los nodos (cadenas)

laringeos recurrentes.

Linfaticos laterales.

Emergen en toda la extension de los l6bulos laterales. Alcanzan los nodos
de la cadena yugular, desde la region de la bifurcacion carotidea por arriba,
al angulo (confluencia) yugulosubclavio por abajo. Siguen las venas y
pasan delante de la arteria carétida comun (primitiva), formando una lamina

vasculolinfatica delante de esta arteria.”
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1.4 Fisiologia

La glandula tiroides desempeiia un papel fundamental en el organismo ya
gue regula muchas funciones, entre ellas: aumenta la tasa metabdlica
basal, estimula la sintesis de la Na*/K* ATPasa, aumenta la temperatura
corporal, estimula la sintesis proteica entre otros que se mencionardn mas

adelante.

Sintesis de las hormonas tiroideas

La sintesis de las hormonas tiroideas estad regulada por un sistema de
retrocontrol negativo que se da por la secrecion de hormona estimuladora
de la tiroides (TSH) desde la adenohipofisis, que se une a receptores de
TSH ubicados en la membrana basal de las células foliculares de la tiroides
y estas al ser estimuladas producen hormona tiroidea, que regula los
niveles de TSH. Por lo tanto, cuando hay bajas concentraciones de
hormona tiroidea la hipofisis secreta mas TSH para estimular la produccion

de hormona tiroidea y mantener una homeostasis.

La sintesis de las hormonas tiroideas ocurre a través de una serie de

pasos.
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Sintesis de tiroglobulina

La tiroglobulina es una glucoproteina yodada que es sintetizada en el RER
donde se le afiade un carbohidrato (manosa) y pasa a través del aparato
de Golgi. Una vez sintetizada es transportada en vesiculas por exocitosis

en direccion apical hacia la luz del foliculo.

Captacién de yodo

El yoduro que es transportado a través del torrente sanguineo es captado
por unas proteinas situadas en la membrana de las células foliculares
conocido como simportador de sodio/yoduro (NIS). Una vez dentro de la
célula el yoduro se moviliza por el citoplasma en direccién a la membrana
apical para ser transportado a la luz del foliculo a través del transportador
de yodo/cloruro (pendrina). El yoduro al entrar en contacto con el coloide se
oxida por accion de la peroxidasa tiroidea (TPO) convirtiendo el yoduro en

yodo.*
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Yodacion de latiroglobulina

En este momento los atomos de yodo pueden unirse a los residuos de
tirosina de la tiroglobulina, si se une un Unico atomo de yodo se forma
monoyodotirosina (MIT) o pueden unirse dos atomos dando como resultado
diyodotirosina (DIT). Este proceso se lleva a cabo en el coloide cerca de las
vellosidades de las células foliculares y por accion de la peroxidasa tiroidea
(TPO).#

Acoplamiento de T3y T4

Las hormonas tiroideas se forman por reaccion de acoplamiento oxidativo
entre las moléculas antes descritas. Esto es que si una molécula de MIT
sufre acoplamiento con una de DIT el resultado sera T3. En el caso de que
dos moléculas DIT se acoplen se formara T4. Después de la yodacion, la
T4 y la T3 junto con los residuos de MIT y DIT que siguen ligados a la
molécula de tiroglobulina se almacenan como coloide dentro de la luz

folicular (figura 10).4
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1.4.2 Liberacion de las hormonas tiroideas

Al entrar en contacto la TSH liberada por la hipéfisis con sus receptores de
TSH en la membrana de la célula folicular se inicia la liberacion de las
hormonas tiroideas almacenadas en la luz del foliculo. En este punto la
liberacion de las hormonas se puede generar por dos vias intracelulares

diferentes (Figura 10).

Via lisos6émica

La tiroglobulina ingresa al citoplasma celular transportada dentro de
vesiculas endociticas denominadas vesiculas de reabsorcion del coloide.
Las proteasas segmentan las uniones entre los radicales iodados y la
tiroglobulina quedando liberados en el citoplasma las DIT, MIT, T3 y T4.
Finalmente, la T3 y T4 son liberadas al torrente sanguineo para su
distribucion.

Via transepitelial

Para entrar en esta via la tiroglobulina se une a una proteina
transportadora (megalina) que la lleva de manera intacta por el citosol, de
esta forma la tiroglobulina evita la via lisosémica y las vesiculas endociticas
se envian a la membrana basolateral de las células foliculares.* Por medio
de esta via se reduce la cantidad de T3 y T4 al torrente sanguineo y en
casos de alta estimulacién de TSH se libera mas megalina para seguir esta

via y recupera la homeostasis.®
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El 90% de las hormonas tiroideas se unen a proteinas plasmaticas una vez
gue entran al torrente sanguineo. El 70% se une a la globulina fijadora de
tiroxina (TBG) teniendo mayor afinidad a ella las T4 y el 30% se une a la
trastiretina, una prealbumina de proteina sérica por la que tienen mayor
afinidad las T3. De esta forma solo el 10% restante que circula libre tiene

actividad biolégica.® Figura 10

Figura 10 Diagrama de los pasos en la sintesis de las hormonas tiroideas.*
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1.4.3 Mecanismo de accién en las células blanco

Los mecanismos de accién para que una hormona ingrese a su célula
blanco dependen plenamente de su composicion quimica. Alrededor del
90% de las hormonas tiroideas viajan en el torrente sanguineo unidas a
proteinas trasportadoras (globulina transportadora de tiroxina o TBG). Solo
la T4 y T3 libres pueden ingresar a las células blanco mientras que las que
permanecen unidas a proteinas sirven como reservorio. Las hormonas
tiroideas al ser liposolubles no polares pueden pasar a través de la
membrana plasmética por difusion simple por lo que se entiende que sus
receptores especificos se encuentran dentro del ndcleo unidos al DNA.

Figura 11

Figura 11 Mecanismo de accién de hormona tiroidea.®
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Una vez que la hormona tiroidea entro al citoplasma la T4 debe convertirse
en T3 por accion enzimatica (desyodacion) y las moléculas de T3 son
transportadas por proteinas conocidas como receptores de hormonas
nucleares hacia el interior del nucleo. Una vez dentro del nucleo la proteina
transportadora activada por su union a la hormona tiene la funcion de
activar la transcripcion genética, por lo que en ese momento recibe el

nombre de factor de transcripcion.

El DNA posee receptores de hormona nuclear los cuales son tramos del
mismo DNA compuestos de bases de nucledtidos caracteristicas, ubicadas
junto al gen que va a transcribirse y cada una tiene dos regiones. En uno
de ellos se va a unir el factor de transcripcion de la T3 y en el otro se unira
el derivado de la vitamina A, acido 9 cis-retinoico. Cuando el receptor de
hormona tiroidea (TR) y el receptor del &cido 9 cis-retinoico (RXR) se unen
a sus medios sitios se forma un heterodimero. En ese momento se inicia el
proceso de transcripcion genética formandose una cadena de RNAmM
especifico que codificara para la sintesis de proteinas especificas (figura
12).°

Figura 12 Receptor para triyodotironina (T3).
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1.4.4 Liberacion lenta y prolongada

Debido a la afinidad de las hormonas tiroideas a las proteinas plasmaticas,
estas hormonas, en concreto la tiroxina, se liberan con lentitud hacia los
tejidos diana. La mitad de la tiroxina presente en sangre se libera a los
tejidos cada 6 dias, mientras que la triyodotironina tarda un dia en llegar a
las células. Una vez en el interior de las células tanto la T3 como la T4 se
unen a proteinas intracelulares y se almacenan por las mismas células
diana por los que se usan de forma lenta a lo largo de periodos de dias o

semanas.

Cuando la actividad metabdlica de la tiroxina empieza, aumenta de forma
progresiva y alcanza su valor maximo entre 10 y 12 dias y presenta una
semivida de 15 dias. Su actividad puede persistir entre 6 semanas y 2

meses.

En comparacion la triyodotironina tiene una velocidad de accion cuatro
veces mayor a la de la tiroxina, aunque su periodo de latencia es mas
corto, de 6 a 12 horas y su actividad celular maxima se alcanza entre 2y 3

dias.
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1.5 Generalidades de las hormonas tiroideas

Las hormonas tiroideas son sustancias reguladoras que se transportan a
través del torrente sanguineo y son secretadas por la glandula tiroides. La
sangre transporta las hormonas hacia sus células destino o “blanco” donde
por medio de receptores especificos dichas células podran responder a su

estimulo.

La estructura quimica de las hormonas en general varia ampliamente y
entre ellas se encuentran los polipéptidos y proteinas, glucoproteinas,

esteroides y para interés especifico del tema: las aminas.

Las aminas son hormonas derivadas de los aminoacidos tirosina y
triptéfano. Incluyen las hormonas secretadas por la glandula suprarrenal, la

tiroides y el cuerpo pineal. Figura 13.

Otra caracteristica de las hormonas tiroideas es que son lipofilicas no
polares por lo que es facil que pasen a través de las membranas celulares.
Estan compuestas de dos derivados del aminoéacido tirosina unidos entre
si. Si a esta molécula se le unen tres atomos de yodo recibe el nombre de
triyodotironina (T3) y si son cuatro atomos de yodo unidos a la estructura

se llama tetrayodotironina o tiroxina (T4).

La T4 es considerada una prehormona ya que esta hormona esta inactiva.
Para hacerse activa las células blanco deben modificar su estructura

guimica y por medio de acciones enzimaticas se convierte en T3.
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La concentracion de las hormonas en la sangre refleja principalmente el
indice de secrecién de las glandulas endocrinas. La vida media de una
hormona varia entre minutos y horas, sin embargo, para las hormonas

tiroideas la vida media puede der de varios dias.

Figura 13 Estructura quimica de las hormonas tiroideas.*

36




1.5.1 Funciones metabdlicas

Aumento de la actividad metabdlica basal

Las hormonas tiroideas incrementan el metabolismo de diversas
estructuras en el organismo. El metabolismo basal puede llegar a aumentar
entre un 60 a 100% con las altas concentraciones de hormona tiroidea. La
velocidad de utilizaciébn de los alimentos como fuente de energia se
encuentra muy acelerada. La sintesis y catabolismo de las proteinas
también se encuentran aceleradas. Los procesos mentales se estimulan,

asi como la actividad y secrecién hormonal. Figura 14.

Figura 14 Activacion de las células efectoras por la hormona tiroidea.*!
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Hormonas tiroideas y mitocondrias

Una de las funciones principales de la tiroxina podria consistir en aumentar
el nimero y tamafio de las mitocondrias, de dicha forma también se
aumenta su actividad, que a su vez induce la formacion de trifosfato de

adenosina (ATP), que estimula la funcion celular.

Transporte activo de iones

Una de las enzimas que aumentan en respuesta a las hormonas tiroideas
es la Na*K* ATPasa; esta a su vez, potencia el transporte de los iones
sodio y potasio a través de la membrana celular de determinados tejidos,
este proceso requiere energia e incrementa la cantidad de calor producido

por el organismo.

Variaciones en la temperatura

Los niveles de consumo de O2 influyen de manera directa sobre la
termogénesis y la temperatura corporal. En reposo el consumo de O2 es de
225 a 250 ml/min. En ausencia de la hormona tiroidea se reduce a unos

150 ml/min y puede aumentar a 400 ml/min en el hipertiroidismo.*°

38




La concentracion de hormonatiroidea influye en el crecimiento

El efecto de la hormona tiroidea sobre el crecimiento se manifiesta con
mayor prevalencia en los nifios en desarrollo. Una deficiencia de hormona
tiroidea ocasiona que el nifio presente un crecimiento retardado, mientras
gue los pacientes con hipertiroidismo muestran un crecimiento acelerado
en relacién a la edad, sin embargo, los huesos también maduran con
mayor rapidez y las epifisis se cierran a una edad temprana por lo que el
desarrollo y crecimiento es mas breve y la estatura final que tendra de

adulto serd menor a la normal.

Otro efecto importante de la hormona tiroidea en el desarrollo se da a nivel
cerebral durante la gestacion y los primeros afios de vida. Una deficiencia
en la cantidad de hormona tiroidea significa que el crecimiento y la

maduracion del cerebro se retrasaran y sera mas pequefio de lo normal.

La progresion regular del desarrollo y la erupcion dental dependen de la
hormona tiroidea, al igual que el ciclo normal de renovacion de la epidermis
y los foliculos pilosos. Dado que la hormona tiroidea estimula los procesos
de degradacion en tejidos estructurales y tegumentarios, su concentracion
excesiva produce resorcion 6sea, que se manifiesta por el ascenso del
contenido urinario de hidroxiprolina, la mayor cantidad de puentes cruzados
de piridinio y la aceleracion de la descamaciéon de la piel y la caida de los

pelos.0
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Metabolismo de los hidratos de carbono

La hormona tiroidea estimula casi todas las fases del metabolismo de los
hidratos de carbono, entre ellos la rapida captacion de glucosa por las
células, el aumento de glucolisis, mayor absorcion en el tubo digestivo,

incluso una mayor secrecion de insulina.

Metabolismo de los lipidos

Las hormonas tiroideas movilizan con mayor rapidez a los lipidos fuera del
tejido adiposo, disminuyendo los depoésitos de grasa en el organismo. Por
lo anterior los acidos grasos libres disminuyen en la concentracion

plasmatica y se acelera su oxidacion por las células.

Lipidos plasmaticos y hepaticos

El incremento de la hormona tiroidea induce un descenso en la
concentracion plasmatica del colesterol, fosfolipidos vy triglicéridos, aunque

eleva los acidos grasos libres.

El efecto que tienen las hormonas tiroideas sobre las células hepaticas es
gue aumentan el numero de receptores de lipoproteinas de baja densidad
lo que produce la eliminacion rapida del plasma por el higado y la secrecién
de colesterol en estas lipoproteinas por las células hepaticas.°
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Mayor demanda de vitaminas

Debido a que algunas enzimas y coenzimas estan estructuradas a partir de
vitaminas y que la hormona tiroidea aumenta la secrecion de diversas
enzimas en el organismo la demanda de vitaminas aumenta. Cuando la

cantidad de hormona tiroidea aumenta hay un déficit de vitaminas.

Disminucion del peso corporal

Las bajas cantidades de hormona tiroidea potencian la ganancia de peso
ya que el metabolismo basal se vuelve méas lento. Por el contrario, en
pacientes con hipertiroidismo se acelera el metabolismo y por ende hay un
adelgazamiento considerable. Nos siempre se produce este efecto ya que
la hormona tiroidea también aumenta el apetito, lo que compensa el cambio

metabalico.10
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1.5.2 Funciones en aparatos y sistemas especificos

Sistema cardiovascular

Aumento del flujo sanguineo y el gasto cardiaco. El aumento del
metabolismo genera una mayor utilizacion de O2 e induce la liberacion de
cantidades excesivas de productos metabdlicos finales a partir de los
tejidos. Este proceso produce la dilatacion de los vasos sanguineos y con
ello el flujo en ellos. La elevacion es mas marcada en la piel ya que es

necesario disminuir la temperatura.

Aumento de la frecuencia cardiaca. La hormona tiroidea tiene un gran
efecto sobre la frecuencia cardiaca y estabilidad del corazén, que a su vez
aumenta la frecuencia cardiaca. Este efecto es de gran importancia ya que
es uno de los signos que ayudan al médico a dar el diagnéstico de una

disfuncioén tiroidea.

Aumento de la fuerza cardiaca. El aumento de la concentracion de
hormona tiroidea produce el aumento en la fuerza del corazoén, sin
embargo, el potencial del mudsculo cardiaco se deprime debido al

catabolismo proteico excesivo y prolongado.

Presion arterial normal. La presion arterial media no suele verse afectada
por las hormonas tiroideas per se, sin embargo, en pacientes con
hipertiroidismo puede verse elevada por el aumento del flujo sanguineo y
puede observarse un ascenso de la presion sistolica de 10 a 15 mmHg y

una reduccion similar en la presion diastélica.!!
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Las hormonas tiroideas aumentan la frecuencia respiratoria

La frecuencia y la profundidad respiratoria se ve afectada por la hormona
tiroidea debido a que ésta aumenta la utilizacion de O2 y formacion de

diéxido de carbono.

Aumento de la motilidad digestiva

La hormona tiroidea estimula la motilidad del aparato digestivo y la
liberacion de jugos géstricos. En los pacientes con hipertiroidismo suele ser
comun encontrar cuadros de diarrea y, por el contrario, el hipotiroidismo

puede causar estrefiimiento.

Excitaciéon del Sistema Nervioso Central

Las personas hipertiroideas pueden presentar grados extremos de
nerviosismo Yy tendencias psiconeuréticas tales como complejo de
ansiedad, preocupacion extrema y paranoia debido a que las hormonas

tiroideas estimulan la funcién cerebral.

Efecto sobre la funcién muscular

El incremento de hormona tiroidea en el madsculo puede generar una
reaccion enérgica, sin embargo, cuando la concentracion hormonal es
excesiva el masculo puede debilitarse a causa del catabolismo excesivo de
proteinas. En cambio, cuando la hormona tiroidea desciende se reduce la

actividad muscular y la relajacién es lenta.1?
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Temblor muscular

Las hormonas tiroideas tienen un efecto sobre las sinapsis neuronales en
las regiones de la meédula espinal que controlan el tono muscular
provocando reactividad de las mismas. El temblor es un signo més de vital

importancia en el diagnéstico en el consultorio médico.

Efectos de las hormonas tiroideas sobre el suefio y vigilia

Los pacientes con hipertiroidismo suelen presentar fatiga constante debido
al efecto agotador que producen las hormonas tiroideas sobre la
musculatura, lo cual a su vez dificulta conciliar el suefio por sus efectos
excitantes sobre la sinapsis. Por el contrario, las personas con
hipotiroidismo se caracterizan por presentar somnolencia extrema y su

suefio se prolonga a veces por periodos de 12 a 14 horas.!

Hormonas tiroideas y funcion sexual

En los varones una disminucién de la hormona tiroidea disminuye
potencialmente la libido, mientras que la produccion excesiva de dicha

hormona puede provocar a veces impotencia.

44




En las mujeres la falta de hormona tiroidea afecta el ciclo menstrual
produciendo a menudo menorragia (menstruacibn excesivamente
abundante y prolongada), polimenorrea (ciclos irregulares y breves) y en

ocasiones incluso amenorrea (ausencia de menstruacion).

Estos efectos sobre la funcion sexual no se circunscriben de forma
especifica a la accion de las hormonas tiroideas, sino que puede ser por la
combinacion de diversos efectos metabdlicos directos sobre las gbnadas y
a ciertos efectos de retroalimentacion que operan a través de las hormonas

adenohipofisiarias que controlan las funciones sexuales.!?
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1.6 El yodo en la dieta

El yoduro es un elemento dietético esencial debido a su funcion tiroidea.
Sus necesidades minimas diarias para la sintesis hormonal son de unos 75
Mg. Unos 80 ug, o el 20% del compartimiento extra tiroideo de yoduro, son
captados diariamente por la glandula tiroides, en caso de deficiencia de
yoduro la glandula puede aumentar el porcentaje de captacion diario a un
80 o 90%, adquiriendo aun asi el yoduro suficiente para la sintesis

hormonal.

En condiciones de equilibrio, la glandula libera en torno a 80 ug de yoduro

diarios, el 90% en forma de T4.

Dado que todo el yoduro estd almacenado en forma de tiroglobulina
yodada, el ser humano esta protegido durante unos 2 meses de los efectos

de las deficiencias de yoduro.©
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CAPITULO 2

HIPERTIROIDISMO

2.1 Definicion

Hipertiroidismo y tirotoxicosis son dos términos que se utilizan de forma
indistinta incluso como sinénimos, sin embargo, no son equivalentes y su

diferencia radica en que:

El hipertiroidismo es una entidad patolégica en la que se ve afectada la
funcion de la glandula tiroides y por consiguiente existe un aumento en la
sintesis de hormona tiroidea. Ejemplo de ello seria la enfermedad de
Graves (EG).

2.2 Etiologia

El hipertiroidismo podria clasificarse en dos tipos dependiendo de su

etiologia:

o Hipertiroidismo primario: anomalia tiroidea intrinseca, ej. EG y bocio
multinodular toxico.

o Hipertiroidismo secundario. Por trastornos ajenos a la tiroides, como
un tumor hipofisario productor de TSH o la administraciéon excesiva de
levotiroxina sddica (LT4), supresion de TSH en el paciente operado de

cancer de tiroides entre otras.
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La tirotoxicosis en esencia se refiere a los cambios fisiolégicos del
organismo frente a la presencia excesiva de hormona tiroidea
independientemente de su etiologia pudiendo ser intrinsecos o extrinsecos.
Ejemplos de esto podria ser la tiroiditis subaguda causado por una
infeccion que induce la liberacion de hormona tiroidea almacenada. Por

otro lado, tenemos la iatrogenia por exceso de hormona tiroidea exdgena.

Por lo tanto, hablando en sentido estricto el hipertiroidismo es solo una

causa de tirotoxicosis.

Es necesario al interrogatorio investigar por enfermedades de tipo
autoinmune en el paciente o su familia como hipertiroidismo autoinmune o
enfermedad de Graves y otras alteraciones como vitiligo, artritis
reumatoide, lupus eritematoso sistémico, diabetes mellitus tipo 1, anemia
perniciosa, etc. Las enfermedades tiroideas son mas frecuentes en mujeres

gue en hombres en una relacion 9:1.14
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Las causas mas frecuentes de tirotoxicosis son las siguientes:

. Enfermedad de Graves
. Bocio tdxico multinodular
. Adenoma tiroideo

Las causas menos comunes son:

o Hipersecrecion de TRH

o Tiroiditis

. Tumores metastasicos

o Estruma ovérica

. Hipertiroidismo congénito del recién nacido

o Dosis excesivas de hormonas tiroideas o yodo (enfermedad de Jod

Basedow)
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2.3 Eje hipotalamo -hipofisis -tiroides

La secrecion de tiroxina a partir de la tiroides es estimulada por la hormona
estimulante de la tiroides (TSH) proveniente de la parte anterior de la
hipofisis (adenohipdfisis). La secrecion de TSH es estimulada por la
hormona liberadora de tirotropina (TRH) secretada desde el hipotalamo.
Esta estimulacibn es equilibrada por medio de inhibicibn de
retroalimentacion negativa por la tiroxina lo que disminuye la capacidad de

respuesta de la adenohipdfisis a la estimulacion por TRH.® Figura 15

Figura 15 Homeostasis en el eje hipotalamo-hipdfisis-tiroides y mecanismo

de accion de las hormonas tiroideas.1°
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Regulacién hipotalamica

Las terminaciones nerviosas ubicadas en la eminencia media del
hipotalamo estimulan la liberacion de la hormona tiroliberina u hormona
liberadora de tirotropina (TRH), la cual va a ingresar a los vasos del
sistema porta hipotalamo — hipofisis para ser transportada hacia la
adenohipofisis donde regulara la produccion de tirotropina u hormona

estimuladora de la tiroides (TSH).

Cuando se bloquea el sistema porta que conecta el hipotdlamo con la
adenohipofisis, la secrecion de TSH experimenta un descenso, aunque no

desaparece por completo.

El mecanismo de regulacion de la TRH consiste en la union a los
receptores de TRH de la membrana celular de la hipdfisis. A su vez, activa
el sistema de segundo mensajero de la fosfolipasa de las células, haciendo
gue produzcan grandes cantidades de fosfolipasa C, lo que inicia una
cascada de segundos mensajeros, entre ellos iones como el calcio o el

diacilglicerol, que inducen la liberacion de TSH.

Regulacion hipofisaria

La hipdfisis regula la secrecion de hormonas tiroideas a partir de la sintesis
y liberacién de su hormona tirotropina (TSH). Sus efectos estimuladores
inician con la protedlisis de la tiroglobulina, que a su vez provoca la
liberacién de tiroxina y triyodotironina hacia la sangre en un plazo de 30

min.11
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La activacion tiroidea consiste en la union de la TSH con sus receptores
especificos de la membrana basal de la célula tiroidea. Se activa asi la
adenilato ciclasa de la membrana, lo que incrementa la formacién de
monofosfato de adenosina ciclico (AMPc) en la célula. El AMPc actia como
segundo mensajero y activa a la proteina cinasa, que produce multiples
fosforilaciones en toda la célula. El resultado es un aumento inmediato de

la secrecion de hormonas tiroideas.

Los efectos de la TSH sobre la glandula tiroides son:

o Eleva la protedlisis de la tiroglobulina

o Incrementa la actividad del NIS

o Intensifica la yodacion de la tirosina

o Aumenta el tamafio y actividad de las células secretoras de las

células tiroideas

° Incrementa el nimero de células tiroideas!!

Regulacion tiroidea

Cuando la hormona tiroidea aumenta hasta 1,75 veces los valores
normales, la secrecion de TSH por la adenohipdfisis desciende hasta casi
desaparecer, por lo que es posible que la hormona tiroidea inhiba la
secrecion adenohipofisaria de TSH por un efecto directo sobre la
adenohipofisis. Este mecanismo tiene como funcibn mantener una
concentracion constante de hormona tiroidea en el torrente sanguineo y los

liqguidos corporales circundantes.
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La molécula efectora de la retroalimentacién negativa es la T3, que puede
entrar en la célula tirotrofa de la hipofisis desde el plasma. La T3 suprime la
liberacion de TSH, la expresién del gen de la TSH y regula en sentido

decreciente los receptores de TSH.

Las situaciones fisioldgicas que modifican la cantidad de TSH (y por tanto,
de T3 y T4) concuerdan con la accion de las hormonas tiroideas sobre la
utilizacién de la energia y la termogénesis. Ejemplo de esto es el consumo

insuficiente o excesivo de calorias o el frio y el calor.'!

2.4 Epidemiologia

Los estudios epidemioldgicos realizados hasta el momento en poblacién
abierta, reportan una prevalencia de hipertiroidismo clinico del 0.5%, y de

0.8% en su variedad subclinica.13

2.5 Anatomia patologica

La tiroides esta aumentada de tamafio e hipervascularizada y su peso
suele oscilar entre 30 y 150 g. La glandula presenta un aspecto carnoso,
con la superficie relativamente lisa. Desde el punto de vista microscopico
destaca la hipertrofia e hiperplasia del epitelio folicular; asi, los foliculos
aumentan de tamafo, las células foliculares son mas altas y pueden
adoptar una disposicion papilar. La luz del foliculo aparece méas pequeiia y
con menos coloide y, en su periferia y en contacto con las células
foliculares se observan vacuolas de resorcion. Es muy frecuente la

existencia de una rica infiltracion linfoide.14
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2.6 Fisiopatologia

2.6.1 Enfermedad de Graves

La enfermedad de Graves afecta principalmente a las mujeres jévenes, con

un rango de edad entre los 20 y 40 afios con una prevalencia de 7:1 a 10:1.

Es un trastorno auto inmunitario en la que los anticuerpos se unen a los
receptores de TSH de las células de la glandula tiroides y que mimetizan la
accion de dicha hormona. Estos anticuerpos estimulan de forma constante
la produccion de hormonas tiroideas. Al estar en constante actividad la

glandula se hipertrofia, lo que significa que aumenta su tamafio (bocio).

El subtipo de anticuerpos mas frecuente conocido como inmunoglobulina
estimulante de tiroides (TSI) se observa alrededor del 90% de los pacientes
con enfermedad de Graves y es caracteristica de dicha enfermedad por lo

gue rara vez se observa en otro trastorno tiroideo.

La enfermedad de Graves presenta anticuerpos que bloquean al receptor
de TSH en la circulacion y por ende también es probable que ciertos
pacientes presenten sintomas de hipotiroidismo.

La enfermedad de Graves (hipertiroidismo) y la tiroiditis de Hashimoto
(hipotiroidismo) constituyen los dos extremos de los trastornos tiroideos
auto inmunitarios y, de manera sorprendente, comparten numerosas

caracteristicas de base.

La propension genética esta relacionada con polimorfismos en los genes

de la funcién inmunitaria, como CTLA4 y PTPN22.1°
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La EG se caracteriza por una triada compuesta por tirotoxicosis, bocio y
oftalmopatia, la cual en muchas ocasiones puede resultar ser un signo

patognomonico de la enfermedad de Graves.

La fisiopatologia de la oftalmopatia tiroidea en la enfermedad de Graves es
atribuida a linfocitos T auto-reactivos que atacan antigenos en la oOrbita que
son compartidos con la tiroides, este ataque desencadena una cascada de
citoquinas  proinflamatorias que estimulan la  secrecion de
glucasaminoglucanos por parte de los fibroblastos y la diferenciacion de
pre-adipocitos en adipocitos generando retencion de agua, hipertrofia y

edema.® Figura 16

Figura 16 Mujer con hipertiroidismo. La mirada con ojos muy abiertos y fijos

por hiperactividad simpatica es una de los signos de EG.%®
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El bocio es descrito como un aumento difuso del volumen de la glandula
tiroides que puede doblar o triplicar el tamafio de esta y con una
consistencia firme caracteristica de la enfermedad, lo cual conlleva a un
incremento del flujo sanguineo que recibe la tiroides y por tanto en
ocasiones durante la auscultacion puede haber presencia de un soplo o
frémito mejor identificados en los bordes inferolaterales de los I6bulos

tiroideos.16
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2.6.2 Bocio multinodular toxico

Esta enfermedad constituye otra entidad de hiperfuncién tiroidea. Se
considera la etapa final del bocio simple, tiene prevalencia por las mujeres,
aunque al derivarse de la progresion del bocio simple el rango de edad
suele estar elevado. Se caracteriza por tener un aumento extremo en el
tamafio de la glandula y por la presencia de multiples nédulos. Figura 17

Figura 17 Patogénesis del bocio multinodular.t’
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El tamafio que llega a adquirir puede afectar més alla del aspecto estético,
ya que en muchos casos produce disfagia y asfixia por la presién que

produce sobre el eséfago y la traquea.l’ Figura 18

Figura 18 Aspecto fisico del bocio multinodular.*

La mayoria de los casos presenta niveles de hormona tiroidea normales
(eutiroideo), sin embargo, el 10% de los pacientes puede presentar
sintomas tirotoxicos. Difiere de la enfermedad de Graves en que carece de

oftalmopatias.

Presenta mudltiples noédulos autbnomos funcionales que causan
hipertiroidismo subclinico o franco. Su progresion indolente o sintomas muy
leves, sin embargo, en ciertas ocasiones el paciente puede llegar a
presentar sintomas como taquicardia, debilidad, arritmias, pérdida de peso,

falla cardiaca, nerviosismo, entre otros.’
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Posiblemente, la hiperplasia epitelial, la generacién de foliculos nuevos y la
acumulacion irregular de coloide en los foliculos contribuyen a producir un
aumento de la tension y el estrés de la glandula tiroides, de manera que
causan la ruptura de foliculos y vasos. Esta es seguida por hemorragias,
cicatrizacion y a veces calcificacion, lo que produce el patrébn nodular
(figura 19).

Otras causas pueden ser el consumo de bocidgenos (sustancias que
interfieren con la sintesis de hormonas tiroideas por ejemplo medicamentos
anti tiroideos o alimentos como la col, la coliflor y el nabo) o agentes

autoinmunes.

En el examen fisico el medico puede palpar la glandula como una masa

firme y con nédulos. 1’

Figura 19 Corte que muestra multiples nodulos separados unos de otros
por tabiques fibrosos incompletos.
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2.6.3 Adenoma folicular

Suele ser una masa sdlida bien circunscrita y esférica de aproximadamente
de 3 cm, aunque algunos pueden ser mucho mas grandes (10cm). Deriva
del epitelio folicular y por el cual recibe su nombre. En general los
adenomas foliculares no son precursores de carcinomas. Aunque una
amplia mayoria de los adenomas foliculares no son funcionales, un
pequefio grupo produce hormonas tiroideas y causa tirotoxicosis con
repercusion clinica. La produccibn de hormonas en los adenomas
funcionales (adenomas téxicos) es independiente de la estimulacién de
TSH.

El color oscila entre gris blanco y rojo marrén segun la celularidad y su
contenido en coloide. En los adenomas mas grandes son frecuentes las
zonas con hemorragia, fibrosis, calcificacion y cambios quisticos similares a

los observados en el bocio multinodular.'® Figura 20

Parénquima tiroideo comprimido Capsula X Nodulo solitario

Figura 20 La superficie de corte de la tiroides muestra un nédulo solitario
con capsula.
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En los adenomas toxicos y en el bocio multinodular toxico se detectan
mutaciones somaticas de la via de sefializacion del receptor de TSH. Las
mutaciones que potencian la funcion en uno de los dos componentes de
este sistema de sefializacion, con mas frecuencia, el gen que codifica el
receptor de TSH (TSHR) o la sub unidad a de G2 (GNAS) permiten a la
célula folicular secretar hormona tiroidea con independencia de la
estimulacion de TSH (autonomia tiroidea). Esto produce sintomas de

hipertiroidismo y un nédulo caliente funcional en la gammagrafia.

El adenoma puede manifestarse como masas indoloras unilaterales y

pueden descubrirse facilmente en la exploracion fisica.'®

61




Para su diagnéstico se recurre a pruebas como la gammagrafia donde la
mayoria de ellos se presentan como ndédulos frios con baja captacion de
yoduros, sin embargo, hasta el 10% de los nddulos frios son
diagnosticados como malignos. Figura 21 Otras pruebas de interés son la
ecografia y la puncién por aspiraciéon con aguja fina. Para obtener un buen
diagndstico diferencial y definitivo es necesario realizar la extirpacion de la
glandula y someterla a analisis histologicos para descartar cancer. Los
adenomas foliculares tienen un prondstico excelente sin recidivas ni

metastasis.

Figura 21 Gammagrafia tiroidea. Nédulo frio en l6bulo derecho (flecha).'4
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2.7 Cuadro clinico del hipertiroidismo

Las manifestaciones clinicas estan relacionadas al estado de hiperfuncion

gue causan las hormonas tiroideas que aumentan el metabolismo basal.

o Crecimiento acelerado: puede aparecer un efecto directo de la T3,
sobre la actividad de los condrocitos en la placa del crecimiento del hueso.
o Intolerancia al calor: las hormonas tiroideas producen que las
membranas de sus células blanco pierdan iones sodio, con lo que se activa
el bombeo de sodio y se incrementa la produccion de calor corporal.

o Sudoracién excesiva: como consecuencia del aumento de la
temperatura se generan modificaciones en el flujo sanguineo cutaneo, la
sudoracion y la ventilacion.

o Aumento del apetito: los altos niveles de T3 y T4 favorecen la
secrecion de jugos digestivos y la motilidad intestinal.

o Disminucion de peso: el incremento de hormona tiroidea induce un
descenso de la concentracion plasmatica del colesterol, fosfolipidos y
triglicéridos por lo que se pierde peso corporal.

o Reflejos rapidos: se acelera la funcion cerebral por sobre excitacion

de las sinapsis.
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o Sistema nervioso simpatico hiperactivo (temblores, labilidad
emocional, incapacidad para concentrarse e insomnio)
o Manifestaciones cardiacas (aumento de gasto cardiaco, taquicardia,

palpitaciones, cardiomegalia, arritmias e insuficiencia cardiaca congestiva)

o Manifestaciones cutaneas (piel calida, himeda y enrojecida)

o Debilidad y reduccion de masa muscular

o Manifestaciones digestivas (hipermotilidad, malabsorcion y diarreas)
o Sistema 6seo (aumento de resorcién 6sea, osteoporosis y riesgo de
fracturas)

2.8 Tormenta tiroidea

Esta no es una etiologia de tirotoxicosis, sino que es una presencia clinica
grave o0 extrema de dicha entidad que compromete la vida del paciente.
Generalmente esta desencadenada por un factor gatillo, los mas comunes
son infeccidén o sepsis, suspension subita de medicamentos antitiroideos o

situaciones de estrés.

Auln con tratamiento la mortalidad es de un 20-50%. Presenta sintomas de
difusiéon autonoémica (fiebre de 30°C a 41°C, hipertensién, diaforesis), de
sistema nervioso central (agitacion, delirium, coma) y gastrointestinales

(nauseas, vomito y diarrea).

Estos pacientes pueden presentar también taquicardia, arritmias cardiacas,

coma y pueden morir por insuficiencia cardiaca congestiva o hiperpirexia.t’
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2.9 Diagndstico

Anamnesis

El interrogatorio en pacientes con sospecha de alteracion tiroidea es de
vital importancia. Se debe hacer énfasis en los antecedentes
heredofamiliares y personales de enfermedades sistémicas o
autoinmunitarias. De igual forma se debe indagar en la posibilidad de que
el paciente este expuesto a altos indices de radiacion cervical o consumo
de farmacos que puedan alterar la funcién del eje hipotalamo-hipofisis-
tiroideo, por ejemplo, los glucocorticoides o amiodarona (antiarritmico con
moléculas de yodo). Ante la sospecha de una alteracion tiroidea se debe
dirigir el interrogatorio a los sintomas sistémicos y locales.

Exploracion fisica local

En condiciones normales la glandula tiroides no se distingue fisicamente y
tampoco se palpa. Puede haber variaciones de raza, edad, embarazo entre
otras que podrian producir un ligero aumento en el tamafio de la glandula

sin ser patologica.
Comprende tres fases

o Inspeccién. Puede mostrar la presencia de cicatrices, lesiones
dérmicas y, sobre todo, de bocio.

La exploracion se realiza primeramente con el paciente en posicion normal
y comoda viendo al frente. Debemos contar con una luz tangencial para

poder visualizar mejor.
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Posteriormente se le pide al paciente que incline la cabeza ligeramente
hacia atrds y tome un sorbo de agua para poder observar el volumen y

movimiento de la tiroides.

o Palpacion. La palpacion de la glandula no debe considerarse
patoldgica en todos los casos. El conocimiento de la consistencia del tejido
tiroideo puede resultar muy util. Asi, por ejemplo, la consistencia blanda
suele corresponder a un bocio con coloide abundante; la elastica a la
tiroiditis de Hashimoto, la dura a algunos nodulos tiroideos y la pétrea, a
algunos carcinomas.

La palpacidn se realiza en diferentes posiciones del operador.

v Abordaje posterior

o) Técnica de Quervain. El paciente se encontrard sentado con el
cuello ligeramente flexionado para relajar los muasculos. El operador se
posicionard por detras del paciente rodeando el cuello del paciente con
ambas manos, los pulgares se colocaran en la base de la nuca y los cuatro
dedos restantes quedaran por delante del cuello.

La palpacion se realizara con los pulpejos del dedo indice y medio a la
altura del cartilago cricoides para ubicar el istmo de la glandula tiroides, se
le pedira al paciente que tome un sorbo de agua para estimular el
movimiento de la glandula y poder percibir la consistencia de la tiroides, en

condiciones normales debera ser similar a la consistencia de la goma. 8
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Posteriormente, se le pedira al paciente que incline el cuello hacia la
izquierda para la palpacion del I16bulo derecho, con los dedos de la mano
izquierda se desplazara ligeramente la glandula hacia la derecha y
nuevamente se le pedira al paciente que tome un sorbo de agua. Se
repetira el procedimiento al dado contrario para la palpacion del l6bulo

izquierdo (figura 22).18

Figura 22 Técnica de Quervain
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v Abordaje anterior.

El paciente debera estar sentado con el cuello ligeramente en extension
para exponer un poco mas la glandula para la palpacion. El operador se
encontrara frente al paciente, con ambas manos al rededor del cuello, pero
con los pulgares en el plano anterior que seran los que palparan. La
palpacion puede realizarse por medio de dos técnicas.

o Maniobra de Crile. El pulgar de cada mano palpa sucesivamente el

I6bulo del lado opuesto, en busca de nédulos (figura 23).%8

Figura 23 Maniobra de Crile.
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o Maniobra de Lahey. Esta técnica es una variacion de la anterior. Se
coloca el pulpejo de un dedo pulgar en la cara lateral de la traquea
empujando hacia el lado opuesto, con lo que el |6bulo del lado hacia el que
se empuja, se exterioriza mas hacia adelante y se vuelve mas accesible al
pulgar de la otra mano, esta maniobra se completa con la deglucién
mientras se palpa (figura 24).%8

P-!' 1.-;? f;{ ’

Figura 24 Maniobra de Lahey.
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o Auscultacion. En algunos casos de enfermedad de Graves Basedow
0 cuando existe compresion arterial, puede apreciarse la presencia de un

soplo.'4

Determinacion de la concentracion de T4 libre

Esta prueba es la de mayor utilidad en el diagndstico de la funcion tiroidea.
Los valores de referencia de la T4 mediante analisis
inmunoquimioluminiscente automatizado son 0,69-2,3 ng/Dl. La T4 esta

elevada en el hipertiroidismo.

Determinacion de la concentracion de T3 libre

Resulta de utilidad relativa en la valoracién de los pacientes con sindrome
de la T3 baja o0 en situaciones poco frecuentes de T3 tirotoxicosis. La T3
libre normal determinada por inmunoanalisis oscila entre 230 a 660 pg/dL y

aumenta en el hipertiroidismo.
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Determinacion de la concentracion de TSH

Esta determinacion es la primera que debe realizarse para evaluar la
funcion tiroidea en poblaciébn general y en régimen ambulatorio, y su
valoracion conjunta con las concentraciones circulantes de T4 libre
constituye la primera aproximacion diagndstica en pacientes con sospecha
de alteracion tiroidea. Mediante andlisis inmunoquimioluminométrico, sus
concentraciones oscilan entre 0,4 y 4 mUl/mL valores que suelen

considerarse normales.

La TSH disminuye en el hipertiroidismo. El hallazgo de TSH y hormonas
tiroideas elevadas sugiere el diagnostico de adenoma hipofisario productor
de TSH o de resistencia a la accién de las hormonas tiroideas.'4

Gammagrafia tiroidea

Este estudio proporciona informacién sobre la ubicacién, forma y tamafio
de la glandula tiroidea, asi como la presencia de tejido tiroideo ectdpico con
el fin de encontrar alteraciones estructurales y medir su grado de avidez
ybdica. Las imagenes se obtienen a través del uso de una gammacamara y

por medio de la infiltraciéon de un farmaco radiactivo (*231 o *311).
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Los resultados permiten conocer los niveles de captacion de yodo por parte
de la glandula y los sitios de mayor absorcion (figura 25). También resulta
atil en la diferenciacion de diversos tipos de hipertiroidismo que captan

bajas cantidades de yodo (tiroiditis, tirotoxicosis ficticia).'*

Figura 25 Gammagrafia tiroidea normal.
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Citologia por puncion con aguja fina

El estudio citologico del material obtenido mediante la puncidon con aguja
fina de la tiroides (PAAF) supera ampliamente la eficacia diagnéstica de
otros métodos de exploracién. Con la Unica salvedad del dictamen
citolégico de proliferacion folicular que plantea el diagndstico diferencial
entre hiperplasia nodular, adenoma y carcinoma folicular lo que hace
necesaria la practica de una biopsia para alcanzar un diagnéstico definitivo,
la puncion con aguja fina es un método de gran rendimiento en el estudio

de afecciones tiroideas.4
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2.10 Tratamiento del hipertiroidismo

No existe un tratamiento médico Unico para el control del hipertiroidismo y
el endocrindlogo elegira el tratamiento adecuado dependiendo de factores

como la edad, tipo de hipertiroidismo, severidad, entre otros.

Estos medicamentos se pueden clasificar de acuerdo a su mecanismo de

accion de la siguiente forma:

1. Inhiben la sintesis de hormona tiroidea: Farmacos antitiroideos
(propiltiouracilo, metimazol, carbimazol).

2. Inhiben la liberacién hormonal: Yodo, yoduros de Na y K.

3. Inhiben los efectos a nivel sistémico: Beta bloqueadores (ej.
propranolol, metoprolol)

4, Destruyen el tejido tiroideo: Yodo radiactivo (1311)

Farmacos antitiroideos

Los agentes antitiroideos como el metimazol o el propiltiouracilo (PTU)
inhiben la sintesis de las hormonas tiroideas dentro de los foliculos. El
metimazol es el medicamento preferido por los endocrindlogos en México.
Las dosis iniciales del metimazol van de 20 a 30 mg/dia en una o dos
dosis. Sin embargo, en pacientes con sintomas muy severos se les puede

administrar incluso 30 mg/dia.
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Las drogas anti tiroideas presentan reacciones alérgicas en el 5% de la
poblacion que la consume y rara vez puede presentarse dafio en el higado

como efecto colateral.

Los antitiroideos se unen a la tiroperoxidasa e impiden la oxidacion de los

residuos yoduros por lo que:

a) Inhiben la yodacion de los residuos tirosina de la tiroglobulina.
b) Inhiben el acoplamiento de los residuos yodotirosina para formar T3
y T4.

El propiltiouracilo también inhibe la conversion periférica de T4 en T3.%°

Todos los agentes antitiroideos son metabolizados en el higado y

excretados por la orina, fundamentalmente como metabolitos.

Efectos adversos: pueden provocar hipotiroidismo y bocio por sobredosis,
pero son reversibles con la suspension del farmaco. Otros efectos
colaterales importantes son: intolerancia gastrointestinal, exantemas

cutaneos y artralgias. Un efecto raro pero grave es la agranulocitosis.

La mayoria de los antitiroideos presentan efectos con significancia clinica a
la 12 0 22 semana Yy el control completo se presenta a los 3 meses. Se
indica como tratamiento previo a la tiroidectomia o mientras se espera el
efecto deseado del yodo radiactivo. También puede ser administrado como

tratamiento definitivo en concentraciones mas bajas.®
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Yodos y yoduros

Son inhibidores tiroideos de accidbn mas rapida, con su uso la glandula
tiroidea reduce su tamafio, se vuelve mas dura y menos vascularizada. Los
efectos pico se observan en 10-15 dias, después de los cuales sobreviene
un “escape tiroideo” y se puede reinstalar el hipertiroidismo incluso con

mayor intensidad.

El mecanismo de accién de estos farmacos es el de inhibir la liberacion de
las hormonas tiroideas, se detiene la endocitosis del coloide y la protedlisis

de la tiroglobulina.

Se recomienda en pacientes que serdn sometidos a tiroidectomia por los
efectos que tiene y sobre todo por que disminuye la vascularidad de la
glandula ya que esto facilita el proceso quirdrgico. Se debe administrar

exactamente 10 dias antes de dicha cirugia.

Los efectos adversos al consumo de yodos y yoduros a largo plazo son
hipotiroidismo y bocio, inflamacién de mucosas. Las personas sensibles al
yodo pueden presentar una reaccion aguda que consiste en edema de

labios y ocular, angioedema, fiebre, trombocitopenia, etc.
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Yodo radiactivo

El mecanismo de accion de este farmaco esta dado por la destruccién de
las células foliculares. La glandula tiroidea capta cualquier tipo de yodo sin
importar que este sea radiactivo (**!1), el cual es seguro y apropiado en casi

todos los tipos de hipertiroidismo. Tiene una semivida de 8 dias.

El 131] emite rayos X, asi como particulas beta. Los primeros son Utiles para
estudios con trazadores, mientras que las particulas beta son utilizadas por

su efecto destructivo sobre las células tiroideas.

Se administra via oral en forma de cépsula de una sola toma. Una vez
ingerido y distribuido por el torrente sanguineo es captado por las células
foliculares donde empieza a generar una tiroiditis por radiacion, seguida de
fibrosis progresiva y atrofia glandular lo que provoca la destrucciéon de la

glandula.

La glandula tiroides incorpora el yodo radiactivo dentro del coloide por lo
qgue la radiaciébn se da en el interior de los foliculos, donde sufren
pinocitosis y necrosis seguido de fibrosis si la dosis ha sido lo

suficientemente alta. El yodo no afecta los tejidos vecinos.

La dosis terapéutica promedio es de 3-6 mCi, calculada sobre la base de
estudios previos sobre trazadores y el tamafo de la tiroides. La respuesta
es lenta: comienza después de 2 semanas y aumenta de manera gradual,

hasta alcanzar el pico aproximadamente a los 3 meses.*°
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El yodo que no fue captado por la glandula tiroidea es eliminado via renal
en la orina en cuestion de dias. El resultado de este tratamiento es que la
tiroides y los nddulos reduzcan su tamafio y los niveles de T3 y T4 sean
normales, aunque por lo general los pacientes presentan hipotiroidismo que

debera ser tratado con levotiroxina de por vida.*®

Beta bloqueadores

Estos medicamentos actuan sobre los efectos del hipertiroidismo a nivel
sistémico aun cuando las concentraciones de hormona tiroidea siguen
siendo elevadas. Estos farmacos son muy utiles para reducir la frecuencia
cardiaca, los temblores y el nerviosismo, mientras alguno de los otros

tratamientos comienza a tener efecto.

Estos farmacos son inhibidores competitivos de las catecolaminas en los B-
receptores. Tienen un espectro de potencias sobre los Bi-receptores del
corazon y difieren entre si por la duracion de su accion. Tienen muchas
indicaciones clinicas, inicialmente se pensaban para el tratamiento de la
angina de pecho, otras mas son la hipertension, arritmias, cardiomiopatia

hipertréfica, migrafia, glaucoma y tirotoxicosis.

Los efectos generales de estos farmacos son:

. Reduccién de la frecuencia cardiaca

o Reduccion de la contractibilidad miocéardica

. Reduccion del gasto cardiaco

o Reduccion del efecto del ejercicio sobre la frecuencia y el gasto
cardiaco

o Bloqueo de los efectos de los farmacos 3-adrenérgicos
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Al retirar los B-bloqueadores debe hacerse de forma gradual ya que podria

provocar una tormenta tiroidea.

e Especificos

Los denominados B-bloqueadores especificos o cardioselectivos presentan
una preferencia de bloqueo por los Bi-receptores en lugar de los Bo-
receptores, los cuales tienen ventajas potenciales en los pacientes
asmaticos y diabéticos. Su efecto mas constante en la concentracion de
lipidos plasmaticos es un aumento de los triglicéridos.

Dado que los antagonistas cardioselectivos tienen poca actividad sobre los
B2-receptores que median en la vasodilatacion, el uso de estos agentes se
puede asociar a incrementos minimos de la presion sanguinea cuando se

libera epinefrina durante el ejercicio o la hipoglucemia.

El metoprolol, atenolol, acebutolol y esmolol son considerados selectivos
relativos. Estos agentes son mas seguros en los asmaticos sin embargo
aun tienen un riesgo considerable por la posibilidad de bloquear los f2-
receptores a dosis terapéuticas. Incluso cuando se usan con precauciéon en
pacientes con enfermedad broncoespastica puede ser necesaria la

administracion conjunta de un agonista de B2-receptor.*®
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El betaxolol es otro B- bloqueador selectivo cuyo uso estid destinado al
tratamiento de la hipertensién y el glaucoma. Su uso tépico en el glaucoma
ejerce efectos minimos en la respiracion de pacientes asmaticos y tiene

menos actividad cardiaca que el timolol.

e No especificos

Propranolol

El propanolol fue el primer agente suficientemente selectivo para bloqueo
clinicamente util del B-receptor y antagoniza de modo competitivo la accién
de las catecolaminas en todos los [(-receptores. En consecuencia, el
farmaco ejerce acciones cronotrépicas e inotropicas negativas en el
corazon, hace mas lenta la conduccion auriculoventricular, favorece la
broncoconstriccion, reduce la actividad de la renina plasmatica y puede

producir hipoglucemia.

Ejerce también una accion de tipo quinidinico (estabilizadora de la
membrana) sobre el corazén, a dosis elevadas. El propranolol tiene una
forma levo (S) que actua como B-bloqueante y una forma dextro (R) que

tiene mayor efecto de membrana.

El propranolol, metoprolol y labetalol mejoran su biodisponibilidad al
consumirse con alimentos. La biodisponibilidad del propranolol también se
ve afectada por la cirrosis y farmacos como la cimetidina que reducen el

metabolismo hepatico por reduccién del efecto de primer paso.*®
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Su efecto antiarritmico esta dado por el bloqueo de los B-receptores, asi
como el componente de estabilizaciéon de la membrana. Su indicacién
clinica se da frente a las arritmias supraventriculares, como en la

tirotoxicosis.

Efectos adversos: Constriccion bronquial, bloqueo cardiaco vy

contractibilidad cardiaca.

Otros

El nadolol, pindolol, penbutolol y carteolol, como el propranolol, bloquean
facilmente los B1 y Bz-receptores. El labetalol es un agente antihipertensivo
inusual por bloquear los ai-receptores, ademas de los ; sin embargo,
estas actividades se distribuyen de forma desigual entre 4

estereosisomeros.

El timolol tampoco es cardioselectivo. Ademas de su utlidad en
indicaciones cardiovasculares, los bloqueadores de B-receptores pueden
reducir la formacién de humor acuoso. Aunque no se ha demostrado, este
efecto se atribuye al bloqueo de B2-receptores en las células ciliares
epiteliales. Muchos oftalmélogos consideran al timolol como farmaco de

eleccién en el tratamiento de glaucoma de angulo abierto.

El levobunolol y el metipranolol son también B-bloqueadores no selectivos

administrados en el tratamiento de glaucoma de angulo abierto.?°
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Cirugia

El hipotiroidismo puede ser tratado por medio de tiroidectomia, esta cirugia
es la extirpacion total o parcial de la glandula. La operacion debe ser
cuidadosamente planeada y tratada previamente con agentes antitiroideos
0 con beta bloqueadores para evitar complicaciones durante la cirugia

(disminuir el tamafio de la glandula y su vascularizacion).
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2.11 El paciente hipertiroideo en la consulta dental

Pacientes con disfuncion tiroidea tratada ya sea con cirugia, radiacion o
farmacos y que tengan un nivel normal de hormonas tiroideas en la sangre
pueden ser tratados sin problemas como pacientes con riesgo ASA Il, o
como ASA Il si se advierten manifestaciones clinicas leves.

En pacientes con hipertiroidismo debe evitarse el uso de atropina para
disminuir la secrecion salival, como se hace en algunos procedimientos
operatorios y quirdrgicos, ya que la atropina inhibe al nervio vago, aumenta
la frecuencia cardiaca y puede ocasionar una tormenta tiroidea. De igual
forma la epinefrina debe usarse con precaucion debido a que es un
estimulante cardiaco y en el paciente hipertiroideo la funcién cardiaca ya se
encuentra estimulada, de tal forma que puede dar lugar a arritmias,

taquicardias y tormenta tiroidea.'®

Si el odontdlogo sospecha de hipertiroidismo se debe realizar una

interconsulta con el médico general o endocrinélogo.
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2.11.1 Manifestaciones bucales

El indice del metabolismo incrementado del hipertiroidismo hace que se
agoten con mayor rapidez las reservas caldricas, lo que lo puede obligar a
consumir mas azucares con un subsecuente incremento de riesgo carioso
y de desarrollar periodontitis. Los farmacos antitiroideos (carbimazol y
propiltiouracilo) pueden llegar a producir agranulocitosis secundaria y como
acontece con otras hematopenias, que haya ulceras recurrentes en boca,

faringe y tracto digestivo.

La actividad 6sea aumentada en estados de tirotoxicosis puede conducir a
osteoporosis, en estados avanzados puede haber aumento de los espacios
trabeculares y disminucion de la radioopacidad de los corticales

alveolares.?!

Plan de tratamiento dental

La preocupaciébn mas importante en el tratamiento del paciente con
hipertiroidismo es el riesgo de desarrollo de tirotoxicosis agudizada o una
tormenta tiroidea, que incluye los sintomas de irritabilidad extrema y delirio,

hipotensién, vomito y diarrea.

En general, en pacientes bajo un régimen antitiroideo con signos leves de
tirotoxicosis es recomendado un manejo dental limitado, dirigido en
particular al control de los procesos del estrés emocional y fisico; son
sugeridas citas cortas. El proceso odontolégico en curso en el sillon dental

debe suspenderse si aparecen signos de crisis hipertiroidea.?*
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CAPITULO 3

RIESGOS Y COMPLICACIONES; MANEJO DE URGENCIAS

En la practica odontolégica hay algunos riesgos que se deben tomar en
consideracion al momento de planear un tratamiento en pacientes con
hipertiroidismo. Puesto que son personas con alteraciones sistémicas lo
ideal es considerar una interconsulta con el médico tratante en caso de que
el paciente sea consciente de su padecimiento y este tomando medicacion
para el mismo y nos lo informe o tengamos sospechas de ello. Los riesgos
pueden clasificarse de acuerdo a si el paciente se encuentra controlado o

no.

3.1 Pacientes controlados

Aun cuando un paciente con hipertiroidismo se encuentre controlado
existen riesgos que podrian poner en peligro su vida, generalmente estos
problemas se originan de un estrés psicolégico o emocional ante un

tratamiento odontolégico.
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3.1.1 Crisis hipertensiva

La hipertension como tal se considera en base al promedio de dos o més
lecturas de presion arterial elevadas realizadas de manera apropiada, con

el paciente sentado, en dos 0 mas visitas al consultorio médico.

La hipertension arterial (HTA) se presenta en ambos sexos alrededor de los
40 afios e incrementa su prevalencia con la edad, aunque son los varones

quienes tienen mas a sufrir las complicaciones derivadas de su evolucion.

Para propésitos de atencién en urgencias de los pacientes con hipertension

se pueden dividir en cuatro categorias: Tabla 1.

Clasificacion JNC-7

NORMAL < 120 mmHg < 80 mmHg
Pre 120-139 80-89
hipertension

Estadio I 140-159 90-99
Estadio 1II = 160 = 100

Tabla 1 Clasificacion de la hipertension.3?
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La tasa de elevacion de la presion arterial es un determinante importante
en la lesion de 6rganos. La crisis hipertensiva conlleva un riesgo de lesiéon
de 6rganos como corazoén, cerebro, rifiones e higado. El tiempo de accion
para el manejo y control de las crisis hipertensivas esta determinado por su

clasificacion:

3.1.1.1 Urgencia hipertensiva

Se considera como tal la elevacién de la presion diastolica por arriba de
130 mm/Hg, pero sin lesién clinica de O6rgano blanco. Estos casos
requieren un control r4pido, pero no inmediato de la presion arterial. Se
considera un lapso de 48 horas como adecuado para tal control.
Habitualmente el tratamiento con medicacion oral es suficiente y el control

del enfermo puede efectuarse ambulatoriamente.?

Tratamiento

Farmacos que actlian en cuestion de horas

a) Furosemida: Es un diurético que ademas disminuye la precarga. Se
administran 20 a 40 mg por inyeccién IV rapida. Se coloca al
paciente en posicion de Fowler intermedia. Con frecuencia se
combina con alguno de los farmacos que se mencionan a
continuacion. Por sus efectos nocivos no estd recomendado su uso

durante el embarazo.
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b) Hidralacina: Es un vasodilatador. Se administra 5 a 10 mg IV cada
15 minutos 0 5 a 20 mg IV cada 2 a 4 horas. Como la hidralacina
aumenta las fuerzas de desgarro aodrtico (dp/dT) esta contraindicada
en pacientes con diseccion adrtica. Ser4 necesario agregar
propanolol (1 a 5 mg IV) para controlar la taquicardia. Recomendado

en embarazadas.

c) Metildopa: Es un antagonista adrenérgico. Se administran 500 mg

mediante venoclisis continua cada dos a cuatro horas.

d) Clonidina: es un estimulante adrenérgico alfa, que actia de
preferencia en el sistema nervioso central. Administre 0.2 mg
bucales para empezar y sigue con 0.1 mg cada hora hasta que se
controle la presion arterial o hasta llegar a una dosis total de 0.7

mg.22

3.1.1.2 Emergencia hipertensiva

Es una situacién en la cual junto a una elevacion severa de la presion
arterial superior a 180/120 mm/Hg, similar a la anterior, existe lesion critica
amenazante de la vida y requiere correccién inmediata de la presién arterial

por considerarse este factor desencadenante de la lesion critica.??
Se pueden ocurrir las siguientes situaciones clinicas:

Lesion cerebral (neuroldgica). Encefalopatia hipertensiva. Consiste en un
trastorno neurologico desencadenado por la elevacion severa y brusca de
la presion arterial y que recupera completamente al controlar las cifras

tensionales (en 24 a 48 horas se aprecia habitualmente la recuperacion).??
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Se caracteriza por alteracion del estado mental, cefalea, vémito o

convulsiones o por trastornos visuales.
Accidente vascular cerebral. Hemorragia cerebral por hipertension arterial.

Lesion cardiovascular. Edema pulmonar. Revierte habitualmente de
manera dramatica al controlar la presion arterial. Aneurisma adrtico

desencadenante, etc.

Otros. Hipertensién severa asociada a insuficiencia renal, eclampsia, etc.??

Tratamiento

Farmacos que actian en cuestion de minutos

a) Nifedipino: Es un vasodilatador que se ha usado con buenos
resultados en dosis de 10 a 20 mg sublinguales para disminuir la

presién arterial en cuestion de minutos.

b) Diazéxido: Es un vasodilatador que puede usarse con buen margen
de seguridad sin que sea necesaria la vigilancia en una unidad de
cuidados intensivos. Como algunos pacientes han presentado
hipotensién grave por este farmaco, al principio se dan 50 mg y se
observa el efecto. Si no aparece hipotension grave podra darse el

resto de la dosis ordinaria de 3 mg/kg en 30 segundos.??
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Si no hay disminucion substancial de la presion arterial, se
administran otros 300 mg mediante venoclisis continua. No se repite
la dosis. Al mismo tiempo, se administrara furosemida 1V, 20 a 40

mg, ya que el diazéxido produce retencidén de sodio y agua.

c) Nitroprusionato: Es un potente vasodilatador. Se administra
mediante venoclisis continua en dosis de 2 a 20 pg/kg/min. Este
farmaco disminuye la presion arterial en cuestion de segundos; la
suspensién de la venoclisis origina el regreso rapido de la presion

arterial a las cifras previas.??

Es necesario disminuir de forma progresiva la presion arterial y no
bruscamente, en 10mm/Hg por hora hasta obtener cifras cercanas a
180/10° mm/Hg.

Manejo odontolégico

Es de gran importancia que el equipo odontologico este entrenado en el
diagndstico temprano de la enfermedad. La lectura de la presion arterial
(PA) es el unico medio con el que se cuenta para el diagnéstico temprano,
por lo que tomar la presién arterial por lo menos una vez al afio a toda
persona adulta es una préactica de enorme valor preventivo. Debe tomarse
la PA en cada consulta si es que el paciente es identificado como
hipertenso, diabético, tiene enfermedad renal establecida o coronaria, pues
la atencion dental dependera de los valores que permitan brindar seguridad

en el manejo.?!
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Para el desarrollo de un tratamiento odontologico seguro debiera brindarse
atencion al paciente siempre y cuando no se rebase 20% de las cifras base
de PA o en etapa | (140 a 159/90 a 99).

Si no existe dafio en los 6rganos blanco y el paciente muestra cifras entre
160 a 179/100 a 109 podria llevarse a cabo algun procedimiento dental
electivo no complicado. Con cifras de 180/110 o mas, aun sin dafio a

organos blanco, esta contraindicado cualquier dental electivo.

En vista de que el estrés generado por la consulta odontoldgica pudiera
repercutir sobre a PA, debera tratar de reducirse mediante la creacion de
un ambiente relajado, y si se considera necesario podria prescribirse un
ansiolitico como el diacepam, 2mg por via oral la noche anterior a la

consulta y otro mas 45 min antes de la cita.

Para la toma de impresiones esta contraindicado también el empleo de hilo
retractor de tejidos impregnado de epinefrina, ya que no puede
cuantificarse cuanto podria absorberse de este farmaco a través del surco

gingival o del ligamento periodontal.?*

Manifestaciones bucales

De todas las reacciones secundarias la mas importante es la
hiposalivacion, condicion que es mas grave entre mas numero y dosis de
farmacos consuma la persona. Esta puede ser leve y producir xerostomia;
es decir, la sensacién de boca seca y cuando es intensa, incrementa la

tendencia al desarrollo de caries y enfermedad periodontal.
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Se pueden presentar reacciones liqguenoides en la mucosa bucal, lesiones
semejantes a liquen plano, pero sin la caracteristica de la bilateralidad y
afectacion cutanea observada en esta condicion. En la patogenia de las
reacciones liquenoides de origen farmacoldgico, es probable que participe
la respuesta inmunitaria que genera lesiones blancas lineales
querastosicas, las cuales tienen el aspecto de encaje o de red, distribuidas
sobre un fondo eritematoso. Entre los farmacos que se ha descrito que
producen estas reacciones secundarias se encuentran antihipertensivos
como tiazidas o alfa agonistas centrales como metildopa, propranolol,
inhibidores de ECA, furosemida, espironolactona y labetalol.?!
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3.1.2 Tormenta tiroidea

Para poder realizar un tratamiento odontolégico en pacientes con
hiperfuncion tiroidea es necesaria la interconsulta médica. No se debe
realizar ningun tratamiento hasta controlar la alteracion metabdlica.
Siempre hay que recordar que la tormenta tiroidea puede desencadenarse
por estrés psiquico o fisiolégico en individuos hipertiroideos no controlados

0 con tratamiento ineficiente.

En la consulta no se debe administrar atropina ya que esta es un agente
vagolitico (es decir, inhibe el nervio vago, que frena el corazoén), con lo que
aumenta la frecuencia cardiaca y puede ser un factor que precipite la
tormenta tiroidea. Ademas, en estos pacientes la adrenalina debe usarse
con gran precaucion. Los vasopresores actlan como estimulantes
cardiovasculares, y cuando el sistema cardiovascular ya esta estimulado
por el estado hipertiroideo, pueden producirse arritmias cardiacas,
taquicardia o tormenta tiroidea. Es posible utilizar anestésicos locales con

vasoconstrictores si se tienen las siguientes precauciones:
e Utilizar la dosis eficaz menos concentrada posible
e Inyectar el minimo volumen efectivo de agente anestésico.

e Realizar aspiracion antes de cada inyeccion.?
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Tratamiento

Es muy poco probable que un paciente presente pérdida de la conciencia
durante la tormenta tiroidea, sin embargo, si llega a darse el caso estaria
originado por un sincope vasodepresor. En este caso los pasos a seguir

para el manejo del paciente inconsciente seran los siguientes:
a) Interrumpir el tratamiento odontoldgico.

b) Colocar al paciente. Se coloca al paciente inconsciente en posicion

supina con las piernas ligeramente elevadas.

c) Soporte vital basico, si estuviera indicado. Establecer una via aérea
permeable, comprobar la respiracion, administrar oxigeno y, en caso

necesario, valorar que la circulacion sea adecuada.

d) Solicitar asistencia médica. Dado que la causa subyacente de la
inconsciencia no es la falta de oxigeno, este paciente no recuperara
la conciencia tras la aplicacion de estas técnicas basicas. Se debe
solicitar asistencia médica inmediata siempre que tras el ABC de

soporte vital basico no se recupere el conocimiento.

e) Canalizar una via intravenosa (si se dispone de ella). Se puede
iniciar la infusién IV de dextrosa al 5% o de suero fisiol6gico antes
de que llegue el equipo de asistencia médica solicitada. El hecho de
disponer de una via venosa infiltrada facilitara el tratamiento del

paciente.

f) Administrar oxigeno. En estos casos se puede administrar oxigeno
sin problemas, ya que, aunque no se conseguira con ello la

recuperacion del paciente, su administracion no le hara dafio alguno.
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g) Tratamiento definitivo. EI tratamiento definitivo de la tormenta
tiroidea incluiré el traslado a un servicio de emergencia hospitalario y
la administracion de grandes dosis de farmacos antitiroideos (ej.
propiltiouracilo). El tratamiento adicional incluird propranolol para
bloquear los efectos de las hormonas tiroideas mediados
adrenérgicamente, asi como grandes dosis de glucocorticoides para
evitar que se produzca una insuficiencia renal aguda. Otras medidas
son, administracion de oxigeno, bolsas de hielo, sedacion y
monitorizacion cuidadosa del estado de hidratacion y del equilibrio
hidrolitico. El prondéstico de la tormenta tiroidea es malo.?*
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3.2 Pacientes no controlados

3.2.1 Hipoglucemia

Durante la consulta odontolégica a un paciente con hipertiroidismo se
puede dar la situacion de que presente hipoglucemia por diversas causas.
Es l6gico pensar que debido a los efectos de las hormonas tiroideas sobre
el metabolismo los pacientes con esta enfermedad sufran de hipoglucemia,
pues requieren de una mayor cantidad de energia, existe una mayor
guema de calorias, y los niveles de glucosa en sangre pueden bajar
drasticamente sobre todo si el paciente retrasa sus horas de ingestion de

alimentos.

Los niveles normales de glucosa en sangre en condiciones de ayunas

oscilan entre los 60 y 100 mg/100 ml.

En 1979, el National Diabetes Data Group establecia que un nivel de
glucosa en sangre en ayunas de 140 mg/100 ml en dos o mas ocasiones
podria ser un criterio adecuado para diagnosticar la existencia de diabetes

mellitus.

Las manifestaciones clinicas son basicamente consecuencia de la

alteracion de las funciones del sistema nervioso central e incluyen:
e Confusion mental y comportamiento extrafio.

e Convulsiones.
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e Coma. Los pacientes en coma hipoglucémico profundo tienen una
hidratacion aparentemente adecuada, estan flacidos y respiran

silenciosamente.

Si ademas del desequilibrio hormonal producido por el hipertiroidismo le
agregamos que el paciente pudiera presentar diabetes las complicaciones

podrian ser mayores, en especial si no esta bien controlado.

En primer lugar, el estrés psiquico o fisiologico aumenta los requerimientos
de insulina, de forma que el paciente odontologico y diabético puede

desarrollar hipoglucemia.

En segundo lugar, puede ser que el tratamiento odontologico implique
ciertas modificaciones en los habitos dietéticos del paciente. Es muy comun
gue los pacientes eviten consumir alimentos antes de una consulta dental
ya que quieren que sus dientes estén limpios, de esta forma pueden pasar
varias horas desde su ultimo alimento con ello disminuir sus niveles de

glucosa en sangre.

En tercer lugar, existen medicamentos de uso odontoldgico que pueden
causar que el paciente no tenga deseos de comer, con lo cual aumenta el
riesgo de hipoglucemia. Dichos farmacos podrian ser anestésicos de larga

duracién como la bupivacaina o etidocaina.?

Especificamente, hablando del paciente hipertiroideo, existen algunos
farmacos para el control de dicha enfermedad que podrian propiciar el
desarrollo de una hipoglucemia como el propranolol que reduce la
glucogendlisis hepatica y el propiltiouracilo del cual se desconoce su

mecanismo.
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Existen factores importantes a considerar para la consulta odontoldgica del
paciente con riesgo de hipoglucemia:

e Las citas deben darse preferentemente a primera hora de la mafiana

para prevenir los riesgos de hipoglucemia.

e Los anestésicos locales deben ser los adecuados y de referencia de
corta duracidon (mepivacaina simple) para minimizar el riesgo de

alteraciones en la ingesta de alimentos después del tratamiento.

e Se debe considerar siempre una interconsulta médica antes de

realizar cualquier tratamiento.

Tratamiento

El tratamiento de la hipoglucemia en un paciente durante la consulta dental
dependera del nivel de conciencia y respuesta que esté presente. Asi es

como se obtienen los siguientes protocolos.

Paciente consciente y alerta

a) Reconocer la hipoglucemia. La conducta agresiva del paciente y
otros signos clinicos de posible insuficiencia de glucosa deben hacer
sospechar al médico la existencia de hipoglucemia. Hay que
establecer cuanto tiempo ha pasado desde la ultima comida o dosis

de insulina (pacientes diabéticos).

b) Interrumpir tratamiento odontoldgico.
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c)

d)

Colocar al paciente. Como cualquier individuo en situacién de
urgencia, su colocacién vendra determinada por la comodidad. En la

mayoria de los casos, el paciente preferira una posicion incorporada.

Soporte vital basico, en caso necesario. Valorar la adecuacion de la
via aérea, respiracion y circulacion, y establecer los pasos que se

consideren necesarios.

e) Administrar carbohidratos por via oral. Pueden utilizarse distintos

f)

elementos, como zumos de naranja, colas o dulces. 100 o 200 cc de
una botella o lata de refresco tienen 20 a 40 mg de glucosa. Se
administrara en dosis de 50 a 70 cc cada 5-10 min., hasta que los

sintomas desaparezcan.

Dejar que el paciente se recupere. Se debe observar al paciente en
un lapso de 1 hora. Si el odontélogo considera que se ha recuperado
por completo el paciente puede marcharse solo, de lo contrario,
permanecera mas tiempo en el consultorio o serd acompafiado a

casa por un familiar.

Paciente consciente que no responde

Se realizara el mismo protocolo anterior hasta el paso 5, con la diferencia
de que si el paciente no responde a la ingesta de carbohidratos o no

coopera para consumirlos se seguiran los siguientes pasos.

a) Reconocer la hipoglucemia.
b) Interrumpir tratamiento odontolégico.

c) Colocar al paciente.
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d) Soporte vital basico.
e) Administrar carbohidratos orales.

f) Solicitar ayuda médica. Se recurre a esta accion cuando la
ingesta de carbohidratos orales no es suficiente y se requiere un

tratamiento adicional.

g) Administrar carbohidratos parenterales. El glucagon, 1 mg se
puede administrar por via IM o IV o, si se dispone de ella, 50 ml

de dextrosa al 50% en 2-3 min.

El paciente suele responder en los 10-15 min siguientes a la administracion

IM de glucagon o en los 5 min después de la dextrosa IV.

h) Monitorizar al paciente. Se debera revisar los signos vitales del
paciente cada 5 min durante el incidente al menos hasta que

llegue la ayuda médica.

i) Dar de alta al paciente y tratarle odontolégicamente mas tarde. El
personal médico realizara el tratamiento definitivo del paciente,
bien en la misma consulta odontolégica o en una unidad
hospitalaria. Por lo general los pacientes son trasladados al
hospital hasta que se controlen los niveles de glucemia.?*

Paciente inconsciente
a) Interrumpir la técnica odontoldgica.

b) Colocar al paciente. El paciente inconsciente serd colocado en

posicion supina con las piernas ligeramente elevadas.
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c)

d)

Soporte vital basico, si estuviera indicado. Si el paciente pierde el
conocimiento en la consulta odontologica se deberan realizar los
pasos de soporte vital basico (colocacion, comprobacion de via
aérea, respiracion y circulacion). Con ello se asegurara la
oxigenacion y flujo sanguineo, sin embargo, el paciente
continuara inconsciente hasta que se normalice su situacion

metabdlica.

Solicitar ayuda médica. Se debera considerar el solicitar apoyo
médico cuando después de aplicar los pasos de soporte vital el

paciente inconsciente no mejore.

Tratamiento definitivo. El tratamiento del paciente hipoglucémico
inconsciente se basa en la administracion de carbohidratos por la
via mas eficaz disponible. En la mayoria de los casos, esta sera
la inyeccion IV de una solucién de dextrosa al 50% o la inyeccién
IM de glucagbn o adrenalina (esta ultima debe evitarse en
pacientes hipertiroideos).?*
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3.2.2 Insuficiencia hepatica

La funcién hepatica esta disminuida en el hipertiroidismo. Puede aparecer
ictericia, que desaparece rapidamente al controlar la tirotoxicosis. Dado el
grado variable de la disfuncién hepatica que se asocia con la tirotoxicosis,
cualquier farmaco o medicamento que se metabolice en el higado se debe

utilizar con cautela y en dosis inferiores a las normales.

La alteracion de la estructura normal del parénquima puede volverse grave

y ocasionar caracteristicas centrales de insuficiencia hepatica.

Al momento de la presentacion en los servicios de urgencias, el sintoma
principal de ictericia, ndusea, vomito, diarrea, dolor en el cuadrante superior
derecho del abdomen con el epigastrio, prurito, aparicion de equimosis,
hemorragias inapropiadas o alteracion del estado mental hace surgir la

sospecha de posible enfermedad hepatica.

En la consulta odontoldgica se debe toma en consideracion la duracion de
los sintomas para identificar si el problema es agudo. En la seccién de
antecedentes patologicos personales pueden identificarse enfermedades
asociadas o factores de riesgo para hepatopatia. Los factores de riesgo
incluyen hepatitis cronica, transfusion de hemoderivados, estado positivo
para infeccién por virus de inmunodeficiencia humana (VIH), uso frecuente
de analgésicos o depresion. Los farmacos de alto riesgo incluyen
paracetamol y analgésicos que contienen paracetamol, vitamina A,

isoniazida, propiltiouracilo, difenilhidantoina y valproato.??
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Los pacientes que desarrollan insuficiencia hepatica aguda tienen un
pronostico extremadamente malo con tasas de supervivencia menores al
30%.

El edema cerebral y la hipertension intracraneana son las complicaciones
mas graves. La naturaleza catabdlica de la insuficiencia hepatica produce
equilibrio nitrogenado negativo e inmunodeficiencia. Otras manifestaciones
clinicas en caso de insuficiencia hepatica aguda incluyen hipotension,
hipoglucemia, insuficiencia suprarrenal relativa. La valoracion de los
servicios médicos de urgencias debe incluir la busqueda de una posible

septicemia.

Tratamiento

En la consulta odontologica es primordial el solicitar el apoyo médico de

emergencias y no realizar tratamientos sin previa interconsulta.

La encefalopatia hepatica es una complicacion de la insuficiencia hepética
fulminante. Una vez que se ha establecido el diagnostico de encefalopatia
hepatica, el tratamiento se dirige a reducir la produccion de desechos
nitrogenados al reducir el consumo de proteinas y suprimir la actividad

metabdlica de las bacterias intestinales.
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La lactulosa es la base actual del tratamiento para la encefalopatia
hepatica, es un disacarido sintético que contiene una molécula de
galactosa y una de fructosa. Se absorbe poco hacia el torrente sanguineo y
se degrada en el colon, principalmente hacia acido lactico. En el entorno
acido, el amoniaco se fija y excreta en las heces. Las concentraciones de
amoniaco pueden disminuirse hasta en un 50% utilizando el tratamiento de
lactulosa, la cual también inhibe la produccién de amoniaco dependiente de

glutamina en la pared intestinal.

La lactulosa se administra por via oral o rectal. La dosis oral es de 20 mg
diluidos en un vaso con agua, en un jugo de frutas o en una bebida
carbonatada. Para la administracion rectal, se diluyen 300 ml de jarabe en
700 ml de agua o solucion salina isotonica. EI enema debe retenerse por
30 min.

El tratamiento de la insuficiencia hepéatica fulminante se realiza en la unidad
médica de emergencias e implicara la atencién del estado respiratorio del
paciente, presion arterial y encefalopatia; identificacion de edema cerebral
o hemorragia intracraneal, atencion a hemorragias activas y programar el
destino del paciente de manera cuidadosa, asegurando que este se valore

para trasplante hepatico en forma oportuna.?®
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Consideraciones farmacoldgicas

Algunos farmacos de uso comun en odontologia deberan ser proscritos en
el paciente con disfuncion hepatica. En otros casos, sus dosis deberan ser
ajustadas, o ampliados los tiempos de ingesta, ya que, al complicarse la
funcion metabdlica, pueden permanecer mas tiempo activos y provocar

efectos toxicos, directamente o por sinergias.

A los farmacos que causen irritacion gastrica del tipo salicilatos, AINE vy
algunos antibiéticos, se les debe escoger vias alternativas de
administracion y evitar la VO. El uso prolongado de antibi6ticos puede
producir gastritis medicamentosa, esto afecta de forma seria a la mucosa

de revestimiento intestinal ya que puede producir sangrados ulcerativos.?!

Manifestaciones bucales

La mucosa bucal puede presentar cambios por ictericia o anemia. La
primera sugiere un sintoma de alarma apareado con el grado de
insuficiencia hepatica; la segunda, puede ser ademas por sangrados
gastricos crénicos o agudos, por malnutricion, que puede ser secuela de
cambios animicos, observable con suma frecuencia en el adicto etilico.
Secundarios a anemia pueden encontrarse queilitis angular, depilacion con

alisado y abrillantamiento del dorso de la lengua.

La malnutricion puede estimulas la gluconeogénesis hepatica, proceso

metabolico que ademas puede brindar un aliento ceténico.?!
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3.2.2 Insuficiencia renal aguda

Se denomina insuficiencia renal a la reduccion del filtrado glomerular, con
el consiguiente incremento de los productos nitrogenados Sseéricos,
representados principalmente por la urea y creatinina. En general, se
asocia en fases muy avanzadas, a trastornos hidroeléctricos y del equilibrio
acido-basico. En la insuficiencia renal aguda (IRA), el deterioro de la
funcién renal se produce de forma brusca, en hora o dias, y generalmente

es reversible.

Dependiendo de la causa de la IRA se distinguen tres tipos: prerrenal,

intrinseca (parenquimatosa) y posrenal.

Para el interés de la investigacion se hablara inicamente de la insuficiencia

prerrenal que esta asociada al hipertiroidismo.

En la insuficiencia renal prerrenal o funcional se produce un descenso del
filtrado glomerular como consecuencia de una disminucién de la presion
renal o de una vasoconstricciéon renal intensa. La funcién renal suele

normalizarse al desaparecer la causa desencadenante.

Algunos de los factores que podrian desencadenar una IRA asociados a
hipertiroidismo son: pérdidas gastrointestinales (diarreas) e insuficiencias

cardiovasculares (arritmias, taquicardias, hipertension arterial grave).
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Tratamiento

Todos los pacientes que presenten una IRA requieren ingreso hospitalario
por lo que en la consulta odontologica lo que debera hacerse sera recurrir a
solicitar ayuda médica de emergencia. Si la IRA es prerrenal o posrenal,
deben ingresar inicialmente en el area de observacién del servicio de

urgencias.
Medidas generales

e Asegurar un adecuado aporte de nutrientes. Los requerimientos
dependen del cuadro desencadenante de la IRA y del estado
nutricional previo del paciente. En general los pacientes con
procesos leves o moderados y que no requieren didlisis necesitan
menos aportes caloricos y proteicos (0.8-1.2 g/kg/dia) que los

pacientes criticos o que precisen dialisis (1.2-1.5 g/kg/dia, 0 mas).

e Monitorizacién de la presién arterial y del ritmo y la frecuencia

cardiaca.

e Vigilancia de la aparicion de sobrecarga volumétrica: ingurgitacion
yugular durante la inspeccién, ritmo de galope o crepitantes basales

en la auscultacién cardiopulmonar.

e Medicion de diuresis horaria. Solo si el paciente no orina

espontaneamente se colocara una sonda vesical.

e Correccibn de las alteraciones electroliticas. Puede aparecer
hiponatremia, hipopotasemia, hiperpotasemia o hipocalcemia. Esta

solo se trata si es sintomatica.28
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Manifestaciones bucales

En la sintomatologia de la disfuncién e insuficiencia renal, es posible
observar halitosis, erosiones, aumento del volumen parotideo, cambios
0seos cualitativos en los maxilares con modificacion de su trabécula,
palidez en las mucosas, xerostomia, estomatitis urémica, sangrado
urémico, perdida de la union mucogingival, disgeusia (cambios en el

sabor), disestesias (tactiles y nosciseptivas) y otros.

Por trombocitopenia y tromblastenia, es posible la aparicion de episodios
de sangrado gingival espontaneo o gingivorragia; en la mucosa oral

podrian observarse ulceraciones y lesiones purpureas o petequiales.

La atrofia anémica de la mucosa de la lengua le hace susceptible a dafio
por friccion y sensible al roce. La delgadez invita a la implantacion de

bacteriana saprofita o patdégena que en conjunto pueden conducir a glositis.

La inmunosupresion acompafiada de una higiene oral inadecuada, facilitan
la presentacion de casos agravados de caries, enfermedad periodontal,

candidiasis y abscesos.?!
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3.2.3 Insuficiencia respiratoria

La dificultad respiratoria puede resultar muy desconcertante para un
paciente consiente que no puede respirar con normalidad. El
hipertiroidismo puede causar esta disfuncion por el aumento en el consumo
de O2, por el gasto de energia y fatiga clasicos de la enfermedad o como

consecuencia de una crisis tiroidea.

En la consulta odontoldgica, la dificultad para respirar no suele ser una
situacibn que amenace la vida del paciente, sin embargo, son
fundamentales el reconocimiento y tratamiento precoces. El estrés que se
puede generar en nuestra consulta podria ser un factor primordial para la

exacerbacion de problemas preexistentes.

Tratamiento

a) Reconocer la dificultad respiratoria.

b) Interrumpir tratamiento odontoldgico. El tratamiento odontoldgico
debe ser interrumpido tan pronto como se detecten los
problemas respiratorios. Dado que el estrés es el principal factor
precipitante en la mayoria de los casos, los signos y sintomas
clinicos pueden mejorar en gran medida solo con interrumpir el

tratamiento.
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c)

d)

f)

9)

Colocar al paciente. Cuando el paciente que presenta las
dificultades esta consciente, se tratara de colocar al paciente lo
mas comodamente posible. Si la tensidn arterial es
practicamente normal, la mayoria de los pacientes sentiran que

controlan mejor su respiracién en posicion incorporada.

Soporte vital basico, si fuera necesario. En el caso improbable de
gue el paciente con dificultad respiratoria pierda el conocimiento,
se le debe colocar rapidamente en posicidbn supina y tratarle
como cualquier otro paciente inconsciente. El tratamiento
adicional se basa en la respuesta a los pasos del soporte vital

basico.

Controlar signos vitales. En este momento, y a intervalos
regulares mientras se trata la crisis, se mediran la tension
arterial, la frecuencia cardiaca, y la frecuencia respiratoria. Todas

las medidas deben anotarse en el registro permanente.

Tratamiento definitivo de la ansiedad. El paciente con sufrimiento
respiratorio debe estar lo mas cémodo posible en ese momento,
y el médico tratard la ansiedad hablando con el paciente de una

forma calmada pero firme.

Tratamiento definitivo del sufrimiento respiratorio. Una vez
valorado el estado cardiovascular del paciente, el médico

procedera al tratamiento definitivo de la situacion.?*
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CAPITULO 4

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS

Las interacciones entre farmacos son de vital importancia para el cirujano
dentista por el hecho de que muchas veces el paciente usa diversos
medicamentos por enfermedades sistémicas de interés clinico. El
odontdlogo debe ser consciente de que los medicamentos usados en el
consultorio dental podrian interactuar con los de uso previo del paciente

generando reacciones adversas.

Hablando de una manera estricta, la interaccion farmacoldgica se define

como el efecto que un farmaco produce sobre otro.?’

La interaccibn medicamentosa puede resultar benéfica o adversa

dependiendo de la dosis, el estado sistémico del paciente y otros factores.

Existe una frecuencia de interacciones del 18% en pacientes que
consumen entre 2 y 5 medicamentos, por otro lado, el consumo de mas de

5 farmacos aumenta la probabilidad de interaccion hasta un 81%.

En la préactica, las que deben preocupar son aquellas que modifican la

eficacia y seguridad del tratamiento.?®




Las interacciones farmacolégicas se dan a diferentes niveles y por varios
mecanismos, cuando se ve afectada la absorcion, distribucion,
metabolismo o eliminacién del farmaco estariamos hablando de una
interaccion de origen farmacocinética y cuando se modifica el mecanismo
de accién de alguno de los farmacos administrados simultdneamente nos

referimos a una interacciéon farmacodinamica.

4.1 Interacciones farmacocinéticas

Absorcién

Un farmaco puede aumentar o disminuir su absorcion de otro por
modificacion del pH de los liquidos gastrointestinales, disminuyendo la
motilidad intestinal, por accidon enzimética o podrian formarse complejos

insolubles.

Las variaciones en la motilidad gastrointestinal modifican la velocidad, la
magnitud de absorcion y en consecuencia la biodisponibilidad de los

farmacos.

Las variaciones del pH inciden de igual manera en el grado de ionizacion y
solubilidad de los farmacos, y por tanto en su capacidad y velocidad de

difusion a través del epitelio gastrointestinal.?8
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Distribucion
Las interacciones en la distribucion se dan por el desplazamiento de un
farmaco unido a proteinas plasmaticas y por lo tanto al aumento de su

fraccion libre en el torrente sanguineo, esto aumenta la efectividad

farmacolégica e incluso la toxicidad.

Este efecto es pasajero, que el aumento de la concentracion del farmaco
libre tenderd a regresar a la concentracion inicial aun cuando la dosis de
ambos farmacos permanezca constante. Esto se debe a que el farmaco se

metaboliza de forma mas rapida cuando su concentracion aumenta.

Sin embargo, si la cantidad de farmaco excede sus niveles terapéuticos se

producira un efecto toxico.

Metabolismo

El metabolismo de los farmacos se puede ver afectado por la accion de los
inductores enzimaticos, algunas de las cuales estimulan el sistema

microsomal hepatico, acelerando su metabolismo.

Los inhibidores enziméticos por el contrario bloquean a una o varias

enzimas necesarias para el metabolismo de algunos farmacos.?®
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1.1.1. Eliminacién

La excrecion de los acidos débiles es facilitada por farmacos que elevan el
pH de la orina, por el contrario, los acidos fuertes tienen mayor facilidad de

ser eliminados por la orina cuando esta tiene un pH disminuido.

La eliminacion de acidos y bases que son secretados activamente hacia la
orina por los tubulos renales se puede bloquear con farmacos que aplican

el mismo mecanismo disminuyendo asi su eliminacién.?®

4.2 Interacciones farmacodinamicas

Las interacciones farmacodindmicas surgen como consecuencia de la
interaccién de dos o mas medicamentos sobre el mismo receptor, el mismo
organo o el mismo sistema fisiolégico. Como resultado de ellas, se
presentan los fendmenos farmacolégicos conocidos como antagonismo y

sinergismos.

Hay antagonismo competitivo cuando dos farmacos interaccionan con el
mismo receptor, pero tienen efectos opuestos. Cuando el efecto se produce
en diferentes receptores, pero un mismo sistema fisiolégico con efectos

opuestos, se presenta un antagonismo fisiologico.

El sinergismo se refiere a la potencializacion o sumacion de los efectos de

un farmaco cuando se administra en forma simultanea con otro.
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Esta caracteristica podria equivaler a una sobredosis por lo que en estas
sustancias se deben reducir la dosificacion si se administrardn

conjuntamente. %8
Incompatibles in vitro

Un farmaco puede inactivar a otro cuando se mezclan antes de ser

administrados por venoclisis.

Los farmacos en solucion se pueden precipitar cuando se mezclan con
otros, por una solubilidad deficiente de uno de ellos o porque alguno no es

soluble al pH de la solucién del otro.?®
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4.3 Interacciones farmacolégicas en la consulta dental en

pacientes hipertiroideos

4.3.1 Vasoconstrictores

Los vasoconstrictores interactian con antidepresivos, antihipertensivos,

anestésicos generales y glucésidos cardiacos.

Interaccién con guanetidina

La guanetidina es un medicamento indicado en el tratamiento del
exoftalmos caracteristico de la enfermedad de Graves y del hipertiroidismo.
Es un bloqueador no adrenérgico que se aplica via topica y cuya funcion es
relajar el musculo liso que produce la retraccidon del parpado que no mejora

con los farmacos antitiroideos.

Los efectos generales de los vasoconstrictores pueden ser potenciados por
la guanetidina, ocasionando arritmias cardiacas e hipertension.
Generalmente el uso de los vasoconstrictores en odontologia no tiene
relevancia clinica por las bajas dosis, sin embargo, se debe tener especial
cuidado para evitar los efectos adversos que involucraria una dosificacién

excesiva o una infiltracion intravenosa accidental.

Los farmacos antihipertensivos producen una sensibilidad incrementada de

los sitios adrenérgicos. Este efecto es mucho mayor con guanetidina.
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Interaccién con beta bloqueadores

El efecto vasodilatador de la adrenalina se bloquea; la vasoconstriccion
facilitada causa bradicardia refleja; esta potencializada la bradicardia e
hipotensién de los bloqueadores. Solo se potencia la bradicardia e

hipotension por la fenilefrina y noradrenalina.

Los vasoconstrictores no se deben emplear como hemostaticos o en la
retraccion gingival y se debe tener especial cuidado en su uso como

medicamentos de urgencia.

También se debe considerar que existen sustancias que estan

relacionadas con los vasoconstrictores y que estan presentes en
medicamentos para la congestion nasal, en broncodilatadores y en

remedios para el resfriado que no requieren prescripcion médica (tabla 2).?”

Tabla 2 Interacciones de los vasoconstrictores.

Vasoconstrict Farmaco Efecto Importancia Recomendaciones

ores de uso ingerido adverso clinica

odontoldgico

Adrenalina; Guanetidin  Hipertension, Potencialmente Usar cantidades minimas
noradrenalina a (Ismelin)  taquicardia, peligrosa con precaucion en
; arritmias anestésicos locales, evitar
levonordefrin, cardiacas. otros usos.

fenilefrina

Adrenalina; Bloqueador Hipertension = Potencialmente Usar cantidades minimas
levonordefrin  es beta vy bradicardia grave; establecida con precaucion en

;. fenilefrina,

noradrenalina

adrenérgico

S

0 ambas e

hipotension

para

noradrenalina SC

anestésicos locales, evitar

otros usos.
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4.3.2 Anestésicos locales

Por la forma en que se usan los anestésicos locales en odontologia suelen
causar pocas interacciones medicamentosas. La lidocaina puede aumentar
los efectos depresores cardiacos de los anti arritmicos. Pero nuevamente

esto depende de la dosis y modo de uso.

Los anestésicos locales son agentes con los que, mediante su aplicaciéon
topica o inyeccion local, se logra una perdida reversible de la percepcion
sensitiva, especialmente del dolor, en un area restringida del cuerpo.
Bloquean la generacion y la conduccion del impulso nervioso en todas las
partes de la neurona con la que entran en contacto, sin causar dafo

estructural.1®

El propanolol (y posiblemente otros beta bloqueadores) puede reducir el
metabolismo de la lidocaina y otros anestésicos locales con unién amida

por reduccion del flujo sanguineo hepatico.

No se administraran anestésicos locales que contengan adrenalina en
pacientes con cardiopatia isquémica, arritmia cardiaca, tirotoxicosis e
hipertension no controlada y en quienes reciben beta bloqueadores (porque
se eleva la presion arterial al no existir la accion opositora a) o
antidepresivos triciclicos (porque hay un bloqueo en la re captacién de

adrenalinas).*®
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Interaccién con beta bloqueadores

La interaccién de los anestésicos locales con los beta bloqueadores incluye

Unicamente a atenolol, metoprolol, nadolol, propranolol y timolol (tabla 3).2”

Tabla 3 Interaccion de los anestésicos locales.

Anestésico

local de uso

odontoldgico

Lidocaina

Bloqueadores

adrenérgicos

Tipo de

interaccion

Disminuye el
metabolismo,

quiza por
disminuciéon del
flujo sanguineo

hepéatico

Efecto

adverso

Toxicidad de
la lidocaina

aumentada

Importancia

clinica

Establecida
para
lidocaina IV,
no
establecida
para uso

odontologico

Recomenda

ciones

Evitar
cantidades
excesivas de
lidocaina e
inyecciones
V.
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4.3.3 Sedantes hipnoticos y tranquilizantes menores

Los farmacos en esta categoria tienen efectos aditivos depresores de SNC.
Ademas, los barbituricos, la glutatemida, el meprobamato y el etclorvinol
aumentan el metabolismo de otros medicamentos y disminuyen su eficacia.
En situaciones en donde se han administrado conjuntamente durante un
periodo, la suspension de los depresores del SNC ha resultado en un
incremento de las concentraciones sanguineas (metabolizacion disminuida)
de otras sustancias, con el resultado de una toxicidad incrementada (tabla
4)_27

Tabla 4 Interacciones de los sedantes hipnéticos.

Farmacos Otros Tipo de | Efecto Importancia | Recomendacio

administrad | farmacos interaccié | adverso clinica nes

0s por | ingeridos n

odontélogo

Barbitdrico | B- Induccién Actividad Pérdida del | Evitar los

s* bloqueador | enzimatica; | disminuida | control barbitaricos  en
es metabolism | de los f- | terapéutico especial el uso
adrenérgic | o blogqueador | potencialme | crénico
0s; incrementa | es nte grave

metoprolol, H do de los
propranolol | B-
saédico. blogueador

es

*Los barbitaricos incluyen: amobarbital, aprobarbital, barbital, butabarbital,
butalbital, fenobarbital, mefobarbital, metarbital, pentobarbital, primidona,

secobarbital y talbutal.?”
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4.3.4 Otras interacciones de interés odontolégico

BTB-Agentes para disminuir la presion arterial: Cuando un beta
bloqueador que disminuye la contraccion y salida cardiaca, se toma
en conjunto con cualquier medicamento que disminuye la presion
arterial, puede llevar a una caida excesiva, provocando un sincope,
especialmente en pacientes con infarto agudo al miocardio. Esos
medicamentos incluyen: inhibidores de la ECA, bloqueadores alfa,
agentes anestésicos, nitroglicerina y vasodilatadores.

BTB- Epinefrina: el uso simultaneo de epinefrina (adrenalina) y un
beta bloqueador no selectivo puede resultar en una crisis de
hipertension potencialmente mortal. Esto es debido a que el beta
bloqueador anula el efecto beta agonista (vasodilatacion) de la
epinefrina, sin afectar su efecto alfa agonista (vasoconstrictor),
permitiendo que el efecto alfa, produzca vasoconstriccién y dispare

la presion arterial.?®

BTB- AINE: El efecto hipotensor de los beta bloqueadores puede
verse afectado por su uso con un AINE, ya que los AINE pueden
inhibir la excrecién renal de sodio para elevar el volumen del liquido
extracelular. Es una de las interacciones mas importantes, cuyo
resultado seria una pérdida de control sobre la HTA, si es que la
hubiera, ya que disminuye el efecto de las drogas empleadas en el

manejo de la PA, como son los beta bloqueadores adrenérgicos.




Los AINE empleados a largo plazo, aun en personas sanas,
incrementan la resistencia vascular periférica y la funcion cardiaca,
producen aumento de la PA de 5 mm/Hg y, ademas, aumentan el
riesgo de paro cardiaco y de desarrollo de enfermedades coronarias

hasta 67% y 15% respectivamente.??

4.3.5 Interacciones con beta bloqueadores individuales

e Metoprolol-Drogas anti tiroideas: El despeje del metoprolol es mayor
en el hipertiroidismo. Por lo tanto, las drogas anti tiroideas, como el
metimazol y propiltiouracilo pueden reducir el despeje de metoprolol
para aumentar su concentracion serica y los efectos adversos,
incluida la disminucidén excesiva de la presion arterial y frecuencia
cardiaca baja. Por esta razén, una dosis reducida de metoprolol

debe ser considerada en estos pacientes.

e Propranolol-Lidocaina: El propranolol, a diferencia de la mayoria de
los beta bloqueadores, reduce el flujo sanguineo hepatico y por lo
tanto disminuye el despeje hepético de la lidocaina para elevar sus

niveles en sangre y los efectos adversos.

Propranolol-Hipoglucemiantes  orales: ElI  propranolol retarda la
glucogendlisis beta-2 mediada, haciendo més lenta la recuperacion de la

hipoglucemia causada por la insulina o agentes hipoglucemia.
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CONCLUSIONES

El hipertiroidismo es una enfermedad muy compleja que requiere de un
manejo odontologico cuidadoso y que debe considerar diversas
complicaciones y enfermedades agregadas que podrian afectar de forma
negativa la salud y vida del paciente.

Las interacciones farmacologicas entre los medicamentos usados en
odontologia y los antitiroideos deben ser tomadas en consideracion al

momento de la consulta dental.

Por lo general los farmacos dentales no causan mayor problema siempre y
cuando se tomen en cuenta las siguientes situaciones: el estado del
paciente; si esta controlado o no, que las dosis sean las indicadas y evitar
la infiltracion intravenosa. Sin embargo, hay medicamentos que podrian
agravar la condicion del paciente, exacerbando el padecimiento y los

sintomas y estan contraindicados.

El manejo odontolégico de los pacientes con hipertiroidismo debe
considerar situaciones como la hora en que se atendera, evitar provocar
estrés o0 ansiedad, generar un ambiente tranquilo, citas cortas, evitar
procedimientos peligrosos como colocar hilo retractor con adrenalina en las

impresiones dentales, etc.)

Como odontbélogos debemos estar preparados para la atencién de las
emergencias médicas que una disfuncibn metabdlica como el

hipertiroidismo pudiera generar.
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