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INTRODUCCION

La incidencia del desarrollo de una urgencia médica durante la practica
profesional ha incrementado durante los Udltimos afios, ya que es mas
frecuente la existencia de enfermedades cronico degenerativas en los
pacientes que acuden a consulta, tomando en cuenta que el simple hecho
de acudir a consulta dental ya genera cierto estrés y ansiedad en el
paciente, el odont6logo esta obligado a tener un protocolo de atencion
general, enfocado en primera instancia al manejo de la ansiedad del
paciente asi como la elaboracion de una correcta historia clinica general
gque ayude a identificar enfermedades sistémicas preexistentes vy
establecer un plan de tratamiento dental individualizado que minimice el
riesgo de generar una urgencia médica.

La presentacion de la urgencia tiroidea en el paciente con hipotiroidismo e
hipertiroidismo tiene muy baja incidencia, pero suele ser altamente mortal
si se presenta, por lo cual el odontdlogo debe de saber identificar las
caracteristicas clinicas de estas enfermedades, tener conocimiento de los
farmacos empleados para su control, asi como las interacciones
farmacoldgicas posibles entre los medicamentos de uso odontolégico con
los que consumen estos pacientes.

Muchos de los pacientes suelen no estar diagnosticados o correctamente
controlados, lo que aumenta el riesgo de generar una crisis tirotéxica o
tormenta tiroidea en el caso del hipertiroidismo o un coma mixedematoso
en el hipotiroidismo.

El actuar del odontélogo es de suma importancia, ya que generara las
condiciones para una buena o mala resolucion de la urgencia, por lo tanto
el odontdlogo, como el equipo de trabajo, deben de saber su manera de
proceder ante estas urgencias. También es importante mencionar que el
consultorio debe de contar con los instrumentos y medicamentos

necesarios para el manejo de urgencias medicas.



OBJETIVO

Identificar las principales enfermedades ocasionadas por la disfuncion
tiroidea, asi como la prevencion y manejo de las posibles urgencias

médicas durante la consulta dental.



CAPITULO 1. GLANDULA TIROIDES

La glandula tiroides (figura 1) tiene suma importancia en el metabolismo
del ser humano, la cual interviene en el crecimiento general, mediante la
secrecion de hormonas, que estdn reguladas a su vez por hormonas

estimulantes sintetizadas por el I6bulo anterior de la hipdfisis. (1)
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Figura 1. Glandula tiroides. (1)

1.1 Embriologia

El primordio de la glandula tiroides aparece en la linea media ventral a la
faringe entre la primera y la segunda bolsa. El primordio tiroideo comienza
en la cuarta semana como un engrosamiento endotelial en situaciéon
inmediatamente caudal al tubérculo medio de la lengua y pronto se alarga
para formar un conducto descendente llamado diverticulo tiroideo. La
extensién caudal de este diverticulo crece y se bifurca para formar la
glandula tiroides, que consta de dos Iébulos principales conectados por un
istmo. Durante algun tiempo la glandula sigue unida a su lugar de origen

mediante un estrecho conducto tirogloso. Hacia la séptima semana,



cuando la glandula tiroides ha alcanzado su localizacion final al nivel del
segundo y tercer cartilago traqueal, el conducto empieza a involucionar,
aunque en mas de la mitad de los individuos este se mantiene y
constituye el I6bulo piramidal de la glandula (figura 2). Hay ocasiones que
el lugar de origen de la glandula persiste como el foramen ciego en la
base de la lengua (figura 3). (2)

Cavidad .
timpanica ™\
(primera bolsa)

o Tuba auditiva
i (primera bolsa)

Meato acustico
externo (primera

hendidura faringea) ——ARUISI 0

Tonsila palatina ———

(tercera bolsa
) __Glandula paratiroides

~ superior (cuarta bolsa)

— Loébulo piramidal de la
glandula paratiroides

Glandula paratiroides —
inferior (tercera bolsa)

Cuerpo
ultimobranquial
Intestino anterior

Timo

Figura 2. Bolsas faringeas donde se observa la migracién del timo, las glandulas paratiroides y el cuerpo

ultimobranquial. Las flechas en el centro sefiala la migracion de la glandula tiroides. (1)

En cuanto al desarrollo funcional de la glandula tiroides inicia desde el dia
veintinueve de la gestacion con la produccién de tiroglobulina mientras
que la captacioén y la sintesis de tiroxina se inician en la semana once de
gestacion. Por otro lado la sintesis y segregacion de TSH se inicia en las
semanas diez a la doce de la gestacion. El nivel de TSH se incrementa
entre la semana dieciocho a la veintiséis de gestacion, lo que coincide con
la madurez del hipotalamo. En el feto el metabolismo de la T4 es diferente
al del adulto, ya que una gran proporcion se transforma en triyodotironina
reversa (T3 reversa), En el feto el metabolismo de la T4 es diferente, ya
gue esta se trasforma en T3 reversa lo que provoca un descenso en la T3

hasta la semana 34 a 35 cuando sus niveles se elevan. Estos aumentos



en las los niveles de la hormona coinciden con el aumento del cortisol que

preparan al feto para la vida extrauterina. (3)
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Figura 3. Origenes embrionarios y trayectos de los primordios de las
glandulas derivadas de las bolsas faringeas y del suelo de la faringe.

@

1.2 Histologia
La glandula tiroides esta compuesta :
principalmente por foliculos separados iy
por tejido conectivo. Los foliculos, con un
tamafo aproximado de 50um a 1mm, son
la unidad estructural y funcional,
compuestos por epitelio cubico simple
rodeados por una sustancia llamada

coloide (figura 4). Estan rodeados por una

delgada membrana basal y el tejido

. . L. . Figura 4. Imagen de los foliculos
conectivo intersticial forma un reticulado tiroideos obtenida con microscopio
electronico de barrido.(4)

a su alrededor. (1)



El producto de la secrecion de las células foliculares se llama coloide y
este es eosinofilo franco en los cortes histologicos tefidos con HE

(figurab). (4)

Células  Capilares en el tejido ~ Coloide en
foliculares  conectivo interfolicular 1a luz folicular

Foliculos

Tejido conectivo P
a) interfolicular — Wy

Figuras 5. Fotomicrografia de la glandula tiroides donde se observa los foliculos (a) y el epitelio folicular (b). (4)

Los foliculos tiroideos estdn compuestos por células foliculares y células
C.

Células foliculares. Cuando la glandula % A
permanece inactiva, el coloide es abundante, los :
foliculos son grandes y las células que los recubren
son planas. Cuando la glandula estd activa, los
foliculos son pequefios, la células son cubicas o
cilindricas y el borde del coloide es ondulado, forma

numerosas “lagunas de reabsorcion” pequenas. (4)

Existen microvellosidades que de proyectan al

coloide a partir de los veértices de las células

tiroideas, y los canaliculos se extienden dentro de FIGURA 6. Imagen que

ellas. Las células tienen un reticulo  muestrael ciclo de secrecion
, . . de la célula folicular(4)

endoplasmatico muy desarrollado y gotitas

secretoras de tiroglobulina. Las células tiroideas

individuales descansan sobre una lamina basal
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que las separan de los capilares adyacentes. Los capilares estan

fenestrados como los de otras glandulas endocrinas. (5)

Células C. Se encuentran aisladas o en grupos pequefios de 3 a 4
células, en numero son mucho menor, su localizacion es basal al epitelio
folicular y nunca estan en contacto con la luz. Tienen forma ovalada y son
mucho mas grandes que las células foliculares.

En su citoplasma contienen vesiculas con calcitonina, hormona que
disminuye la concentracion del calcio en la sangre inhibiendo la resorcion

y el tiempo en el remodelado del tejido 6seo (figura 7). (4)

Complejo de unién

Granulos subapicales

Reticulo
endoplasmatico
rugoso

parato de Golgi

Lisosoma
Cisterna =
: Célula
dilatada folicular

Mitocondrias

Aparato de Golgi
Vesiculas de secrecion

Reticulo
endoplasmatico
rugoso
Vesiculas de Lisosomas
secrecion

Célula C

Figura 7. Dibujo esquematico del aspecto de la célula ¢ en la glandula tiroides.(4)

1.3 Anatomia

La ubicacién de la glandula tiroides es en la parte anterior y media del
cuello, ventral a la laringe y a la traquea ligeramente por debajo del
cartilago tiroides y por delante del cartilago cricoides. Esta integrada por
dos lobulos, derecho e izquierdo, unidos por una porcion llamada istmo.

En mas del 50% existe una porcion media llamada l6bulo piramidal.
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Tiene una forma comun de H, tiene una apariencia mas roja que los
tejidos de su alrededor por su alta vascularizacién, su peso es
aproximado a 20 g y suele ser una de las glandulas de mayor tamafio (1)

La glandula tiroides esta en el compartimento visceral del cuello y se
encuentra protegida por musculos entre los cuales se encuentran el

musculo esternohioideo, esternotiroideo y omohioideo (figura 8).

Musculo
milohioideo

Hueso
hioides

l Membrana

Cartilago
tirohicidea

tiroides

Cartilago | Ligamento
g cricotiroideo

cricoides

Primer anillo Lébulo piramidal de

la glandula tiroides
traqueal
__ Ligamento

Vena yugular :
s cricotraqueal

interna

Tronco Glandula
braquiocefalico (78 PR tiroides
Arteria subclavia \
derecha O",ge" do Ia.
arteria subclavia
Clavicula izquierda

(seccionada)
Musculo
trapecio

Arteria cardtida

Vena RREPREIHS
comun izquierda
braquiocefalica Vena - eq
derecha vena cava braquiocefalica Alco  Segunda  Frimera
Superior lzquierda  Traquea adrtico  costilla costilla

Figura 8. Diseccion del cuello donde se observa la ubicacion de la tiroides.(1)

1.3.1 Vascularizacion

La tiroides tiene dos sistemas de irrigacion uno superior y otro inferior, con

multiples anastomosis, entre ellas se encuentran:
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Tiroidea superior: es rama de la

arteria carétida externa, desciende

Venay
arteria
tiroidea superior

hasta el extremo superior del nervio

Musculo

tirohiodeo
Rama

glandular
anterior

laringeo superior y se bifurca dando

lugar a; una rama anterior, que se i@

|
— g
tiroidea inferior Vena tiroidea

media

comunica con su homéloga

Nervio
recurrente

contralateral y otra posterior la cual se  ‘inseoder ]

une con ramas de la arteria tiroidea

Tronco

Nervio : s
tirocervical

vago der.

inferior.

Nervio vago

izqg.
Vena

tiroidea

inferior Nervio recurrente

laringeo izq.

Tiroidea inferior: proviene de la
] ) Figura 9. Vascularizaci(_')n e inervacion

arteria subclavia, recorre por delante y por de la glandula tiroides.

detras al nervio laringeo recurrente y se ramifica en dos, una superior que
se une con la rama posterior de la arteria tiroidea superior, y la rama
inferior encargada de brindar irrigacion a la regién inferior de la glandula,
en algunos casos esta ausente.

El drenaje venoso esta formado por un amplio sistema anastomotico,

concentrado en tres troncos:

Vena tiroidea superior: drena en la vena yugular interna a nivel de la

bifurcacion carotidea.

Vena tiroidea media: presente en mas de la mitad de los pacientes y

drena lateralmente a la yugular interna.
Vena tiroidea inferior: drena en los polos inferiores de cada Iébulo, sigue

el curso del tracto tirotimico y drena en la vena braquiocefalica ipsilateral

(figura 9). (6)
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1.3.2 Inervacion

La glandula tiroides esté inervada por ramas procedentes de los ganglios
cervicales y del nervio vago. Esta inervacion regula el sistema vasomotor

y, a través de éste, la irrigacion de la glandula.

Las principales estructuras nerviosas en relacion a la glandula son:

Nervio laringeo superior: pasa paralelo a los vasos sanguineos tiroideos
superiores, y su funcidbn es inervar el musculo cricotirioideo, su
contraccion dilata las cuerdas vocales y su lesion produce trastornos

temporales y leves como la hipofonia.

Nervio laringeo recurrente inferior: inerva todos los masculos laringeos
exceptuando el cricotirioideo, su contusion unilateral involucra paralisis en
las cuerdas vocales produciendo la voz bitonal y su lesion bilateral,

provoca afonia y dificultad respiratoria (figura 10).(6)

Figura 10. Esquema de la vascularizacién, inervacion y
drenaje linfatico de la glandula tiroidea.
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1.3.3 Drenaje linfatico

El drenaje estd formado por un gran plexo que rodea a la glandula

tiroides. Posee canales intracapsulares, los cuales tienen comunicacion

entre ambos l6bulos a través del istmo, de ahi los colectores eferentes

son medianos y laterales.

Linfaticos medianos

Colectores superiores. Se dirigen al borde superior del istmo y de

este punto al linfonodo prelaringeo.

Colectores inferiores. Se originan en el borde inferior del istmo,
siguen las venas medias para alcanzar los linfonodos
intratoracicos, linfonodos pretraqueales que sirven de estacion
hacia los linfonodos situados mas abajo, ya sea en la vena cava

superior o los nodos laringeos recurrentes.

Linfaticos laterales

Emergen en toda la extension de los I6bulos laterales. Alcanzan los nodos

de la cadena yugular, desde la de la bifurcacion carotidea por arriba, del

angulo yugulosubclavio por abajo. Siguen las venas y pasan por delante

de la arteria carétida comun, formando una lamina vasculolinfatica delante

de esta arteria.

1.4 Fisiologia

La funcién de la glandula tiroides es producir hormonas tiroideas que

actian en casi todos los tejidos del organismo regulando su metabolismo.

15



Las principales hormonas que secreta la tiroides son la tiroxina (T4) y la
triyodotironina(T3). Ambas hormonas son aminoacidos que contienen

yodo (I). La T3 tiene mayor actividad que la T4 (figura 11). (4)

NH2

3,5,3 ,5',-tetrayodot|romna (tiroxina, T4)

@ @CHQ CH-C-OH
NH2

3,5,3' ,-trlyodotironlna (Ty)

Figura 11. Forma quimica de las hormonas
tiroideas.(4)

1.4.1 Metabolismo del yodo

El yodo es esencial para la sintesis de Zg?a“gi:;'_
hormona tiroidea, este al ser ingerido, es
. 120 ug I-

convertido en yoduro. Para mantener la

funciéon normal de la tiroides se deben < 40pg

ingerir minimo cerca de 150 ug al dia Liaido lso“g in

aunque en EUA la ingesta es promedio a extracelular ¥ Ta, T4

500ug. La concentracion plasmatica | Higado

60 ug | y otros

normal de yodo es de 0.3 ug/dL distribuido 1 lejidos

en un espacio de unos 25L (35% del peso Bilis

corporal). Los principales oOrganos que 4gg ut; del- 20 ug'de I-
en la orina en heces

captan yodo son la tiroides, que lo utiliza
, . L. Figura 12. Metabolismo del yodo. T3 =

para la sintesis de hormonas tiroideas; Yy triyodotironina, T4 =tiroxina. (4)

los rilones, que lo excretan en la orina. Al

dia entran alrededor de 120 ug de yodo a la tiroides. La tiroides secreta
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80 ug de yodo cada dia en la T3 Y T4. Las hormonas tiroideas secretadas
se metabolizan en el higado y otros tejidos, con lo cual se liberan
diariamente 60 ug de yodo al liquido extracelular. Algunos derivados de
las hormonas se excretan en la bilis, y parte del yodo que contienen es
absorbido, pero existe una pérdida neta de yodo en las heces, que se
aproxima a 20 ug/dia. La cantidad total de yodo es de 600 ug/dia; 20 %
de esta cantidad entra a la tiroides, mientras que el restante 80 % se

excreta en la orina (figura 12). (4)

En las membranas de la glandula tiroides existe un simportador para el
yodo (NIS) que introduce el Na* y el I- con lo cual se producen
concentraciones de yodo de 20 a 40 veces mayores que las
concentraciones plasmaticas.

El proceso implicado es el transporte activo secundario, y la energia es
proporcionada por el transporte de Na+ hacia el exterior de las células
mediante la ATP-asa de Na+ y K +. El yodo se mueve por difusion hasta
el coloide.

La presencia de yodo es esencial para el adecuado funcionamiento de la
glandula tiroides por lo que un exceso o deficiencia en este elemento

afectan su funcionamiento.

1.4.2 Sintesis de las hormonas tiroideas

En la tiroides el yodo se convierte a e

CELULA
PLASMA CELULA COLOIDE GLOBULINA

yoduro el cual se une a la tirosina o (oo

|
|
|
[Transporte|
|

que forma parte de la molécula de B o S
i i | HO \ CH,
tiroglobulina que se secretan al m<>
coloide por exocitosis en granulos ol o

g IMlnrosnna(Dlt)

1

gue también contienen peroxidasa @ -

|

5 / "ﬂ\ = :
DIT + DIT — Alanina + HO-(, o] CH;
N/ N
i I

tiroidea, la encima que cataliza la

| PESRSEE Tiroxina(T,)

oxidacion del yodo y su union. o

DIT + MIT—s Alanina + 3,3,5"triyodotironina (Tyinversa)

(Figura 13) I(j?ura 13.sintesis de la hormona tiroidea.
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Cuando son secretadas, las células tiroideas incorporan el coloide, se
hidrolizan los enlaces peptidicos y la T4 y T3 se descargan libres en los
capilares. Por lo tanto, las células tiroideas tienes tres funciones:
recolectan y transportan el yodo; sintetizan la tiroblobulina y la secretan a
la sustancia coloide; y retiran las hormonas tiroideas de la tiroblobulina y
la secretan hacia la circulacion.

En el proceso de sintesis hormonal, el primer producto es la
monoyodotirosina (MIT). En seguida, esta se une con yodo en la posicion
5 para formar la diyodotirosina (DIT). Luego, dos moléculas de DIT sufren
una condensacion oxidativa para formar T4 con la eliminacion de la
cadena lateral de alamina de la molécula que forma en anillo externo. Es
factible que la T3 se forme por la condensacion de MIT con DIT. En la
tiroides humana normal, la distribuciéon promedio de los compuestos
iodados es 23% de MIT, 33% de DIT, 35% de T4 Y 7% de T3. (4)

1.4.3 Secrecion de las hormonas tiroideas

La tiroides humana secreta cerca de 80 ug de T4, 4 ug de T3 al dia, sin
embargo no se secretan MIT ni DIT (figurald). En las células de la

glandula tiroides, los globulos de Tiroides

coloide se fusionan con lisosomas A o 3
donde se rompen los enlaces formados

por la tiroglobulina el yoduro liberando 31fog —— Sg:lg o 32T;fg
T4, T3, DIT Y MIT al citoplasma. Las 117

tirosinas yodadas pierden el yodo por Conjugados,

tc.
efecto de una desyodasa de R

Figura 14. Secrecion e interconversion de
yodotirosina. Esta encima no actl]a hormonas tiroideas en humanos. Las cifras

estan en microgramos por dia. (4)
sobre las tironinas yodadas, por lo cual
T4 Y T3 pasan a la circulacién. El yodo
liberado por la desyodacion de MIT y

DIT se utiliza nuevamente en la glandula. ()
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1.4.4 Trasporte de las hormonas tiroideas

Existen hormonas tiroideas que se encuentran unidas a proteinas en el
plasma y hormonas libres, son estas las que tienen mayor actividad
fisiolégica e intervienen en el proceso de secrecion hipofisaria de la

hormona estimulante de la tiroides (TSH). (figura. 15)

O MR S i el

T TSH
tiroidea Dipofisaria
T, libre
i (0.002 pg/dL) o
/ .
T, unida a proteina s T4 unida
plasmatica (8 ug/dL) a proteina

Figura 15. Distribucion de tiroxina (T4) en el cuerpo. 4)

La unidén a proteinas plasmaticas promueve que la captacion y la
distribucion de las hormonas sean de forma uniforme en los tejidos,

ademas de gque se genera un reservorio de las hormonas.

Las tres proteinas plasmaticas Concentra-
. ., Proteina ciéq ;?Ias- Cantidad de hprmgna
involucradas con la unién a las (:Z‘/Igf) circulante unida (%)
hormonas tiroideas son: albumina, | T T
. . . ., Globulina d ion | 2 [ 67 46
transtirrenina y globulina de unién  “con tiroxina (T86) Lo e
5 2 | |
Transtirretina [ 15 20 | 1
con T4 (TBG). (prealbimina de | 1
. . unién con tiroxina, | 1
La TBG es la proteina que tiene  T8rA) ‘ ;
Albtmina | 3500 13} =58

mayor afinidad por la hormona T4

Cuadro 1. Unién de las hormonas tiroideas con
con lo cual mayor cantidad de proteinas plasmaticas en los adultos. (4)

hormona se une a esta, seguida por la trastirretina y finalmente la

albumina. (Cuadro 1.)

La T4 esta unida con proteinas en un 99.98%, la concentracion de T4

libre es de solo 2 ng/dL. Su vida media biologica es larga (alrededor de 6
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dias) y su volumen de distribucibn es menor que el del liquido

extracelular.

La T3 no se une totalmente con proteinas; de los 0.15 ug/dL que se
encuentran en el plasma, 0.2% (0.3 ng/dL) esta libre; el restante 99.8%
esta unido con proteinas, 46% con TBG y la mayor parte del resto con
albumina, con muy poca union transtirretina. La menor proporcion de
unién de T3 se relaciona con los hechos de que T3 tiene una vida media

mAas corta que T4 y que su accién en los tejidos es mucha mas rapida. 4)

1.4.5 Metabolismo de las hormonas tiroideas

Las hormonas tiroideas son metabolizadas en el higado, rifidn y otros
tejidos. La T4 se convierte en T3 y cerca del 45% se convierte en RT3.

La toroides secreta solo cerca del 13% de la T3 circulante y el restante
87% se forma por desyodacion de T4, también secreta solo el 5% de la

RT3 circulante, el 95% se forma por desyodacion de T4.

Las desyodasas que actlan sobre las hormonas tiroideas son:

e D1 que se encuentra en el higado, rifiones, tiroides e hipdfisis. la
principal encargada de la formacién de T3 a partir de T4.

e D2 se encuentra en el cerebro, hipdfisis y grasa parda; contribuye
a la formacion de T3. En el cerebro se localizan en la astroglia y
suministra la T3 a las neuronas.

e D3 también se encuentra en el cerebro y en tejidos del aparato
reproductor. La fuente principal de RT3 de la sangre y los tejidos.

En general, las desyodasas son las que mantienen las diferencias en el

indice T3/T4 en los diversos tejidos del cuerpo. (4)
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1.4.6 Efectos de las hormonas tiroideas

Como ya se mencion6 anteriormente las hormonas tiroideas influyen en el

metabolismo de diversos tejidos del organismo humano. (Cuadro 2).

' 1 o
Tejido blanco | Efecto ‘ Mecanismo
Corazon Cronotrépico Aumenta el nimero de receptores adrenéygicos_ B
Inotrépico Intensifica las respuestas a las catecolaminas cwculgntgs
| Aumenta la proporcién de una cadena pesada de miosina (con mayor actividad de
1 ATP-asa)
Tejido adiposo Catabdlico f Estimula la lipdlisis
Musculo fCatabélico Aumenta la degradacion de proteinas
Hueso De desarrollo | Promueve el crecimiento y desarrollo esqueléticos normales
Sistema nervioso | De desarrollo Promueve el desarrollo cerebral normal
z [ o [ 5 5 : =
Intestino EMetabohco 1 Aumenta la velocidad de absorcién de los carbohidratos
Lipoproteina Metabdlico iEstimula la formacién de receptores para LDL
Otros Colorigénico Estimula el consumo de O, por tejidos con actividad metabdlica (excepto en
testiculos, utero, ganglios linféticos, bazo, hipéfisis anterior)
Aumenta indice metabdlico

Cuadro 2. Efectos fisioldgicos de las hormonas tiroideas.

4)

Accion calorigénica: Las hormonas tiroideas aumentan el consumo de O2
en casi todos los tejidos del cuerpo humano, las Unicas excepciones son
el cerebro, los testiculos, ganglios linfaticos, vaso e hipéfisis anterior. Este
efecto se debe al metabolismo de los acidos grasos, Ademas aumentan la
actividad de la ATP-asa de sodio y potasio unida a la membrana de
muchos tejidos. Al aumentar el metabolismo hay mayor excrecion de
nitrégeno aumentando el catabolismo de proteinas y lipidos con lo cual se
pierde peso. El potasio que se libera durante el catabolismo proteico
aparece en la orina, y se eleva la concentracion urinaria de hexosamina y
acido urico.

Cuando aumenta el metabolismo también existe una mayor demanda de
vitaminas lo que puede llegar a desencadenar deficiencias de estas. Un
ejemplo de esto es la conversidon de caroteno en vitamina A en la cual las

hormonas tiroideas tienen una accion directa. (4)
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En el sistema cardiovascular, las dosis elevadas de hormonas tiroideas
provocan la elevacion de la temperatura corporal lo cual provoca una
vasodilatacidon periférica, que a su vez provoca una mayor absorcion de
sodio y agua aumentando el volumen intravascular, desencadenando un

aumento en el gasto cardiaco.

En el Sistema nervioso Central las hornomas tiroideas desempefian un
papel determinante en la proliferacion y migracion de los neuroblastos,
ademdas participan en el crecimiento dendritico y axonal, en la
diferenciacion de los oligodendrocitos, en la mielinizacion y en los

componentes neurales y gliales. (3)

Ademas, las hormonas tiroideas ejercen efectos marcados en el
desarrollo cerebral. Las zonas donde hay mayor influencia de las
hormonas tiroideas son son la corteza cerebral y los ganglios basales, y
ademas se altera coclea. Por consiguiente, la deficiencia de hormonas
tiroideas durante el desarrollo causa retraso mental, rigidez motora y
sordera con mutismo. Las hormonas tiroideas también influyen en los
reflejos. El tiempo de reaccion de los reflejos de estiramiento se acorta en

el hipertiroidismo y se prolonga en el hipotiroidismo. (4)

Es comdn observar debilidad muscular en los pacientes con
hipertiroidismo conocida como miopatia tirotoxica, esta se debe al
aumento del catabolismo proteico. El hipotiroidismo también se acompafa

de debilidad, calambres y rigidez muscular.
Las hormonas tiroideas aumentan la absorcién de carbohidratos en el

intestino lo que provoca en el hipertiroidismo un aumento rapido en la

concentracion plasmatica de insulina que disminuye facilmente. (4)
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Existe una disminucion en la concentracion del colesterol, esto se debe al
aumento en la sintesis de receptores para LDL en el higado, lo cual

intensifica la eliminacion hepatica de este. ()

Es comdn observar hipercolesterolemia en el hipertiroidismo, esto se
debe a que las hormonas tiroideas aumentan la sensibilidad a la insulina,

lo que provoca mayor hidrolisis de triglicéridos (3)

Las hormonas tiroideas ejercen un papel protagonico en el crecimiento y
maduracion del sistema esquelético, con lo cual si existe una menor
concentracion de estas hormonas se provoca un crecimiento 0seo lento;
en ausencia de las hormonas tiroideas también se deprime la hormona

del crecimiento. (4)

Las hormonas tiroideas también presentan influencia en el sistema
hematopoyético y la coagulacion. La anemia que se presenta en el
hipotiroidismo es normocitica normocrémica, la cual se origina por una
disminucién de la produccion de eritropoyetina; sin embargo, si se asocia
con anemia perniciosa, puede apreciarse un patrén megaloblastico. Las
hormonas tiroideas estimulan la sintesis de los factores de coagulacién
VII, VIII y de Von Willebrand, por lo que si se debe realizar algun
procedimiento quirdrgico este debe hacerse una vez alcanzado el estado
eutiroideo.

En el caso de la piel, el hipotiroidismo puede provocar mixedema por
depdsito de proteinas como acido hialurénico y acido condroitin sulfato en
la dermis. Este material también se acumula en la lengua, lo que causa
macroglosia, en mucosa de la faringe y laringe. En las glandulas
sudoriparas y sebaceas hay una disminuciébn en su secrecidn que
produce piel seca y aspera, ademas de un retraso en el crecimiento de

piel y ufas. (3)
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1.4.7 Regulacién de la secrecion de la tiroides

La regulacion de las hormonas tiroideas esta dada por las
concentraciones de la TSH hipofisiaria. La secreciéon de TSH aumenta
por efecto de la TRH y es inhibida por la retroalimentacion negativa de T4
y T3. La secrecion de TSH también es inhibida por el estrés, y aumenta
con el frio y disminuye con el calor. La mayor parte de la TSH se degrada
en los riflones y en menor medida en el higado. La secrecion es pulsétil;
el gasto promedio empieza elevarse alrededor de las 9 pm, alcanza su
pico a la media noche y luego disminuye durante el dia. El indice normal
de secrecibn es de unos 110 ug/dia. La concentracion plasmatica

promedio es de 2 uU/mL. 4)

Mecanismos de control. El efecto de

Hipotalamo

retroalimentacion negativa de las hormonas

!

tiroideas en la secrecion de TSH se ejerce

Hipdfisis
anterior

I

:

en parte en el hipotdlamo, pero también se E
i

]

!

debe en gran medida a la accion en la ToyTe
libres !
\

hipdfisis, ya que la T4 y T3 bloquean el

\

-

aumento en la secrecion de TSH que induce  &fecos

metabélicos’ Tiroides

la TRH. El mantenimiento dia a dia de la

secrecion tiroidea depende de la interrelacibn  Figura 16. Esquema donde se
representa la retroalimentacion

. 'z en el control de secrecion de las
entre la retroalimentacibn de las hormonas hormonas tiroideas, (4)

tiroideas y las concentraciones TSH y TRH
(figura 16). (4)
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CAPITULO 2. HIPOTIROIDISMO

2.1 Definicion

El hipotiroidismo es la situacion clinica en la cual hay una disminucion de

la concentracion de las hormonas tiroideas. (7)

Se consideraba hasta hace unos afios con la presentacion caracteristica
de un cuadro clinico en el cual se presentaba el mixedema espontaneo,
no obstante ahora se conocen formas clinicas donde hay una menor

expresion de signos y sintomas. (11)

Esta patologia es la mas frecuente relacionada con las alteraciones
endocrinas por lo que es frecuente encontrarla en la practica profesional.

®)
Cuando existe una disminucion o nula produccion de la hormona tiroidea

se presentan tres efectos compensadores:

e Aumento progresivo en los niveles de TSH para elevar la
produccién de hormonas tiroideas.

e Mayor producciéon de triyodotironina (T3) respecto a tiroxina (T4)
(ahorro de un atomo de yodo).

e Aumento de la deyodinacién de T4 a T3 en los tejidos periféricos.

Inicialmente se observan niveles de TSH elevados con T4 libre normal
(hipotiroidismo subclinico) que puede evolucionar hacia un hipotiroidismo
manifiesto o clinico (TSH elevada y T4L disminuida). Estos cambios se

producen de manera gradual y progresiva. (7)
Es caracteristico observar mixedema en los pacientes con hipotiroidismo,

el cual es causado por una acumulacién intersticial de mucopolisacaridos

hidrofilos; existe una hiponatremia provocada por el deteriorio en la
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absorcién tubular renal de sodio. La deficiencia de hormona tiroidea
puede afectar practicamente en todas las funciones corporales. (10)

El hipotiroidismo, se clasifica en:

e Primario o tiroideo.

e Central o hipotalamohipofisario: conociendose como hipotiroidismo
secundario cuando el origen es hipofisario y terciario cuando es
hipotalamico.

o Periférico: sindrome de resistencia generalizada a las hormonas

tiroideas. (9)

2.2 Epidemiologia

El hipotiroidismo es la alteracion tiroidea mas comun ya que en algunos
estudios epidemioldgicos se observa una prevalencia del 3% al 5% en

hipotiroidismo clinico y del 4% al 9% en el hipotiroidismo subclinico. (7)

Segun “The National Health and Nutrition Examination Survey llI” reporté
que entre los afios 1988 y 1994 en Estados Unidos hubo una prevalencia
de 3% para el hipotiroidismo clinico y de 4.3% para hipotiroidismo
subclinico. Por otro lado, estudios realizados en Colombia, arrojaron una
prevalencia del 18.6% de hipotiroidismo tanto clinico como subclinico.

La prevalencia aumenta con la edad y se encuentra de 5 a 10 veces mas

en las mujeres debido a su relacién con autoinmunidad. (8)
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2.3 Etiologia

La clasificacion de la etiologia del ‘« Hipriridiono primario:

— Tiroiditis crénica autoinmune (enfermedad de
. T ~ H I Hashi )
hipotiroidismo esta dada por la etiologia T :
— Tratamiento del hipertiroidismo con "'I.
— Cirugfa de tiroides.

donde se encuentra el defeCtO en Ia. — Radioterapia de cuello (p. ¢j., en el Hodgkin).
— Disgenesia tiroidea (tiroides “lingual”).
producc|én de Ia hormona tII’OIdea (Cuad ro — Defectos congénitos en la hormonogénesis tiroi-

dea (bocios dislmrmonogcnéticosL
— Carencia de yoduro (bocio endémico).
3)- — Fdrmacos: metilmercaptoimidazol, propiltioura-
cilo, litio, sulfonamidas, aminoglutetimida,
, . . T nitroprusiato.
[ ] G |andU|a tl rOIdea (hIpOterId ISMO — Enfermedades infiltrativas de la glandula tiroi-
des: hemocromatosis, amiloidosis, cistinosis,

p“marlo) . esclerodermia.
i . . . b.  Hipotiroidismo secundario:
L] Ol’lgen ce ntral hlpOfIS&I’IO - q'htmorcs hipofisarios o hipotaldmicos.
) . o - Infjlltracionujs grflnul'on.);\msax hipotdlamo-hipofi-
(SecundaI'IO), hIpOta|amO (terCIaFIO) sarias: sarcoidosis, histiocitosis X.

— Cirugfa hipofisaria.
.. . . . e, . = Rﬂdirg)tera;ia hipofisaria.
e Tejidos diana (resistencia periférica

& Resistencia generalizada a la hormona tivoidea.

de las hormonas tiroideas). ) Cuadro 3. Etiologia del hipotiroidismo.
En México se ha reportado que el 57% de los casos detectados por tamiz
se deben a ectopia tiroidea, el 36% a agenesia tiroidea y el 7% a

dishormogénesis. (12)

2.3.1 Hipotiroidismo primario

Este tipo de hipotiroidismo se debe por una pérdida de tejido en la
glandula tiroides o por alteraciones en su funcionamiento, en un principio
ante la baja de hormonas T3 y T4, hay un mecanismo compensatorio con
la produccion de hormona TSH, pero si el dafio persiste los niveles de las
hormonas comienzan a disminuir; este mecanismo nos ayuda a distinguir
entre:
1. Hipotiroidismo subclinico. La TSH esta elevada, pero los niveles
de T4 y T3 son normales. Se trata de un hipotiroidismo de menor
intensidad y que generalmente precede a un hipotiroidismo mas

intenso.
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2. Hipotiroidismo clinico (evidente o manifiesto). Se encuentra una

TSH elevada y niveles de T4 y T3 disminuidos y, por tanto, una

mayor intensidad de hipotiroidismo. (7)

Las causas mas frecuentes del hipotiroidismo primario son:

Tiroiditis crénica autoinmune. Conocida como tiroiditis de
Hashimoto, es una de las causas mas frecuentes del hipotiroidismo
en zonas geograficas con deficiencia de yodo. Existe una
respuesta autoinmune provocando la destruccion de la glandula
tiroides. Esto se produce por la infiltracibn de linfocitos T
sensibilizados que destruyen los foliculos tiroideos, lo que aumenta
también desarrollo de una hiperplasia compensadora. El resultado
final es la pérdida progresiva de la produccion hormonal por parte
del tiroides. Es mas frecuente en mujeres con una proporcion de 5 :
10; existe una predisposicion genética pero también influyen
factores ambientales para el desarrollo de esta anomalia.

El diagnostico estd dado por un aumento significativo en los

anticuerpos peroxidasa tiroidea y los anti- tiroglobulina. (7)

Cirugia. La presencia de hipertiroidismo va a depender del tipo de
cirugia realizada; cuando existe una tiroidectomia total, los
pacientes suelen requerir tratamiento con sustitucion de las
hormonas tiroideas, en cuanto a las hemitiroidectomias hay
variaciones en los resultados, ya que cerca del 20% de los

pacientes requieren sustitucion hormonal. (7)

Yodo-131. En el caso del tratamiento con yodo-131, la aparicién de
hipotiroidismo va a depender de la enfermedad tiroidea de base, la
positividad de anticuerpos antitiroideos y la dosis de 131l
administrada. Los pacientes con enfermedad de Graves-Basedow

tratados con yodo 131 observamos hipotiroidismo en
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aproximadamente el 90% de los pacientes. En los pacientes con
bocio nodular, la frecuencia de hipotiroidismo por yodo 131 es

menor, cercana al 10%.(7)

e Radioterapia externa. Puede provocar hipertiroidismo en alrededor

del 30% de los pacientes sometidos al tratamiento.

e Yodo. A nivel global es la mayor causa de hipotiroidismo, este se
presenta generalmente en zonas geograficas donde existe
deficiencia de este mineral y no hay acceso a una sustitucién de
este. (7)

Como se ha mencionado la presencia de este elemento en el
organismo humano es indispensable para la sintesis de hormonas

tiroideas. (4)

2.3.2 Hipotiroidismo secundario o central

Este tipo de hipotiroidismo se desarrolla por la falla en la sintesis de
hormona en la hipofisis, situada en el cerebro, el cual llamaremos
hipotiroidismo secundario. Al haber una alteracion en la hipofisis no existe
produccién de TSH por consiguiente no existe sintesis de hormonas
tiroideas. Esto ocurre de manera similar cuando hay una alteracion en el
hipotalamo desarrollandose el hipertiroidismo terciario.

Entre las causas mas comunes de este tipo de hipotiroidismo se

encuentran:
e Tumores hipotalamicos o hipofisiarios. Los tumores hipofisiarios

son un conjunto de lesiones que ocupan la silla turca, siendo el

adenoma hipofisiario la lesibn mas frecuente.
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Los tumores con mayor frecuencia que afectan al hipotdlamo son
los gliomas y craneofaringeomas que ocurren con un 5% de

incidencia.

e Post quirdrgico y post radiaciéon. Este tipo de hipertiroidismo
aparece aparece entre 2 a 4 semanas tras la tiroidectomia total y
en un tiempo variable de la tiroidectomia sub total. En la mayoria
de los pacientes se desarrolla hipertiroidismo durante el primer afo
tras el tratamiento con yodo 131, presentando el bocio como mayor

caracteristica.

En otras ocasiones nos encontramos con fenémenos infiltrativos del
hipotalamo y la hipdfisis (sarcoidosis, histiocitosis, tuberculosis, etc.),
procesos autoinmunes (hipofisitis linfocitica cronica), accidentes

traumaticos o vasculares, y el efecto de algunos farmacos. (7)

Por ultimo tenemos al Sindrome de resistencia generalizada a la accién
de las hormonas tiroideas, que es una enfermedad poco frecuente que se
caracteriza por presentar una dificultad en la accion de las hormonas
tiroideas en los distintos tejidos del organismo. Esta causado por
mutaciones en el receptor nuclear de T3. Los pacientes habitualmente se
encuentran clinicamente eutiroideos por un exceso compensatorio de
produccion hormonal. En la exploracibn podemos encontrar un tiroides

aumentada de tamafio. (7)

Hipotiroidismo y farmacos

Existe la presencia de hipotiroidismo provocados por farmacos entre los
que se encuentran el litio el cual interfiere con la liberacion de las
hormonas tiroideas frecuentemente se acompafia con bocio.

La amiodarona es otro farmaco que provoca hipotiroidismo por su alto

contenido de yodo que provoca el bloqueo tiroideo. (7)
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2.4 Presentacion clinica

Los signos y sintomas suelen ser
inespecificos y van a depender de un
conjunto de situaciones en los cuales se
engloban la edad del paciente, intensidad y
duracion de hipotiroidismo, sexo, situacion

clinica del paciente.

Cuando se presenta un hipotiroidismo
subclinico, los signos y sintomas suelen ser
inespecificos o cursar asintométicos, al
contrario del hipotiroidismo primario donde
practicamente se presentan todos los

signos y sintomas. (7)

2.4.1 Signos y sintomas

La presencia de signos y sintomas es variada por lo que podemos

englobarlos en:

e Tempranos: donde existe fatiga, letargo, debilidad, artralgias,
mialgias, calambres musculares, intolerancia al frio, estrefiimiento,
resequedad de la piel, cefalea y menorragia. pueden incluir

también ufas delgadas y quebradizas, pelo delgado y palidez con

poca turgencia de las mucosas. (10)

e Tardios: En estos se engloban el

2

<! &

-]

8. 8 8 8

.

Figura 17. Foto de gemelos donde el
nifio presenta hipotiroidismo congénito.

4)

habla lenta, ausencia de

sudoracion, estreflimiento, edema periférico, palidez, ronquera,

disminucién de los sentidos del gusto y del olfato, calambres

musculares, dolores, disnea, cambio de peso corporal y menor
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agudeza auditiva. Las mujeres suelen presentar menorrea y otra
menorragia, también puede a ver galactorrea.

Se presenta con frecuencia bocio, edema de cara y parpados,
adelgazamiento de las mitades exteriores de las cejas,
engrosamiento de la lengua, edema maduro que deja huellas a la
presion y derrames en las cavidades pleural, peritoneal y
pericardica, asi como en las articulaciones. El crecimiento cardiaco
se debe frecuentemente al derrame pericardico. La frecuencia
cardiaca es lenta; la presion sanguinea es mas a menudo normal
que baja y puede encontrarse hipertension diastélica reversible.
Puede haber hipotermia. En el hipotiroidismo de larga duracion, tal
vez se observe crecimiento hipofisario a causa de hiperplasia de

células secretoras de TSH, el cual es reversible después del

tratamiento tiroideo. (10)

Con frecuencia el motivo de consulta
en mujeres entre 30 y 50 afios se
debe al aumento de peso o dificultad
para bajar, cansancio excesivo,
sensibilidad al frio asi como piel seca,
caida de pelo, unas fragiles y edema
facial durante la mafana, calambres,
trastornos en la concentracion vy

depresion. (Cuadro 4).

Durante el examen clinico se

presenta hipertension arterial vy

Sintomas y motivos
de consulta

Signos

Astenia, cansancio ficil

Calambres, parestesias

Dolores musculares,
artralgias

Aumento de peso, edema

Cafda del cabello

Uhas frégiles

Constipacién

Somnolencia

Intolerancia al frio

Disfuncién sexual eréctil

Hipermenorrea,
amenorrea

Infertilidad

Facies abotagada

Palidez

Palmas y plantas amarillentas

Depilacién de la cola de las
cejas

Piel fria, rugosa, seca y
descamativa

Reflejos lentos

Rodete mioténico

Distensién abdominal,
meteorismo

Voz ronca, palabra lenta

Macroglosia

Bradicardia, hipertensién
arterial

Bocio, o tiroides no palpable

Cuadro 4. Sindrome hipotiroideo. (12)

bradicardia, en la exploracion de la tiroides esta es irregular con

hipertrofia y presencia de ndédulos; aunque muchos casos cursan sin

bocio, puede ser evidente también la hipertrofia de las glandulas

submaxilares. (11)
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Durante la fase aguda del hipertiroidismo se presenta facie tipica

(abortagada), macroglosia y derrame del timpano (Figural?). (11)

Figura 18. Facies abotagada en una paciente con hipotiroidismo.(11)

2.4.2 Diagndéstico de laboratorio

El diagndstico del hipotiroidismo se confirma mediante estudios de
laboratorio donde se determina el nivel de TSH, un nivel mayor a 2,5 Ul
/ml, nos puede llevar a determinar hipotiroidismo, estos valores estan
influenciados también por el sexo, la etnia y la edad del paciente. Para
confirmar el diagnostico se determina también la lectura de T4L y de

anticuerpo antitiroideos. (7)

La valoracion de TSH y T4L nos orienta hacia donde existe la falla en la
sintesis de la hormona tiroidea la cual en el hipotiroidismo primario la TSH
esta elevada y la T4L disminuida, si la TSH es elevada y la T4L normal
podemos estar frente a un hipotiroidismo subclinico.

Cuando hay niveles de T4L bajos y TSH bajos puede indicar un

hipotiroidismo central. (7)
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Otras determinaciones de laboratorio podemos apoyarnos en el uso de
otras pruebas complementarias para determinar el origen del

hipotiroidismo, entre las que destacan:

e Anticuerpos antitiroideos. Se determina la presencia de anti-
TPO en un 95% vy antitiroglobulina. Si la presencia de estos
anticuerpos es positiva nos indica un mayor riesgo a que la

enfermedad subclinica evolucione a clinica.

e Hormonas hipofisarias. Cuando hay sospecha de que el origen
del hipotiroidismo es de origen secundaria o terciaria de deben
solicitar ACTH, cortisol, prolactina, IGF1, GH, FSH, LH, estradiol

(mujeres) y testosterona total (hombres).(7)

Pruebas de imagen

Ecografia tiroidea. Esta indicada cuando en
la exploracion fisica encontramos presencia
de bocio o una tiroides con nodulos, la
ecografia puede arrojar disminucion en el
tamafio de la tiroides que es caracteristica
en la enfermedad de origen autoinmune o
una tiroidea agrandada la cual es signo de la

tiroiditis de Hashimoto (Figura 19). (7)

Resonancia magnética. Aunque no es de

Figura 19. Imagen ecografica comparativa

uso de primer contacto la resonancia de tiroiditis de Hashimoto (a) y tiroides
normal (b)

magnética nos puede aportar informacion
bastante importante en cuanto a distintas patologias presentes tanto en

tiroides como en la hipdfisis.
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La ventaja visible en el uso de la RM es una mayor definicion tisular asi
como de las estructuras subyacentes del lugar de estudio, ademas de que
no se necesita la administracion al pacientes de contrastes yodados ni de
someterlo a radiacion. Suele estar indicada en el estudio de cancer
tiroideo permitiendo una mejor localizacion de los tumores y la

localizacion de metastasis después de la cirugia de tiroides. (13)

2.5 Diagnostico diferencial

Existen diferentes situaciones clinicas que pueden alterar la
concentracion de las hormonas tiroideas las cuales tenemos que saber
identificar para realizar un buen diagnostico. En el sindrome del
eutiroideo-enfermo existe una alteracién en los valores de la T3 producto
de situaciones clinicas graves como intervenciones, traumatismos,
neoplasias, sepsis, etc.

Los tumores hipoficiarios (adenomas), los anticuerpos heteréfilos como el
factor reumatoide y la insuficiencia adrenal presentan valores de TSH,
T4L Y T3L elevados; La obesidad es otra causa de la elevacion leve de
TSH. (7

2.6 Tratamiento

La finalidad del tratamiento es controlar o disminuir los signos y sintomas
propios del hipotiroidismo, normalizando los niveles de TSH.

El tratamiento con levotiroxina (tiroxina T4) es el de primera eleccion ya
gue cuando entra al organismo esta se convierte en T3.

Su administracion debe realizarse durante la mafiana de forma aislada sin
alimentos o medicamentos como el carbonato célcico, sulfato ferroso o
antidcidos, ya que pueden alterar su absorcion. Es importante la
evaluacion del paciente y descartar insuficiencia suprarrenal antes de

iniciar el tratamiento. (10)
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Los pacientes sin insuficiencia coronaria que son menores de 60 afios,
pueden recibir dosis iniciales de levotiroxina 50 a 100 ug al dia, via oral.
Las embarazadas hipotiroideas pueden iniciar tratamiento con levotiroxina
en dosis de 100 a 150 ug/ dia VO. Los pacientes con enfermedad
coronaria o los mayores de 60 afios, se tratan con dosis iniciales de
levotiroxina de 25 a 50 ug/ dia VO, la dosis puede aumentarse en 25 ug

cada 1 a 3 semanas hasta que el paciente este eutiroideo. (10)

Es importante recalcarle al paciente que el tratamiento con levotiroxina
debe continuarse durante toda su vida y que se requeriran revaloraciones
periodicas de la dosis con regularidad. La mayoria de los pacientes

requiere finalmente de 100 a 200 ug/dia.

Durante el embarazo, los requerimientos de tiroxina se incrementan
debido al aumento provocado por los estrogenos de la globulina fijadora

de hormonas tiroideas.

Si a pesar de la sustitucion hormonal el valor de TSH sigue aumentado
nos puede sugerir que existe una mala absorcién de la levotiroxina por la
administracion simultdnea de medicamentos como preparados de hierro,
sucralfato, antiacidos o suplementos de calcio; el sindrome de intestino
corto, diarreas, enteritis regional o enfermedad del higado puede provocar

también la mala absorciéon del medicamento.

Los valores de TSH suprimidos pueden indicar sobre sustitucién con
levotiroxina; si el paciente tiene manifestacion de hipotiroidismo, la dosis
se reduce. La TSH también se puede suprimir con ciertos medicamentos,
como los agentes antiinflamatorios no esteroideos, opioides, niferipina,
verapamil y administracién aguda de glucocorticoides. En ausencia de
estas situaciones, un paciente clinicamente eutiroideo con una TSH baja
del suero debe recibir dosis mas baja de levotiroxina a menos que se

desarrollen sintomas de hipotiroidismo. (10)
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2.7 Complicaciones

La mayor complicacién en el hipotiroidismo es el coma mixedematoso en
el cual hay una deficiencia severa y prolongada de las hormonas
tiroideas, se desencadena por diversos factores que provocan afecciones
sistematicas de gravedad los cuales culminan finalmente en un estado

mixedematoso.

2.7.1 Coma mixedematoso

Las causas que desencadenan el coma mixedematoso son en primer
lugar la tiroiditis de Hashimoto, antecedentes de tratamiento con radio
yodo, cirugia tiroidea y la administracion del farmaco amiodarona.

Hay factores que predisponen a la precipitacion del coma mixedematoso
entre los cuales destacan enfermedades sistémicas, infecciones
respiratorias 0 urinarias, insuficiencia cardiaca, infarto agudo de

miocardio, accidente cerebrovascular.

Los signos cardinales del coma mixedematoso son el deterioro
neurolégico y la hipotermia; regularmente se acompafa de hipotension,

bradicardia, hipoventilacion e hiponatremia.
Popoveniuc y colaboradores disefiaron un cuadro donde se evallan y se

da puntuacion a los signos y sintomas presentes en el hipotiroidismo asi

como la presencia de factores precipitantes (cuadro 5). (14)
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Disfuncién en la termorregulacion (°C) Disfuncién cardiovascular

> 35 0 Frecuencia cardiaca > 60 lpm 0
3235 10 50590pm 10
<32 20 40-49 lpm 20
Efectos sobre el sistema nervioso central <40 Ipm 30 A
Ausentes 0 Cambios en el electrocardiograma® 10
Somnolencia/letargia 10 Derrame pericérdico/pleural 1055
Obnubilado 15 Edema pulmonar 15
Estuporoso 20 Cardiomegalia 15
Coma/crisis convulsivas 30 Hipotension 20
Hallazgos gastrointestinales Anormalidades metabélicas
Anorexia/dolor abdominal/estreiiimiento 5 Hiponatremia 10
Disminucién de la motilidad intestinal 15 Hipoglucemia 10
fleo paralitico 20 Hipoxemia 10
Evento precipitante Hipercapnia 100
Ausente 0 Disminucién de la TFG 10
Presente 10 g :f:‘

Cuadro 5. Escala diagnéstica para el coma mixedematoso. (15)

¢ Un indice mayor a 60 es altamente sugerente/diagndstico de coma

mixedematoso.

e Un indice entre 29 y 59 es sugerente de riesgo de coma

mixedematoso.

e Un indice menor a 25 torna improbable el diagnostico de coma

mixedematoso.

Tratamiento

Se recomienda el uso de altas dosis de levotiroxina para saturar al
paciente de la hormona, se inicia con 200-400 ug en bolo via intravenosa
en las primeras 48 horas, seguida por dosis de 50- 100 pg via intravenosa
hasta poder administrar por via oral. Se debe monitorear al paciente para
reducir posibles complicaciones cardiacas.

Algunos autores recomiendan el uso combinado de T4 y T3 para
reestablecer con mayor rapidez los niveles séricos de las hormonas en
dosis 5-20 ug en bolo via intravenosa como carga, seguida de 2.5-10 ug
cada 8 horas.

El inconveniente es que en México no existen preparados para via

intravenosa de hormonas tiroideas por lo que se recomienda administrar
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por sonda nasogastrica o via oral de 25 a 40 ug de T3 cada seis horas.
(14)

2.8 Prondstico

En general, los pacientes que presentan hipotiroidismo tienen una mejora
satisfactoria con el adecuado tratamiento por lo que en poco tiempo se
observa una notable mejoria en el aspecto fisico como en el
funcionamiento mental, pero si existe la interrupcion del tratamiento por
parte del paciente hay una tasa alta de recidivas. El tratamiento
prolongado con dosis excesivas de hormonas tiroideas puede provocar
efectos adversos que incluyen la desmineralizacién ésea por lo que se

debe evitar. (10
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CAPITULO 3. HIPERTIROIDISMO

Las hormonas tiroideas interactian con practicamente todos los érganos
del ser humano, al haber un aumento en la concentracion, provoca una
cascada de signos y sintomas que en ocasiones son dificiles de identificar
los cuales si no son identificados con rapidez pueden provocar
complicaciones serias que incluyen delirio, insomnio, anorexia,
osteoporosis, debilidad muscular, fibrilacion auricular, insuficiencia
cardiaca congestiva, tromboembolismo, alteracion estado mental, colapso

cardiovascular y en el peor de los escenarios la muerte. (15)

3.1 Definicion

El hipertiroidismo es la forma de tirotoxicosis debida al aumento de
sintesis 0 secrecion de hormonas tiroideas tiroxina (T4) y triyodotironina
(T3), el exceso de estas hormonas produce una hiperestimulacion
adrenérgica como consecuencia de la cual existe un aumento
generalizado del metabolismo. (17)

Las causas mas frecuentes del hipertiroidismo son la enfermedad de
Graves, seguida del bocio multinodular téxico y el adenoma téxico.

Para aplicar el tratamiento mas adecuado del hipertiroidismo es esencial
determinar su etiologia. El hipertiroidismo es mas frecuente en mujeres
gue en hombres.

Las manifestaciones del hipertiroidismo clinico y del hipertiroidismo
subclinico son similares pero difieren en su magnitud, aunque la etiologia

del hipertiroidismo puede dar lugar a signos y sintomas caracteristicos.
an

3.2 Epidemiologia
La prevalencia del hipertiroidismo en estados unidos es de 1,2% del cual

el 0,5% es sintomatico y el 0,7% subclinico.
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Todas las formas de las enfermedades de la tiroides son mas comunes en
las mujeres. La enfermedad de Graves es la mas comudn representando
del 60% al 80% de los casos de hiprtiroidismo y ocurre entre los 20 a 50
afios de edad mientras que la tiroiditis subaguda representa del 15% al
20%, el bocio multinodular toxico representa del 10% al 15% y ocurre
después de los 50 afios y el adenoma téxico representa del 3% al 5%
presentandose en edades tempranas. Solo del 1% al 2% desarrolla

tormenta tiroidea. (10)

3.3 Etiologia

La enfermedad de Graves es una afeccion de origen autoinmune, siendo
causa mas comun de hipertiroidismo, se caracteriza por un aumento en la
sintesis de hormonas tiroideas, suele estar acompafiada por una glandula
tiroidea con hiperplasia y agrandada, ademas de oftalmopatia infiltrativa
(exoftalmia de Graves) y, con menor frecuencia, por dermopatia infiltrativa
(mixedema pretibial).

En la enfermedad de Graves hay formacion de anticuerpos que se unen a
los receptores de TSH y estimulan la glandula a hiperfuncionar. El los
examenes hay elevacién en la presencia de anticuerpos contra los
receptores de TSH, antitiroperoxidasa y antitiroglobulina en méas del 80%.
Los pacientes con enfermedad de Graves estan predispuestos a padecer
con mayor frecuencia enfermedad de Addison, alopecia areata,
enfermedad Celiaca, diabetes mellitus tipo 1, miastenia grabe y pardalisis

periddica hipopotasemica. (10)

Adenomas toxicos.
Los adenomas se clasifican en:
e simples (enfermedad de Plummer)

e multiples (bocio multinodular toxico)
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A la exploracién no hay presencia de bocio ni oftalmopatia infiltrativa
caracteristica comun en la enfermedad de Graves. En las pruebas hay

resultados negativos para la presencia de anticuerpos antitiroideos.

Tiroiditis subaguda. Es causada por una infeccion viral, se caracteriza
por la presencia de bocio hipersensible, si no existe esta hipersensibilidad

se considera como tiroiditis silenciosa. (10)

Enfermedad de Jodbasedow. Se presenta en pacientes que han sido
sometidos a la ingesta de grandes cantidades de yodo, materiales
contraste o farmacos como la amiodarona, cabe destacar que este ultimo

contiene gran cantidad de yodo. El paciente presenta bocio multinodular.

Tirotoxicosis ficticia. Esta causada por la ingesta de grandes cantidades

de hormona tiroidea exégena.

Tumor hipofisiario. Existe hipersecresion de TSH provocado por un
tumor en la hipdfisis, normalmente un adenoma, el valor de TSH sérica
esta aumentado o es normal, no existe oftalmopatia aparente. Por lo
general los anticuerpos antitiroideos y el TSH-R son normales. El
adenoma hipofisario se extirpa mediante cirugia transesfenoidal; los
tumores mas grandes pueden requerir de radioterapia; el tratamiento con
alguno de los andlogos de somatostatina también es efectivo.

Existe otra alteracién que también afecta la secrecion de hormona TSH y
se trata de la hiperplasia hipofisaria que se detectada como un
crecimiento de la hipdfisis, este trastorno parece ser ocasionado por una
disminucion del efecto de retroalimentacion de T4 sobre la hipofisis. El

tratamiento es con yodo radiactivo o cirugia de la tiroides. (10)
Tiroiditis de Hashimoto. Enfermedad donde hay una destruccion del

tejido tiroideo y puede causar hipertiroidismo en una fase inicial. También

en tratamientos con interferén alfa, interferén beta e interleucina dos.
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Carcinoma tiroideo. Es una entidad poco comun que puede llegar a

provocar tirotoxicosis.

Tirotoxicosis inducida por amiodarona. La Amiodarona es un farmaco
compuesto hasta en un 38% por yodo y es utilizado para tratar las
arritmias cardiacas, se concentra mayormente en la tiroides, tejido
adiposo y musculo esquelético. Su vida media de eliminacion es
prolongada y puede durar hasta 100 dias, por lo que el desarrollo de
hipertiroidismo se puede dar aun después de la suspension del farmaco.
Los valores de T4 Y T4L se observan altos por lo que hay una
disminucién de TSH y por consiguiente una elevacion en T3y T4

Existen dos tipos de tirotoxicosis inducida por amiodarona:

e Tipo I. Provocada por la elaboracion de cantidades excesivas de
tiroxina., el tratamiento de eleccién es el uso de metimazol 500mg
via oral dos veces al dia por tres dias, seguidos por 500 mg una
vez al dia, hasta que se resuelva la tirotoxicosis.

e Tipo Il. Es causada por tiroiditis destructiva, la cual libera hormona
tiroidea almacenada de células lesionadas. El tratamiento consiste
en la administracion de prednisona mas acido ipanoico o ipodato
de sodio. Puede requerirse beta bloqueadores y no suele ser

necesaria la suspension de amiodarona. (10)

Resistencia a la hormona tiroidea. Existe una alteracion del sistema de
retroalimentacion que realizan las hormonas tiroideas sobre la hipdfisis
para regular la secrecion de TSH. Por lo que, existe una TSH alta o
inapropiadamente normal, junto con niveles elevados de T4y T3.

El tratamiento es principalmente sintomatico con beta bloguadores. (17)
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TABLA 24-2 Trastornos asociados con tirotoxicosis

Asociados con hipertiroidismo

Primario
Hiperplasia difusa téxica (enfermedad de Graves)
Bocio multinodular hiperfuncionante («téxico»)
Adenoma hiperfuncionante («toxicon)
Carcinoma tiroideo hiperfuncionante
Hipertiroidismo inducido por yodo

Tirotoxicosis neonatal asociada con enfermedad de Graves materna

Secundario
Adenoma pituitario secretor de TSH (raro)*

No asociados con hipertiroidismo

Tiroiditis granulomatosa subaguda (dolorosa)

Tiroiditis linfocitica subaguda (indolora)

Estruma ovarico (teratoma del ovario con tiroides ectopico)
Tirotoxicosis facticia (ingesta exégena de tiroxina)

*Asociado con incremento de TSH; todas las otras causas de tirotoxicosis

asociadas con descenso de TSH.

Cuadro 6. Agrupacion de las principales causas de
hipertiroidismo (robins)

3.4 Presentacion clinica

En el hipertiroidismo el aumento de las hormonas
tiroideas provoca un estado de hipermetabolismo en
practicamente todos los 6rganos. La presentacion
clinica de la enfermedad suele ser variada y va a
depender de factores como sexo, edad del paciente,
duracion de la enfermedad, entre otras. Puede
presentarse de forma subclinica donde los sintomas
pueden pasar desapercibidos o ser tan agresivos y
provocar la maxima expresion de la enfermedad
conocida como tormenta tiroidea y terminar con la

muerte. (15)
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Exploracion fisica

Un examen fisico detallado y completo es importante en la evaluacion de
la tirotoxicosis porque puede revelar una causa especifica. Hay una
variedad de hallazgos en la exploracién fisica que, cuando se combinan,
pueden conducir al diagndéstico de tirotoxicosis.

Antecedentes personales. Se debe preguntar sobre la existencia de
enfermedad tiroidea, enfermedades autoinmunes, radiaciones en el
cuerpo, ingestion de farmacos, asi como antecedentes familiares de
bocio. (20)

Motivo de consulta. Iniciaremos la anamnesis por 6rganos y aparatos
preguntando acerca de los signos y sintomas de hipertiroidismo. La
sintomatologia es muy variada pero a la vez muy caracteristica del
cuadro, lo que nos ayuda inicialmente al diagndéstico de hipertiroidismo.
(Cuadro 7) (20)

SINTOMAS SIGNOS

Nerviosismo (99%) Taquicardia (97 %-100%)
Hiperhidrosis (91%) Bocio (97%-100%)
Hipersensibilidad al calor (89%) Piel fina y caliente (97%)
Palpitaciones (89%) Temblor (97%)

Astenia (88%) Soplo tiroideo (77%)

Pérdida de peso (85%) Signos oculares (91%)

Sed (82%) Fibrilacién auricular (9%-22%)
Disnea (75%) Esplenomegalia (10%)
Debilidad muscular (70%) Ginecomastia (10%)

Polifagia (65%) Eritema palmar (8%)

Sintomas oculares (64%) Otros: alopecia, onic6lisis, osteoporosis
Caida del cabello (50%)

Edema de piernas (35%)

Hiperdefecacion sin diarrea (33%)

Diarrea (23%)

Anorexia (9%)

Estrefiimiento (4%)

Aumento de peso (2%)

Cuadro 7. Principales signos y sintomas del hipertiroidismo y
porcentaje con el cual se presentan.

Exploracion fisica. La exploracion de la tiroides debe comenzar con la
inspeccion y palpacion, describiendo la glandula. Para ello, en la
inspeccion observaremos posibles cicatrices quirdrgicas, venas
ingurgitadas o masas. La palpacién se realizara detras del enfermo con el
cuello en hiperextension; colocamos el dedo indice y medio en la traquea
y localizaremos el cartilago tiroides, desplazaremos nuestros dedos hacia

los lados e intentaremos describir su tamafio, consistencia, movilidad,
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presencia o ausencia de dolor, es importante diferenciar los nddulos
tiroideos de los quistes del conducto tirogloso, pidiendo al paciente que
saque la lengua, de este modo el quiste se desplazara debajo de la piel.

Es importante, asimismo, recoger

Saludable Hipertiroidismo

datos sobre la presion arterial, el
pulso, la coloracion de la piel y las

mucosas, comprobar la existencia de

exoftalmos, valorar  signos de

Tiroides agrandada

deshidratacion, aumento de |la

presion venosa yugular, auscultacién

cardiorrespiratoria para detectar

SOp|OS, descartar la existencia de Figura 21. Caracteristicas clinicas de
hipertiroidismo

hepatomegalia  dolorosa, que

podria indicar la presencia de fallo cardiaco derecho junto con la

existencia de edemas en los miembros inferiores; en éstos también se

debe comprobar la existencia de mixedema pretibial.

La palpacién de la glandula tiroides no debe considerarse patoldgica en
todos los casos. El conocimiento de la consistencia del tejido tiroideo
puede resultar muy util; la consistencia blanda puede corresponder a un
bocio con coloide abundante, la elastica a la tiroiditis de Hashimoto, la

dura a nddulos tiroideos y la pétrea a carcinomas tiroideos. (20)
La palpacion se realiza en diferentes posiciones del operador:
Abordaje posterior.
e Técnica de Quervain. El paciente se encontrara sentado con el
cuello ligeramente flexionado para relajar los musculos. El
operador se posicionara por detras del paciente rodeando el cuello

del paciente con ambas manos, los pulgares quedaran en la nuca

del paciente y los demas por delante del cuello. La palpacion se
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realiza con los cuatro pulpejos de los dedos 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 asi percibir la consistencia,
en condiciones normales debera de ser similar a la consistencia de
la goma.

Posteriormente se le pedira al paciente que incline el cuello hacia
la izquierda para la palpacion del I6bulo derecho, con los dedos de
la mano derecha de desplaza la glandula ligeramente y se le pide
nuevamente al paciente que tome un sorbo de agua para percibir la

consistencia. Se repetira el procedimiento del lado contario. (16)

Abordaje anterior

e Técnica Crile. El pulgar de cada mano palpa sucesivamente el

I6bulo del lado opuesto en busca de nodulos.

Figura 22. Maniobra de Crile. (16)

e 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 al lado
opuesto, con lo que l6bulo del lado que se

empuja se exterioriza y se vuelve mas

accesible al pulgar de la otra mano,
. Figura 23. Maniobra de Lahey (16)
esta maniobra de a completa con la

deglucién mientras se palpa. (16)
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Caracteristicas de la glandula tiroidea segun las diferentes patologias

1. Enfermedad de Graves-Basedow. Bocio moderado, pequefio, superficie
lisa, consistencia blanda, ademas puede detectarse un soplo tiroideo por
aumento de la vascularizacion (Signo de Graefe).

2. Bocio multinodular téxico. Hiperplasia difusa del tiroides con nédulos de
diversos tamarfos, de consistencia firme o dura. No se aprecia soplo
tiroideo.

3. Adenoma toxico. Noédulo tiroideo de mediano o pequefio tamafio
indoloro, situado en cualquiera de los I6bulos o en el istmo, de
consistencia firme pero no dura.

4. Tiroiditis. Si es aguda o supurada, la palpacion es dolorosa y se
aprecian signos inflamatorios. En las formas subagudas como la
granulomatosa o de de Quervain, el tiroides es doloroso y de consistencia

firme. En caso de la linfocitica indolora es asintomatica. (20)

3.4.1 Sintomas y signos

Como ya hemos mencionado, las hormonas tiroideas tienen efectos en
casi dodos los érganos, asi que clasificaremos los signos y sintomas por

sistemas:

Sistema Nervioso. El existe un estado mental alterado y el deterioro
cognitivo. En pacientes ancianos con hipertiroidismo se encontraron
demencia y confusion en el 33% y el 18% de los pacientes. Las
convulsiones, el nerviosismo, la ansiedad, los temblores y la labilidad

emocional son otros factores neuroldgicos. (15)
Sistema Cardiovascular. Las hormonas tiroideas ocasiona aumento de

la cronotropia miocéardica (frecuencia cardiaca) y la inotropia

(contractilidad), lo que resulta en una elevacién del gasto cardiaco. Otros
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sintomas cardiovasculares mas comunmente incluyen palpitaciones con
un aumento de la frecuencia cardiaca en reposo y exageracion durante el
ejercicio. La taquicardia sinusal es la que se encuentran con frecuencia,
pero la fibrilacion auricular es la disritmia mas comun observada en
pacientes de edad avanzada de sexo masculino. Las arritmias como el
aleteo, la taquicardia supraventricular y la taquicardia ventricular son poco
frecuentes. Se recomienda el uso de beta bloqueadores como el
propranolol y diuréticos (Furosemida) como agente adyuvante en

pacientes que presentan volumen de sobrecarga.

Sistema gastrointestinal. Con la estimulacién simpatica se produce un
aumento de las contracciones en el intestino, lo que provoca un aumento
del tiempo de transito intestinal y diarrea. Las nauseas y los vomitos son
quejas frecuentes. En presencia de bocios de gran tamafo puede haber

un compromiso aéreo por la compresion del esofago y traquea. (15)

Sistema reproductor. Las mujeres con exceso de hormona tiroidea
pueden presentar anovulacion, oligomenorrea, menometrorragia y
amenorrea. Las mujeres posmenopausicas pueden tener osteoporosis
grave, que puede predisponer a fracturas. Los sintomas en hombres
estan relacionados con exceso de estrégeno, que incluye ginecomastia y

disminucién de la libido.

Piel: la caracteristica es la piel caliente.
Hay un aumento de la sudoracion y una
intolerancia al calor. Puede aparecer
alopecia 'y fragilidad ungueal con

separacion del lecho ungueal (uifias de

Figura 23. Ufias de Plummer. (18)

Plummer). (18)
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Endocrino-metabdlico: hay una pérdida de peso por el aumento del
metabolismo basal. La mayoria de pacientes presentan un aumento del
apetito. Hay un descenso de los niveles de colesterol y se puede producir
una alteracion del metabolismo de la glucosa con la aparicion de una

intolerancia a la misma.

Hematoldgico. Puede aparecer anemia normocitica hormocrémica, con
ferritina elevada. El hipertiroidismo es una situacion protrombatica por el

aumento de algunos factores de coagulacion plasmaticos. (18)

Sistema esquelético. Las hormonas tiroideas estimulan la resorcion
0sea, lo que produce un incremento de la porosidad de la cortical ésea y
un descenso en el volumen del hueso trabecular. Provocando la aparicion
de osteoporosis y un incremento en el riesgo de fractura en los pacientes
con hipertiroidismo crénico. (19)

Cambios oculares. La estimulacion musculo elevador del péarpado
superior provoca una retraccion del parpado y una mirada amplia y fija.
Sin embargo la verdadera oftalmopatia tiroidea asociada con la proptosis
solo se observa en la enfermedad de Graves. (19)

Figura 24. Imagen de la oftalmopatia
presente en el hipertiroidismo. (19)
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e oftalmopatia tiroidea (Graves)

En la oftalmopatia de Graves el volumen del tejido conectivo retroorbital y
de los musculos extraoculares esta aumentado debido a varias causas

que incluyen:

- Marcada infiltracibn del espacio retroorbitario por células
mononucleares, predominantemente células T.

- Edema inflamatorio y tumefaccion de los musculos extraoculares.

- Acumulacion de componentes de la matriz extracelular,
especificamente glucosaminoglucanos hidrofilicos (GAC) tales
como el &cido hialurénico y el condroitin sulfato.

- Incremento en el numero de adipocitos.

Estos cambios desplazan hacia afuera el globo ocular y pueden interferir

con la funcién de los musculos extraoculares.

El tratamiento de la orbitopatia de Graves esta encaminada a la severidad

del proceso patologico. (18)

» Pacientes con OG leve: lubricantes tépicos y el suplemento de selenio
(200 pg/dia) durante 6 meses, mejora las manifestaciones oculares, la
calidad de vida y previene la progresion a formas mas graves.

» Pacientes con OG moderada-grave: Los glucocorticoides 1.V. interfieren
muy precozmente la cascada inflamatoria al suprimir mediadores
inflamatorios clave, inhiben la funcion de las células inmunocompetentes,
inhiben la produccion de citoquinas. En dosis de 0,5 g/dia 1 vez/semana
durante 6 semanas y 0,25 g/dia otras 6 semanas, evitando la

administracion en dias consecutivos.

» Pacientes con OG muy grave: presentan sintomas de alarma: dolor
severo, vision borrosa que no mejora al parpadear o al cerrar un ojo,

deterioro de calidad o intensidad de la visién cromética, subluxacién del
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globo ocular, opacidad corneal, lagofalmos (con pérdida del fenémeno de
Bell), palidez o edema de papila, pliegues coroidales.

Ante el riesgo de pérdida de vision por neuropatia optica o dafio corneal
grave, utilizar mayores dosis metilprednisolona I.V. (0,5 a 1 g/dia) en 3
dias consecutivos, repetirlos en 1 semana.

Si no hubiera respuesta o fuera insuficiente se debe proceder a la cirugia
descompresiva y repetir luego los pulsos semanales de en las mismas

dosis que en OG moderada-grave. (18)

Figura 25. Paciente con oftalmopatia de
Graves. Evolucion durante el tratamiento. (18)

3.4.2 Diagnostico de laboratorio

En los casos bien desarrollados, el diagndstico es clinico, pero siempre
debe ser confirmado por el laboratorio. La lectura de mayor interés es la
de TSH para definir el diagnostico de hipertiroidismo, la triyodotironina y
tiroxina (T3 y T4), estan elevadas de manera sistemética en los casos
clinicamente evidentes. El uso de estudios complementarios es de gran
utilidad como los de determinacion de anticuerpos antitiroideos donde se
observa una elevacion en los antitiroglobulina (ATG) y los antiperooxidasa
(APO). (11
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Gammagrafia tiroidea es un estudio que nos proporciona informacion
sobre la ubicacion, forma y tamafio de la glandula tiroides, asi como de la
formacion de tejido ectépico con el fin de encontrar alteraciones
estructurales y medir su grado de avidez yddica. Esta imagenes se

obtienen mediante la infiltracién de un medio de contrate.

Otros estudios que podemos solicitar son el hemograma, quimica
sanguinea donde podemos encontrar: leucocitosis, anemia
normomacrocitica, hiperbilirrubinemia, aumento de transaminasas,

hiperglucemias o hipercalcemia, ademas del electrocardiograma (ECG).
(21)

3.5 Diagnastico diferencial

El hipertiroidismo puede confundirse con neurosis de ansiedad o mania,
pero en esta Ultima la tiroides no esta crecida y las pruebas de
funcionamiento tiroideo suelen ser normales.

Existen estados de hipermetabolismo sin tirotoxicosis como la anemia
grave, leucemia, policitemia y cancer. EI feocromocitoma se relaciona
frecuentemente con hipermetabolismo, taquicardia, pérdida de peso y
diaforesis profusos. La acromegalia también puede ocasionar taquicardia,
sudoracién y crecimiento de la tiroides.

La tirotoxicosis también debe considerarse en el diagnostico diferencial de
debilidad muscular y osteoporosis. La diabetes mellitus y la enfermedad

de Addison pueden coexistir con la tirotoxicosis. (10)

3.6 Complicaciones
La complicacién mas frecuente en el hipertiroidismo pueden ser multiples
pero la tormenta tiroidea es una forma de tirotoxicosis potencialmente

mortal que generalmente ocurre después de una evento precipitante. El

desencadenante mas comun es la infeccion o la sepsis. La Tormenta
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tiroidea es potencialmente letal pero con tratamiento la mortalidad se
encuentra entre el 20 % y el 50%. Las caracteristicas clinicas son signos

y sintomas exagerados de tirotoxicosis. (15)

3.6.1 Tormenta tiroidea o crisis tirotoxica

Es la maxima expresion de tirotoxicosis y se caracteriza por el
compromiso sistémico general.

Es poco comun en la actualidad, pero sigue teniendo una tasa alta de
mortalidad de 20 a 50% cuando se presenta, por lo que se debe
identificar rapidamente para ser tratada correctamente y se evite la
muerte.

La crisis tirotoOxica se presenta con mayor recurrencia cuando el

hipertiroidismo tiene como origen la enfermedad de Graves. (22)

La falla multiorganica es la mayor causa de muerte durante la crisis
tirotoxica, pero también se incluyen complicaciones como insuficiencia
cardiaca congestiva, falla respiratoria, arritmias, coagulacion intravascular

diseminada, perforacion gastrointestinal y sepsis.

El 1993 Burch-Wartofsky propone criterios para identificar la crisis
tirotoxica de los cuales destacan: disfuncibn termorreguladoras,
compromiso del sistema nervioso central, gastrointestinal y alteraciones
cardiovasculares. Para el 2012 Akamizu T y col, crearon los criterios de
Akamizu para describir las manifestaciones mas frecuentes durante la

tormenta tiroidea. (23)

Etiologia

La tormenta tiroidea se asocia mas comunmente con la enfermedad de

Graves aunque también se asocia a enfermedad nodular tiroidea.
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Existe evidencia de que también se provocaba al realizar la tiroidectomia
debido a la manipulacién durante la cirugia, aunque en la actualidad el
tratamiento se enfoca a reducir el exceso de hormonas tiroideas en el
organismo.

Se sugieren que existen factores que intervienen en la expresion de la
enfermedad tales como infecciones, trauma, cirugias, infartos al
miocardio, cetoacidosis diabética, embarazo y parto.

La administracion de diferentes farmacos también predispone al paciente
a que curse con una crisis tirotoxica, entre los responsables esta el yodo
en forma de agentes de contrastes o la famosa amiodarona, agentes
biolégicos como la interleucina 2 o el interferon alfa cuando se utilizan
para tratar enfermedades infecciosas. El cese de la terapia con farmacos
para controlar el hipertiroidismo como tionamida, metimazol o carbimazol

también puede provocar la crisis tirotéxica. (22)

Signos y sintomas

La tormenta tiroidea se produce por el exceso de hormona tiroidea, la cual
tiene efectos en practicamente todos los 6érganos por lo que los signos y
sintomas son multiples, los cuales pueden llegar a ser muy severos y

pueden causar la muerte del paciente.

Los pacientes presentan sudoracion excesiva lo que puede deshidréatalo,
descompensacion cardiaca por lo general causada por edema periférico
gque a su vez causa congestion pulmonar con alto compromiso
respiratorio. Las taquiarritmias son frecuentes generalmente de origen
auricular.

Existe disfuncion neurolégica grave que causa delirio o psicosis, puede
observarse ictericia y dolor acompafiado de nauseas, vomito y diarrea. (22)
La utilizacion del sistema de puntuacion descrita por Burch y Wartofsky
(cuadro 8) nos orienta hacia el diagnostico de tormenta tiroidea, esta

escala va de 0 a 140 puntos donde:
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e 0 a 25 tormenta tiroidea poco probable.
e 26 a 44 tormenta tiroidea inminente.

e Mas de 45 tormenta tiroidea.

Dis termoregulatoria
(u]

37.2-377 5
37.8-38.2 10
38.3-38.8 15
38.8-39.2 20
39.3-39.9 25
=40 30
Disfuncion cardiovascular

ia (latidos por minuta)
90-109 5
110-119 10
120-129 15
130-139 20
=140 25
Fibrilacién auricular
Ausente | o
Presente ] 10
Insuficiencia cardit gesti
Ausente a
Leve 5
Moderada 10
Severa 15
Ausente 0
Moderada (diarrea, dolor abdominal, 10
nauseas, vomito)
Sewvera (ictericia) 20
Alteraciones del sistema nervioso central
Ausente 1]
Leve (agitacidn) 10
Moderada (delirio, psicosis, letargia) 20
Severa (crisis convulsivas, coma) 30
Evento precipitante
Ausente a
Presente 10
Puntaje total
=45 Tormenta tiroidea
25-44 Tormenta tiroidea inminente
=25 Tormenta tiroidea poco probable

Cuadro 8. Escala de Burch y Wartofsky para diagnosticar tormenta tiroidea. (24)

Las variables que incluye son: temperatura, alteraciones del sistema
nervioso central, manifestaciones gastrointestinales, frecuencia cardiaca,
fibrilacion auricular, insuficiencia cardiaca y el antecedente de un factor

desencadenante.

Recientemente la asociacion japonesa de tiroides propuso nuevos
criterios para diagnosticar la tormenta tiroidea ( cuadro 9), en este sistema
existe el prerrequisito de que el paciente debe de cursar por tirotoxicosis,

lo cual se debe de confirmar con el incremento de T3 Ly T4 L y presentar
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al menos tres variables como fiebre, insuficiencia cardiaca, manifestacion

neurolégica. (24)

Prerrequisito para el diagnéstico: -
Presencia de tirotoxicosis con niveles elevados de triyodotironina libre o tiroxina libre

1. Manifestaciones del sistema nervioso central: Inquietud, delinio, psicosis, somnolencia, letargo, coma (= 1 en la
escala de coma de Japén o = 14 en la escala de coma de Glasgow)

2.Fiebre; = 38°C

3. Taquicardia: = 130 latidos por minuto o frecuencia cardiaca = 130 en presencia de fibrilacion auricular

4. Insuficiencia cardiaca congestiva; Edema agudo pulmonar, estertores hamedos en mas de la mitad del campo
pulmonar, choque cardiogénico o una clasificacion de IV por la New York Heart Association o = lll en la clasificacion
de e Killip-Kimball

5. Manifestaciones gastrointestinales/hepaticas: Nauseas, vomito, diarrea o bilirrubina total = 3.0 mg/dL

Gradode 1S Combinacién de variables Requisitos para el diagnéstico

Tirotoxicosis y al menos una manifestacion del SNC

751 Primera combinacion acompanadas de fiebre, taquicardia, ICC o manifestaciones
Gl/hepaticas

Tirotoxicosis y una combinacion de al menos tres

T51 Combinacion alternativa de los siguientes sintomas: fiebre, taquicardia, ICC o
manifestaciones Gl/hepaticas

Tirotoxicosis y una combinacion de al menos dos de

152 Primera combinacion los siguientes sintomas: fiebre, taquicardia, ICC o GI/
manifestaciones hepaticas

Los pacientes que cumplen con el diagnéstico de TS1,

152 Combinacion alternativa perao la determinacion de triyodotironina y tiroxina no estd
disponible

El diagndstico se excluye si los sintomas son claramente explicados por otras enfermedades subyacentes:

fiebre {neumonia e hipertermia maligna), deterioro de la conciendia (trastornos psiquiatricos y enfermedad
cerebrovascular), insuficiencia cardiaca (infarto agudo de miocardio) y trastornos hepaticos (hepatitis viral

e insuficiencia hepatica aguda), Es dificil determinar si el sintoma es causado por TS o es simplemente una
manifestacién de otra enfermedad subyacente. El sintoma debe ser considerado come debido a la tormenta tircidea
y que ésta es causada por algin factor desencadenante, Se requiere un adecuado juicio clinico.

Cuadro 9. Criterios para el diagnéstico de tormenta tiroidea segin la asociacién japonesa
de la tiroides. (24)

Tratamiento de la tormenta tiroidea

Los pacientes tienen un alto riesgo de hipoxia e isquemia grabe por lo que
hay que suministrar oxigeno, generalmente se necesita intubar al
paciente, se tiene que canalizar y equilibrar los electrolitos en el paciente
lo antes posible. (25)

El tratamiento estd enfocado a detener la sintesis y liberacion de las
hormonas tiroides, asi como la disminucion de los efectos a nivel

sistémico de estas.



Los principales farmacos utilizados como terapia son los antitiroideos
como el propiltiouracilo y metimazol, este grupo de farmacos actian

principalmente en la inhibicion de la sintesis de las hormonas tiroideas:

e Metimazol 15 a 20 mg cada 6 h
e Propiltiouracilo con una dosis de carga de 500 a 1000 mg seguida
de 250 mg cada 4 h.

En caso de no poder ser via oral, la administracion debe ser via
intravenosa, otra via alterna de administracion puede ser la rectal con
dosis de 400 a 600 mg cada 6 h de metimazoly 20 a 40 mgcada8 a6 h

de propiltiouracilo. (25)
Los betabloqueadores (propanolol) son otra alternativa para el tratamiento
ya que disminuye los efectos sistémicos de las hormonas ademas de que

interfiere en la conversiéon de T4 a T3:

e 1 a 2 mg de propranolol por via intravenosa o 40 a 80 mg por via
oral cada 8 h

Los esteroides como dexametasona y la hidrocortisona son

medicamentos que comparten el mismo efecto:

e 100 mg de hidrocortisona por via intravenosa cada 6 a 8 h

En ocasiones es necesario el empleo de yodo, litio y plasmaferesis para

ayudar en la culminacién del cuadro emergente.
e Carbonato de litio: 300 mg cada 6 a 8 h se administra para limitar la

liberacion de hormona tiroidea preformada en el torrente

sanguineo.
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e Yodo: solucién de Lugol (10 gotas tres veces al dia) o solucion
saturada de yoduro de potasio (5 gotas tres veces al dia) por via
oral o yoduro de sodio 500 a 1000 mg diarios por via intravenosa
inhibe la pérdida de hormona tiroidea por la glandula tiroides. El
yodo debe administrarse no antes de 1 h después de la

administracion del farmaco antitiroideo.

La terapia de apoyo que incluya liquidos como soluciones de electrolitos
repolarizantes, antipiréticos como Paracetamol y el fenobarbital (que
desemperia un papel sedante y reduce las concentraciones séricas de T4
y T3 al aumentar el metabolismo de la hormona tiroidea) puede ser

beneficiosa.

Importante: Debe de evitarse el uso de salicilatos ya que estos compiten
con las hormonas tiroideas por unirse a las proteinas trasportadoras y

pueden causar aumento en las concentraciones séricas de T4 libre. (25)

Si el paciente cursa con insuficiencia cardiaca congestiva se debe tener
cuidado con la administracién de liquidos, y se requiere la administracion
de grandes cantidades de diuréticos principalmente furosemida por via
intravenosa en asociacion con terapia de soporte cardiaco, ya que la
tormenta tiroidea puede causar edema pulmonar y shock cardiogénico.

La fibrilacion auricular se observa en hasta el 40% de los pacientes que
cursan con tormenta tiroidea donde esta indicada la heparina; sin
embargo, los cambios que se producen en los pacientes pueden provocar

resistencia a la heparina y un estado de procoagulacion.

El uso de colchones refrigerados y cataplasmas frias ayudan a controlar
la temperatura del paciente, ademas se debe de administrar antibioticos
de amplio espectro cuando se sospeche de infecciones como precipitante

de la tormenta tiroidea. (25)
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3.7 Tratamiento para el hipertiroidismo

Los métodos utilizados para tratar la tirotoxicosis varian de acuerdo con

las causas y severidad del hipertiroidismo, la edad del paciente, su

situacion clinica y sus deseos. (15)

Enfermedad de Graves.

Antitiroideos

Metimazol a una dosis inicial 10-60 mg/dia por via oral, repartir en
3 dosis; a los 15 dias se deben controlar los efectos secundarios; a
las 4-6 semanas normalmente hay mejoria clinica y bioquimica. Se
reduce la dosis llegando a una dosis de mantenimiento de 5-20
mg/dia, los controles se realizaran cada 3 meses. Los antitiroideos
se retiran a los 12-24 meses, posteriormente se realizaran
controles anuales durante 2-3 afios.

Blogueadores beta: El propranolol, a una dosis de 40-120 mg/dia,
el nadolol 80 mg/dia o el atenolol, 50-100 mg/dia, por via oral se
utilizan en caso de temblor, sudacion o taquicardia.

Dexametasona: A una dosis de 2 mg/6 h por via oral, se emplea
cuando se requiere un alivio rapido de los sintomas.

Yodo radiactivo: Es de eleccion en ancianos, jovenes con clinica
recidivante que no responden a antitiroideos o pacientes que
rechazan la cirugia. El embarazo supone una contraindicacion
absoluta.

Cirugia (tiroidectomia subtotal): Se emplea en caso de pacientes
jovenes que no responden a los antitiroideos o con bocio

voluminoso con sintomas compresivos. (20)

Bocio multinodular téxico

El tratamiento de eleccién es el yodo radiactivo, con control previo de la

enfermedad con antitiroideos. Si el bocio es voluminoso se realizard una

tiroidectomia subtotal.
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Adenoma téxico

Si existe hipertiroidismo el tratamiento de eleccion es yodo radiactivo.

Como tratamiento alternativo podemos considerar la cirugia. (20)

Tiroiditis

Aguda o supurada: Se administraran antibioticos, antipiréticos, en
caso de absceso derivar al otorrinolaringélogo de forma urgente

para incision y drenaje.

Subaguda o de De Quervain: En los casos leves, el tratamiento
consiste en aspirina a dosis de 3-4 g/dia; en casos de mayor
expresividad clinica administrar prednisona 30-50 mg/dia durante
2-4 semanas, posteriormente reducir la dosis. Si existe
hipertiroidismo en la fase inicial, administrar propranolol a dosis de
20-40 mg/12 h. Tras esta fase de hipertiroidismo puede aparecer
hipotiroidismo, que si es sintomatico se tratara con levotiroxina, 100

Mg/dia. (20)

3.7 Pronostico del hipertiroidismo

Por lo general las complicaciones oculares, cardiacas y patoldgicas son

mas graves que el desgaste que sufren los tejidos a largo plazo. Con el

tratamiento y seguimiento adecuados, los resultados suelen ser buenos.

(10)
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CAPITULO 4. MANEJO DEL PACIENTE CON DISFUNCION
TIROIDEA EN ODONTOLOGIA

Cuando existen alteraciones endocrinas, el manejo interdisciplinario es
fundamental. En caso de que se sospeche algun estado relacionado con
la hipersecrecion o hiposecrecion de la tiroides sin algun control médico
existe alto riesgo de una mala respuesta ante la atencion dental por el
estrés generado o una mala respuesta al uso de farmacos de uso

frecuente odontolégico.

Si el paciente refiere ser hipertiroideo o hipotiroideo se debe de hacer una
interconsulta con el médico tratante para verificar el correcto manejo de la
enfermedad y la sensibilidad del paciente para poder generar una mala
respuesta y crear un estado de alarma como es el coma mixedematoso o

la crisis tirotoxica.
Debe de tomarse en cuenta los farmacos que toma el paciente, ya que los
antitiroideos, los sustitutos hormonales y los bloqueadores presentan

faciles sinergias con los farmacos de uso y prescripcion dental. El uso de

anestésicos locales con vasoconstrictores debe ser de sumo cuidado. (26)

4.1 Hormonas tiroideas y cavidad oral.

La glandula tiroides segrega tres hormonas:
v Tiroxina (T4)

v Triyodotironina (T3)
v Calcitonina
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La tiroxina (T4) y la triyodotironina (T3) son hormonas que afectan en
practicamente en todos los procesos metabolicos del organismo.

Como ya se habia mencionado anteriormente, la regulacion de la
secrecion de las hormonas tiroideas se produce por la liberacion de la
hormona estimulante de tiroides (TSH) producida en la glandula pituitaria
que es regulada a su vez por la retroalimentacion negativa de las

hormonas tiroideas.

Las hormonas tiroideas son de suma importancia ya que influyen en el
crecimiento y maduracion de los tejidos, el metabolismo energético y en el

recambio de células y nutrientes.

La disfuncion tiroidea es el segundo trastorno glandular mas comun del
sistema endocrino y tiene mayor predominio en mujeres. Hasta un 15 %
de la poblacion en general presenta anomalias en la tiroides y se estima
gue existe hasta el doble en numeros de personas que no son
correctamente diagnosticadas con estas alteraciones, lo que significa que
hay un gran porcentaje de personas que acuden a consulta dental no

tratados y esto puede ser desencadenante de algun proceso adverso.

El odontélogo debe estar familiarizado con las manifestaciones orales y
sistémicas de la disfuncion tiroidea por lo que debe de ser capaz de
identificar y evaluar el nivel de control que el paciente tiene sobre la

enfermedad, asi como de detectar cualquier complicacion.

El tratamiento de pacientes con trastornos de la tiroides representa una
gran oportunidad de ampliar los conocimientos del odontdlogo, ya que es
posible que las necesidades de atencion de la salud bucal no sean
tratadas adecuadamente en estos pacientes, por lo tanto debe de existir
una comunicacién optima entre en odontélogo y el endocrinélogo ya que
nos va a definir el manejo seguro y optimo del paciente con disfuncion

tiroidea.
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Por lo tanto el endocrindlogo debe de estar informado de las
manifestaciones orales de la enfermedad y el odontélogo debe de estar
actualizado sobre el tratamiento de medicamentos para el control de la

enfermedad y asi mantener una buena salud bucal.

Tener una amplia comprension de la disfuncion tiroidea es de suma

importancia para el odontélogo por dos grandes razones:

v El odontoélogo puede ser el primero en sospechar y ayudar en el
diagndstico de la disfuncién tiroidea.
Si durante la consulta dental y en base a la inspeccién del paciente
surge sospecha de que el paciente tiene alguna alteracion
endocrina no diagnosticada, el tratamiento odontolégico debe de
suspenderse hasta que se realice una evaluacion médica

completa.

v' Evitar posibles complicaciones durante el tratamiento en pacientes

con este trastorno. (33)

4.1.1 Manifestaciones orales en pacientes con hipotiroidismo

En el hipotiroidismo infantil, también conocido como cretinismo, se
presentan labios gruesos, lengua grande y protuberante (macroglosia),
que se deben al aumento en el acumulo de glicosaminoglicanos
subcutaneos debido a la disminucion de la degradacion de estas
sustancias.

Existe maloclusion y retraso en la erupcidon de los dientes por un
crecimiento craneofacial y dental deficiente que resulta en un espacio

insuficiente para la correcta erupcion de los dientes.

Los hallazgos orales comunes incluyen:
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v

v

Macroglosia
Micrognacia por falta de crecimiento de la

mandibula y del condilo.

Maxilares superiores
Imagen 26. Magroglosia

. presente en hipotiroidismo (33)
hiperdesarrollados.

Disgeusia

Erupcion retardada,

Morfologia dental alterada con presencia de hipoplasia en ambas
denticiones con la consecuente incidencia de caries.

Retraso en la cicatrizacion de heridas.

Encias se presentas esponjosas, tumefactas y sangrantes

Los nifios hipotiroideos suelen tener respiracion bucal por la falta
de desarrollo de los maxilares y el edema lingual, lo que provoca
una desecacion de los labios y la destruccién de los tejidos

gingivales.

La oclusién es incompleta con barbilla retraida, lengua dilatada y

respiracion bucal.

El hipotiroidismo se ha asociado a un deterioro de la respuesta
inmune normal y los pacientes pueden desarrollar candidiasis

cronicas.

v Antes de ftratar a un paciente que tiene antecedentes de

enfermedad tiroidea, el dentista debe obtener el correcto
diagnostico y etiologia del trastorno tiroideo, asi como
complicaciones médicas pasadas y terapia medicamentosa que

tiene el paciente. (33)

65



<

4.1.2 Manifestaciones orales en pacientes con hipertiroidismo

Existen manifestaciones orales que los odontdlogos deben de
identificar y hacer sospechar de hipertiroidismo:

En los nifios se presenta una erupcion acelerada tanto de la
denticion temporal, como de la permanente; mientras que los
bebés de madres hipertiroideas pueden tener dientes al momento
del nacimiento (dientes neonatales).

Gran aumento a la sensibilidad cariosa.

Puede haber mayor susceptibilidad a enfermedad periodontal.
Sindrome de boca ardiente, una afeccién que causa ardor y dolor
en la boca.

Sindrome de Sjogren, una condicién que
causa sequedad de boca.

Debido a defectos en la sintesis de la
calcitonina  se puede presentar

osteoporosis, que puede ser detectada

en los huesos maxilares.
Existe un aumento en la incidencia de ;‘g;:gnzég"”d“’mede
quistes mandibulares semejantes a

granulomas.

Los farmacos antitiroideos (carmizol) pueden llegar a producir
agranulocitosis secundaria y la apariciébn de Ulceras orofaringeas
recurrentes.

En el examen extraoral, la tiroides puede estar agrandada y
palparse notablemente. La glandula agrandada puede ser mas
visible cuando el paciente esta en posicion supina en el sillon
dental. Pero en condiciones mas severas es notable incluso

cuando el paciente esta sentado o de pie. (28)
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4.2 Estimacion de riesgo médico en odontologia

La estimacion de riesgo del paciente se hace mediante diversos sistemas,
el més utilizado es el propuesto en 1962 por la American Society of
Anesthesiologists por ser el mas sencillo el cual se basa en cinco
categorias las cuales se ilustran en la tabla con la modificacién ante la

atencion odontologica. (27)

ASA | Pacientes sanos No es necesaria ninguna
Toleran bien el estrés modificacion

ASA I Enfermedad leve. Adecuacion del tratamiento

Ansiedad extrema. a sus necesidades.

ASA I Enfermedad sistémica Protocolo de minimizar
grave no incapacitante riesgos

ASA IV Enfermedad incapacitante. Odontologia hospitalaria

ASAV Moribundo Tratamiento paliativo.

Urgencia.

Tabla 1. Clasificacién ASA y maodificaciones del tratamiento dental.
(27)

El estrés y la ansiedad son situaciones que deben considerarse durante el
tratamiento de paciente con compromiso sistémico. En el paciente sano
los cambios fisiol6gicos causados por este factor suelen ser
compensados rapidamente debido a la capacidad de resistencia del
organismo, sin embargo en los pacientes sistémicamente comprometidos
esta adaptacion puede no producirse lo que puede desencadenar una
complicacion y generar una emergencia médica.

Los factores que disminuyen el riesgo de una emergencia médica durante
la consulta dental son la correcta evaluacion clinica previa al tratamiento
dental, valorar el riesgo mediante interconsultas cuando sea necesario,

monitorizar antes y durante el empleo de técnicas o procedimientos,
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control del postoperatorio y utilizar protocolos o procedimientos clinicos
estandarizados.
En general el riesgo se disminuye con tratamientos dentales sencillos,

citas cortas, anestesia adecuada y el buen control del dolor. (27)

Los pacientes que tienen alguna alteracion tiroidea tratada ya sea con
cirugia, radiacion o farmacos y que conserven un nivel hormonal normal
pueden ser tratados sin problemas como pacientes con riesgo ASA Il, o

como ASA |l si se advierten manifestaciones clinicas leves (28)

4.3 Adecuacion y recomendaciones durante la consulta dental

El control de la enfermedad de la tiroides se define por la duracion de
tratamiento, seguimiento médico, niveles hormona tiroidea y ausencia de
sintomas. Pacientes que tienen eutiroidismo son seguidos de forma

rutinaria en al menos dos veces al afio.

El profesional de la salud bucal debe estar familiarizado con las
manifestaciones orales y sistémicas de la enfermedad de la tiroides por lo
que debe ser capaz de identificar cualquier complicacion y evaluar el nivel
de control de la condicion. Si existe alguna sospecha de enfermedad de la
tiroides no diagnosticada, el tratamiento odontolégico debe suspenderse
hasta que se complete un examen médico y se realice una correcta

evaluacion. (30)

4.3.1 Hipotiroidismo: manejo odontologico
Los pacientes que no estan controlados no deberian recibir atencion

dental, solo medidas paliativas haciendo un correcto uso de analgésicos y

antibidticos si asi lo requiriera.
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Si se requiriera la atencidbn por urgencia, esta debe ser de forma
intrahospitalaria bajo la responsabilidad y vigilancia de médicos, los
cuales deben de estar preparados para el manejo de una posible
complicacion como el coma mixedematoso.

No se debe intervenir odontolégicamente a un paciente en quien se
sospeche alguna alteracion tiroidea o se observen signos, sintomas o
manejo médico inadecuado. Al paciente se le debe indicar continuar su

esquema terapéutico. (26)

La dosificaciobn hormonal varia de paciente a paciente, aun en el mismo
paciente depende de la edad y condicionantes como actividad fisica y
desgaste mental, por lo que un individuo puede responder de manera muy
diferente bajo un ambiente cotidiano como el de su trabajo o el de un
consultorio dental; por lo que el estomatdlogo siempre debe estar alerta
de la adecuada respuesta a la terapia hormonal sustitutiva. Al presentarse
los menores signos de hipotiroidismo es mejor establecer interconsulta
médica y suspender las actividades odontologicas hasta la estabilizacion
del paciente.

En pacientes que tienen hipotiroidismo controlado, hay mayor
susceptibilidad a las infecciones. Presentan mayor riesgo de presentar
enfermedades cardiovasculares por arteriosclerosis y colesterol elevado.
Antes de tratar tales pacientes, consulte con su meédico tratante
informacion sobre su estado cardiovascular. Pacientes que tienen
fibrilacion auricular puede estar en terapia con anticoagulantes y puede
requerir profilaxis con antibidticos antes de procedimientos invasivos. Si
hay patologia valvular, se debe evaluar la necesidad de profilaxis

antibidtica. (30)
En este tipo de pacientes se debe estar seguro del grado de eutiroidismo

para evitar complicaciones cardiovasculares durante la consulta, soportan

deficientemente los farmacos depresores del sistema nervioso central
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como los opioides y los ansioliticos, ya que tienen un efecto depresor
respiratorio y cardiovascular, por lo que habrd que explorar signos y
sintomas para diagnosticar su presencia si se observa apatia, mareo o

bradicardia. (28)

La presencia de un exceso de mucopolisacaridos subcutaneos puede
disminuir la capacidad de los vasos sanguineos pequefios para
contraerse cuando existe un corte y puede resultar en un aumento de
sangrado, la presion local puede controlar el sangrado de los pequefios

VvVasos. (33)

En el estado hipotiroideo es de esperarse una deficiencia metabdlica
celular, la cual puede provocar que los procesos reparativos sean
defectuosos y que pueda haber infecciones agregadas de repercusién
local, general o ambas. Los resultados quirargicos orales y periodontales
pueden ser deficientes pacientes hipotiroideos controlados de manera

inadecuada. (26)

4.3.2 hipertiroidismo: manejo odontolégico

El estrés emocional, los traumatismos y la cirugia pueden desencadenar
una crisis o tormenta tiroidea. Si el odontélogo sospecha hipertiroidismo,
el paciente debe ser derivado a la consulta con un médico endocrinélogo
antes de comenzar el tratamiento dental. Los signos y sintomas de una
crisis tiroidea pueden confundirse con cuadros de ansiedad o temor a la
atencion odontoldgica. Tiene un inicio brusco, con inquietud extrema,
sudoracién profusa, taquicardia y edema pulmonar, debiéndose actuar de

manera inmediata. (28)
En el paciente hipertiroideo es necesario vigilar que siga tomando

adecuadamente los farmacos antitiroideos, si ésa fuera la terapia indicada

para su caso. Los pacientes con cirugia o que hayan utilizado compuestos
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radioactivos, es mejor aplazar el tratamiento dental hasta que la terapia
sustitutiva haya sido indicada y evaluada, para alcanzar un estado
eutiroideo en el paciente, ya que pueden presentar una crisis secundaria
a la presion emocional dentro del consultorio dental, mientras no hubiera

sido suficiente el tejido tiroideo eliminado por la radiacion. (26)

Los pacientes con hipertiroidismo pueden tener la presion arterial y la
frecuencia cardiaca elevadas por lo que pueden requerir mayor presion
sobre lugares de sangrado para detenerlo.

También pueden estar alterados los tiempos de coagulacion por el
consumo de warfarina, por lo que hay que considerarlo en los

procedimientos que incluyan sangrado durante la consulta dental. (33)

4.4 Interacciones farmacologicas de interés odontolégico

Una interaccién farmacolégica ocurre cuando la actividad o efecto de un
farmaco se ve alterado por la presencia de otro. En odontologia es
frecuente el uso de diversos farmacos durante la consulta dental, lo que
hay que tomar en cuenta cuando se presenta a consulta pacientes
sistémicamente comprometidos, ya que, por lo general, estos llevan una
prescripcion dada por su doctor tratante para controlar la enfermedad
existente. Es cuando se debe de tomar en cuenta si los medicamentos
que toma el paciente tienen algin efecto con los de uso odontoldgico
comun.

Hablando concretamente de los pacientes con enfermedad tiroidea que
han sido diagnosticados y tratados, por lo general estan bajo el uso de
medicamentos que ayudan a controlar los niveles de hormonas tiroideas
en su organismo, estos farmacos tienen interaccién con algunos de uso

odontoldgico.
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4.4.1 Farmacos hipotiroideos

Las interacciones farmacoldgicas de la levotiroxina incluyen:

e Aumento del metabolismo con fenitoina, rifampicina vy
carbamazepina.

e La absorcion se ve afectada cuando se administra sulfato de
hierro, sucralfato e hidroxido de aluminio.

. El uso concomitante de antidepresivos triciclicos eleva niveles de

levotiroxina. (29)

Cuando se usa levotiroxina, aumenta los efectos de la warfarina sddica vy,
debido a su efecto gluconeogénico, el uso de hipoglucemiantes orales
debe aumentarse. Se debe de pedir examenes complementarios para
verificar una adecuada coagulacion cuando el paciente toma

anticoagulantes y terapia de reemplazo hormonal. (30)

En el paciente hipotiroideo se deben usar con precaucion los depresores
del SNC como los opioides y los ansioliticos, ya que son personas muy
sensibles al efecto depresor respiratorio y cardiovascular de estos
farmacos y pueden provocar apatia, mareo o bradicardia. (28)

El uso de epinefrina en pacientes controlados puede emplearse cuando
hay minima afeccién cardiovascular, al contrario, cuando hay presencia
de insuficiencia cardiaca congestiva o fibrilacion auricular, el uso de
anestésicos locales con vasoconstrictor o hilo retractor debe de ser
cuidadoso.

Para el control del dolor posoperatorio, uso de narcéticos debe ser

limitado, debido a la mayor susceptibilidad a estos agentes. (30)
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4.4.2 Farmacos hipertiroideos

Al hipertiroideo no se le debe administrar atropina para disminuir la
secrecion salival, como se hace en algunos procedimientos operatorios y
quirurgicos, ya que la atropina inhibe al nervio vago, aumenta la

frecuencia cardiaca y puede ocasionar una tormenta tiroidea.

Las personas tratado con propiltiouracilo debe ser monitoreado por
posible agranulocitosis o leucopenia como efecto secundario de la terapia.
Ademas de su leucopenia puede causar la formacion de sialolitos y

aumentar el efecto anticoagulante de la warfarina. (28)

Analgésicos que contienen acido acetilsalicilico estan contraindicados en
paciente con hipertiroidismo porque interfiere con la unién a proteinas de
T4 y T3, aumentando su acumulo y puede puede empeorar los sintomas

de la tirotoxicosis. (33)

Los AINE deben usarse con precaucion en los pacientes que tienen
hipertiroidismo y que toman betabloqueantes, ya que los primeros pueden
Disminuir la eficiencia de este ultimo. Sin embargo, el dolor puede
complicar la funcién cardiaca en pacientes que tienen hipertiroidismo y

enfermedad sintomética, los analgésicos alternativos deben ser instituido.

El uso de epinefrina y otros simpaticomiméticos justifican especial
consideracion al tratar a pacientes que tienen hipertiroidismo y estan
tomando B-bloqueadores no selectivos. La epinefrina actia sobre los
receptores a-adrenérgicos que causan vasoconstriccion y en receptores
B2 que causan vasodilatacion. Los B-blogueadores no selectivo eliminan
el efecto vasodilatador, potenciando un aumento a-adrenérgico, este
mecanismo se aplica a cualquier paciente que esta tomando

bloqueadores beta no selectivos, y es relevante en pacientes que tienen
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hipertiroidismo por las posibles complicaciones cardiovasculares que

puede surgir.(30)

4.5 Urgencia médica durante la consulta dental

Actualmente ha aumentado la posibilidad de que el cirujano dentista
durante su préactica profesional se enfrente a una urgencia médica, esto
debido a que ha aumentado significativamente la atencion a pacientes
con enfermedades cronico degenerativas como diabetes e hipertension,
con cardiopatias, inmunosuprimidos, trasplantados, edad mas avanzada

en los pacientes, asi como el uso de nuevos medicamentos.

Debemos tener en cuenta que en la practica odontolégica existen
diversas técnicas quirdrgicas que pueden llegar a ser invasivas lo que
puede provocar ansiedad, temor y angustia en el paciente durante la
consulta dental. La combinacion de estos factores y sumandole el estado
médico del paciente puede desencadenar la aparicion de una situacion de
urgencia como sincope, reaccion alérgica moderada, angina de pecho,
hipotensién postural, ataque de asma hiperventilacion, convulsiones,

hipoglucemia, hipotensién, obstruccion de via aéreas, entre otras.

Se define como urgencia a la cualidad de inaplazable, que no admite
espera; la obligacién de cumplimento inmediato. Por lo que al hablar de
urgencia médica se considera a toda a situacion de compromiso de la
salud inesperada y repentina que pone en riesgo la vida del paciente y

gue por lo tanto requiere de atencion médica inmediata. (31)

La aparicion de complicaciones durante la consulta dental cuando se
atiende a pacientes sistémicamente comprometidos es frecuente, muchas
veces este tipo de urgencias se van a resolver de manera rapida, lo que

no pone en riesgo la vida del paciente, pero existen urgencias en las
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cuales se requiere la ayuda de equipo especializado, es ahi cuando el
cirujano dentista debe estar preparado para manejar la situacion. (27)

4.5.1 Prevencién de la urgencia medica

Lo mas importante ante una situacién de urgencia médica siempre sera la

prevencion de su aparicion.

La prevencion estara encaminada a la correcta realizacion del historial
clinico donde se debe de incluir un examen fisico detallado para detectar
posibles condiciones sistémicas preexistentes, se debe incluir el control
médico o supervision directa del paciente, la realizacion de estos
aspectos nos ayudaran a elaborar un plan de tratamiento personalizado

para prevenir la aparicion de urgencias médicas.

Se debe generar el ambiente propicio para la atencién de los pacientes
manteniendo un correcto manejo de la ansiedad, es indispensable vigilar
pardmetros fisiolégicos del paciente para detectar a tiempo algin cambio

en estos antes de generar una situacion mas peligrosa.

Durante la consulta el odont6logo siempre tiene que estar al pendiente de
evaluar el estado de conciencia del paciente, tono muscular, color de piel
y mucosas, asi como del patron de respiracion, sobre todo al momento de

administrar anestésico local.

La prevencion seguira siempre siendo la clave en el manejo de urgencias,
ya que solo en 10% de las muertes no accidentales pueden clasificarse
como repentinas, inexplicables o impredecibles, de tal forma que el 90%

de las urgencias pueden ser prevenidas. (31)
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4.5.2 Incidencia de la urgencia médica durante la consulta

dental.
L . Urgencia medica Porcentaje
En México no existe Csincope 1 5082% |
informacion estadistica que nos | Reaccion alérgica moderada 8.43 %
. . Angina de pecho 8.33 %
ayude a saber la incidencia de | — _
Hipotension postural 8.08 %
urgencias médicas durante la [ Convuisiones 5.21%
N 0,
consulta dental, sin embargo la | At2aue deasma 4.54 %
Hiperventilacién 4.33%
informacion mas concreta la Reaccion a epinefina 598 %
proporciona Malamed (tabla 2) | Hipoglucemia 20%
. . Paro cardiaco 1.08 %
en un estudio realizado en Choque anafi&cico 5%
Estados Unidos y Canada. Infarto agudo al miocardio .95 %
Sobre dosis de anestesio local .66 %
Edema pulmonar agudo 46 %
El sincope se reporta como la [ Coma diabético 35%
urgencia médica més coml]n Evento cerebrovascular 22 %
Insuficiencia suprarrenal .08 %
durante la consulta dental, ~omerairodea 1%

seguida de reaccion alérgica Tabla 2. Incidencia de urgencia médica
. segun Malamed. (31)
moderada y angina de pecho.

Asimismo en este andlisis se catalogé a urgencias médicas como muy
graves o0 potencialmente letales a la angina de pecho, paro cardiaco,
choque anafilactico, infarto agudo de miocardio y al edema agudo del

pulmén; que representaron el 11.8% pacientes reportados.

Arsati realiza una encuesta a odontélogos donde, de manera general,
reporta datos similares a Malamed sobre la incidencia de urgencia
meédica, cabe destacar que en la encuesta el 59 % de los odontologos
refieren sentirse incapaces para diagnosticar y manejar la urgencia

médica.
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El momento clave para el desarrollo de la urgencia médica ocurre durante
la aplicacion del anestésico local con un 76.9 %, seguido del tratamiento
dental con un 15.2 % y los procedimientos que desarrollan mas urgencias
son la extraccion con un 38.9 % y la endodoncia con un 26.9%.

El odontélogo debe saber que existen factores que aumentan la

incidencia de la urgencia como:

v' Edad del paciente

v" Duracién de la consulta
v" Uso de medicamentos
v

Empleo de nuevas técnicas
O factores que las disminuyen:

v Elaboraciéon de una correcta historia clinica
v Control de ansiedad
v' Capacitacion del personal para el manejo de cualquier

eventualidad. (31)

4.6 Manejo de la urgencia médica durante la consulta dental

Durante la practica, hay algunas consideraciones que el odontélogo debe
de tomar en cuanta durante la atencién de pacientes con disfunciones
tiroideas, ya que son personas que tienen diversas alteraciones
sistémicas se debe de hacer interconsulta con el médico tratante para
evaluar el grado de eutiroidismo tiene el paciente, asi como el riesgo de
sufrir una complicacion, como ya habiamos planteado anteriormente este
tipo de pacientes puedes ser considerados como pacientes de riesgo ASA
II, por lo que hay que planificar un plan de tratamiento donde se incluyan
los factores de riesgos que puedan desencadenar una urgencia, asi como

la forma de actuar por parte de todo el equipo de atencion odontoldgica.
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En caso de eventualidad, el odontélogo debe conducirse adecuadamente
para manejar y controlar la urgencia (cuadro 10), para esto el personal
debera estar capacitado para manejarlas y controlarlas, el consultorio

debera de contar con el material necesario para su manejo. (31)

+ Mantener calmay tranquilidad: tener el mando
para controlar la situacion y de esta manera
transmitir seguridad al equipo de trabajo y al
paciente.

+ Estar entrenado para realizar los procedimientos
de soporte béasico y avanzado: realizar cursos sobre
urgencias médicas en la practica odontoldgica. Es de
vital importancia para el odontélogo, manejar las
técnicas de resucitacién cardio-pulmonar (RCP)
basica y avanzada.

+ Conocer el equipo de urgencia: control y manejo
de los diferentes equipos y medicamentos.

+ Saber cuando y a quién solicitar ayuda: no todas
las eventualidades requieren de equipo médico de
urgencia.

Cuadro 10. Recomendaciones para el odontélogo durante una
urgencia médica. (31)

Es importante tener un rapido establecimiento del diagnostico de la

emergencia médica.

En caso de sospecha de coma mixedematoso o crisis hipertiroidea,
desarrollandose todos los signos y sintomas anteriormente descritos, es
indispensable interrumpir el tratamiento dental y actuar en base al

protocolo ya establecido, lo cual incluye asistencia médica hospitalaria.

El equipo en el consultorio dental debe estar capacitado para tratar al
paciente hasta su recuperacion o hasta que llegue la asistencia médica,
para esto debe de haber un plan basico de atencién que todo el equipo

debe de conocer.
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Hass propone la integracion del equipo por diferentes miembros, asi
podemos considerar equipos de tres miembros: el dentista, el asistente y
la recepcionista. Se debera enlistar las funciones que cada y haber una
adecuada comunicacion en el momento de la urgencia médica. Son
necesarios los cursos completos que incluyan urgencias médicas y

reanimacion cardiopulmonar (RCP), que debe ser continua.

Es necesario contar con un botiquin de emergencia para el tratamiento de
las urgencias médicas como lo establece la Norma Oficial Mexicana
NOM-013-SSA2- 2006, este debera estar equipado para el manejo de la
via aérea con: equipo de monitoreo, desfibrilador automatico externo y
medicamentos para la atencién de los eventos agudos que puedan
presentarse en el consultorio (cuadro 11 y 12). Esto debe de formar parte
fundamental en el equipo e instrumental del odont6logo en su consultorio

dental.

Cilindro de oxigeno portatil (tamafio S) con regulador

e Céanula nasal.
e Mascarilla nasal con reservorio de oxigeno.
e Campana nasal.

De dispositivos de suministro de
oxigeno suplementario:

Dispositivo bolsa -valvula-mascarilla con reservorio de oxigeno.

Tubo orofaringeo (tamafos adulto 7, 8,9 cm).
Férceps Magill.

Desfibrilador externo automaético.
Estetoscopio.

Esfigmomanémetro con tamafnos de manguitos pequefos, medianos y grandes.

Reloj de pared con segundero.

Cuadro 11. Equipo basico para la atencién de urgencias en el
consultorio (31)
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INDICACION FARMACO ACCION ADMINISTRACION

Jeringas precargadas, ampolletas;

Receptores agonistas solucién de 1:1,000 subcutdnea,
ay B adrenérgicos intramuscular o sublingual;

adultos, 0,3 mg; nifios, 0,15 mg

Broncoespasmo
(Reaccion alérgica Epinefrina
Severa)

50 mg por via intramuscular;
25 a 50 mq por via oral
cada tres o cuatro horas.

Reaccion alérgica ’ d K bloqueador de
leve Difenhidramina | o antores de histamina

Tableta Sublingual: una cada cinco
minutos hasta tres dosis; aerosol
Angina Nitroglicerina Vasodilatador translingual: un aerosol

(una aplicacion) cada cinco
minutos hasta tres veces

Inhalaciones de dos o tres
cada uno o dos minutos,
hasta tres veces

si es necesario

Agonista Selectivo
del receptor
B 2-adrenérgico

Broncoespasmo Broncodilatador
(Asma leve) como el albuterol

Jeringas precargadas, ampolletas;
solucion de 1:1,000 subcuténea,
intramuscular o sublingual;
adultos, 0,3 mg; ninos, 0,15 mg

Agonista de receptores
Epinefrina ay B -adrenérgicos
(broncodilatador)

Glucosa, como Si el paciente esta consciente,

Hipoglucemia jugo de naranja | Anti hipoglucemiante ingerir

Antiagregante Una tableta completa (165-325 mg)
@eriina plaguetario masticada
Amoniaco : : & Inhalado de cuatro a seis pulgadas
aromatico Estimillanterespiratorio por debajo de la nariz

Cuadro 12. Principales farmacos utilizados en urgencias
médicas: indicacion, accion y administracion. (31)

Es importante que el odontélogo tenga conocimiento de las principales
urgencias durante la consulta, asi como del manejo adecuado, por lo que
se propone el siguiente protocolo general para la atencién de urgencias

durante la consulta:

Posicion del paciente.

Soporte vital basico (SVB)

Compresiones cardiacas y desfibrilacion (C)
Via aérea (A)

Ventilaciéon (B)

N N N RN

Tratamiento definitivo, diagndstico diferencial, medicamentos.

La Asociacion Americana del Corazén en sus guias publicada en el 2010

de soporte vital basico propone un cambio en el orden de atencién
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modificando el ABC (via aérea-vetilacibn-compresiones cardiacas) por el
orden CAB (compresiones- via aérea-ventilacion) donde las compresiones
son el primer paso para la atencion del paro cardiorespiratorio
continuando con la via aérea y la ventilacion, el odontélogo debe de tener
en cuenta que el objetivo de la atencidn oportuna es prevenir o corregir el

aporte insuficiente de oxigeno al cerebro y corazon. (31)

4.6.1 Protocolo de atencion ante urgencia tiroidea durante la

consulta dental.

Si durante el tratamiento dental nuestro paciente sufre de cualquier tipo
de complicacion adyacente a la disfuncion tiroidea, con o sin pérdida de la
conciencia, sera necesario suspender dicho tratamiento y poner en
marcha el protocolo de actuacién ante una emergencia que lo basaremos

en lo siguiente:

Paso 1: Finalizar el tratamiento dental.

Pas6 2: Reconocimiento de signos vitales: consciencia, respiracion vy

pulso.

e Si el paciente esta consiente: preguntarle qué le pasa y si hos oye.

Si contesta es posible que mantenga las constantes vitales.
Colocarle en la posicion en la que se sienta mas cémodo,
normalmente ante dificultad respiratoria o dolor precordial suelen
estar mas comodos sentados.
Es importante que en este momento se monitorices los signos
vitales del paciente para detectar alguna alteraciébn en estos
(cuadro 13), asi como del grado de conciencia del paciente
mediante la escala de Glasgow (cuadro 14). (34)
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Cuadro 13. Resumen de valores normales de los signos vitales.

(34)

Respuesta Ocular

Respuesta verbal

Respuesta motora

< 90/60 90/60 a 139/89
Hipotension
<60 60 a 90
Bradicardia
<10 15a 20
Bradipnea
<35°C 36a37.5°C
Hipotermia

Espontanea

A estimulos verbales
Al dolor

Ausencia de respuesta
Orientado
Desorientado/Confuso
Incoherente

Sonidos incomprensibles
Ausencia de respuesta
Obedece ordenes
Localiza el dolor
Retirada al dolor
Flexién anormal
Extension anormal

Ausencia de respuesta

140/90
Hipertencion

>90 Taquicardia

>25 Taquipnea

>37.5°C

Hipertermia

P N W OO LN WS OO0, N WS

Cuadro 14. Escala de Glasgow, donde 15 es normal, < 9 grave,

3 coma profundo.(34)

En caso de inconsciencia debemos asegurarnos de que esta

realmente inconsciente gritAndole y sacudiéndole ligeramente,

Ante sincope colocar al paciente en decubito supino con las

piernas elevadas favoreciendo asi el retorno de la sangre al

corazén y mejorando el aporte cerebral de la misma en el sillén

dental. (34)
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Si el paciente hipotiroideo pierde la conciencia, hay que considerar que
puede estar cursando por un coma mixedematoso.

Al inspeccionar la presion arterial y la frecuencia cardiaca generalmente
se encuentran en un rango minimo normal (cuadro 13) y la respiracion
puede estar comprometida por lo que puede ser necesario el manejo de
vias aéreas.

Un paciente con hipertiroidismo que pierde el conocimiento, la posibilidad
de la tormenta tiroidea debe considerarse seriamente, especialmente si la
temperatura corporal esta elevada. La presion arterial se eleva
dramaticamente, suele haber respiracibn espontanea, pero el manejo
pero las vias respiratorias puede ser necesario para efectuar una via

aérea permeable. (32)

Paso 3: Apertura de la via aérea

e Paciente consiente: si es posible que hable, no hay necesidad de

verificar obstruccion ni manejo de via aérea.

e Paciente inconsciente: eliminar
objetos extrafios como prétesis
removibles, aspiracion de secreciones,
apertura de la via aérea mediante
maniobra frente menton, ya que al

hiperextender la cabeza y abrir la boca

conseguimos la apertura total de la

via aérea (figura 23). (34) Figura 28. Maniobra frente
menton. (34)
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Paso 4: ventilacion

o Si el paciente esta consciente: si puede hablar, la respiracion
artificial es innecesaria. Administrar al paciente un flujo libre de

oxigeno (5-7 L/min) para adultos.

° Paciente inconsciente: mirar,
escuchar y sentir acercando el oido y la
mejilla a su boca mientras observamos
si existe 0 no movimiento torécico, si no
esta respirando insuflar los pulmones
profundamente dos veces, permitiendo

la expiracion. En caso de que no se

reanude la respiracibn espontanea

Figura 29. Aplicacion de
debe de procederse de inmediato a la  insuflaciones

ventilacion con aire espirado. (34)

Paso 4: Activacion del sistema de urgencias: debe de tenerse apuntados
y facilmente identificados los numeros de los servicios médicos de
urgencias, ambulancias, servicios de urgencias hospitalarias cercanos

igualmente disponer de los teléfonos de contacto del paciente.

Cuando nos comunicamos con el sistema de urgencias esta
comunicacién debe de ser con lenguaje claro, proporcionando lenguaje

sencillo y con tranquilidad.

Debemos identificar claramente la localizacion de Ila consulta,
proporcionando referencias que puedan apoyar a los servicios medicos su
pronta localizacién. La linea del teléfono se debe mantener desocupada

por si los servicios de urgencias se comunican. (34)
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Paso 5: Aplicacion de Soporte vital basico: si a pesar de todo lo anterior el
paciente permanece inconsciente debe de procederse de inmediato a
realizar las maniobras de soporte vital basico.

Comprobar respiracion, pulso carotideo o signos de circulacion:

e Si existe pulso: dar respiraciones de rescate a 10 por minuto,

reevaluar pulso y signos vitales tras 1 minuto.

e Sino existe pulso o es dudoso: comenzar con 30 compresiones
toracicas y 2 respiraciones de rescate. Coloque el talon de una
mano en el centro del pecho y la otra mano encima de la primera,
entrelace los dedos y comprima el pecho con una frecuencia de
100-120 por min a la profundidad 5-6 cm.

Pince la nariz, tome aire normalmente y coloque sus labios sobre
la boca de la victima, sople hasta que el pecho se eleve, tbmese
un segundo aproximadamente para realizar la maniobra y deje que

el pecho descienda para repetir la maniobra. (34)

Figura 30. Aplicacion de RCP bésico (34)

Por lo general, los pacientes con disfuncion tiroidea no recuperan la
conciencia después de la aplicacion del soporte vital basico, ya que la
pérdida de conciencia no se debe a una falta de flujo sanguineo cerebral

o de O2, por lo que hay que buscar asistencia médica de inmediato. (32)
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Paso 6: Manejo definitivo

paciente que presenta coma mixedematoso incluye el traslado al
hospital, administracion intravenosa de dosis apropiadas de
hormonas tiroideas durante varios dias, control de hipotermia, la
terapia adicional varia segun el estado clinico del paciente.
La mortalidad del coma mixedematoso es alta hasta en un 40 %,

incluso con el tratamiento oportuno y control de la urgencia. (32)

El manejo de la tormenta tiroidea incluye la administracion de
grandes dosis de farmacos antitiroideos (por ejemplo,
propiltiouracilo). La terapia adicional incluye administracion de
propranolol para bloquear los efectos adrenérgicos mediados por
las hormonas tiroideas y grandes dosis de glucocorticosteroides
para prevenir la insuficiencia suprarrenal aguda. Otras medidas
pueden incluir O2, manejo de paquetes frios, sedacion y control de
la hidratacion y equilibrio de electrolitos. El prondstico es malo para

individuos con tormenta tiroidea.(32)

Es importante tomar en cuenta:

v

v

No se utilizan farmacos para manejar la enfermedad de la tiroides
en el consultorio dental.
Si el paciente con hipertiroidismo o hipotiroidismo pierde el

conocimiento se debe buscar asistencia médica de inmediato. (32)
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Atencion de pacientes con disfuncion
tiroidea

-
Aparatos y sistemas

Elaboracion de '< Exploracion fisica
historia clinica
completa Dental

[ ] N~—
Deteccidn de hipotiroidismo o

@ hipertiroidismo
No controlado @

Controlado = — | Verificar Medicacion y
control de la
Canalizar con @ enfermedad
médico para

valoracioén y

T Manejo del dolor, estrés y

ansiedad

Presencia de signos de Palidez, SUdO_raC'On'
alarma — | mareo, cambio del

estado mental,

D sintomas respiratorios

Detener
tratamiento dental

2

Manejo de la urgencia
medica



b)

Comprobar grado de
conciencia g

Consiente

—  Gritar y sacudirlo

Inconsciente

ligeramente
Tomar signos
vitales y Extraer objetos extrafios
estado de | Abrir via aérea | > Maniobra frente-mentén
conciencia
(Glasgow)

|| Verificar ventilacion |I — Ver, oiry sentir

Posicion de
recuperacion

. Respiraciones
No respira

de rescate
pulso

Pedir
ayuda al
sistema

0 de

. urgencias
compresiones g

No respira
sin pulso

2 ventilaciones

Manejo definitivo » | Traslado a hospital

Algoritmo 1. a) Atencién de pacientes con alteraciones tiroideas b) Soporte
vital basico. Fuente propia
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CONCLUSIONES

Las urgencias médicas suelen ser mas frecuentes durante la consulta
dental, por lo que el odontélogo y su equipo de trabajo deben de estar
capacitado para la pronta deteccion y correcto manejo, promoviendo una
buena resolucién del proceso.

Es de suma importancia contar con la capacitacion adecuada para la
aplicacion se soporte vital basico, asi como de contar con el material y

medicacién necesaria en el consultorio dental.

La glandula tiroides es la de mayor tamafio del organismo y esta
encargada de sintetizar las hormonas tiroideas que tienen un papel de
suma importancia en la regulacion de todo el organismo, ya que estas
actian en practicamente en todos los érganos, por lo que es importante
mantener un estado de homeostasis y si se presenta alguna irregularidad
acudir con los médicos para tratar de controlar y manejar este

desequilibrio, pues puede afectar gravemente el estado de salud.

El odontélogo debe de estar capacitado para manejar pacientes con
enfermedades tiroideas, identificando signos y sintomas claves para
establecer el diagnostico de hipertiroidismo o hipotiroidismo, ya que estos
pacientes son sumamente sensibles al estrés, se debe establecer un
protocolo individualizado para la atencion disminuyendo los factores que
puedan desencadenar una crisis tirotdxica en el caso del hipertiroidismo o

un coma mixedematoso en el hipotiroidismo.

Es importante saber que la aparicion de la crisis tirotoxica o el coma
mixedematoso son altamente mortales, por lo que se debe de pedir
asistencia médica de urgencia y realizar el traslado del paciente al
hospital donde se trataran de controlar dichas urgencias, aunque el
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correcto actuar antes de que se presente la ayuda en el consultorio dental
es de suma importancia para la buena resolucion del proceso patolégico.
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