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INTRODUCCION

Emergencias poco comunes pueden llegar a ocurrir en el consultorio dental,
motivo por el cual es muy importante el entrenamiento apropiado para
manejar eventos adversos. Antes de comenzar cualquier tratamiento dental,
el Odontdlogo debe de realizar una Historia Clinica con detalle del historial
médico del paciente, considerando apartados como nivel de educacién,
examen fisico, asi como el interrogatorio por aparatos y sistemas, siempre
manteniendo una comunicacioén clara y efectiva con el paciente. Una Historia
Clinica detallada reduce el riesgo de eventos adversos y promueve la

seguridad durante el tratamiento en el consultorio dental.

En la actualidad ha aumentado el nimero de pacientes que se interesan por
tratamientos odontolégicos para mejorar su apariencia y funcionalidad, esto
ha implicado que se eleven las probabilidades de enfrentarse a eventos de
emergencias en el consultorio dental. Asi pues, con mas frecuencia se
atienden pacientes con padecimientos sisttmicos con probables
emergencias potenciales, por lo que el Odontélogo debe aprender a
prevenirlas, pues las emergencias médicas estan relacionadas al estado de
salud del paciente, entre mas alto sea el riesgo médico del paciente,
mayores seran las probabilidades de experimentar un evento adverso. Asi
también se encuentran relacionados la concentracion de adrenalina y el
estado de ansiedad que cursa el paciente antes y durante el tratamiento
dental, promoviendo como grupo de riesgo los pacientes con padecimientos

sistémicos como las cardiopatias y las tirotoxicosis.

Las Emergencias dentales pueden suceder en cualquier consultorio dental,
manejarlas, requiere entrenamiento y preparaciéon adecuada, asi como
habilidades y conocimiento tanto del Odontdélogo a cargo y del personal

auxiliar. Los aspectos mas importantes a tomar en cuenta durante una



emergencia, deben ser, proveer al paciente una adecuada posicion, manejo
de vias aéreas permeables con adecuada oxigenacion, asi como control de
la presidon sanguinea arterial. La habilidad para responder y enfrentar un
evento adverso requiere que el profesional de la salud asi como el personal
auxiliar estén entrenados en maniobras de soporte basico de vida, asi como
conocer e implementar protocolos, logistica y roles en caso de un evento de
emergencia médica. Tener conocimiento acerca de eventos adversos y de
sSu manejo, promueve a la respuesta inmediata, acceso a numeros
telefonicos de asistencia en caso de emergencias, poseer el equipo y los

medicamentos necesarios, significa el manejo exitoso o el fracaso.



1.- HISTORIA CLINICA

El expediente clinico o historia clinica es un instrumento de gran relevancia.
Se trata del conjunto Unico de informacion y datos personales de un
paciente, que puede estar integrado por documentos escritos, graficos,
imagenoldgicos, electronicos y de cualquier otra indole, en los cuales, el
personal de salud deberd hacer los registros, anotaciones, en su caso,
constancias y certificaciones correspondientes a su intervencion en la
atencibn médica del paciente, con apego a las disposiciones juridicas

aplicables.! 2

Se le llama atencion médica, al conjunto de servicios que se proporcionan al
individuo, con el fin de promover, proteger y restaurar su salud. EIl término
paciente, se refiere a todo aquel usuario beneficiario directo de la atencion

médica.l >3

Es obligatorio realizar una historia clinica a todo paciente que vaya a recibir
cualquier tipo de tratamiento. Este documento debe ofrecer una revision

extensa de la historia médica del paciente, y de su estado actual.> 3

La historia clinica debe ser realizada por el médico responsable del paciente,
el interrogatorio debe ser claro y dirigido con preguntas que revelen
peculiaridades que puedan ser signos de enfermedad o alteraciones

sistémicas.’

Dentro de los objetivos de la historia clinica se encuentra el de diagnosticar
correctamente al paciente, asi como detectar enfermedades con la
oportunidad suficiente para que su tratamiento sea eficaz. En los que el uso
del expediente clinico resulta imprescindible, destacando algunos aspectos
del estado de salud del paciente, cuyo registro se considera de la mayor
relevancia para su correcta integracion, buscando que en el proceso de

atencién se generen los mayores beneficios.! >4



El expediente clinico debe contener:

Ficha de Identificacion, consta de los datos generales del paciente:
fecha, nombre completo, sexo, edad y domicilio.

Motivo de la consulta, se refiere al agente causal por el cual acude a
la consulta médica.

Antecedentes heredo-familiares, consiste en recabar informacion
sobre padecimientos sistémicos de familiares cercanos en vinculo.
Antecedentes personales patolégicos, se interroga acerca de los
padecimientos y enfermedades cursadas.

Antecedentes personales no patologicos (incluido uso y dependencia
del tabaco, del alcohol y de otras sustancias psicoactivas)
Interrogatorio por aparatos y sistemas.

Exploracion fisica.- Debera tener como minimo: habitus exterior,
signos vitales (temperatura, tensién arterial, frecuencia cardiaca y
respiratoria), peso Y talla, asi como, datos de la cabeza, cuello, torax,
abdomen, miembros y genitales o especificamente la informacién que
corresponda a la materia del odontélogo, psicélogo, nutridlogo y otros

profesionales de la salud.

Cartas de consentimiento informado, se refiere a los documentos
escritos, signados por el paciente o su representante legal o familiar
mas cercano en vinculo, mediante los cuales el paciente expresa la
libre manifestacion de la voluntad de ser o no atendido a través de
procedimientos clinicos o quirurgicos, para lo cual, el personal de
salud debe recabar su consentimiento, previa informacion vy
explicacién de los riesgos posibles y beneficios esperados en donde
acepta un procedimiento médico o quirurgico con fines diagndsticos,

terapéuticos, rehabilitatorios, paliativos o de investigacion, una vez



gue se ha recibido informacién de los riesgos y beneficios esperados
para el paciente.

e Resumen clinico, es el documento elaborado por un médico, en el
cual, se registran los aspectos relevantes de la atencion médica de un
paciente, contenidos en el expediente clinico.

e Resultados previos y actuales de estudios de laboratorio y gabinete y

otros.

1.1- Integracion del expediente odontolégico

El estado de salud bucal con la salud integral repercute en la calidad de vida
de la poblacion. Existen lineamientos cientificos, éticos y legales para el
desarrollo de la buena practica de la estomatologia dirigida a la poblacion en
general, con énfasis en los grupos vulnerables como son: menores de 15
afios, embarazadas, personas con enfermedades cronico-degenerativas,

personas con discapacidad y adultos mayores.®' 2

El estomatdlogo debe informar al paciente sobre el diagnéstico y posibles
alternativas de tratamiento con un lenguaje claro y sencillo, asi como sus
obligaciones respecto a las indicaciones, fechas de citas, durante y después
del tratamiento. El estomatologo y el personal auxiliar deben capacitarse en
el manejo de las maniobras basicas de reanimacion cardiopulmonar. El
consultorio estomatologico debe contar con un botiquin que incluya lo
necesario para el control de las urgencias médicas que puedan presentarse

en el ejercicio estomatolégico.t %3

El estomatdlogo es el responsable de elaborar el expediente clinico, que
debe expresarse en lenguaje técnico estomatoldgico, sin abreviaturas, con

letra legible, sin enmendaduras o tachaduras.t 2



El expediente clinico ademas de contar como minimo con los documentos

ya antes citados, se debe integrar:** %34

e Odontograma inicial, debe referirse a la situacion en la que se
presenta el paciente.

e Odontograma de seguimiento y es el mismo que el final, debe referirse
a la situacion de alta del paciente.

e Estudios de gabinete y laboratorio (en caso de que se requiera).

e Diagnostico, consta de la integracion de la informacion recabada en la
historia clinica, donde se presume del estado de salud del paciente.

¢ Notas de evolucion. Se debe elaborar cada vez que se proporcione
atencion al paciente y consta de: fecha y actividad realizada con
nombre y firma del estomatélogo, del paciente o representante legal
del paciente.

e Sugerencias de tratamiento dental.

e Carta de consentimiento bajo informacion debe expresarse en
lenguaje sencillo sin usar terminologia técnica, es revocable mientras
no inicie el procedimiento y no obliga al estomatdlogo a realizar u
omitir un procedimiento cuando ello entrafie un riesgo injustificado al
paciente.

e Nombre y firma del estomatélogo, del paciente o representante legal

del paciente.

La practica inteligente y con una buena relacion coste-eficacia consiste en
seleccionar las opciones mas apropiadas para un paciente y una situacion

clinica, determinadas en la integracién de un expediente clinico adecuado.’ 2



2.-ANATOMIA Y DESARROLLO DE LA GLANDULA TIROIDES

La glandula tiroides se localiza en el cuello, en situacion anterior a la traquea,
entre el cartilago cricoides y la escotadura yugular del esterndn, ubicada en
el tridngulo anterior del cuello, en su triangulo muscular, se sitda
inmediatamente por debajo y por delante de los cartilagos laringeos, y a
ambos lados de la trdquea. La glandula tiroides (del griego thyreos, escudo, y
eidos, forma) consta de dos lébulos conectados por un istmo.® Normalmente
tiene un peso de 12 a 20 g, estd muy vascularizada y es de consistencia
blanda. En la region posterior de cada uno de los cuatro polos de la tiroides

se localiza una glandula paratiroidea que produce hormona paratiroidea.> °

La glandula Tiroides se encuentra bien vascularizada y posee una de las
mayores tasas de irrigacion sanguinea por gramo de tejido entre los érganos
del cuerpo humano, su irrigacion equivale a 5 veces su peso, es decir de 75
a 100 mL por minuto. Vascularizada por las dos arterias tiroideas superiores,
ramas de la carétida externa, cada una de ellas proporcionan tres ramas al
cuerpo tiroides: interna, externa y posterior. Asi como de las dos arterias
tiroideas inferiores, ramas de la subclavia, cada una de ellas proporciona tres
ramas tiroideas: inferior, posterior y profunda. Puede acompafiarse a veces
de una arteria tiroidea media o tiroidea de Neubauer, que nace de la aorta o

del tronco braquiocefalico.” &’

La irrigacion venosa la obtienen del plexo tiroideo. Las venas que parten de

éste se dividen en tres grupos:> ®’

1.- Venas tiroideas superiores, que corresponden a las arterias del mismo
nombre y van a abrirse en la yugular interna, ya sea directamente, vertiendo
su flujo previamente en un tronco que les es comun con la facial y la lingual:

el tronco tirolinguofacial.



2.- Venas tiroideas inferiores, que nacen del borde inferior de la tiroides y van
a las yugulares internas y al tronco braquiocefalico izquierdo.

3.- Venas tiroideas medias, situadas entre las superiores y las inferiores, las
cuales van a desaguar en la yugular interna. Es de notar que todas las venas

tiroideas son avalvulares.

Los linfaticos correspondientes a la glandula tiroides, se forman alrededor de

la glandula, un plexo peritiroideo. Los troncos que parten de él se dividen en:

1.- Linfaticos descendentes, que van a terminar en ganglios situados delante
de la trdquea y sobre del timo.
2.- Linfaticos ascendentes, que terminan en los ganglios pre laringeos, y en

parte en los ganglios laterales del cuello.

La inervacion de la glandula tiroides corresponde a los nervios:

1.- Simpético cervical (ganglio cervical medio y segundo nervio cardiaco)

2.- Nervios laringeos superior recurrente.

La tiroides se desarrolla a partir del suelo de la faringe primitiva durante la
tercera semana de gestacion. Emigra desde el agujero ciego, en la base de
la lengua, por el conducto tirogloso para alcanzar su ubicacion definitiva en el
cuello. 789

Las glandulas paratiroides inferiores emigran de la tercera bolsa faringea
(glandulas inferiores) y las superiores de la cuarta, antes de quedar incluidas
en la glandula tiroides. Esta formado por acinos o foliculos cuyo epitelio se
encarga de sintetizar las hormonas tiroideas, y cuyo interior esta formado por
una sustancia coloide que contiene la tiroglobulina, proteina fundamental

para la sintesis de T4y T3. &7 879



2.1-Sintesis de las hormonas tiroideas

Alrededor del 93% de las hormonas con actividad metabdlica secretadas por
la glandula tiroides corresponde a tiroxina (T4) y el 7 % restante, a
triyodotironina (T3). La tiroxina se metaboliza en triyodotironina en los tejidos
por lo que ambas desempefian funciones importantes. Estas funciones son
cualitativamente similares, aunque difieren en la rapidez y la intensidad de la

accion. La triyodotironina es cuatro veces mas potente que la tiroxina. %13

La glandula tiroides se compone de un gran numero de foliculos cerrados,
entre 100 y 300 micrometros de diametro, repletos de una sustancia
secretora denominada coloide y revestida por células epiteliales cubicas que
secretan a la luz de los foliculos. EI componente principal del coloide es una
glucoproteina, llamada tiroglobulina, cuya molécula contiene las hormonas

tiroideas.'® 11213

El yoduro es necesario para la formacién de tiroxina, para formar una
cantidad normal de tiroxina se precisan al afio 50 miligramos de yodo,
ingerido en forma de yoduros o el equivalente a 1 mg/semana. Para evitar la
deficiencia de yodo, se afiade una parte de yoduro sédico por cada 100 mil

partes de cloruro sédico a la sal de mesa coman. 1912 1314

Los yoduros ingeridos por via oral se absorben desde el tubo digestivo hasta
la sangre de la misma forma que los cloruros. Las células tiroideas retiran
selectivamente una quinta parte de yoduro de la sangre circulante para

emplearla en la sintesis de las hormonas tiroideas. %112 13

La primera etapa de la formacion de las hormonas tiroideas consiste en el
transporte de los yoduros desde la sangre hasta las células y los foliculos de
la glandula tiroides. La membrana basal de estas células posee la capacidad
especifica de bombear de forma activa el yoduro al interior celular, proceso

denominado, atrapamiento de yoduro. Una glandula normal bombea yoduro



hasta alcanzar 30 veces la concentracion de yoduro en la sangre. El
atrapamiento de yoduro por la glandula tiroides depende de diversos
factores, el mas importante de los cuales es la concentracion de TSH,
(hormona estimulante del tiroides). Estimulando la bomba de yoduro. Asi el
reticulo endoplasmico y el aparato de Golgi sintetizan y secretan hacia los
foliculos una gran molécula glucoprotéica denominada tiroglobulina, con un
peso molecular aproximado de 335.000. Cada molécula de tiroglobulina
contiene unas 70 moléculas del aminoacido tirosina, que es el sustrato
principal que se combina con el yodo para dar lugar a las hormonas tiroideas.

Las hormonas tiroideas se forman dentro de la molécula de tiroglobulina. 3

El primer paso critico para la formacion de las hormonas tiroideas consiste en
la conversion de los iones yoduro en una forma oxidada del yodo, que luego
puede combinarse directamente con el aminoacido tirosina. La oxidacién del
yodo depende de la enzima peroxidasa. La peroxidasa se encuentra en la
membrana apical de la célula o unida a ella, proporcionando asi el yodo
oxidado justo en el lugar de la célula donde la molécula de tiroglobulina

atraviesa para llegar al coloide almacenado en la glandula tiroides.*® 11214

La union del yodo a la molécula de tiroglobulina recibe el nombre de
organificacion de la tiroglobulina. EI yodo oxidado se une directamente
aunque con lentitud al aminoacido tirosina. En las células tiroideas el yodo
oxidado se asocia a una enzima llamada yodasa, que hace que el proceso
tenga lugar. El yodo se fija en la sexta parte de las tirosinas contenidas en la
molécula de tiroglobulina. La tirosina se yoda primero a yodotirosina, y
después a diyodotirosina, a continuacibn moléculas de yodotirosina se
acoplan entre si, el principal producto hormonal de la reaccién de
acoplamiento es la molécula tiroxina (T4). Suceden acoplamientos menos
comunes entre yodotirosina y diyodotirosina para formar triyodotironina, que

representa alrededor del 3% del total final de las hormonas tiroideas.® ! 12

10



La glandula tiroides es la Unica glandula endocrina que posee la capacidad

de almacenar grandes cantidades de hormona.!® 12131415

2.2-Liberacion de las hormonas tiroideas

La tiroglobulina no se libera a la sangre circulante en cantidades
mensurables, sino que es preciso, en primer lugar, que la tiroxina y la
triyodotironina se escindan de la molécula de tiroglobulina, a continuacién,

ambas se secretan en forma libre. 1011 12,13, 14

La tiroxina y la triyodotironina se separan de la tiroglobulina, este proceso
tiene lugar por el siguiente mecanismo, la superficie apical de las células
tiroideas emite extensiones en forma de seuddpodos que rodean a pequefias
porciones del coloide, constituyendo vesiculas de pinocitosis, que alcanzan
la punta de la célula tiroidea, a continuacion los lisosomas del citoplasma
celular interactian con las vesiculas y forman vesiculas digestivas que
contienen enzimas procedentes de los lisosomas mezcladas con el coloide.
Varias proteinasas digieren el coloide de tiroglobulina y liberan la tiroxina y la
triyodotironina, estas difunden entonces a través de la base de la célula
tiroidea, hacia los capilares circundantes y de este modo pasan a la sangre.
Alrededor de las tres cuartas partes de la tirosina yodada en la tiroglobulina
nunca se convierten en hormona tiroidea, sino que permanecen cOmMoO
yodotirosina y diyodotirosina. El yodo contenido es desprendido por una
enzima llamada desyodasa que recupera todo el yodo contenido en la
yodotirosina y la diyodotirosina, de forma que la glandula lo recicle y forme

nuevas hormonas tiroideas.!% 1% 13,14

En condiciones normales el 93% de la hormona tiroidea liberada corresponde
a tiroxina y el 7% a triyodotironina. En los siguientes dias la tiroxina se
desyoda con lentitud y forma mas triyodotironina. La hormona liberada en
dltima instancia a los tejidos y empleada por ellos es sobre todo la

triyodotironina y en concreto se genera 35 microgramos de triyodotironina

11



diarios. Cuando acceden a la sangre mas del 99% de la tiroxina y la
triyodotironina se combina de inmediato con diversas proteinas plasmaticas,
todas ellas sintetizadas por el higado. Estas proteinas: globulina fijadora de
la tiroxina, prealbumina, albumina fijadora de la tiroxina. La tiroxina y la
triyodotironina se liberan lentamente a las células de los tejidos debido a la
gran afinidad de las proteinas de union plasméaticas por las hormonas

tiroideas.'® 12 1314

2.3- Funciones fisiol6gicas de las hormonas tiroideas

El efecto general de las hormonas tiroideas consiste en la activacion de la
transcripcion nuclear de un gran numero de genes. Por consiguiente en casi
todas las células del organismo se sintetiza una elevada proporcién de
encimas proteicas, proteinas estructurales, proteinas transportadoras.
Siendo el resultado un aumento generalizado de la actividad funcional de
todo el organismo. Las hormonas tiroideas aumentan la actividad metabdlica
celular, y de casi todos los tejidos del organismo. El metabolismo basal se
incrementa entre un 60% y un 100% por encima de su valor normal cuando
las concentraciones hormonales son altas. La sintesis de proteinas aumenta,
también lo hace el catabolismo proteico. Incrementan el nimero y actividad
de las mitocondrias, que a su vez induciran la formacion de trifosfato de
adenosina. Una de las enzimas que aumenta en respuesta a las hormonas
tiroideas es la Na-K-ATPasa, esta a su vez potencia el transporte activo de
los iones de sodio y potasio a través de la membrana celular de
determinados tejidos, este proceso requiere energia e incrementa la cantidad

de calor producida por el organismo.% 111213

12



La hormona tiroidea ejerce efectos generales y especificos sobre el
crecimiento. En la especie humana, el efecto de la hormona tiroidea sobre el
crecimiento se manifiesta sobre todo en los nifios en edad de desarrollo. En
los nifios hipotiroideos se retrasa en gran medida la velocidad de
crecimiento, mientras que los hipertiroideos a menudo poseen un crecimiento
esquelético excesivo, con lo que son bastante mas altos de lo que
corresponde a su edad. Los huesos también maduran con mayor rapidez y
las epffisis se cierran a una edad temprana por lo que la tasa de crecimiento
se encuentra incrementada pero consta de un periodo breve. Un efecto
importante es el estimulo del crecimiento y desarrollo del cerebro durante la

vida fetal y en los primeros afios de vida postnatal. 1% 112

Las hormonas tiroideas también poseen efectos sobre mecanismos
corporales especificos, como el metabolismo de los hidratos de carbono,
estimulando todas las fases de su metabolismo, entre ellos la rapida
captacion de glucosa por las células y el aumento de la glucdlisis, el
incremento de la gluconeogénesis, mayor absorcion en el tubo digestivo e
incluso mayor secrecién de insulina, asi también estimula el metabolismo de
los lipidos. Los lipidos se movilizan con rapidez del tejido adiposo, lo que
disminuye los depdésitos de grasas del organismo en mayor medida que en
casi todos los demas tejidos. Este proceso incrementa la concentracion
plasméatica de 4cidos grasos libres y acelera considerablemente su oxidacién
por las células. El incremento de hormona tiroidea induce un descenso de la
concentracion plasmatica de colesterol, fosfolipidos y triglicéridos, aunque
eleva los acidos grasos libres. Por lo contrario la disminucion de hormona
tiroidea eleva en gran cantidad la concentracion plasmatica de colesterol,
fosfolipidos vy triglicéridos originando un depdsito excesivo de lipidos en el

10, 11,12

higado.

13



Incrementa la cantidad de numerosas enzimas corporales, las vitaminas
suponen una parte esencial de algunas enzimas o coenzimas, por lo que

aumenta la necesidad de vitaminas y aumenta el metabolismo basal. %13

Ademas de aumentar el apetito y el consumo de alimentos altos en
proteinas, la hormona tiroidea posee efectos sobre la motilidad digestiva,

favorece la secrecion de los jugos digestivo.1% 1112

La excitacion del sistema nervioso central también se encuentra afectada,
aumentando la funcién cerebral con niveles elevados de hormona tiroidea y

por el contrario la ausencia de hormona disminuye estas funciones.!® 314

Efectos sobre la funcién muscular tienen lugar debido al ligero incremento de
la hormona tiroidea, desencadenando una reaccién muscular enérgica, en
cantidad excesiva los musculos se debilitan a causa del catabolismo
excesivo de las proteinas. Posee efectos sobre el suefio, ejerciendo accién
sobre la musculatura y el sistema nervioso central, debido a sus efectos

excitantes sobre la sinapsis.'® %13

El aumento de la concentracion de hormona tiroidea eleva la secrecion de
casi todas las demas glandulas endocrinas, aunque también la necesidad
tisular de hormonas. Cuando se incrementa el metabolismo de hidratos de
carbono, también se incrementa la secrecion de insulina por el pancreas, asi
también la hormona tiroidea potencia actividades metabdlicas relacionadas
con la formacion del hueso, como consecuencia eleva la necesidad de
hormona paratiroidea. Por dltimo la hormona tiroidea incrementa la velocidad
de desactivaciéon hepéatica de los glucocorticoides suprarrenales, este
proceso conlleva un incremento retroactivo de la sintesis de hormona
adrenocorticotropa por la adenohipdfisis y una mayor secrecion de

glucocorticoides por las glandulas suprarrenales.'® 111213
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Los efectos sobre la funcion sexual no pueden circunscribirse a una funcién
especifica de la hormona tiroidea sobre las gbnadas, sino que obedece a la
combinacion de diversos efectos metabdlicos directos sobre las gonadas y a
ciertos efectos de retroaccion excitadores e inhibidores que operan a través

de las hormonas adeno-hipofisiarias que controlan la funcién sexual. 01112

2.3.1- Efectos sobre el aparato cardiovascular

El aumento del metabolismo en los tejidos acelera el uso del oxigeno e
induce la liberacion de cantidades excesivas de productos metabolicos
finales a partir de los tejidos. Estos efectos dilatan los vasos de casi todos los
tejidos, elevando asi el flujo sanguineo. Como consecuencia del mayor flujo
sanguineo, aumenta también el gasto cardiaco, en ocasiones se eleva al 60
% o disminuye por debajo de la mitad en hipotiroidismo grave.!? 111213

Aumenta la frecuencia cardiaca, debido a que la hormona tiroidea ejerce un
efecto directo sobre la excitabilidad del corazén, por incremento del gasto
cardiaco. El aumento de la fuerza cardiaca se debe a la mayor actividad
enzimatica inducida por la produccién elevada de hormona tiroidea.
Pacientes con hipertiroidismo grave, fallecen por una descompensacion
cardiaca secundaria o infarto al miocardio debido a la elevacion de
sobrecarga cardiaca provocada por el mayor gasto cardiaco. La presién
arterial media suele permanecer dentro de los valores normales tras los
niveles altos de hormona tiroidea, no obstante, debido al aumento del flujo
sanguineo tisular entre los latidos cardiacos, la presion diferencial a menudo
se eleva en el hipertiroidismo por cifras de 10 a 15 mm de Hg en la presion
sistdlica. El sistema respiratorio resulta afectado por el incremento del
metabolismo, el cual eleva la utilizacién de oxigeno y la formacion de dioxido
de carbono, aumentando la frecuencia respiratoria y la profundidad de la

respiracién. 10,11, 12, 13,14, 15
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2.4-Requlacion de la secrecion de la hormona tiroidea

Con el fin de mantener una actividad metabdlica normal en el organismo, se
debe secretar una cantidad normal de hormona tiroidea, para lograrlo existen
mecanismos especificos de retroalimentacion que operan a través del

hipotalamo y la adenohipéfisis controlando la secrecién tiroidea. % 1112 13.15

La TSH denominada tirotropina, es una hormona adeno-hipofisiaria,
glucoproteina con un peso molecular de aproximadamente 28.000.
Incrementa la secrecion de tiroxina y triyodotironina por la glandula tiroides,

los efectos que ejerce son los siguientes. ' 11213

Eleva la protedlisis de la tiroglobulina.
Incrementa la actividad de la bomba de yoduro.
Intensifica la yodacion de la tirosina para formar hormona tiroidea.

Aumenta la secrecion de las células tiroideas.

El mono-fosfato de adenosina ciclico actia como mediador del efecto
estimulador de la TSH, los efectos de la TSH sobre las células tiroideas
obedecen a la actividad del sistema de segundo mensajero del AMPc. El
primer acontecimiento de esta activacion consiste en la union de la TSH con
sus receptores especificos de la membrana basal de la célula tiroidea,
activindose asi la adenilatociclasa de la membrana, incrementando la
formacion de AMPc en la célula. Por ultimo el AMPc actia como segundo
mensajero y activa a la proteincinasa, produciendo multiples fosforilaciones
en toda la célula tiroidea, el resultado es un aumento inmediato de la

secrecion de hormonas tiroideas.'® 11212
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La secrecion adeno-hipofisiaria de TSH se encuentra regulada por la
tiroliberina procedente del hipotdlamo, también llamada hormona liberadora
de tirotropina TRH, secretada por las terminaciones nerviosas de la
eminencia media del hipotalamo. Los vasos porta hipotalamicos-hipofisiarios
transportan TRH (se trata de una amida tripeptidica:
piroglutamil-histidil-prolina-amida) desde la eminencia media hasta la
adenohipdfisis. Teniendo accidon directamente sobre las células de la
adenohipofisis, incrementando la produccién de TSH. Este mecanismo tiene
lugar en primer lugar cuando la TRH se une a sus receptores en la
membrana de las células hipofisarias, este proceso activa a segundos
mensajeros como las fosfolipasas, iones calcio, diacilglicerol; induciendo la

liberacion de TSH.10 11 12,13, 14,15

El efecto de retroalimentacién para disminuir la secrecién de TSH lo activan
las hormonas tiroideas, el ascenso de la concentracién de hormona tiroidea

en los liquidos corporales reduce la secrecién de TSH por la adenohipéfisis. ™

3.- HIPERTIROIDISMO

El hipertiroidismo es la situacion clinica y analitica que resulta del efecto de
cantidades excesivas de hormonas tiroideas circulantes sobre los tejidos del
organismo.* 14 1% 18

El término “tirotoxicosis” es sinbnimo de hipertiroidismo, aunque algunos
autores limitan su uso a aquellas situaciones en las que el exceso de
hormonas tiroideas que no se debe a autonomia funcional del tiroides, como
es el caso de la ingesta excesiva de medicacion con hormona tiroidea o el

struma ovarii.® 14 15 18,19,20,21

El hipertiroidismo, al igual que el resto de las enfermedades tiroideas, se

presenta con mayor frecuencia en el sexo femenino (5:1) en todas las
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edades de la vida. En la mayoria de los pacientes con hipertiroidismo se
observa un aumento de tamafio de la glandula tiroides, que llega a duplicarse
o triplicarse, con una hiperplasia considerable y un plegamiento del
revestimiento de las células foliculares en los foliculos. Los estudios de
captacion de yodo radioactivo indican que estas glandulas hiperplasicas
secretan en ocasiones cantidades de hormona tiroidea superiores en 5 hasta

15 veces su valor normal.* 10 14,1618

Los cambios provocados en la glandula tiroides se asemejan a los
provocados por el exceso de TSH, no obstante la concentracion plasmatica
de TSH es baja, sin embargo se encuentran en la sangre sustancias que
ejercen acciones similares a las de la TSH, se trata de anticuerpos de tipo
inmunoglobulina que se unen a los mismos receptores de membrana que la
TSH, se les denomina inmunoglobulinas tiroestimulantes TSI. Inducen
activacion continua del sistema AMPc de las células que se traduce en la

aparicion de hipertiroidismo.* 1015 18

3.1.- Signos vy sintomas del Hipertiroidismo

Se caracterizan por poseer un estado de gran excitabilidad, intolerancia al
calor, aumento de la sudoracion, adelgazamiento leve o extremo, diarrea de
diversa magnitud, debilidad muscular, nerviosismo u otros trastornos
psiquicos, fatiga extrema e incapacidad para conciliar el suefio,
hiperactividad simpatica, temblor de las extremidades superiores. Los
signos se caracterizan por taquicardia, temblores, bocio, piel caliente,
retraccion palpebral, ginecomastia. Dentro de las Manifestaciones clinicas del

hipertiroidismo se identifican Hallazgos fisicos por aparatos y sistemas: * ¢

17,18, 19,20
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Cardiovascular:
Palpitaciones, taquicardia sinusal
Disnea, fibrilacion atrial

Fallo cardiaco congestivo

Dermatoldgico:
Pérdida de cabello
Piel célida, suave y delgada
Eritema palmar
Mixedema Pretibial

Onicolisis

Gastrointestinal:
Apetito incrementado
Pérdida de peso corporal
Aumento en el nUmero de evacuaciones

Diarrea

Ginecoldgico:
Oligomenorrea

Amenorrea

Neuro-psiquiatrico:
Ansiedad
Temblor distal
Fatiga
Hiperreflexia
Insomnio
Cansancio y debilidad muscular
Irritabilidad



Pardlisis
Intolerancia al calor
Oftalmoldgico:
Exoftalmos
Diplopia
Oftalmoplegia

Presion retro bulbar
Cuello y glandula tiroides:
Glandula tiroides hipertrofica

Disfagia

3.2- Causas y factores de riesqo

Aungue la prevalencia varia en las distintas poblaciones, dependiendo
principalmente de la ingestién de yodo (la ingestion elevada se relaciona con
un aumento de la prevalencia de enfermedad de Graves). La enfermedad de
Graves afecta a 2% de las mujeres, mientras que su frecuencia es diez veces
menor en los varones. Este trastorno rara vez comienza antes de la
adolescencia y ocurre normalmente entre 20 y 50 afios de edad, aunque
también se observa en el anciano. El bocio multinodular hiperfuncionante es
la causa mas frecuente de hipertiroidismo en el anciano, debido a la
liberacion de hormonas tiroideas preformadas y al catabolismo de la Tg. El
adenoma hipofisario secretor de TSH es una causa infrecuente de
tirotoxicosis. Puede identificarse por la presencia de un nivel de TSH
inadecuadamente normal o aumentado en un paciente con hipertiroidismo,

bocio difuso y elevacion de los niveles de T4 y T3.* 10:18.19.20.21
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4.- DIAGNOSTICOSDIFERENCIALES DE HIPERTIROIDISMO

4.1- Enfermedad de Graves

La enfermedad de Graves es la causa mas frecuente de hipertiroidismo en el
adulto en edades medias de la vida, y especialmente en mujeres jovenes,

siendo muy infrecuente su aparicion en la infancia.* 19 1> 18.19. 20

Caracterizada por una triada de manifestaciones clinicas, Hipertiroidismo
debido a un aumento difuso e hiperfuncional del tiroides, oftalmopatia
infiltrante, que provoca exoftalmos, y dermopatia infiltrante localizada, a

veces denominada mixedema pretibial, que solo afecta a algunos pacientes.*

Este padecimiento alcanza su maxima incidencia entre los 20 y 40 afios, y es
hasta siete veces mas frecuente en las mujeres que en los varones. Resultan
importantes los factores genéticos, ya que los miembros directos de la familia

muestran una mayor incidencia.* 1* 1820

Este padecimiento es autoinmunitario producido por anticuerpos dirigidos
contra el receptor de TSH. En cuanto al desarrollo de este padecimiento
intervienen dos fendmenos. Imitacion molecular, se refiere a la imitacion
estructural entre algunos agentes infecciosos, de forma que algunos de los
anticuerpos fabricados como respuesta al agente exdgeno reaccionan con
una o varias proteinas del tiroides. Autoinmunidad primaria de células T,
estas células reconocen proteinas asociadas a antigenos tiroideos,
potenciando la formacion de diversos autoanticuerpos procedentes de las

células B, desempefiando un papel causal en la enfermedad de graves.* 1819

La glandula tiroides suele mostrar un aumento simétrico en su tamarfio, se

debe a la presencia de hiperplasia e hipertrofia difusa de las células
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epiteliales de los foliculos tiroideos. Encontrando glandulas de hasta 80
gramos de peso. Histolégicamente, la caracteristica dominante es el exceso
de células. Las alteraciones del tejido extra tiroideo consisten en una
hiperplasia linfoide generalizada, el corazdn puede mostrar hipertrofia y
desarrollar alteraciones isquémicas, en los enfermos con oftalmopatia, los
tejidos de la Orbita aparecen edematosos. La presentacion clinica depe nde
de la gravedad del hipertiroidismo, la duracion de la enfermedad, la
predisposicion individual al exceso de hormona tiroidea y la edad del
paciente. Los signos mas comunes son taquicardia, temblores, bocio, piel
caliente y humeda, debilidad muscular, miopatia proximal, retraccion
palpebral, ginecomastia. Los sintomas mas comunes son, hiperactividad,
irritabilidad, disforia, intolerancia al calor y sudoracion, palpitaciones, fatiga y
debilidad, pérdida de peso con aumento del apetito, diarrea, poliuria, perdida
de la libido. La manifestacién cardiovascular mas frecuente es la taquicardia
sinusal, a menudo acompafiada de palpitaciones; en ocasiones se debe a
taquicardia supraventricular. A menudo existe un aumento de tamarfio difuso
de la tiroides a dos o tres veces su tamafio normal. En la enfermedad de
Graves, el nivel de TSH esta suprimido y los niveles de hormonas tiroideas

libres y totales aumentados.* 1* 18 20

El diagnostico de la enfermedad de Graves es sencillo en un paciente con
hipertiroidismo confirmado por los datos bioquimicos, bocio difuso palpable,
oftalmopatia, anticuerpos frente a la TPO y antecedentes personales o
familiares de trastornos autoinmunitarios. En el caso de pacientes con
hipertiroidismo en los que faltan estas caracteristicas, el método diagndstico
mas fiable es una gammagrafia tiroidea con radiondclidos, que permite
diferenciar la captacion difusa y elevada propia de la enfermedad de Graves
de la enfermedad tiroidea nodular, la tiroiditis destructiva, el tejido tiroideo

ectépico y la tirotoxicosis facticia.* 16 17.18
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El tratamiento del hipertiroidismo de la enfermedad de Graves se trata
disminuyendo la sintesis de hormonas tiroideas, administrando farmacos
antitiroideos o reduciendo la cantidad de tejido tiroideo mediante tratamiento
con yodo radiactivo (1311) o tiroidectomia subtotal. Los antitiroideos son el
tratamiento predominante en muchos centros de Europa y Japdén, mientras
que el yodo radiactivo es de primera linea en Estados Unidos. Los
principales antitiroideos son las tionamidas, como el propiltiouracilo, el
carbimazol y el metabolito activo de este Ultimo, el metimazol. Los tres
inhiben la funcion de la TPO, reduciendo la oxidacién y la organificacion del

yOdurO 4, 15,17,18

4.2- Bocio Multinodular Téxico.

El bocio es un aumento de tamafio de la glandula tiroides, que puede
deberse a defectos de biosintesis, déficit de yodo, enfermedad
autoinmunitaria y enfermedades nodulares. La enfermedad nodular se
caracteriza por el crecimiento desordenado de los foliculos tiroideos, a
menudo combinado con el desarrollo gradual de fibrosis. Los nddulos

tiroideos pueden ser solitarios o mdltiples, y funcionales o no funcionales.**2

La patogenia del bocio multinodular téxico parece ser similar a la del no
toxico; la principal diferencia radica en la presencia de autonomia funcional
en el primero. Ademas de las caracteristicas del bocio, suele presentarse
hipertiroidismo subclinico. El nivel de TSH es bajo. La concentracion de T4
puede ser normal o estar minimamente aumentada; a menudo, la T3 esta
mas elevada que la T4. La gammagrafia tiroidea muestra captacidon

heterogénea con muiltiples regiones de captacién aumentada y reducida.* *°

Los antitiroideos, a menudo en combinacion con los beta bloqueadores,

pueden normalizar la funcion tiroidea y tratar las caracteristicas clinicas de la
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tirotoxicosis, pero este tratamiento estimula el crecimiento del bocio y, a
diferencia de lo que ocurre en la enfermedad de Graves, no se produce la

remision espontanea.* * 1617.18.20.21

4.3-Tiroiditis.

Una clasificacién de utilidad clinica se basa en el inicio y la duracion de la
enfermedad, la tiroiditis aguda es un proceso poco frecuente debido a la
infeccidn supurativa de la glandula tiroides. La segunda causa mas frecuente
de este trastorno es la presencia de un seno piriforme, un vestigio de la
cuarta bolsa branquial que conecta la bucofaringe con la tiroides. El
diagnoéstico diferencial del dolor tiroideo se ha relacionado a numerosos
virus, entre ellos el virus de la parotiditis, el virus coxsackie, el virus de la
gripe, los adenovirus y los echovirus. En ambos casos la glandula tiroides
presenta uninfiltrado inflamatorio caracteristico con alteracién de los foliculos
tiroideos y células gigantes multinucleadas en el interior de algunos foliculos.
Durante la fase inicial de destruccion folicular se produce la liberacién de Tg
y de hormonas tiroideas, lo que produce un aumento de la T4 y la T3 libres

circulantes y supresion de la TSH.* 1°16.17.18

En cuanto a los signos y sintomas, El paciente suele presentar una tiroides
dolorosa y aumentada de tamafo y, en ocasiones, fiebre. Puede haber
caracteristicas de hipertiroidismo o de hipotiroidismo, dependiendo de la fase

de la enfermedad. La exploracion revela un pequefio bocio hipersensible.*> 8

4.4-Cancer de tiroides.

El carcinoma de tiroides es la neoplasia maligna mas frecuente del sistema
endocrino. Los tumores malignos derivados del epitelio folicular se clasifican

en funcién de sus caracteristicas histoldégicas. El cancer de tiroides es dos
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veces mas frecuente en las mujeres que en los hombres, pero en el sexo
masculino el pronéstico es menos favorable. Las neoplasias tiroideas se
pueden originar en cualquiera de los tipos celulares de la glandula, incluidas
las células foliculares, las células C productoras de calcitonina, los linfocitos y
los elementos estromaticos y vasculares. Los primeros estudios sobre la
patogenia del cancer de tiroides se centraron en el papel de la radiacion
externa, que predispone a roturas cromosOmicas, probablemente causantes
de reordenamientos genéticos, otra de las teorias acerca de la patogenia del
cancer de tiroides, se asocia a la TSH y a factores de crecimiento. Muchos
canceres diferenciados de tiroides expresan receptores de TSH vy, por tanto,
siguen respondiendo a la TSH. Esta observacion es la base de la supresion
de la TSH por T4 en los pacientes con cancer de tiroides. Los oncogenes
ligados al cancer de tiroides son de origen monoclonal, lo cual concuerda con
la idea de que se originan a consecuencia de mutaciones que confieren una
ventaja de crecimiento a una sola célula. Ademas de las mayores tasas de
proliferacion, algunos canceres de tiroides presentan un defecto de la
apoptosis y caracteristicas que potencian la invasion, la angiogénesis y la

capacidad de metastasis.* 1>16:17.18.19

El cancer papilar de tiroides es el tipo de cancer de tiroides mas frecuente y
constituye 70 a 90% de los tumores malignos bien diferenciados de la
tiroides. Suele ser multifocal e invadir localmente la glandula tiroidea y
extenderse a través de la cpsula tiroidea invadiendo las estructuras
adyacentes del cuello. Todos los canceres de tiroides bien diferenciados
deberan ser extirpados quirdrgicamente. Ademas de extirpar la lesion
primaria, la cirugia permite establecer el diagnostico histolégico y la

estadificacion precisa.* **
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4 5-Hiperparatiroidismo secundario.

El hiperparatiroidismo secundario aparecerda en cualquier trastorno que
produzca un descenso crénico del calcio sérico. Ya que esta hipocalcemia
inducira la hiperactividad compensadora de las glandulas paratiroides. Con
mucho, la insuficiencia renal es la causa mas frecuente de
hiperparatiroidismo secundario, aunque otras situaciones y padecimientos

sistémicos como el hipertiroidismo pueden provocarlo.* 10:12 14.16.18

El aumento de tamafio de las glandulas no siempre es simétrico, las
glandulas hiperplasicas contienen un nimero mayor de células principales o
de células con citoplasma claro y abundante, llamadas células claras de
transicion, que se distribuyen de forma difusa o multinodular. También
pueden encontrarse alteraciones Oseas similares a las del
hiperparatiroidismo primario, en muchos tejidos, por ejemplo en los
pulmones, el corazon, el estdbmago y los vasos sanguineos, pueden
observarse calcificaciones metastisicas segun el tiempo de duracion de la
enfermedad, estas calcificaciones se pueden localizar en las valvulas mitral,

aorticay alo largo de los vasos sanguineos.® 10 131>18

La evolucién se manifiesta con las alteraciones de los huesos, y los restantes
cambios asociados al exceso de PTH. Las calcificaciones vasculares
asociadas al hiperparatiroidismo secundario, pueden dar lugar en ocasiones
a procesos a los que se denominan calcifilaxia. Otras manifestaciones son:
cefalea, astenia, depresion, anemia, queratopatia en banda, estrefiimiento,
debilidad muscular proximal, poliuria, y condrocalcinosis. Pero los dos grupos

mAs representativos de manifestaciones son; * 14118

Enfermedad oOsea: La forma mas grave (osteitis fibrosa quistica) es

actualmente poco frecuente, se caracteriza por la aparicion de quistes 6seos
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en los huesos largos o tumores pardos. Otros cambios son: osteopenia, que
puede ser generalizada o circunscrita y fendmenos de resorcion

subperiostica o global.* 1> 18

Afectacion renal, puede existir nefrolitiasis (calculos de oxalato y fosfato
calcico) y nefrocalcinosis (por depdsitos de cristales calcicos que a largo
plazo puede producir insuficiencia renal y trastornos de la concentracién

urinaria).* > 18

5.-USO DE ANESTESICOS LOCALES.

La anestesia local se ha definido como una pérdida de sensibilidad en un
area circunscrita del cuerpo, provocada por una depresion de la excitacién en
las terminaciones nerviosas o por una inhibicion del proceso de conduccién
en los nervios periféricos. Una caracteristica clave de la anestesia local, es la
perdida de sensibilidad sin inducir la pérdida de conciencia, diferencia
fundamental entre la anestesia local y la anestesia general. La anestesia
local puede producirse mediante numerosos métodos, traumatismos
mecanicos, temperatura baja, anoxia, irritantes quimicos, productos
neuroliticos como alcohol y fenol, productos farmacolégicos (anestésicos
locales). Solo tienen aplicacion los métodos que inducen un estado de

anestésico transitorio y completamente reversible.?? 2324

Las propiedades deseables de un anestésico local son, no debe irritar los
tejidos donde se aplica, no debe ocasionar una alteracion permanente de la
estructura nerviosa, toxicidad sistémica baja, la latencia de la anestesia debe
ser lo mas corta posible, la duracion de la accién debe ser lo suficientemente
larga para permitir que se complete el procedimiento, debe estar

relativamente excento de causar reacciones alérgicas. Hoy en dia, ninguno

27



de los anestésicos locales satisface todos los criterios, sin embargo todos

ellos cumplen una gran parte de los mismos.?> %324

La toxicidad sistémica es de vital importancia, pues todos los anestésicos
locales inyectados y la mayoria de los topicos se absorben al final desde su
lugar de administracién hacia el sistema cardiovascular. La presencia de
anestésico local en el sistema circulatorio significa que el farmaco se
transportara a todas las regiones del cuerpo. Los anestésicos locales tienen

la capacidad de alterar el funcionamiento de algunas de estas células. 2> %24

Una vez que los anestésicos locales se encuentran en el sitio de accion,
alteran los procesos de generacién y transmision del impulso nervioso.
Interfiriendo el proceso de excitacion en una membrana nerviosa mediante
una o mas de las siguientes formas; alterando el potencial umbral,
disminuyendo la velocidad de la despolarizacién, prolongando la velocidad
de la repolarizacién. Se ha establecido que los efectos primordiales de los
anestésicos locales se producen durante la fase de despolarizacién del
potencial de accidn. Los anestésicos locales actian en la membrana
nerviosa, existen distintas teorias por las que ejercen su accion, por ejemplo,
la teoria de la acetilcolina, establece que esta se encuentra implicada en la
conduccion nerviosa, la teoria del desplazamiento del calcio, mantenia que
los anestésicos locales bloqueaban el nervio gracias al desplazamiento del
calcio desde algun lugar de la membrana con control sobre la permeabilidad
del sodio, la teoria de la carga de superficie (repulsion) sostenia que los
anestésicos locales actuaban uniéndose a la membrana nerviosa y
modificando el potencial eléctrico en su superficie. La teoria de la expansion
de la membrana, en donde las moléculas de anestésico local difunden hasta
regiones hidr6fobas de las membranas excitables, impidiendo un incremento
de la permeabilidad a los iones de sodio. La teoria del receptor especifico, la

gue cuenta con mas apoyo hoy en dia, afirma que los anestésicos locales
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actian uniéndose a receptores especificos en el canal de sodio, el farmaco
actua directamente sin la mediacion de un tipo de cambio en las propiedades
generales de la membrana celular, los estudios bioquimicos y los
electrofisioldgicos han sefialado que existen receptores especificos para los
anestésicos locales en el canal de sodio, una vez que ha accedido a los
receptores, disminuye o se elimina la permeabilidad a los iones de sodio y se
interrumpe la conduccion nerviosa. Los anestésicos locales se clasifican por
su capacidad para reaccionar con receptores especificos en el canal de
sodio, los anestésicos locales de tipo amina terciaria, acttan dentro del canal

de sodio.?* %> 2

La secuencia del mecanismo de accion propuesto para los anestésicos
locales:

Desplazamiento de los iones de calcio desde el receptor del canal de sodio,
lo que permite la union de la molécula de anestésico local a su receptor,
produciendo de este modo el bloqueo del canal de sodio y undescenso de la
conductancia al sodio, lo que da lugar a una depresion en la velocidad de
despolarizacion eléctrica y aun fracaso para conseguir el valor del potencial
umbral, junto con una ausencia de los potenciales de accion propagados, lo

que se denomina bloqueo de conduccién. 22324

Los anestésicos locales se clasifican segun su estructura quimica, esteres:
cocaina, tetracaina, procaina, benzocaina y en amidas: articaina,

bupivacaina, lidocaina, mepivacaina, prilocaina.?* 2324

El metabolismo de los anestésicos locales difiere por su tipo, los esteres son
hidrolizados en el plasma por una seudoclinesterasa. Las reacciones
alérgicas que aparecen en respuesta a anestésicos de tipo éster, guardan
relacion con el PABA, que es uno de los productos metabdlicos principales

de los anestésicos locales de este grupo. Los anestésicos locales de tipo
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amida, se biotransforman sobre todo en el higado, por tanto la funcion y la
perfusidon hepética influye de forma considerable en la biotransformacion de
un anestésico local de tipo amida. Los rifiones constituyen el érgano excretor
fundamental, tanto para los anestésicos locales como para sus metabolitos,
varian sus concentraciones segun al grupo de anestésico local al que
correspondan. Los esteres solo aparecen en concentraciones pequefias,
esto se debe a que se hidrolizan casi por completo en el plasma celular. Las
amidas suelen estar presentes en la orina como compuestos originales en un

porcentaje mayor.? 23 24

Los efectos sistémicos de los anestésicos locales estan intimamente
relacionados con el sistema nervioso central y el sistema cardiovascular,
siendo estos los sistemas mas sensibles a sus acciones. La mayoria de
estos efectos estan relacionados con la concentracibn sanguinea o
plasmatica del anestésico. Cuanto mayor es la concentracion, mayor sera su

efecto clinico.?® 22

Los anestésicos locales ejercen una acciéon directa sobre el miocardio y la
vasculatura periférica. Modifican acontecimientos electrofisiolégicos en el
miocardio, produciendo una depresion miocardica que esta relacionada con
la concentracién plasmatica del farmaco. Los anestésicos de tipo amida
generan vasodilatacion en los vasos periféricos donde fue infiltrado dicho
farmaco, promoviendo una mayor absorcion del anestésico, lo que conduce a
su vez a una reduccién de la profundidad y la duracion de la accion
anestésica. Motivo por el cual se han agregado vasoconstrictores a la sal
anestésica, con el motivo de aumentar su tiempo de accion. Existen dosis
maximas recomendadas para cada anestésico local adicionado con y sin

vaso constrictor; 22324
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e Articaina con vasoconstrictor, 7 mg por kilogramo de peso.

e Bupivacaina con vasoconstrictor, 1.3 mg por kilogramo de peso.

e Lidocaina con vasoconstrictor y sin vasoconstrictor, 4.4 mg por
kilogramo de peso.

e Mepivacaina con vasoconstrictor y sin vasoconstrictor, 4.4 mg por
kilogramo de peso.

e Prilocaina con vasoconstrictor y sin vasoconstrictor, 6.0 mg por

kilogramo de peso.

Los vasoconstrictores son farmacos que contraen los vasos sanguineos y
por tanto controlan la perfusion tisular. Se afladen a las soluciones de
anestésicos locales para contrarrestar los efectos vasodilatadores de estos
farmacos. Son aditivos importantes de las soluciones de anestésicos locales

por las razones siguientes: 22 2% 24

e Disminuyen la toxicidad del anestésico al requerir una menor dosis.

¢ Reducen la perfusién sanguinea del sitio de infiltracion

e Deprimen la absorcion del anestésico local hacia el sistema
cardiovascular por lo que las concentraciones plasmaticas del
anestésico local son menores.

e Aumentan la cantidad de anestésico local que permanece en y
alrededor del nervio durante periodos mas prolongados.

e Incrementa la duracion del efecto de los anestésicos locales.

e Disminuyen la hemorragia en el lugar de administracion.

Los vasoconstrictores que suelen emplearse junto con los anestésicos
locales tienen una estructura quimica idéntica o similar a los mediadores del
sistema nervioso simpético, epinefrina y norepinefrina. Por ende se clasifican

como simpaticomiméticos o adrenérgicos, por lo que ejercen numerosas
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acciones clinicas sistémicas, a parte de sus acciones locales. La clasificacion
de los farmacos simpaticomiméticos seguln su estructura quimica esta
relacionada con la presencia o la ausencia de un nucleo catecol. Los
farmacos simpaticomiméticos que presentan un grupo hidroxilo sustituyendo
las posiciones tercera y cuarta del anillo aromatico, se denominan catecoles,
si ademas contienen un grupo amino unido a la cadena lateral, se denominan
catecolaminas. Al imitar las acciones de los vasoconstrictores endogenos, se

les denomina simpaticomiméticos.?* 2325 26

Existen tres categorias de aminas simpaticomiméticos.

e Farmacos de accion directa, que ejercen su accién directamente sobre
los receptores adrenérgicos.

e Farmacos de accion indirecta, que actuan liberando norepinefrina de
las terminaciones nerviosas adrenérgicas.

e Farmacos de accién mixta, que actuan tanto de forma directa como

indirecta.

Se reconocen dos receptores adrenérgicos, se denominan alfa y beta,
basandose en los efectos inhibidores o excitadores de las catecolaminas
sobre el musculo liso. La activacion de los receptores alfa por un farmaco
simpaticomimético suele producir una respuesta que consiste en contraccion
del musculo liso de los vasos sanguineos. La activacion de los receptores
beta produce relajacién del musculo liso, vasodilatacion y bronco dilatacién,
estimulacion cardiaca, aumento de la frecuencia cardiaca y de la fuerza de

contraccion. 2% 2324.25,26

Estos efectos pueden desencadenar reacciones adversas y sobredosis, las
manifestaciones clinicas de la sobredosis de epinefrina guardan relacién con

la estimulacién del sistema nervioso central y consisten en miedo y ansiedad,
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tension, inquietud, cefalea, temblor, debilidad, mareos, palidez, dificultad
respiratoria y palpitaciones. En cuanto al sistema cardiovascular, Las
arritmias cardiacas, van aumentando en frecuencia al elevarse las
concentraciones plasmaticas de epinefrina, la fibrilacién ventricular es rara,
aunque posible. Pueden apreciarse elevaciones tanto de la presion arterial
sistélica, como de la diastdlica, susceptibles de ocasionar hemorragias

cerebrales. 2% 2% 242526

Los farmacos vasoconstrictores mas comunes utilizados en Odontologia son:

e Epinefrina
¢ Norepinefrina

e Felipresina

La epinefrina esta disponible en forma sintética, y se obtiene a partir de la
medula suprarrenal de animales, existe tanto en forma levdgira como
dextrégira. La forma levogira es 15 veces mas potente que la dextrégira. Su
mecanismo de accién lo realiza directamente sobre los receptores

adrenérgicos alfa asi como los beta, predominando en los efectos beta. 2>

La epinefrina normalmente es secretada por la medula adrenal a un ritmo
basal de 2.5-7.5 ng/kg por minuto. Esta cantidad endégena puede aumentar

de veinte a cuarenta veces en situaciones de estrés, 2% 2325 26

Estimula los receptores beta 1 del miocardio, dando lugar a efecto inotropico
positivo y cronotropico positivo, aumenta el gasto cardiaco y la frecuencia
cardiaca. El aumento de la presion arterial y la frecuencia cardiaca aparecen
con la administracion de uno o dos cartuchos de una dilucién de epinefrina
de 1:100 000, la administracion de cuatro cartuchos de epinefrina al 1:100

000 provocara descenso leve de la presién arterial diastdlica. 2% 2% 26
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El efecto principal de la epinefrina se produce en las arteriolas mas pequefias
y en los esfinteres pre-capilares. La irrigacion cutanea, irrigacion de las
mucosas contiene sobre todo receptores alfa. La epinefrina contrae dichos
vasos. La vasculatura que irriga los musculos esqueléticos contiene tanto
receptores alfa como receptores beta 2, con un predominio de receptores
beta 2. Dosis bajas de epinefrina provocan dilatacion de los vasos
musculares como consecuencia sobre los receptores beta 2, dosis mayores
producen vasoconstriccibn por estimulacion de receptores alfa.
Frecuentemente se utliza la epinefrina para conseguir hemostasia
directamente en el campo quirdrgico, ya que eleva con rapidez sus
concentraciones tisulares estimulando los receptores alfa del sitio,

provocando vasoconstriccion y por ende hemostasia. 2% 232426

La epinefrina se metaboliza por accion de las enzimas
catecol-O-metiltransferasa y monoaminooxidasa, ambas presentes en el
higado, solo una pequefia cantidad de epinefrina se excreta por la orina sin

metabolizar. 2% 23 2> 26

La American Heart Association ha afirmado que las concentraciones tipicas
de vasoconstrictor contenido en los anestésicos locales no estan
contraindicadas en los pacientes con enfermedades cardiovasculares con tal
de que se realice una aspiracion previa, el farmaco se infiltre lentamente y se
administre la dosis efectiva menor. La New York Association recomendo

limitar la dosis méaxima de epinefrina a 0.2 micro gramos por consulta.??

La norepinefrina también conocida como levarterenol, esta disponible tanto
en forma sintética como natural. La forma natural constituye

aproximadamente el 20% de la produccion de catecolaminas de la médula
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suprarrenal. Existe en forma levogira y dextrogira, la primera 40 veces mas

potente que la segunda. % %%

Realiza su mecanismo de accién caso exclusivamente sobre los receptores
alfa, alrededor de un 90% y un 10 % sobre receptores beta. Siendo cuatro
veces mas potente que la epinefrina. Tiene efectos sistémicos en el
miocardio, inotropico positivo a través de estimulacion de receptores beta 1.
Incrementa el flujo sanguineo coronario mediante efecto vasodilatador,
produce descenso de la frecuencia cardiaca por una accion refleja sobre los
baro receptores carotideos y aérticos y sobre el nervio vago tras un aumento
notable de las presiones arteriales sistolica y diastélica. La norepinefrina
aumenta el metabolismo basal, el consumo tisular de oxigeno también esta
aumentado en la zona de la infiltracién. El efecto de la norepinefrina finaliza
mediante la recaptacidén en las terminaciones nerviosas adrenérgicas y su

oxidacion por MAO, la norepinefrina exdgena se inactiva por COMT. %232

Las recomendaciones de la International Federation of Dental Anesthesiology
Societies sugieren que la norepinefrina deberia eliminarse como
vasoconstrictor en los anestésicos locales dentales. La dosis méaxima
permitida para la norepinefrina es de 0.34 micro gramos por consulta para el
paciente sano. La dosis maxima para el paciente ASA lll es de 0.14 micro

gramos por consulta. 2% 23 2°

La Felipresina también se ha utilizado como vasoconstrictora en los
anestésicos locales en Odontologia. La Felipresina es un analogo sintético
de la hormona antidiurética o vasopresina. ES una amina no
simpaticomimética que se considera vasoconstrictor. Actua como estimulador
directo del musculo liso vascular. Su efecto parece mas intenso sobre la
micro circulacién venosa que sobre la arteriolar, carece de efectos directos

en el miocardio, cuando se administra en dosis elevadas puede aumentar el
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flujo sanguineo coronario, posee efectos similares a la accion de la oxitocina,

por lo que esta contraindicado en las pacientes embarazadas.

La felipresina esta disponible en odontologia en una diluciéon de 0.03 Ul

(unidades internacionales) / ml. La dosis maxima recomendada es de 0.27 Ul

(9ml de 0.03 UIml. Actualmente en desuso.?* 232> 26

Actividad de Receptores Adrenérgicos

EFECTO-FUNCION RECEPTOR RESPUESTA
SISTEMA

CARDIOVASCULAR

Ritmo cardiaco Beta 1 y beta 2 Incrementado
Fuerza contractil Beta 1 y beta 2 Incrementado

Arteriolas coronarias

Alfa 1, alfa 2 y beta 2

Constriccién y dilatacién

Resistencia periférica Alfa 1, alfa 2 y beta 2 Incrementada
SISTEMA

RESPIRATORIO

Musculos bronquiales Beta 2 Relajacion

Arteriolas pulmonares

Alfa 1y beta 2

Constriccion/Dilatacion

MUSCULO
ESQUELETICO

Transmision

neuromuscular

Alfa 2 y beta 2

Incrementado

Arteriolas musculares

Alfa 1, alfa 2 y beta 2

Constriccion/Dilatacion

Tabla 1 obtenida de Lenny W. Naftalin, DDS, John A. Yagiela, DDS, PhD*.

Vasoconstrictors: indications and precautions. Dent Clin N Am 46, 733-746.

2002.
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6.- CONSIDERACIONES Y MANEJO DEL PACIENTE
HIPERTIROIDEO EN EL CONSULTORIO DENTAL.

Los pacientes medicamente comprometidos necesitan y solicitan cuidados
dentales, es necesario que los profesionales dentales conozcan la variedad
de estados que pueden comprometer al paciente, estos conocimientos
serviran de apoyo para administrar cuidados bucodentales de alto nivel, lo
cual incluye el reconocimiento y comprension de las patologias que reflejen
estados comprometidos, la prevencion de efectos adversos de los
procedimientos y farmacos empleados en Odontologia y la formulacién de
planes de tratamiento que sean consecuentes con el estado médico del
paciente. El tratamiento del paciente comprometido es una parte compleja de
la Odontologia, estas personas necesitan Odontdlogos con pericia y con
conocimientos de mudltiples enfermedades y entidades médicas. Son
necesarios buenos antecedentes en el reconocimiento de manifestaciones
orales y en la deteccién de enfermedades sistémicas, experiencia en los
procedimientos de diagndstico, familiaridad con la farmacopea y capacidad
para valorar la importancia de los antecedentes, por tanto, es evidente el
cuidado del paciente medicamente comprometido, por ejemplo, el paciente

hipertiroideo. 272931

El odontélogo debe conocer las manifestaciones clinicas del hipertiroidismo
para que el paciente no diagnosticado o mal tratado pueda ser detectado y
remitido al médico para valoracién y tratamiento. Con esta accion, el
Odontdlogo puede reducir las tasas de morbilidad y mortalidad asociadas
con el hipertiroidismo y sus complicaciones. Los pacientes con
hipertiroidismo no tratado, son susceptibles de desarrollar una urgencia
médica aguda, la crisis tirotoxica. El tratamiento quirdrgico odontolégico de
estos pacientes podria precipitar una crisis, lo mismo que la infeccion oral

aguda, lo que supone otra razén importante para detectar y remitir a estos
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pacientes. Entre sus sintomas se incluyen intranquilidad, fiebre, taquicardia,
edema pulmonar, temblor, sudoracién, estupor, y por ultimo coma y muerte si

no recibe tratamiento adecuado y oportuno. 2728 2931

Los pacientes con hipertiroidismo suelen presentar complicaciones buco
dentales, por ejemplo, osteoporosis del hueso alveolar, la caries y la
enfermedad periodontal aparecen con mayor rapidez en estos pacientes. Los
dientes y los huesos se forman méas rapido y es frecuente la perdida
prematura de los dientes de la primera denticion, se han comunicado casos
de nifios eutiroideos de madres hipertiroideas que tenian en boca la cuenta
dentaria antes de su etapa de erupcion, se ha observado que los pacientes
con hipertiroidismo, poseen una glandula tiroidea lingual, es decir tejido

tiroideo por debajo del agujero ciego. 293031

El Odontélogo debe ser atento y sospechar de probables indicios si el
paciente esta llevando adecuadamente su tratamiento o si esta recibiendo
mal tratamiento, en primer lugar el odontélogo debe ser capaz de detectar el
padecimiento no diagnosticado, basandose en los signos y sintomas que
presenta el paciente y remitirlo para el diagnéstico y tratamiento médico. Asi
también el Odontdlogo tendra la capacidad de determinar los posibles
tratamientos del paciente con enfermedad diagnosticada, indagar sobre el
tratamiento pasado, la medicacién actual, valorar al paciente clinicamente en
busca de signos y sintomas, remitiéndolo a una reevaluacion en caso de

encontrar datos relevantes. 233!

Una vez que se ha determinado que el paciente hipertiroideo esta controlado,
el Odontélogo puede realizar tratamientos de saneamiento basico, aunque
no esta claro el papel que desempefia la infecciébn crénica en el
hipertiroidismo y la crisis tirotoxica, se recomienda que estas fuentes se

traten como en cualquier otro paciente, es posible abordar el tratamiento de
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estos focos orales de infeccion, los pacientes con caries dental extensa o
enfermedad periodontal o ambas, pueden recibir los tratamientos indicados
para cada padecimiento, pues el paciente con hipertiroidismo que recibe
tratamiento adecuado para su padecimiento sistémico, no plantea
situaciones adversas al respecto, por lo que esta indicado proseguir con el
tratamiento dental basico. Los tratamientos dentales deberan ser pospuestos

en caso de encontrar sintomas indicativos del descontrol del padecimiento.?’

La susceptibilidad a la infeccion esta aumentada en los pacientes
hipertiroideos, por efectos secundarios de los fArmacos que componen el
tratamiento anti hipertiroideo. Los pacientes que utilizan propiltiouracilo
deben ser monitoreados debido a que aumenta su predisposicion a padecer
agranulocitésis o leucopenia. Ademas, el propiltiouracilo puede provocar la
formacion de sialolitos y aumentar los efectos anticoagulantes de la
warfarina. Debe de realizarse un examen completo de sangre para descartar
que el paciente padezca leucopenia como efecto secundario de su
tratamiento. La aspirina, anticonceptivos orales, estrégeno y anti
inflamatorios no esteroideos pueden disminuir la union de T4 a TBG en el
plasma sanguineo, lo cual aumenta la cantidad libre de T4 circulante en el

torrente sanguineo aumentando las posibilidades de una tormenta tiroidea.?’

Debe tenerse especial cuidado en el uso de epinefrina en los pacientes que
padecen hipertiroidismo y que ademas estan siendo tratados con beta
blogueadores no selectivos. La epinefrina actla sobre los receptores alfa
causando vasoconstriccion y sobre los receptores beta 2 causando
vasodilatacion. Los beta-bloqueadores no selectivos eliminan el efecto
vasodilatador, potenciando los efectos en los receptores alfa, incrementando
la presion arterial. Este mecanismo aplica para todos los pacientes que

toman beta bloqueador no selectivo, siendo especialmente relevante en los
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pacientes con hipertiroidismo ya que aumenta la posibilidad de que surjan

complicaciones cardiovasculares.?” 3!

Durante el tratamiento dental deben ser tomadas en cuenta consideraciones
como inspeccion de las glandulas salivales asi como detectar
manifestaciones de enfermedad en los tejidos de la cavidad oral. Las citas
breves con manejo del estrés deben realizarse cuando se atienden este tipo
de pacientes. Si los pacientes hipertiroideos no tienen antecedentes de
enfermedad cardiovascular o estan bajo tratamiento anticoagulante, el uso
de farmacos vasoconstrictores o hemostaticos no deberia causar problema si

el paciente requiere un tratamiento buco-dental invasivo.?’: 2% 3031

En el afio 2002 la Journal of American Dental Association publico una guia
del manejo Odontolégico antes-durante-después de la consulta dental del

paciente hipertiroideo. La cual contiene especificaciones tales como:

CONSIDERACIONES PARA EL TRATAMIENTO DENTAL

ANTES DEL TRATAMIENTO: EVALUACION DE LA FUNCION TIROIDEA

1.-Establecer tipo de padecimiento tiroideo.

2.-Preguntar si esta presente algun padecimiento cardiovascular, si lo esta,

evaluar el estado cardiovascular.

3.-Preguntar si existen sintomas de enfermedad tiroidea, si los hay, evaluar y

continuar con el tratamiento dental o referir al paciente a consulta médica.

4 -Pedir al paciente sus ultimos estudios de laboratorio de funcidn tiroidea. Si
no ha recibido tratamiento en los Ultimos 6 meses, deberd ser referido a

consulta médica.

5.-Pedir al paciente estudios de laboratorio de conteo celular sanguineo
completo, evaluar posible leucopenia causada por efecto secundario del

tratamiento tiroideo.
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6.-Evaluar la posible interaccion medicamentosa entre los farmacos utilizados
en Odontologia y los farmacos que forman parte del tratamiento

anti-hipertiroideo.

7.-Tomar signos vitales como presion sanguinea arterial, frecuencia cardiaca,

frecuencia respiratoria y temperatura.

DURANTE EL TRATAMIENTO ODONTOLOGICO

1.-El examen oral debe incluir la revision de las glandulas salivales,

manifestaciones en las mucosas Y los tejidos blandos.

2.-Monitorear signos vitales durante el tratamiento odontolégico con uso de
anestésico local:

-Si el paciente es Eutiroideo, no hay contraindicacion de utilizar anestésico
con vasoconstrictor.

-Evaluar el riesgo beneficio de utilizar epinefrina en pacientes que toman
beta-bloqueadores.

-Si el paciente hipertiroideo no estd controlado, evitar el uso de

vasoconstrictor.

3.-Minimizar el estrés que genera la consulta Odontologica. Las citas

deberan ser breves.

4.-Detener el tratamiento Odontolégico si hay sospechas de sintomas

hipertiroideos durante el tratamiento.

DESPUES DEL TRATAMIENTO ODONTOLOGICO

1.-Control del dolor: tener cuidado con la prescripcién de anti-inflamatorios no

esteroideos.

2.-El paciente debe continuar con su tratamiento anti-hipertiroideo como le

fue prescrito.

Existen pocas contraindicaciones para la administracio n de vasoconstrictores
a las concentraciones a las que se afiaden a los anestésicos locales en

odontologia. En todos los pacientes y en algunos en concreto debe
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sopesarse los beneficios y los riesgos de incluir un vasoconstrictor en la
solucién de anestésico local con lo que supone un anestésico local sin

vasoconstrictor. En general, estos grupos son; 2%:2731

Pacientes con una enfermedad cardiovascular significativa (ASA Il o V)
Pacientes con ciertas enfermedades no cardiovasculares por ejemplo,
disfuncion tiroidea. Pacientes en tratamiento con antidepresivos triciclicos y

fenotiazinas. 262731

Por lo contrario, aun cuando el paciente se encuentre diagnosticado y bajo
tratamiento médico adecuado, el Odontélogo debe evitar procedimientos
quirargicos y tratamientos que predispongan a infecciones agudas. En caso
de ser necesarios los abordajes quirargicos, el Odont6logo debe valorar o
evitar el uso de anestésicos locales con vasoconstrictor asi como el uso de
adrenalina u otras aminas presoras, por ejemplo el hilo de retraccion gingival

y sustancias hemostaticas. 2" 3!

En cada una de estas situaciones es preciso determinar la gravedad del
proceso subyacente para establecer la seguridad que supone afadir un
vasoconstrictor, o si este debe excluirse de la solucién anestésica local. No
es infrecuente tener que realizar una interconsulta médica para determinar
esta situacion. Sin embargo, puede afirmarse de forma breve que los
anestésicos locales con vasoconstrictores no tienen una contraindicacion
absoluta en los pacientes cuya enfermedad este diagnosticada y controlada
con un tratamiento médico o quirdrgico (ASA 1l y Ill). Administrando el
anestésico con vasoconstrictor lentamente a dosis minimas después de

haber asegurado una aspiracién negativa. 2% 27+ 28 29. 30

Una reaccion de sobredosis por un medicamento se define como los

sintomas y signos que resultan de niveles sanguineos del farmaco
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excesivamente altos en varios organos Yy tejidos. Para que se produzca una
reaccion al medicamento, primero debe ganar acceso al sistema circulatorio
en las cantidades suficientes como para producir efectos adversos sobre
varios tejidos del organismo. Sin embargo existen modos por los cuales
puede alterarse el estado de equilibrio, debido a complicaciones vy
padecimientos sistémicos por ejemplo, Hipertiroidismo, lo que conduce a una
elevacion rapida de los niveles de excitacion de los receptores
simpaticomiméticos, desencadenando un evento adverso conocido como

crisis hipertiroidea, crisis tirotoxica o tormenta tiroidea. 26 272829, 30,31

7.- TORMENTATIROIDEA

La crisis tirotoxica o tormenta tiroidea, es un acontecimiento poco frecuente
que consiste en una exacerbacion del hipertiroidismo que puede poner en
peligro la vida del paciente. Se acompafia de fiebre severa, taquicardia,
disfuncion gastrointestinal, diferente sintomatologia que involucra al sistema
nervioso central tal como, disforia, ansiedad, temblor distal, labilidad
emocional, intranquilidad, fatiga, balbuceo, delirio, paranoia, mania,

agitacion, psicosisy coma. * 16:18.21.33,34

La tasa de mortalidad en los pacientes que presentan tormenta tiroidea va
desde el 15% hasta el 30%, siendo la causa fatal insuficiencia cardiaca,
arritmia o hipertermia en aproximadamente 30% de los pacientes, incluso con
tratamiento adecuado Yy oportuno. La crisis tirotbxica suele estar
desencadenada por enfermedades agudas, infecciones agudas,
traumatismos, cetoacidosis diabética, abordajes quirdrgicos, sobre dosis de
farmacos, retiro de tratamiento anti hipertiroideo, tratamiento con iodo
radioactivo, sobre dosis de tiroxina y triyodotironina, quimioterapia citotéxica,

sobredosis por acido acetil salicilico, organofosfatos, cirugia mayor,
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palpacion vigorosa del bocio, desordenes metabdlicos tales como

hipoglucemia, y estrés emocional. 323334 35

Entre las enfermedades tiroideas que causan hipertiroidismo; la enfermedad
de graves, adenoma tiroideo, bocio multinodular toxico, tiroiditis subclinica,
se encuentran en un mayor indice de predisposicion a presentar tormenta
tiroidea. A pesar de que la frecuencia a presentar la tormenta tiroidea es muy
baja, la mortalidad asociada a este padecimiento es alta, por lo que todos los
profesionales de la salud deben ser entrenados en el manejo, diagnostico y

tratamiento de esta emergencia médica. 33 34 3%3¢

Este evento adverso es menos comun hoy en dia, debido al diagnoéstico y
tratamiento temprano del hipertiroidismo, impidiendo asi su evolucion hasta
la fase de crisis. 3" 3% 4L 42 4% E| mecanismo por el cual se encuentra
implicado la tormenta tiroidea se debe a eventos que promueven la
liberacion de hormona tiroidea libre y adrenalina. Sin embargo, la causa mas

comin que desencadena la tormenta tiroidea es la infeccién aguda. 3334 3536

El diagnéstico clinico esta basado en identificar los signos y sintomas que
sugieren la descompensacion de varios sistemas. Algunas de las
manifestaciones cardinales incluyen fiebre fuera de proporcién haciendo
similitud a fiebre por septicemia, diaforesis dramatica, hipertermia que puede
ser debida a termorregulacién deficiente, incremento del metabolismo basal,
incremento de la oxidacién de lipidos, otro signo cardinal es la taquicardia,
disfuncion gastrointestinal, incluye nausea, vomito y diarrea. Cuadros de
encefalopatia, agitacion, labilidad emocional, confusion, paranoia, psicosis,
cuadros convulsivos, infarto ganglionar bilateral también puede llegar a

presentarse. 34 3% 3¢
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La manifestacion cardiaca mas comun es la arritmia cardiaca, taquicardia
sinusal, fibrilacion atrial, u otras taquicardias supraventriculares y arritmias
ventriculares. Fallo congestivo cardiaco o cardiomiopatia retardada reversible
pueden presentarse incluso sin antecedentes de padecimientos cardiacos.

Se produce un estado de alerta incrementado, atribuible a la hiperactividad
del mecanismo activador secundario del eje renina angiotensina aldosterona,
y al decremento secundario retardado, el cual con lleva hacia un efecto
directo de relajacion de las células vasculares musculares. Asi pues varios
pacientes presentan hipertension sistolica, con incremento alargado del
pulso 37+ 40:41.44.45.46 F| corazon del paciente hipertiroideo esta caracterizado
por tener demandas mayores de oxigeno, por lo tanto se observan zonas
de micro infartos incluso en pacientes jévenes. Puede suceder hipertensién
pulmonar, asociada a padecimientos autoinmunes en la enfermedad de
graves, debido al aumento de la perfusion sanguinea, gasto cardiaco y tono
simpatico, llevando a una vasoconstriccion pulmonar, e incremento de la
presion de la arteria pulmonar, situacién relacionada al estado de hiper

coagulacion que se ha observado en estos pacientes. 33 34 35 36,44, 45,46

En cuanto a las manifestaciones respiratorias, los sintomas respiratorios
principales son la disnea y taquipnea, relacionado al incremento de la
demanda de oxigeno, asi como el trabajo excesivo para los musculos
respiratorios, lo cual predispone a disfuncién diafragmatica. El fallo
respiratorio es resultado de la cardiopatia hiper dinamica, también asociada

a padecimientos respiratorios preexistentes.3# 3> 36

Las manifestaciones gastrointestinales mas comunes son la diarrea y el
vomito, lo cual puede agravar el volumen de liquidos corporales,
desencadenando hipotension postural, shock con colapso vascular, dolor
abdominal difuso, obstruccién intestinal, abdomen doloroso, también se

pueden presentar anormalidades en las funciones hepaticas e ictericia. 3*3°
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Manifestaciones renales y disturbios electroliticos como el Incremento de los
niveles de calcio en suero pueden ser observados debido a la conocida
accion de la hormona tiroidea en la reabsorcion 6sea. El sodio, potasio, y
cloro mantienen niveles normales regularmente. Debido al aumento de la
lipolisis, la cetogénesis y el metabolismo basal, se produce un exceso en la
demanda de oxigeno, motivo por el cual se ha observado cetoacidosis y

acidosis lactica. 3% 34 3536, 38, 39, 41,

El hipertiroidismo se encuentra asociado con padecimientos renales tales
como filtracion glomerular incrementada, lo cual puede avanzar a
glomeruloesclerosis y proteinuria, existen reportes de casos de fallo renal
causado por rabdomiolisis, retencion urinaria asociada a la falta de

contraccion del musculo detrusor y disfuncién vesical. 3334 3% 36.41

El paciente hipertiroideo presenta manifestaciones hematolégicas como
leucocitosis moderada, lo cual es un hallazgo comudn incluso en la ausencia
de infeccién. El hipertiroidismo esta asociado con hiper coagulacién, causada
por el incremento de las concentraciones de fibrinégeno, factor VIII y IX,
factor inhibidor activador de plasminogeno, factor Von Willebrand, incremento
de la masa del glébulo rojo secundario a la hiper regulacion de
eritropoyetina, y tendencia al incremento de formacion de tapones
plaguetarios, asi como complicaciones tromboembdlicas, las cuales son

responsables de muerte en los casos de tormenta tiroidea. 33 3% 36:39.41.43

El diagnéstico se puede establecer predominantemente en las bases clinicas
presentadas, ya que los hallazgos de laboratorio no son diferentes de lo
observado en los exdmenes de laboratorio de los pacientes que padecen
hipertiroidismo controlado. De hecho, el suero total de triyodotironina esta

incluso en los limites normales. Los niveles tiroideos no representa una guia
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para determinar que el paciente presentara tormenta tiroidea, se expone el
caso de un paciente con niveles ligeramente elevados al presentar examen
de funcion tiroidea, TSH 0.03 (normal 0.3-5.0 mU/l) , t4 libre 3.07 ng/ dl
(normal 0.8- 2.0 ng /dL) , t3 libre 5.8 pg/dL (normal 1.5- 4.5 pg/dL) , suero de
TSh antianticuerpo 8.5 U/l ( normal 0 -1.0 U/I). Valores representativos de un
paciente hipertiroideo controlado, sin embargo estos niveles pueden llevar a
una crisis de tormenta tiroidea. En cuanto a los signos vitales que suelen
presentar, son elevados, taquipnea de 25 respiraciones por minuto, 165
pulsaciones por minuto, presion arterial de 130/90 mmHg, comunmente

presentan fibrilacion atrial de 160 a 180 por minuto. 32 33:34.35.36

Otro examen de laboratorio como la quimica sanguinea muestra una
hiperglicemia, en la ausencia del padecimiento diabetes mellitus,
probablemente asociado al aumento de glucogénesis y al mecanismo
mediado por la inhibicién de liberacién de insulina.** ** 4+ La disfuncion
hepética en los resultados de tormenta tiroidea, muestra que los niveles de
suero deshidrogenasa lactica, aspartato, aminotrasnferasa, bilirrubina vy
fosfatasa alcalina se encuentran elevados debido al incremento de la
actividad de resorciéon 6sea. Debido a que los laboratorios resultan
inconclusos, el diagnostico se debe realizar observando los signos vy

sintomas de acuerdo a la severidad con la que se manifiestan y desarrollan.
33, 34, 36, 37, 38, 41.

La escala de Burch y Wartofsky representa una guia util en el criterio
diagnéstico ante una tormenta tiroidea basada en los signos y sintomas
observados en el paciente hipertiroideo, basandose en la temperatura, nivel

de conciencia, afeccion vascular y afeccion gastro-hepatica.
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CRITERIO PARAMETROS PUNTOS
TERMOREGULACION
Temperatura corporal °C
37.2-37.7 5
37.8-38.2 10
38.3-38.8 15
38.9-39.4 20
39.5-39.9 25
39.9 + 30
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
Sin sintomas 0
Leve (agitacion) 10
Moderado (delirio, 20
psicosis,
obnubilacién)
Severo 30
(inconsciente,
coma)
GASTRO-INTESTINAL-HEPATICO
Sin sintomas 0
Moderado (diarrea, | 10
nausea, vomito,
dolor abdominal)
Severo (Ictericia) 20
CARDIOVASCULAR
Taquicardia (pulsaciones por
minuto)
99-109 5
110-119 10
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120-129 15
130-139 20
139 + 25
Fallo cardiaco congestivo
Ausente 0
Leve (edema) 5
Severo (edema 10
pulmonar)
Fibrilacion atrial
Ausente 0
Presente 10
Evento precipitante (Infarto)
Ausente 5
Presente 10

Puntaje final
=245 0 mayor = riesgo alto de tormenta tiroidea.
25-44 = riesgo sugestivo a tormenta tiroidea.

25 menor = improbable tormenta tiroidea.

Tabla 2 extraida de: Claudia Agabiti Rosei, Carlo Cappelli, Massimo Salvetti,
Maurizio Castellano, Maria Lorenza Muiesan, Enrico Agabiti Rosei. The
unusual clinical manifestation of thyroid storm. Intern Emerg Med ,6:385-387.
2011.




En el afio 2012 Akamizu establecié un nuevo criterio para determinar el
diagnéstico de tormenta tiroidea, baso su criterio en un amplio estudio

realizado en pacientes hipertiroideos que cursaron con tormenta tiroidea.

Criterios de Akamisu

CRITERIO PRINCIPAL 1

e Aumento de tiroxina libre o triyodotironina libre

CRITERIO PRINCIPAL 2

Manifestaciones del SNC
e Alteracién de la conciencia
e Agitacion
e Delirio
e Psicosis

e Conwulsiones

CRITERIOS MENORES 1

e Temperatura igual o mayor a 38.
e Frecuencia cardiaca mayor a 130 por minuto.
e Descompensacion cardiaca.

¢ Manifestaciones gastrointestinales y hepéaticas.

CRITERIOS MENORES 2

e Hipertiroidismo
e Bocio

e Exoftalmos
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Resultados

Tormenta tiroidea en curso

e Ambos criterios principales mas criterio menor 1.

e Criterio principal 1y al menos tres sintomas de criterio menor 1.

Riesgo alto de tormenta tiroidea

e Criterio principal 1 mas dos sintomas de criterio menor 1.
e Criterio principal 2 mas un sintoma de criterio menor 1 y todos los
signos de criterio menor 2.

e Al menos tres sintomas de criterio menor 1 y todos los signos de
criterio menor 2.

En el afo de 1978, Nach Herrmann clasifico el curso de la tormenta tiroidea

por estadios.

Estadios de la tormenta tiroidea de Nach Herrmann

ESTADIO 1

e Taquicardia

e Arritmias

e Hipertermia

e Adinamia

e Diarrea

e Deshidratacion
e Temblor

e Agitacion

51



e Hiperquinesis

e Aumento de niveles de hormona tiroidea

ESTADIO 2

e Sintomas del estadio 1
e Desorientacion
e Somnolencia

e Estupor o Psicosis

ESTADIO 3

e Sintomas de estadio 1

e Coma

Tabla 3 y 4 extraidas de: 35. S. Schneider, Kdéln P.H. Kann, Frankfurt.
Thyreotoxische Krise. Med Klin Intensivmed Notfmed ,107:448-453. 2012.

8.- MANEJO DE LA TORMENTA TIROIDEA EN EL
CONSULTORIO DENTAL

Para evitar un porvenir fatal, se recomienda un complejo acercamiento al
manejo de este evento adverso. Ya mencionados los factores mas
importantes que predisponen a una tormenta tiroidea (tratamientos
quirargicos, uso de vasoconstrictor, infecciones agudas, estrés) el primer
paso a seguir, es reconocer la tormenta tiroidea en sus estadios iniciales,
actuar de inmediato y el uso indicado de farmacos evitara un desenlace

fulminante. Una vez que se ha reconocido la tormenta tiroidea, el Odontélogo
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debe seguir un protocolo establecido, este constara de maniobras adecuadas

y del uso de farmacos adecuados. 25 27 28: 29,30, 33, 34,35, 42,44, 45

1.- Busqueda de asistencia médica

Tiene como funcidn principal prestar de manera oportuna el servicio de
rescate y de atencion médica pre-hospitalaria ante una emergencia. Trabajo
realizado en coordinacion con asociaciones civiles, organismos
institucionales, y particulares, a fin de sostener la capacidad de respuesta

inmediata, brindando atencion oportuna, efectiva y adecuada.?® 27 4647

En México distrito federal se cuenta con organismos publicos y privados tales

como: 47, 48, 49,50, 51

Publicos.

e ERUM (Escuadron de rescate y urgencias médicas) Numero telefonico
del distrito federal 57228805, 55887418 y 52425000.

e CRUM (Centro regulador de urgencias médicas) Numero telefonico
del distrito federal 066.

e Escuadron SOS. Numero telefénico del distrito federal 5688 1899.

e Cruz Roja. Numero telefonico del distrito federal 065, 5395-1111.

Privados.

e Ambulancias medical care 911. Numero telefénico en el distrito
federal56015191, 56044300, 19419878.

e Help Medical. Nimero telefénico en el distrito federal 52761266.

e Meédica movil. Numero telefénico en el distrito federal 54823710.

e Ambulancias enlace meédico de urgencias. NuUmero telefonico
55529156.
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Realizado el contacto con el servicio de emergencias médicas, el Odontologo
debe combatir la tormenta tiroidea con el uso adecuado e indicado de
farmacos que permitan reducir y estabilizar los signos y sintomas del evento
adverso. El protocolo y los farmacos indicados en caso de tormenta tiroidea

son: 27, 28,30, 34, 35, 46, 47

La consulta Odontologica debera ser detenida, todo instrumento se retirara
de la cavidad bucal del paciente. Dependiendo del estadio en el que se
encuentre el paciente, se utilizara posicion semi-fowler o si el estadio es

avanzado se colocara al paciente en posicién de choque. 2728 30.31.33,43,44

Continuaremos con el tratamiento farmacolégico inmediato, administrando
dosis altas de farmacos anti-tiroideos especificos, su objetivo es detener el
incremento de produccion y liberacién de t3 y t4. EI segundo punto
comprende bloquear los efectos remanentes de la restante concentracion de
t3 y t4 en la circulacion sanguinea. EI tercer punto involucra tratamiento
para cualquier sistema descompensado por ejemplo falla congestiva cardiaca
y shock. EI dltimo componente consiste en combatir los subsecuentes
padecimientos que pueden llegar a presentarse como infeccion o
cetoacidosis. La inhibicidon de la nueva sintesis de hormona tiroidea se logra
administrando tionamida, una droga antitiroidea, asi como carbimazole,
metimazole y propiltiouracilo. Estos farmacos son administrados via enteral,
puede iniciarse el tratamiento con una dosis de 500 a 1000 mg seguida de
dosis de 250 mg cada 4 hrs, el metimazole puede ser administrado cada 24
hrs en dosis de 60 a 80 mg. Se ha pensado que el propiltiouracilo proveera
una mejoria clinica mas rapida por que tiene la ventaja de ser un inhibidor de
t3 y t4 circulante en el torrente sanguineo. El iodo inorgénico y el carbonato

de litio son utilizados para inhibir t3 y t4 en sangre. 2728 44.45.46
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El tratamiento de la descompensacion sistémica va dirigido a la pérdida de
fluidos debida a la hiperpirexia y la diaforesis, asi como por vomito y diarrea,
debe ser corregida para evitar el colapso vascular, por lo que tratamiento
apropiado con liquidos debe ser administrado. Deben adicionarse
suplementos vitaminicos para reponer las deficiencias de electrolitos. En
caso de fiebre, debe administrarse acetominofen, no debe administrarse
otro tipo de aine. La hipertermia suele responder ante tratamientos de

enfriamiento externo, es decir compresas frias.’" 28 29 44,45, 46

Cuidados de sostén, identificacion y tratamiento de la causa desencadenante
y medidas destinadas a reducir la sintesis de hormona tiroidea. Deben
administrarse dosis altas de propiltiouracilo (600 mg de dosis de carga y 200
a 300 mg cada 6 h) por via oral o mediante sonda nasogastrica o por via
rectal; la accion inhibidora de la conversion de T4 en T3 hace de este

farmaco el medicamento de eleccion. 27:28 29 44,45, 46

También debe administrarse propranolol para reducir la taquicardia y otras
manifestaciones adrenérgicas (40 a 60 mg por via oral cada 4 h; o 2 mg por
via intravenosa cada 4 h). Aunque pueden utilizarse otros
beta-bloqueadores, se ha documentado que las dosis elevadas de propanolol
reducen la conversion de T4 en T3, y las dosis pueden ajustarse con
facilidad. Medidas adicionales consisten en la administracion de
glucocorticoides dexametasona, 2 mg cada 6 h), antibidticos si existe
infeccion, enfriamiento y liquidos intravenosos. Debera realizarse soporte

basico de vida en caso de ser necesario. 2728 2938 39,41,42,44, 45, 46
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CONCLUSIONES

El Odontélogo debe realizar Historia Clinica de todos sus pacientes de la
manera mas detallada posible, lo cual promovera y permitira ofrecer
tratamientos con mayor seguridad. En caso de atender pacientes
sistémicamente comprometidos, el Odontdlogo deberd modificar el protocolo
de atencion hacia éstos. Tal es el caso del manejo de los pacientes
Hipertiroideos, por lo que es importante conocer la fisiologia y fisiopatologia
de la enfermedad, pues las hormonas tiroideas tienen un rol importante en la
regulacion del crecimiento, desarrollo y funciones metabdlicas en el
organismo. El conocimiento del estado actual del tratamiento médico del
paciente hipertiroideo nos permitirdA modificar y tomar medidas adecuadas
para su atencion Odontolégica. El estrés deberd ser manejado y reducido
mediante citas breves y en horarios adecuados, el uso de vasoconstrictor
debera ser considerado en caso de ser necesario, los abordajes quirdrgicos
seran valorados a detalle ya que estas acciones pueden desencadenar una
tormenta tiroidea, situacion en la que el Odontélogo y el personal auxiliar
deberan estar capacitados para diagnosticar, combatir y actuar para evitar un

desenlace fatal.
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