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ABSTRACT

The preoperative management of patients with hypothyroidism has an impact on the clinical outcomes in the postoperative period,
however, it has been found that there is a lack of evidence regarding management recommendations in this scenario. Therefore,
we conducted a review of the literature for articles in English and Spanish from the years 2000 to 2020 in the databases PubMed,
ProQuest, Scopus and Embase, that highlight the physiology, pathophysiology and current recommendations for preoperative
management in this patient population. It is of great importance to understand the physiological changes and implications in the
anesthetic management of these patients, in order to assure an adequate approach both preoperatively and in possible serious
postoperative complications, as well the common perioperative complications, which tend to be cardiovascular, pulmonary and
of the upper airway, especially in patients with a higher degree of thyroid dysfunction (moderate, severe). Additionally, based on
this non-systematic review of the literature, we propose a management algorithm for this patient population.

Key words: Hypothyroidism, anesthesia, preoperative care, physiology, pathophysiology.

RESUMEN

El manejo preoperatorio de los pacientes con hipotiroidismo marca la diferencia en los desenlaces clinicos del posoperatorio, sin
embargo, se ha encontrado que hay falta de evidencia en cuanto a recomendaciones en el manejo en este escenario, por lo que
realizamos una busqueda de la literatura en inglés y espafol de los anos 2000 al 2020 en las bases de datos PubMed, ProQuest,
Scopus y Embase sobre fisiologia, fisiopatologfa y recomendaciones actuales del manejo preoperatorio en estos pacientes. Es de
gran importancia conocer los cambios fisiolégicos e implicaciones en el manejo anestésico de estos pacientes, para un adecuado
abordaje tanto en el preoperatorio como en posibles complicaciones graves en el posoperatorio, asi como las complicaciones
mas frecuentes, los cuales son cardiovasculares, pulmonares y de la via aérea superior, esto en pacientes con mayor grado de
disfuncion tiroidea (moderado, severo). Adicionalmente, basado en esta revision no sistematica de la literatura, proponemos un
algoritmo de manejo en esta poblacién de pacientes.

Palabras clave: Hipotiroidismo, anestesia, cuidados preoperatorios, fisiologia, fisiopatologfa.

Introduccion

deficiencia de hormona tiroidea capaz de producir diversos
efectos sistémicos como la depresién miocardica, disminu-
cion de la respuesta ventilatoria, funcién anormal de los baro-
rreceptores, disminucion del volumen plasmatico y disminucién

E | hipotiroidismo es un desorden endocrino secundario a la
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de la capacidad para metabolizar agentes anestésicos[1],[2],[3].
Por lo cual, los efectos de la disfuncion tiroidea, especialmente
en pacientes no diagnosticados o no tratados, pueden generar
complicaciones a nivel cardiovascular, pulmonar, de la via aé-
rea superior, entre otros, durante la intervencién quirdrgica de
pacientes hipotiroideos. Entre las complicaciones se ha eviden-
ciado la precipitaciéon de insuficiencia cardiaca, falla respiratoria
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y el coma mixedematoso[4]. En este articulo se abordarén las
cuestiones relativas al manejo perioperatorio en pacientes con
hipotiroidismo que se someten a cirugia no tiroidea, con el fin
de optimizar el abordaje preoperatorio y disminuir las complica-
ciones graves en el postoperatorio.

Epidemiologia

El hipotiroidismo ocurre con mayor frecuencia en personas
mayores de 65 afnos, de raza blanca y es 10 veces mas comun
en mujeres que en hombres[5],[6]. Asimismo, su incidencia
es mayor en pacientes con enfermedades autoinmunes tales
como diabetes tipo 1, atrofia gastrica autoinmune y enferme-
dad celfacal7]. La prevalencia del hipotiroidismo varia demo-
graficamente, por ejemplo, en Estados Unidos fue del 3,7%(5],
mientras que en otros paises como India y Brasil, se ubicé en
10,95% y 12,3% respectivamente[8],[9]. Ademas, en Brasil se
determiné la prevalencia dependiendo de la raza y se evidencié
que en individuos blancos (16,7 %) era mayor que en personas
de ascendencia negra (6,9%) o mixta (8,8%)[9]. En la siguiente
tabla se resume la prevalencia del hipotiroidismo en distintos
paises (Tabla 1).

Fisiologia

Para comprender adecuadamente las implicaciones del hi-
potiroidismo en la anestesia, es importante revisar la fisiologia
tiroidea humana normal y sus efectos en los principales siste-
mas organicos que entran en juego durante la realizacion de
procedimientos quirdrgicos en pacientes hipotiroideos, como
los sistemas cardiovascular y respiratorio. La produccién de hor-
mona tiroidea es el resultado de un cuidadoso equilibrio del
sistema de retroalimentacion entre el hipotadlamo, la hipdfisis
anterior y la gldndula tiroides[6]. La hormona liberadora de ti-
rotropina es secretada por el hipotalamo y estimula la secrecién
de hormona estimulante de la tiroides (TSH) en la glandula pi-
tuitaria anterior, la cual luego activa la cascada de sefalizacion
de adenosina monofosfato ciclico (cCAMP), fosfolipasa C y pro-
tefna quinasa A, las cuales juegan diferentes roles en la regula-
cién de la funcion de la hormona tiroideal6],[15].

La formacién de cAMP y la activacion de la proteina quinasa
A ayudan a regular la captacion de yoduro y la actividad del
simportador de yoduro de sodio, mientras que la sefializacion

de la fosfolipasa C regula la salida de yoduro y la produccién de
peroxido de hidrdgeno, entre otras funciones. El transportador
de yoduro de sodio transporta dos iones de sodio al interior
de la célula folicular de la tiroides, junto con una molécula de
yoduro, mientras que una ATPasa de sodio y potasio bombea
activamente iones de sodio fuera del citoplasma del foliculo ti-
roideo para crear un gradiente de concentracion de sodio. El
yoduro dentro de la célula folicular se oxida por la peroxidasa
tiroidea y se usa en la yodaciéon de la tiroglobulina, que poste-
riormente se degrada para liberar tetrayodotironina (T4) y triyo-
dotironina (T3)[15],[16].

Estas hormonas tienen un metabolismo periférico que im-
plica la eliminacion de una molécula de yodo y la conversion
de T4 en T3 a través de la yodotironina desyodasa tipo | en el
higado, rindn y tiroides, tipo Il en el cerebro, hipdfisis y tiroides,
y tipo lll en la placenta y tejidos fetales. La triyodotironina (T3)
es la forma mas activa de hormona tiroidea, sin embargo, tiene
una vida media mas corta (1 dia frente a 7 dias para T4), con-
siderando que T4 se une con mas afinidad a las proteinas plas-
maticas. Los receptores sobre los que actlan estas hormonas
se encuentran en casi todos los tejidos del cuerpo, y la unién
de T3 a los receptores de hormonas tiroideas puede provocar
una disminucién o un aumento de las tasas de transcripcion del
gen diana. Estas hormonas ingresan a la célula y se unen a sus
receptores nucleares, que unen elementos potenciadores en el
ADN para regular la transcripcion de genes, lo que finalmente
conduce a una mayor sintesis de proteinas enzimaticas, estruc-
turales y transportadoras[15],[16].

El resultado neto de las hormonas tiroideas es un aumento
de la actividad funcional, que se observa en los diversos siste-
mas de drganos con un aumento evidente de la actividad me-
tabdlica entre 60% y 100% por encima de los valores normales
cuando hay grandes cantidades de hormona tiroidea presen-
te[17]. La hormona tiroidea influye en varios aspectos del meta-
bolismo de los hidratos de carbono, con una rapida captaciéon
de glucosa por parte de las células, un aumento de la glucélisis
y la gluconeogénesis y una mayor secrecion de insulina. A la
inversa, un aumento de esta hormona disminuye la concen-
tracién de colesterol, fosfolipidos y triglicéridos, mientras que
una disminucion de la hormona aumenta la concentracion de
éstos, lo que lleva a una asociacion positiva entre el hipotiroidis-
mo prolongado y la aterosclerosis grave[17]. Desde el punto de
vista cardiovascular, hay muchos cambios asociados a la accion

- _____________________________________|
Tabla 1. Prevalencia de hipotiroidismo

Autores de estudio Pais Fecha del estudio Tamano de poblacion Porcentaje de
hipotiridismo (%)

J. Wang et al.[10] China 4.256 79 (1,8%)

K. Kasagi et al.[11] Japon 2005 - 2006 1.818 12 (0,7%)

A. Saritas et al.[12] Turquia 2011-2013 10.600 198 (1,86%)
Y. Aoki et al.[5] USA 1999 - 2002 4.392 162 (3,7%)
E.H Hoogendoorn et al.[13] Paises Bajos 2002 - 2003 6.434 24 (0,4%)

U. Menon et al.[14] India 986 38 (3,9%)

A. Unnikrishnan et al.[8] India 5.360 587 (10,95%)
R. Sichieri et al.[9] Brasil 2004 - 2005 1.220 150 (12,3%)

Tabla que demuestra la prevalencia de hipotiroidismo encontrado en varios estudios de diferentes paises J. Wang, que fue en el 2013.

340


https://www.zotero.org/google-docs/?rfPqbK
https://www.zotero.org/google-docs/?3he4DS
https://www.zotero.org/google-docs/?9J0NSu
https://www.zotero.org/google-docs/?RIMzO2
https://www.zotero.org/google-docs/?skIlsO
https://www.zotero.org/google-docs/?NVsnwX
https://www.zotero.org/google-docs/?Ed9WK4
https://www.zotero.org/google-docs/?WXJjWI
https://www.zotero.org/google-docs/?wi8JK1
https://www.zotero.org/google-docs/?07Lbiu
https://www.zotero.org/google-docs/?dvdDVV
https://www.zotero.org/google-docs/?0mdp8S
https://www.zotero.org/google-docs/?wnMcDW
https://www.zotero.org/google-docs/?l6Blbc
https://www.zotero.org/google-docs/?GyprhE
https://www.zotero.org/google-docs/?FrtpMd
https://www.zotero.org/google-docs/?l4gQG6

de las hormonas tiroideas. En primer lugar, el aumento del me-
tabolismo estimulado por la hormona tiroidea conduce a una
utilizacion mas rapida del oxigeno y, en Ultima instancia, a un
aumento de los productos finales metabdlicos, que provocan
una vasodilataciéon en la mayorfa de los tejidos corporales. Esta
vasodilatacion, junto con un aumento del flujo sanguineo para
la eliminacion del calor, conduce a una disminucién de la resis-
tencia vascular periférical17].

En segundo lugar, la hormona tiroidea puede aumentar
la inotropia debido al estado hipermetabdlico, similar a la res-
puesta observada en los sindromes febriles. Asimismo, el gasto
cardiaco, el volumen sistolico y la frecuencia cardiaca en reposo
también pueden verse incrementados debido a los efectos cro-
notrépicos e inotrépicos positivos. Esto puede explicarse por el
hecho de que esta hormona aumenta el calcio intracelular mio-
cardico y, por tanto, aumenta la fuerza y la velocidad de con-
traccion[1],[13]. Por Ultimo, esta hormona aumenta los efectos
de las catecolaminas a través de un aumento del numero y la
sensibilidad de los receptores beta adrenérgicos. En conjunto,
estos cambios fisiolégicos conducen a un aumento del gas-
to cardiaco que puede alcanzar hasta 60% por encima de lo
normal, lo que juega un papel clave en la sala de operaciones
cuando se trata de pacientes hipotiroideos, sin embargo, esto
se discutird méas adelante[6].

Se ha demostrado que la T3 estimula directamente la sinte-
sis de renina en el higado, asi como que aumenta la expresién
de renina dentro del corazén, lo que conduce a un aumento
de la produccién local de Angiotensina Il, la cual que induce a
hipertrofia, inflamacién y fibrosis[19]. La mecanica de la venti-
lacion también se ve modificada por la hormona tiroidea debi-
do al aumento de la utilizacién de oxigeno y la formacién de
dioxido de carbono que se observa en el estado metabdlico
acelerado causado por la hormona tiroidea, lo que provoca un
ajuste de la frecuencia respiratoria y la ventilacion minuto para
satisfacer el aumento de la demanda de oxigeno en los dis-
tintos 6rganos y tejidos. Ademds, debido a la elevacién de la
hormona tiroidea, aumenté del impulso ventilatorio central, lo
gue provoca una hiperventilaciéon y un aumento de la respuesta
ventilatoria a la hipoxia y la hipercapnial17],[18],[20].

La T3 también promueve la entrega de oxigeno a los tejidos
mediante la simulacion de la eritropoyetina y la produccién de
hemoglobina, mientras que también promueve la absorcion de
folato y cobalamina a través del tracto digestivo[18]. Ademas,
se ha evidenciado un aumento del tiempo de hemorragia, del
tiempo de protrombina (TP) y del tiempo de tromboplastina
parcial activada (TTPA), con una disminucién de la actividad del
FVIII, asi como de la actividad del factor de von Willebrand (FV)
en estados de disminucién de la hormona tiroidea[21]. Dentro
del sistema nervioso, la hormona tiroidea aumenta la rapidez
de la cerebracién, aunque los procesos de pensamiento pue-
den estar disociados; mientras que la falta de hormona tiroidea
disminuye la rapidez de la cerebracién[18]. Como se puede ob-
servar, las hormonas tiroideas tienen una plétora de efectos en
todo el cuerpo, sin embargo, revisar estos efectos en detalle
preciso escapa al alcance y objetivo de nuestra revisién.

Fisiopatologia

El hipotiroidismo es un desorden endocrino secundario a la
deficiencia de hormona tiroidea[6]. Se caracteriza por un esta-
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do hipometabdlico asociado a sintomas como intolerancia al
frio, ganancia de peso, depresion, fatiga y estrefiimiento[22].
La presentacion clinica es variable e inespecifica, por tanto, el
diagnostico de la enfermedad se basa predominantemente en
la confirmacion bioquimical[7].

Las causas del hipotiroidismo se clasifican en primario, se-
cundario y terciario. Los dos ultimos también denominados hi-
potiroidismo central, debido a que su fisiopatologia, se asocia
a defectos en el gje tiroideo hipotaldmico-pituitario[23]. El pri-
mario, es producto del defecto en la sintesis y liberacion de la
hormona tiroidea, y se relaciona a niveles bajos de hormona ti-
roidea y niveles elevados de TSH. En el hipotiroidismo secunda-
rio existe una deficiencia en la secrecion de TSH por la glandula
pituitaria, originando niveles TSH y de hormona tiroidea bajos.
Por ultimo, el terciario se caracteriza por la carencia de hor-
mona liberadora de hormona tiroidea (THRH), producida por el
hipotalamo[24].

Ademads, existe también la presentacién de hipotiroidismo
subclinico, transitorio y periférico. El hipotiroidismo subclinico
se define por concentraciones séricas de TSH aumentadas vy,
de tiroxina libre (T4) y triyodotironina (T3) normales[25]. Se cla-
sifica dependiendo de los niveles de TSH en grado 1, valores
entre 4 mUI/L a 10 mUI//L, y grado 2, valores por encima de
10 mUI/L[26]. Sin embargo, aproximadamente el 90% de estos
pacientes tienen valores de TSH menores a 10 mUI/L. Estudios
han demostrado elevacion leve de TSH en pacientes ancianos
sin comorbilidades, con ausencia de enfermedad tiroidea sin
evidencia de incremento en el riesgo de morbilidad y mortali-
dad, se considera una elevacion normal con la edad[26],[27].

Por Ultimo, para la confirmacion del diagnéstico se requie-
ren analisis repetidos de sangre, debido a las variaciones biolé-
gicas de los niveles de TSH, especificamente, su elevacién con
la edad y en respuesta al estrés o a una enfermedad transito-
ria[26],[28]. El hipotirodismo transitorio se caracteriza por con-
centraciones bajas de tiroxina (T4) y concentraciones elevadas
de tirotropina (TSH) durante semanas o meses hasta regresar a
valores eutiroideos. Es causada por tiroiditis subaguda, silente
0 posparto y, en algunos casos, por deficiencia de hormona ti-
roidea al nacer (hipotirodismo congénito)[29],[30]. Finalmente,
el hipotirodismo periférico hace referencia a las causas extrati-
roideas que conducen al descenso de las hormonas tiroideas,
como la presencia de tumores y sindromes genéticos. En cuanto
a los tumores, el tejido tumoral puede aumentar la expresion de
la enzima desyodasa 3y por ende, intensificar la inactivacion de
las hormonas tiroideas. Por otro lado, los sindromes genéticos
raros inducen la aparicion de sensibilidad reducida a la hormo-
na tiroidea en tejidos especificos, conduciendo a hipotiroidismo
independiente de concentraciones normales de TSH[22].

El hipotiroidismo primario es la causa mas frecuente, repre-
sentando el 95% de los casos[6]. Entre las causas de hipotiroi-
dismo primario se encuentran la deficiencia de yodo, la tiroiditis
de Hashimoto, causas iatrogénicas (cirugia, radioterapia, amio-
darona, litio y rifampicina), infiltrativas (amiloidosis, sarcoidosis)
y congénitas, como defectos anatémicos en la glandula, de-
ficiencia de yodo o un error del metabolismo de la tiroide[6].
Especificamente, la tiroiditis de Hashimoto es la principal cau-
sa de hipotiroidismo en las areas del mundo con suplencia de
yodo adecuado[31], con una incidencia de aproximadamente
350 casos por cada 100.000 habitantes al afio para mujeres y
60 casos por cada 100.000 habitantes al afio para hombre[32].
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La tiroiditis de Hashimoto es el trastorno tiroideo autoinmu-
nitario mas frecuente[31] y se asocia principalmente a mujeres
de mediana edad[33]. En general, se caracteriza por la produc-
cion de anticuerpos, como el anticuerpo anti-tiroglobulina (an-
ti-Tg) y anticuerpo anti-peroxidasa tiroidea (anti-TPO), capaces
de danar la glandula tiroides al causar inflamacion vy, la conse-
cuente incapacidad de producir hormonas tiroideas[34].

En cuanto a las consecuencias del hipotiroidismo en los
diferentes sistemas del organismo, se ha evidenciado a nivel
cardiovascular disminucion del inotropismo y cronotropismo
por reducciéon de la expresién de receptores B-adrenérgicos y
concentraciones citoplasmaticas de calcio, lo que conduce a un
gasto cardiaco disminuido, y finalmente pueden terminar en
la presentacién de insuficiencia cardiaca[35],[36]. Ademas, se
ha visto en el ciclo cardiaco cambios relacionados con la pro-
longacién del periodo de llenado ventricular y la reduccion del
tiempo de eyeccién del ventriculo izquierdo con la gravedad del
hipotiroidismo, de manera que se considera un cuadro clinico
severo cuando hay una prolongacién del 40% y una disminu-
cion del 60% respectivamente[37].

Adicionalmente, los pacientes hipotiroideos presentan un
incremento de la resistencia vascular periférica lo cual se cree
estd asociado con una alteracion del musculo liso vascular y
disfuncion de la célula endotelial secundaria a una disminucién
de la disponibilidad de éxido nitrico endotelial, lo cual también
esta relacionado con la disminucién de la distensibilidad arte-
rial, secundario a una disminucion de la demanda de oxigeno
periférico y la subsecuente disminucion del volumen sanguineo
total efectivo[1],[38]. Situaciones gque junto a la reduccién del
gasto cardiaco provocan un tiempo de circulacién prolonga-
do y una presién de pulso reducida[37],[38]. En definitiva, la
deficiencia de hormonas tiroideas puede provocar inicialmen-
te hipertension por disminucién del efecto vasodilatador de
T3 y disminucion del factor de relajacion derivado del endo-
telio[39],[40], pero de manera prolongada la funcién cardiaca
reducida puede llevar a la hipotensién y presentacion de un
choque cardiogénico[24],[41].

Por otra parte, la disminucién de la funcion tiroidea puede
llevar a cambios electrocardiogréficos como bradicardia, alar-
gamiento del intervalo QT y complejos QRS de bajo voltaje que
aumentan el riesgo de mortalidad debido a arritmias morta-
les, como la taquicardia tipo torsades de pointes[37],[43]. Tales
cambios son consecuencia de la disminucién de la expresion
de triyodotironina en las células cardiacas, puesto que conduce
a la disminucién de la contractilidad cardfaca, de la frecuencia
cardiaca y de la conduccién de los estimulos eléctricos en el
musculo cardiaco (Tabla 2)[42].

Desde el punto de vista respiratorio, se observa una dismi-
nucion de la capacidad vital y la capacidad pulmonar total, asi
como de la respuesta ventilatoria a la hipercapnia y la hipoxe-
mia en el centro respiratorio[1],[38]. Asimismo, la funcién res-
piratoria alterada también puede deberse a una disfuncién dia-
fragmatica secundario a la disminucion de la sintesis de miosina
y a una relajacion inadecuada por disminucion de la ATPasa
muscular que lleva finalmente a una hipoventilacion alveolar e
hipoxemia por la falta de hormonas tiroideas[44],[45]. La de-
bilidad muscular junto con la predisposicién a la obesidad en
estos pacientes puede resultar en sindrome de apnea/hipopnea
obstructiva del suefio (SAHOS), atelectasia, y reduccién de los
volumenes pulmonares[1]. De igual forma, es posible el desa-
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rrollo de disnea espiratoria y trastornos del habla por cambios
obstructivos en la via aérea superior como edema e infiltracién
de mucopolisacarido[46]. Otras causas asociadas a la obstruc-
cion directa de la via aérea son la obesidad y la macroglosia[1].
Por ultimo, se ha observado que el 25% de los pacientes tienen
evidencia radiogréfica de derrame pleural[47], el cual se relacio-
na principalmente con un hipotiroidismo crénico severo.

Por otra parte, dado que las hormonas tiroideas afectan
diversos componentes del sistema hemostéatico, estudios han
indicado que en pacientes hipotiroideos se presenta un estado
hipocoagulable e hiperfibrinolitico y por ende, un mayor riesgo
de hemorragial48]. Las condiciones anteriores se deben a la
disminucion de la actividad del factor VIl 'y del factor von Wille-
brand (VWF)[21],[48] y a una reducciéon en plasma del inhibidor
de la fibrindlisis activable por trombina activada (TAFla), que
conduce a un menor tiempo de lisis del coadgulo[49]. Ademas,
se ha asociado los trastornos de la homeostasis con el aumen-
to en la incidencia de sindrome de von Willebrand adquirido
(@VWS), condiciéon que conlleva a hemorragias leves como he-
morragia nasal, gingival y menorragia, o severas en situaciones
como traumatismos y cirugias[48],[50].

A nivel metabdlico, se ha observado un empeoramiento, a
la par, del perfil lipidico y funcién tiroidea[37]. Especificamente,
el hipotiroidismo se asocia a hipercolesterolemia por alteracio-
nes en las lipoproteinas sanguineas, como la apolipoproteina
B, y elevacién de los niveles de colesterol LDL, favoreciendo la
aparicion de arteriosclerosis, infarto agudo al miocardio y ac-
cidentes cerebrovasculares[35],[37]. Asimismo, la deficiencia de
hormonas tiroideas puede conducir a la supresion de la tasa
metabdlica basal y disminucién de la termogénesis, lo cual se
relaciona con sintomas y signos como la ganancia de peso y
la sensibilidad al frio[24]. Finalmente, dado que las hormonas
tiroideas regulan los niveles circulantes de insulina, la expresion
de transportadores de glucosa sensibles a insulina, la produc-
cion hepatica y, absorcion de glucosa por el musculo y el tejido
graso, en los estados hipotiroideos es factible la aparicion de
insulinorresistencia e insulinemia y disminucién de glucosa en-
dodgeno[51],[52].

De igual manera, pueden existir complicaciones renales y
electroliticas secundarias a la falta de hormona tiroidea. Tales
como disminucién de la perfusion renal, aumento de la hormo-
na antidiurética (ADH) que puede resultar en hiponatremia, dis-
minucion del factor natriurético auricular (ANF) y disminucion
de la actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona[1].
Cabe resaltar que las implicaciones cardiovasculares como la
distensibilidad arterial, la presiéon arterial diastélica y la hiper-
lipidemia se pueden observar tanto en el hipotiroidismo clini-
co como en el hipotiroidismo subclinico[25]. Especificamente,
se ha relacionado el hipotiroidismo subclinico con una mayor
prevalencia de enfermedad isquémica del corazéon[53],[54] y en
pacientes con valores mayores a 10 mIU/L se asocia a mayor
riesgo de eventos de enfermedad coronaria y mortalidad[27].

Por ultimo, debido a los cambios en los diferentes sistemas
del organismo por la deficiencia de hormona tiroidea, como
el aumento en la aparicién de anomalias electrocardiogréficas,
anemia e hipotensién, los pacientes hipotiroideos presentan
complicaciones perioperatorias que pueden precipitar la insu-
ficiencia cardiacal4]. Ademas, los cambios electroliticos y de-
bilidad de los musculos respiratorios, secundarios a la afecta-
cion del sistema renal y respiratorio, puede conllevar también
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I
Tabla 2. Efectos hemodinamicos en el hipotiroidismo

Parametro Efecto hemodinamico
Resistencia Vascular Sistémica y Aumentada

Periférica

Distensibilidad arterial Disminuida
Inotropismo y cronotropismo Disminuido

Gasto e indice cardiaco Disminuido

Presion arterial diastdlica Aumentada

Presion de pulso Disminuido

Respuesta a las catecolaminas Disminuida

Flujo coronario Disminuido

Mecanismo

e Disfuncién endotelial

e Disminucion ON*

e Disfuncién endotelial

¢ Engrosamiento de la intima

¢ Disminucién receptores B-adrenérgicos
e Disminucion calcio intracelular

e Aumento RVS**

e Aumento de poscarga

e Disminucién inotropia y cronotropia

¢ Disminucion sintesis sustratos de renina
e Aumento RVS

e Alteracién musculo liso vascular
¢ Engrosamiento de la intima

e Hipertension arterial diastélica
e Disminucién numero y sensibilidad de receptores B-adrenérgicos

¢ Aterosclerosis acelerada
e Aumento LDL
e Disminucién HDL

*QOxido Nitrico; **Resistencia Vascular Sistémica.

a falla respiratoria y, a la vez, la aparicion de SAHOS complica
el manejo perioperatorio en estos pacientes[4],[37]. Finalmen-
te, situaciones como cirugias y administraciéon de anestésicos
desencadenan en los pacientes hipotiroideos la aparicion de
coma mixedematoso, el cual se puede manifestar en hipoter-
mia, bradicardia, hiponatremia, insuficiencia cardiaca e hipop-
nea[4],[55].

Implicaciones en anestesia

El hipotiroidismo no diagnosticado ni tratado en el entor-
no intraoperatorio puede dar lugar a complicaciones por los
diversos efectos sistémicos de la disminucién de la hormona ti-
roidea, como son la depresion miocardica, la disminucién de la
respuesta ventilatoria, una funcién barorreceptora anormal, la
disminucion del volumen plasmatico y la disminucion de la ca-
pacidad para metabolizar agentes anestésicos[1],[2],[3]. Ideal-
mente, los pacientes deben estar eutiroideos para poder ser
intervenidos, y aunque el hipotiroidismo leve o moderado no
es una contraindicacion definitiva para la cirugia, es preferible
posponer la cirugia electiva hasta que se pueda alcanzar ese
estado, especialmente en el escenario de hipotiroidismo seve-
ro[38],[56] (Figura 1).

Se puede hacer una excepcion en el marco de procedimien-
tos de emergencia en donde hay que avanzar con extrema pre-
caucion, teniendo en cuenta que el estrés fisico de la cirugia y
los agentes anestésicos pueden desencadenar un coma mixe-
dematoso[6]. En los pacientes con hipotiroidismo crénico grave
0 coma mixedematoso, existe un mayor riesgo de complicacio-
nes perioperatorias debido al alto riesgo de colapso cardiovas-
cular por depresion cardiaca resistente a las catecolaminas[57].
Se cree que esta resistencia a las catecolaminas esta causada
por una regulacion decreciente del receptor beta adrenérgico
en el tejido muscular cardiaco, por lo que, aunque los niveles de

catecolaminas puedan aumentar en estos pacientes, existe una
importante posibilidad de que desarrollen hipotensién intrao-
peratoria[4]. Ademas, los estados hipotiroideos pueden causar
un aumento de la resistencia vascular periférica y provocar un
aumento de la poscarga cardiaca, disminucién de la presion del
pulso por un aumento de la presién diastélica y una disminu-
cion de la presion arterial sistélica[37].

Del mismo modo, la depresién cardiaca puede empeorar
con los anestésicos volatiles, y puede producir vasodilatacion
debido a la alteracion del reflejo barorreceptor en estos pacien-
tes, asf como hipovolemia por el aumento de la permeabilidad
capilar y desplazamientos de liquido hacia el espacio extravas-
cular[38],[58]. La disminucién del gasto cardiaco observada en
esta poblacion de pacientes, no modifica la concentracién al-
veolar minima de los anestésicos volatiles, pero disminuye la
recaptacion en el tejido pulmonar y, por tanto, conduce a una
mayor presién alveolar (Fa/Fi ratio) y a una induccion mas rapida
con anestésicos inhalados. Sin embargo, al final de la anestesia
ocurre lo contrario, ya que el estado de bajo gasto cardiaco
disminuye la recaptacion en el sistema nervioso central y con-
duce a un aumento de la presion parcial tisular en el lugar de
efecto de los agentes anestésicos y a un retraso en el desper-
tar[59]. Ademas, el estado hipometabdlico caracteristico de los
pacientes hipotiroideos potencia el efecto de los agentes anes-
tésicos, sedantes y opioides debido a la disminucion del flujo
sanguineo hepatico y del metabolismo farmacolégico, lo que
puede retrasar aun mas el despertar y aumentar el riesgo de
efectos secundarios, como la depresién respiratoria, por lo que
se recomienda reducir las dosis de estos medicamentos[37]. En
esta poblacién de pacientes, la presencia de macroglosia, teji-
do orofaringeo débil, bocio, edema generalizado y/u obesidad
puede crear un escenario dificil cuando se trata de un manejo
adecuado de las vias respiratorias[57]. Ademas, la mecanica
respiratoria en estos pacientes esta alterada debido al derrame
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LEVE e NO POSPONER
e H. Subclinico
. LLEVAR ESTADO EUTIROIDEO
> CIRUGIA ELECTIVA » MODERADO —>
CONTROL 6 -8 SS
e TSHelevaday
T4L >0.5ng/dl DIFERIR PROCEDIMIENTO
TERAPIA DE SOPORTE
—>
SEVERO COMPENSACION CLINICA
e Coma mixedematoso CUIDADO INTENSIVO
e  Falla cardiaca
HIPOTIROIDISMO Y e Alteracién estado de TERAPIA HORMONAL IV*
CIRUGIANO CARDIACA conciencia GLUCOCORTICOIDE**
e T4l <0.5ng/dl
LEVE — > NO POSPONER
e H. Subclinico
CIRUGIA DE
Ly EMERGENCIA L2ty - NO POSPONER
TSH elevada y
T4L >0.5ng/dl
LLEVAR A CIRUGIA
—>
SEVERO MONITORIA INVASIVA
Coma mixedematoso TERAPIA HORMONAL IV*
Falla cardiaca
Fek
Alteracién estado de GLUCOCORTICOIDE
conciencia TERAPIA DE SOPORTE***
T4l <0.5ng/dl
CUIDADO INTENSIVO

Figura 1. Algoritmo de manejo preoperatorio en pacientes con hipotiroidismo. *T4 200 a 300 mcg IV seguida de 50 mcg/dia + T3 5 a 20 mcv IV
sequida de 2,5 a 10 mcg cada ocho horas, segun la edad del paciente y los factores de riesgo cardiaco coexistente; **Hidrocortisona 200 mg por

dia; ***Soporte inotropica, vasopresor y ventilatoria.

pleural, la debilidad de los musculos respiratorios y la alteraciéon
del impulso respiratorio hipoxico e hipercapnico, lo que puede
dificultar el manejo postoperatorio debido al mayor riesgo de
hipoxemia, neumonia y atelectasia[37].

Existen otras implicaciones en el periodo perioperatorio
en el paciente hipotiroideo, como el aumento del riesgo de
aspiracion por retraso en el vaciado gastrico, el aumento del
riesgo de ileo por disminucién de la motilidad gastrointestinal
y la hiponatremia por aumento de la hormona antidiurética,
entre otras[4],[57]. Como se menciond anteriormente en esta
seccion, es posible llevar a los pacientes hipotiroideos a cirugia
en situaciones de emergencia, sin embargo, se debe tener en
cuenta el alto riesgo de un coma mixedematoso, que conlleva
una tasa de mortalidad tan alta como el 80%. Este estado se
define por una alteracion del estado mental (coma o convulsio-
nes), hipotermia, bradicardia, hiponatremia, insuficiencia car-
diaca e hipoxemia por hipoventilacién alveolar[4],[55],[60]. Si
no se trata, esta condicion puede conducir a una insuficiencia
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cardiaca congestiva y a un derrame pericardico, por lo que se
requiere una terapia de apoyo rapida para optimizar la con-
dicion del paciente y, en algunos casos puede requerir la ad-
ministracién de hormonas tiroideas, aunque todavia no existe
una recomendacion concreta[60]. Asimismo, estos pacientes
tienen un mayor riesgo de presentar eventos coronarios perio-
peratorios, probablemente debido al aumento de los niveles de
colesterol, la prolongacién de la vida media de los factores de
coagulacion y la anemial4]. Ademas, en estos pacientes puede
observarse una disminucion de la actividad del factor VIII, un
tiempo de tromboplastina parcial prolongado y una enferme-
dad de von Willebrand adquirida, lo que hace que se observe el
perfil coagulativo de los pacientes[4].

Recomendaciones actuales

La prueba de medicion de los niveles de TSH para el esce-
nario donde sospechamos que un paciente cursa con hipotiroi-
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dismo es la mas sensible. Es el item principal para el diagnéstico
de hipotiroidismo primario con una sensibilidad del 89% y una
especificidad del 95%, mientras que la T4 libre puede ir como
paraclinico acompafante luego de solicitar una TSH por que
tiene menor sensibilidad (82%) y menor especificidad (94%)
[61],62],[63]. El diagndstico bioguimico de hipotiroidismo se
realiza cuando se encuentran niveles elevados de la hormona
TSH dependiendo de la edad del paciente, el rango para adul-
tos corresponde a 0,4 a 3,4 mU/L[64], asociado a niveles de
hormona T4 libre disminuida, es decir menos al rango de nor-
malidad de 0,8 a 2,7 mU/L[65].

Aungue no hay consenso en la definicién de la severidad
del hipotiroidismo, teniendo en cuenta que varia en diferentes
estudios, usamos el descrito en el estudio de Himes et al. La cla-
sificacion en leve, moderado y severo permite un abordaje mas
especifico en el preoperatorio segun la severidad asf; leve: hipo-
tiroidismo subclinico, moderado: niveles elevados de tirotropina
(TSH) y niveles de T4L levemente disminuidos (> 0,5 ng/dL), y
severo: con niveles de T3 y T4 muy bajos (< 0,5 ng/dL), coma
mixedematoso, sintomas severos, hipotiroidismo crénico[66].

Se debe contemplar la existencia del hipotiroidismo subcli-
nico, es decir cuando la TSH se encuentra en niveles de 4,5a 10
mU/L, en el cual vamos a encontrar un paciente asintomatico,
pero con niveles elevados o con tendencia a la elevacion de
la TSH y la T4 Libre dentro de rangos normales. Estos pacien-
tes solo se deben tratar cuando son mujeres y ademas tienen
un estudio de anticuerpos antiperoxidasa (anti TPO) positivos,
también debe tratarse si son mujeres que desean quedar en
embarazo; cuando son pacientes con enfermedad cardiocere-
brovascular; si comienzan a tener manifestaciones clinicas de
hipotiroidismo; y cuando el nivel sérico de TSH es mayor de 10
mU/L[65],[67],[68].

La diferenciacion entre los subgrupos de hipotiroidismo
(leve, moderado, grave y subclinico) se basa en biomarcadores
gue permiten categorizar la enfermedad segun los niveles de
hormonas tiroideas, estos de TSH niveles se elevan progresiva-
mente con la edad, en pacientes menores de 49 afos se espera
un nivel en 0,45 a 4,5 mU/L, mientras que a la edad de 80 afos
0 mas es normal un nivel en 6,3 mU/L. Por su parte, hipotiroi-
dismo grave se presenta con niveles de TSH séricos superiores
al rango de referencia clinico y concentraciones de T4 libre in-
feriores al rango de referencia, es decir, cuando la TSH supera
el valor de 20 mU/L igual que cuando el paciente cursa con
complicaciones del hipotiroidismo como el mixedema[57].

Diferentes organizaciones a nivel mundial han hablado
sobre las recomendaciones para la realizacién del tamizaje de
funcién tiroidea en pacientes con y sin antecedente de hipoti-
roidismo, sin embargo, entre si difieren mucho. Por parte de
la Asociacién Americana de Tiroides recomiendan la toma de
perfil tiroideo en mujeres mayores de 35 afos y a partir de
esta edad debe tomar cada 5 afos; por parte de la Asociacién
Americana de Endocrinologia clinica recomiendan la toma de
TSH en poblacion geriatrica, especialmente mujeres; la Asocia-
cion Americana de Médicos familiaristas sugieren realizarlo en
mayores de 60 afios y el Colegio Americano de médico reco-
mienda hacerlo en mujeres mayores de 50 afios con hallazgos
incidentales o sugestivos de enfermedad tiroidea asintomaética.
No obstante, en Colombia, se solicita la toma de perfil tiroideo
en pacientes que superen los 60 afios de edad, en mujeres que
desean quedar en embarazo, en gestantes y en paciente con
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enfermedad cardiocerebrovascular, en pacientes con enferme-
dad autoinmune, o con familiar en primer grado de consan-
guinidad con enfermedad autoinmune tiroidea, mas frecuente-
mente[65].

Identificar a los pacientes con hipotiroidismo antes de que
reciban una intervencién quirdrgica tiene gran relevancia clinica
y quirurgica por lo que, el periodo preoperatorio es tan impor-
tante, ya que permite identificar riesgos durante la intervencion
quirdrgica y facilita establecer si es seguro o no proceder a la
cirugfa. Por medio de la valoracién y los hallazgos durante la
valoracién prequirdrgica podemos establecer si es recomenda-
ble posponer la intervencion electiva hasta que el paciente sea
considerado como eutiroideo o sin manifestaciones sintomati-
cas relevantes, con el fin de evitar la descompensacion aguda
previo, durante o posterior a la cirugia[4]. Segun Palace et al, en
el caso de tener un paciente asintomatico sin antecedentes de
enfermedad tiroidea no es necesario hacer un cribado preope-
ratorio rutinario de funcion tiroidea, sin embargo, los paraclini-
cos preoperatorios deben comprobar niveles de TSH[4].

A pesar de que actualmente no existe un consenso acer-
ca de cudndo aplazar la cirugia de manera programada a un
paciente hipotiroideo leve o subclinico, entiéndase por hipo-
tiroidismo leve en contexto de nivel sérico de TSH en rango
de 5,5 a 10 mU/L, algunos autores muestran que no hay sufi-
cientes justificaciones clinicas que indiquen detener la interven-
cion[38],[69],[70]. No obstante, se considera que quien cursa
con hipotiroidismo grave (TSH en valores de > 20 mU/L) en sus-
titucion hormonal o con sustitucidon inefectiva, definitivamente
no debe entrar a quiréfano a menos que el no hacerlo com-
prometa en mayor grado la vida del paciente[38],[66],[69],[70].
Las recomendaciones para lograr que el paciente hipotiroideo
pueda ser candidato éptimo para una cirugia de eleccion, es el
estado eutiroideo, para lo cual se requiere la administracion de
levotiroxina, el tratamiento debe iniciarse de 7 a 14 dias antes
de la cirugia para lograr el eutiroidismo[69]. Pero en el caso de
tener un paciente que deba ser llevado a cirugia de emergencia,
debe realizarse con todo el manejo de soporte hemodinamico y
ventilatorio necesario, debe llevarse a cuidado intensivo posto-
peratorio, y manejo en conjunto con endocrinologia[66]. Adi-
cionalmente, debe iniciarse de forma inmediata la terapia con
levotiroxina 200 a 500 microgramos endovenosos en 30 min,
seguido de una dosis de mantenimiento postoperatorio de 50
a 100 microgramos endovenosos dependiendo de la edad del
paciente y su riesgo cardiovascular preexistente[66],[71].

En el escenario clinico en el cual el paciente desarrolle mi-
xedema posquirtrgico, se recomienda administrar corticoides
endovenosos, como hidrocortisona en dosis de 100 mg cada
8 h y reanimacion hidrica adecuada con cristaloides, ya que
a pesar de gue el mixedema es muy poco frecuente, tienen
una tasa de mortalidad del 80%, comUnmente es desencade-
nado por infecciones, hipotermia, uso de sedantes y narcéticos,
analgésicos y/u otros farmacos; condiciones frecuentemente
presentes después de un procedimiento quirdrgico. Ademas,
deben solicitarse glicemia y electrolitos plasmaticos, y controlar
la temperatura corporal. Los sintomas debieran resolverse en
las primeras 24 h de tratamiento[71].

El dia de la cirugia programada, el paciente no debe suspen-
der sus medicamentos antitiroideos, es aconsejable administrar
la dosis matutina habitual de T3 del paciente[72]. Sin embargo,
en el caso de haber sido omitida, no existe inconveniente ya
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que la vida media de la levotiroxina es de aproximadamente 7
dias. Si ha sido suspendido por mas de 7 dias se debe reiniciar
y se sugiere nuevo control de TSH. Si en el postoperatorio no
se puede administrar la dosis via oral después de 5 dias es ne-
cesaria la administracién endovenosa, debe realizarse de forma
titulada entre el 60%-80% de la dosis oral[4], para evitar que
la elevacion de hormonas exdgenas en el preoperatorio tenga
implicacién en complicaciones cardiacas como isquemia e infar-
to, debido al desequilibrio entre la demanda y el suministro de
oxigenol[4],[73].

Los riesgos perioperatorios en pacientes con hipotiroidismo
no tratado varian segun el grado de disfuncion tiroidea, estos
pacientes tienen un mayor riesgo de sufrir complicaciones car-
diovasculares, pulmonares y de vias respiratorias[66]. Las com-
plicaciones mas frecuentes en este caso corresponden a: bajo
gasto cardiaco (hasta 30%-50%), hipotensién intraoperatoria,
eventos coronarios, bradicardia, arritmias y prolongacion del in-
tervalo QT y por lo tanto, taquicardia ventricular y torsades de
pointes[66]. Como se menciond anteriormente, las complica-
ciones respiratorias también estan asociadas en pacientes hipo-
tiroideos graves, incluyen el deterioro del impulso respiratorio
hipéxico e hipercapnico, debilidad en musculos respiratorios,
aumento de la prevalencia de la apnea obstructiva del suefio,
mixedema laringeo, la macroglosia y la sensibilidad extrema a
opioides o anestésicos[66].

El estudio prospectivo de Park et al, y el estudio de Leal
et al, muestran resultados similares con respecto al desenlace
quirlrgico en pacientes con intervenciéon coronaria, ambos re-
velaron gue es menos favorable en pacientes hipotiroideos gra-
ves (T4 total menor de 1,0 p/dl o T4 libre menor de 0,5 ng/dl)
con respecto a los eutiroideos. Los pacientes fueron sometidos
a un injerto de derivacién coronaria, para gquienes ingresaron
como eutiroideos no se observé un aumento en los eventos
cardiovasculares mayores (MACE), problemas en heridas, me-
diastinitis, infecciones, complicaciones respiratorias, delirio o
reintervencién durante la misma hospitalizacién, mientras que
si hubo un aumento de la tasa de fibrilacion auricular poso-
peratoria en el grupo de quienes cursaron con hipotiroidismo
subclinico, como también mostro el estudio de Worku et al, en
2015[70],[74],[75]. No se recomienda la terapia de reemplazo
hormonal en quienes van a revascularizacion cardiaca de ur-
gencia, ya que puede empeorar la isquemia cardiaca[66]. Un
metaanalisis que incluyo 11 estudios de cohortes prospectivos
en 5 continentes encontré una asociacion del incremento de
riesgo de eventos coronarios en pacientes con hipotiroidismo
subclinico, especialmente en pacientes con niveles serios de
TSH mayor a 10 mIU/L[27]. En cuanto a los pacientes no cardia-
cos, el estudio de cohorte retrospectivo de Komatsu et al, del
2015 muestra que el hipotiroidismo no se asocié con una peor
mortalidad posoperatoria, heridas o resultados cardiovascula-
res[76].

Con respecto a las consideraciones anestésicas en el pa-
ciente hipotiroideo se aconseja administrar antihistaminicos H,
y metoclopramida, ya que los pacientes hipotiroideos suelen
tener transito intestinal lento, por lo que quienes ya se encuen-
tran eutiroideos para el dia antes de la cirugia, deben tomarlos
en la mafiana de la intervencion. Por otro lado, son mas suscep-
tibles a los efectos hipotensivos de los agentes anestésicos, por
lo que la ketamina es el farmaco recomendado, el uso del halo-
tano debe descartarse en el paciente con cuadro endocrino ya
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gue incrementa la secrecién de TSH y T3 logrando sensibilizar
el miocardio a la accién de las catecolaminas[77]. En la etapa
postoperatoria inmediata, es decir, durante la recuperacién de
la anestesia general, puede tardar mas secundario a hipoter-
mia, depresién respiratoria, o biotransformaciéon farmacolégica
lenta. Los pacientes deben mantenerse intubados hasta que es-
tén totalmente despiertos y normotérmicos. En estos pacientes
es aconsejable no administrar farmacos opioides por la posibi-
lidad de depresién respiratoria, es mejor administrar farmacos
como el ketorolaco para la analgesia postoperatoria[66].

Por su parte, la fenilefrina ha generado en algunos pacien-
tes inestabilidad hemodindmica debida a hipotension persisten-
te. Existen estudios que han demostrado una disminucién de la
capacidad de respuesta vascular a la fenilefrina y otros agonis-
tas adrenérgicos a-1 en hipotiroideos[78]. Para la analgesia po-
soperatoria no se recomienda el uso de opiaceos, por ejemplo
la dosis inicial de morfina debe reducirse en 30%-40% en los
pacientes con hipotiroidismo, también en contexto de insufi-
ciencia hepatica o renal grave o insuficiencia suprarrenal[79].

Algoritmo

Es de gran importancia conocer los cambios fisioldgicos e
implicaciones en el manejo anestésico de estos pacientes, para
un adecuado abordaje, tanto en el preoperatorio como en po-
sibles complicaciones graves en el postoperatorio. Por ende,
basados en esta revisién no sistematica de la literatura, pro-
ponemos una discusion alrededor del algoritmo (Figura 1) de
manejo presentado. Este algoritmo destaca que hasta ahora no
se recomienda realizar tamizaje de los niveles séricos de TSH
en el preoperatorio para todos los pacientes que van a cirugia
electiva, sin embargo, si se recomienda para los pacientes con
diagnostico previo o sintomaticos que han venido recibiendo
tratamiento para definir la severidad de la enfermedad. Ade-
maés, se considera que lo ideal es llevar al paciente con enfer-
medad ya conocida a cirugia electiva cuando ya se encuentra
en estado eutiroideo.
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