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PROLOGO

  § La odontologia actual ha modificado su orientac16n"'q
puramente técnica para darle cada vez mas importancia a

'los procesos bioldgicos.‘;

cOmo estudiante de Odontologia ‘ha despertado en mi"

el 1nteréa por estudiar Y analizar las repercusiones de“
las alteraciones de la gl&ndula tiroides €en cabeza y cue
llo, ya que conociendo éstas, el Cirujano Dentista desem_
penara una lahor muy importante identificando enfermeda-
‘des de &sta Indole a- través de la exploracién de cabeza

y cuello.

El tema de la tesis tiene el fin de la reunibn y
'discernimientd:dé datos que deben aprovecharse con un.
_ﬁenfdéue predominéntemente odontolbgiéc, nuevo y entgrg
fﬁente personal de consulta para la resolucidn de pro--

blemas concernientes al tema.

Espero que este trabajo constituya una ayuda para
la orientacibn del lector, proporcionandole y facilitan

dole la obtencibn de informacifn.



1, INTRODUCCION

"Las hormonas generales ‘son secretadas por gl&ndulas endécrinas 
 espec1£1cas Yy transportadas por la sangre para provocar accio-V
t;nes fisioldgicas en puntos distantes de 1a econom!a. Algunas
'.fhormonas generales afectan todas ° casi todas las célulaa del f 
cuerpo; -como ocurre con la hormona tiroidea de la glandula ti
roides y con 1a hormona del crecimiento de la hipéfisis glan- o

,dular.

Eéte trabajb contiéﬂe un estudiofcémpléto de los aspectos mas
interesantes con respecto a la glandula tiroides. su anatomia,
fisiologia en estado normal y patol8gico, las repercusiones

de dichas alteraciones funcionales teniendo un enfoque m&s di
recto a las estructuras de cabeza y cuello; asi como los dife

rentes tratamientos para estas patologias.

La hormona tiroidea es fabricada y liberada como respuesta a
las necesidades de los tejidos periféricos, y la funcibn ti-~
roidea estd grandemente influida por la provisién de yodo ~
disponible en el organismo. El exceso o déficit de la funcibn

;iroidea ejerce una profunda influencia sobre el estado de -



bienestar en el hombre;'y‘ademas,puede ser en algunas ocasio-

nes amenaza para la vida.

No es raro, ademds que el'tiroidé#tsea el lugar donde exista
un crecimiento benigno denominado bocio, el cual ademas de des
b":figurar al paciente, causa 1nhab111taci&n debido a’ la compre-
,fsién dg'Las estruqturqs quevlo’rodeap. En ocariones el tiroi-
des ‘es el Iﬁgdf‘en'aonae se'1oéa1izan~ptocéso§ ﬁnlignos nec;'
'pltsicos. De aqu! que los problemas relativos al tiroides a1~'

Ja'_cancen virtualmente todas las ramas de. las ciencias basicas.'"

Bl capitulo 3 trata de la profunda 1nf1uencia fisiolégica de
las hormonas tiroideas en muchos procesos metabélicos asi co—
mo en el desarrollo. La promocibn de la sintesigvprotéica pg-
'recg ser un importante,efecto de las hormonas tiroideas. El
efecto del calc;o en élimetabolismo'es un fenémenq algo simi-
- lar pero menos constante. Puede.encontiarse un aumento de la
‘;ncorpd:acién de calcio en los pﬁcienﬁes hipbtiroidéoé. Una
pérdida de calcio y oéteopo:qsié no son infrecuentes durante
el hipertiroidismo. La hipoplasia del esmalte es de importan-
cia diagn6stica para definir el comienzo del hipotiroidismo..
La tiroxina y la triyodotironina‘ﬁon esencialés para el cre-
cimiento y desarrollo normales durante todo.el periodb de -
crecimiento. Estos son algunos éspectos de interé&s para de-~

terminar si existe alguna alteracifn de las estructuras de

cabeza y cuello causada directamente por anomalias tirxoideas.



Por Gltimo, se exponen los diferentes tratamientos para las
hlteraciones de la gl&ndula tiroides. Farmacolégicos, quirﬁi
" gicos y radiactivos; procurando aportar unos razonables cono. -

cimientos de cada tipo de tratamiento.




CAPITULO 2

- ESTUDIO - DE LA GLANDULA TIROIDES '~ .. ~ = .

2.1, ANATOMIA

La gldndula tiroides pesa entre 20 y 30 gramos, consta de dos 10 . .

,bulos,_uho a cada lado de la parte alta de la trdquea y unélparte'

de uni&ﬁ‘llamada itsmo, se palpa coﬁo una masa de contbrno no. de-
finido y a veces se ve como un abultamiento liso en la pafte‘in:—
ferior dé la cara anterior del cuello. Solo el vértice de los 16-
bulos esti en contacto con el cartilago tiroides; los 1l6bulos se
moldean sobre los lados de la triquea y el esbfago, descendiendo
hasta el sexto cartilago traqueal y ascendiendo hasta'los lados

de los cartilagos cricoides y tiroides.

Los msculos esternotiroideos divergen para alcanzar su insercién
en la linea oblicua del cartilago tiroides y adosan la gléndula;

m&s superficialmente en relacién con los l6bulos est4n los mfscu-
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los esternocleidohioideo y omohioideo con los fileteé’que Ie.prg_ﬁ
porciona el asa del hipogloso. El itsmo tiroideo estd cubierto -
por fascia superficial, pbr donde cruzan las venas yugulares an-

. teriores y algunas fibras del cutineo del cuello.

- La irrigacién sanguinea de 1la glaﬁdula es‘abundante y proviene

f de las arterias carétida externa y subclavia, y la sangre regre~ 
A sa por las’ venas tiroidea superior, media e inferlor, que desem~

bocan en la yugular externa y en el tronco ‘venoso braquiocefali— 
tico izquierdo.‘Se ha calculado que por 1a glandula tiroides pasan

“de 4 a 5 litros de sangre en una hora.l

S -

‘Los nervios p:océdéhAde‘1os éspiha1es‘toréxicos, ségﬁﬁdo a quin-"

“to. por medio de los ganglios?cervicales Suﬁerior Y mgd;gydgl‘sig
- tema toracolumbar-y‘de los nervios vago y glosofaringeo del sis-

tema craneosacro.

las importantes gl&ndulas'pa:atiroides estdn situadas eh la fas- -
cia detrds de los 16bulos,,pero pueden estar incluidasien-estdS'
mismos. Son éuatro gléhdulas pequeifias que miden de 2 a 4 m. de
largo. . V ' 7
ESTRUCTURA. La glédndula es una masa suave, roja parduzca y muy
vascularizada; consiste en pequenos sacos o foliculos, incluidoé'
en tejido conjuntivo vascularizados y llenos de coloide, liquido
filamentoso rico en tiroxina, el liquido y la hormona son secre-
tados por las células cdbicas que rodean al foliculo disponiendo
se en una capa. Los foliculos estdn agrupados en lobulillos, se-

parados parcialmente por tabiques de tejido conjuntivo, el cual



©. no.

se condensa en una cdpsula delgada en 1a:superficie de la glan-
dula. En los tabiques se ramifican numerosos vasos linfdticos,

por donde drena parte de la tiroxina.

- 2.2. EMBRIOLOGIA

La glandula tiroides proviene de una invaginacicn tubular de" la:

| zaiz de la lengua entre la primera Yy aegunda bolsas faringeas -
11amado agujero ciego. Crece hacia abajo por delante de 1la trs-
” quea Yy cartilago tiroides, hasta llegar a la posieién que. ocupa-f.
 r& como gléndula adulta; el resto degenera Y desaparece por. 1o

-,vregular hacia la quinta o .sexta semana de desarrollo intrauteri'k‘

.La-persistenéia de~vestigi§s de la'esfrucﬁura tubularvda'origén
' a cbnductos tiroglosos persistentes o.bien a qu;stes‘tiroglésos.
.'El'ggﬁjero ciego de i# lengua, és prueba del sitio désdé‘el cual
la pérci6n medial de la glindula déacéndib has;a ocupar su posi~-
" ci6n caracterfstica en el adulto. Bn_ocasiohes su’descensbrse in
tetrumpé y la glindula se desarrolla en el parénguima de la len-
gua, 'tiroides lingual”. En algunos-individuos el tiroides lingu

‘al puede ser el Gnico tejido tiroideo funcional.

2.3 HISTOLOGIA

La gladndula estd rodeada por dos cdpsulas. La externa es continua
con la fascia pretraqueal. La interna debe consideraese como la

vetdadera capshla de la glandulaQ Ests& formada pbr tejido conec-



tivo fibrqelastico y manda tabiqués al interior de la glandula;

brindando soporte interno y proporcionaqdo apoYo.y camino a'vé-

sos sanguineos, linfiticos y'nerQiés que engran en su sust&hcia;
Los §351qﬁes dividen la gl&ndula en lobulillos, éuyos limitesvpg
eden hér;poco visibles en la superficie de la gl&ndula. Sin em--
bargo los lobulillos no se observan bien separadbs pbrque los ta
' biques no se . unen unos con otros en la sustancia de la glandula .
_:de maneta que: el tiroides es un - organo vetdaderamente seudolobu-

’lado."

Los folIculos son unidades estructurales del tiroides .y el pro-
) ducto de secresién que hay en ellos se denomina coloide. _Por lo :
bjtanto cada foliculo constituye no solo una unidad estructural -
sino también una unidad funcional. En la glandula normal los fo-
liculos son diversos,,desde 1rregularmente redondeadps a tubula—‘
res. 'Segnn Marine, miden de 0.05 a 0.5 mm. de difmetro. En un -
- corte parecen tener volﬁmenes mas variables todavia. Los folicu—
los estan aglomerados muy cerca unod de otros, en una. dentada red
' de'reticulo que contiene una red capilar'extensq, Cada folfculo
‘estf rodeado de una membrana basal, sin embargo, e£e¢§uando éstg
dios'cuidadosos de reconstrucci6n de la gléndula tiroides es po-
siblé, descuhrir aberturas ae laé membranas basalés de foliculos

vecinos donde dos adyacentes pueden ser gontinuos.

El coloide contenido en los foliculos después de la fijacién se
 observan en los cortes como un material s6lido, acidéfilo, 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 -~



iésiticularmente:cierto duandp la glindula estd muy‘activa. El co
“ldide és un liquido homdééﬁeo y viscoso. La*proﬁeinévEn el coloi
-‘de esta formada principalmente, quizd en su totalidad, de una glu
c0proteina que se combina con el yodo formando un complejo de’ ti
jj:oglobulina. La tiroglobulina es sintetizada por células de los

joiicﬁlos,y es secretada en la luz de los nismos.

2.4, 'rls:tox.oc;m

; 'Desde e1 punto de vista fisiol&gico la glandula t;roides es uno

'f“ide 1os 6rganos més sensibles del cuerpo. Reacciona a muchos es-f;'

- timulos y se encuentra en estado constante de adaptaci6n. Duran‘

”te 1a pubertad. la gestacién Y. los esfuerzos fisiolégicos de cu

-,;alquier or;gen la glandula aunenta de volﬁmen y se torna hiper-

funcional Pueden observarse modificaciones en la actividad y -

~fg} volu@en, incluso durante el periocdo mestrualnqrmal. Esta gran
fiabilidad‘fdncionai se manifiesta en hiperpiasii basajera del e~
pitelio tiroideo. El coloide se reabsorbe y las éélulas fdlicu—
 1ares se tornan altas y cilindricas; a veces forman pequenas ye

mas replegadas.

Cuando disminuye el estado de alarma ocurre involucifn: disminu
ye la aitura de las c€lulas epiteliales, se acumula coloide y ~
las células acinosas, recuperan tamafio y arquitectura normales.
Los defectos de‘éﬁte equilibrio normal entre la hiperplasia y la

involucién 'pueden ‘producir anomalfas importantes o secundarias.



El tiroides contiene una proteina llamada tiroglobulina que se’
;‘caracteriza por su gran contenido de yodo. Aunque este elemento
 se- encuentra en todas las células, bastante més de la mitad de
las reserva§ corporales se encuentran en elltiroides. Alrededor
‘del 98% dél consumo diaric de yodo es fijado por él t1ro1des o

excretado por la orina.

,‘}En una dosis de yodo inyectada se retiene de un 20% a un- 40% ‘en
"la gléndula titoides, a pesar de su tamano relativamente pequeno.
‘”’€Se sabe que el yoduro pasa. de liquido circulante a la glandula -

' contra un gra@iente de concentracién (fen&meno 'trampa yoduro" ).

?,La velocidad de captacién de. yodo se. utiliza como un 1ndlce de -
funci6n tiroidea..Una captacién nés r&pida sugiere hipe;ciroidia
‘mo: si es muy lenta, se piensa en hipotiroidismo. Una vez captado‘
el yoduro se oxida a yodo; luego se une al 8cido aminado’ tirosina,
>£ormandose primero monoyodotirpsina y luego diyodotirosina. se -
. condensan entonces'&os‘moléculas de diyodotirosina para formar -
. tetrayodotironina, que es el nomhre quimico de la hormona llama-
'da tiroxina. Después de ééie fen6meno, estos érdductds se almace
nancomo tiroglébulina. Cuando los necesita el Qrganismo,‘esfas -
- sustancias son liberadas por acci6n de una proteasa y pasan a la
sangre. La tiroxina vertida a la sangre se une a una proteina pla

smitica durante el transporte hasta los tejidos.

La secresién de la tiroxina se inicia por efecto de la tirotropi
na, y los niyélesvplasmaticos de tiroxina modifican la velocidad
de liberacifn de tirotropina por un mecanismo de retroaliﬁentacg
6n. Sin embargo, parece existir ademis una regulacibn nerviosa,-

pues clertos estimulos ( como frio, calor y traumatismos ) modi-~
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fican la- produccién de tirotropina. La- tirotrcpina no solo esti-
mila la liberacién de tiroxina, probablemente activando la prote
_asa de tiroglobullna, sino que ejerce también un efecto inmedia~
toy muy claro sobre el consumo de’ oxigeno y la utilizac;én de . - '

glucosa de la glandula tiroides.,

- Funcxonas DE LA TIROXINA- ; e
Las funciones de la tiroxina pueden agruparse en dos clases.f  
_[}. Las que favorecen ‘el crecimiento, desarrollo y diferenciaci6n
‘ de los tejidos. ‘ : ‘ R
'32,-,Las relaciones cqnﬂe1 métah61ismo._>
 Entre estas ﬂltimas destaca el -efecto calorigeno ( aumento del
: consumo total defoz). Este efecto se atribuye al desacoplamien—i'
jto de 1a ‘fosfolilacién oxidativa ¢ disminucién de la relacidn -
ffésforo oxigeno) en las mitocondrias de las células. La tiroxi—
na’, ayuda a regular 1os metabolismos de los lipidos, proteinas y

carbohidratos.

Casi todos los tejidos del organismo SOn objeto de regulacién -
hormonal por parte del tiroides; por los consumos de 0, del en
céfalé,‘retina y testiculos, cosa bastante rata, no se modifican

en caso de exceso o deficiencia de tiroxina.

La tiroxina influye en la sintesis de gluctégeno a partir de carbo
hidratos y en la transformacién de glucégeno en glucosa aumentan-

do el az@car sanguineo.

Aumenta la actividad osteoclistica més que la osteobl&stica en



11

los huesos. . .-

La. tiroxina ejefde su accibn. en i¢s sistémés‘gnzimaﬁicos}«e ih;
fluye en laS'concentréciSﬁes de las ehzihés}'éor lo. Qiémofaumén “ 
ta el requerimiento de. vitaminas especialmente de vitamina 312

Como la tasa metabélica tiene un efgcto directo sobre el gasto ‘t‘

'7lcardiaco, la frecuencia cardiaca y la presibn arterial aumentan. ,

: En las personas jﬁvenes influye en el desarrollo tanto fisico y

) mental, 'y 'en las personas adultas ‘estimula los procesos mentales;v:
T T TIROT ,R'o E"eI-N{k,j?A

La tirotropina influye tanto en la estructura como en la activi—v’
dad - secretora de 1la gléndula tiroides. El aumento de la’ concen—- 
'tracién‘de la tiroxina y triyodotironina en los‘liquidos,corporg‘
les Cbnduce a iabiﬁhibicidn de la secresién de tirotroéina- éste

'mecanismo de retroalbnentacién evita 1a sobre producclén de 1a’
glandula tiroidea. Una dismlnuci6n en el nivel de la hormona ti-

roidea estimula la secresién de tirotropina.

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

‘taldmica que controla la produccibn de tirotropina.

Tres factores pueden controlar la produccibn de tirotropina:

i;-‘Minﬁsculoé implantes deAhormdnas tiroideas (TH) en él.hipo—
t4lamo aisminuye la prbduccién de-hormonas estimulantés del
tiroides (TSH). Esto podria ser debido a una disminucién de
la liberacién de tirotropina o a la difusibn de horxmonas ti

roideas en la hip6fisis anterior, donde podria inhibir direc

.
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_‘tamente la produccién de hormonas éstimulantes’del'tirOides.

, Z.e“Bi‘enfiiamiento-del'hipotélamo anterior} rea1i?ado éd>experi-

' méﬁtbﬁ oréniéés 1mplaﬁtanao tubos a tiaﬁés de lés.cﬁalés bueév
de hacexse pasar agua frIa o vapores de’ éter. Una respuesta -~ o
tIpica del otganismo es:la liberacién de hormonas estimulantes

del tiroides y la activacién del tiroides. o

~ _3 - El control de producc16n de tirotropina puede estar llgado al

control del apetito- : -_fiﬂ”"-,jik, ',f.*l jvf'f« ”}ffvf ff~f;

CALCITONINA O TIROCALCITONINA & .

el :

,La calcitonina, hormona producida por las células claras de la ~*;f

'fglandula tiroides, tiene su origen en el cuerpo ﬁltimo branquial
4‘Controla la concentracién del idn calcio en la sangre. Su papel
es opuesto al de la parathormona ( es decir, la calcitonina fija

el calaio en el hueso).

La liberacién de la hormona calcitonina producéyun descenso rapi .
do de la calcemia. Se ha descubierto que la tiroides es eljorigen
de éste factor hipocalcémiante.\Se trata de un polipé&ptido con un

peso molecular de 8.700 y ha sido llamadovtirocalcitonina.

Asf se ha abierto una nueva puerta al estudio del metabolismo ael

calcio controlado por dos sistemas:

La p:odruccién de la hormona paratiroidea,_que eleva 1a'caléemia)
e§ inhibida por aumentos del calcio plasmatico; La'tirécaléitoniné
A'deséiende el,calcio'plasmatito y su produccibn és,estimulada pof"

aumentos de la calcemia.
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2.5. PATOLOGIA

Las enfermedades del tiroides forman parte 1mportante de la- prac—
vtica clInica y anatomopatolégica En correlaciﬁn clinicopatoléglca

 1as lesiones surgir&n efecto sobre la funci6n tiroidea.

PR

'u 5TIROIDITIS SUBAGUDA  f

.ﬁj La tiroiditis subaguda es una inflamaciﬁn de ésta glandula,bf&':w

::;fgque puede seguir a vias xespiratorias altas. La gl&ndula se hin—'

*}cha y es dolorola e hipersensible.‘Uno de los sintomas caracteril

f$'st1cos de 1a tiroiditis aguda y subaguda consiste en ' dolor de
kdientes y mandibula. otros sintomas son~ cuello hipersensible y

'dolor preauricular..":"

Los dentistas pueden desempenar un papel importante en la identi-fw
. ficacién de ésta enfermedad El carcinoma del tiroides es rato._ 
Este tumor puede'producir metastasis 68eas. En el carcinoma del

. tiroides es duro y se encuentra fiJo, creciendo los ganglios lin

’ faticos de la regién. -

RNOMALIAS CONGENITAS

Conducto o qulstes tiroglosos., Puuede persistir un trayecto
flstuloso como vestigio del desarrollo tubular de la gl&ndula ti-
r01de5. Este tubo puede obliterarse en parte, lo cual deja peque-
fios segmentos que formaﬁ quistes. dcurre a‘cuaiquief:hdad Yy quizis
.se manlfiesta en la vida adulta. , .

Hlpoplasia o Aplasia. En casos raros el tlroides no se desa-



14
rzolla, lo: que origlna aplasia completa, si la insufiCLencia és

menos grave resulta hipoplasia. Estas aberraciones pueden depender
de insuficiencia de yodo en la madre. Por otra parte, el tiroides:
:puede ser noemal en el recién nacido, pero no desarrollarse o ma-

' _durar adecuadamente, por deficienc;a de yodo en 1a ninez.

'_.jk-socxo SIMPLE (NO TOXICO)

'f'Este bocxo representa un signo, o sea el crecimiento t1ro;deo, y

& ﬁno una . enfermedad. El bocio simple es un crecimiento compensador
i 7ffben1gna de la glandula cuando falta yodo en el agua de consumo de'

l,gﬁlos alimentos.

' ”szl bocio coloide simple suele formarse durante la adolescencia,_f{jw‘"

TﬁL es mas frecuente en 1a mujer. En general desaparece espontaneamen :
“‘te dnspués de los 25 anos. La hiperplasia tlroidea simple es carac

teristicamente simétrica, blanda, sin nédulos e irregularidades.
ﬂ1En ocasiones existen sintomas debidos a la compresi&n de’ estruc-v

'“ turas vecinas, pero no hay sinfomas generales. -

. 2.5.1 HIPOTIROIDISMO

En un nino lactante, la falta de fdnciﬁn tiroxdea significa desa-
: rrollo defectuoso del cuerpo, siéndo los 6rganos que mas sufren‘

. los huesos y el sistema nervioso.

En un nifio _muy pequeiio. , &ste estado se 1lama éretinismo; los hu—
esos dejan de crecer, la contextura de la piel es an6mala, el pelo
es escaso, Yy los 6rganos de reproduccién se desarrollan mal. Exis-f,

.te un desarrollo anormal en el tejido conectivq,klo que da a la
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vcara un aspecto hinchado, ‘con protrusién de la lengua, manos y
ples gruesos y cortos. El nino es barrigﬁn Y estevado. Los" dientes
-,tardan mucho en salir y estan en malas condlclones. Tambi&n hay re

8 traso en'el desarrollo mental

l‘_En el adulto, el hipotiroidismo se acompana de disminucién de un
o f30 a 45% del metabolismo basal Se producen muchos cambios cor=. . .

 j pora1es, entre ellos-75 E

31'; La producclén de calor disminuye correspondlentemente, y con s

vella la temperatura corporal-‘el 1ndividuo es muy sensihle ‘al

o frio (sobretodo en manos y. pies).,
§224iLas necesidades de circulacian activa son menos, por lo tanto,‘
b“el latido cardiaco es mas lento y débil la presibn arterial‘;
?»-es inferior a la normal.‘.

! Qg;AEI tono muscular también disminuye,.existe una notable aste<
e nia y el enfermo es muy sensible a 1a fatiga. »f‘n. ‘

4.- Dlsminuyen la ingestién de allmentos y absorci6n de glucosa,"'
el colegte;ol_p;gsmatico sube. °

5.~ Los enfe;moé hipotirqideos‘sqn muy sensibles a las'infécc1ones.

Las facultades mentales se embotanvprogresivamente;besto puede ter
3mihar finalmente en imbecilidad. se acumulan grandes éantidédes,de-
" 1fquido ihtersticial que‘cohtienen‘unavéustancia de tipq'mucésé. |
Por ello la piél, se vuelve gruesa 9 edematosa, los labios y los )
'arpados estah Kinchados y la cara es abotagada e inexpresiva. Es
te cuadro patoléglco recibe el nombre de mixedema. Los sintomas -

 'desaparecen por la administracién de tiroxinat
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2.5.1.1. EFECTOS DEL HIPOTIROIDISMO EN LAS ESTRUCTURAS ORALES

La tiroxina es necesaria para el desafrollo Yy mantenimienfo dé los
tejidos duros y blandés de la cavidad bucai y su dé&ficit se refle-
jar&'en esos enfermos segln el gradb de afectaci&n y. la edéa en el
momento de presentarse el déficit. Los camblos bucales mas espec-
taculares se obserban en 1a forma. congénita del hipotiroidismo -
que afec@a.al,enfermq en un momento en que la‘mayoria de las es-

tructutas orales se estin desarrollando. L .

Con frecuencia la cabeza del cretino es desproporcionadamente grani
 de cuando se le compara a su cuerpo y algo’ corta en relaci&n a su -
anchura. Las sipostosis de las’ suturas craneales esta. retardada.,
‘Normalmente hay prognatismo maxilar debido al poco desarrollo del
mentpn. Se:han sefialado” algunos casos-de»falta de unién de la sin-
fisis_mahdibular. La exploraciéh radiogrifica de las mandibulas -.
puedé'mostrar‘hipocdlcificécién. La conéaQidad‘del>puente de la
nariz es a menuddvexagerada y hay un ensanchamiento de las alas de
la nariz.’A~veces.se observa un desarrollo anormal de los senos -

frontal y maxilar.

La caracteristica m&s importante en el hipotiroidismo congénito y
juvenil es el retraso de la salida y de la caida de la denticibn
de leche, asi como el retraso de la formacibn y brote de los dien

tes definitivos. Los dientes pueden estar poco desarrollados, des

viados 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 disarmonia alrderra; la boca es tanto por el anormal de
béafrollo de los maxilares como por la erupcibn irregular y retra-
sada de los dientes. En los enfermos de todas edades aumenta la = '

susceptibilidad a la caries.

-También se afeéia»al'periodoncio. Los enfermos conimixedema del
-,adulto muestran a menudo . resorcién alveolar Gsea y est&n predxs-j
gpuestos ala enfermedad periodontal Se ha senalado hipertrofla o

' gingival extensa. La“ lengua Y los labios del cretino estan agran—;'

' dados debido a'la acumulacién de material protéico en los tejidos'~7w{

‘1nterst1cia1es. Esto da lugar a dificultades al tragar y al hablar.,‘ ;

2.5.2. HIPERTIROIDISMO

En ciertos estados anormales, la cantidad de tiroxina que se pro- .
'duqe es mayor que las necesidades del organismb, Esto puedefabomf :

‘pafiarse o no de crecimiento:glandnlar (bocio).

~Una caracteristica sobresaliente del hipertiroidismo es el aumento

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

El apetito es feroz y se consumen mis aliﬁentos; pero sin embargo
' se pierde grasa éorporal y peso. Como.el gasﬁo cardiaco es propox
cional al metabolismo, la frecuencia cardiaca.y la presifn arteri
al'subeﬁ en vista de mayor produccibén de calor; el individuo‘suele
éentir mucho calor en todo momento y transpira mucho. El elevado.
metabolismo tambi&n significa rapida'movilizaci6n del glucbgeno
hep&tico; esto eleva el contenido dg azfcar dé la sangre y produ -

ce una leve glucosuria.
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. La absorcién intestinal~de la glucosa aumeénta, en tanto que el
colesterol sérico dism;nuye por efecto del metabolismo hep&tico.
Hay mayores requerimientod de vitamina A, B, C, por lo tanto puede

' ,presentarse_avitamiposis.

La inestabilidad emocional del sujeto, reacciona con: violencia
frente a las situaciones de urgencia o los estimulos nocivos,in—
dica hiperirritabilidad del sistema nervioso, hay a- s! m{smo gran :

exitabilidad mental Y falta de suefio.

A veces el hipertiroidismo se acompana de una protrusién de los i
: globos oculares llamada exoftalmos. Los p&:pados estan muy abier-f.,

tos y las pupi as dilatadas.;A ;‘Q,f““ ;\ o ,ﬁ“

. 2.5.2.1. EFECTOS DEL HIPERTIROIDISMO EN ESTRUCTURAS ORALES

'; Se observ6 que los hijos de mujeres hipertlroideas podian presens
tar salida ‘de varios dientes al nacer. Los nifios hipertiroideos

muestran un rapido desarrollo del esqueleto y dus dientes brotan
"~ antes de lo habitual. Sin embargo, por loc general, no aparecen a

"nomalfas en el desarrollo.

Una importante ﬁanifestaéibn bucalldel hipertiroidismo es lavos-‘
’. teoporosis dei cr8neo y maxilares de diverso‘brado, segun la in-
tensidad de la enfermedad tiroidea. En la tirotoxicosis extrema

'1a desminera1izaci6n puede ser extensa, con una r&pida resorcitn

de; huesd alveolar.




B periodontal En algunos cas

Los enfermosAjbvenes pueden

dientes de leche y una erupd

Los dientes son de tamaﬁo} £
bargo, pueden estar amonto
.ca cuando los dientes brota

mente jévenes.
: Muchos enfermos presentan a

j

,'morragica. Los restantea te

!
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presentar una caida prematura de los
iﬁn'precoi de,la'dehticién definitiva.
orma y consistencia normales. Sin em-
ados y dificultar eliéierre dé_lé 56—

prematuramente en maxilares relativa .

struccion dental precoz Y enfermedad
8, se ha descrito una gingivitis he-k

idos blandos de la hoda no se afectan

‘en el hipertiroidismo pero puede apreciarse temblor lingual

Por lo general, la piel de
muestras evidentes de diafo
ha sugerido que los focos d

sintomas generales del hlpe

la. céta:esta'ﬁﬁmeda y“calienté,'con/~;

resis en los labios y 1a frente._Be

[

infecci&n bucal pueden agravar 1os

ti;oidismo.




CAPITULO 3 -

" Las hormonas degempeﬁan uh papel importante en el‘crecimiénto
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 ‘REPERCUSIONES = PATOLOGICAS™ EN CABEZA Y CUELLO: " -

y:desat:0110'dé 1as estruc£uras orales. Cuando se soSpechagla

exiétencia de un trastornoVendécrino, es necesario considerar

si las manifestaciones orales guardan relaci&n con el momento‘

de un trastorno hormonal.

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

- denticibn retardada o precoz,yla desnineralizacién de los te-

jidos dentales duros, la formacién anormal de las raices, y -

varias lesiones periodOntaies son inespecificas.

Algunas hormonas influyen mucho en los tejidos dental y peri-
odontal, mientras que otras pueden desempenar un papel menos
importante. Por lo tanto, los trastornos endécrinos que tie—

nen lugar durante el periodo de desarrdllo pueden ejercer no
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‘”_ ‘soio traétorhos metab6licos sino también profundas'alterahio-

.:’nes estructurales. La odontogénesis se afecta por trastornos

Henddcrinos, ast como por muchos otros, entre la: quinta semana
fetal y el final de la pubertad Sin emhargo, los tejidos pe-

2 riodontales pueden ser 1nf1uidos durante todas las fases de -

,” 13 vida.:

"QMA pesar del interés de los miembros de la medicina y de la o- »

dontologia en 1os efectos de 1as diversas endocrinopat!as so-

L;bre dientes y mandibula, 8@ dispone de escaza 1nfbrmac16n. Hu>“‘ﬂ:

cho de 10 que se sabe se ha obtenido a partir de la experimen"‘
"tacién con animales, pero sin embargo, el estudio Sklar, sus
'hallazgos basados en 172 nifios vistos en-la clinica Mayo fue-

ron los ‘siguientes:

f’a)El maximo retraso tanto ‘en la maduraci&n bsea como dental
se’ observ6 en nifios con verdadera © supuesta insuficiencia
hipofisiaria anterior. El retraso de la edad dental fue igu

al a dos tercios del retraso de la edad Gsea.

. b)Se observ6 un significativo retraso tanto en la maduracisn
6sea como dental en pacientes con hipotiroidismo, enanismo.

no clasificado, y retraso de la pubertad.

C)En la maduraci6n dental y esquelética fueron no:males‘én pa
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¢ cientes con hipertiroidismo. Al parecer la excesiva funcibn
tiroidea‘nO'désempeﬁﬁ pépe; élguno en el deSariollo dental y

_ 8seo.

" d)Los nifios con tipds'completo e iﬁcompleto de‘pubertad pre4
coz presentaron una significativa aceleraci6n de 1a madura-"

 -_§ cicn ésea, pero. una maduraci&n dental normal. _




3.1. POR HIPOTIROIDISMO
3.1.1. MIXEDEMA Y CRETINISMO.
MIXEDEMA

Cuando la. funcifn tiiqidea es casi nula se produce mixe-

dema; La fascies mixedematosa presenta una caracteristica hin

‘chazén de la cara y formacién de bolsas bajo los ojos.

Pofvmotivos_desdonoéidos se acumulan'en los>espacios intérst;

,ciales cantidades cbnsidérabies~de mucopoliéécﬁridos,'princi-

palmente de acido pialur6nico, ‘1o que produce también el au—-

‘mento de la cantidad total de 1iquido intersticial El liqui—
~do_se absorbe sobre los mucopolisacaridos, lo que aumenta con@

fsiderablemente la cantidad de "substancia base“ gelificada de7‘

los_tejidos.

_ Por la falta de hormona tiroidea aumenta la cantidad de¢11pi—i'

dbs sanguineos,ksiendo'mas imporﬁante el colesterol y el au--

‘mento de liquidos circulantes suele acompafiarse de arterios--

-clerésis. Por lo‘tanto, michos hipotiroideos, sobre todo los

mixedematosos, -sufren arterlosclerosis grave que producestras

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.




r'ﬁfuncién totalmente normales porque ha recibido hormona tiroi—.
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CRETINISMOv

Se llama' cretinismo al estado causado por hipotiroidismo

muy grave durante la primera Y segunda infancias, pugde depen

vi‘der de la. falta congénita de- 1a glandula tiroides (crétinismo
:‘congénlto). o de la: incapacidad del tiroides para producir la 7i '$”y

:fhormona tiroidea, por. defecto genético y en fin de falta ‘de -

lk:yodo en la alnnentaciGn (cretinxsmo endémico).

,Un recién nacido que carece de tiroides puede tener aspecto Yy

vdea de la madre durante el desarrollo intrauterlno..Pero una

semana despuéﬁ del nac1miento, 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 reanudac16n de un crecimiento fisico -

po:mal, pero §i no se lleva~a cabo en los primeros meses de -

la vida, elidesérrollo intelectual sufrirs retraso pefmanénte.

Es caracteristico .que el crecimiento esqueiét;co.de1 c£etino
se inhige.mas cgue. el de tejiaosvblandos, aunque de esta des-
proporcién de ctecimientos‘és que los tejidoslblandos suelen
crecer excesivamente, dandole‘al cretino un'aspeétd de un ni-
fio bajo, obeso y rechoncho. De hecho, hay veces que la lengua
crece tanto en relacibn con el esgueleto que estorba a la de-
glusi6n y a la respiracifn produciendo uné féspiracién gutu-

ral caracteristica, causando accidentes por sofocacién.
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3.1.2. RETRASO Y CAIDA DE LA DENTICION

La valoracién de la edad dental viene determinada por el: desa
rro¥lo y erupcibn del eshozo dentario, por la calda de los di
,entes y por la termxnaci&n de la dentici&n. En los recién na-

“_cidos atirebticos (ausencia completa de glandula tiroides),se

ﬂgxencuentra un retraso neonatal. En 1a lactancia y primeros afios

. de la infancia, se produce un retraso en la erupci&n de la Q,
,'denticibn primaria.  En. una fase posterior a la infancia, e1 E
rettaso Y caida de dientes primarios da origen al retraso deki’

'_1a denticién secundaria.,

En el hipotiroidismo que se presenta al flnal de la infancia,
1a terminacién de. las raices de los - dientes permanentes es -
ilenta y retrasa el ritmo de erupcién (es decir, ocasiona re-

traso de la forma016n de las raices).

Probablemente el fallo de la erupcifn de los dientes puede ser
el efecto de uha acumulacifn anormal de mucopolisacaridos en
el esbozo dentario y alrededor de 21 en combinacitn de una com
_pleta desorganizacién del tejido cone&tivo circundante. El a-
gfandamiento de la lengua puede ser debido a un proceso simi-

lar.yi

La'velocidad de formacibn y brote de los dientes puede aumen=-

tar por accién de las hormonas tiroidea y de crecimiento.




" ademis de la precipitacién de sales en los dientes en forma-

cibn se modifica considerablemente en funcibn de varios fac-

tores metabblicos, como la cantidad de calcic y‘fosfato de la

‘alimentacién, la vitamina disponible y la secresién ‘de hormo-

- 'na paratiroidea. Cuando estos factores son normales la denti-

na'y el.esmalte ser&n sanos; pero .81 hay alguna anomalia de -

:tes, que: seran anormales toda la vida.

v

26

'"; dichos factores, también sufrira la calcmficacibn de los dien :

‘fLa hormona tiroidea y las hormonas del crecimiento se comple-»

l,mentan entre si en sus efectos sobre crecimiento Y desarrollo..¢

"En las estructuras denta;es se observan efectos del tiroides '
.‘y dgyla’hormona dellérecimientb; parecidos a los qué se desa-
rrollan en los cartiiﬁgos b'g los‘huesos.‘En lés‘rétas,la tiro—
lidéctomla efectuada en el momento de nacer aisminuye la‘éfﬁp-
‘U>c16n-de'1os‘dientes_y, ehfmenbr grado disminuye?el tamafio ‘de
las éétructuras,dentalés; El esmalte de los dientes, es del-
gado debido a la atrofiavdel 8rgano productor de'esmalte, al
redédor de dos tercios de distancia entre la punta y el marx-
gen gingival, Existe también una notable reducqién de la vas
cularidad de la puléa y un exceso de formacifin.de dentina en

relacién con el crecimiento de los dientes.

Cuando se les administra tiroxina a &stos animales, el indi-
ce de erupcifn aumenta de forma sorprendente, y se d& una in '

creible restauracibn de la amelogénesis.



‘E»duce -en casos. de hipopituitarismo y de hipotix01diamo, da por K
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:Por otra parte cuando se administra G H (hormona del crecimien
to) a ratas hipotiroidectomizadas, aumenta el tamafio d° las es{”

”’tructuras dentarias .8in alterar el 1nd1ce de erupcién dental.

_También es de 1nterés saber que, auangue las grandes dosis de =~
tiroxina inyectadas no suelen producir un crec;miento hipernor‘

: mal, como de dijo antes, dichas dosis pueden provocar  una ace- [ 

'}:leracién acentuada del 1ndice de erupcién de los incisivos de
ﬁllas ratas.'  *’_7,5;' . . s - -

_lEl examen clinico ‘maestra que 1a erupcién retardada que se pro

kresultado una corona clinica pequena, que es confundida con -

‘_,frecuencia con una corona anat&micamente pequeiia.

'3.1.3 AUMENTO DE LA SUSCEPTIBILIDAD A LA CARIES

La‘hipoplasia del ésmaite es de importancia diagnbstica para
definir el. momento de comienzo del hipotiroidismo. La inci-
dencia de caries. dental no.fue notable, siendo la habitual
‘para nifios normales de la misma edad, pero debe ﬁenerse en
cuenté que muchos ninos hipotiroideos pexrmanecen gravemente
retrésados a pesar de un vigoroso tratamiento precoz y, por -
lo tanto, son propensos a la caries debido'a la alteracibn de

la funcifn masticatoria y a la falta de higiene bucal.
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En un grupo de 33'pacientesdc6n hipotirbidiémo coﬁgénito, to-
‘dos los dientes caducos y permanentes fueron de tamano, forma
y nﬁmero normales; no pudiendo demostrarse ni un sblo caso de
‘resorclén radicular de los dientes permanentes.-sin emhargo,

{es contin la elevada frecuencia de hipoplasia del esmalte (80%)

‘tanto en los dientes caducos como en los permanentes.

iEn la denticiﬁn caduca, la hipoplacia queda limitada a, aque~'
lla parte de los dientes que mineralizan en la vida fetal y
'jen la lactancia. En la denticién permanente, se . encuentra
"una hipoplasia menor del esmalte que data de- la lactancia y
': prﬁneros anos de la infancia y que ‘se localiza en los 1nci-

.sivos y primeros molares, pero muy raramente en los premola-

res y segundos molares. En algunos pacientes seriamente afec«

‘tados, la aposicién de dentlna estd. notablemente retrasada,

siendo las cémaras pulpares claramente mayores de lo normal.
La formacién de dentina se produce antes del momento de fun-
cionamiento de la gl&ndula tiroides fetal y no resulta afec-
tada por la atireosis, pero 1os ameloblastos son sensibles a

la ausencia de hormona tiroidea.

HIPOPLASIA DEL ESMALTE

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

consecuencia serd la hipoplasia del esmalte; si la maduracifn -

falta o es incompleta,bse pfoducir& una hipocalcificacién del
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i esmalte, 'Eﬁ'i;ihipocaldificaciﬁn hay una‘defiéiéncié relati-
va'ﬁl dbhtenido mineral del esméite que permaneée‘inmaduro co-
mo matriz del esmalte y por lo tanto es blando e 1nsolub1e en -
&cido. La hipoplasia, lo mismo que la hipocalcificacién, pue-'
den ser causados por factores generales, 1oca1es;o heredita~

riqs.ﬁ

Ix»La hipoplasia de origen general puede ser llamada hipoplasia

= cronolégica, porque la lesién sehallaen aquellos dientea en

’los cuales el esmalte se formé durante la perturbacién gene- .

: Zral (metabélica) ; Dado que la- formacién del esmalte tiene

- lugar durante un periodo muy Largo y la alteracién general es,ﬂ

en muchos casos, .de ‘corta duracién,.el‘defectoxesta limitado
a un[area'¢incuh$cri£a‘delidiente afectadb. Una zona simple y
anQOSta.de'hipoblésia (lisa' o con hoyos) puede indicaf'ﬁna
perturbacién en la formaci6n del esmalte durante un breve pe-
riodo durante el cual fueron aceptados aquellos ameloblastos

que en ese momento habian comenzado la formaciﬁn del esmalte.

3.1.4. -HIPOCALCIFICACION DE LAS MAXILARES

La tiroxina y la triyodotironina son esenciales para el cre-

cimiento y desa:rollo normales en todo periodo de crecimientb.
Cualquier déficit se manifiesta mis espectacularmente los pri-
meros anos de la vida, o sea, cuéndo el cfecﬂﬁiento y desarro-

llo tienen ritmo més acelerado.
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Ademﬁs de:los‘efectes de éstes hormonas tiroideas en el creci
miento lineal, su ausencia produce trastornos en muchos teji-
‘dos e impiae los cambios evo}n&ivos normales que se ve;ifican
en las’proporciones eéqueléticas, los contornos nasoorbiﬁarios,
le“osificacidn de cartflago, la formaciéh y erupci6n de los -
dientes y el desarrollo del encéfalo No se ha aclarado por -
completo la relaci6n de la tiroxina, triyodotironina y la hor
,hmona del crec;mlento. No obstante, en el. hombre el hipdtiroin
dismo reduce o retrasa la elevaciﬁn aguda de la hormona del ~
creclmlento en el plasma que generalmente sigue a la hipogli—

i

.cemia 1nducida con 1nsalina.

-

- Ademas,'el fndice de hormona de crecimiento en lé‘hipéfisis'
de ratas hipotiroiaees es mucho menor. Estas dos_anomalias

pueden corregirse coh la administracién de'hofmona tiroidea.

La ca;citonina tiene una accifn muy iapida disminuyende la cal
cenia, empieza a los pocos minutos de inyectada. Asi pueé el
efecto de la celcitonina sobre la concentracidn sanguinea del
i6n calcio es exactamente opuesta a la que tiene.la hormona
paratiroidea y se manifiesta con rapidez muchisima ﬁayor. El
efectovinmediaﬁo es disminuir la actividad de los osteoclas-
tos, efecto especiahnente significativo en‘niﬁos que estdn
creciendo, dada la intensa actividad osteocldstica en los mig
mos. El1 segundo efecto, que puede>pbservarse en plazo de una

hora es un aumento de la actividad osteobléstica. Muchos de



.ios osteociastos suprimidos se cbnviérten en ostebblastos_por
influencia de la calcitonina. Sin embargo, este efecto es pa-
sajero. El tercer efecﬁo, y el has prolongado de la calcitoni
na, es evitar ia formacifn de nuevos osteoclastos pox laé dé—

lulas madre mesenquimatosas.
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ngmo lds-osteoblastos derivan de‘loS-oStedclastos,Vesté_acciéhﬁ

' tiene también'éfecto prolothdo dismihﬁyéndo la actividad os~

‘teoblastica._ror lo’ tanto durante largo tiempo el resultado -

i”‘dad osteoclastica, y osteoblastica, sin ningﬁn efecto prolon-

o »neto -es simplemente una disminucién considerable de la activi _

fgado importante sobre la. concentraci&n plasmatica del - ién cal -

‘cio. Sin embargo, hay un efecto prolongado disminuyendo consi_ a

‘derablemente el ritmo del remodelado 6seo.

Las hormonas aparentemente no inician series exclusivas de a-
’-contecimientos, sino qur tan solo modifican el patrén de cre-
cimiento y desarrollo dentro de los limites determinadosvpor

la construcciGn genética. Asi, la tiroprivacibn conduce clasi

' camente al retraso del proceso de madurac16n, pero el esquele

to suele madurar con el tlempo.

Los efectos sobre crecimiento y maduracién sirven para recal-
.car el hecho de que la accibn fundamental de la tiroxina no es

solo la de estimular algunos procesos catabblicos.Las pequefias

dosis de tiroxina, que restablece la potente Qsteogénesis endg

condral en las ratas tiroidectomizadas, aumenta también el_




contenido de GH (hormdﬁa delbcrecimiento)-haéta-la normalidad.
La hormona tiroidea’ administrada también es lmportante para -
: determinar que efectos se producen. Por ejemplo, en las ra--
‘ tas 1ntactas la administracién diaria de. 50 microgramos de ti
»roxina disminuye la formacién ésea en el periostio, mientras

que 5 microgramos estimula a la formacién 6sea asi como a la |

[ resorcién.;
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- Por otro lado, la maduraci6n del esqueleto parece depender en_l

gran parte de las hormonas tiroideas, en lo que se refiere a_ﬁé.

‘wlos procesos de maduraci&n es’ muy sorprendente.;‘ g'

'3.1.5. SINOSTOSIS DE.SUTURAS CRANEALES RETARDADA

_En’ los niﬁ§s ﬁipofifoideos, el creCimient§ de'1as‘p;rédé$ cra
neales es inéoméleto y la 6sifi¢aci6nvest&'retrasada..pa base*
del craneo es'demésiédo‘corta y las fascies se-desafrolla ieg
taménté. El dorso de la nariz permanece aplanado y ancho con-
firiendo a la fascies una tipica configuraci&n‘naSOOrbitarié.
Los rasgos son bastos y entumecidos y los labios engrosados y
p&lidos. La lenéua hipertrofiada hace a menudo protrusibn y -

dificulta el cierre de la boca. Las mandibulas est&n subdesaF

rrolladas, en especial el maxilar superior ya que el crecimien

to condilar estd notablemente alterado por el hipotiroidismo.

El desarrollo 6seo est4 retrasado, incluso mis que el creci-.

miento: ydesarrollo :dental. Un hallazgo radiogrifico carac -
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teristico es la‘disgéneéié epifisiaria que es précticamehté -
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'patognoménlca del hipotiroidismo, mientras que el propio re—"

traso de la maduracibn ésea es 1nespecifica.

" "Cuando el hipbtiroidismo de latga'duracibn'no eé recbnocido}

el retraso en- el crecimlento puede ser grave.,El tiempo de co‘

:mienzo del hipotiroidismo adquirido puede deducirse a menudo i

U de los estudios de la edad Osea, ya que el 1ndlce de 1a madu—

.'racién bsea se’ vuelve notablemente lento ‘en el momento del coi?

. mienzo del estado hipotiroideo.‘i

‘La aisgenesia épifisiaria es a si miémo un ‘signo Gtil para i~

_dentificar el.hipoti:oidisho en los niﬁoé; La défiéignciafmeg o

tal no suele producirse cuando él‘comienzb\del»hipotirdidismo

ocurre despus de los dos o tres aifios, perb con frecuencta se

observa un descenso significative du¢i rendimiento escolar.

En los adultos con hipotiroidismo se presentan las mismas al-
teraciones metabflicas y estructurales que en los hiﬁos, con
lla excepcibn de trastornos de desarrollo, ya que el adulto ha

completado su desarrollo. Ademas} en los adultos existe una

alteracibn de la funcion gonadal. El trastorno es muy frecuen

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 tambi&n un infantilismo sexual prolongado.




34

,Estas manifestaciones se deben al parecer, a un desarrollo se-
cundario de la secresién de gonadotropinas, que se corrige .con

la texapéutica tiroidea.

';.Laxletergia general de los pacientes vienefrefiejada,pofjsﬁs

,féécies inexptesivas. La ﬁiel.y los'iabios se vuelven greduai

: mente. p&lidos. Los tejidos blandos se engrosan, presentando 1a~‘:";

vanariz, los oidos y los labios un aspecto grande. Existe a menu
’fdo edema de la cara, en especial de los parpados. La lengua es

efﬁta agrandada y ésto, Junto con la tumefacci&n de las cuerdasr

””fvocales, produce la caracter!stica voz ronca de tono bajo. Los N

 pacientes a menudo hablan Y parecen pensar lentamente.

-

'Becks, en su: intento por encontrar un factor dlstlnto al tra-
tamlento ortodGntico como responsable dela resorclén radicu-'
"lar, sugirié una enfermedad gene:al y en.partlcular un hlpo->,
ﬁi;oidisﬁo. En sus pacientesicuyas edades oscilabén}entre 15

' 1yv73'aﬁos;’se hizo el_diagnﬁstico’de hipotiroidismo bas&ndose
en los sintomas clinicos y en las pruebas de laboratorio, prin
cipalmente el metabolismo basal y la determinacibn de coles-f
‘terol. De acuerdo con 1os conceptos actuales, estos cr;terios :
ho pueden ser considerados como suficientemente fided;gnos.
‘Ademds en varios de los pacientes, se comunicaron dos o m&s

g enfermedadés end6erinas, a menudo con efectos opuestos. Nues
tra experiencia no apoya el punto de vista de Becks, ya que-
ehtxe nuestros pacientesAno se encontrd ni un éoio easq de

resorcidn radicular.
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: de presentar proporciones de a cuerdo con. au edad esquelética.‘

“de-la aparicibn y osificacxén de los nﬁcleos epifisiarios.“'

,;fallo tiroideo sea muy reciente ° que el paciente halla sido
:'tratado con anteriorldad, la. ausencia de- retraso éseo excluye[
’el diagnﬁstico de hipotiroidismo. Aunque ‘el retraso en el cre

;cimiento del- esqueleto no sea especiflco del hipotlroidismo, 5 “‘y7
s mQ-ff“ k, o = xf . ' R ﬂ_ L !;ffg“',‘ fV“J o b

.’ 3.1.6. ‘AFECCIONES DEL PERIODONCIO

_oral.
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El enano hipotiroideo conserva proporciones esquelétlcas in-

' fantiles, en contraposici6n al. enano hipopituitario que pue-

Ademas de la falta de crecimiento, existe un notable retraso

Este descubrimientc es tan frecuente que, ‘a no ser de que el

el tratamiento con hormonas tiroideas origina una rapida ace-
L

leracién ﬁnicamente cuando el responsable es ‘el hipotiroidis-

: Lé prevalecencia de gihgivitis en nuestro grupo eStﬁdiado fuel o

de un 60%. El tipo fue de naturaleza ineSpecifica y crénica,
pero en los pacientes con hipotiroidlsmo precoz no tratado, -
pudo demostrarse una pronunciada hiperplasia mixedematosa de
los tejidos gingivales. Ocasionalmente se observ6 una. notable

deposicién calculosa, lo que hizo pensar en una inactividad

X
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_'Aparte de ia pertﬁrbacién del desarrollo no se.atiibuyeron al -

- cretinismo cambios periodontales notables. Se describ16 la en

'fermedad perlodontal crénica con pérdida 6sea intensa en pa- f'"

cientes con mlxedema, con la indicacién de que éste ﬂltimo es -
: tado contribuye a la destruccién periodontal. Se registraron

_cambios degenerativos en encias de animales tiroidectomizados. -

'En anlmales ‘con. hipotiroidismo inducido con tiouracilo la apo

sicx6n de hueso: alveolar est& retrasada y se reduce el tamano ;}»f

de los sistemas haversianos, pero no hay pruebas de enferme- f

- dad- perionontal Los’ animales con mlxedema inducido experlmen

;talmente presentan hipequeratosis con cierta querat051s del

o epitelio ginglval edema .y desorganizacibn de'los haces cola-

L genos ‘del - tejido conectxvo, degeneracién hldrénlca de las f1~
" bras del ligamento perlodontal Y osteoporos;s del‘hueso alveg

lar.




. 3.2. POR. HIPERTIROIDISMO.
3.2.1. OSTEOPOROSIS DEL CRANEO = Y MAXILARES-

Una importante manifestaci&n bucal del hioertiroidismo es la

‘osteoporosis del cr&neo y maxilares de diverso»grado, segﬁn la,f 3ir

:1ntensidad de la enfermedad tiroidea. En la tirotoxicosis ex- 5”>'a

'trema, la. desmlneralizacién puede ser extensa,‘con una répida B

 resorc16n del hueso alveolar. R

La hormona tiroidea también aumenta la actividad OSteoclasti~ 5{ "'

ca de los huesos. Cuando la concentracxﬁn de la hormona es elej_‘;"

vada, la actividad osteocléstica hace que los huesos se’ vuel-
van porosos y que se eliminen con la’ orina cantidades anormal =
mente elevadas de calplo y fosfato; lo mismo ocurre con la e~
liminaciﬁn por el tubo digestivo. Este mismo efecto se produ- :
‘ce cuando 1a 1ntensidad del metabolismo aumenta consecuencia
de la. fiebre, lo cual indica que la pérdlda de fOSfato Yy cal-
cio de los huesos después de administrar la hormona tiroidea

pudiera resultar simplemente un incremento del metabolismo.

La osteopbrosis la inducen diversos factores generales. La
prétéina, vitaminad C, estrbgenos, andrdgencs y algunas otras
hormdnas'esteroidés ejercen un efecto importante en la matriz
Gsea. El hipertiroidismo puede causar osteoborcsisva causa de

una sintesis protéica 1napropiada.
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Se ha demostrado que la deficienc1a protéica (Goldman) en los

monos arana, produce una osteoporosis difusa de los maxilareS»

' con_reducclén de las trabéeulas Gseas y eumento de los espa-?

‘cios della'meduiafosea adiposa.

‘ Caracteres C1151¢bs, de la Osteocporosis

Rl cuadto“cllnioo'de'lafosteoporosis'ho‘eSVespecificvofdiag-._

“ n6ético. qu casos leves o 1ncluso los moderadamente avanza-~

e dos pueden ser completamente asxntom&tlcos vy carecer de- sintcﬂ'~-

: mas clinxcos. La osteoporosis no constituye ningﬁn diagnésti-_ﬁ"'

~:co deflnlthO ya que es una anomalia qu° puede presentarse en

' oualqulera de'una amplia variedad como las 51guientes: osteo—v‘,'

porosis mal nutricional, osteoporosis por déficit de protef-- B

nas, osteoporosis postmenopiusica, osteoporosis escorbfitica,.

senil, etc. Ademasvel hipertiroidismo yvla'acroﬁegelia puedenv‘

acompafiarse de alteraciones 6seas que se piensan son flormas

" de osteoporosis.

Ocasionalmente, el motivo de la consulta es una neﬁralgia 6~

sea,'hipereetesia o dolor. Tambi&n se encuentran las deforma-

ciones de los huesos, como el combamiento de las piernas y la
curvatura de la columna ve;tebral, aqui no se afectan los ma-
xilares. En resumen, la ostedporosis se acompafia de pocos o
vninguho, signos y sfntomas clinicos en la mandibula y eqyla_

maxila.
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fﬂéllazgos Radiogrificos de la Osteoporosis

Los cémbios radiogréficos‘en la osteopofosisvde los maxilares
consisten fundamentalmente en una radiotransparencia generali
,zada del hueso con adelgazamiento de la corteza y pérdida de

:los dibujos trabeculares nitidos dentro de 1a esponjosa.

. Conv1ene observar que el contorno general del hueso alveolar

”no se;halla siempre alterado en la osteoporosis, ya que la a#

”'-4trofia del reborde alveolar y 1a osteoporosis pueden ocu*rir

independientemente. En 1a osteoporosis, las trabéculas éseas )

‘;eabsorbidaStson~reemplazadas por médula adiposa,

En los nifios no se observan alteraciones osteoporSticas por ‘
hipéftirOidismo,opetoﬁen la‘pubertad pueden enconttarse mo-

deradaévalteraciones de este tipo.

Se comuoicé la presencia de radiotranspafencias periapicalesv
atfiooidae al.hipertiroidismo en una mujer de 35 aﬁos;de edad
‘antes del comienzo de ona enfermedad de Graves (bocio difuso
con exoftalmos) bestante leve de comienzo:lento. Tras ;e tirg'> 
idectomia-y el tfétamiento del tiroides a causa de un hipo-
tiroidismo postoperatorio la paciente recuperf el eutiroidis-
mo. Las radiotransparencias periépicales regresaron a la com~
pleta normalidad‘y las pruebas pulpares del diente afectado
dieron resultados totelmente normales. No se comunicaron otras

alteraciones esquelé&ticas.
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©3.2.2. ERUPCION PRECOZ

El crecimiento del cr&neo y de los huesos faciales estd de a
cuerdo con el desarrollo esquelético. El_désairolib dental,

. valOrado por‘la'érupc16n y‘por la formaciénAae cbronaé‘y.rai¥'
‘Tces, esta avanzado en algunos pacientes pero por lo general
mucho menos que 1a edad ésea En algunos pacientes precoces ;1

-_tuvo lugar una erupcién prematura de la denticiﬁn caduca.

La mayoria de 1as desviaciones de la dentici&n ‘en nﬁmero, ta

mafno. y forma de los dientes en relac16n con la normalidad tal

vez se deban a un patxrbn heredltarlo. No se encontraron altera

ciones en la mineralizacién de los.tejldOS dentales.duros.~

No se aprecia_uh crecimiénto desproporcionado de la mandibula;
Aunque‘Middleburg‘y Resh indicarqn ﬁna erupcitn dental pfemg
”tura,.el tiempo de e;ﬁpci&n_de los dientes permanentes suele
"ser similar a la de los.niﬁos somiticamente ‘avanzados, peto -
normales, y la incidéncia a la caries eé similar a la de los

nifios sanos.

Las madres hipertiroideas dan a luz nifios con hipertiroidis-

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

El proceso periodohtél no*paréce ééi5producidd por ﬁn hiper-
tiroldismo. Puede admitirse que un aumento -en la pé€rdida de
:calcio, cosa que se encuentra en algunos pacientes, explica
‘iila osteoporosis del hueso de sostén del alveolo, perb esta re“'
f 1aci6n solo se, observa ocasionalmente. Muchos adultos hiper~
%'tiroideos parecen desdentados."' e
. En anima1é§ de:labora£6:i;'AIimeniadosidQn éxtiactd‘dé ﬁiroif ‘
_des du;anééiﬁh beiiddo’défupa19 l6’seﬁanéswsé oﬁsexvé osteo-
‘ 'fdrosis del ﬁuéso alvébiar/ resbféién iacnnér; aumehto éé los.
'”espaC1os medulares con fibrosis de 1a médula y aumento del esl
.‘pesor y la vascularizaci&n del ligamento periodontal La ali-‘
.mentacibn tircidea acentﬁa la osteopor051s del hueso alveolarax'l

~ inducida en animales por deticiencia del triptbfano.

3.2.4. MANIFESTACIONES OCULARES. . EXOFTALMOS

En el hipertiroidismo son caracteristicos los trastornos ocu-- .
lares. Entre estas manifestaciones se encuentra la proptosis
o salida del globo ocular. Este fenbmenc es el resultado de
un aumento de voltmen de los tejidos orbitarios, yva que el eg

pacio de la 6xrbita tiene tan solo una pared movible, debido en
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parte a un incremento de los componentes del tejido conectivo

del tejido retrobulbar.

La sustaﬁcia base de tejido conectiyo estd aumentada. Existe
un incremento -del &cido hialurbnico y probablemente'también de
'loé condroitin-sulfatos. El &cido hialurénico en'particular,
fija agua‘que provoca un’pbsterior aumehid de volGmen del te-
jidd: 6tro:factor que. contribuye a aumentar el volumén del te

tido orbitario es ‘el incremento del. nﬁmero de células cebadas,‘

o fibroblastos Yy 1infocitos.

Posterior a esté estado'agﬁdo de edema mucoso, épaﬁecen gra-=
dualmente los signos fibr6ticos. Los fibroblastos -prodficen -
éolﬁgeno, las fibras colidgenas se depositan y el tejido llega

a ser firme y fibrético.

Las compligécioneé oculares pﬁeden comenzar antes que exista

evidencia élguﬁa"de disfuncidn tiroidea, pueden desarrollarse
en concomitancia con el hipertiroidismo o manifestarse despuds

de la remisi6n del hipertiroidismo. Las manifestaciones ocu-
lares por el curso que siguen desde su comienzo, parecen ser
igualmente invariables y carentes de relacién con el curso -
del hipertiroidismo, excepto gue es muy diflcil encontrar un
alivio de la complicacibn ocular, hasta que el hipertiroidis
mo coexistente o el hipotiroidismo post-teraputico sean con

trolados.



43

Entre los hallazgos clinicos destacan: lentitud de movimientos
palpebrales, fetraccidn del pirpado que causa la tipica "mira
da fija", congestifn conjuntival, edema ée la conjuntiva, con
gestibn de la insercibn del mﬁéculo recto externo, y limitacifn
de los movimientos de los mfisculos extraoculares que con fre-
_cuencia afectan al mfisculo recto 1nferior y causa diplopia y -

mirada 1atera1

En éerca dé 2% de los pacientes, se obséfva’exoftélmos grave“
: y progresivo, que puede causar queratitis, disminuc16n de 1a
agudeza visual debida a afeccién del nervio 6ptico e incluso:f‘”'

luxacién del globo ocular.

' La proptosis ' cuando se da con mis frecuencia‘esybilateral,
aunque a menudo experimente un dgsarrdllo desigual.;El'exof- 
talmos pﬁede producirse’a'cualquier édad, inclﬁyendo en los
individuos mds j6venes, pero es menos corriente en las mujeres
en quienes el hipertiroidismo se desarrdlla después ae los 25

afios.
3.2.5. DIAFORESIS DE LABIOS Y FRENTE
El aumento de tiroxina incrementa el metabolismo celular en

toda la economia. Este aumento de metabolismo por el mecanig

motiroideo no ocurre inmediatamente sino que requiere varias
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semanas para que el tiroides se hipertrofie antes que alcance

su nuevo nivel ‘de secresibn de tiroxina.

la exposicién de animales a valores extremos de frio durante
varias semanas puede hacer que su tiroides aumente de volGmen
hasta un 20 o 40%. Sin embargo, ‘el hombre raramente se expone

al mismo grado de frio al cual han estado sometidQS'los ani-

. males. Pero mediciones aisladas han demostrado'que persona1

, ﬁiiitar'residente dﬁrante varios meses en el Artico‘aesarro—
;"llan un aumento de intensidad de metabolismo, los esqulmales g

>también tienen valores de metabolismo normalmente altos.

Por lo tanto,el efecto estimulante del frio paté el tiroides
. ;probabiemente explique la frecuencia mucho mayor de los bo-
ciostiroideos tbxicos en personas que viven en climas frios

que en personas que viven en climas mds calientes.

Por lo Qeneral, la piel ‘de la caxra de pacientes hipertiroideos
estd himeda y caliente, con muestras evidentes de diaforesis

en los labios y la frente.

Las p&rdidas de calcio por el sudor pueden contribuir a un
equilibrio négatiyo de calcio en 1la tirotoxicoﬁis, ya que se
descubrif que la concentraci6n media de calcio en el sudor de
los pacientes hipertiroideos era mis del doble que en los pa_

cientes normales.
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CAPITULO 4

TRATAMIENTOS

4.1. TRATAMIENTO DEL HIPOTIROIDISMO

El objetivo del tratamiento del hipotiroidismo es generalmen-
te ¢l de rellenar los compartimientos corporales de tiroxina
¥ 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;i:
traci6n de la hormona de cierto modo de una manera reproduci—
ble y a mostrar elevaciones del indice metab®lico basal con

el tratamiento.

El tratamiento se efectla con uno o dos tipos generales de

preparaciones: hormona sintética de tiroproteina procedenté
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_defléé glandulas de.ldé,aniﬁéles. En él;pfimér grupo de‘prepg
récionés se énéuentfa lé Lhtixoxiné sédica {levotiroxina) y

fa L-triyodotironina sédica (liotironina). En el segundo, la
ﬁas corrientemente usada.eslel extraéto'de tiroides dééecado'
que es ‘un polvo obtenido de las glandulas tiroides desgrasa-”'

das y desecadas.

 4.1.1. TIROIDES DESECADO

- El tiroides desecado comercial puede elaborarse a partir del ;
tiroides de cualquier animal ‘La fuente m&s usual es’ la glan-‘,
'dula del cerdo, la concentrac;én total de yodo del: tiroides
’del‘ce:do es mayor que la‘de las gléndulas'del gato:o,denla
oﬁéjé;~31 tiroides dééécadbftiene que éef>estandariiadokcon
relacién a su contenidéyde ybdo organ;coval 0.2% segGn esta-
‘blece la farmacopeafesﬁadoﬁnidense.una estabilidad de los -
pteparadps de tiroides desecado se asegura mediante procedi-~
mientos especificos para extraer la graéa y limitar el con-
~tenido de humedad. Los principales principios actives del ti

. rdides desecado son el L-tiroxina y triyodo-L-tironina.

Los pacientes con mixedema son a menudo en extremo sensibles
a la administrééibn de:tiroides desecado incluso a muy peque
5as dosis, v pueden desarioll;r una serie de sintomas. Esta

sensibilidad esté probableménte desarrollada con el recambio

. ¥ el indice del metabolismo de las hormonas tiroideas, hucho ‘
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.. més lento del paciente hipotiroideo.'ﬂientras que el tiempo me
-dio de la:tiroxina éirculénte en el individuo normél es apro#i
;»madamenﬁeﬁdé;G dias,. en él'hipotiroidismo puede 11égar a ser

de 12 dias, Y. en el hipertzroidismo un periodo tan corto como

de 3 dias.'

'Como regla general de la terapéutica iniC1al con 0.015 a 0. 03

ﬁv‘gramos de tiroides diario no producira ningﬁn efecto pernicio

" so sobre el 31stema nervioso o. cardiovascular. En ocasiones,f'

en los pac1entes de mayor edad con un mlxedema de larga dura—'

”{'ci6n, el tratamiento deberia iniciarse con dosis mis pequenas

a fin de evitar que doszs mayores puedad Déasiénar una oclu-1 [””‘
‘516n ‘coronaria o una angina. Los pacientes cuyo hipotiroidis—~‘
mo es de comlenzo re01ente, por ejemplo, después de la tiroi—
‘dectcmia o al tratamiento con yodo, pueden ser tratados mas

enérgicamente.

Los reajustes metabélxcos producidos mediante 1as hormonas ti
roideas en los dlversos tejldos no aparecen de 1nmed1ato. En
efecto,_se ha obServado que la respuesta m&xima a una dosis
‘diaria continuada de hormona puede tardar de dos a tres meses.
La administracxén de hormona tiroidea al paciente mixedemato—

80 produce un balance negativo de nitrdgeno y de fposforo.

"Si se necesita mis de 0.3 gr. de tiroides desecado diario pa-
‘ra aliviar los sihtomas de mixedema, deben considexrarse dlver

sas posibilidades: 1) que la hormona administrada no. sea‘
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reabsorbida realmente ( a menudo se requiere gque el paciente
‘'mastique tabletas de dbsis mayores de 0,18 gr. antés de tragar
las); 2) que el diagnésticé'sea errbneo; 3) que el paciente no
esté tomando la medicacifn o la emplea en forma irregular, o

4) que el preparado es inactivo.

}'éﬁeden prodﬁcirse ciertd‘nﬁmero de ménifestacionés téxicas por'
" una sobredosié,de ho:moha.tifoidea. si la terap&utica eS'dema-
: siado enérgica, aparecen sintomas talés como el dolor de céﬁe-'
za, palpitaciones o ansiedad. De.néturaieza'm&s serié éoh las
~manifes§éci§nes‘de ttoﬁbésig vascular coronaria o de las ar- .
terias cerebrales, junto con'el inicio. del tratamiento 6sdenf—

tro de los primeros meses de haberlo comenzado.

Entre los preparados tirocactivos disponibles, el tiroides_de— :
secado sigue siendo el preferente para el tratamiento del mixe
dema debido a su menor costo. El contenido de yodotiioniné en
los productos animales phedg variar considerablemente entré
las especies, procedencia ée los animales de &iferentes puntos

geogrdficos; por lo que el producto deber§ ser estandarizado.

Puede ser ventajoso el uso de la L-tiroxina sbdica purificada
o‘de triyodo-L-tironina s6dica. Esta filtima resulta de gran
valor en el caso raro en’que se considere necesario aliviar
unamanifestacidn del hipotiroidismo con mds rapidez de la qﬁe .
se logra con el uso del tiroides desecado, o en los casos en

que un indice de desintegracitn mds r8pido puede ser ventajoso
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si se necesita interrumpir brusqamente la terap&utica. Una 1
dosis de 0.06 gr. de'tiroides tiene casi el mismo efecto que
una dosis de 0.1. mg. ‘de L-tiroxlna s6dica o de una dosis de

0.025mg. de triyodo-L-tiroxina s6dica.

4.1.2. L-TIROXINA SODICA (LEVOTIROXINA).

La L?tiroxina; uno"de los dos principibs activbs del'tiréidééla
desecado puede corregir todos los sintomas y signos del mixe-

demacuando se administra una dosis dlaria oral Una dosis me-‘

dia oral diarla‘de mantenimiento de 200 a 400 microgramos de
sal monos6dica de L-tiroxina es equivalentef“aprokimédamente,

a 0.12 6 0.24 gr. de tiroides desecado.

En el uso de la L-tiroxiné sb6dica es necesario tomar una pre-
caucibn. Fisidlﬁgicamente, el cuerpo tiene una cbntribuciéh
metabblica parecida tanto en secresibdn de triyodOtironina como
de tirofiina. Esta disminuye cuando el tiroides desecado se ad
ministra por la boca. La contribucibh de la triyodotironina
permanece ausente, cuando la terapéutiéa es solo de tiroxina;
aunque se ha llamado la afencibn en que en-los individués hi-
potiroideos esté 1iﬁitada la conversibn in vivo de la tiroxina
en. triyodotironina. De ahi que deba administrarse una cantidad
considerable de tiroxina para compensar su ausencia. Como re-
sultado, pues, las concenfraciones de yodo ligado a proteinas

o de yodotiroxina se encuentran en proporciones superiores a
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las normales en un tiempo .en que el paciente es eutiroideo,
~de 6 .a 10 mg % suponiendo ‘ééncentrécioneé 'n_orma]v.es de glo-

Suiinai.fi"j’ada' a tiroxina.

"f*ifnn_Oﬁo;L-Tmonx’NA‘S’C)D‘ICA4 (LIOTIRONINAY “ '\ .

Se ha demostrado que la triyodo-—L—LJ.ronina s&dica es varias K

: :',)veces mas potente que: la L—tiroxina tanto en las ratas como
' 'v'en el hombre. La. trlyodotironina adm1nistrada por la boca es

' t_efectiva en un 86% al igual"'que en su. forma :myectable. Se -

'.“Q_L concentra mas rapidamente y en una mayor cantidad en 1os te—

ﬂjidos perif.érlcos Y es metabolizada y excretada mas rapidamen" L

te que la m:.sma tiroxxna. En consecuencia, los cambios meta—‘

: gbélicos se producen con mayor rapidez Yy desaparecen m&s aceleﬁ ‘
'"radamente después de suspender la terapéutica, que con la ti-
'roxina, puede notarse efectos significativos dentro de 1as 24

" horas que siguen a la administracién de tr;yodotlronxna.

Los cambios metabblicos px;ogiucidos con la tr'iyodbtironina son
cualitativamente similares a los producidos con la tiroxina.

Sin embargo, los valores del ;'yodo ligadb a las proteinas o dé
yodotiroxina son bajos a pesar del eutirocidismo, de 1 a 2 mi-
- Crogramos por ciento. La triyodotironina no e.s bien ligada _pbr

la globulina fijadora de tiroxina circulante. .
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En contraposiciénva-La cohducta‘del yodoiligado.a las protef-
ﬁagéinivel pl&smﬁtiéd de la misma triyodotironina puede ih-
crementarse con‘el tratémiento de triyodotironina, cuando se
-determina por medio de analisis especificos para ésta hormona.
,SIn embargo, la determinacién de la tiroxina o del yodo liga-
- do, a Jlas proteinas puede revelar un nuevo descenso del yodo
»,-ligado a las proteinas o de la yodotiroxina o ningﬁn incremen
“to: cuando ex1st1an niveles minimos antes del tratamiento. Los

s valores son tamblén bajos para el paciente tratado con triyodo

’  'tironina, .con el objeto de suspender la hipéfisis y disminulr-

‘ _:el tamano de un tlIOldeS agrandado de una tlroiditis cr6n1cav

' -2 de un bocio dzfnso no téxico o nodular- o quando se»t;ate?"l

]

errﬁneamente la: obe51dad

4.1.4. MEICLAS DE L-TIROXINA Y TRIYODO-L-TIRONINA

El concepto del tratamiento dell hipotiroidismo mediante mez-
clas de tiroxina y triyodotironina fue probado por dos cli-

- nicas por separado. Una mezcla de 4 a 1 resuité 6ptima para
suministrar un alivio‘del’hipotiroidismo Yy, al mismo tiempc,
restablecer el.yodo ligado a las proteinas 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 cristalihoé‘

administrados seg@in 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 eutiroidig
mo, en lugar de mantenerse niveles eXcesivamente'altos como o-
curre con la tiroxina o demasiado bajos como con la triyodoti-
ronina. Algunos entermos necesitan propbrciones de tiroxina y
triyodotirohina diferentes, o empleér solo uno de los dos agegv

tes.

4.1.5. FINES DEL TRATAMIENTO Y PRECAUCIONES

- El tratamiento del hipotirpidismo.cqﬂsiste en el reémpl;gamieg‘;“
to de las horfionas tiroideas; Los efectos beneficiosbs de ia
terapéutica continuada con tiroides son notables y persisten-
tes. Al administrar dosis relativamente pequefias el indice mg‘
tab6lico basal experimenta-un alza y permanece dentro de los
limites normales durante el tiempo que dure el tratamiento. V.
Los sintomas y signos dejmixedeha desaparecen y no reaparecen;
a veces coﬁ el paso aei tiempo; se requiere una dosis algo
superior, pero la efectividad del f&rmaco no cambia material-

mente,

La finalidad de la terapéutica tiroidea consiste es establecer
el eutiroidismo, pero no necesariamente en obtener un metabo-
lismo basal dentro de los limites normales. Asi,la mayoria de
los pacientes se encuentran bien con un metabolismo basal en-

tre -20 y -10%, pero estos valores no sirven como criterio.




Conviene, probablemente, restaurar en lo posibleé los niveles
de tiroxina libre y ligada a proteina a limites normales y tam
bién ias concentraciones plasmiticas total y libre de triyodo-

tironina.

La terapéutica sustitutiva con un agente tirogénico estable
con lentitud, e#cepté en el éaso de’ coma o de otra emergencia,
ya que'iqs reajustes{Circulatorip y metab8lico, se producen al
introducirse la hormona tiroidea gnnlé circulacién, puéden‘ca-
usar frastornos. Los sintomas como dolor de cabgza, palpita-
ciones y ansiedad pueden sobrevenir con dosis inferiores a ‘las
'necesgriég'ﬁara alcanzar el eutirbidismo.-uqs serias son las
trombosis vasculares, por lovgeneral, de las arteriaé corbng
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 electrocardiogréficos.
Si el tratamiento no se suspende de inmediato, puede producig
se la oclusibn; siﬁ embargo, también es posible una oclusibn
sin avisos y de consecuencias fatales. Si la angina u otros
sintomas obligén a suspender el tratamento, puede reanudarse
mis tarde teniendo cuidado de administrar en un principio una
dosis inferior e irla aumentando con mucho cuidado hasta lle-
gar al méximo de dosificacibn tolérada sin que exista altera-
cifn alguna. En algunos pacientes, este proceso puede requefir

de 3 a 6 meses.
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4.1.6. TRATAMIENTO EN EL LACTANTE Y EL NIRO

El factor critico que determiha en el cretino el progreso in-
telectual final de la edad al 1nic1arse el tratamlento con -
hormona tiroidea. En general, si el hlpOtitOldismO grave em-
pezé en fitero, las posibilidades de un desarrollo intelectual

son buenas cuando se inicia un tratamiento enérgico antes de.

los cuatro meses. En cambio,rel desarrollo fisico pﬁéde ser
normal incluso cuéndo el tratamiento seiempieza mas tarde con
dosis -de hormona tixdideé que son insuficientgs'para un desa-
rrollo intelectualvnofmal;-Asispues, al valbrar'lavréspuesta .
del nifio al éfatamiento, es eséncial prestar atencibn a la |
edad en que se alcanzan los diversos hitos del desarrollo. La
levotiroxina es, por. su potencia uniforme, la preparaci&n de
hormona tiroidea preferible. Los lactantes y los nifios requie-
ren, por unidad de peso dosis mayores que los adultos. Cinéti-
camente, esto refleja una tasa fraccional de recambio de ti-
roxina m&s r&pida. El tratamiento se empieza con una dosis
diaria de 25 microgramos de levotiroxina qué se aumenﬁa en 25
microgramos cada semana, de forma que el nifio tomard una do-
sis diaria de 100 microgramos é las 3 6 4 semanas. Después
aumenta lentamente la dosis de levotiroxina para que ‘el yodo
ligado a las proteinas se mantenga entre 8 y 10 microgramos/
100 cm3; sin embargo, si la respuesta clinica no es satisfac-

toria, se administran dosis afin mayores,
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‘En’ el nifio-pequenio el desarrollo intelegtual‘es el punto de
refeféncia crucial para juzgar si el tratamiento es suficien-
te o no; mejor es pecar pbr exceso de hormona que por defecto.
En el nifio mayorciéo, son importantes la tasa debcrecimiento

y ﬁaduraciﬁn esqueléticas y el tiempo de la erupcidn dentaria
y la maduracién sexual. La dosis de mantenimiento de hormona
tirbidea para los niﬁos mayores se aproxiha a la de los adui-

tos.

4.2 TRATAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMO

- Los tratamientos existentes para’las manifestacibnes~tirotéxir
cas y las oftalmopatias son simplemente paliativés, por cuan-
to alivian pero no curan la enfermedad. La falta de acuerdo
general acerca de cual de los diversos tratamientos es el me-
jof,'refleja el hecho de que, aunque todos pueden ser satis-

factorios, ninguno es ideal.

Como ya hemos dicho, el hipertiroidismo se debe a una tasa
aﬁormél de produccibn y liberacibn de hormona. Todas las gran-
des formas de tratamiento ejercen su efecto imponiendo res-
tricciones a la tasa de secrecibn hormonal, lo que se consi-
gue unas veces ﬁediante agentes antitiroideos que inhiben una

o m&s fases del metabolismo del yodo y otras, reduciendo la
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cantidad de tejido tiroideo de modo que no sea ya posible la

hiperproduccidn de la hormona.

4,2.,1 FARMACOS ANTITIROIDEOS

Hay tres clases de agentes farmacolbgicos de utili&ad clinicé
en el tratamiento del hipertiroidismo: las tionamidas (propil-
tiouracilo), ‘los aniones monovalentes (perclorato) y los yodu-
ros. El1 yoduro, usado como finico firmaco, raramente se consi-
dera suficiente para.preparar al paciente en vispeias a la in~
tervencibn quirdfgica o al control médico del hipertircidismo.
Cuando se émpiean suelen utilﬁzarse en combinacién con un a-
gente antitiroideo m&s potente. Los otros dos tipos de f&rma-
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 ae las mismas para formar tironinas
hormonales. Por otro lado, los aniones monovalentes inhiben

la acumuiacidn intracelular del yoduro, pero no afécta en las

Gltimas fases de la sintesis hormonal.

La respuesta'del paciente hipertiroideo al tratamiento con
fé&rmacos antitiroideos, es exactamente la que podria deducir-
se del hecho de que estos agentes inhiben la sintesis hormo-
nal tifoidea, pero no su liberacién. Una Gnica dosis del fé&r-

maco no va seguida de la inmediata reduccibn del indice



metabblico, debido a que los almacenamientos residuales del
coloide dée la glandula contindan con su funcibn secretora.

Sin embargo, cuando la terap&utica es prolongada el suministro
de la suétancia coloide que de por si es bajo, llega a agotar-
se. Camo regla general, en pocos dilas el exceso de secrecibn

de hormonas tiroideas empieza a disminuir.

La dosisvinicial del propiltiouraéilo més coirientemente 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

- presehtan respuesta terapéuticé. Es imprbbable,vsin embargo,

que se produzca un verdadero estado de resisteﬁcia completa a ...
estos fdrmacos, aunque en a;gunos CESOS‘SE reguiere dosis no-
tablemente elevada. La falta_relativ# de efecto suele regiéf
trarse en pacientes con hipertensién tiroidea grave y gl&ndu-
la tiroides grande, posiblemente a causa de una degradacién
més répida del firmaco en la propia gldndula o fuera de ella.
cuando se necesitan dosis elevadas, puede ser ﬁ&s ventajoso
-aumentar la frecuencia de las tomas que la cantidad de cada
una ae ellas o bien hacer ambas‘c05as a la vez. La respuesta’
al tratamiento antitiroideo efectivo sblo se presenta, sin

excepciones, después de un periodo de latencia.

varios factores influyen en la duracitn del periodo de laten-
cia, entre ellos, la cantidad de hormona inicialmente presen-
te en la glandula, su tasa intrinseca de duracibén y el grado

de blogueo de la sintesis de hormona se consiga con el
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medicamento. Las. glandulas tiroides ricas en yodo, .como .sucede
cuando el paciente ha tomado medicaciones yodadas, es posible
.que la respuesta clinica se demore durante perfodos largos,

incluso de meses. .

 Ei estado mefabélico norm51 se reécupera habitﬁalmente en el

curso de unas seis semanas. Alcanzado este moménto, es ffer

.. ‘cuente que se puedé reduci: la doSis en una tercera parte y
‘ménteneg asi el‘estadonetabblicﬁ normal. El taﬁaﬁé ael tiioi- 
‘ides disﬁinuye dufahte.elytfétamiento'aproximadamente en la mi-»'
‘tad de los pacientes. En otros puede permanecer 1gua1 mlen-.

g tras que en el resto aumenta. Este auménto es signo de una-
fagravacién del proceso patolégico, que requiere con frecuen-

cia que se aumente la dosis del f&rmaco.

'1El_metimazoly(tepazole) es el otro firmaco antitiroideo mis
corrientemente usado en los Estados Unidos. Se considera por -
lo general que su potenéia es unas diez veces superior a laA
del propiltiouracilo y, éor tanto, las dosis empleadas son
una décima parte de las de &ste. Tenemos la impresibn, sin em-
bargo, que esta proporcibn 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 pequefia proporcién de
los pacientes que toman f&rmacos del grupo de las tionamidas.

Las mds importantes son exantemas, fiebre medicaméntosa Y
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,agranulocitbsis. Esta Gltima, se presenta en el 1% de los pa-
- cientes; es la méds grave y, como las otras reacciones adver~
v saé, ocurre generalﬁente en }as primeras sémanas o meses del
tratamiénto. Se acompaﬁg.de fiebre o dolor de Qarganta por lo
‘ que,.al émbéza; el tratamiento, debe advertirsé}al paciente - -
que_lo~sus§enda o‘aéuda én seguida a su médico eh.caso de pre—b
sentafse‘diqhos sintomasfgasta precauéién es'm&svimportante
que en lé'practica frecuente de fécuentos 1éucocitarios;’pues—
to que la agranulocitosxs puede aparecer en un dfa o dos. En
‘:el caso de agranu10c1tosis, debe retirarse inmediatamente el

farmaco, 'y admlnistrarle glucocorticoides y antibiﬁticos.»”

Nobse conoce la’naturaleza de los tréstorhos'patolégicos qué
ocasionan esas reacciones, aunque alguna, incluido el exante~
-1:ma cut&neo, pueden desaparecer a pesar de que se continte el
'tratamiento No obstante, puesto que se sabe que ‘los férmacos
del grupo de la tionamida pueden provocar lesiones periarteri-
ticas, nuestra opinibn és que . la mayorié de las reacciones ci-
tadas donstituyen una indicacidn paré dejar de édmiﬁistrar el
fadrmaco y sustituirlo por otro. En el caso ae que éste‘produz-
ca reacciones similares, como sucede a veces, se trata la ti-

rotoxicosis quirdrgicamente o con radioyodo.
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~4.2.2 YOBO

El meéanismo de adéibn del yédo en la-tifotokicosis-eé muy di-
vferente al de las tionamidas. Si bien un exceso de yodo de va-
‘rios miligramos es capaz de provocar una inhlbiclén aguda de

la fljacién org&nica, este es un fenémeno transitorlo que,

‘con toda probabilidad, no contribuye a su accién terapéutlca.
‘;La principal accibn del yodo con31ste més ‘bien en 1nhibir la
:l1beraci6n de hormona, como indican dlversos datos. Primero,

la administrac16n de yodo se’ acompana de un aumento de las re-

V servas glandulares de yodo organico Segundo, en pacientes con ”

‘i:boc1o t6xico” difuso, la’ determinacién dlrecta demuestra que el
‘7 yodo retarda agudamentg la tasa de llberaciﬁn‘tiroidea de yodo,;
efecto que se bierde con‘rapideé cuando se retira‘el-yddo. Es-
tas caraéteristicas-de SU_accién proporcionan al tratémiento

con yodo sus inconvenientes y sus ventajas.

Por oﬁra parte, elvrépidé retardé de la ;ibefacién»ho:mpnal‘
que provoca el yodo le hace mis eficaz que los farmaéos del
grupo de ia tionamida cuando es necesario aliviar rapidamente
la tirotoxicosis. Por tanto, aparte de su uso para lé prepara-
cibn de los pacientes para la tiroidectomia subtotal, el yodb
es principalmente Gtil en pacientes que sufren o estin a pun-
to de sufrir crisis tiroidea, enfermedad‘;irocardiaca grave

o complicaciones quirdrgicas agudas, condiciones todas ellas

en las que la tirotoxiccsis pone en peligro la vida del
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‘enfermo. Si se ha de usar yodo.eh_estas circunstancias,'es‘muy
'aconsejéble administrarlo con dosis elevadas de un f&rmaco. an-
r‘"tititoideo,vsegﬁn indique la gravedad de la tirqtoxicosis. No

1;:sé puede predecir coh'exaétitud la dosis de yoduro necesaria

'para controlar la tirotox1cosis, perc se calcula aproximada-
O 1mente en. unos seis mg. diarios, cantldad mucho menor gue la

;’.'que se utillza habltualmente Yy que estd contenida en. alrededor'

fde unavoctava‘parte de una gota de solucibn de lugol.

- -Las reacciones adversas al yodo son poco corrientes y, aunque

fVAriadas, no suelen ser graves. Entre ellas figﬁran“el exante--

.jfma cut&neo, que . paede ser acnelforme, la flebre medicamentosa,

o 7la sialadenitls, la conjunt1v1tis y la rinitis, lesxones que

se parecen a las de’ la periarteritls o a la pﬁrpura trompoci-

'topénlca.

" 4.2.3 TRATAMIENTO QUIRURGICO

Lés grandes formas del tratémiento del hipertiroidiémé son el
rédioyodo y la cirugia, ejercen sus efectos gracias a la eli-
minacidén o destruccién ﬁermanente.de‘tejido tircideo, que ha-
. ce a la glandula incapaz de producir cantidades excesivas de
hormona tiroidea. Este efecto tiene probabllidades de ser du—“
-radero, por lo que estos tratamlentos son llamados "deflniti-

vos".




‘Asi pues, por lo que se refiere a la duracifn del efecto, el
traﬁamiento antitiroideo y la terapéutica quirdrgica y con ra
dioyodb son diametralmente dife;entes, y sus propiedédes opu~
estas pueden considerarse, segtin los puntos de vista, como una
ventaja o inconvenieénte. Lé falté de duracidén de los efectos
del tratamiento antitiroideo conlleva una frecuehcia reiativa
de recidivas de la tirofoxicosié, mieﬁtras que &stas son ra-
ras con-lé'teraééutica quirdrgica y con radioyodb. Por otra

- parte, el tratamiento antitiroideo no produce ﬁunca'un hipohl
tiroidismo permanente, mientras que con lé-terapéuﬁ;ca mencio
,ﬁada la incidencia de hipotiroidismo perménente puede ser.in-v

aceptablemente alta.

CIRUGIA

‘Con la identificacién m&s ﬁrecisa de las'diveféas afécciones
tiroideaq, el mejor entendimiento de los mecanismos patogéni—
cos, los métodos m&s compleJos de estudio y el uso del yodo
radiactivo, firmacos antitiroideos y hormonas tiroideas, las
indicaciones para la extracci®n quirGrgica del tiroides han
llegado a‘depender mucho m&s de la enfermedad que cuando la
ciruglia estaba dirigida desde el primer momento a la extrac-
cibn de bocios ingignificantes o sintomiticos. La cirugia es
una forma de emergencié del tratamiento del hipertiroidismo,
pero sigue siendo el medio m&s efectivo para el tratamiento
del céncer del tiroides. En efecto, la diferenciaci6n entre

el cancer tiroideo y el bocio nodular se consigue mejor



mediante la tiroidectomia.

4.2.3.1. TIROIDECTOMIA SUBTOTAL

La tiroidectomia subtotal para el tratamiento de la tirotoxi-
cosis es un procedimiento esténdar con resﬁltados féciles de

 §?edecir. Con destreza se puede alcanzar el estado eutiréideo
eﬁ ﬁh minimo de tiempb, con el minimo riesgo p&ra el paciente.
La incidencia de la enfermedad recurrente es baja, del 2 a118%
-’y la del hipotiroidismo varia'de 4.5 al 42%. Las complicacio-
. .nes del tipo de 1la hemorragia postoperatoria, hipoparatiroi~-
;dismo Yy par61151s del nervio recurrente estin virtualmente -

dentro del reino de los accidentes.

" La tiroidectomia subtotal es necesaria en el bocio difuso toxi

co y en el bocio multinodular. El bocic t6xico uninodular (a-
; denoma t6xico) puede tratarse extrayendo el l6bulo que conti-
ene el nédulo hiperfuncionante (o los nédulos).'farece éue -
existe una relacién directa entre el tamafio de un nédulo y el
hipertiroidismo y los n6dulos hiperfuncionantes menores de 3

a 4 cm. de difmetro no suelen asociarse a esta complicacibn.

Preparacifn Preoperatoria

El secreto de una cirugia afortunada en la tirotoxicosis es
la pteparacisn apropiada y la obtencidn de un estado eutiro-

ideo antes de la intervencién.
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Una exploracidn preope;qtoria con radioyodo éstablecer& la di
ferencia entre boc;érdifusof£6xico y bocio nodular téxico e
identificari cualquier localizacibn anfmala de tejido tiroideo.
Adem8s, desde el punto de vista de la‘seguridad_del paciente,
asi como para anticipar los descubrimientos patolééicos de ié
operacifn, las cuerdas vocaies neéesitan ser ekamihadas-pof"
medio de la laringoscopia indifecté a fih de‘adyeftir cdalquierc,;ﬁ

vméla‘posicién 0 mal funcionamiento.

ﬁl paciente se prepara para la'tirOidectdmia con fé:ﬁaédsvantl.'
tirbideoé que se administran‘hasta‘la qbteﬁciﬁn,del es§adof¢uF. 
ti{hi@éb. Es_éosible‘p:eparar él ﬁaciénte‘cuyorestadbﬁgéa li-~ V
',gera o'ﬁoderaéamente téxico s6lo cohbyddUros, reaiizarxa con- - -
tinuacién la firéidectomié‘con los miniﬁos riesgoé; pero no
éxiste la suficiente justificacibn para realizarla,”ni siqﬁig
ra contando con un escaso riesgo. Por lo contrario, a no ser
éue el paciente se encuentre gravemente enfefmo orincapaz ae
Ccooperar, la preparaciﬁn.prepperatofia mediante firmacos anti
tiroideos puede efectuarse en régimen ambulatdrio. Suele re-
querirse de 6 a 10 semanas. La vuelta al estado eutiroideo lo
indica el ﬁejoramiento de los sintomas, la vuelta del bienes-
tar, el descubrimiento de un estado cardiovascular normal, el
aumento de peso y el descenso de tamafio y vascularidad del

tiroides.

4,2-3.2 INDiCACIONES PARA LA INTERVENCION QUIRURGICA



'Las_principales ventajas de la cirugia consisten en que es mé
" todo- bien estableéido de tratamiento con un minimo de mortali

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

tiroideo permanenté sin que sea necesario continuar un trata-
miento m&dico. El tratamiento quirfirgico del hipertiroidismo

recomendado particularmente en los siguientes pacientes:

1.- El adulto de edad lnferlor a los 40 anos con- bocio difuso
ltﬁxico, en especial si se trata de una futura madre.

2.- El adulto con bocio nodular t6x1co o con enfermedad de
;Graves coexistente con un gran bocio nodular.

-3.¥nEl nino que, a causa de un factor personal o] amblental,
'no sea candldatp de un‘tratamiento largo con férmacos: an-
tiiiroideos o haya padecido ﬁna'enfermedad recurrente des
pu&s del tratamiento con dicho férmaco.

4.~ La paciente embarazada, enyquien pueda obtenerse el esta-
do eutiroideo y en quien pueda llevaise a cabo una tiroi-

dectomia parcial durénte el segundo trimestre o la primera

parte del tercer trimestre del embarazo.

Se ha propugnado el uso de la tiroidectomia total, como medio
de prevenir la enfermedad recurrente, asimismo como método de

prevencién de la progresifn de la oftalmopatia.
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4.2.3.3. CONTRAINDICACIONES DE LA CIRUGIA

1.- El paciente con hipertiroidismo recurrente después de una
previa tiroidectomia. Los riesgos que existen de afectar
al nervio recurrente, englobado en la c;catriz, o los gan
glios paratiroideos son lo suf1c1entemente importantes -

“, pgra justificar el control de la enfermedad mediqntg radio

- yodo o firmacos antitiroideos. ‘ -

2.- El1 paciente que; débido a su intolerancia a los: f&rmacos,
no puede eétar prépaiado para la intervencién.'

3.- El paciente que presente pocas probabllidades de beneficio-

‘ ,quirﬁrglco, ‘a ‘causa de su ‘avanzada edad, insuficiencia pul‘:

monar, trastorno mental o enfermedad cardiaca grave.

4.2.3.4. ASPECTOS TECNICOS

El tiroides queda al descubierto a través de una baja incisién

en el cuello, bajo los efectos de la anestesia endotraqueal.
La separacibn de los colgajoé musculares para la exposiciéﬁ
del tiroides deber& ser cuidadosamente examinado para coﬁpro—
bar su tamano, consistencia, nocdularidad, y la presencia del
16bulo piramidal o l6bulos anfmalos. No es infrecuente que
exista cierto aumento de los ganglios linfiticos pericapsula-
res, en particular en la regibn de la arteria tiroidea infe-

rior y en los nervios laringeos recurrentes.



Slguiendo la divisién de las venas tiroideas medias, se iden-
tifica la arteria tiroidea inferior y se pasa un hilo de seda
‘fina alrededor de los vasos prb6ximos a su bifurcaci6n. Esto es
qbn el fin de tener los medios de conﬁrolar los vasos en caso
de gue exista hemorragia durante la diseccifn. El nervio re-
éurrente'se identifica en el surco,tréqueoesof&gico por. debajo

‘del tiroides y se hace un rastreq’coh-él £in de determinar su
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relacién con ia capsulé'posterior del tiroides y con la arteri

a tiioidea‘inferior. Las gl&ndulas paratiroideé se hacen visi—

blesysobre la superficie p§sterior,de1 tiroides y se obSerVa
Vsu relaci6n con la arteria tiroidea inferior. Después dé sé—
parar el polo superior de la glgndula. dellcartilago tiroideo
en su parte inferior, se identificardn las ramas externas del
nervio laringeo superior y se separar&n de la arte;ia y vena
tiroidea superiores, a f£fin de que dichas ramas nefvioSas.que—
den libres de cualq&igr leéiGn durante la ligadura.y la d;vi-

si6n de los vasos. El 16bulo tiroideo puede dividirseiluego a

través de su capsula'posterior, dejando intactas las paratiroi

des, junto con su suministro de sangre, asi como el nervio re-
currente. Est8 permitido dejar de 1.5 & 2 gr., de tiroides a lo
largo de la parte lateral de la triquea. El miémo procedimien-
to se lleva a cabo en el lado opuesto, ademds de la extraccibn

del itsmo y del 1l6bulo piramidal.



4.2.3.5. TRATAMIENTO POSTOPERATORIO

Los pacientes no necesitan una Queva médiéaciqn'antitirdidéa'
después de la tiroideqtomia parcial y raras Qéces experimentan
cualquier.tipo de manifestacién de hipbtiroidismo a pesar de
ia'repentiqa extraccifén de la mayor parte de sus glandulasﬂ-
fuhcionantes. Sin embargo,‘en.lqs enfermos ope#adoé du:antef,
el émbarazo,‘suelg acénséjarse la administracién de dgéiSLSug‘:
titﬁ#ivas de tiroides para asegurar un estado'eﬁtiféideoyhaéﬁ#

el barto.

Deberié visitarse a los paciéntes a partir‘de‘la intérvénciﬁn;:
--a intervalos aproximados de 6‘semanas, durante los primeroéfB
meses y luego, a intervalos de 3 meées; durante el primer afo.
La impresidn clinica del eutiroidismo y euparatiroidismo; de-
beria confirmarse al aflo mediante ex&menes de laboratorio a-
propiados. En vista'aes desarrollo insidioso del hipotiroidiﬁi

mo en algunos pacientes, la evaluacibén anual deberia 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 remisibn de la enfermedad o al
hipotiroidismo en todos los pacientes con bocio t&xico. La

accipon del isbtopo estd subordinada a la destruccidn del



tejido tiroideo por irradiacibn interna, result&nﬁe de la de-
sintegracifn del is6topo.. La ventaja del métodO‘consiste en

su gran eficacia y en el hecho de que iés gl&ndulas paratiroi
des, laé cuerdas vocales y los demds 6rganos distintos al ti-

roides no se afectan.

'Existen cuatro desventajéévinhérentes al tratamiento con yodo
radiactivo median£e.1.'Una consiste en él.incremehtd de 1a 12
.cidencia del hipotiroidismo’' en los afios s;guientes‘al trata--
miento,‘é'pesar de'la“induccién inicial del eutiroidismo. Se
»han'descrito‘incidéncias entre el 30 yfel 70% duraﬂte los 10

‘6 20 anos después del tratamiento, existe, ademés, cierta re-

’lacién entre la 1ncidencia temprana y tardia y el uso hab1tual

de altas dosis de I. Sin embargo, mientras que las dosis bajas
pueden disminuir la incidencia temprana, s6lo retrasan el co-

mienzo de la complicacibn.

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

yodo radiactivo desarrollan el inicio o la reactivacibn de cam

bios oculares. Tercero, e*iste-la posibilidad de que el efec-
to de la irradiacibn provoque la neoplasia del tiroides. Esto
no se ha dado hasta le fecha, y cabe esperar un descenso efec
tivo de la incidencia de céncer respecto de la esperada a par
tir del material quirfGrgico. Se ha descrito la predisposiciéh
de los lactantes, nifios, adolescentes y jbvenes entre los 18

y 23 afios a desarrollar céncer tiroideo después de la exposi-

cién del tiroides a los efectos de la radiacién,en contraste
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con la baja incidencia de los adultos, probablemente deberia

excluirse el uso de yodo radiactivo en estas edades.

Una cuarta dificultad reside en la incapacidad de predecir las

~ consecuencias de la administrac;én de una dosis determinada

del radionGclido; no se dispone de estindares para calcular

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

muestra una variabilidad'biolég;éa consi@erable en su sensi-

bilidad a los efectos de 1a~irradiaci§n; al igual que otros

- tejidos. Asi pues, la repeticidn de loé'tratamientos y la al-
ta dosxflcacién resultan, a veces, necesarios antes de conse- ]

gu1r 1a rem1316n o, por el contrario, el hipotiroidlsmo puede

ser el resultado de una simple. dosis minima.

Se ha observado una asociacién entre el tratamiento con yodo
radiactivo para el hipertiroidismo y la posterlor aparlclén de
la leucemia, pero se ha comprobado que tales hallazgos son
foituitos. En un estidio realizado en todo el territorio de
lbs 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 encontr6 en pacientes hipertiroideos tratados por método
quirGrgico, usados como controles. Asi pues, la predisposi-
cién a la leucemia puede ser parte del sindrome hipertiroi-~

deo.



5. CONCLUSIONES

'—La‘giandula tiroides secreta tres hormonas: tirokina,tiyodp-

"tironina'y calcitonina. Laé cuales.tienen funciones‘importag
rtiéimas en el organismo desde él,comienzoudel‘désarrollo f
diferenciacién de los tejidqsvyﬂdutante toda la vidé'eﬁ’sus

. relécipnes‘bon'el metabolismo. -

-Las hormonas son indispensables durante el proceso de'cre¢i-

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 nifio por causa
de hipdtirbidismo, origina un retraso en la erupcibn de la
denticifn primaria y secundaria. Asi como un aumento de la
susceptibilidad a la caries por una hipoplasia del esmalte

caracteristica del paciente hipotiroideo.
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- -Asi pues, cuando la glindula tiroides estd 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&dicas el diagn6stico,

‘prevenc:wn b 4 trétamiento de las enfermeda’des, aqug aﬁaliza—

' mos diversos tratamientos que deber&n ser realizados en un
tiempo oportuno para que como en el caso del hipotiroidismo
e hlperti:oidimo, no se afecte el crecimiento y desarrollo;»
ya que exxsten cambios estructurales que- son ixreversibles

aﬁr. cuando exista un alivio de 1a enfermedad causante.
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