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. P R. O L. O G .. O 

La Odontologta·actual ha modificado au orientaci6n 

puramente t'.cnica para darle cada vez mls importancia a 

los proeesos biol6gicos. 

Como estudiante de Odontolog1a ha despertado en m1 
. . 

el inter•s.p<>r estudiar y analizar las repercusiones de 

las alteraciones de.la gl&ndula tiroides en cabeza y cu~ 

llo, ya que conociendo éstas, .el Cirujano Dentista dese!!, 

peñarA una labor muy importante identificando enfermeda­

des de 'sta tndole a ·través de la exploraciOn de cabeza 

y cuello. 

El tema de la tesis tiene el fin de la reuni6n y 

discernimiento de datos que de~ aprovecharse con un 

enfoque predominantemente odontolOgico, nuevo y enter~ 

·mente personal de consulta para la resoluci6n de pro-­

blemas concernientes al tema. 

Espero que este trabajo constituya una ayuda para 

la orientaci6n del lector, proporcionandole y facilitaE 

dole la obtenci6n de informaci6n. 
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1. I . N 'l' R . o D u e e .I o N 

·LashÓrmonas generales son secretadas por 914ndulas end6crinas 
. . . ' . . . 

espectficas y transportadas.por la sangre .Para.provocar accio-
. . 

.nes fi~iol6gicasen puntos clistántes de ·la economta. Algunas 
. . . 

horihónas generáles afectan todas. o casi' todas las 'cl!:lulas del 

cuerpo; como ocurre con la hormona tiroidea de la g14ndula t! 

roides y con la hormona del crecimiento de la hip6fisis glan~ 

dular. 

Este trabajo contiene un estudio completo de los aspectos mas 

interesantes con respecto a la gl4ndula tiroides·, su anatomta, 

fisiologta en estado normal y pato16gico, las repercusiones 

de dichas alteraciones funcionales teniendo un enfoque mas d! 

recto a las estructuras de cabeza y cuello; as1 como los dif!_ 

rentes tratamientos para estas patolog1as. 

La hormona tiroidea es fabricada y liberada como respuesta a 

las·necesidades de los tejidos periféricos, y la funci6n ti­

roidea esta grandemente influida por la provisi6n de yodo 

disponible en el organismo. El exceso o déficit de la funci6n 

t.iroidea ejerce una profunda influencia sobre el estado de 



2 

bienestar en el hombre, y ademas puede ser en algunas ocasio­

nes amenaza para la vida. 

No es raro, ademas que el tiroides sea el lugar donde exista 

un crecimiento benigno denadnado bÓcio, el cual .ademas de de.! 

figurar a.l paciente, causa inhabilitaci6n debido a la compre­

si6n de las estructuras que lo rodean. En ocaar.iones el tiroi~ 

des es el lugar en donde se localizan procesos malignos.neo­

plAsicos. De aqu1 que los problemas relativos al tiroides al~ 

caneen virtualmente todas las ramas de las ciencias basicas. 

El capitulo 3 trata de la profunda influencia fisiolO<JiCa de 

las hormonas tiroideas en muchos procesos metab6licos as1 co­

mo en el desarrollo. La promoc·1on de la s1ntesis protlHca pa­

rece ser un importante efecto de las hormonas tiroideas. El 

efecto del calcio en el· metabolismo es un fen6meno algo simi­

lar pero menos constante. Puede encontrarse un aumento de la 

i.ncorpor.aciOn de calc;(Q en los pacientes hipotiroideos. Una 

p6rdida de calcio y osteoporosis no son infrecuentes durante 

el hipertiroidisrno. La.hipoplasia del esmalte es de importan­

cia diagn6stica para definir el comienzo del hipotiroidismo. 

La tiroxina y la triyodotironina son esenciales para el cre­

cimiento y desarrollo normales durante todo.el periodo de 

crecimiento. Estos son algunos aspectos de inter6s para de­

terminar si existe alguna alteraci6n de las estructuras de 

cabeza y cuello causada directamente por anomal1as tiroideas. 
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Por dltimo, se exponen los diferentes tratamientos para las 

alteraciones de la gl!ndula tiroides. Farmacol6gicos, quirO~ 

gicos y radiactivos; procurando aportar unos razonables con2 

cimi~ntos .de cada tipo de tratamiento • 

-·~ .... ;· 



4 

C A P I T U L O 2 

ESTUDIO DE LA GLANDULA TIROIDES " 

2 .1. . ANATOMIA 

La glándula tiroides pesa entre 20 y 30 gramos, consta de dos lé_ 

bulos, uno a cada lado de la· parte alta de la tráquea y una parte 

de uni6n llamada itsmo, se palpa como una masa de contorno no de­

finido y a veces se ve como un abultamiento liso en la parte in-:-­

ferior de la cara anterior del cuello. Solo el vértice de los 16-

bulos está en contacto con el cart1lago tiroides; los lóbulos se 

moldean sobre los lados de la tráquea y el esófago, descendiendo 

hasta el sexto cart1lago traqueal y ascendiendo hasta los lados 

de los cart1lagos cricoides y tiroides. 

Los masculos esternotiroideos divergen para alcanzar su inserción 

en la linea oblicua del cart1lago tiroides y adosan la glándula; 

más superficialmente en relación con los lóbulos están los m~scu-
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los esternocleidohioideo y omohioideo con los filetes que le pro 

porciona el asa del hipogloso. El itsmo tiroideo est~ cubierto -

por fascia superficial, por donde cruzan las venas yugulares an­

teriores y algunas fibra~ del cutaneo del cuello. 

La irrigaci6n sanguinea de la glándula es abundante y proviene 

de las arterias car6tida externa y subclavia, y la sangre regre~ 

sa por las venas tiroidea superior, media e inferior, que desem­

bocan en la yugular externa y en el tronco venoso braquiocefáli­

co izquierdo •. Se ha calculado que por la glándula tiroides pasan 

de 4 a 5 litros de sangre en una hora. 

,• 

Los nervios procedén de los esp:i.nales toráxicos, segurid.o a quin- •' 

to por medio de los ganglios cervicales superior y medio del ·si!!_ 

tema toracolumbar y de los nervios vago y glosofaringeo del sis-

tema craneosacro. 

Las importantes gHindU:tas paratiroides están situadas en la fas­

cia detrás de los l6bulos, .pero pueden estar incluidas en estos 

mismos. Son cuatro glándulas pequeñas que miden de 2 a 4 mm. de 

largo. 

ESTRUCTURA. La glándula es una masa suave, roja parduzca y muy 

vascularizada; consiste en pequeños sacos o foliculos, incluidos 

en tejido conjuntivo vascularizados y llenos de coloide, liquido 

filamentoso rico en tiroxina, el liquido y la hormona son secre­

tados por las c~lulas cObicas que rodean al foliculo disponiend2 

se en una capa. Los foltculos están agrupados en lobulillos, se­

parados parcialmente por tabiques de tejido conjuntivo, el cual 



se condensa en una capsula delgada en la superficie de la gl4n­

dula. En loa tabiques se ramifican numerosos vasos linf4ticos, 

por donde drena parte de la tiroxina. 

2. 2. EMBRIOLOGIA 

. La gl4ndula ti.roides provi.ene de una in'l7agina~i6n tubular de la 

ra1z de lá lengua entre la. pr:lmera y íM!gunda bolsas far1ngeas -

llamado agujero cieqo. Crece hacia abajo por delante.de la tra­
quea y carttlago tiroides, haata. llegar a la posici6n que ocup.!. 

ra. como glAJl<jula adultar el reate> degenera y desaparece por lo 

. regular hacia la quinta ~"sexta semana de desarrollo intrauter! 

no. 

6 

La persistencia de vestigios de la estructura tubular da origen 

a conductos tiroglosós persistentes o bien a quistes tiroglosos. 

El agujero ciego de la lengua, es prueba del sitio desde el cual 

la porci~n medial de la gl4ndula descendi6 hasta ocupar su posi­

ción caractertstica en el adulto. En ocasiones su desc.enso se i~ 

terrumpe y la gl4ndula se desarrolla en el par~nquima de la len­

gua, •tiroides lingual•. En algunos individuos el tiroides ling!!, 

al puede ser el dnico tejido tiroideo funcional. 

2.3 HISTOLOGIA 

La glándula está rodeada por dos cápsulas. La externa es continua 

con la fascia pretraqueal. La interna debe consideraese como la 

verdadera cápsula de la glándula. Está formada por tejido conec-



tivo fibroelástico y manda tabiques al interior de la gl!ndula, 

brindando soporte interno y proporcionando apoyo y camino a va­

sos sangu1neos, linfáticos y nervios que entran en su sustancia. 

Los tabiques dividen la gl4ndula en lobulillos, cuyos ltmites P!!. 

eden ser. ·poco visibles en la superficie de la gl4ndula. Sin em-­

bargo los lobulillos no se observan bien separados porque los t.! 

biques no se.'unen unos con otros en la sustancia de la gllndula 

de man~ra que· el tiroides ea un organo verdaderamente seudolobu­

lado. 

Lo!i! foltculos son unidades estructuraies del tiroides.y el pro• 

ducto de aecresi6n· que hay en ellos se denomina coloide •. Por lo 
Íi, 

tanta cada.foUculo constituye no solo Wia unidad estructural -

sino tambi~n una unidad funcional. En la glándula normal los fo­

l1culos son diversos, desde irregularmente redondeados a tubula­

res. Segdn Marine, miden de O.OS a 0.5 mm. de diSmetro. En un -

corte parecen tener voldmenes mas variables todav1a. Los fol1cu-
. ' 

los están aglomerados muy cerca unos de otros, en una.dentada red 

de ret1culo que contiene una red capilar exteris~-· Cada fol:lculo 

-esta rodeado de una membrana basal, sin embargo, efectuando est!!_ 

dios cuidadosos de reconstrucción de la gl4ndula tiroides es po­

sible, descubrir aberturas de las membranas basales de foltculos 

vecinos donde dos adyacentes pueden ser aonttnuos. 

El coloide contenido en los fol1culos después de la f ijaci6n se 

observan en los cortes como un material s6lido, acid6filo, sin 

estructura, • Sin embargo en cortes de tejido fijado el coloide 

muchas veces se observa retraido separandose del epitelio foli­

cular, de manera que tiene bordes dentados, no lisos. Esto es -

7 
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particularmente cierto cuando la glándula est4 muy activa. El c2_ 

.loide es un U.quido homogéneo y viscoso. La prote1na en el colo! 

de está fonnada principalmente,. quiz4 en su totalidad, de una gl!! 

coprote1na que se combina con el yodo formando un complejo de t! 

roglobulina. La tiroglobulina es sintetizada por células de los 

.fol1culos. y es secretada en la luz de los mismos. 

i.4. FISIOLOGIA 

Desde el punto ·de vista fisiol6gico la gl4nciula tiroides es uno 

.. de los órganos m4s sen.sibles pel cuérpo. Reacciona a muchos es­

timulas y se encuentra en estado constante de adaptación. Dura_!! 

t~ la pubertad, la gestación y los esfuerzos fisiológicos de cu 

alquier origen la glándula aumenta de volllmen y se torna hiper­

funcional. Pueden observ'arse modificaciones en la actividad y· 

el volumen, incluso dQrante el periodo mestrualnormal. Esta gran 

labilidad funcional se manifiesta en hiperplasia pasajera del e­

pitelio tiroideo. El coloide se reabsorbe y las células folicu-

lares se tornan altas y cil1ndricas; a veces forman pequeñas Y!. 

mas replegadas. 

cuando disminuye el estado de alarma ocurre involución: dismin~ 

ye la altura de las células epiteliales, se acumula coloide y -

las c~lulas acinosas, recuperan tamaño y arquitectura normales. 

Los defectos de ~ste equilibrio normal entre la hiperplasia y la 

involución pueden producir anomal1as importantes o secundarias. 



El tiroides contiene una protetna l1amada tiroglobulina que se 

caracteriza por su gran contenido de· yodo. Aunque este elemento 

se encuentra en todas las c~lulas, bastante m6s de la mitad de 

las reservas corporales se encuentran en el tiroides. Alrededor 

del 98% del consumo diario de yodo es fijado por el tiroides o 

excretado por la orina. 

En una dosis de yodo inyectada se retiene· de un 20\ a un 40.\ en 
;:~ 
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la gi.4ndula tiroides, a pesar de su tamaiio relativamente pequeño. 

Se sabe que el.yoduro pasa de ltquido circulante a·la glándula -

contra un graqiente de concentración (fen&leno •trampa yoduro">. 

La yelocidad de captación de yodo se utiliza como .un .1ndice de -

función tiroidea. Una captaci6nm!s rtpida sugiere hipertiroidi.!. 

mo; si es muy lenta, se· piensa en hipotiroidismo. Una vez captado 

el yoduro se oxida a yodo; luego se une al 4cido aminadotirosina, 

form4ndose primero monoyodotirosina y luego diyodotirosina. Se -

condensan entonces dos mol~culas de diyodotirosina para formar -

tetrayodotironina, que es el nombre qu~ico de la hormona llama­

da tiroxina. Después de éste fen6meno, estos productos se almaC!, 

nancomo tiroglobulina. cuando los necesita el organismo, estas -

sustancias son liberadas por acci6n de una proteasa y pasan a la 

sangre •. La tiroxina vertida a la sangre se une a una prote1na pla 

smática durante el transporte hasta los tejidos. 

La secresi6n de la tiroxina se inicia por efecto de la tirotrop_!. 

na, y los niveles plasm!ticos de tiroxina modifican la velocidad 

de liberación de tirotropina por un mecanismo de retroalimentac.!_ 

6n. Sin embargo, parece existir adem!s una regulación nerviosa,­

pues ciertos estímulos ( como fr1o, calor y traumatismos ) modi-
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ficán la producqi6n de tirotropina. La. tirotropina no solo esti­

mila la liberaci6n de tiroxina, probablemente activando la prot~ 

asa de tiroglobulina, sino que ejerce también un efecto inmedia­

to y muy claro sobre el consumo de oxigeno. y la utilización de -

gluc~sa de la glándula ~iroides •. 

FUNCIONES DE LA TIROXINA: 

Las func:iones de l,a tiroxina· ·pueden agruparse• en dos clases: · 

1.:- Las que favorecen el crecimiento,. desarrollo y diferenciación. 

de los tejidos. 

2.- Las :relaciones con' el metabolismo. 

Entre estas dltimas destaca·el efecto calor1geno ( aw.o.ento del 

consumo.: total de;.o2). Este efecto se atribuye al desacoplamien­

to .de la fosfolilaci6n oxidativa ( disminución de la relación.:­

fósforo oxígeno) en las mitocondrias de ·las células. La tiroxi­

na ayuda a regular los metabolismos de los l1pidos, proteínas y 

carbohidra tos. 

Casi todos los tejidos del organismo son objeto de regulaci6n -

hormonal por parte del tiroides; por los consumos de o2 del e~ 

c~falo, retina y testiculos, cosa bastante rara, no se modifican 

en caso de exceso o deficiencia de tiroxina. 

La tiroxina influye en la s1ntesis de gluc6geno a partir de car~ 

hidratos y en la transforrnaci6n de glucógeno en glucosa aumentan­

do el azacar sangu1neo. 

Aun1enta la actividad osteocl&stica más que la osteobl&stica en 
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los huesos. 

La tiroxina ejerce su. acc16n en los sist~as enzimáticos, e in­

fluye en las concentraciones de las enzimas; por lo.miamo aurne!!_ 

ta el requerimiento de vitaminas es~c.:i.almente de v1tamina s12 • 

Como la tasa metabólica _tiene· un efi!ctó directo sobre el gas.to 

. cardiaco, la frecuencia cardiaca y la presiOn ar.terial .aumentan. 

En las personas jóvenes influye en el desarrollo tanto f1s1co y 

mental, y en las personas adultas estimula los proce8os mentales~ 

La tirotropina influye tanto en la estructura como en la activi­

dad secretora de la glándula ·tiroides.· El au.mento de laconcen-­

traci6n de la tiroxina y triyodotironina en los 11quidos corpor!!, 

les conduce a la inhibición de la secresi6n de tirotropina; éste 

mec::anismo de retroalimentación evita la sobre producción de la 

glándula tiroidea. Una disminuci6n en el nivel de la hormona ti­

roidea estimula la secresi6n de tirotropina. 

El factor liberados de tirotropina ( TRF ) es una hormona hipo-­

tal~ica que controla la producción de ti.rotropina~ 

Tres factores pueden controla~ la producci6n de tirotropina: 

1. - Mintisculos implantes de hormonas tiroideas (TH) en el. hipo­

t~lamo disminuye la producci6n de hormonas estimulantes del 

tiroides (TSH). Esto podr1a ser debido a una disminución de 

la liberaci6n de tirotropina o a la difusión de hormonas ti 

roideas en la hipófisis anterior, donde.podr1a inhibir direc 
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tamente la producci6n de hor~onas est.imulantes del tiroides. 

2.~ El enfriamiento del hipot!larno anterior,· realizado en experi­

mentos crónicos implantando tubos a través de los cuales pue­

de hacerse·pasar agua fr1a o vapores de· éter. Una.respuesta. -

t1picadel organismo es la liberaci6n de hormonas estimulantes 

d.el ~iroides y ,la activaci6n del tiroides·. 

3;- .El control ,de producci6n de tirotropina puede estar ligado al 

control. del a¡::ietito. 

CALCITONINA O TIROCALCITONINA 
·i.;.·' . 

. La calcitonina,· hormona producida p(>r las c~lulas clar.as de la - · 

glándula tiroides, tiene su origen en el. cuerpo tiltimo bz:anquia~. 
. . . 

" ' . 

Controla l.a concentraci6n del i6n calcio en la sangre. Su papel 

es opuesto al de la parathormona ( es decir, .. la calcitonina fija 

el calaio en el hueso). 

La liberaci<Sn de la hormona calcitonina produce un descenso ráp! 

do de la cal.cemia. Se ha descubierto que la tiroides es el origen 

de éste factor hipocalcemiante. Se trata de un polipéptido con un 

peso molecular de 8.700 y ha sido llamado tirocalcitoniná. 

As! se ha abierto una nueva puerta al estudio del metabolismo del 

calcio controlado por dos sistemas: 

La prodrucci6n de la hormona paratiroidea, que eleva la calcemia, 

es inhibida por aumentos del calcio plasmático. La tirocalcitonina 

desciende el. calcio plasmático y su producci6n és estimulada por 

aumentos de la calcemia. 

.. '~. 
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2.5. PATOLOGIA 

Las enfermedades del tiro . .:Í.des forman parte importante de la· prác­

tica cltnica y. anatomopatciiOgÍca. En correlación clinicopatol6gica 

las lesiones surgirán efecto sobre la función tiroidea. 

TIROJ:DITIS SUBAGUDA 

La ti:roiditis subagu,da es una inflamaciOn de. 6sta glándula,· 

que puede seguir a vtas· respiratori~s ,aitas. ta gl!nduia. se hin­

cha y es dolorola e hipersensible. Uno ~e ios s1nt0mas caracter! •.. 

sticos de· la tiroiditis agtida y subaguc1a consiste en :. dolor de 

~.ientes y m,arid1bula: otros s1ntomas sori~ cue11'::>. hipersensible y 

dolor preauricular •. 

Los dentistas pueden desempeñar un papel importante en la identi-
•. . 

ficaci6n de 6sta enfermedad~ El carcinoma del tiroides es raro. 

Este tumor. puede producir rriet:§stasis Oseas. En el carcinollla del 

ti.l:oides es duro y se encuentra fijo, creciendo los ganglios li.!!_ 

fáticos de la región. 

ANOMALIAS CONGENITAS 

conducto o quistes tiroglosos. Puuede persistir un trayecto 

fistuloso como vestigio del desarrollo tubular de la gl~ndula ti-

roides. Este tubo puede obliterarse en parte, lo cual. deja peque­

ños segmentos que forman quistes. Ocurre a cualquier·:.-edad y quizás 

se manifiesta en la vida adulta. 

Hipoplasiao Aplasia. En casos raros el tiroides no se desa-
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~rolla, lo que origina apla:sia completa; si la insuficiencia és 

menos grave resuita hi¡)oplasia. Estas aberraciones pueden depender 

de insuficiencia de yodo en la madre. Por otra parte, el tiroide·s 

puede ser :noEI11ál: en el recié.n nacido, pero no desarrollarse o ma°".' 

durar adecuadamente, por deficiencia de yodo en la niñez. 

BOCIO SIMPLE (NO TOXICO) 
. . : 

Este bocio representa un signo, O. sea· el crecimiel)tO. t:i.roj,deo~· y 

.:no un:a enfermedad. E~ ~io simple es un crecimiento compensador 

~enignode. la gl:indula cuando falta yodo en el agua de consumo de 

los alimentos. 

El bocio coloide's~ple,suele forníarse durantel'a'adolescencia, y 

·e~ mb frecuent~ e_n. la mujer~ En génerai desaparece esponUneame~ 
te después de los 25 ·afies~ La h:lperplasia tir~ide~ simple es cara~ 
tertsticamente simétrica, blanda, sin n6dulos e irregularidades. 

En ocas1ones existen stntomas debidos a la compres:l6n de estruc-

. turas vecinas, pero no hay s1ntomas generales. 

2.5.1 HIPOTIROIDISMO 

En un n.iño lactante, la ·falta de fúnci6n tiroidea significa desa­

rrollo defec_tuoso dei cuerpo, siéndo los Organos que m~s sufren 

los huesos y el sistema nervioso. 

En un niño muy pequeño , éste estado se llama cretinismo; los hu­

esos dejan de c_recer, la contextura de la pj,el es an6rnala, el pel2_ . . 
es escaso, y los 6rganos de reproducci6n se desarroll~n mal. 'Exis- · 

te un desarrollo anormal en el tejido conectivo, lo que da a la 
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cara un aspecto hinchado, con protrusi6n· de la lengua, manos y 

pies gruesos y .cortos. El, 11iño es barrigón y estevado. Los dientes 

tardan mucho en salir y e~tán en malas condiciones. Tambi~n hay re 
. ' - . 
traso.en.el desarrollo mental. 

En· el adulto 1 . E!l •hipotiroidismo se acompaña de disminución .. de un 

30. a 45% del lneta1:>o:Usmo 'basal. Se producei:i muchos cambios cor-. 

pqr_ales,· ·ent.re::.1a.i'los: 

l :- La y;>rodtié:::c.i~ri de e.alar. dili1Jllinuye cé>rrespondientemerite, y con ,. , 

ella la "tiam'peratura corporal; el ·individuo es mu}' sensible al 
. . 

frto ( sabre_todo en mallos y pies) · • 
...... 

2 ~..;. Las_ necesidades de· circu'1ac:i6n activa ·sdn men'.)s; :por lo ta11to, 

el l.atido éardiaco es .más lento· Y· débil; ·la presión ar.terial 
. . . 

es inferior· a la normal. 

3 .- El tono muscular tambié,n disminuye; existe una notable aste..;. 

nia y el enfermo es muy sensible a la fatiga. 

4.- Disminuyen la .ingestión de alimentos y absorcí6n de glucosa; 

el colesterol plaSI_lllit.ico sube • ._. 

5~-·Los enfermos hipotiroideos son muy sensibles alas infecciones. 

Las facultades mentales se embotan progresivamente; esto puede te!_ 

'minar finalinente en imbecilidad •. Se acumulan grandes cantidades de 

liquido in~ersticial que contienen una sustancia de tipo mucosa. 

Por ello la piel, se vuelve gruesa y edemátosa, los labios y los 

párpados est~n hinchados y la cara es abotagada e inexpresiva. E_! 

te cuadro patológico recibe el nombre de mixedema. Los stntomas -

desaparecen por la administración de tiroxina. 
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2.S.i.1. EFECTOS DEL HIPOTIROIDISMO.EN LAS ESTRUCTURAS ORALES 

La tiroxina es necesaria para el desarrollo y mantenimiento de los 

tejidos duros y blandos de la cavidad bucal y su déficit se refle­

jará en esos enfermos segOn el grado de afectaci6n y la edad en el 

momento de presentarse el déficit. Los cambios bucales m!s espec­

taculares se obserban en la forma congénita del hipoti.roidismo -

que afecta. al enfermo en un momento en que la mayor1a de las es­

truétut:as .orales se están desarrollando~ 

Con frecuencia la cabeza del cretino es desproporcionadamente gra~ 

de cuando se le compara a su cuerpo y algo corta en relaci6n a su 

anchura. Las sipostosis de las suturas craneales est~ retardada. 

Nornialmente hay prognatismo·maxilar debido al poco desarrollo del 

menton. Se .han señalado· algunos casos de falta de uni6n de la sin­

fisis mandibular. La exploraci6n radiogr~fica de las mandibulas -

puede mostrar hipocalcif icáci6n. La conéavidad del puente de la 

nariz es a menudo exagerada y hay un ensanchamiento de las alas de 

la nariz. A veces se observa un desarrollo anormal de los senos -

frontal y maxilar. 

La caracter1stica más importante en el hipotiroidismo congénito y 

juvenil es el retraso de la salida y de la caida de la dentici6n 

de leche, as1 corno el retraso de la formaci6n y brote de los die~ 

tes definitivos. Los dientes pueden estar poco desarrollados, des 

viadas Y poco calcificados. Generalmente quedan espacios entre los 

dientes, y estos son visibles, con gran dificultad de cierre de la 
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boca. La disarmon1a al cerrar la boca es tanto por el anormal de 

sarrollo de los mali:ilares como por la erúpci6n irregular .y retra~ 

sada de los dientes. En los enfermos de todas edades aumenta la 

susceptibilidad a la caries. 

También se afecta al periodoncio. Los enfermos con mixedema del 

.adulto muestran a menudo resorci6n alveolar 6sea y est4n predis-

. puestos a la enfermedad periodontal. Se ha señalado hipertrofia 

ginijival extensa. La lengua y los labios del cretino est4n agran­

dados debido a la acumulaci6n de mater'ial protéico en los tejidos 

'intersticiales. Esto da iugar a dificultades al tragar y al hablar. 

2.5.2. HIPERTIROIDISMO 

En ciertos estados anormales, la cantidad de tiroxina que se pro­

duce es mayor que las necesidades del organismo. Esto puede·acom:­

"pañarse o no de crecimiento glan~ular (bocio). 

Una caracter1stica sobresaliente del hipertiroidismo es el aumento 

del metabolismo basal, que puede sobrepasar en 50 a 75% al normal. 

El apetito es feroz y se consumen más alimentos; pero sin embargo 

se pierde grasa corporal y peso. Como el gasto cardiaco es propo!:_ 

cional al metabolismo, la frecuencia cardiaca y la presi6n arter.!_ 

al suben en vista de mayor producción de calor; el individuo suele 

sentir mucho calor en todo momento y. transpira mucho. El elevado 

metabolismo tambi~n significa rápida movilizaci6.n del glucógeno 

hepático; esto eleva el contenido de azacar de la sangre y prod~ 

ce una leve glucosuria. 
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La absorci6n intestinalde la glucosa aumenta, en tanto que el 

colesterol s6rico d'ism.inuye por efecto del metabolismo heplitico. 

Hay. mayores r.equerimientód de vitamina A, B, e, por lo tanto puede 

presentarse avitaminosis. 

La inestabilidad emocional del sujeto, reacciona con violencia 

frf¡!nte a ,las situaci9nes de urgencia o los esttmulos nócivos, in­

' dica hiper irritabilidad del sistema nervioso¡ hay a. st mismo gran 

exitabilidadmental y falta de sueño. 

.· : ..... ', ·. ' ,' ' . . : '' . 

·A. veces. el liipertiroidismo se acompaña de una protrusiOn de los 

, gl~J:ios oculares llamada eXOftalmos. Los pArpados est4n muy· abier-
• . ', ,' . . ·.· 1 . 

. tos y las pupi~_as dilatadas. 
·:·~: 

.,,,$" 

.2. 5. 2 .1. · EFECTOS DEL HJ:PERTIROIDISMO EN ESTRUCTURAs ORALES 

Se obsei:v6 que los hijos de mujeres hipertiroideas podtan presen-ri 

tar salida de varios dientes al nacer. Los niños hipertiroideos 

muestran un rlipido desarrollo del esqueleto y sus dientes brotan 

antes de lo habitual. Sin embargo, por lo general, no aparecen ~ 

nomaltas en el desarrollo. 

una importante manif estaci6n bucal del hipertiroidismo es la os­

teoporosis del cr4neo y maxilares de diverso grado, segun la in­

tensidad de la enfermedad tiroidea. En la tirotoxicosis extrema 

ladesmineralizaci6n puede ser extensa, con una r4pida resorciOn 

del hueso alveolar. 

.\t, 

·.:: 
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Los enfermos j6venes pueden presentar una ca1da prematura de los 

dientes.de leche y.una eru i6n precoz de la·dentici6n definitiva. 

Los dientes son de tamaño, orma y consistencia normales. Sin em­

bargo, pueden estar amonto ados y dificultar el cierre de la bo­

ca cuando los dientes brota prematuramente en maxilares relativ!_ 

mente j6venes. 

. . . 
Muchos enf~rinos presentan d stru~ci6n dental precoz y enfermedad 

periodontal. En algunos cas s, se ha. ~escrito una gingiVitis he­

morragica. Los restantes te idos blandos de la boda no se afectan 
·-;~ . 

en el hipertfroidismo pero uedeapreciarse temblor lingual. 

Por lo general, .la piel de a. cara est:i htbneda Y. caliente, ·con 

muestras. evidentes de diafo esis en los labios y. la frente. Se. 

ha sugerido que los focos d :infecci6n bucal pueden agravar los 

síntomas generales del hipe tiroidismo. 

. ;-:. 



:~PERCySIONEs:· PATOLOGICAS EN CABEZA ·Y . CUELLO 

Las hormonas desempeñan un papel importante en el crecimiento 

y desarrollo de las estructuras orales. Cuando se sospecha.la 
. . 

existencia de un trastorno end6crino, es necesario considerar 

si las manifestaciones orales guardan relación con el momento 

.de un trastorno hormonal. · 

Las anomaltas o trastornos de la boca y dientes, tales como -

· dentición retardada o precoz, la desmineralización de los te­

jidos dentales duros, la formación anormal de las ra1ces, y -

varias lesiones periodontales son inespec1ficas. 

Algunas hormonas influyen mucho en los tejidos dental y peri­

odontal, mientras que otras pueden desempeñar un papel menos 

importante. Por lo tanto, los trastornos end6crinos que tie­

nen lugar durante el per1odo de desarrollo pueden ejercer no 

20 
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solo trastornos metabtSlicos sino también profundas alteracio­

nes estructurales. La odontogénesis se afecta por trastornos 

endOcrinos, ast como por m.uchos otros, entre la quinta semana 

fetal y el final de la pubertad. Sin embargo, los tejidos pe­

riodontales pueden ser influidos durante todas las fases de -

la vida •. 

' ' 
' ' ' 

' ' ' 

A pesar del interb de los miembros de la medicina . y de la o-
. . - '. . . •' ~ . 

dontolog:laen los efectos de las diversas endocrinopat:las sa­

bre dientes y mandtbula 1 se dispj:>ne de escaza :i.nformaciOn. M!!, 

cho de lo que se sabe se ha obtenido a partir d.e la exper ime!!_ 

taci6n con animales, pero sin embargo, el estudio Sklar, sus 

hallazgos basados en 172 niños vistos en la c11nica Mayo fue­

ron los siguientes: 

· a) El m!ximo retraso tanto ·en la maduraci6n ósea como dental 

se observó en niños con verdadera o supuesta insuficiencia 

hipofisiaria anterior. El retraso de la edad dental fue ig!!_ 

al a dos tercios del retraso de la edad 6sea. 

b)Se observ6 un significativo retraso tanto en la maduraci6n 

6sea como dental en pacientes con hipotiroidismo, enanismo 

no clasificado, y retraso de la pubertad. 

<::)En la maduraci6n dental y esquelética fueron normales en P!!. 



cientes con hipertiroidismo. Al parecer la excesiva funci6n 

tiroidea no desempeñ6 papel alguno en el desarrollo dental y 

6seo. 

d)Los niños con tipos ~ompleto e incompleto de pubertad pre­

coz presentaron una significativa aceleraci6n.de la madura­

ci6n 6s,ea, pero una maduraci6n dental normal: 

.... , 
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3.1. POR HIPOTIROIDISMO 

3.1.1. MIXEDEMA Y CRETINISMO. 

MIXEDÉMA 

Cuando la funci6n tiroidea es casi nula se produce mixe­

dema. La fascies mixedematosa presenta una caracter1stica hin 

chazc5n d.e la cara y formacic5n de. bolsas bajo los ojos. 

Por motivos desconocidos se acumulan en los espacios intersti . . -
.ciales cantidades consi~erables de mucopolisac4ridos, princi­

palmente de lic~do .Jlialur6nico, lo que produce .tambi~n. el au-­

mento de la cantidad total de liquido intersticial. El liqui­

do se absorbe sobre los mucopolisacáridos, lo que aumenta co!!_ 

siderablemente la cantidad de "s1lbstancia ·base" gelificada de. 

los tejidos. 

Por la falta de hormona tiroidea aumenta la cantidad de 11pi­

dos sangu1neos, siendo mlis importante el colesterol y el au-­

mento de 11quidos circulantes suele acompañarse de arterios-­

clerosis. Por lo tanto, muchos hipotiroideos, sobre todo los 

mixedematosos, . sufren arteriosclerosis grave que producEPtra_! 

tornos vasculares periféricos, sordera y a veces esclerosis -

coronaria muy considerable, causa de muerte prematura ya que 

su capacidad de resistir intervenciones prolongadas u otros 

esfuerzos puede ser mucho menor que en otras personas normales. 
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CRETINISMO 

Se llama cretinismo al,estado causado por hipotiroidismo 

muy grave durante la primera.y segunda infancias; puede depe_!! 

der de.la falta cong~nitade la gl6ndula tiroides (cretinismo 

congénito), o de la incapacidad del tfroides para producir la 

hormona tiroidE!ª• par. defecto gentH:ico y. e~ fin de faita: de -

. yodo en la· alim.entaci6n (cretini~o end&lico) • 

Un reci~n nacido que carece de t·iroides puede tener aspecto y ., 

. , funci6n t<:>talmente normales porque. ha recibido hormona tiroi-
.' 1 \:.'¡.-

dea de la madre durante el desarrollo intrauterino, pero una 

semana despuéil del nacimiento, sus movimientos se vuelven pe­

rezosos y su desarrollo tanto mental como fisico se retrasa -

considerablemente. El tratamiento del cretino en cualquier e­

tapa suele significar reanudaciOn de un crecimiento f!sico -

normal; pero si no se lleva a cabo en los primeros meses de -

la vida, el desarrollo intelectual sufrira retraso permanente. 

Es caracter1stico que el crecimiento esquelético.del cretino 

se inhibe mlis que el de tejidos blandos, a~nque de esta des-. 

proporción de crecimientos es que los tejidos .blandos suelen 

crecer excesivamente, dandole al cretino un aspecto de un ni-

ño bajo, obeso y rechoncho. De hecho, hay v~ces que la lengua 

crece tanto en relaciOn con el esqueleto que estorba a la de­

glusiOn y a la respiraciOn produciendo una respiraci6n gutu-

ral caracter1stica, causando accidentes por sofocaci6n. 
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3.1.2. RETRASO Y CAIDA DE LA DENTICION 

La valoraci6n.dela edad dental viene determinada por eldesa 
. . . -

rrono y erupci.6n del esbozo dentario, por la ca1da de lo~ d,! 

entes y por la terminaci6nd~ la: dentici6n~ En los recién na­

cidos atire6tic~s (ausencia. completa de gl~ndula tiroides), se 
. . . 
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. :encueÍltra un retraso néonatal. En la lactancia y pril'IÍeros años 

de la infancia, se produce un retraso en la erupci6n de la 

dentición primaria. En una fase posterior. a la infancia, el 

re~rc;tso .y ca1da de. dientes primarios da. origen al ,.retraso de 

la dentici6n secundaria •. 

En el hipotiroidismo que se presenta al final de la infancia, 

1a terminaci6n de las raices de los dientes permanentes es -

lenta y retrasa el ritmo.de erupci6n (es decir, ocasiona re­

traso de la formaci6n de las ra1ces). 

Probablemente el fallo de la erupci6n de los dientes puede ser 

el efecto de una acumulación anormal de mucopolisac~ridos en 

el esbozo dentario y alrededor de él en combinación de una com 

plata desorganización del tejido conectivo circundante. El a­

grandamiento de la lengua puede ser debido a un proceso simi­

lar. 

La velocidad de formac16n y brote de los dientes puede aumen­

tar por: acci6n de las hormonas tiroidea y de crecimiento. 



Adem!s de la precipitaci6n de sales en los dientes .en. forma­

ci6n se modifica considerablemente en funci6~ de varios fac­

tores metab6licos, como la cantidad de calcio y fosfato de la 

alimentaci6n, la vitaminá disponible y la secresi6n de hormo­

na paratiroidea. Cuando estos factores son normales la denti­

na y el esmalte serán sanos: p~ro si hay alguna anomal1a de -

·· - dichos factores, también sufrirá la calcificaciOn de los die_!l 

tes, que. serán anormales toda la vida. 
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La hormona tiroidea y las hormonas del crecimient,o se comple~. 

mentan entre st en sus efectos sobre crecimiento y desarrol.lo •. '. 

En las estructuras dentales se observan efectos del tiroides 

y de .la hormona del crecimiento, parecidos a los que se desa­

rrollan en los cart1lagos y los huesos. En las ratas, la tiro­

idectom1a efectuada en el momento de nacer disminuye la erup­

ci6n de los dientes. y, en·menor grado disminuye el tamaño -de 

las estructuras dentales. El esmalte de los dientes, es del­

gado debido a la atrofia del 6rgano productor de esmalte, al 

rededor de dos tercios de distancia entre la pun~a y el mar­

gen gingival. Existe también una notable reducci6n de la vas 

cularidad de la pulpa y un exceso de formaci6n de dentina en 

relaci6n con el crecimiento de los dientes. 

Cuando se les administra tiroxina a éstos animales, el 1ndi­

ce de. erupci6n aumenta de forma sorprendente, y se dá una in 

cre1ble restauraci6n de la amelogénesis. 



Por otra parte,cuando se administra G H (honnona del crecimie~ 

to) a ratas hipotiroidectomizadas, aumenta el tamaño de las ª.! 

tructura's dentarias sin alterar el 1ndice de erupci6n dental. 

También es de interés saber que, aunque las grandes dosis.de "". 

tiroxina inyectadas no suelen.producir 1in crecimiento hiperno!_ 

mal, como se dijo ~ntes, dichas dosis pueden provocar una ace-
' -. . . 

leraci6n acentuada del· 1ndice de erupci6n de los incisivos de 

las ratas. 

El examen c11nicomu~stra q\ie la erupciOn retardada que se pr_2 

duce en casos .. de hipopituitarisnÍo y de hipotixoidismo,. da por 
,, \,;·. \·. '-·.:.. :· ., ·.··.· 

resultado una corona cl1nica pequeña,. que e!J confundida con -

frecuencia con una corona anat6micamente pequeña. 

3.1.3 AUMENTO DE LA SUSCEPTIBILIDAD A LA CARIES 

La hipoplasia del esmalte es de importancia diagn6stica para 

definir elmomento de comienzo del hipotiroidi.smo. La inci­

dencia de caries dental no fue notable, siendo la habitual 

para niños normales de la misma edad, pero debe ~enerse en 

cuenta que muchos niños hipotiroideos permanecen gravemente 

retrasados a pesar de un vigoroso tratamiento precoz y, por 

lo tanto, son propensos a la caries debido a la alteraciOn de 

la funci6n masticatoria y a la falta de higiene bucal. 
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En un grupo de 33 pacientes ·con hipotiroidismo congénito, to­

dos los dientes caducos y.permanentes fueron de tamaño, forma 

y nt1mero normales, no pudiendo demostrarse ni un seno caso de 

resorci6n radicular de los dientes permanentes. Sin. embargo, 

es comdn la elevada frecuencia de hipoplasia del esmalte (80\) 

tanto en los dientes caducos como en 1os permanentes. 

En la dentici6n caduca, la hipopbci;,iqueda limitada a aque­

lla parte de los dientes que minera.lizan en la vida fetal y 

en la lactancia. En la d~ntici6n permanente, se encuentra 

una hipoplasia menor del e6malte que data.de· 1a lactancia iJ/, 
.. - ' 
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primeros años. de la infancia y que se localiza en los inci­

sivos y primeros molares, peró muy raramente en los premola­

res y segundos molares. En algunos pacientes seriamente afec­

tados, la apos.ici6n de dentin.a. est:!i. notablemente retrasada, 

siendo las cl!imaras pulpares claramente mayores de lo normal. 

La formación de dentina se produce antes del momento de fun­

cionamiento de la glándula tiroides fetal y no resulta afec­

tada por la atireosis, pero los ameloblas.tos son sensibles a 

la ausencia de hormona tiroidea. 

HIPOPLASIA DEL ESMALTE 

Si la formación de la matriz del esmalte se ve afectada, su 

consecuencia será la hipoplasia d1el esmalte; si la maduración 

falta o es i.ncompleta, se producir:!i. una hipocalcificaci6n del 



esmalte. En la hipocalcificaci6n hay una deficiencia relati;.. 

va aL contenido mineral del esmalte que permanece inmaduro co­

mo matriz del esmalte y por lo tanto es blando e insoluble.en 

ácido. La hipoplasia, lo mismo que la hipocalcificaci6n, pue­

den ser causados por factores generales, locales.o heredita­

rios. 

La hipoplasia de origen general puede ser llamada hipoplasia . . . 

cronolOgica, parque la iesi~Íl se halla en aquéllos dientes en 

los .cuales el esmalte se form6 durante la perturbación gene-

. ral· .~me0tab6lica) • Dapo que la formacil!.n del· esmalte tiene 

lugar durante un periodo muy largo y la alteración general es, 

en muchos casos, de corta duraci6n, el defecto.est:i limitado 

a un .área cincunscrita del diente afectádo. Una zona simple y 

angosta de hipoplasia .(lisa· o con hoyos) puede indicar una 

perturbaói6n en la formaci6n del esmalte durante un breve pe­

riodo durante el cual fueron aceptados aquellos .•ameloblastos 

que en ese momento hab1an comenzado la formaci6n del esmalte. 

3.1.4. HIPOCALCIFICACION DE LAS MAXILARES 

La tiroxina y la triyodotironina son esenciales para el cre­

cimiento y desarrollo normales en todo periodo de crecimiento. 

cualquier déficit se manifiesta m~s espectacularmente los pri­

meros años de la vida, o sea, cuando el crecimiento y desarro-

llo tienen ritmo m~s acelerado. 
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Adem6s de los efectos de ~stas hormonas tiroideas en el creci 

miento lineal, su ausencia produce trastornos en muchos teji­

dos e impide ·los cambios evoluyivos normales que se verifican 

en las proporciones esqueléticas, los contornos nasoorbitarios, 

la osificaci6n de cart1lago, la foriilaciOn y erupciOn de los -

dientes y el desarrollo del encéfalo. No se ha aclarado por -

completo la relaci6n de la tiroxina, triyodotironina y la ho~ 

rilona del crecimiento. No obstante, en el. hombre el hipótiroi-. 
' ' 

dismo reduce o retrasa la elevaci6n aguda de la. hormona del -

crecimiento en el plasma que generalmen~e sigu.~ a la hi~ogli­

. cemia inducida con ii.s~Úna. ' 

Además, el 1ndice de hormona de crecimiento en la hip6fisis 

de ratas hipotiroideas es mucho menor. Estas dos anomal1as 

pueden corregirse con la administraci6n de hormona tiroidea. 

La calcitonina tiene una acción muy r6pida disminuyendo la ca! 

cemia, empieza a los poc'os minutos de inyectada. As1 pues el 

efecto de la calcitonina sobre la concentración sangu1nea del 

i6n calcio es exactamente opuesta a la que tiene la hormona 

paratiroidea y se manifiesta con rapidez much1simG mayor. El 

efecto inmediato es disminuir la actividad de los osteoclas­

tos, efecto especialmente significativo en niños que est6n 

creciendo, dada la intensa actividad osteocl6stica en los mis 

mos. El segundo efecto, que puede observarse en plazo de una 

hora es un aumento de la actividad osteobl6stica. Muchos de 



los osteoclastos suprimidos se convierten en osteoblastos por 

influencia de la calcitonina. Sin embargo, este efecto es pa­

sajero. El tercer efecto, y el m~s prolongado de la calciton.! 

na, es evitar la formaci6n de nuevos osteoclastos por las cé­

lul.a~ madre mesenquimatosas. 

Como los osteoblastos derivan de los osteoclastos, esta acci6n 

.tiene también efecto prolongado disminuyendo l.a actividad os­

teobl~stica •. Por lo· tanto durante largo tiempo el resultado -

neto es a.implemente una disminuci6n considerable de la activ,! 
,' . . .. ' 

dad.osteocl~stica, y osteobl6stica, sin ningdn efecto prolon"". 

gado importante sobre la. concentraci6n plasm~tica del.i6n cal 

cio. Siri embargo, hay U:n efecto prolongado disminuyendo consi 

derablemente el ritmo del remodelado 6seo. 

Las.hormonas aparentemente no inician series exclusivas de a~ 

contecimientos, sino qur tan solo modifican el patr6n de cre­

cimiento y desarrollo dentro de los ·11mites determinados por 

la construcc i6n genfltica. As1, la tiropr ivac i6J1 conduce cl~s.! 

camente al retraso del proceso de maduraci6n, pero el esquel!_ 

to suele madurar con el tiempo. 

Los efectos sobre crecimiento y maduraciOn sirven para recal-
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. car el. hecho de que la acci6n fu.ndamental de la tiroxina no es 

solo la de estimular algunos procesos catab6licos.Las pecpieñas 

dosis de tiroxina, que restablece la potente osteogénesis end2_ 

condral en las ratas tiroidectornizadas, aumenta también el 

.. , 



contenido de GH (hormona.del crecimiento) hasta la normalidad. 

La hormona tiroidea administrada también es importante para -

determinar que efectos se producen. Por e_jemplo, en las ra-­

tas intactas la administraci6n diaria de 50 microgramos de t.! 

roxiná disminuye la formaci6n 6sea en el.periostio, mientras 

que 5 microgramos estimula a la formaci6n 6sea .as1 como a la 

resorci6n. 

Por otro la~o, la madurac'i6n del esqueleto parece depender en 

gran. parte de las hormonas tiro ideas, en lo · qt.le se refiere a 

ci:os prcicesos de inaduraci6n es ;muy sorprendente •. 1, 

3 .1. 5. SINOSTOSIS DE. SUTURAS CRANEALES RETARDADA. 

En· los niños hipot!ioideos, el crecimiento de las pared.es cr~ 

neales es incompleto y la osificaci6n está retrasada. La base 

del cr~neo es demasiado corta y las fascies se desarrolla len 

tamente. El dorso de la nariz permanece aplanado y ancho con­

firiendo a la fascies una t1pica configuraci6n nasoorbitar_ia. 

Los rasgos son bastos y entumecidos y los labios engrosados y 

pálidos. La lengua hipertrofiada hace a menudo protrusi6n y -

dificulta el cierre de la boca. Las mand1bulas estan subdesa-

rrolladas, en especial el maxilar superior ya que el crecimie~ 

to condilar esta notablemente alterado por el hipotiroidismo. 

El desarrollo 6seo está retrasado, incluso más que el creci­

miento ydesarrollo dental. Un hallazgo radiográfico carac -
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.. 
ter1stico es la disgenesia epifisiaria que es pr!cticamente -

patognom6nicadel hipotiroidismo, mientras que el propio re­

traso de la maduraci6n 6sea es inespec1fica. 

cuando el hipotiroidismo de larga duraci6n no es reconocido, 

el retraso enel crecimiento puede ser grave. El tiempo de C2_ 

mienzo del hipotiroidismo adquirido puede deducirse a menudo 
. . . 

de los estudios de la edad 6sea, ya gue ·el indice 'de la madu-

raci6n 6sea se·vuelve notablemente lento en el momento delco 

mierizo q~l estado h:Í.potiroideo~ 

La disgenesia epifisiaria es a si mismo un signo dtil para i~ 

dentificar el hipotiroidismo en los niños. La deficiencia me~ 

tal no suele producirse cuando el comienzo.del hipotiroidismo 

ocurre después de los dos o tres años, pero con frecuencia se 

observa un descenso significativo d-~l retidimi.ento escolar. 

En los adultos con hipotiroidismo se presentan las mismas al­

teraciones metab6licas y estructurales que en los niños, con 

la excepci6n de trastornos de desarrollo, ya que el adulto ha 

completado su desarrollo. Adem~s, en los adultos existe· .una 

alteraci6n de la funcion gonadal. El trastorno es muy frecue_!! 

te entre mujeres de edad mediana. El hipotiroidismo que tiene 

su comienzo antes de la pubertad o durante ella puede estar 

asociado en las mujeres con un retraso de la menarquia y de 

la menorragia postpuberal. Los varones hipotiroideos manifies 

tan también un infantilismo sexual prolongado. 
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Estas manifest~c~oñes. se deben al parecer, a un desarrollo se­

cundario de la secresi6n de gonadot~opinas, que se corrige .. con 

la terap~utica tiroidea. 

La letargia general de ·los pacientes viene reflejada por sus 
. . 

fascies int¡?Xpresivas. La piel y los labios se vuelven gradu.a.! 

mente pálidos. Los tejidos blandos se ·engrosan, presentando la 
. . 

. nariz, los o1dos y los .labios un as~ectó grande. Existe a men.!!_ 

· .. · · do edema de la cara, en especial de los p:irpados. La lengua e.!!. 

.t:i agrandada y ésto, junto con la tumefacción de las cuerdas 

~ocales, produce la c~racter1stica voz ronca de tono'bajÓ. Los 

pacientes a menudo hablan y parecen pensar lentamente. 

Becks, en su intento por encontrar un factor distinto al tra~ 

tamiento ortod6ntico como responsable de la ·resorción radicu­

lar, sugirió una enfermedad general y en particular un hipo-. 

tiroidismo. En sus pacientes cuyas edades oscilaban entre 15 

y·73.años, se hizo el diagn6stico de hipotiroidismo basándose 

en los s1ntomas clínicos y en las pruebas de laboratorio., pri~ 

cipalmente el metabolismo basal y la determinación de coles--

terol. De acuerdo con los conceptos actuales, estos criterios 

no pueden ser considerados como suficientemente fidedignos. 

Además en varios de los pacientes, se comunicaron dos o más 

enfermedad~s end6crinas, a menudo con efectos opuestos. Nue!_ 

tra experiencia no apoya el punto de vista de Beck.s, ya que 

entre nuestros pacientes no se encontr6 ni un solo caso de 

resorción radicular. 
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El enano hipotiroideo conserva propcirciones esqueléticas in-

fantiles, en contraposic :Í.on. al. enano hipopi~uitario qUla pue-. 

de· presentar 'pr9porciones de-·á cuerdo con su edad esquelética. 

Adem4s de la falta.de cr~imiento, existe un notable retraso 

de la aparici6n y osificaci6n de los nt1cleos epifisiarios. 

Este' descubrimiento.es tan frecuente que,·a no ser de que: el 

fallo.tiroideo sea muy reciente o que·el paciente halla sido. 

tra~ado con·ant~rioridad, la ausencia de·retral3o,6seo excluye. 

el diagn6stico de ·hipotiroidismo.• Aunque el r~traso en el cr~. 
c:lniiento del esqueleto no sea ·especifico del hipotiroidismo, . 

. - : ~ . ' /'. ' ... 

el tratamieritocón hox:monas tiroideas origina una rápida-ae:e...; 
l. ' . . 

leraci6n dnicamente cuando el responsable es 'el bipotiroidis-

mo •. 

3.1.6. AFECCIONES DEL PERIODONCIO 

La prevalecencia de gingivitis en nuestro grupo estudiado fue 

de un. 60%. El tipo fue de natural,eza inespec1fica y cr6nica, 

pero en los pacientes con hipotiroidismo precoz no tratado, -

pudo demostrarse una pronunciada hiperplasia mixedematosa de 

los tejidos gingivales. Ocasionalmente se observ6 una notable 

deposici6n calculosa, lo que hizo pensar en una inactividad 

ora].. 
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. . 
Aparte de la perturbaci6n.del desarrollo no se atribuyeron al 

cretinismo cambios periodontales notables. Se describi6 la en 

fermedad periodontal cr6nica con p~rdida6sea intensa enpa"." 

cientes con mixedema, con la indicaci6n de que éste tUtimo e!. 

tado contribuye ·a l~ destrucci6n periodontal.. s~ "registraron . . 
cambios degenerativos en enc1as de animales tiroidec·tomizados. 

·En animales con hipotiroidismo. inducido con tiouracilo la ap2 

sici6n de hueso alveolar estti retrasada y se reduce el .:tamaño 

de los sistemas have:i;-sianos, pero no hay pruebas de enferme­

dad· periodontal,. Los animales'.con mixedema•inducido 'experime~ 
i ., . :· '\ . 

. talrilente presentan hiperqueratosis con cierta q11eratos'is ··del 

epiteliÓ gingival, edema y desorganizaci6n de los haces colá­

genos del tejido conectivo, degeneraci6n hidr6nica de las fi­

bras del ligamento periodontal y osteoporosis del hueso alve2 

lar. 
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3.2; POR HIPERTIROIDISMO 

3.2.1. OSTEOPOROSIS DEL CRANEO Y MAXILARES· 

Una importante maµifestaci6n bucal. del hipertiro~dismo es la · 

osteoporosis del cráneo y maxilares . de. diverso i.~rado,_ segCin la 
.. 

intensidad de la enfermedad tiroidea. En la ttrotoxicosisex-

trema, la desmineralización puede ser extensa,- con una. rápida 

resorc_i6n del hueso ·alveolar. 

La hormona tiroidea también aumenta la actividad osteoclásti-

ca de los huesos~ cuando la concentración.del.a hormona. es ele 

vada, la actividad osteocllistica hace que los huesos se vuel""'. 

van porosos y que se eiiminen con la orina cantidades anormal 

mente elevadas de calcio y fosfato; lo mismo ocurre con la.e­

l.:i'.m.inaci6n por el tubo digestivo. Este mismo efecto se produ­

ce cuando la intensidad del metabolismo aumenta consecuencia 

de la fiebre, lo cual indica que la p~rdida de fosfato y cal­

cio de los huesos después de administrar la hormona tiroidea 

pudiera resultar simplemente un incremento del metabolismo. 

La osteoporosis la inducen diversos factores generales. La 

prote1na, vitamina e, estr6genos, andrógenos y algunas otras 

hormonasesteroides ejercen un efecto importante en la matriz 

6sea. ~l hipertiroidismo puede causar osteoporosis a causa de 

una s1ntesis prot~ica in.1:1propiada. · · 



Se ha demostrado que la deficiencia protéica (Goldman) en ·1os 

monos araña, produce una osteoporosis difusa de los rnax.ilares 

con reducci6n de las trab~cu1as 6seas y aumento de los espa-­

cios de la m~dula 6sea adiposa • 

. c·aracteres Cl1nicoS de la Osteoporosis 

E1 cuadro cl1nico de la osteoporosis no esespec1fico o. diag-

38 

. riÓstico. LQs casos leves o incluso los moderadamente avanza:-­

dos pueden ser completamente asintom~ticos y careceJ:' de s1ntc 

mas cl:i.nicos. La osteopo.rosis m:~ consti~uye n.ing11n d.iagn6st.i.,.. 

co definitivo ya qtie es una anomal1a que puede presentarse en 

cualquiera de- una amplia var.iedad como las s.igu.ientes: osteo-. 

poroSis mal nutricional, osteoporosis por déficit de prote1-­

nas, osteoporosis · postrnenop~usica, osteoporosis' escorb1itica¡. 

senil, etc. Adem~s el hipertiroidisrno y 1a acromegalia pueden 

acompañarse de alteraciones 6seas que se piensan son fiormas 

de osteoporosis. 

Ocasionalmente, el motivo de la consulta es una neuralgia 6-

sea, hiperestesia o dolor. También se encuentran las deforma-

cienes de los.huesos, corno el cornbarniento de las piernas y la 

curvatura de la columna vertebral, aqu1 no se afectan los rna-

xilares. En resumen, la osteoporosis se acompaña de pocos o 

ninguno, signos y s1ntomas cl1nicos en la rnand1bu.la y en la 

maxila. 
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: Hallazgos Radiográficos de 'ia · Osteoporosis 

Los cambios radiográficos en la osteoporosis de lo.s maxilares 

consisten fundamentalmente en una radiotransparencia general.! 

za~a del hueso con adelgazamiento de la corteza y pérdida de 

.los dibujos trabeculares n1tidos· dent·io de la esponjosa. · 

Conviene·observar que.el contorno general del hueso alveolar 

·no s~ :hci.lla si~pre ait.erado en la osteoporósis, ·ya que la .a~ 
. . ·. . ., 

trofia del rebOrde alveolar y la osteoporosis pueden ocurrir 

independié~temerite~ En la osteoporosis, las traMculas· 6seas 

reabsorbidas son· reemplazadas por médula adipos~. 

En los niños no se observan alteraciones osteopor6ticas por 

hipertiroidismo, pero en la pubertad pueden encontrarse mo­

deradas a.lteraciones de este tipo. 

Se comunic6 la presencia de radiotransparencias periapicales 

atribuidas al hipertiroidismo en una mujer de 35 años-de edad 

antes del comienzo de una enfermedad de Graves (bocio difuso 

con exoftalmos) bastante leve de comienzo lento. Tras ;i.a tir2_ 

idectomta y el tratamiento del tiroides' a causa de un hipo­

tiroidismo postoperatorio la paciente recuper6 el eutiroidis-

mo. Las radiotransparencias periapicales regresaron a la corn-

pleta normalidad y las pruebas pulpares del diente afectado 

dieron resultados totalmente normales. No se comunicaron otras 

alteraciones esqueléticas. 

~ .. ' 
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3.2.2. ERUPCION PRECOZ 

El crecimiento del cráneo y de los huesos faciales estd de a 

cuerdo con el desarrollo esquel6tico. El desarrollo dental, 

val.orado por la erupci6n y por la formaci6n de coronas y ra1.~. 

ces, estd avanzado· en algunos pacientes pero por lo general 

mucho menos que la edad 6sea. En algunos pacientes precoces 

tuvo lugar una erupci6n prematura de la dentición caduca. 

La mayor1a de las desviaciones de la dentici6n en ntlmero, t~ 

maño y forma de los dientes en relaci6n con la normalidad. tal· 

vez se deban él<un patr6n hereditario.· No se encontraron alter~ 

ciones en la mineralización de los tejidos dentales duros. 

No se aprecia un crecimiento desproporcionado de la rnand1bula. 

Aunque Middleburg y Resh indicaron una erupci6n dental prem~ 

tura, el tiempo de erupci6n de los dientes permanentes suele 

ser similar a la de los niños somá.ticarnente avanzados, pero -

normales, y la incidencia a la caries es similar a la de los 

niños sanos. 

Las madres hipertiroideas dan a luz niños con hipertiroidis-

mo congénito, pero en tales no se han encontrado dientes. 
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3.2.3. ENFERMEDAD PERIODONTAL 

El proceso periodontal no parece ser producido por un hiper­

tiroid ismo. Puede admitirse que un aumento en la pérdida de 

calcio, cosa que se encuentra en algtinos pacientes,. explica 

la osteoporosis .del hueso. de sostén del alveolo, pero esta re 

laciOn solo se. observa ocasionalmente. Muchos adultos hiper­

tiroideos parecen desdentados. 

)' . . 
En animales de laboratorio alimentados con extracto de tiroi-:-

des durante un periodo de· una a 16 semanaa1• s.;¡ observo osteo.'.. 
ji . ~ • . • ' • 

· porosis del hueso alveolar, resorción lacunar, aumento de los 

espacios medulares con fibrosis de la médula y aumento del e.:! 

pesor y la vascularizaci6n del ligamento periodontal. La ali­

mentac.iOn tiroidea acentda la osteoporosis del hueso alveolar· 

. inducida en animales por deficiencia del tript6fano. 

3. 2. 4. · MANIFESTACIONES OCULARES. EXOFTALMOS 

En el hipertiroidismo son caracter1sticos los trastornos ocu-

lares. Entre estas manifestaciones se encuentra la proptosis 

o salida del globo ocular. Este fen6meno es el resultado de 

un aumento de volümen de los tejidos orbitarios, ya que el e~ 

pacio de la 6rbita tiene tan solo una pared movible, debido en 

. :..; 



parte a un incremento de los componentes del tejido conectivo 

del tejido retrobulbar. 
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La sustancia base de tejido conectivo est5 aumentada. Existe 

un incremento del ácido hialur6nico y probablemente también de 

los condroit1n-sulfatos •. El ~cido hialur6nico en particular, 

fija agua que provoca un posterior aumento de voldmen del te­

jido. Otro factor que contribuye a aumentar.el volumen del t~ 

tido orbitario es el incremento del ndmero de células cebadas, 

.fibroblastos y linfocitos. 

' Posterior a este estado agudo de edema mucoso, aparecen gra~ 

dualmente los signos fibr6ticos. Los fibroblastos·prodrtcen -

colágeno, las fibras col~genas se depositan y el tejido llega 

a ser firme y fibr6tico. 

Las complicaciones oculare·s pueden comenzar antes que exista 

evidencia alguna de disfunci6n tiroidea, pueden desarrollarse 

en concomitancia con el hipertiroidismo o manifestarse después 

de la remisión del hipertiroidismo. Las manifestaciones ocu-

lares por el curso que siguen desde su comienzo, parecen ser 

igualmente invariables y carentes de relaci6n con el curso -

del hipertiroidismo, excepto que es muy dificil encontrar un 

alivio de la complicación ocular, ·hasta que el hipertiroidi~ 

mo coexistente o el hipotiroidismo post-terapéutico sean con 

trolados. 
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Entre los hallazgos cl1riicos destacan: lentitud de movimientos 

palpebrales, retracci6n del p4rpado que causa la t1pica "mir~ 

da fija", congesti6n conjuntival, edema de la conjuntiva, co~ 

gesti6n de la inserci6n del mdsculo recto externo, y limitación 

de los movimientos de los rndsculos extraoculares que.con fre­

cuencia afectan al mfisculo recto inferior y causa diplop1a y 

mirada lateral. 

En cerca de 2% de los pacientes, se observa.exoftalmos grave 

y progresivo, que puede causar queratitis, disrninuci6n. de la 

agudeza visual debida a afecoi6n del· nervio 6ptico ~ incluso 

luxaci6n del globo ocular. 

La proptosis , cuando se da con m~s frecuencia es bilateral, 

aunque a menudo experimente un desarrollo desigual. El exof­

talmos puede producirse a cualquier edad, incluyendo en los 

individuos más j6venes, pero es menos corriente en las mujeres 

en quienes el hipertiroidismo se desarrolla después de los 25 

años. 

3.2.5. DIAFORESIS DE LABIOS Y FRENTE 

El aumento de tiroxina incrementa el metabolismo celular en 

toda la econom1a. Este aumento de metabolismo por el mecani~ 

motiroideo no ocurre inmediatamente sino que requiere varias 



semanas para que el tiroides se hipertroi;ie antes que alcance 

su nuevo nivel de secresi6n de tiroxina. 

La exposici6n de animales a valores extremos de fr1o ~urante 

varias semanas puede hacer que su tiroides aumente de voltimen 

hasta un 20 o 40%. Sin embargo, el hombre raramente se expone 

al mismo grado d.e fr1o al cual han estado sometidos los ani­

.males. Pero mediciones aisladas han demostrado que personal 

militar residente durante varios meses en el Art·ico desarro­

llan .un aumento de intensidad de metabolismo¡ los esquimales 

también tienen valores de metabolismo normalmente a:i:tos. 

Por ,lo tanto;el efecto estimulante del frio para el tiroides 

probablemente explique la frecuencia mucho mayor de los bo­

cios~ti.roideos tóxicos en personas que viven en climas fr1os 

que en personas c;¡ue viven ~n climas más calientes. 
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Por lo general, la piel·de ·1a cara de pacientes hipertiroideos 

está htimeda y caliente, con muestras evidentes de diaforesis 

en los labios y la frente. 

Las pérdidas de calcio por el sudor pueden contribuir a un 

equilibrio negativo de calcio en la tirotoxicosis, ya que se 

descubrió que la concentración media de calcio en el sudor de 

los pacientes hipertiroideos era m&s del doble que en los pa_ 

cientes normales. 



C ~ P I T U L O 4 

4 .1. TRATAMIENTO DEL HIPOTIROIDISMO 

El objetivo del tratamiento del hipotiroidismo es generalmen­

te el de rellenar los compartimientos corporales de tiroxina 

45 . ·, 

y triyodotironina y luego reemplazar las cantidades que diaria 

mente se degradan en el curso del metabolismo normal. 

Los pacientes hipotiroideos tienden a responder a la adminis~ 

traci6n de la hormona de cierto modo de una manera reproduci­

ble y a mostrar elevaciones del indice metab6lico basal con 

el tratamiento. 

El tratamiento se efecto.a con uno o dos tipos generales de 

preparaciones: hormona sint~tica de tiroprote1na procedente 



de las glándulas de los animales. En el primer grupo de prep.e_ 

raciones se encuentra la L;..t.iroxina s6dica (levotiroxina) y 

fa t-triyodotironina s6dica (liotironinal. En el segundo, la 

m~s corrientemente usada es el extracto de tiroides desecado 

que es un polvo obtenido de las glándulas tiroides desgrasa-. 

das y desecadas. 

4 .Ll. TIROIDES DESECADO 

El tiroides desecado comerciál p11~e elábOrarse a partir del 

tiroides de cualquier animal. La fuente mlis usual es. la glán­

dula. del cerdÓ¡ la concentraci6n total. de yodo del tiroides 

del· cerdo es mayor que la de las gl~ndu\as del gato ·º· de la 

oveja. El tiroides de~ecado tiene que ser estandarizado con 

relaci6n a su contenido de yodo org~nico al 0.2% segfin esta­

blece la farmacopea estadoun:l.dense •.. La estabilidad de los 

preparados de tiroides desecado se asegura mediante procedi­

mientos espec1ficos para extraer la grasa y limitar el con­

tenido de humedad. Los principales principios activos del ti 

ro,ides desecado son el L-tiroxina y triyodo-L-tironina. 

Los pacientes con mixedema son a menudo en extremo sensibles 

a la administraci6n de tiroides desecado incluso a muy pequ~ 

ñas dosis, y pueden desarrollar una serie de s1ntomas. Esta 

sensibilidad est~ probablemente desarrollada con el recambio 

y el 1ndice del metabolismo de las hormonas tiroideas, mucho 

46 
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más lento del paciente hipotiroideo. Mientras que el tiempo m~ 

dio de la tiroxina circulante en el individuo normal es aprox! 

madamente de 6 d1as, en el hipotiroidismo puede llegar a ser 

de 12 d1as, y, en el hipertiroidismo un pertodo tan corto como 

de 3 d1as. 

Como regla general 'de' la terapéutica inicial con 0.015 a 0.03 

gramos de tiroides, diario no producirá ningdn efecto pernici2_ · 

so sobre el sistema nervioso. o. cardiovascular •. En ocasiones, 

en los pacientes de mayor edad con un miXedema d~·larga dura-
. . ; - . 

·ci6n;.el tratamiento debed.a iniciarse. con dosis ni!s pequeñas 
. ' . > .. ' : . '1 ~,... . 

a fin de evitar que dosis mayores puedad ocasionar una oclu~ 

si6n coronaria o una angina. Los pacientes cuyo hipotiroidis­

mo es de comienzo reciente, por ejemplo, despu~s de la tiroi­

dectom1a o al tratamiento con yodo, pueden ser tratados más 

enérgicamente. 

Los reajustes metab6licos producidos mediante las hormonas t! 

roideas en los diversos tejidos no aparecen de inmediato. En 

efecto, se ha observado que la respuesta máxima a una dosis 

diaria continuada de hormona puede tardar de dos a. tres meses. 

La administraci6n de hormona tiroidea al paciente miXedemato­

so. produce un balance negativo de nitrógeno y de fposforo. 

Si se. necesita más de 0.3 gr. de tiroides desecado diario pa-

ra aliviar los s1ntomas de miXedema, deben considerarse dive~ 

sas posibilidades: l) que la hormona administrada no sea 
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reabsorbida realmente ( a menudo se requiere que el paciente 

mastique tabletas de dosis mayores de 0.18 gr. antes de traga!_ 

las); 2) que el diagn6stico sea err6neo; 3) que el paciente no 

est~ tomando la medicaci6n o la emplea en forma irreqular, o 

4) que el preparado es inactivo. 

Pueden producirse cierto ntbnero de manifestaciones tóxicas por 

una sobredosis.de hormona tiroidea. Si la terapéutica es dema­

siado enérgica, aparecen s1ntomas tales como el dolor de cabe­

za, palpitaciones o ansiedad. De. i1aturaleza más seria son las 

manifestaciones de trombosi~ vascular coronaria o de. las ar-

terias cerebrales, junto con el inicio.del tratamiento o den-­

tro de los primeros meses de haberlo comenzado. 

Entre los preparados tiroactivos disponibles, el tiroides de­

secado sigue siendo el preferente para el tratamiento del mi~~ 

dema debido a su menor costo. El contenido de yodotironina en 

los productos animales puede variar considerablemente entre 

las especies, procedencia de los animales de diferentes puntos 

geogr~ficos; por lo que el producto deber~ ser estandarizado. 

Puede ser ventajoso el uso de la L-tiroxina sódica purificada 

o de triyodo-L-tironina sódica. Esta dltima resulta de gran 

valor en el caso raro en que se considere necesario aliviar 

unarnanifestaci6n del hipotiroidismo con m~s rapidez de la que 

se logra con el uso del tiroides desecado, o en los casos en 

que un 1ndice de desintegraci6n más rápido puede ser ventajoso 



si se necesita interrumpir bruscamente la terapéutica. Una 1i 

dosis de 0.06 gr. de tiroides tiene casi el mismo efecto que 

una dosis de 0.1 mg. de L-tiroxina sOdica o de una dosis de 

0,025mg. de triyodo-L-tiroxina sOdica. 

4.1.2. L-TIROXINA SODICA (LEVOTIROXINA). 
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La L-tiroxina, uno de. los dos principios activ.:>s del tfroide's. · 

desecado puede corregir todos los s1ntomas y signos del miXe­

demacuando se administra una .dosis diaria oral. Una dosis me­

dia oral diaria de mantenimiento de 200 a 400 microgramos de 

sal monos6dica de L•tiroxina es equivalente·,- aproxillladamente, 

a 0.12 6 0.24 gr. de tiroides desecado. 

En el uso de la L-tiroxina sódica es necesario tomar una pre­

cauci6n. Fisiol6gicamente, el cuerpo tiene una contribuci6n 

metab6lica parecida tanto ·en secresi~n de triyodotironina como 

de tiroñina. Esta disminuye cuando el tiroides desecado se a! 

minis~ra por la boca. La contribuci6n de la triyodotironina 

permanece ausente, cuando la terapéutica es solo de tiroxina; 

aunque se ha llamado la atenci6n en que en los individuos hi­

potiroideos est~ limitada la conversi6n in vivo de la tiroxina 

en triyodotironina. De ah1 que deba administrarse una cantidad 

considerable de tiroxina para compensar su ausencia. Como re­

sultado, pues, las concentraciones de yodo ligado a prote1nas 

o de yodotiroxina se encuentran en proporciones superiores a 



las normales en un tiempo en que el paciente es eutiroideo, 

de 6 ~ 10· mg ' suponiendo concentraciones normales de glo­

buliná fijada a tiroxina. 

··. 4'..1.3\. .. TRIYOno.:.L-TIRONINA SODICA (L:COTIRONINA)'. 

. . . 

se ha demostrado que la triyodo..,.L-tironina sOdic:ia .es varias· ,, 

veces más ;potente que la L~tiioxina tanto en las :J:at:as 'como . 

en el: hombre.·La.triyodotironina.adm:Í.nistrada.por la bOca es 

efe~tiva · en Ull, 8 6% al .iguai que en su forma inyectable. S:e 
·:·,;· . . . ·- . ..· ·.- ' 

. concentra más rápidamente ~r~n una mayor carttidad en los te­

jidos periféricos y es metaboÚzada y excretada más r~pidame_!! 

te que la misma tiroxina. En consecuencia, los cambios meta­

~licos se producen con may~r. rapidez y desaparecen m~s acel~ 
radamente después de suspender la terapéutica, que con la ti­

roxina ,. puede notarse efectos significativos dentro de las 24 

horas que siguen a la administración de triyodotironina. 

Los cambios metab6licos producidos con la triyodotironina son 

cualit.ativamente similares a los producidos con la tiroxina •. 

Sin embargo, los valores del yodo ligado a las prote1nas o de 

yodotiroxina son bajos a pesar del eutiroidismo, de 1 a 2 mi­

crogramos por ciento. La triyodotironina no es bien ligada por 

la globulina fijadora de tiroxina circulante. 
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En contraposici6n a la conducta del yodo ligado a las protet­

nascél nivel plasm~ticó de la misma triyodotironina puede in­

crementarse con el ~ratamiento .. de triyodotironina, cuando se 

·determina por medio de an6lisis espec1ficos para ésta hormona. 

Sin embargo, la determinaci6n de la tiroxina o del yodo liga­

do a .las protetnas puede revelar un nuevo descenso del yodo 

ligado a las prote1nas o de la yodotiroxina o ning6n increme~ 

to cu~ndo ex:Í.sttan niveles m1n.imos antes del tratamiento •. Los 

valores son también bajos para el paciente tratado con triyod2_ 

tironina, .con el objeto de suspender la hip6fisis y d:Í.sminuir 

el tamaño de un tiro.ides agrandado de una tiroiditis cr6nica 

·ºde un bocio difuso no t6xico o nodular; o cuando se trate 

err6neamente la obesidad. 

4.1.4. MEZCLAS DE L-TIROXINÁ Y TRIYODO-L-TIRONINA 

El concepto del tratamiento dell hipotiroidismo mediante mez­

clas de tiroxina y triyodotironina fue probado por dos cl1-

nicas por separado. Una mezcla de 4 á 1 result6 óptima para 

suministrar un alivio del hipotiroidismo y, al mismo tiempo, 

restablecer el yodo ligado a las prote1nas circulante normal, 

la yodotiroxina y las concentraciones de tiroxina libre. El 

tratamiento combinado imita las concentraciones relativas de 

yodotironina presentes en el tiroides desecado, pero asegura 

la reproductividad inherente de los materiales cristalinos 

administrados segOn peso. 
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Al igual que con el tiroides desecado, los niveles en la san­

gre suelen ser nomales cuando se han establecido el eutiroidi~ 

mo, en lugar de mantenerse niveles excesivamente altos como o-

curre con la tiroxina o demasiado bajos como con la triyodoti­

ronina. Algunos enfermos necesitan proporciones de tiroxina y 

triyodotironina diferentes, o emplear solo uno de los dos age!!_ 

tes. 

4.1.S. FINES DEL TRATAMIENTO Y PRECAUCIONES 

El tratamiento del hipotiroidismo consiste en el reemplazamien' 
\ ./ ·,, -
to de las hormonas tiroid~~s. Los efectos beneficiosos de la 

terap~utica continuada con tiroides son notables y persisten-

tes. Al administrar dosis relativamente pequeñas el 1ndice me 

tab6lico basal experiment<:<·v.n alza y permanece dentro de los 

11mites normales durante el tiempo que dure el tratamiento. r, 

Los s1ntomas y signos de-_ mixedema desaparecen y no reaparecen; 

a veces con el paso del tiempo; se requiere una dosis algo 

superior, pero la efectividad del fármaco no cambia material-

mente. 

La finalidad de la terap~utica tiroidea consiste es establecer 

el eutiroidismo, pero no necesariamente en obtener un metabo-

lismo basal dentro de los 11mites normales. As1,la mayor1a de 

los pacientes se encuentran bien con un metabolismo basal en­

tre -20 y ~10%, pero estos valores no sirven como criterio. 
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Conviene, probablemente, restaurar en lo posible los niveles 

de tiroxina libre y ligada a prote1na a·ltmites normales y ta~ 

bién las concentraciones plasm!ticas total y libre de triyodo­

tironina. 

La terap~utica sustitutiva con un agente tirogénico estable 

con lentitud, excepto en el caso de"coma o de otra emergencia, 
,· 

ya que los reajustes circulatorio y metab6lico, se producen al 

introducirse la hormona tiroidea en la circulaci6n, pueden ca­

usar trastornos. Los s1ntomas como dolor de cabeza, palpita­

ciones y ansiedad pueden sobrevenir con dosis inferiores a las 

necesarii¡i.~ para alcanzar el eutiroidismo. M~s ser:f.as son las 

trombosis vasculares, por lo general, de las arterias coron!!_ 

rias y en ocasiones de las cerebrales. El incremento de las 

demandas del miocardio y la incapacidad de las arterias coro­

narias para suministrar la cantidad de sangre necesaria puede 

producir un cuadro anginoso y cambios electrocardiográf icos. 

Si el tratamiento no se suspende de inmediato, puede produci~ 

se la oclusi6n; sin embargo, también es posible una oclusión 

sin avisos y de consecuencias fatales. Si la angina u otros 

s1ntomas obligan a suspender el tratamento, puede reanudarse 

más tarde teniendo cuidado de administrar en un principio una 

dosis inferior e irla aumentando con mucho cuidado hasta lle-

gar al m~imo de dosificaci6n tolerada sin que exista altera­

ción alguna. En algunos pacientes, este proceso puede reque'rir 

de 3 a 6 meses. 
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4.1.6. TRATAMIENTO EN EL LACTANTE Y EL NI~O 

El factor critico que determina en el cretino el progreso in­

telectual final de la edad al iniciarse el tratamiento con -

hormona tiroidea. En general, si el hipotiroidismo grave em­

pezó en ~tero, las posibilidades de un desarrollo intelectual 

son buenas cuando se inicia un tratamien~o enérgico antes de 

los cuatro meses. En cambio, el desarrollo f1sico puede ser 

normal incluso cuando el tratamiento se 'empieza más tarde con 

dosis de hormona tiroidea que son insuficientes para un desa­

rrollo intelectual normal.; As1 pues, al valorar la respuesta 

del niño al tratamiento, es esencial prestar atención a la 

edad en que se alcanzan los diversos hitos del desarrollo. La 
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levotiroxina es, por su potencia uniforme, la preparación de 

hormona tiroidea preferible. Los lactantes y los niños requie­

ren, por unidad de peso dosis mayores que los adultos. Cinéti-

camente, esto refleja una tasa fracciona! de recambio de ti-

roxina más rápida. El tratamiento se empieza con una dosis 

diaria de 25 micrograrnos de levotiroxina que se aumenta en 25 

microgramos cada semana, de forma que el niño tomar~ una do­

sis diaria de 100 microgramos a las 3 6 4 semanas. Después 

aumenta lentamente la dosis de levotiroxina para que el yodo 

ligado a las prote1nas se mantenga entre 8 y 10 microgramos/ 

100 cm3; sin embargo, si la respuesta cl1nica no es satisfac­

toria, se administran dosis aan mayores. 



En el niño·peqtieño el desarrollo intelectual es el punto de 

referencia crucial para juzgar si el tratamiento es suf icien-­

te o no¡ mejor es pecar por exceso de hormona que por defecto. 

En el niño mayorcito, son importantes la tasa de crecimiento 

y maduraci6n esqueléticas y el tiempo de la erupción dentaria 

y la maduración sexual. La dosis de mantenimiento de hormona 

tiroidea para los niños mayores se aproxima a la de los adul-

tos. 

4.2 TRATAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMO 

Los tratamientos existentes para las manifestaciones tirot6xi~ 

cas y las oftalmopatias son simplemente paliativas, por cuan­

to alivian pero no curan la enfermedad. La falta de acuerdo 

general acerca de cual de los diversos tratamientos es el me­

jor, refleja el hecho de que, aunque todos pueden ser satis­

factorios, ninguno es ideal. 
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Como ya hemos dicho, el hipertiroidismo se debe a una tasa 

anormal de producción .y liberación de hormona. Todas las gran­

des formas de tratamiento ejercen su efecto imponiendo res­

tricciones a la tasa de secreción hormonal, _lo que se consi­

gue unas veces mediante agentes antitiroideos que inhiben una 

o m~s fases del metabolismo del yodo y otras, reduciendo la 



cantidad de tejido tiroideo de modo que no sea ya posible la 

hiperproducci6n de la hormona. 

4.2.1 FARMACOS ANTITIROIDEOS 

Hay tres clases de agentes farmacol6gicos de utilidad cl1nica 

en el tratamiento del hipertiroidismo: las tionamidas (propil­

tiouracilo), los aniones monovalentes (perclorato) y los yodu­

ros. El yoduro, usado como dnico fármaco, raramente se consi­

dera suficiente para preparar al paciente en v1speras a la in­

tervenci6n quirOrgica o al co~trol médico del hipertiroidismo. 

cuando se emplean suelen utilizarse en combinaci6n con un a­

gente antitiroideo más potente. Los otros dos tipos de fárma­

cos tienen la propiedad de reducir la sintesis de las hormo­

nas tiroideas mediante mecanismos diferentes. Las tionamidas 

inhiben la yodaci6n de la tiroxina y de la monoyodotiroxina y 

también el acoplamiento de las mismas para formar tironinas 

hormonales. Por otro lado, los aniones monovalente~ inhiben 

la acumulaci6n intracelular del yoduro, pero no afecta en las 

a1timas fases de la s1ntesis hormonal. 

La respuesta del paciente hipertiroideo al tratamiento con 

fármacos antitiroideos, es exactamente la que podr1a deducir­

se del hecho de que estos agentes inhiben la s1ntesis hormo­

nal tiroidea, pero no su liberación. Una Gnica dosis del fár­

maco no va seguida de la inmediata reducción del índice 
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metab6lico·, debido a que los almacenamientos residuales del 

coloide de la glándula continOan con su funci6n secretora. 

Sin embargo, cuando la terapéutica es prolongada el suministro 

de la sustancia coloide que de por st es bajo, llega a agotar­

se. Como regla general, en pocos dtas el exceso de secreci6n 

de hormonas tiroideas empieza a d_:í:sminuir. 
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La dosis inicial del propiltiouracilo más corrientemente em­

pleada es de 100 mg. por via oral a intervalo de ocho horas. 

Si bien es efectiva en la mayoria de pacientes, algunos no 

presentan respuesta terapéutica. Es improbable, sin embargo, 

que se produzca un verdad&ro ~stado de resistencia completa a ' . . ~.:. 

estos fármacos, aunque en algunos casos se requiere dosis no­

tablemente elevada. La falta relativa de efecto suele regis­

trarse en pacientes con hipertensión tiroidea grave y glándu­

la tiroides grande, posiblemente a causa de una degradaci6n 

más rápida del fármaco en la propia glándula o fuera de ella. 

cuando se necesitan dosis elevadas, puede ser más ventajoso 

· aumentar la frecuencia de las tomas que la cantidad de cada 

una de ellas o bien hacer ambas co.sas a la vez. La respuesta 

al tratamiento antitiroideo efectivo s6lo se presenta, sin 

excepciones, después de un periodo de latencia. 

varios factores influyen en la duración del periodo de laten­

cia, entre ellos, la cantidad de hormona inicialmente presen­

te en la glándula, su tasa intrínseca de duración y el grado 

de bloqueo de la síntesis de hormona se consiga con el 
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medicamento. Las glándulas tiroides ricas en yodo, como sucede 

cuando el paciente ha tomado medicaciones yodadas, es posible 

que la respuesta cl1nica se demore durante per1odos largos, 

incluso de meses. 

El estado metab6lico normal· se recupera habitualmente en el 

curso de unas seis semanas. Alcanzado este momento, es fre-

cuente que se pueda reducir la dosis en una tercera parte y 

mantener as1 el estado metab6lico normal. El tamaño del tiroi-

des disminuye durante el tratamiento aproximadamente en la mi-· 

tad de los pacientes .• En .otros puede permanecer igual, m.¡t.en­

tra~s. que en el resto aumenta. Este aUmEinto es ~i<jno de una 

agravaci6n del proceso patol6gico, que requiere con' frecuen­

cia que se aumente la dosis del fármaco. 

El metimazol (tepazole) es el otro fármaco antitiroideo más 

corrientemente usado en los Estados Unidos. Se considera por 

lo general que su potencia es unas diez veces superior a la 

del propiltiouracilo y, por tanto, las dosis empleadas son 

una décima parte de las de éste. Tenemos la impresión, sin em-

bargo, que esta proporción subestima la potencia del metima-
,. 

zol. Excepto por las dosis administradas, el uso del metima-

zol es similar en todos los aspectos al del propiltiouracilo. 

Se registran reacciones adversas en una pequeña proporci6n de 

los pacientes que toman fármacos del grupo de las tionamidas. 

Las más importantes son exantemas, fiebre medicamentosa y 



agranulocitosis. Esta dltima, se presenta en el 1% de los pa­

cientes, es la más grave y, como las otras reacciones adver­

sas, ocurre generalmente en las priJTJeras semanas o meses del 

tratamiento. Se acompañ.a de fiebre o dolor de garganta por lo 

que, al empezar el tratamiento, debe advertirse al paciente 
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que lo . suspenda o· acuda en seguida a su médico en caso de pre- -. 

sentarse dichos s1ntomas .•. Esta precauciOn es mfls importante 

que en la pr.4ctica frecuente de recuentos leucocitarios, pu~s-. /; 

to que la agranulocitosis puede aparecer en .un d1a o dos. En 

el caso de agranulocitosis, debe retirarse inmediatamente e1 

fármaco, . y administrarle glucocorticoides y antibióticos. 

No se conoce la naturaleza de los trastornos patológicos que 

ocasionan esas reacciones, aunque.alguna, incluido el exante­

ma cutáneo,· pueden désaparecer a pesar.de qúe· se continde el 

tratamiento.-No obstante, puesto que se sabe que los fármacos 

del grupo de la tionamida pueden provocar lesiones periarter1-

ticas, nuestra opini6n es que la mayor1a de las reacciones ci-

tadas constituyen una indicaci6n para dejar de administrar el 

fármaco y sustituirlo por otro. En el caso de que ~ste produz-

ca reacciones similares, como sucede a veces, se trata la ti-

rotoxicosis quirdrgicamente o con radioyodo. 

.. ; 
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4.2.2 YODO 

El mecanismo de acci6n del yodo en la tirotoxicosis es muy di­

ferente al de las tionamidas. Si bien.un exceso de yodo de va-
' ' 

rios miligramos es capaz de.provocar.una inhibici6n aguda de 

la fijaci6n orgánica, este es un fen6meno transitorio que, 

con toda probabilidad, no contribuye a su acci6n terapéutica. 

La principal acci6n del yodo consiste más· bien en inhibir la 

liberaci6n de hormona, como indican diversos. datos. Primero, 

la administraci6n de yodo se acompaña de un aumento de las re­

servas glandulares de' yodo org¿inico. Segundo, en pacientes con 

bOcio t6xico difuso, la detei:minaci6n directa demuestra que el ,r· 
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yodo retarda agudamente la tasa de liberaci6n tiroidea de yodo; 

efecto que se pierde con rapidez cuando se retira el yodo. Es­

tas caracter1sticas de su acci6n proporcionan al tratamiento 

con yodo sus inconvenientes y sus ventajas. 

Por otra parte, el rápido retardo de la liberaci6n hormonal 

que provoca el yodo le hace más eficaz que los fármacos del 

grupo de la tionamida cuando es necesario aliviar rápidamente 

la tirotoxicosis. Por tanto, aparte de su uso para la prepara-

ci6n de los pacientes para la tiroidectomia subtotal, el yodo 

es principalmente Gtil en pacientes que sufren o están a pun­

to de sufrir crisis tiroidea, enfermedad tirocardiaca grave 

o complicaciones quirGrgicas agudas, condiciones todas ellas 

en las que la tirotoxicosis pone en peligro la vida del 



enfermo. Si se ha de usar yodo en estas circunstancias, es muy 

aconsejable administrarlo con dosis elevadas de un fArmaco an~ 

titiro.ideo, segt1n indique la gravedad de la tirotoxicosis. No 

. se puede predecir con exactitud la dosis de yoduro necesaria 

para controlar la tirotoxicosis, pero se calcula aproximada­

me_nte. en' unos seis mg. diarios, cantidad mucho menor que la 

: que se utiliza habitualmente y que estA contenida en. alrededor 

· de una octava parte de una gota de solución de lugol • 

Las reacciones adversas al yodo son poco corrientes y; aunque 

variadas, no suelen ser graves. Entre ellas figuran el exante­

ma cutl!i.neo, que puede ser acneiforme, la fiebre medicm.!1entosa, 

la sialadenitis, la conjuntivitis y la rinitis, lesiones qlie 
. . 

se parecen a las de la periarteritis o a la pllrpura trornpoci.;, 

top~nica·. 

4.2.3 TRATAMIENTO QUIRURGICO 

Las grandes formas del tratamiento del hipertiroidiamo son el 

radioyodo y la cirugía, ejercen sus efectos gracias a la eli-

minaci6n o destrucci6n permanente de tejido tiroideo, que ha­

ce a la gl&ndula incapaz de producir cantidades excesivas de 

hormona tiroidea. Este ef.ecto tiene probabilidades de ser du- · 

radero, por lo que estos tratamientos son llamados "definiti-

vos". 

61 



As1 pues, por lo que se refiere a la duración del efecto, el 

tratamiento antitiroideo y la terap~utica quirdrgica y con r~ 

dioyodo son diametralmente diferentes, y sus propiedades opu­

estas pueden considerarse, segdn los puntos de vista, como una 

ventaja o inconveniente. La falta de duración de los ef~tos 

del tratamiento antitiroideo conlleva una frecuencia relativa 

de recidivas de la tirotoxicosis, mientras que éstas son ra­

ras con la terap~utica quir4rgica y con radioyodo. Por otra 

parte, el tratamiento anti tiroideo no produce nunca un hipo~:. 

tiroidismo permanente, mientras que con la terapéut:Lca mencio 

naqa la incidencia de hipotiroidismo permanente puede ser in-. 

aceptablemente alta. 

CIRUGIA 

Con la identificación más precisa de las diversas afecciones 

tiroideas, el mejor entendimiento de los mecanismos patog€ni­

cos, los m~todos más complejos de estudio y el uso del yodo 

radiactivo, fármacos antitiroideos y hormonas tiroideas, las 

indicaciones para la extracción quir6rgica del tiroides han 

llegado a depender mucho más de la enfermedad que cuando la 

cirug1a estaba dirigida desde el primer momento a la extrac­

ci6n de bocios insignificantes o sintomáticos. La cirug1a es 

una forma de emergencia del tratamiento del hipertiroidismo, 

pero sigue siendo el medio más efectivo para el tratamiento 

del cáncer del tiroides. En efecto, la diferenciaci6n entre 

el cáncer tiroideo y el bocio nodular se consigue mejor 
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mediante.la tiroidectom1a. 

4.2.3.l. TIROIDECTOM:rA SUBTOTAL 

La tiroidectom1a subtotal para el tratamiento de la tirotoxi­

cosis es un procedimiento estándar con resultados fáciles de 

predecir. Con destreza se puede alcanzar el estado eutiroideo 

en un m1ni.mo de tiempo, con el m1nimo riesgo para el paciente. 

La incidencia de la enfermedad recurrente es baja, del 2 al 8% 

y la del hipotiroidismo var1a de 4.5 al 42%. Las complicacio­

nes.del tipo de la hemorragia postoperatoria, hipoparatiroi--
" 

'di6mo y parálisis del nervio recurrenté están virtualmente 

dentro del reino de los accidentes. 

La tiroidectom1a subtotal es necesaria en el bocio difuso t6xi 

co y en el bocio multinodular. El bocio t6xico uninodular (a­

denoma t6xico) puede tratarse extrayendo el 16bulo que conti­

ene el n6dulo hiperfuncionante (o los n6dulos).-Parece que -

existe una relaci6n directa entre el talliaño de un n6dulo y el 

hipertiroidismo y los n6dulos hiperfuncionantes menores de 3 

a 4 cm. de diámetro no suelen asociarse a esta complicaci6n. 

Preparaci6n Preoperatoria 

El secreto de una cirug1a afortunada en la tirotoxicosis es 

la preparaci6n apropiada y la obtenci6n de un estado eutiro-

ideo antes de la intervenci6n. 
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Una exploración preopera.toria con radioyodo establecer4 la di 

ferencia entre bocio difuso t6xico y bocio nodular tóxico e 

identificará cualquier ·localización an6mala de tejido tiroideo. 

Adem~s, desde el punto de vista.de la seguridad .del paciente, 

as1 como para anticipar los descubrimientos patol6gicos de la 

operación, las cuerdas vocales necesitan ser examinadas por 

medio de la laringoscopia indirecta a fin de advertir cualquier 

mala posición o mal funcionamiento. 

El paciente se prepara para la tiroidectom1a con f~rmacos ant.!, 

tiroideos que se administran hasta 'la obtenci6n del. estado eu"-. 
• . . . . .. · . t ' .. 

,, j ' 

ti~oideo. Es posible preparar el paciente cuyo estado sea li-

gera o moderadamente tóxico s6lo con yoduros, realizar a con­

tinuac i6n la tiroidectom1a con los m1nilnos riesgos; pero no 

existe la suficiente justif icaci6n para realizarla, ni siqui~ 

ra contando con un escaso riesgo. Por lo contrario, a no ser 

que el paciente se encuentre gravemente enfermo o incapaz de 

cooperar, la preparaci6n preoperatoria mediante fármacos anti 

tiroideos puede efectuarse en régimen ambulatorio. Suele re-

querirse de 6 a 10 semanas. La vuelta al estado eutiroideo lo 

indica el mejoramiento de los s1ntomas, la vuelta del bienes­

tar, el descubrimiento de un estado cardiovascular normal, el 

aumento de peso y· el descenso de tamaño y vascularidad del 

tiroides. 

4 ~:2._a ·.2 iND.ÍCAC:i:ONES PARA LA INTERVENCION QUIRURGICJA 



Las principales ventajas de la cirug1a consisten en que es m! 

todo bien establecido de tratamiento con un mtnimo de mortal! 

·dad y por los resultados encaminados a un logro del estado eu 

tiroideo permanente sin que sea necesario continuar un trata­

miento médico. El tratamiento quirdrgico del hipertiroidismo 

recomendado particularmente en los siguientes pacientes: 

1.- El adulto de edad inferior a los 40 años con bocio difuso 

t6xico, en especial si se trata de una futura madre. 

2.- El adulto con bocio nodular t6xico o con enfermedad de 

Graves coexistente con un gran bocio nodular. 

3.- El niño que, a ~ausa de un factor personal p ambiental, 

no sea candidato de un tratamiento largo con fármacos an­

titiroideos o haya padecido una enfermedad recurrente des 

pu~s del tratamiento con dicho fármaco. 

4.- La paciente embarazada, en quien pueda obtenerse el esta­

do eutiroideo y en quien pueda llevarse a cabo una tiroi­

dectom1a parcial durante el eegundo trimestre o la primera 

parte del tercer trimestre del embarazo. 

Se ha propugnado el uso de la tiroidectom1a total, como medio 

de prevenir la enfermedad recurrente, asimismo como m~todo de 

prevenci6n de la progresi6n de la oftalmopat1a. 
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4.2.3.3. CONTRAINDICACIONES DE LA CIRUGIA 

l.- El paciente con hipertiroidismo recurrente después de una 

previa tiroidectom1a. Los riesgos que existen de afectar 

al nervio recurrente, englobado en la cicatriz, o los ga!!_ 

glios paratiroideos son lo suficientemente importantes -

para justificar el control de la enferniedad mediante radio 

yodo o fármacos antitiroideos. 

2.- El paciente que, debido a su intolerancia a los fáL"'lllacos, 

no puede estar preparado para la intervenci6n. 
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3. - El paciente que presente pocas probabilidades de beneficio 

quirargicc;_>_,, a causa de su avanzada edad, insuficiencia pu!_ -

menar, trastorno mental o enfermedad cardiaca grave. 

4.2.3.4. ASPECTOS TECNICOS 

El tiroides queda al descubierto a través de una baja incisión 

en el cuello, bajo los efectos de la anestesia endotraqueal. 

La separación de los colgajos musculares para la exposici6n 

del tiroides deberá ser cuidadosamente examinado para compro­

bar su tamaño, consistencia, nodularidad, y la presencia del 

16bulo piramidal o lóbulos anómalos. No es infrecuente que 

exista cierto aumento de los ganglios linfáticos pericapsula­

res, en particular en la regi6n de la arteria tiroidea infe­

rior y en los nervios lar1ngeos recurrentes. 



Siguiendo la divisi6n de las venas tiroideas medias, se iden­

tifica la arteria tiroidea inferior y se pasa un hilo de seda 

fina alrededor de los vasos pr6ximos a su bifurcaci6n. Esto es 

con el fin de tener los medios de controlar los vasos en caso 

de que exista hemorragia durante la disecci6n. El nervio re­

currente se identifica en el surco .traqueoesof6gico por debajo 
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. del tiroides y .se hace un rastreo con el fin de determinar su 

relaci6n con la ctipsula posterior del tiroides y con la arter_! 

a tiroidea inferior. Las glándulas paratiroides se hacen visi­

bles sobre la superficie posterior del tiroides y se observa 

su relaci6n con la arteria tiroidea inferior. Despu~s de se~ 

parar el polo superior de la gl!ndula .. del.t.cart1lago tiroideo 

en su parte inferior, se identificarán las ramas externas del 

nervio lar1ngeo superior y se separarán de la arteria y vena 

tiroidea superiores, a fin de que dichas ramas nerviosas .que­

den libres de cualquier lesi6n durante la ligadura y la divi­

si6n de los vasos. El 16bulo tiroideo puede dividirse luego a 

través de su cápsula posterior, dejando intactas las paratiroi 

des, junto con su suministro de sangre, as1 corno el nervio re­

currente. Está permitido dejar de 1.5 a 2 gr. de tiroides a lo 

largo de la parte lateral de la tráquea. El mismo procedimien­

to se lleva a cabo en el lado opuesto, además de la extracci6n 

del itsrno y del 16bulo piramidal. 



4.2.3.5. TRATAMIENTO POSTOPERATORIO 

Los pacientes no necesitan una nueva medicaci6n antitiroidea · 

después de la tiroidectom1a parcial y raras veces experimentan 

cualquier tipo de manifestaci6n de hipotiroidismo a pesar de 

la repenti~a extracci6n de la mayor parte de sus gl!ndulas -

funcionantes. Sin embargo, en los enfermos operados durante· 

el embarazo, suele aconsejarse la administraci6n de dosis sus 

titutivas de tiroides para asegurar un estado eutiroideo hasta 

el parto. 

Deber1a visitarse a los pacientes a partir de la intervenci6n, 

a intervalos aproximados de 6 semanas, durante los primeros 3 

meses y luego, a intervalos de 3 meses, durante el primer año. 

La impresi6n cl1nica del eutiroidismo y euparatiroidismo, de­

ber1a confirmarse al año mediante exámenes de laboratorio a­

propiados. En vista des desarrollo insidioso del hipotiroidi~ 

mo en algunos pacientes, la evaluaci6n anual deber1a continuar 

se por tiempo indefinido. 

4.2.4. YODO RADIACTIVO 

El yodo radiactivo, con tal que se administre a dosis sufi­

cientes, puede inducir a la remisi6n de la enfermedad o al 

hipotiroidismo en todos los pacientes con bocio t6xico. La 

accipon del is6topo está subordinada a la destrucci6n del 
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tejido tiroideo por irradiaci6n interna, resultante de la de­

sintegraci6n del is6topo. La ventaja del m~todo consiste en 

su gran eficacia y en el hecho de que las glándulas paratiro.!_ 

des, las cuerdas vocales y los demás 6rganos distintos al ti­

roides no se afectan. 

·Existen cuatro desventajas inherentes al tratamiento con yodo 

radiactivo mediante I. Una consiste en el. incremento de la in 

.cidencia del hipotiroidismo· en los años siguientes al trata-­

miento, a pesar de la inducción inicial del eutiroidismo. Se 

han descrito incidencias entre el 30 y el 70% durante los 10 

ó 20_años despu~s del tratamiento, existe, además, cierta re~ 

laci6n entre la incidencia temprana y tard1a y el uso habitual 

de altas dosis de I. Sin embargo, mientras que las dosis bajas 

pueden disminuir la incidencia temprana, ·sólo retrasan el co­

mienzo de la complicación. 

En segundo lugar, del 1 al .5% de los pacientes tratados con 

yodo radiactivo desarrollan el inicio o la reactivación de cam 

bies oculares. Tercero, existe la posibilidad de que el efec­

to de la irradiación provoque la neoplasia del tiroides. Esto 
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no se ha dado hasta le fecha, y cabe esperar un descenso efec ~ 

tivo de la incidencia de cáncer respecto de la esperada a pa~ 

tir del material quirGrgico. Se ha descr:lto la predisposición 

de los lactantes, niños, adolescentes y j6venes entre los 18 

y 23 años a desarrollar cáncer tiroideo despu~s de la exposi­

ción del tiroides a los efectos de la radiaci6n,en contraste 



con la baja incidencia de los adultos, probablemente deber1a 

excluirse el ·uso de yodo radiactivo en estas edades. 

Una cuarta dificultad reside en la incapacidad de predecir las 

consecuencias de la administraci6n de una dosis determinada 

del radionOclido; no se dispone de estándares para calcular 

la dosis correcta, y el problema reside en que el tiroides 

muestra.una variabilidad biol6gica considerable en su sensi­

bilidad a los efectos de la irradiaci6n, al igual que otros 

tejidos. As1 pues, la repetici6n de los tratamientos y la al­

ta dosificaci6n resultan, a veces, necesarios antes de conse­

guir lá remisión o, por el contrario, el lti.?otiroidismo puede 

ser el resultado de una simple dosis m1nima. 

Se ha obserVado una asociaci6n entre el tratamiento con yodo 

radiactivo para el hipertiroidismo y la Posterior aparición de 

la leucemia, pero se ga comprobado que tales hallazgos son 

fortuitos. En un estidio realizado en todo ei territorio de 

los Estados Unidos, se obserb6, un aumento de la incidencia 

de leucemia aguda, casi el doble de la que se esperaba, des­

pués de dicho tratamiento. Sin embargo, la misma incidencia 

se encontró en pacientes hipertiroideos tratados por método 

quirrtrgico, usados corno controles. As1 pues, la predisposi­

ci6n a la leucemia puede ser parte del s1ndrorne hipertiroi­

deo. 
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5. CONCLUSIONES 

-La gUindula tiroides secreta tres hormonas: tiroxina,tiyodo­

tironina y calcitonina. Las cuales tienen funciones importa!!. 

t1simas en el organismo desde el.comienzo del desarrollo y 

diferenciaci6n de. lo.s tejidos y durante toda la vida en sus 

relaciones con el metabolismo. 

-Las hormonas son indispensables durante 'el proceso de creci­

miento y desarrollo normal de las estructuras orales. 

-La hormona tiroidea cuando es liberada en exceso produce la 

osteoporosis que afecta a los huesos maxilares, lo que altera 

considerablemente las estructuras parodontales. 

-cuando existe un retraso en el desarrollo del niño por causa 

de hipotiroidismo, origina un retraso en la erupci6n de la 

denticiOn primaria y secundaria. As1 como un aumento de la 

susceptibilidad a la caries por una hipoplasia del esmalte 

caracter1stica del paciente hipotiroideo. 
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-As1 pues, cuando la glándula tiroides está alterada en alguna 

U otra forma, ~Sta va a repercutir en el funcionamiento nor­

mal de todo el organismo al elevar o disminuir el metabolis­

mo basal. 

- Siendo el objetivo de las. ciencias m~icas el diagn6stico, 

prevenci6~ y tratamiento de las enfermedades, aqu1 analiza­

mos diversos tratamientos que deber~n ser realizados en un 

tiempo oportuno para que como en el caso del hipotiroidismo 

e hipertiroidismo, no se afecte el crecimiento y desarrollo; 

ya que existen cambios estructurales gµe son irreversibles 

at1r.·' cuando ei:ista un alivio de la enfermedad causante. 
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