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I.RESUMEN



Se estudié el efecto producido por el novetiral y extracto tiroideo
en 24 ratas macho tiroidectomizadas parcialmente y 36 normiles. Se ----
formaron 5 lotes, designandolcs A,B,C,D y £. de doce individuos cada -
uno . E1 tratamiento durd 78 dias el cual se dividié en dos periodos :
Periodo I: Comprendid del 1 al 47avo dias, periodo de cirugia y recupe--
‘racién de las rates, donde Ay D igual a controles

Cy E  igual a tiroidectomizados.

8 iguai a cirugia simulada.
Periodo 1I: Comprendié del 48 al 78avo dias, periodo que correspondid a
la administraci6n de novotiral y extracto tircideo diariamente por via

oral donde: Dy LP igual a controles.
A,B y C iqual a administracion de Novotiral
E igual a administracidn de Extracto .

Los resultados demostraron :
1.- La deficiente produccidén de hormonas tiroideas,
tirpacién parcial de la glindula tiroides a través de pardmetros fi--

debido s una ex--

sicos  bioquimicos medibles.
2.- Que el extracto tiroideo de bovino obtenido experimentalmente , pro--

vocd efectos similares a los del novotiral.
3.- Que 1a edad es un factor muy importante par inducir um cuadro clinico

de hipo e hipertiroidismo.



II.INTRODUCCION



LII. 1. ANATOMIA

£l tejido tirpideo en rata, aparsce a los pocos dias de vida intrauterina,
a los 15 dfas ocupa su posici6n definitiva. Al mes ya es una glandula y es --
capaz de producir hormonas tiroideas. £l tejido tiroideo existe en todos los -
vertebrados.

A partir de! endodermo. se formen tres esbozos. un medio y dos iaterales.
La gléndula ya funcional proviene del esbozo medio { que deriva de la porcibn -
ventral de la faringe ), persistiendo algunas veces de un conducto tirogloso --
desde i: lengua hasta el cuello en el individuo, que marca el camino de la ti--
roides. { 3,27 )

ta tiroides se considera una glé&ndula { ccnjunic celular cuya funcion es -
1a elabaraci6n de distintas sustancias y la excreci6n de estas al exterior., -

endosrineg ; aguella que vierte su producto de secrecidn directamente al torren-
te sanguineo ).

cstéd situsda en los mamifaras deiante del 1er. anillo de ia tréquea, inme-
diatamente por S=bajo de la laringe, localizada en ia parte central del cuello,
cubiart3 sor lc: mGsculos infrahioigecs, facia cervical y ia piel. { 80 )

Lz glénduiz tiroides pienamente desarrolliada vista de frente. tiene seme--
janza con una mariposa, de color café-rojizo. Las “ alas de la mariposa ™ son
dos 16bulos ( izquierdo y derecho ) vy ia pieza que los conecta es el istmo, en
ocasiones existe un 16bule piramidal que se origina en éste, enfrente de la la-
ringe. La glindula envuelve herméticamente las superficies anterior y lateral

de la tréquea y laringe, y el istmo cruza la traquea justamente por debajo del
cartiloge cricoide. ( 12,27,60 ) ( Fig. 1-1)

La slénduie pesa aproximadamente en una rata adulta 1.25 g., esta bien vas
cularizada ya que tiene una de las fases mis altas de flujo sanguineo por gra-
no de tejido entre los Grganos del cuerpo. Las venas tiroideas drenan en la -
yugular interna. Su inervacion es de tipo autonémico, la terminacién nerviosa
simpatica por medio del ganglio cervical superior y la parasimpdtica proviene -
del nervio vage. ( 3 )

Estz compuesto por un gran ndmerc de diminutas vesiculas cerradas llamadas
acini o falfeulos ( Unidad funcionai ). Z5tos tienen aproximadamente 300 mi--
cras de cidmetrc y estdn revestidas por células epiteliales. Zstén llenas de un



Hueso Hicideo

Lébulo Piramidal

Triquea

FIG. I-1 UBICACION DE LA GLANDULA
TIROIDES SOBRE LA TRAQUEA (27)



material comGnmente Ilamado coloide. { 27,60,72 } ( Fig. {-2)

Cuando ia gléndula tiroides esta imactiva el coloide es abundante,los 7oliculos

son grandes y las células que lo

estd en actividad, los fellculos son pequefios, las células son cuboides o colum-
nares y el borde del coloide estd festoneado formando mucnas pequefias lagunas --

de resorcion.{rig.I1-3).

Como se menciong anterigcrmente 1a gléndula tiroides estd constituida por --
unidades funcionales llamadas folfculos, los cuales pueden ser grandes o pegue--
flos, los grandes miden de 100 a 300 micras.limitados por un epitelio aplanadc --
denotando un estado de hipoactividad de la glandula.

Los foliculos pequefios, pr=zs:atan vacuolas dentro de un coloide pocy -------= ==
abundante, los cuales estan _imitados por un e.iteiio cil{ndrico que son carac--
teristicos de una gran activicad glandular. { 60.68 ).

Alrededor de las céiulzs foliculares se encuentran otras células 1lamades -

parafolficulares 6 céluias " C

. &stas producen la tirocalcitonina ( Hormona --

Gue provoca el depdsito de calcio) ( 27,72 ).

Las células folicularaes son capaces de capturar Ioduro del plasma cars ---
fabricar y secretar las dos hormonas tiroideas, iL-tiroxina (3,5.3',5'-L-1etrayo-
dotironina ) y la L-triyodotironina (3,5,3'-L- triyodotironina).Zstas normonas
designadas comGnmente como TA y T3 .respectivamenta,se encuentran almacenadas -- -

en la lomina de los foliculos.

{ 12,27,60.68 ).

tapizan son planas.En cambio, cuando la gléndula



Células Epiteliales

Coloide
6

Limina

LR A
0535,

Y. Ldming el
..Folicular

Coloide

Parafoliculares
foliaule
INACTIVA ACTIVA

FIG. I-3 ESQUEMA HISTOLOGICO DE LA TIROIDES. NOTESE * LAS LAGY

NAS DE RESORCION “ EN EL COLOIDE, PROXIMAS A LAS CELULAS -
EN LA GLANDULA ACTIVA ( 27 ).



I1.2. FISIOLOGIA

11.2.1. GENERALIDADES

Dentro de las funciones mas importantes de la gléndula tircides se tienen:
a.) Mantiene el metabolismo de los tejidos a un nivel 6ptimo para sus
funciones normales. Dicha gléndula no es esencial para la vida, -

pero en su ausencia se es muy sensible al frio. Hay lentitud men-

tal y fisica.

Estimula el consumo de 0, de 1a mavoria de las células del organismo.
Ayuda a regular el metabolismo de los 1ipidos y carbohidratos.

Es necesaria para el crecimiento y la maduracion normales. ( 27 ).

a o o
—

Para que la glandula realice dichas funciones, es indispensable que produzca
hormonas Ta y T4 ; las cuales se sintetizan por estimulo hormonal producido por -
adenohip6fisis e nipotdlamo. ( 27,72 ).

El hipotélarmo es la porcion del extremo anterior del diencéfalo que yace por
debajo del surco hipotalamico, estd dividido en toda una variedad de nicleos y -
areas nucleares. ( Fig. I-4 ). Desarrolla diferentes funciones; algunas consisten
en los reflejos viscerales bastante claros y otros incluyen reacciones emociona-
les y de conducta complejas, también tiene una importante funcién estimuladora --
asf ‘como inhibidora, ya que produce y secreta hormonas. ( 19,27.60 ). Tal como --
TRH (- hormona estimulante de tirotropina }. particularmente mencionada dado que -
nos interesa enfocarla al funcionamiento tiroideo.{ 27,72 ).

La Hip6fisis o glandula Pituitaria, estd localizada en la base del cerebro --
( silla turca del hueso esfenoides ). unida mediante un tallo al hipotalamo, esta
se divide en dos l6bulos, anterior o adenohipéfisis y 16bulo posterior o neuro---
hip6fisis e hip6fisis media. Dentro de las funciones que desempeiia la hip6fisis -
son: Secretar hormonas ( 9,27,60 ).Tal como TSH ( Hormona Estimulante de la --
Tiroides ), particularmente mencionada dado que nos interesa enfocarla al funciona-
miento tiroideo.

El hipotdlamo se relaciona con la hip6fisis a través de conexiones Nerviosas
con Neurohip6fisis y Vasculares con Adenohip6fisis e Hip6fisis Media ( 27 ). ---
( Fig.1-5 ).



Area Hipotalanica dorsal
Nicleo Hipotal&nico posterior

Niclep Paraventricular
Nicleo Dorsaredial

Micleo Vertromedial
iixcleo Premamilar
NOclea Mamilar medio

Area Hipotalamica Anterior

Area PreGptica
Micleo Manilar lateral
Nicleo Supradptico

Nicleo Supraquiasmatico
Arterfa Hipofisiaria Superior

Himﬂsi\
Lébulo Anterior Media

( Aderohipsfisis ) Lébulo Posterior
{ Neuronipafisis )

Cuerpo Manilar

Quiasma Optico

FIG. 1-4  AREA HIPOTALAMICA-HIPOFISIARIA
LA FIGURA MUESTRA LAS PORCIONES HIPOTALAMICAS MAS GENE-
RALES, LAS 3 REGIONES DE LA HIPQFISIS Y LA RELACION EN-
TRE ESTAS 2 GLANDULAS, ADEMAS DEL SISTEMA PORYAHIPOFI--
SIARIO. ( 27 )
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Hipotalamo

R4 = Hormona estimulante 6 1iberadora
IH = Hormona inhibidora

Nicleo Ventramedial

Nicleo Dorsamedial Nicleo Supraéptico
Nicleo Infundibul \ Nicleo
a.\ Paraventricular
Quiasma @
Optica /
Corpiisculo
Mamijlar
Arteria .
Hipofisiaria = y Transporte axtnico
Superior R"{ en células nerviosas
neurosecretoras
4 ADH
. \ xitocina
Vasos Porta N
o ‘R? Arteria
R Libera N ¢ Hiporfisiaria
Hormanas TIN Inferior
trdpicas s 7\ N -
IH las inhibeny ) ®
-
(%)

Aderchip6fisis -/\- NeurohipdFisis

Hormanas Tn:ipicas
ACTH Vmas Hipofisiarias

STH LH Hormonas Neurchipofisiarias

TH MH A D H oxitocina

FIG, -5 @ SE MUESTRA LA CONEXION HIPOTALAMO-NEURDHIPOFISIS A TRA-
VES DE TERMINALES NERVIOSAS.
@ SE MUESTRA LA CONEXION .HIPDTALAMO-ADENOHIPOFISIS A TRAVES -
DE SISTEZiHA VASCULAR. { 87 )



11
11.2.2. RELACION HIPOTALAMO-HIPOFISIS-TIROIDES.

La glindula tiroides produce dos hormonas: Triyodotironina (T3) y la tetra-
yodotironina & tiroxina (T4) . Para que esta glandula active los mecanismos mote-
culares que generan la biosintesis de estas hormonas requiere de : Una hormona --
T1amada TSH ( Hormona Estimulante de Ta Tiroides ), la cual se produce en Adena--
hip6fisis y para que Adenohipéfisis haga TSH, debe ser estimulada por un factor-
liberador hipotaldmico 1lamado TRH ( Hormona Estimulante de tirotropina ). -=~--
{ 21,49,87 ).( Fig.1-5 }. Por 1o tanto la funcién de la gl&ndula tiroides se con-
serva por secrecidn tdnica de TSH a nivel de la hipéfisis . La secrecion de TSH-
a su vez, depende de 1a produccion hipotaldmica de TRH ( 21 ). Por tanto, para =-
que se de la liberacién de hormonas hipofisiarias, requiere la elaboracidén por --
parte det hipotdlamo, de factores liberadores que son en si hormonas . Cantidades
pequeias de estas hormonas ingresan a los vasos sanguineos portales entre el ----
hipotdlamo y la hipéfisis { 27 ). En la Adenohipdfisis induce 1a liberacidon de --
hormonas trbéficas especificas ( Hormonas que hacen funcionar a otras gldndulas --
para aumentar su actividad } { 72 ).

11.2.2.1. TRH { HORMONA ESTIMULANTE DE TIROTROPINA ).

Es la primera hormona hipotaldmica descubierta por Schally y Guillemin en --
1969 . Un tripéptido neutro, esto es, no tiene grupos ionizados. El tripéptido ---
consta de dcido piroglutdmico, histidina y prolinamida, segin se muestra en la-
( Fig.1-6 ). La actividad aumenta al dctuplo por la metilacién en la posicign -~
3 del residuo de histidina ( 27 ).

0 0
/)-,Cl NH = CH lcI N
o/\N ClHZ ]
'j‘ NPT = HH,,

Fig.I-6. ESTRUCTURA DE (TRH): L-2 Pirrolidon-5-L-
Histidil-L- prolina. { 60 ).
) La TRH es degradada ripidamente en la sangre, ( 21,46 ). Su funcién es regular
la liberacidn de la TSH. Se ha observado que esta hormona se fija a receptores ---—
especificos'de 1a membrana y activan la adenilatocictasa. { 73 ).
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11.2.2.2. TSH { HORMONA ESTIMULANTE DE LA TIROIDES )

£s una glucoprotefna de P.M. 28,300 D, que contiene 211 residuos aminodci--
dos, mas hexosas, hexosaminas y dcido sidlico. Estd integrada por dos subunidades
designadas como e y & , la especificidad funcional de la TSH es conferida -
aparentemente por la unidad R . Ambas subunidades le confieren la funci6n a -
TSH de estimular la secreci6n de hormonas tiroideas ( 27,60,72,87 }.
Posee una vida media de 60 minutos y es degradada en su mayor parte por el rifion
y en menor extencién en el higado. { 21,48 }.

Se ha estudiado el receptor de TSH, el receptor estd constituido por --
una glucoprotefna fija a un gangli6sido. Cuando TSH se adhiere al receptor de ---
membrana activa a la adenilatociclasa ; incrementando AMPc intracelular.Esta ---
hormona también estimula el metabolismo de los fosfolipidos en 1a membrana{ 27 ),

Por lo tanto la TRH hipotalamica a través de receptores de membrana se fi-
Ja y activan 12 enzima " adenilato ciclasa " sintetizandose AMPc , 3ste como men-
sajero secundaric provoca 1@ respuesta celular en células blanco adenohipofisia--
rias produciéndose TSH. TSH es secratada a torrente sangufneo, de donde se dis---
tribuye a sus células bianco folfculares e interacciona con receptores de membra
na espec{ficos vy activa adenilatc ciclasa incrementando AMPc intracelular, pro--
vocando respuesta de las células foliculares de la tiroides. sintetizandose hor--
monas tiroideas { T3 y 74 ). Esto significa 4 que la produccién de las hormonas
esta mediado aparentémente por AMPc ( 14,33,39.61,34,97 ).

Existe un mecanismo de retroalimentaci6én o mecanismo de Feed Back ( Fig.I-7),
mediante el cual se interrelaciona Hipotadlamo-Hip6fisis-Tiroides. Por el cual la--
hormona tr6fica { TSH ) regula su propia liberaci6n actuande a nivel hipotals---
mico. Por estas vias, los niveles sistemdticos de diversas hormonas se mantienen-
mediante el control continuo del hipotalamo y la hip&fisis ( 27,60,72,87 ).

La actividad del hipotalamo-hipofisis-tiroides, se ve influenciada por la tem-
peratura del medio ambiente. Esto es, que de acuerdo a la estacidn del afo se ven --
afectadas la produccién de hormonas tiroideas ( T3 y Ty } . Esto se da posible----~-
mente scr el zambio dréstico de la temperatura ambiental, es decir T3 y T4 son - --
mis activas en invierno, que en verano, por tanto en individuos con hipotiroidis---
mo a menudo se incrementa la dosis en invierno ( 32 ).
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FI16. 1-7 LA SINTESIS Y LIBERACION DE LAS HORMONAS TIROIDEAS ESTAN -
REGULADAS POR UN POLIPEPTIDO QUE TIENE SU ORIGEN EN EL LOBULO -
ANTERIOR DE LA HIPOFISIS 0 ADENOHIPOFISIS { TSH ). LA SECRECION
HIPOFISIARIA DE TSH ESTA A SU VEZ, REGULADA POR DOS FACTORES:
UNA  SERAL HUMORAL L1BERADA POR EL HIPOTALAMO AL SISTEMA VENOSO
HIPOFISIARIO PORTAL Y LAC3 DE T, LIBRE ( Y PROBABLEMENTE ---
TAMBIEN DE T5 ) EN EL LIQUIDO INTERSTICIAL QUE BARA LA HIPOFISIS
Y EL HIPOTALAMO.

EL AUMENTO EN LA CJ DE LA HORMONA REPRIME LA SECRECION DE TSH
Y LA DISMINUCION EN SU ©3 LA AUMENTA. ESTE SISTEMA REGULADOR
HA SIDO DESIGNADO * SISTEMA DE RETROALIMENTACION NEGATIVA

{ 12,27.86,97 ).
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11.2.3. BIOSINTESIS DE TRIYODOTIRONINA ( Ty ) Y TETRAYODOVIRONSNA ( T, ).

La gléndula tiroides, que esta bajo el control de TSH,sintetiza y segreca -
hormonas yodadas tiroxina o tetrayodotironina v triyodotironina ( Ty T4 ).
La glanduld constituida por células foliculares que en su’interior contiene el --—
coloide constituido por 1a protefna TIROGLOBULINA : Estd es una glucoproteina ~=-=
que._consta de dos dimeros polipéptidicos con un.PM_ de 330,000 cada moidcula ——
de tiroglot}ulina contiene 115 moféculas de tirosina " aminodcido * . Sirve ..

de matriz 4 partir de la cua’ se sintetizan triyodotironina y tiroxinma.
( 27,46,60,72,87 ).

La tiroides posze una poderosa capacidad para captar concentrar y aimacenar-

el yodo del organismo, el cual es ingerido en la dieta como 12 y es absorbido en-
el intestino y transportado como I”. Este es concentrado en un S0 % en la glindula
Pricticamente todo el ycdo retenido estd fijado orgaricamente =n forma ce tiro---
globulira { protefna ce elmacenamiento ). y el restante , 10% , es transportado a
otres tejidos por torrente sanguineo o eliminado por rifi6n ( 27.58,87 } [ Fig.1-8).
Por lo tanto e} yodo circula en el piasma en das formas:
a.) Como constituyente de las hormanas tirdideas. b.) Como yoduro I° ( 12,75 ).
ts obvio gue la biosintesis de TS y Ta es dependiente de una adecuada provisién
de yoco.Se ha estabizcico ia relacitn de proporcién de 17 en tejido y sangre ----
equivalente respectivamenta a:_ 20:1 esto significa que un mecanismo de transporie
activo. debe bombear los iones yoduro ( 17 ) nacia la tiroides, €l bombeo esta 1i--
gado 6 acoplado de algGn mode a una Na™~ X* ATPasa. Es decir. en el mecanismo de
la .bomba de yoduro se utiiiza ATP ( 72 ), y parece depender de la ATPasa Natkt .
( 27 ). Dicha bomba contrcla la excrecién y retencidn de sodio { Na‘) de tal modo
qua saca de la célula 3Ma* y mete 28" | 72 ).

11.2.3.1, PASOS DE LA BIOSINTESIS DE LAS HORMONAS TIROIDEAS

11.2.3.1.a.- Captacién de yoduro por células foliculares:

Z1 yodo es ingerido en la dieta, llega a }!a circulacion como i es oxi--
dado inmediatamenrte nor una enzima 1lamada peroxidasa t{iroidea { esta ---
cataliza la oxidacibn de ™ a I activo ) que es estimulado  -omen
por ia tirotropina ( TSH ) . £n esta reacci6bn el perdxido de hidrégeno -
actua como aceptor de electrones:

Reaccidn

'
21 HZDZ Iz ( yodo activo ).

Peroxidasa
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11.2.3.1.b. Introducci6n de 12 activo en la molécula de tiroglebulina .

{ proceso de yodinacién ).
Se dice que el 12 es activado y unido a la posicion 3 del anillo aromético del -
aminodcido “tirosina® en la molécula de 13 tiroglobulina (TG), formandose enton-
ces la 3 monoyodotirosina ( MIiT ) por medido de 1a enzima peroxidasa ( 5 ).

Paso 1.~

Tiroglobulina posicién 3 del aminoacido PEROXI1DASA ( MIT )
(posee residuos) tirosina
HZDZ ) “z°,~§‘ ¥ 07_
12 activo
L
3 NH2 1] R O R 1}
! I} [ [
oH CHy— C — Camf—C—CmmN—(—C =
] 1 1 1 !
H H H H H
MIT

Paso 2.-

La yodinacién de la 3 monoyodotirosina en la posicion § , forma la 3—5-diyodou——-
rosina - ( DIT ) . bajo las mismas condiciones de reacci6n.

NIT PEROXIDASA

H,0 HO +Y O

202 3 2
Ip activo NH, 0 R © R D
2 1 °n {o 1
oH CHy—=C —=C m N € —C e = = Comm
- 1 T P
/5 H H H H o H

oIT
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11.2.3.1.c. Reaccion de acoplamiento
Oxidaci6n y condensacién de MIT y DIT para formar las yodotironinas, T3 y T4 .
Con la misma enzima " peroxidasa" . Se presume que este paso representa un ----
acoplamiento enzimatico de dos moléculas de yodotirosina ( 27,60 ).
a.- Acoplamiento de dos moléculas de diyodotirosina para formar tetrayodotironina
(T4

QOH

H o
' ol
CHZ-—C——C—N—-C-—C-N—C—C—

NH H: H R
mmes PEROX1DASA
Ha0" S wn0 +vo
r) 2
I. T ‘Hoo CHy 0 RO
[ [ ]
HO 0 CHy + € —C mmth— C — ComN—C—Comm
s , R
1 I NH, H H H o H

3,5,3 ,5 ( tetrayodotironina )
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b.- Acoplamiento-de una molécula de monoyodotirosina y una-de diyodotirosina para
formar triyodotironina. { T3 ).

H M

e
o

b 10
ol

I
c— IE—N—C—C—
I
H R
PEROXIDASA
H,0
27 /(.
Hzo +Y 02
1
1 3 5 H o CHy 0 R O
| | Pl
HO 0 CH2 C—CemmaN—C—ComN—C—Cw=
- | I I
1 NH2 H H H H

3,5 .3 ( triyodotironina )

Es importante advertir gue este acoplamiento ocurre mientras las yodotironinas ----
estan enlazadas por enlaces peptidicos a otros amino4cidos de TG y no --
en la forma libre. As{ las hormonas T3 y T, formadas como resuitado de acoplamiento
yodotirosflico,son también almacenadas como residuos de yodotironllo por enlace ---
de péptido de tiroglobulina. ( 12 ) .
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I11.2.3.1.d. Desintegraci6n de 1a tiroglobulina (TG) para liberar las hormonas -----

: activas ( T3y T4 ), esto se da de Ja siguiente manera:

i) La movilizacion de T3 y T, requiere primero que la {TG) sea removida del ---
coloide mediante el proceso de endocitosis ( 72 } e ingresa a la célula foli-
cular,

ii) Las vacuolas endociticas se fusionan con los lisosomas primarios que contienen
" enzimas proteolfticas, Estas hidrolizan la (TG) en los fagolisomas !iberando --
Td N T3 , MIT ., DIT vy aminodcidos, si bien se liberan la MIT y DIT estas son -
desyodadas y por ende no abandonan la célula. ( 9.27,72,87 ).

iii) La incision proteolitica se efectGa por mediaciGn de proteasa de (TG) =~---
obteniendose MIT, DIT, Ta ¥y T3 libres. MIT y DIT son desyodadas por una desyo-
dasa especifica ( desyodasa de yodotirosina libre ), que es un complejo NADP---
enzima que se encuentra en los microsomas de las células epiteliales tiroideas.
Esta desyodacié~ se considera un paso de conservacion, pues impide la pérdida -
de yodo de la gitindula en forma de la sustancia biol6gicamente inactiva ( esto
es MIT y DIT ; ( 9,27 ).

iv) Le T3 ¥ T4 en c:=zig, difunden a sangre, son enlazadas a tres proteinas :
Globulina fijador2 de tiroxina {TBG)

PrealbGmina fijesora de tiroxina (TBPA)

Y 15 albdmina “:7=dora de tiroxina (TBA) { 12,27 ) ( Fig 1-9 }.

El catabolismo z2 T3 y T4 , consiste en su desaminaci6n, ya sea oxidativamente
0. por transaminizz16n. Los tiropiruvatos resultantes , son descarbcorilados para
» formar tiroacetzies ; los cuales exhiben todavia alguna actividad hermonal. Las
hormonas pueden zonjugarse también como glucorénidos en el hfgado, en cuya ---
forma entran a iz bilis y son excretados al intestino para ser eliminados del

organismo. { 99,106 }.
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Ingesta de lodo

Células blanco

Q) =

Glindula
Salivares

Tiroides
Higado
Riflones
Intesttno I\ Dignnucidn por
® orim ( aurenta en
proteinuria )

FIG. 1-8 DISTRIBUCION DEL 10P0 EN EL ORGANISMO.
@ REPRESENTA 1000 INGERIDO EN LA DIETA. EL
CUAL SE DISTRIBUYE DEL SISTEMA DIGESTIVO A
SANGRE Y DE ESTE A TIROIDES, RINON, ESTOMAGO
E INTESTING.
EL 10DO COMO T, y T, SON EXCRETADOS DE TIROIDES
A SANGRE, CELULAS BLANCO. Y CATABOLIZADO EN -
HIGADO PARA SER ELIMINADO COMO GLUCORONIDOS -
EN-LA BILIS. ( 87 ).
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Praceso que ocurre en la glandula tiroides_
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I1.2.4. MECANISMO DE ACCION DE HORMONAS TIROIDEAS EN SUS CELULAS BLANCO

Existen rropuestas de como actua T3 en las células blanco y lo que provoca en

diferentes 6rganas , Una de ellas es i1a siguiente :

1.-

2.-

Un sistema de transporte especi{fico en la membrana celular tiene a su cargo en
parte , la penetracién de T3 en los hepatocitos.

Proteinas fijadoras citoplasmaticas, que tienen poca afinidad y mucha capacidad
de captacion, fijan T3 en el citosol. Estas proteinas fijadoras ———
no son necesarias para transportar T3 al interior del nicleo, T3 penetra en -
en el nocleo en forma libre,

Las hormonas tiroideas ingresan a la célula y la triyodotironina se une ~---
a2 raceptores del ngcleo ( 26 ). La Tiroxina también puede unirse ha este ———
rezector, pero no tan dvidamente, y en muchos 6rganos gran parte de T4 as -
canvertida en T3 en el citoplasma. La triyodotironina se une a las protefnas -
73 nistonas de la cromatina, actuando sobre DNA para aumentar la sintesis del

Hir y RNAt . El RNAm creado dicta la formicion de las protefnas en los ribo--
tomas ¥y estas protelfnas inducidas por la tiroides actuan como enzimas que modi-
“ican la funci6n celular . Debe haber toda una serie de protefnas diferentes --
carticipando en las acciones, ya que parece improbable aue cualquier grupp ---
270 de enzimas pudiera vroducir los miltiples y variados efectos de las ---
~3r-onas tiroideas. La sccién calorigena de las hormonas tiroideas al parecer -
254 mediado a través de una protefna inducida, ya que es blogueada por inhibi-
dores de la sintesis protefca. Las hormonas aumentan la activida® ejercida.en

mu2nes tejidos por la ATPasa Na*- K+ de la membrana, y se cree que ! aumento
en el consumo de energfa, y el aumento del transporte de Na* son la causa de --
Gue se eleve la tasa metabolica. La s{ntesis de protefnas en las mitocondrias -
ests aumentada . pero se desconoce la funci6n de las mitocondrias en la respu--
estz { 27 ).

Y

wa genelracién de anslogos de hormona tiroidea en el nicleo parece estar ----
regzulada por un sistema de transnorte estereo-especi{fico en la membrana nuclear,
¢l sistema de transporte distingue entre L-T3 y D-T3 en los hepatocitos.

Se procone la existencia de receptor mitocondrial de T3 que regula efectos de -
T3 , independientes del nGcleo sobre las mitocondrias.
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6.- T, estimula la penetraci6on de aminodcidos (AA) y azdcares en la célula por via
de un mecanismo de transporte activo Independiente de los efectos nucleares de-
Ty -
7.~ T3 estfmula Ya Ca** -ATPasa de! sarcolema haciendo que salga ca** de los --m--
miocitos cardfacos.

8.- T3 y rTB influyen en la actividad de la desyodasa 5' de tipo Il en el cerebro
Esta tnfluencia es independiente de la accion nuclear de Tq. ( 19,26 ;  ------
( Fig.1-10 ).
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‘/ Ca ++
5' Desyodasa 11

Respuesta @ Sintesis de
Protefnas
: i

FI1G. [-10 RESUMEN ESQUEMATICO DE LAS ETAPAS DE ACCIOM DE
PIAS HORMONA? TIROIDEAS. SE IDENTIFICA DEL 1 AL 8
15,26,27
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11.2.5. EFECTOS BIOLOGICOS DE LAS HORMONAS TIROIDEAS ( T3y Ty ).

Las hormonas tiroideas { L-tiroxina,y L-triyodotironina )} tienen efectos --
ubicos (estan presentes en todas partes ) . £ influyen en la funci6n de le mayor
parte de 6rganos en muchas especies, por ejemplo, las hormonas tiroideas  ------
estimulan el metabolismo basal y el metabolismo de los carbohidratos,lipidos
y protefnas. Estos efectos suelen ejercerse aumentando el nivel de enzimas espe-
c{ficas que contribuyen el consumc de oxigenc como Na*—- k© ATPasa de la membrana
plaématica celular, o incrementando el componente de isoformas de enzimas que --
proporciona mayor actividad ( vmax }, pero también consume mas energfa. Zl cambio
en el corazén, de la isoenzima de la miosina vy 2 miosina V, . es un efemlo ce -
esta regulaci6n . Las hormonas tiroideas intervienen como marcapasos generiles .--
acelerando procesos metabolicos , ademis , contribuyen al medio metabdlico --
del  cuerpo - aumantando el nivel de hormonas especificas, como ia hormona dei
crecimiento, y alterando la capacidad de respuesta a otras hormonas . En ei m(s--
cuio cardiaco , el nivel de beta-receptores simp&ticos aumenta. ejemplo e! do ---
alfa- receptores disminuye en la transici6n del estado eutiroideo ai hipertiroi-
deo, y este cambio puede originar un aumento de respuesta a la estimulaci6bn sim--
patica. Las hormonas tiroideas también aumentan el nimero de receptores de gluca-
gon en los adipocitos y el de los receptores de lipoprotefna de baja densidad --
en los fibroblastos. En contraste. los receptores de TRH en células hipofisiarias
y de receptores muscarinicas en corazén, estan disminuidos por accitn de hormo-
nas tiroideas. £s clara la influencia de las hormonas tiroideas en el desarroilo
y reproduccitn de la célula . Un ejemplo de influencia de la hormona tiroidea ---
sobre 1a replicacion celular es la disminucion de 1a fase G, del ciclo celular --
en células, provocada por T, ; ello aumenta ia reproduccion celular { 12,60,87 ).

La multitud de efectos de las harmonas tiroideas, indicado por los pocos --
ejemplos anteriores, ha contribuido a hacer lento el progreso para aclarar 10§ --
acontecimientos moleculares precisos a-los cuaies corresponde la medicién de ia -
accion hormanal  tiroidea . Las hormonas tiroideas pueden influir er una amplia
variedad de procesos bicquimicos, actuan por vias totalmente diversas e indepen-
dientes sobre cada una de ellas { 9,19,60,72 ).

11.2.5.1. ACCION CALORIGENA

T3 ¥ T4 incrementan ei consumo de 02 de casi todos los teiidos metaouli--
cos activos. Las excepciones son: encéfalo adulto, testiculos, ganglios Linfati--
cos, Gtero,bazo e hipofisis anterior. La tiroxina de hecho deprime el consumo de
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0, de la hip6fisis anterior probablemente porque inhibe la secrecién de TSH. El --
incremento en la tasa metabolica producido por una sola dosis de tiroxina se vuel-
ve mensurable después de un perfodo de iatencia de varias horas y durante 6 o més
dias. La magnitud del efecto calorigeno depende del nivel de secrecidén de cateco-
laminas y de la tasa metabdlica antes de la inyeccion, Si esta es baja, el alza es
grande, pero si la tasa inicial es alta el incremento es pequeflo. £sto es cierto
no sOlo en los sujetos eutiroijdeos ( normales ), sino también en los pacientes --
tiroidectomizados tratados con Ta( 27 ). Todavia es desconocida la causa dei menor
efecto a tasas metabdlicas mayores. Las cantidades de diversas preparaciones tiro}
deas rvequeridas para mantener una TMB (tasa metab6lica basal) normai en indivi---
duos tiroidectomizados es de 2.2 jiglKg de peso corporal. Registran concen---
traciones plamaticas normales de T L de hormona estimulante de ia tiroides
( TsH ) ( 27,85 ).

La determinaci6n del metabolismo basal es atil en el ciagnOstico de ias en--
fermedades tiroid2as ¢ pesar de que puesen presantarse variaciones debidas a fac--
tores extratiroideos { edad,sexo,temperatura.ansiedades,niveles de catecoiaminas,-
diversas enfermedades etc. ) . ( 58,89,57,105 ;.

Se dice que grandes dosis de hormonas tiroideas producen suficiente calor
extra para causar un ifgero aumento en la temperatura corparal. lo que a su vez --
active los macanismos disipadoregs de caior, La resistencia seriférica disminuye -
debido a la vasodilatacion cuténea, pero el gasto cargfaco aumenta por la accion -
combinada de ias hormonas tirocideas y las catecolaminas score el corazon. de ma--
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nera que la presién del pulso y la frecuencia cardfaca estan aumentadas. y e! ---
tiempo de circulaci6én disminuye.

11.2.5.2.- EFECT0 SOBRE ZL SISTEMA NERVIOSO

Zn animales tiroidectomizados , los procescs mentales son ientos y el nivel
de proteinas cel liquido cefalorraquideo estd elevado. Las hormonas tiroideas re--
vierten estos cambios y grandes dosis de ellas hacen que los procesos mentalas ---
sean rapidos, causando irritabilidac e inquietud. Se ha comprobado que ei cerebro
convierte T4 en T3 y que hay un aumento intensc en la actividad cerebral de 5' ---
desyodinasa { $3 ). después de una tiroidectomf{a , la cual se revierte en un iapso
de 4 horas mediante una dosis Gnica de Ts intravenosa { 27.82,93 ).
Se sigue discutiendo si las hormonas tiroideas aumentan ei consumo de 02 en el ---
cerebro de animales jovenes o no. £n animales tiroidectomizados lactantes tanto -
el desarroilo de las sindpsis como la mielinizaci6n son defectussas y el desarro--
ilo mental estd seriamente retrasado.
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Los cambios mentales son irreversibles si no se percibe el tratamienmto de substi---
tucion prontamente después del nacimiento. ( 3,27 ).

11.2.5.3.- EFECTOS SOBRE Et. CRECIMIENTO Y LA DIFERENCIACION

La tiroxina es uno de los factores esenciales para el crecimjento y la ma---
duracion normales. En animales , las hormonas tiroideas intervienen en el crecimien.
+o y maduracién del esqueleto y otros tejidos.

Si se le extirpa la tircides a una rata poco después del nacimiento ,presen--
ta un acentuado retraso en el crecimiento aunque no un cese total en éste. E1 animal
vuelve a crecer normalmente si se le administra tiroxina., siempre y cuando su hipG--
fisis este intacta. La somatotropina (hormona de crecimiento) estimula el creci----
miento del animal tiroidectomjzado, pero falta la maduracidn normal de algunos ----
tejidos . La rata sin hip6fisis y sin tiroides no es capaz de crecer normalmente --
cuando se le trata con somatotropina o tiroxina por separado, pero si lo hace,si --
se administran ambas hormonas . Se interpreta entonces que el crecimiento 6seoc en -
los animales inmaduros se debe a2 la combinacitn de 'las acciones de la somatotro----
pina y la tiroxina.Zn cambio para la maduracion 6sea, la osificacién de las epifi--
sis y la erupci6n dentaria . la hormona principal seria la tiroxina.

11.2.5.4.- RELACION CON LAS CATECOLAMINAS

Las acciones de la tiroxina y de las catecolaminas noradrenalina y adrena--
lina estan intimamente relacionadas entre si. La adrenalina incrementa la tasa --
metabblica , estimula al sistema nervioso y produce efectos cardiovascularss seme-
jantes a los causados por las hormonas tiroideas, aunqua la duracién de &stas ---
acciones es breve. Las hormonas tiroideas aumentan el namero y la afinidad de los
receptores - adrenérgicos del corazén y,posiblemente, en otros tejidos y los ---
efectos de dichas hormonas en el coraz6n se parecen a los de la estimulacion -
adrenérgica ( 6 ).

Aunque las catecolaminas plasmiticas son normales en el hipertiroidismo, los efecs
tos cardiovasculares,temblor y sudaci6r producidos peor las hormonas tiroideas, pue
den ser reducidos o abolidos por la simpatectomfa.

£s valioso anotar que, aunque los bloqueadores £ son débiles fnhibidores --
de la conversion extratiroidea de T4 a T3 y. en consecuencia, se puede producir --
una pequefia disminucion de T3 plasmatico, ellos no previenen o mejoran los otros
efectos de las hormonas tiroideas. { 27,56 ).

11.2.5.5,- EFECTOS SOBRE EL METABOLISMO GENERAL

La tiroxina tiene efectos muy diversos sobre todos los aspectos del! metabo-
lismo en los organismos vivos.
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11.2.5.5.a.- METABOLISMO PROTEICO

En animales tircidectomizados se ve aumentada la retenci6n de nitrdgenc --
y la sintesis proteica. £l exceso de tiroxina por el contrario, aumenta el catabo-
lismo proteico y 1a excrecién urinaria del nitrégeno. El afecto catabblico sobre -
los mosculos en el hipertiroidismo es muy marcade.Hay atroffa y debilidad muscular
presencia de creatinina en la orina y pérdida de peso.

La movilizacioén de las proteinas oseas en los hipertiroideos produce hiper-
caiciuria. y cierto gradc de osteoporosis { 3,67 ).

11.2.5.5.b.- METAZOLISMO LIPIDICO

La tiroxina estimula ia sintesis de colesterol y los mecanismos hepaticos -
que la extraen de la ¢irculacién, la disminuci6bn de los niveles de colesterol en -
sangre que ocurre con la administracion de T4 puede deberse a que la extraccion --
hepatica supera la sintesis o puede ser secundaria a cambios en las lipoprotei--
nas plasmaticas . £1 mecanismo de este efecto se desconoce pero parece ser inde---
pendiente del efecto calorigeno ya que los niveles de coiesterol descienden an--
tes de presentarse un 2umento del metabolismo basal.

La hipercolesterciemfa (colesterol sanguineo elevado) es un signo muy cons-
tante en individuos tiroidectomizades y ha side usado en el diagnéstico de hipo---
tiroldismo. Por tantg las hormonas tiroideas disminuyen la concentracién del coles
tero! circulante.La concentracion del colesterol en el plasma disminuye antes que
aumente la tasa metabdiica, lo cual indica que estd accion es independiente de la
estimulacion del consumo de 02 . La disminucién de ia concentracién plasmética ---
de! colesterol es debida a un aumento en !a formacidn de receptores a tas lipopro-
teinas de baja densigad {L8D) ( 3,27 ).

I1.2.5.5.c.- METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO

La tiroxina aumenta la absorci6n intestinal de monosacaridos,accidén que ---
€s independiente del efecto calorigenc. También aumenta la conversion del giuco-
geno en glucosa {(glucogenolisis). ( 106 ).

11.2.5.5.d.- METABOLISMO HIDROSALINGC

La piel contiere protef{nas combinadas con mucopolisacéridos, especialmente
acido hialurénico .Sn retas tiroldectomizadas hay acumulamiento de estas mucopro--
tefnas en la piel con retencién de agua. { 27,72 ).
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11.2.6. ALTERACIONES EN EL FUNCIONAMIENTO TIRCIDEO

Aiguncs de lgs problemas clinicos qu2 plantean los enfermos resultan de ---
perturbaciones por irregularidades en el funcionamiento de las glindulas de secre-
ci6n interna. &n algunos hay aiteraciones considerables que los convierten en in--
dividuos mal configurados , de conducta y aspecto general poco normales. Las in---
quietudes cient{ficas y humanas que esos seres plantean , merecen estudiarse con
verdadere interés. Todas las disciplinas preclinicas - bioquimicas. fisiclégicas
y farmacolisgicas contribuyen s “acilitar la solucion de esta clase de problemas.

£] mal fuacionamiento ce la gléndula tircices se puede deber a :
1.~ Deficiente produccién de TRH
2.- Deficiente produccién de TSH
3.~ Falta o anormalidades a nivel de receptores proteicos para TRM ¥ TSH { 6%, --

65,73 }.
4.~ Deficiencias nutricionales de yodo. ( 58 )
5.- Alteracion en la protefra ae la bomba de !~
6.~ Mutaci6n en la enzima peraxidasa
7.- Une mais produccién de ( TG )
8.- Deficiencia de las protefnas acarreadoras {(globulina fijadora ue tivoxina y
prealbimina fijadora) que van a transportarlas en sangre.{ 27 )

£i sutiroidismo.hipotirgidismo e hipartiraidismo son los cugdrgs Gei “uncio-
namiento tiroideo. ( 9,17,21,27,85 ).

1i.2.8.1. EUTIROIDIS¥O

Lot eutiroideos son individuos con un funcionamiento normal ce :a tiroides,-
En este sstado se puede observer claramente la influancia de la glandula. asf como
su importancia primordial en el organismo vivo. ( 97 }.

11.2.9,2, HIPQTIROIDISMG

11.2.6.2.a.- Definicibn: Es un trastorno caracierizado por !a insuficiente
produccibn de hormonas tiroideas . debido a un defecto en la sintesis de hormonas
tiroidaas 5 a la ausencia parciai o totai ce la gidnduia . ( 58.85 ).
£5 una enfermadad curablie, ias causas son numerosas y sds manifestaciones cifnicas
que reflejan la disminucidn en la concentracion de l1as hormonas tiroideas tiologi-
camente activas varian en funcién de la etioiogfz y el grado de {asuficiencia ---
tiroidea. | 105 ).
Pricticamente todos ios tgjidos del organismo se ven afectados en mayor ¢ nenor

¢ '

grado { 27 ;.
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Estudios realizados demuestran que dietas pobres de yodo y tirocidectomias--
parciales producen una alta incidencia de tumores tiroideos en animales ( 30,58 ).-

11.2.6.2.b. Causas: Existen varias causas por las cuales se provoca el —_——
hipotiroidismo a parte de las mencionadss anteriormente. estas pueden ser:
1.- Después de un tratamiento de nipertirocidismo ( medicamentos ).
2.- Autoinmunitaric.
3.- Radiacion externa.
4.- Tiroidectomias parcizies.
5.- Particioacisn de la tiroides en otra enfermedad . { 85,97.101.105 ).

11.2.6.2.2. Diagngstico: Para diagnosticar el hipotiroidismo. no solo con ---
signos y sintomas { en ratas estos Gltimos no se registran ), se necesitan pruebas -
de laboratorio para establecer dicho sadecimiento. .
Los stgnos v sintomzs :l4sicos de hipotiroidismo que son bien conccidos incluyen:

. T Aumento

1 Disminucidn

Fatigs .

Intolerzncia al frio

Estredimient:

Plel

2

Reflejos tenainosos profundos tardfos
Pess zorporal

Concentracién de colesterol

Conceriracién de carbohidratos

Cancentracisn de protetnas

Actividad mental

Ritmo cardfaca.

Frecuencia respiratoria.

Concentraci6n de tiroxina.

Metabolismo rasal.

Consumo ge cs { 21,22,27,85,105 ).

- e e e &= oy o -

-
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Dentro de las pruebas de laboratorio para establecer dicho cuadro,.se encuentra

la cuantificaci6n de 12s hormonas ( TRH, TSH, T3 y T4 ). por medio de :

1.- Radicinmunovaloracion (46,84 )

2.- Cromatografia en columna ( 60 )

3.- Polarografia diferenctal ( 38 )

4.- Radioactividad por el método de Murphy-Patter ( 12 }.

y otras m&s ( 12,27,38, 60,72,74,75 ).

11.2.6.2.d. Tratamiento: Puede efectusrse con extractos tiroideos (yléndula de
carnero) o tiroides disecada (preparado liofilizado), ambos por via oral { 55.82 }.-
Algunos preparados genéricos contienen poca o demasiada hormona { 82 ).

11.2.6.3. HIPERTIROIDISMO

I1.2.6.3.a. Definicion: 'Es un trastorno caracterizado por el exceso de pro ---
duccién de hormonas tiroideas, debido a un defecto en la propia glandula tiroides --
0 a la administrac{6n de medicamentos que provegue dicho exceso. ( 21 ),

11.2.6.3.b. Causas: Ademds de las mencionadas, también pueden ser por:
1.~ Herencia
2.~ Tumores.
3.- Administracion ex6gena de hormonas tiroideas. ( 82 ).

11.2.6.3.c. Diagnostico: El hipertiroidismo se caracteriza por:
t Aumento
4 Disminuci6n
Nerviosismo.
Intolerancia al calor.
Presion de pulso acelerado.
Peso corporal.
Actividad fisica
Ritmo cardfaco
Actividad mental.
Actividad digestiva.
Concentraci6n de tiroxina.
Metabolismo basal.
Consumo de 02
Concentracion de colestrerol.
Concentracidn de carbohidrates.
Concentraci6n de protefnas ( 17,21,27,66,72 ).

- = P s . b o e e
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Las pruebas que diagnostican dicho padecimiento suelen ser las mismas del hipoti--
roidismo  ( 46,66 ).

11.2.6.3.d. Tratamiento: Se recomiendan medicamentos antitiroideos ( 82 },
el propiltiuracilo "PTU" y el tapazol, éstos son los dos idnicos antitiroideos ---
de empleo aprobado , los cuales se concentran activamente en la tiroides. ( 17,48,
63,64,84,85,87,97 ).

En el curso préictico de la materia Bioguimica de Sistemas se ha observado -«
que existen diversas variables que afectan la demostracion de los efectos de la -
tiroidectomia, cuando é&sta es realizada por los estudiantes, de tal manera gue no
se comprueban los resultados esperados. Por To Gue se planted el desarrollo de -
este trabajo con el fin de :

1.- Optimizar Tos procedimientos de manipulacién de la gidndula tiroides en el --
laboratorio de Bioquimica de Sistemas.

2.~ Mejorar el desarrollo del proyecto " Funcionamiento Tiroideo " del laboratorio
Bioquimica de Sistemas para que se obtengan los resultados deseados y 105 --
estudiantes logren los objetivos de ensefanza-aprendizaje de este tema.

3.- Brindar ayuda para entender y establecer diagnésticos de hipo e hipertiroi---
dismo precisos , evitando tomar medidas innecesarias.

4.- Establecer la interrelacidn que existe entre la glénduia tiroides y los dife-
rentes Grganos en un individuo.
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I1I.1. OBJETIVOS GENERALES:

IIT.1.2. Inducir en ratas normales jovenes y adultas , una deficiencia
en la produccidn de hormonas tiroideas por medio de una -
tiroidectomia parcial, para determinar el efecto que provoca

en un intervalo de tiempo.
II1.1.b. Analizar el efecto provocado al administrar hormonas tiroideas
( Novotiral y Extracto tirocideo ), en un intervalo de tiempo.-

sobre parametros fisicos y bioquimicos en dichos animates.

111.1.1. OBJETIVOS PARTICULARES:

Ifl.1.1.a.

L. 4. b,

Ill.1.1.c,

Iil.1.1.d.

IIl.i.1l.e.

Inducir un cuadro clinico caracteristico de hipotiroidismo ---
por medio de una tirocidectomia parcial practicada a ratas ---

normales.
Establecer los parametros fisicos y bioquimicos -----
aplicables al laboratorio de Bioquimica de Sistemas que -

puedan definir claramente el cuadra.

Comparar el cuadro presentado , por un grupo control de ratas -
normales.

Establecer 1a participacion de las hormonas tiroideas
implicadas en el estudio, para alcanzar la normalidad de las --
ratas hipotiroideas con { Extracto tiroideo y Novotiral ).
Inducir con un excesoc de { Novotiral ) en ratas normales para -
provocar un cuadro clinice de hipertiroidismo.
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1v.l.a.

IV.1.b.

Iv.l.c.

iv.1.d.

IV.1.e.
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La tiroidectomia parcial en ratas normales, provoca
una disminucidn del funcionamiento tirsidec 1o que
produce un cuadro de hipotiroidismo.

Si se administran hormonas tiroideas a individuos -
hipotiroideos se puede determinar un cuadro de ~--
eutiroidismo.

Si se administran hormonas tiroideas a individuos -
normales se puede determinar un cuadro de hiper----
tiroidismo.

Si las dosis administradas de hormonas tiroideas -
excede de 1o narmal, se puede determinar un cuadro
de hipertiroidismo.

Por medio de variaciones fisicas y bioguimicas se -
puede determinar un cuadro de hipo e hipertiroidismo.
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1.1. TIROIDECTOMIA 3g
( Cirugia mediante la cual se extrajé tiroides )}, se realizd bajo las -

siguientes condiciones:

1.
2.
3.
s,

5.

10.

-l-

- Material de diseccion estéril.

- Asepsia del animal en zona de trabajo (previamente ubicada).

- Anestesia del animal con &ter (hasta fase III del plano de anestesia)
(83).

- Fijacidon del animal en la mesa de trabajo previamente desinfectada la --
zona.

-~ Realizacidn de una incisidén aproximada ( 2 a 3cm ) de longitud en el -~

cuello del animal, posteriormente cortar miscule, lccalizar el ler ani--

110 de la trdquea y extirpar tiroides parcialmente.

Suturacidn de misculo con hilo citgut 000, emplieande surgete continuo,--

Suturacién de piel con hilo seda 000, empleando puntos aislados ( 83 ).

Aplicacion de analgésico “"dipirona" 0.20ml a €/ rata y antibidtico -~

“penprocilina’ 800,000 U.I. 0.25ml a €/ rata , ambas por via intramus--

cular durante 4 o § dias { 82}

- Dieta blanda durante 24 nrs. " agua glucosada " , posterior a la —-—
cirugia.

1.2. OBTENCION DE EXTRACTO TIROIDEO

£l lote "E" durante el periodo 1l de experimentacidn se le administré --

diariamente 0.20m] de extracto tiroideo a ©/ rata , concentracidn 2mg/ml. E1 -~
extracto se obtuvo mediante el siguiente procedimiento: { 98 ).

.- Se congeld una tiroides de bovino , 1a utilizada pesé 117.3g.
2.- Se hicieron cortes de 0.8 a 1.5mm .
.- Se suspendieron los cortes en splucidn salina fisioldgica 0.9% en frio-

y se guardaron a 2°C por 12 hrs.

- Se elimind el material insoluble por centrifugacidn , utilizando upa ---
centrifuga Solbat modelo J-12.

- Se agregd solucidn fosfato mono y dipotésica 3.5M, pH= 6.5 cancentracidn
aproximada al 48%.
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6.- Se reposd durante 30 minutos y se centrifugd 1 hr a 5000 rpm.

7.- Se agregd agua suficiente para llevar el fosfato-el 433,

8.- Se reposé 30 minutos y se centrifugd media hr a 5000 rpm.

9.- Nuevamente se 1levd la solucion al 48,

10.- Se centrifugd a 5000 rpm.

11.- Se obtuvd el residuc, al que se considerd extracto tiroideo , con 1a -~
finalidad de purificarlo, se realizd didlisis en " membrana micropore -
de 45ng " en NaCl al 0.9%,

12.- Se obtuvieron 20mi, los cuales se distribuyeron en frascos bial para -
su posterior utilizacién.

¥.1.3. TOMA DE MUESTRA

A cada rata se le realizd puncidn cardiaca con la finalidad de extraerle
el mdximo de sangre, las ratas fueron previamente anestesiadas con éter " via --
respiratoria " ( 78 ). Durante los periodos I y il, la muestra tomada se realizd
a cada rata en el dia especificado { Tabla 2 ),

La sangre se depositd en tubos de ensayo, incubando durante 10 minutocs a 37°C, --
se separd el coaguld y se centrifugd 10 minutos a 2500 rpm. ( centrifuga Solbat
modelo J-12 ). E1 suero obtenido se dividio en porciones y se colocé en frascos —
bial debidamentie rotulados los cuales se congelaron para posteriormente utili----
zarse en los métodos de cuantificacion ( 37 ).

Las ratas fueron sacrificadas con sobredosis de anestésico ( 55 ). Se procedié --
a la necropsia , se le extrajo la trdquea y la tiroides depositdndolas en for-- ~
maldehido al 10% como conservador para observarlas y compararlas entre si por - -
Tote y entre lotes en un microscopio estereoscépico { Rossbach modelo LSC-BLW ).

V.1.4, MEDICION DE PARAMETROS

v.1.4,1. FISICOS

Durante los periodos comprendidos se tomaron los signos clinices : Peso -
corporal, temperatura corporal y se llevd un registro de consumo de alimento y-
agua ( Tabla 1 ), durante los 78 dias de manipulacion. Se observé el comporta--
miento de estos animates { Tabla 3 ). A dichos parimetros se. le realizaron dos--
estimaciones antes de 1a tiroidectomia y posteriormente uma cada tercer dia ---.
durante el tiempo de experimentacion.
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Durante Jos periodos comprendidos se tomaron como pardmetros bioquimicos ---
Proteinas totales, albiimina, colesterol y glucosa { Tabla 2 ), los cuales fueron
determinades por espectrofotometria { Espectrofotometro Zeiss modelo PM2A ) ----
mediante los siguientes métodos:

Proteinas Totales ...... Matodo de Lowry ( 37,50,79 ).

Albimina  ...... Procedimiento basado en la pre-
cipitacidn de giobulinas con --
sales de sulfato/sulfito por --
el método de Reinold Kisngsley

( 37,98 ).

Colesterol  ...... Con acido Paratoluen sulfénico
al 12% en dcido acético. ----
( 37,50 ).

SGlucosa v.e... Método enzimitico 1lamado ----

GOD-PAC ( 8,18 ).

Scdio y Potasio  ..... Mediante fotometria de -—
Tlama ( 31 ). ( FlamSmetrc --
fotométrico Corning modelo --
405 ). { 42 ).

Y¥.1.5. PROCESAMIENTO ESTADISTICO

Cada variable ( por blogue ) fué tratada estadisticamente mediante el -
método : DISERO DE BLOQUE COMPLETOS ALEATORIZADOS ( 107, 108 ).
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gste capitulo se aborda al considerar los 5 lotes trabajedos con  ---
12 ratas cada uno, los animales se mantuvieron durante toda la experimenticién ---
en el laboratorio , { L-5z2 }., alimentandoias con nutricubos ( PURINA ) ,y dan--
dolas 3 beber agus potable. Se sangraron atocas por punci6bn cardiaca ( previamente
anestesiados ) y se les ‘realizd necropsia.

Con la finalidad de facilitar el manajo a los resultados. se da un analisic
de grificas para ios parémetros fisicos. en los que se consideran :
--- Pesa corporal
--- Tempzratura corporai
==~ Consumo de alimento
--- Consumo de agua.

Pssteriormente los pardmetros bioquimicos.

--- Proteinas :otales
~-- Albiminz

--- % de aibinina
~-~ Coiesterai

--- Glucosa

--- Socic

m-- POUZEILS.

Se realizaren para esto; dos tipos de grificos:

a.- En una se representa ,0s vaicres promedio Vs lote en los perfodos I y I1 .
" histogrsnmas ", { ver Tabla 4 ¥y 6 ).

3.- In otras se representa iz relacion de vaiores entre 1os grupos tratados y ----
control Ys los dias vost-cirugla . en los perfodos 1 y II ( ver tabia 5 y7 ,

Describiremos las grdficas, en el que consideraremos inicialmenté los pardmetros
fisicos y posteriormente los bioguimicos.

Se realizé un andlisis estadVstico de varianza , donde se utilizd el diseflo de --
bloques aleatorizados por medic de 1a distribucion “F" con un nivel de significa-
cifn de 0.0 y 0.05 es decir se tuvs el 95 y el 99 % de confianza en tomar la --
decisidn adecuada. El tratamiento se utilizd para los pardmetros fisicos y bioqui-
micos, donde i1as tablas se describen respectivamente en cada parimetro.
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¥I.I. PARAMETRDS FISICGS

V¥I.1.1. PESQG CORPORAL:

Periodn 1: { Fig.VI-1 ) E] lote contraol adulto (barra D) muestra un promedio -~
en peso de 391.34g, el tiroidectomizado aduito (barra E) de 380.30g. Al comparar --
ambos, se aprecia una diferencia de 11.04g. (p<0.01) (tabla 8.a).
€1 control joven (barra A) manifiesta un promedio de 283.5g, el tiroidectomizado -~
joven (barra C) de 299.50g y el de tiroidectomia simulada {barra 8) 326.38g . A}
comparar “C y 8" en relacidn a su control “A“, se observa un incremento de 16g para
nch (p<0.01) y de 42.88g para "B" (p<0.05) {tablas B.a y b).

OQurante este perfodo en la [ Fig.VI-2 }{ Fig.VI-3 ), se observan las varia---
ciones que tuvieron Jos animales por dia en relacidén a su control.

A 4 {1 Valor de su peso corporal mayor que el control
neH t { Valor de su peso corporal menor que el control
wgu i

Periodo 11: { Fig.vI-1 )}, E1 "D" muestra un promedic de 474.5g y el “E" de --
420.0g . A) comparar ambos, se aprecia una diferencia de 54.5g.{(p 0.01} {tabla B.f)
E1 contral joven "L.P" manifiesta un promedic de 370.0g, al "A" de 398.0g, el "C" -
de 409.6g y el "B" de 379.5g. Al comparar “A,8 y C" en relacidn a “LP", se observan
incrementos de 28g en "A",(p <0.01), de 39.69 para *C" {p<0.01) y 9.5g en "8" ---
(p<0.01) {tablas 8.g9,i ; ).

€n la { Fig.vi-2 J( Fig.vI-3 ), se observan las variaciones por dia al sami--
nistrar hormonas tiroideas en relacidn a su control.

nEw L
ngn ]
age =
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FIG. Vi=1 VARIACION DE PESQ CORPORAL PROMEDIO
EM LOS PERIODOS 1 Y I1 PARA LOTES TRABAJADOS.
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v1.1.2. TEMPERATURA CORPORAL

Periodo 1: { Fig.Vl-4 }. E1 lote control adulto (barra D), muestra un promedio
en temperatura de 37,92°C , el tiroidectomizado adulto {barra E} de 37.53°C. Al ---
comparar ambos, se aprecia una diferencia de 0.39°C. (p<0.01) (tabla 9.a)
EY control joven {barra A), manifiesta un promedio de 37.22°C, el tiroidectomizado
joven (barra £) de 36.86°C y el de tiroidectomia simulada {barra B) de 36.93°C. -
Al comparar "B y C" en relacion a su control "A", se observa un decremento de --
0.36°C en “"C" {p<0.05) y de 0.29 para "B" (p<0.01) (tablas 9.b y d).

En ta ( Fig.vI-5 )}{ Fig.VI-6). Se observan ias variaciones por dia, que =---
tuvieron los animales en relacidn a su control

“E® ! t valor de temperatura corporal mayor que el control.
"c } | Valor de temperatura corporal menor que el control
"B" | ti4 Valor mayor y luego menor que el control.

Periodo 11: { Fig.vi-4 ). E£1 "D" muestra un promedio de 37.44°C y el “E¥ de --
37.5°C . Al zomparar ambos, se aprecia una diferencia de 0.06°C { S )} (tabla 9.9).
E1 control joven "LP" manifiesta un promedic de 36.7°C , el "A" de 37.28°C, el "“C"
de 37.09°C y el "B" de 37.41°C. Al comparar "A,B y C" en relacidn a "LP", se qbser-
van’ incramentos de 2.58°C en "A" |, {p<0.21, . de 0.39 en "C" { NF v de 0.72°C ==
en “B" (p<0.ulj (tablas 9.f,h y i ).

En 1a { Fig.vi-5 ){ Fig.v1-6 ). Se observan las variaciones por dia, al admi--
nistrar normgnas tiroideas en relacidn a su control,

wgn t
nen t
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£16. v1-4 VARIACION DE TEMPERATURA CORPORAL PROMEDIO
EN LOS PERIODOS I Y I1 PARA LOTES TRABAJADOS.

D.- Control adulto

E.- Tiroidectomizado adulto tratado con Extracto Tiroideo.

C.- Tiroidectomizado jovern tratado con Novotiral.

A.- Control joven tratado con Novotiral.

B8.- Tiroidectomia simulada joven tratado con Novotiral.
LP.- Control joven.

n.- # de individuos trabajados en ese periodo.



52

Tdo
cont PERIODD I PERIODO 11

1.04 Administraci6n
Hormonas Tiroideas

3 15 30 48 60 72 Dfas post-
cirugfa.
FIG.YI-5 COCIENTE GE TEMPERATURA CORPORAL
Relacién : Lote tratado/control en los dias post-cirugfa
"E" tratado cen Extracto Tiroideo esta representads con
*—w—x y "C" tratado con Novitiral con o—o—o

Tdo PERIZDD | Administrz=1n PERIODQ 1!
cont Hormonas Tiroideas g
1.03-
] R ?
1.0 fo-Spare—o- . g — — —~ ~CONTROL
T+ AN i ’
N D L
4 \/
0.954
3 15 30 48 60 72 Dfas post-
cirugla

F1G. VI-6 COCIENTE DE TEMPERATURA CORPORAL
Relaci6n: Lote tratado/control en los dias post-cirugfia
“A" tratado con Movotiral esta representado con e—s—e
“B" tratado con novotiral con. a—e—a



B _remrrestuen corrorat. R
rUE NTE -2 3 GRADO S OE SU M oE MEDIA F
VARIACION tidgntrao Cuabe anos CurDRATICA fex »)
2 ERPEIFES
[ ] SEICOT .
12 1
a,- RELACICH DE LOTES [
D1AS I 1z l Z1pEa o s
TRATAMIENTO )] 1 1 104,75 2iE
Trecs 1 " T TR e
b.- RELACION DE LOTES A - B.

’ s | P - S -
TIATANTENTO 1 l 1o dn6os 2 .
EFROR XD, 12 1 2.3364602 a.

c.- RELACION DE LOTES B - C.
mroe 12_ 12.33504 1.027995 1.957344 =
[-% TENT . . - 1 1.5429€3 Z.5420e0 . L S S, U, 11 F-5. 7S
ErFOr ENF. 12 3.117180  _ _{_. .. [ ——
d.~ PRELACION DE LOTES A - C.
e ~ b sacnase s
| IRATAMIENTO . . 1 TS 3583 - ey
FREGR ENP, 12
.- RELACIW s
Lo o
>
£.-  RELACICR NE LOTES - Lp.
T 3 1 T.73535T 1 u.1972056 | il8seuec us
| 1 j o o = 0 s
7 B i 5550781 c.j0eti0R 1
RELACIDN DE LOTES b - E.
T T T 3on4 375 5 50190 E=C. 0,553937¢ NS
. 130468 __] __ 0.BFl04e0. .. .| eimeas. e
7 ‘7009ﬂ4~ 0.101293%
Ao~ LP.
T 7 I 1.525391 T 0.217913 1 L190549
T RS i N 1ninye- 1
RELACION DE LGTES b - LF.

TABLA .- DATOS CBTEMIDOS PAPA LA DISTRIBUCION I AL CIMPARAR LOS .,{,"Z‘ES A5, 0D, VE
TOR DIAS ¥ TRATAMIENTG EK LOS PLEFIODOS ' I v II. qu SIGHIFICATIVA,
FEIIFICATIVA.
DXC!! SICHTIFICAT VAL

£
nS XD MY DIFES




VI.1.3. CONSUMO DE ALIMENTO 54

Perfodo 1: { Fig.Vi-7 ). E1 lote control adulte {barra D) muestra un promedio
en consumo de alimento de 24.39 y el tiroidectomia adulto (barra E) de 23.8g. Al
comparar ambos, se aprecia una diferencia de 0.5g. (p<0.01) (tabla 10.a).
El control joven (barra A) manifiesta un promedic de 28g, el tiroidectomizado «-
joven (barra C} de 28.7g y el de tiroidectomia simulada (barra B} de 24g9. Al ---
comparar "8 y C" en relacidn a su control "A", se observa un incremento de 3.7g -
en “C" { NS ) y un decremento de lg para “B" ( NS ) {tablas 10.b y d).

En 1a { Fig.VI-8 }( Fig.VI-9 ). Se observan las variaciones por dia de los -
lotes en relacidn a su control.

“E" 1t 1} Valor mayor y luego menor que el control
“er 1 t Valor en consumo de alimento mayor que el control
"a" [ % Valor en consumo de alimento menor que el control.

Periodo 11: { Fig.VI-7 ), El "D" muestra un promedioc de 29.3g y el "E" de --
32.5g9. Al comparar ambos, se aprecia una diferencia de 3.2g. ( NS ) (tabla 10.g).
E} control joven “LP" manifiesta un promedio de 30.0g, al "A" de 17.65g, el "C" de
23.8g y el "B" de 21.6g9 . Al comparar “A,B y C" en relacibn a "LP", se observan --
decrementos de 12.3g para "A" , {p<C.01), de 6.2g para “C" {p <0.05) y de 8.4g --
para "8" (p<0.01) (tablas 10.i,k 7 i;.

En la { Fig.VI-8 }{ Fig.VI-9 ). Se observan las variaciones por dfa, a) admi-
nistrar hormonas tiroideas en relacidn a su control.

T
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¥I- 7 VARIACION EN CONSUMO DE ALIMENTO PROMEDIO
EN LOS PERIODOS I Y [I PARA LOTES TRABAJADOS

.- Contral adulto

o mo

.- Tiroidectomizado joven tratado con Novotiral.

.- Contral joven tratade con Novotiral.

.- Tiroidectomia simulada joven tratado con Novotiral.
.- .Control joven.

n.- # de individuos trabajados en ese perfodo.

) @ Y

.- Tiroidectomizado adulto tratado con Extracto tiroideo



56

PERIODO I

PERIODO 11

Tdo Administracion
ont 1 Hormonas Tiroideas

1.3

1.0 —CONTROL
0.4

~ = PP -
l 2 15 0 60 72 78 pyas post-
cirugla.
FIG. VI-8. COCIENTE EN CONSUMO DE ALIMENTO

Relaci6n: lote tratado/control en los dfas post-cirugia
“g* tratado con Extracto Tiroideo esta representado con
»—w—g y "C" tratado con Novotiral con o—o—°

Td
oot PERIOCO |

Administracion
0.5%

Hormonas Tircideas
1.0 - \ .—::%2;\‘4. A
g S\ 4

PERIODD 11

— o= emem — = — = — — — CONTROL

4 r B A 1 e + A
5 15 EG) 28 50

72 Dfas post-
cirugfa
FIG. VI-9. COCIENTE EN CONSUMO DE ALIMENTO
Relacibn: Jote tratado/control en los dias post-cirugia
#p* tratado con Novotiral esta representado con e—e—e
"g8" tratado con Novotiral con. a—&—®



| g

O OL ALIMENTO |

ruENTE be GRAaDOI DE

vaRIACION XL

Suma Du
CuADRADOS

mEDlA
cuapmavICA

DIAs _ | 2280279 | 20.71736
TRATAHIENTO — T 49007 [ TTamnei2T T
| EREQR TXP.. .. 12 . .80.3027 o~ ...15.02823
a.~ BELACION DE LOTES © - E.
- DRIAS. T A 154.4736 0.7975529 ne_ |
TRATAMIENTO 1 £.710918 0.1913932 :5
ERFOR EXP. 1 12 1 Aa4.4t27 1 17.03768 I
b.~ RELACION DE LOTES A - b. .
DIAS. L 1 1 8312308 i £.936931 :
PATAMIERTO ! 3 £9.22266. £9,32266 .
o= ERHOR EXP. i i2 82.94927 i 6.912435
©.- RELACION DE LOTES
= BiAsT T 9957 - 9.996410 | To.eeoovar e
T TFRATAMIENTS 29.70703 22.70703 2.856014 NS 3
ERROF,_EXP 1394688 6224 2
al—-F EEI - 4. 1. i —
d.- hELACION DE LOfzs © - !
— i
- DIAS | 1z T 960, 7356 T 8005045 T airtagtwe d
[ ] TIATARIEND | 1 1 1031.06 i 1031.00 LT
[ LRROR Fxp | 1z ] PETYSCT) i 130 .EORA_
®.- RELACION DE LOTES C - E.
DI 1 1= 1 103.9492 e 49570
TRATAMIENTO L 35.5603€ 35.56836
[~ Esron oxp. 12 1357535 10.43779,
S
e} 2
TRATANIENTO 1
ERPOR_EXP. 1 9
g.r RELACION UE IOTEG O = E.
TIAS T 7 T 336,377 £ 01099
TEATAMIEETe ] 1 | 12,6016 130l
ERROR EXP. T 7 i 144.5957 2007633
h.- RELACION DEL LOTE £ €N 10S PERIODOS T y 11 .
DIAS 1 T " y.ons -
TAMICNTO - -+~ 106.80% e LUG.BOYC
- ERROT KXP 7 114.1033 16.3433 .
wwm | .- RELACION DE LOTES € - LP.
TAS, z 1 5726174 1 7.4ca82
TRATAMIENTD | 1 1 20.54345 1 20.54140
= ERPOR EXP 9 1 7 9.30906 1 4.17852
| §-- PELACTOW DE woTEs A - 8.
= s T 2 1 63 £6602 1 9.,095145.
— wTo___ | 1 1 549.9024 1 'sas.502a
- 7 . 1. 65.8313 T C.63180T
o x A o~
L] o
o TEALMMIEIT
IRPCR_EXP.
- REACTN OC LCTES B -

D 307 SHTENCDO:
A8 ¥ TRATAUL

TARIA 10.— PASR "M D
poa =

PERI™DIT T v II.

ISTRIBUCIOT  ©




VI.1.4. CONSUMO DE AGUA : 58

PerSodo 1: ( Fig.vI-10 ). El lote control adulto (barra D) muestra un promedio
en consumo de agua de 48.4m] y el tiroidectomizado adulto (barra E) de 47.7ml. Al --
comparar ambos, se aprecia una diferencia de 0.7m1. ( NS ) (tabla 11.a).
E1 control jovem (barra A) manifiesta un promedio de 48.4ml, el tiroidectomizado --
joven (barra C) de 56.4m1 y el de tiroidectomia simulada (barra B) de 49.1iml. Al ===
comparar “B y €C" en relacitn a su control "A" , se observa un incremento de 8ml para
"t (p<Q.05). y de 0.7m1 para "B® ( NS ) (tablas 1l.b y c).

En la ( Fig.VI-11 }{ Fig.VI-12 ). Se observan las variaciones por dia en ----
relacidn a su control,

vE" 1§} 1L Valor mayor y luego menor que su control
et 1y § Valor en consumo de agua menor que el control
IIBII 'l

Periode I1: { Fig.Vi-10 ). E1 "D" muestra un promedio de 32.3ml y el “E" de
48.1ml. Al comparar ambos , se aprecia una diferencia de 4.2ml.{ N5 )(tabla 1l.e).
E1 control “LP* manifiesta un promedio de 52.2ml, al "A" de 39.5ml1, el “C" de 39.0m}
¥ el "8" de 41.iml. A comparar "A,B y C" en relacién a "LP", se observan decre----
mentos de 12.8m1 para “A",(p<0.05), de 13.3m] para "C" (p<0.C5) y de 11.2mi oara
"8" {p<0.01. {:ablas 11.f,g y h).

En ta ( Fig.vI-11 }{ Fig.Vi-12 ). Se observan las variaciones por dfa, al ----
administrar hormonas tiroideas en relacién a su control.
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# de individuos trabajados en el perfodo.
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VI.2. PARAMETROS BIQQUIMICOS

VI.2.1. PROTEINAS TOTALES

Periodo 1: { Fig.¥I-13 ) . E1 lote control adulto (barra D), muestra un pro--
medio en concentracibn de proteinas totales de 64.18 mg/ml, el control joven ---
itarra A) de 66.21 mg/ml, el tiroidectomizado adulto (barra E) de 87.65 mg/ml, el
tiroidectomizade joven (barra C) de 89.16 mg/ml y el de tiroidectomia simulada ---
(barra B) de 110.41 mg/mi. A1 comparar controles "A y D", se observa una diferencia
para ampbos de 2.03 , el promedio es de 65.19 mg/mi. {p<0.01)(tabla 12.k).
Al comparar "B,C y E* en base al promedio de Tos controles, se aprecia un incre---
mento de 22.46 para "E" (p<0.05), de 45.28 para “B" { NS ) y de 23,97 para "C"
(p <0.05) (tablas 12.a y b).

" Enda ( Fig.VI-14 }{ Fig.VI-15 ). Se observan las variaciones por dia, en ---

relacidn a su control.

VE" . 'l Valor en concentracién de proteinas totales mayor que
el control.

o 1 | Valor en concentracigon de proteinas totales menor que
el control.

vg" i 11 Valor mayor y luego menor que el control,

Periodo I1: ( Fig.VI-13 ). E1 "D" muestra un promedio de 78.41 wmg/ml, el "E"
¢e 100.19 mg/ml, el “"C' de 109.32 mg/ml, el "A" de 90.23 mg/ml 7 el 8" de ---
103.86 mg/mi. Al comparar “A,B,C y E" en relacién al control "D", se aprecia un
sncremento de 21.82 para "E® ( NS ), de 30.91 para "C" (p<£0.01%, de 11.8C para -
A" (p<0.01) y de 25.15 para "B” (p<0.0l) (tablas 12.i,j.k y 1)

En la { Fig.vI-14 )( Fig.VI-15. ). se observan las variaciones por dia al ---
administrar hormonas tiroideas en relacidn al control “0" .
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Admin: stracién n=6
Horronas Tiroideas

o B C A 5 lotas

FI1G. VI-13 YARIACION SZ CONCEKTRACION PROMEDIO DE PROTEINAS TOTALES

3 @>» Oomo

1

EM LOS PERIODOS | y Il PARA LOS LOTES TRABAJADCS.

Control adulto

Tiroidectomiz2do adulto tratado con Extracto Tirsiden.
Tiraidectomiz2do joven tratido con Hovotiral.

Control joven tratado con Novotiral.

Tiroidectomia simulada joven tratado con Novotiral.

# de individuos trabajados 2n el perfodo.
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PERIODO [ - . PERIODO 11
Administracion
4 Horgpnas Tiroidgys E
p
1.71 1
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5,
1o ————— ——— ] - = —_——_— == - - — CONTROL
O.a-' i i T T R By
32 48 60 70 78 Dias post-
cirugfa
FIG. VI-14 COCIENTE DE PROTEINAS TOTALES
Relacion: iote ‘tratado/control en los dias post-cirugfa
"E" tratado zon Extracto Tiroideo esta representado con
*—x—x y "C” tratade con Novotiral con, o—o—o0
Tdul\ 2ERIODO 1 PERIODG 1]
'CT)HT.T
Administirzcitn
Hormonas Tiroideas.
1.5
1,04 — = - — CONTROL
0.8+
L) a8 60 72 Dias post-
clrugla

FI1G V1-15 COCIENTE DE PROTEINAS TOTALES
Relacion: lote tratado/control en los dfas post-cirugia
“A" tratado con Novotiral esta representado con e—e—s
"8" tratado ccn MNovotiral con a—o—s
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VI.2.2. ALBUMIKA

Periodo I: { Fig.Vi-16 ). E1 lote control adulto (barra D) muestra un promedio
en concentracidn de albamina de 22.57 mg/ml, el control joven {Barra A) de 19.42 --
mg/ml, el tiroidectomizado adulto {barra £) de 27.18 mg/ml, el tiroidectomizado ---
joven (barra C) de 29.22 mg/m} y el de tiroidectomia simulada (barra B) de 19.92 --
mg/ml . Al comparar los controles "A y D", se observa una diferencia de 1.15 mg/ml
el promedic es de 19.99 mg/ml. ( NS )} (Tabla 12.g}.
Al comparar "B.C y E" en base al promedio de "A y D" , se observa un incremento de
7,19 para “E" {(p<0.05), de 9.22 para "C" { NS ) y un decremento de 0.57 para "B"
{ ns ) {(tablas i2.c y &).

En la { Fig.Y¥I-i7 }{ Fig.vl-13 ). Se observan las variaciones por dia, en ---

relacidn a su control.

“g" i ¥ vYalor en concentracifn de albimina mayor que el control
e | . Valor en corcentracidn de aibdmina menor que el control
g

Periodo II: { Fig.Vi~16 ) . £1 lote "D" muestra un promedic de 24.03 mg/ml -
el "A" de 29.53 mg/mi, el “E" de 19.58 mg/ml, el “C" de 25,12 mg/ml y el "B" de
30.26 mg/m) . Al comparar “A,B,C y E' en relacidn a "D", se observan incrementos
de 5.5 paraz “AY (p<0.01}, de 1.09 fara "C" (p<0.05), de 6.23 pa»z "B {p-1G.01)
y un gecremento de 4,45 para “EY {p<J,01) (taplas 12.m,n,1 y o).

" En la { Fig.VIi-17 ){ Fig.Y¥I-i8 }. Se observan las variaciones por dia al ---
administrar hormonas tiroideas en relacién al contrel “D" .
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= n= 6
n=8 Administracion
Hormonas Tiroideas
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68

o E ¢ A 8 ' b E ¢ A B

FIG. VI-16 VARIACION OE CONCENTRACION PROMEDIO DE ALBUMINA
EN LOS PERIOBOS I 4 Il PARA LOS LOTES TRABAJADOS.

D.- Control adulte

E.- Tiroidectomizado tratado con Extracto Tiroides.

C.- Tiroidectomizado joven tratado con Novotiral.

A.- Control joven tratado con Novotiral.

B.- Tiroidectomfa simuiada joven tratado con Novotiral.
n.- # de individuos trabajados en el perfodo.

Lotes
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Administracion
Hormonas Tiroideas

i I
a5 an 60

70 78 0Otas post-
cirugia
FIG.VI-17 COCIENTE DE ALBUMINA
R

e

cidn: lote tratadc/control en los dias post-cirugfa
tratado con Extracto Tiroideo esta representado con
haann ] "C" tratado con Novotiral con c—o—o

Tdo} PERIODC ,,R /\ \PERIODO 1f
Tont ;/ \
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/] , A

- K:’- — —CONYROL
A
Administracion

Hormonas Tiroideas

A TPV A U S —

a8 60 70

Dias post-
cirugfa.
FIG.¥1-8 COCIENTE DE ALBUMINA.
Relacién: lote tratado/control en los dias post-cirugfa
“A" tratade con Novotiral esta representado Con e—e—s
“8" tratado con Novotiral con &—&—b
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n

V1.2.3. % DE ALBUMINA .

Periodo I: { Fig.VI-19 ). E1 lote control adulto {barra D) muestra un promedio
en porcientc de albimina de 35.58, el control joven (barra A) de 29.53%, el tiroi--
dectomizado adulto {barra E) de 30.79%, el tiroidectomizado joven (barra C) de ----
33.06% y el de tiroidectomia simulada (barra B) de 28.10%. Al comparar los con----
troles “A y D%, se observa una diferencia de 3.2% , el promedio es de 30.95%.

Al comparar "B,C y E* en base al promedio de "A y D" se observa un decremento de --
0.16% para "E" , de 2.85% para “B" y un incremento de 2.11% para “C".

En la ( Fig.vI-20 ){ Fig.¥I-21 ). Se observan las variaciones per dia, en rela-

cién a su control .

"E® i { Valor en porciento de albimina mayor que el control.
oc* ! { Valor en porciento de albimina mencr que el control.
ugu +

Periodo II: ( Fig.VI-19 ). E1 “D" muestra un promedio de 31.64%, el "E" de --
20.1% , el "A" de 25.23%, el "C" de 22.32%. Al comparar "A,B,C y E" en base al ---
control “D", se observa un decremento de 6.41 para "A", de 11.52 para "E", de 9.32
para “C" y de 1.42 para "B".

En la { Fig.VvI-20 )( Fig.VI-21 ). Se observan las variaciones por dia al --
administrar hormonas tiroideas, en relacidn al control "D".

agn
wen
pn
uge

- - - -

Nota: Para-todos los lotes en ambos periodos se demostrd estadisticamente que -
no existia diferencia significativa.
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Xded PERIODO I PERIODO 11
de albiming n= 6 n= g
Adninistracidn
thrmonas Tiroideas
3 ]
2 v 31.64
3 | \ 30.22
gg i 1
[]
= 28.10 §
z :
e :
= +
]
24 1 N
3 f '
27T 1
21 + 1
21 1
a ' 8 tates
FIG. VI-19 VARIACION DE PORCIENTO DE ALBUMINA

EN LOS PERIODOS 1 y 11 PARA LOS LOTES TRABAJADOS.

Control adulto.

Tiroidectomizado adulto tratado con Extracto Tiroideo.
Tiroidectomizado joven tratado con Novotiral.

Control joven tratado con Novotiral.

Tiroidectomia simulada joven tratado con Novotiral,

# de individuos trabajados en el perfodo.
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Tdo PERIOND 1 | PERIODO 11
cony Administracion
1.4} Hormonas Tiroideas.
4
1.04= = — =~ = LONTROL
T ‘\
0.4 E
/S Dfas post-
cirugfa.
FIG.VI-20 COCIENTE EN % DE ALBUMINA
Relacién: lote tratado/control en los dias post-cirugfa
“E" tratado con Extracto Tiroideo esta representado con
¥—aw—a y “C" tratado con Novotiral con o—o—0
Tdo+
Ton! PERIODC I PERIODO II
1.3 Aaministracion
4 Harmonas Tiroide 8
1.0, o e - o — — — — CONTROL
I A
0.5¢ A
40 48 60

70 Dias post-
cirugia

FIG.VI-21 COCLENTE EN % DE ALBUMINA
Relaci6n: lote tratado/contro! en los dias post-cirugia
"A" tratado con Novotiral esta representado-con";.._-
“B" tratado con Novotiral con. s—e—b
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vI.2.4. COLESTEROL

Periodo I: ( Fig.VvI-22 ). E} lote control adulto (barra D), muestra un promedio
en concentracién de colesterol de 98.71 mg/100ml, el control joven {barra A) de ----
100.72 , el tiroidectomizade adulto (barra E) de 100.72 , el tiroidectomizado joven
(barra C} de 98.21 y el de tirpidectomia simulada (barra B) de 140.94 mg/100mi.

Al comparar controles “A 5 D" , se observa una diferencia de 2.01, el promedio es -
de 99.71 mg/100ml. { NS } (tabla 13.g).

A) comparar "8,C y £" en base al promedio de "A y D" se observa un incremento de --
1.01 para "E" ( NS ), de 41.23 para "B" ( NS ) y un decremento de 1.5 para "C" ( NS )
(tablas 13.a,b y d).

En ja { Fig.VI-23 )( Fig.vI-24 ). Se observan las variaciones por dia en re--
lacidn a su control,

“E" ¢ 1 valor en concentracién de colesterol mayor que 2} control
e ) } VYalor en concentracidn de colesterol menor gque el control
vge 4 1} Valor mayor y luego menor que el control,

Periodo I1: ( Fig.v1-22 ). E1 “D" muestra um promedio de 100.72 mg/100m1, el
“A" de 117.96 , el "E" de 88.65, el "C" de 88.65 y el "B" de 125.14 mg/100ml, Al
comparar "A,B.,C y E" en relacidn al control "D" se observa un decremento de 12.07
para "C" y “E" (F<0.01} s un incremento de 17.24 para "A" ( NS ) y 24.14 en "8" -
( N5 ) (tablas 13.f,g5,2 v 1)

En la { Fig.v1-23 ){ Fig.Vi-24 ). Se observan las variaciones por dia al admi-
nistrar hormonas tiroideas en relacidn al control “D".
nen
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Administracion
ftomonas Tiroideas
140.9
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B Lotes
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VI-22 VARIACION DE CONCENTRACION PROMEDIO DE COLESTEROL
EN LOS PERIODOS I y IT PARA LOS LOTES TRABAJADOS.

0.- Control adulto.

E.- Tiroidectomizado adulto tratado con Extractp Tiroidea.
C.- Tiroidectomizado joven tratado con Novotiral.

A.- Control joven tratado con Novotiral.

B.- Tiroidectomia simulada joven tratado con Novotiral.
n.- # de individuos trabajades en el pertodo.
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Tdo PERIODO 1 PERIODO 11
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1.3 4 Administracion
Hormonas Tiroideas
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— —— — NN PO
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8 cirugia
F1G.vI-23 COCIENTE DE COLESTEROL
Relacibn: lote tratado/control en los dias post-cirugfa
“E" tratado con Extracto tiroideo esta representado con
w—w—x y "C" tratado con Novotiral con o—o—o
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A
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F16.vI-24 COCIENTE DE COLESTEROL
Relaci6n: lote tratado/control en los dias post-cirugia
"A" tratado con Novotiral esta representado con e—a—a
"8" tratado con Novotiral con a—a—a
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3 T 5%59.266 186G, 427 ]
—
Bo- AL
- _DIAS T > [ eei e T 220 122¢ |
TRATAMIENTO i 1 4D5.1693 405,159 31 BIETIE v
T CRROF EXF. 1 7 ] 1510207 ] 217,0424 1
- RELACION DE LOTES € - © !
. LIRS 7 i 1691,344 T 241.6205 T 10.63fo87 e .
| rraTaMIENTO Y 1__191.%688 __ 101,9068 LETIETTEYS IS
ERROR_EXF. 7 | 2e2s.141 1 175.0202 v
£.- RELACION DE LOTES E - D, !
Py - R | 7 [ Js155.92 toaLBac .. _J 3.amaver ne__y
+
o N — " | ansa som w0575 eice
ERNOR EXT'. { 1 i .2603,219 n 137 8HE |
g 9.+ RELACICK DE LOTES A =- © .
- .
&=} ows T b3 T~ ze7.5me e _d
ad TRATAMIENTO | 1 | 7.992188 7.992188 ..
a ERROP_EXT I b) [ 8
h.- KELACION DEL LOTF  EN LOS (EKIODOS Iy II.
pras I z T aaigamm 472.8812 L
TRATAMIENTO . - fm.. 2086.766 ceen 2067.766 1
[ ERROF EXT. 7 5737.004 A19.5848
t.- RELACION DE LOTES B - D.
E

TABLA.12.
POR DIAS Y TRATAMIENTO EN LO5 PERIODOS I

vy II.

= DATOS ORTEKNIDQS PARA LA DISTRIBUCION T AL COMPARAR LGS LOTES A,B.C,D,

v E.

** DIFLFENCIA MUY SIGRIFICATIVA

*  LCIFERENCIA SICNIFICATIVA

NS NO HAY DIFERENCIA SIGNIFICATIVI.
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V1.2.5. GLUCOSA

Perfodo I: { Fig.VI-25 ). E1 lote contrel adulto {barra D) muestra un promedio
en concentracifn de glucosa de 602.79 mg/100ml, el control joven (barra A} de 584.1,
el tiroidectomizado adulto {barra E) de 455.57, el tiroidectomizado joven de 451.70-
¥ el de tiroidectomfa simulada (barva B) de 427.56 mg/100mi. Al comparar controles -
"A y D" se observa una diferencia de 18.69 , el promedic es de 597.44 mg/100m1.
Al comparar "B,C y E* en base al promedio de los controles, se observa un decremento
de 137.87 para "E* ( NS ),de.141.74 para “C" ( NS ).y de 165.8 para “B" { NS } -—-
(tablas 14.a,b'y d). . . .

En la ( Fig.v1-26 )( Fig.vI-27 }. Se observan las variaciones por dia en re--
lacién al control.

"E" 1t { Vvalor en concentraciGn de colesterol mayor que el control
nee 14 4 Valor en concentracidn de colestercl menor que el control
g Iy 11 Valor mayor y luego menor que el control.

Es conveniente establecer que la toma de muestras sanguineas, se realizd -----
anestesiando a los animales por To que las concentraciones de glucosa se encuentran
altas, al considerar el Stress a que fueron sujetas todas las ratas.

Periodo Il: { Fig.vI-25 ). E1 "D" muestra un promedio de 552.9 mg/100ml, el -~
“A" de 498.82 , el "E" de 531.53 , el "C" de 386.91 y el "B" de 622.26 mg/100ml.
Al comparar "A,B,C y E" en base a "D", se gbserva un decremento de 54,13 para "A"--
( NS ), de 21.42 para "E" (p<0.01}, de 166.04 para “C" (p<0.0l) y un incremento --
de 63.31 para "B" {p<0.05) (tablas 13.e,f, iy j). .

En la ( Fig.vi-26 }{ Fig.vI-27 ). Se_ observan las variaciones por dfa al ----
administrar hormonas tiroideas en relacién, al control "0Y.
llEIl . .
nen i
wpn t
wgn i
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VI-25 YARIACION DE CONCENTRACIUN PROMEDIO DE GLUCOSA
EN LOS PERIODOS | y Il PARA LOS LOTES TRABAJADOS.

D.- Control adulto.

E.- Tiroidectomizado adulto tratado con Extracto Tiroideo.
C.- Tiroidectomizado joven tratado con Novotiral.

A.- Control joven tratado con Novotiral.

B.- Tiroideztomia simulada joven tratado con Nevotiral.
n.- # de individuos trabajados en el perfodo.

ESTA TESIS 10
SAUR DE L Gid
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LAUTECA
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60

F1G.vI-26 COCIENTE DE GLUCOSA
Relacién: lote tratado/control en los dlas post-cirugla
"E" tratado con Extracto Tiroideo este representado con

—— y “C" tratado con Novotiral con o—o—9
Jdo, PERIODO 1 | PERIO0O 11
Administracién
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A
L
10— = - - A ————— - CONTROL
t
sl I I 28
40 48 60 70 Dias post-

cirugia

FI16.VI-27 COCIENTE DE GLUCOSA
Relaci6n: lote tratado/control en los dfas post-cirugia
“A" tratado con Novotiral esta representado con e-e—@
“8" tratado con Novotiral con #—e—= ’ '

80



-}

GLUCOSA

K.

FPUENTE DE
VAR}ACION

GRADOS oOf
LISERTAD

SumaA DE
CUADRADDOS

MEDI A
CUADRATICA

PERIOBD

11

PERIODO

—-DIxs . _ . .- SOV, 11245.5 . - 3748.5- —
.. TPATAMIENTO 1 22120.75
ERRCR EXP. | I 3 16960.25
a.- RELACION DE [OTES A - €.
e s L] Bseosas -
__—._.J'RAIB.‘.‘.L‘J@__! e el eol)i-39358.25 .
Y __ERROR _EXP._ N 1 3002925
b.- BELACION DL LOTES E - D
OIAS |3 -
TRATAMIENTO 1 1
e .
ENROR EXP. | k1 B
©.- RELACION OE LOTES A D.
L ___ . oias ] 3 48857 177 1728s.67 0.695414. - 35—
TRATAMIFNTO | 1 49011.25 : 490131.25 _ . 209282y . RS
ERFCR EXP. H 3 IO L SRSVl l.,-._.____.....

381020 £25¢. - 28237515 NS |
! 15074 15074 10275885 ae
p_4G6363.5 1 6623.357 L
Tt - o.
T_ 654778 T 6706.822 4 "1.0neana_ns
TRATAMIETO T ’1 14493C.68 M 144930.8 23.08957
CRROR £aP. | 7 | ___42038.25 I 6270895 _ i
f.~ RELACIOH DC LOTES ¢ - D
T I
THFATAMILNTO B
ERROR EXP. l
RELACION DE LOTES
7o .ok ssem 1 7ees.ms
1 I 270081 270081
ERROR EXP, kA l 51431.5 | 7347.357
h.- RELACION DE LOTES B - C,
CIAS I 7 — e, .1 1emoa.sv , 2.20p16 NS |
TRATAMIENTO _: 3. 21833.5 i..2.961533 88 |
_ERROR EXP. L 7366.657 i )
20859 P
oo 19282 .
| 21504.286 N

TABLA.

14.~ DATOS SATLCHIDGS PARA LA DISTRIBUCION

7 Al COMPARAR LCS
1I. .

LOTES A,B,C,D y E.

CIFERENCIA MUY SIGHIFICATIVA
SIFCRTICIA SIGNIFICATIVA.

40 HAY DIFESENCIA SIGNIFICATIVA.

POR DIAS Y TRATAMIENTO &N LOS FLPIOCOS Iy

ns
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V1.2.6. SODIO

Periodo I: ( Fig.VI-28 ). E] lote control (barra D) muestra uyn promedio en ---
concentracion de sodio de 127.8 mEq/1t , el control joven (barra A) de 128.0, e} --
tiroidectomizado adulto (barra E} de 130.0 , el tiroidectomizado joven (barra C) --
130.0 y el de tiroidectomia simulada (barra B} de 121.5 mEg/1t. Al comparar “A y D*
se observa una diferencia de 0.2 , e! promedioc es de 127.9 mEq/1t.{NS){tabla 15.d)}.
Al comparar "8,C, y E* con el promedic de “A y D" se observa un incremento de 2.1
para "C" y "E" ( NS ) y un decremento de 6.4 para."B" ( NS ) (tablas l5.a,b y c).

En la { Fig.vI-29 ){ Fig.VI-30 ). Se observan las varjaciones por dia de los -
indfviduos en relacidn a su control .

vE® § { Vvalor en concentracién de sodio mayor que e} contro!l
uee i | Valor en concentracién de sodio menor que el control
N ] {1 Vvelor mayor y iuego menor que el control

Periodo 1I: ( Fig.vI-28 ). E1 "D" muestra un promedio de 120.8 mEq/1t, el “A"
de 121.51, el “E" de 123.4 , el “C" de 12187 y el "B" de 116.4 mEq/1t. Al comparar
"A,B,C y E" en relacidn al control "D" se observa un incremento de (.29 para "A"

i %S ), de 3.12 para “E" (p<0.05), de 1.29 para "C" (p<0.01) y un decremento de
3.8 para “B" { HS ) {(tablas 15.e,f,9 7 h)

En 1a ( Fig.Vi-29 )( Fig.v1-30 ). Se observan las variaciones por dia, al --
zaministrar hormonas tiroideas en relacién al control “D".
ngn i
v !
nan 1
wgn .
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PERIODO I i PERIODC II
n= 6 F n= g
130 Administracien

Hormonas Tiroideas

F1G. VI-28 VARIACION DE CONCENTRACION PROMEDIO OE SODIG
EN LOS PERICDOS I y [I PARA LOS LOTES TRABAJADOS.

D.- Control adulto

E.- Tirojdectomizado adulto tratado con Extracto Tiroideo.
C.- Tiroidectomizado joven tratado con Novotiral.

A.- Control joven tratado con Novotiral.

B.- Tiroidectomia simulada tratado con Novotiral.

n.- # de individuos trabajados en el periodo.
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PERIODO 1 PERIODD 11

Administracion
Hormonas Tiroideas.

CONTROL

40 48 60 70 78 Dias post-
cirugia

F1G.Vv1-29 COCIENTE DE SODIO
Relaci6n: Jote tratado/control en los dias post-cirugla
"E" tratado con Extracto Tiroideo esta representado con
w—a——n y “C" tratado con Novotiral con o—o—c

Tdo 7]
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L
1.4 4 Administracion
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<
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B
0.5
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F1G.VI-30 COCIENTE DE SODIO
Relacion: lote tratado/control en los dias post-cirugia
"A" tratado con Novotiral esta representado con @8
“g" tratado con Novotiral con &—p—e
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TRATAMIENTO 1 ] 68,0625 68,0625, 0.7269
ERROR EXP . 7 ] 655.4375 93,63293__
i.- RELACICH DE LOTES A - B.

TAELA .

15.-

CATOS OBTENIDOS PARK LA DISTRIBUCION F
II.

POF DIA ¥ TRATAMIENTO EN LOS PERIODOS I v

AL COMPRRAR LOS LOTES

AB.C,0D ¥ E

** DIFERENCIA MUY SIGNIFICATIVA
* DIFERENCIA SIGNIFICATIVA.

NS O HAY DIFEREMCIA ST

FICATIVA.
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VI.2.7. POTASIO

Periodo I: { Fig.vI-31 ). E1 lote control adulto (barra D) muestra un promedio
en concentracidn de potasio de 3,24 mEgq/lt, el control joven (barra A) de 3.3, el -
tiroidectomizado adulto (barra E) de 3.52, el tiroidectomizado joven (barra C) de --
3.3 y el tiroidectomia simulada de 3.35 mEq/1t. A1 comparar "A y D® se observa ---
una diferencia de 0.8 , el promedio es de 3.27 mEq/1t. {NS){tabla 16.d).
Al comparar “8B,C, y E" en base al promedio de “A y D" se observa un incremento de -
0.25 para "E", { NS ), de 0.03 para "C" { NS ) y de 0.08 para "B" ( NS ) (tablas -
16.a,b y c ).

En la { Fig.VI-32 )( Fig.vI-33 ). Se observan las variaciones por dia en re-
lacidn a su control.

nEM i ? valor en concentracidn de potasio mayor que el control.
e § Valor en concentracidn de potasio menor que el control.
uBu 1

Periodo I1: { Fig.vI-31 ;. E1 “D“ muestra un promedio de 3.614 mEq/1t, el “A"
de 3.67 , el "E* de 3.74 , el “C" de 3.44 y el "B" de 3.8 mEq/lt. Al comparar --
“A,B,C y E* en relacidén al control "D* se observa un incrementode 0.06 para “A“ -
(p 0.01), de 0.13 para "t" {p-26.01), de 0.19 para "5" (p<0.01) y un decremento
de C.17 para "C" { NS ) (rablas i6.e,f,g y h}).

En Yla { Fig.vi-32 §( Fig.vi-33 ). Se observan las variaciones por dia al ---
administrar hormonas tiroideas en relacidn a su control "D".
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¥1-21 VARIACION DE CONCEMTRACION PROMEDIOQ DE POTASIO
EN LOS PERIODOS I y Il PARA LOS LOTES TRABAJADCS.

0.- Control adulto.

€.~ Tiroidectomizado adulto tratado con Extracto Tireideo.
C.- Tiroidectomizado joven tratado con Novotiral.

A.- Control joven tratado con Novotiral.

B.- Tiroidectomia simulada tratado con Novotiral.

n.- # de individuos trabajados en el periodo.



!

ido j PERIODO I PERIODO 11
cont,
1.35 Adminis
Hormo

1.0s . = . N\-o” CONTROL
T e
= — ¢
0.62
. =3 28 €0 0 7€ Dias pest-
Cirugfa

FIG.21-32 COCIENTZ DE POTAS]
R=zlaciér: jots Iratado/control en ios dfas oost-cirugiz
“E" tratado <3~ Extracto Tirsideo esta representado con

M—te—x o, 0T —eatado £on Novotirsl con e—we—

Tdo SE21000 | PERIDL: 11
Conti

=N e 48 60 70 Dias post-
cirugia
F1G.V1-33 COCIENTE OE POTASIO
Relacién: lote iratado/control en los dias post-cirugla
"A&" tratado on MNovotiral 2:te representado con e—e—e
"B" tratado con ‘lovotiral con. s—o—e



. PO T A St Q 3 l
FUENTE D& GrnaDOS suma DE MEDIA F
vARiacCion LIsERTAD cuaorapos CuADrATICA (exn,
DIAS 3 0.3649826 0.1216609 1920706 we
T 0.3199844 C.3130844 5.,05171%  us
ERROR EXF, 3 0.1900253 ©.334176 L-02
a.- RELACION DE LOTES E o
— 3 I 1043732 03478106 1 0.5660£71 nS
1 | o0.6612396 |__0.6612396 ]~ 1. 675006
3 1.843765 1™ To.6145885
r— . . | oo b 0.624588 —
= .
(—J D JaAsS T Y 20021938 10 gzssacs - 2:239233 hs
w— TRATAMIENTO | 1 ©0.7812424 0.7812424 | T
o ERROR EXP. 1 3 0.9037628 0.3012543
MM cTRELacION DE LOTES B - A
T ] 3 1 1.7737s 1 0.5912501 I
TRATAMIENTO | 1 1 ¢.9112549 09112549 |
~— ERROR EXP. T 3 1 0.9737336 V. 0.32457099 1
d.~ RELACION DE LOTES A - D.
DIAS 7 1.894867m 0.2706953 ! >.90340n
TRATAMIENTO T 0.18704222 11.670322 97199 v !
ERROR_EXP. 7 0.4854279 16.934684 E+Q2 1
}
e.- RELACION DE LOTES E - D. :
DIAS_ __ T 7 [ 1 539978 | I sesemn we
TRATAMIENTO 1 I 9.994507 E+03° 9.949507 E+03 7.0060 0
__ _ERROR ERF. A ool _owme00208 ! -gnoagiem —
. \
@b}  £.- RELACION DE LOTES A =~ D. i
——
DIAS 1 2 Y 1 277466 02620237 TP
TRATAMIENTO ] 1 |_o0.42244854 0.4224854 10900385 o
ERROR EXP. i 7 [ 1.017:17 0.1453596
4 g.- RELACION DE LOTES B - D. i
=
(=) oRAS T 2 0.5043183 ] _2.204546 E-02 |
TRATAMIENTO | 1 0,3906098 0.390G098, S
Pt ERROR_EXP. i 7 1.043418 I 0.1492026
h.~ RELACION DE LOTES C ~ D.
C
LS DIAS 1 7 T 1319367 T o.1s84809 0.8356639__ns
TRATAMIENTO | 1 ] 1.625641 | 1.625641 7.204982 __ **
7 I_1.579392 T o 2256274

T.- RELACION DE LOTES C = E.

TABLA. 16.-

DATOS OBTENIDOS PARA LA DISTRIBUCION
POR DIAS Y TRATAMIENTO EN LOS PERIODOS

y II.

F AL COMPAPAR LOS LOTES A,8,C.D y E.
** DIFERENCIA MUY SIGNIFICATIVA

* DIFERENCIA SIGNIFICATIVA
NS NO HAW DIFCRENCIA SIGNITICATIVA.
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. A1 amlizar los: resitadostobténidos.en la fase experimental, seé observi que -
~ las ratas *trabajadés;;hqpifestiﬁun‘qn'cqadro de alteraciones fisicas y bioquimi--
cas -que a:continuacion se describen:

VI1.1. PARAMETROS FISICOS

VII.1.1. PESO CORPORAL

Perfado I: A las ratas del lote "E" se jes extirpd parcialmente ta tiroides --
por cirugia , por lo que corporalmente tendria que manifestarse a los dias post- --
cirugia un cuadro de alteraciones fisicas y bioquimicas.

Se distingue que las ratas tiroidectomizadas disminuyeron de peso en relacién a su
control muy significativamente , alrededor de 40 dias , tiempo de recuperacién de -
1a cirugia , por lo que esperabamos que en ese tiempo se hiciera manifiesto la falta
de gl&ndula. ( 12,21,27,28,34,60,84 ).

Como signo caracteristico de individuos con deficiencia en la produccidn de --
hormonas tiroideas, se reporta un ligero aumento en el peso corporail ( 27,85,105 ).
Nosotros esperabamos que ocurriera esto , sin embargo dismunuyd {p<0.01){tabla &.a).
Dado que la deficiente produccion de hormonas tiroideas en nuchos cases, no mani----
fiesta sfignos claros, en este casoc se - crea una serie de signos que reflejan
disfuncién de casi todas las partes del cuerpo { 85 ). E1 traumatismo del que son -
objeto las ratas por la cirugia, nos hace pensar que en aquellos casos en que Se -~
busque la deficiente produccién de hormonas tiroideas por tiroidectomia se consi---
dere: Que durante et periodo de ayuno, ltos niveles séricos de T3 se ven disminutdos
{ en individuos normales }y los niveles de T, se mantienen constantes ( 36,53 ).
Esta observacidn la consideramos importante ya que nos permite argumentar que si las
hormonas tircideas totales disminuyen , el metabolismo basal tambi&n se verd dismu--
nuido, repercutiendo esto, en un desgaste corporal menor ( en individuos normales ).
En sujetos tiroidectomizados por falta de glindula , 1a sintesis de T3 y T4 estd -
disminuida , sus niveles séricos y su metabolismo basal que ellos coordinan se ---
verdn disminuidos, pero tienen que regenerar los tejidos de la porcign del cuello -
que fueron Yesionados por la incisidn , esta situactén posiblemente provoca que el
organismo utilice las reservas moleculares de que dispone el sujeto para recuperarse
del traumatismo. Esto explica el porque nuestros sujetos de estudios disminuyan de
pesc en el perfodo I, ya que ademis de tener hormonas tiroideas disminuidas por =
falta de gléndula, la dj;quu;iﬁntdg-a]1mento ingerido en-el perfodo I de recupe--
racién puede ser un factor mis para que los niveles de estas hormonas se encuentren
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disminuidos (-94 ).
for.esta razén el lote "8* ( tiroidectomia simulada ) registra un aumento en peso --
corporal en relacidn a "C* ( p<0.'01 ) tabla 8.b ); ellos.poseian una tiroides ----
fun.ciona'lmente activa, por 1o tanto consumian el alimento requerido para sobrevivir
y las tiroidectomizadas no la poseian activa, por .tanto el metabolismo basal an "B"
no se vib afectado por la falta de glinduls o deficiencia de T3 Yy T4 .
E1 Yote de tiroidectomia simulada "B" experimentalmente en este periodo registrd -
un promedio en peso corporal muy significativamente arriba de su control , { p<0.01
con { Tabla 8.d ), sin embargo al hacer las mediciones por dia ( Tabla 1l ), se --
observd para ambos lotes, que las ratas aumentaban de peso. Dado a que no estu----

vieron sujetas a un control alimenticto y al periodo de desarrollo en que se
encontraban.

£l lote “C" grupo de ratas jovenes tiroidectomizadas registraron un promedio en --
peso menor a Yas del lote "B" ( p<0.01)( Tabla 8.b ), debido a la carencia de -
glandula.
con { Tabla 8.f ). Esto permitid deducir que el efecto de una tiroidectomia parcial
en animales jovenes hace manifiesto el signo clinico de aumento de peso { 85,105 },
¥ en animales adultos o maduros el efecto de una tiroidectomia hace manifiesto --
un decremento en peso corporal { 28 ).

Es conveniente mencionar que al comparar los lotes "A y D" entre si , estadistica-

mente se demuestra que “A" tuvo ump menor peso corporal que "D { Tabla 8.e ), esto
es atribuido a 1a edad ya que eran controles.

Perfodo 11: Al considerar que los lotes “C y E* fueron tiroidectomizados,

manifestaron un incremento de peso en relacidn al periodo I { pg0.0v)
1a

cor
( Tabla 8.9 ) y { Tabla 8.h )} . Nosotros, al administrar extracto tiroidec al -
“E® y novotira) al “C" esperabamos una disminucibn de peso, sin embargo se vid
aumentado en ambos casos, esto se le atribuye al tratamiento.

Por otro lado "A y B" registraron un incremento muy significativo en peso en rela--
cibn a su control "LPY { p <0.01) ( Tabla 8.i ){ Tabla B.j ), dichos lotes al ----
administrarles hormonas tiroideas {novotiral) esperabamos un decremento en su pesc
dado a que el aumento en la concentracifn de hormonas tiroideas en circulacién, -
provoca el aumento del metabolismo basal repercute esto, en un desgaste corporal -
mayor y por 1o tanto una disminucion de peso corporal. Sin embargo aumentaron,
esto se le atribuye al tratamiento y a factores de la dieta.

Con relacidn al control registrd un incremento en peso corporal {p<D.01),
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~ Podemos decir entonces que, en ratas como las trabajadas “jovenes", los =---
efectos del novotiral y la dieta provocan un aumento en el peso‘ corporal y eq ---
ratas "adultas" el efecto del extracto tiroideo y la dieta provocan una dismi----
nucidén en el peso. { p<0.01 )( tabla B.k ).
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VII.1.2. TEMPERATURA CORPORAL

Perfodo I: E1 lote "E" presentd una disminucidn ligera en temperatura corpo-
ral en relacidn a su control, durante tos 40 dias del perfodo I. A causa de la --
deficiente produccidn de hormonas tiroideas en la gldndula { p<0.01 ) { tabla --
9.a ).

Como signo caracteristico de la ausencia de la tiroides se reporta una dis--
minucidn de temperatura corporal o intolerancia al frfo { 85,105 ). Nosotros ---
esperabamos que ocurriera esto, por lo tanto consideramos que la falta de hormo--
nas tiroideas afectd su metabolismo basal y esto repercutid en la temperatura --
corporal registrada.

La triyodotironina y tetrayodotironina { T3 y T4 } incrementan el consumo de 02 -
de casi todos los tejidos metabolicos activos, con excepciones ( 27 ). Sin embar-
go la T4 deprime el consumo de O2 de Ta adenohip&fisis, probablemente porque ----
inhibe la secrecitn de TSH. EV decremento en Ta tasa metabolica producida por ~--
la deficiencia de hormonas tiroideas permanece constante después de un periodo --
de latencia de dichas hormonas por lo que puede ser detectable la intolerancia --
al frio ( 1,27,56 ).

El lote de tiroidectomia simulada "B" experimentalmente durante este periodo ---
registrd una temperatura promedio abajo de su control { NS ), sin embargo al ----
hacer las mediciones por dia para dicho lote, se observaron variaciones en todo -
el periodo { p<0.01 ) ( tabla 9.b ). Esto se le puede atribuir a que el tejido -
lesionado por la incision, provoque que el organismo utilice las reservas mole---
culares de que dispone el sujeto para recuperarse del traumatismo.

Se reporta sobre la funcién tiroidea, que a mayor cantidad de hormonas ===
tiroideas mayor generacidn de calor ( 27,56 ).

E]l lote "“C" grupe de ratas tiroidectomizadas jovenes regsitraron un promedio de -
temperatura corporal menor al lote "B" ( p<0.01} ( tabla 9.c }, debido a la ---
carencia de glandula . Con relacién al control dicho lote registrd un decremento
{ p<€0.05 ) { tabla 9.d ). Esto nos permite dedudir que el efecto de una ti---
roidectom¥a parcial en animales jovenes y aduitos hace manifiesto el signo ---
clinico de decremento en temperatura corporal por una deficiente produccidn ---
de hormonas tiroideas por lo anteriormente explicado.
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Se reporta en un estudio ( 56 }, que Ta produccién de hormona termogénica ---
L-triyodotironina ( T3 } , se incrementa por una sobrealimentacidn y se disminuye -
por una deficiente alimentacion.

Por lo tanto , en ratas tiroidectomizadas se espera uma disminucidn de T3 y un des-
censo de temperatura corporal,

Es conveniente sefalar , que las variaciones de temperatura corporal ( rectal } --
tienen una fluctuacidn no muy amplia, ya que este pardmetro no puede dispararse --
hacia ambos lados del control en amplia escala puesto que esta manifestacidn esta
regulada por varios sistemas y condiciones sin embargo al considerar que todos los
lotes se mantuvieron bajo las mismas condiciones las - variaciones las atri-----
buimos a la deficiencia de gldndula tiroides y por lo tanto de hormonas tiroideas.

Periodo 1l: Los lotes tiroidectomizados "C y E" manifestaron un ligero -
incremento de temperatura corporal en relacidn a su control, al adminig----—-
traries extracto tiroideo al "€" y novotiral al "C".Tendrfa que verse aumentado
el efecto calorigénico ; esto ocurrio pero no es demostrado en el andlisis de ---
varianza { Tabla 9.f ) ( Tabla 9.g ). Sin embargo ja magnitud del efecto calorigeno
depende del nivel de secrecién de catecolaminas y de la tasa metabolica antes de --
la administracién de hormonas tiroideas ( 56 ), esto es si la tasa inicial es alta
el incremento de calor es pequefio ( 1,27,56 ).

En dichos iotes la variacidn de temperatura fue minima. Esto se explica -
en base al nivel de secrecidn de catecolaminas y a la tasa metabolica previa a la -
administracién de hormonas tiroideas , al considerar que estas eran normales.
Finalmente los lotes "A y B” manifestaron un incremento en relacién al control "LP"
ha estos se les administrd novotiral, nosotros esperabamos que esto sucediera ( p-
<0.01 ){ Tabla 9.h )( Tabla 9.1 ), ya que se reporta que a grandes dosis de hor--
monas tiroideas se produce suficiente calor extra para causar un ligeroc aumento --
en la temperatura corporal { 17,21,27,56,89 ).
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VII.1.3. CONSUMO DE ALIMENTO

Periodo I: Aunque la deficiencia en hormonas tiroideas provoca alteraciones -
en las funciones de gran nimero de Grganos, las mediciones para tal valoracidn --
son complicadas e inespecificas . La prueba mis empleada durante mucho tiempo de -
respuesta de 8rganos blanco a hormonas tiroideas, es la intensidad del metabolismo
basal o sea el consumo de oxigeno en estado estdndar de reposo y de ayunc . A ~=-
menos que un laboratorio efectué sistematicamente esta prueba prestando cuidadosa
atencion a la técnica y a los posibles factares de error, el resultado puede ---
mostrar variacién considerable de un dia a otro entre los individuos normales y --
enfermos tiroideos. { 46 ).

Las ratas del lote “E" registraron un decrementc en su consumg de alimento en -~

relacidn a su control, durante los 40 dias después de la tiroidectomia parciat

( p<0.01) ( Tabla 10.a } . Como sfgno caracteristico de una deficiente --

produccidn de hormonas tiroideas se reporta una disminucidn en el consumo de --

alimento ( 56,94 ). Nosotrps esperabamos que ocurriera esto debido a la afegcign
que padece el metabolismo basal por la insuficiente produccién de hormonas ---

tiroideas. Esto nos permite considerar porqué el lote de animales tiroidectomi--

zados "E" consumieron menor cantidad de alimento ( 85,94 ).

Se asegura que la produccidn de hormona L-triyodotironina ( T3 ) se ve  ~--
incrementada por una sobrealimentacidn y disminuida por una deficiente alimentacidn
de acuerdo a los cambios metabolices. Por tanto en ratas tiroidectomizadas se ---
espera una disminucidn de Ty ¥y por consiguiente un descenso en consumo de ali ---
mento ( S7 ) )

La influencia del status tiroideo se ve incrementado sobre el metabolismo --
del tejido adiposo, por el posible efecto de las hormonas tiroideas, sobre la bio-
sintesis y acumulacidn del monofosfato ciclico de adenosina (AMPc) a partir del -
trifosfato de adenosina (ATP) en las células del tejido adipose { 57 ). Por lo ---
tanto Ta tiroidectomia en la rata origina que disminuya la liberacidn de acidos --
grasos del tejido adiposo en las condiciones basales, por 1o que se acwmulan a la
necropsia , estoes animales presentaron acumulamiento de grasas, en diversos drganos
{ 56,57 ) { Tabla 3 ).

Se dice ' que individuos que tienen una deficiente produccion de hormonas ---
tiroideas presentan extrefiimiento y fatiga ( 85 ). Esta situacidn provoca posible--
mente que el organisme no utilice las reservas energéticas de que dispone el ----
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Por otro lado el lote "B manifestd un promedio en consumo de alimento ligeramente
por abajo del control donde 1a ( Tabla 10.b ) no demuestra tal variacién lo que =---
combrueba la ripida recuperacidn de la intervencidn a que fueron sometidos dichos -
individuos .

E] lote “C" registrd un promedioc superior al "B* (. p<0.,01 ) ( Tabla 10.c ) y en --
relacidon a su control registrd un incremento ( Tabla 10.d ). Como se menciond ----
anteriormente, individuos con deficiente produccidn de hormonas tiroideas se verd -
disminuido el consumo de alimento ingerido sin embargo aumentd en nuestro caso.

{ NS ) ( Tabla 10.d ). Tomando en cuenta las mediciones en consumo de alimento
por dia se observd en todo el perfodo grandes variaciones ( Fig I-7 ), lo que -—--
demuestra que el ana)isis de varianza no hubo diferencia significativa por dia .Sin
embargo se reporta que el efecto de una tiroidectomia parcial, tiene mayor reper---
cusién en individuo {aduitos que, en jovenes { 58 ).

Observese 1la ( tabla"10.e ) como se comprueba que el lote "C" consume mis alimento-
que el lote "E" ( p-‘<0.05 ), atribuyendole también a otros factores no controlados—
como el depdsito d’enl,"a'limento en las rejflilas de la jaula y el alimento roido -~
por las mismas dej'ai’dq en Ta cama, '

Periodo II: EV1 lote "E" ( tratado con extracto tiroideo ) manifesté un incre-
mento cn relacidn a su control sin embargo no se demuestra estadisticamente ----
{ Tabla 10.g ) ya que las medias de los lotes son iguales. Sin embargo esta repor--
tado que al existir una mayor concentracidn de hormonas tiroideas en circulacion --
se vera estimulada una sobrealimentacidén . Es posible atribuirle a las razones --
anteriormente mencionadas. Sin embargo se puede hacer notar que del periodo I al --
periodo 11 la { Tabila 10.h ){ p<0.05 ) nos muestra que efectivamente "E" consumid
mayor alimento en el periodo Il que en el ! debido quizas a que el organismo ~---
contenia mayor concentracién de hormonas tiroideas en circulacidn y por lo tanto
va a ver una mayor estimulacién de apetito { 91 ).

ET lote "C" { tratado con novotiral ) manifesté un decremento en relaciin a su --
control (p<0.05) Tabla 10.i ), sin embargo tomando en cuenta las mediciones por --
dfa , se observé en todo el perfodo grandes variaciones ( Fig.I-7 ), donde el ---
andlisis afirma que rio_finubo diferencia significativa, esto se le puede atribuir -.
a factores no contro'lado_é mencfonados anteriormente ¢ a una menor respuesta de ——-
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tal medicamento para este pardmetro.

Finalmente los lotes "A y B* , al administrarles las hormonas tiroideas { novotiral )
en este periodo , se observd un decremento en relacién al contral ( p<0.0i ) ---v--
( tabla 10.k } ( Tabla 10.j ), sin embargo esperabamos que aumentara, ya que una ----
concentracidon mayor de hormonas tiroideas circulantes favorece una sobrealimentacidn
Yy el desgaste corporal es mayor. Por lo tanto podemos afirmar que individuos jovenes
tratados con novotiral se persive una disminucidn en consumo de alimento ( p<0.01 }
“( tabla 10.1 ) y en individuos tratados con extracto tiroidec se aprecia un mayor --
consumo de alimento.



61
VI1.1.4. CONSUMO DE AGUA

Periodo 1:iSe reconoce en forma general, gue durante los perfodos de ayuno ~~
estén disminuidos tos niveles séricos de T3 y se mantienen constantes lgs de Td -
{ 108 2

Podemos decir que el comsumo de agua guarda una estrecha relacién, al alimento
consumido por sujetos normales y tiroidectomizados .

Se distingue que las ratas del lote "E”, disminuyen ligeramente su consumo de agua
en relacidn 2 su control, aunque en las mediciones por dia mostrd variaciones que -
no nos permite asegurar - tal disminucién { Tabla 11.a )} . Sin embargo se reports -

que en ratas tiroidectomizadas existe acumulacidn de proteinas “mucoproteinas" en -
la piel con retencidn de agua ( 27,72 ).

A esto también se le puede atribuir, que todos los animales consumieron alimento -
ricao en grasas y sal yodada { purina ). Por lo tanto siendo un alimento seco. el
animal al consumir en mayor o menor preporcidn dicho alimento se iba 3 ver afectado
su consumo de agua. Para este caso el lote “E” en e} periodo 1 , al consumir ---
menor cantidad de alimento su cantidad de agua ingerida fue menor, ya que el agua-
actua como disolvente de los solutos presentes en los animales y es necesaria para
mantener un equilibrio hidrice corporal. ( 72 ).

E1 lote "8” se comportd experimentalmente durante este periodo, ligeramente arriba
de su control, sin embargo las mediciones por dfa fueron variables lo que no nos «
permite asegurar tal incremento { Tabla 1l.b }.

E1 lote "C" registrd un incremento en relacidn a su contral sin poder demostrar -~

estadisticamente tal incremento ( Tabla 1l.c ), esto se le puede atribuir al con-

sumo de alimento ingerido, como fue el que consumidé mds alimento , se vié en la --
necesidad de aumentar su consumo de agua.

Sin embargo al comparar los lotes
tiroidectomizados “€ y C"

se demuestra que el lote “C" consumid mayor cantidad -
de agua que “E* (p<0.05)( Tabla ll.d )}, debido a que eran individuos mis jovenes
y al consume de alimento ingeride.

Perfodo I11: Se distingue que las ratas del lote “E"  tratadas con { extrac--

to tiroideo ) , se vid disminuido su consumo de agua en relacidn a su control ————-
{ Tabla 1l.e )} , sin embargo a1 comparar su medicifn de agua por dia mastro varia---
cifn 1o gue no asegura tal disminucifn . Tomando en cuenta que eran individuos --- -
tiroidectomizados y que se les administraron haormonas tiroideas , se esperaba mayor -
eliminacibn de agua y por consiguiente un consumo mayor de agua, ya Qque esta es muy

importante para poder sobrevivir { 27,72 }. Sin embargo disminuyd, ¢ Esto se le puede
atribuir a errores experimentales ?
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EV lote "C" tiroidectomizado también ingirid menor cantidad de agua ( Tabla 1i.f }
sin pode demostrar tal disminucidn estadfsticamente , aun acdministrando hormonas -
tiroideas { novatiral }.

El consumo de agua disminuye durante este perfodo al administrar { novotiral } al
relacionar “A y B" con su control ya que estadfsticamente es aceptado ( Tabla ll.g )
y { Tabla 11.h ) . Por lo tanto se demuestra que individuos que son tratados con -
novotiral su tendencia a consumir agua es disminuir . Y para el io%te "E" tratade -
con extracto tiroideo estadisticamente encontramos que este parametra no es
adecuado para establecer el funcionamiento tircideo.
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VII.2. PARAMETROS BIOQUIMICOS

VI1.2.1. PROTEINAS PLASMATICAS

Periodo 1: Los lotes "C y E" correspondientes a ratas tiroidectomizadas ----
manifestaron un incremento muy significativo de proteinas séricas en relacién a su
control, observese { Tabla 12.a }{ Tabla 12.b ) debido al tratamiento.

Se reporta que en animales tircidectomizados, la sintesis de proteinas se ---
incrementa, asi como 1a retencién de nitrdgeno (Nz).( 21,58,85,97 ).
Los resultados se manifestaron de esta manera, |0 que corrobora datos reportados -
previamente.
Las proteinas que se cuantificaron fueron séricas, notandose que albiimina se ----
incrementa considerablemente en la misma relacidén a proteinas séricas ( E1 lote --
“E" aumento en menor proporcién que el jote “"C" )} ( Tabla 12.c }{ Tabla 12.d ). --
donde se demuestra tal aumento debido a que {p<0.05),Podemos decir que el incre--
mento de proteinas - albimina es mds grande en ratas Jjovenes que en ratas adultas
dado que 1; carencia de tirpides tiene mds repercusidon en individuos jovenes que -
en adultos { 5,16,34,58, 80,96 ).
El lote "B" {tiroidectomia simulada ), registrd en proteinas totales sé&ricas
un  incremento en mayor proporcidn que los lotes tircidectomizados ( p<0.05 ) --
{ Tabla 12.e ), sin embargo albimina para este lote no se incrementa {( p<0.05 )-
( Tabla 12.f ). Esto nos permite deducir que la albiimina es una proteina que --
aumenta su sintesis y la concentracidn en suero en aquellos individuos que ca-
recen parcialmente de gléndula tiroides, como no se incrementa en simulados, --
el incremento en tiroidectomizadas se le atribuye a la extirpacién de la glandula.
La albimina aumenta en concentracién en ratas tiroidectomizadas , se sabe que es
una de las proteinas acarreadoras de T3 y T4 ( 21,27,85 ), estas proteinas -----
acarreadoras : TBG,TBPA y TBA , la Oltima corresponde a albimina. De las tres -
Jas mds involucradas en el transporte de tiroxina son las dos primeras y la ----
albimina tiene la capacidad de transportarla, pero no es su dnica funcidn ( 27,85 )
Proponemos po 10 tanto que en ratas trabajadas, Ya albimina no fungia como @nico
transportador, ya que si T3 Yy T4 disminuye, esta proteina no disminuye. Era de -~
esperarse, en caso de que ella las transporte unicamente, que si T3 y T4 dismi--
nuye , albimina disminuye.
Es conveniente mencionar que en los lotes controles "A y D" en el periodo [ para
albimina no se demuestra diferencia significativa debido a que estos no fueron --
tratados ( Tabla 12.g ).
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Pericdo I1: Los lotes "C y E" correspondientes a tiroidectomizadas, manifes-
taron un incremento en la concentracidon de proteinas séricas, en retacifén a su ---
control { p<0.01 ) ( Tabla 12.h }{ Tabla 12.i ), sin embargo no 10 corrobora para
uer .

Se ha reportado que en animales tratados con exceso de tiroxina, aumenta el -~
catabalismo proteico y la excresidn urinaria de nitrdgeno (_21,58,85,97 ). Como -
eran individuos tiroidectomizados , su g9lindula no producfa hormonas tiroideas y -
al administrar hormonas por via oral en dicho periodo, nosotros esperabamos que
disminuyeran dichas proteinas, sin embargo no se detecto tal disminucién, al con--
trario se incrementaron. Esto puede atribuirse a la distribucion de estos farmacos
en { sangre ), ya que posiblemente los acarreadores de ellos aumente.

Al considerar los lotes "A y 8" en dicho perfocdo, se distingue que las proteinas
séricas se incrementaron en ambos lotes en relacidn al control , { p<0.01 } --
{ Tabla 12.j ){ Tabla 12.k ).

En general para el periodo Il de tratamiento en el que se administrd 73 Vi T4 en -
dos presentaciones, estas hormonas provocan aumento de proteinas totales para ----
todos los lotes y disminuye albimina en todos ellos apoyado con ( Tabia 12.1,m,
n,0 }. Si las hormonas tiroideas favorecen el catabolismo proteico , entonces - -
una de las proteinas que se degrada a mayor tasa en su sintesis , es la albimina
Si T3 y T4 favorecen el catabolismo , 1a cuantificacidn de urea y NH3 (amoniaco} -
pueden ser pardmetros que se relacionan con esto. ( 60,72 ).
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VI1.2.2, COLESTEROL

Periodo 1: Los lotes "C y €" correspondientes a tiroidectomizadas manifes-
taron un ligero incremento en “E" y un ligero decremento en “C", donde no es
demostrado estadisticamente.

Se ha reportade que hormonas tiroiceas estimulan la sintesis de colesterol
{ 27 ). En nuestro casc a los 47 dias post-cirugfa los niveles de colesterol -
practicamente no sufren variacifn . La poca variacidn estd en relacidn a la --
edad de las ratas { p<0.05 )( Tabla 13.c ). Las adultas aumentan su concentra-
cion quizas a que dismipuye la sintesis de T3 Y 14 » pues 1os mecanismos que --
estas hormonas activan en las células hepiticas para extraerlas de ia circula--
cidén se disminuyen , entonces T3 y T4 deberdn mantenerse en circulacidn un --
tiempo mids largo en relacién a un individuo normai. ( 11,25,27,40 ).

Se sabe que T4 estimula la sintesis de colesterol y que también activa --
su movilizacidn por el higado ( 11,26,40,88 ). Esto apoya lo anteriormente dicho
Esta -propuesta puede corroborarse midiendo T3 Y T4 ( 12,46 }.

- En ratas jovenes , como T3 Yy T4 estimulan la sintesis de colestero), quizas =--
al no poseer muchas reservas moleculares , se disminuye la sintesis de estas ---
hormonas entonces el colesterol circulante disminuye en relacidn a los niveles -
de hormonas tiroideas para ser utilizado por los 6rganos que lo requieren -
{ 60,72 }.

Se propone que el aumento en la  sintesis de colesterol en casos de -------
tiroidectomia,se da un lapso de tiempo superior al que nosotros trabajamos ( 34 ),
ya que los 47 dias no es un periodo muy amplio para hacer manifiesto esto. EV --
higado es entonces un drganc que respohde y mantiene la homeostasis corporal ~--
{ 27,72,88 ). Durante este tiempo, es claro que si se dejaron las ratas mucho --
més dias ( un afo por ejemplo ), en este tiempo la tiroides no produce hormonas,
las pocas que circulan , se van eliminando y entonces si se hace manifiesto ta --
falta de estimula. Ya que se.reporta que las hormonas tiroideas provocan disminu-
cidn en la concentracidn de colesterol circulante debido a que aumenta la forma--
cidn de receptores a lipoproteinas de baja densidad. { 9,11,27,104 ).

EL lote “B" (tiroidectomia simulada), registrd un incremento en la concentracidn
de colesterol circulante en relacidn al control sin embargo no se demuestra tal -
variacién ( Tabla 13.d ),como estas ratas no fueron alteradas en cuanto al fup--
cionamiento de la tiroides , la variacion debe atribuirse a factores ajenos a -
1a actividad de esta gldndula , tales como: Dieta, anestésico, antibidtico etc, -
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Periodo IL: LOs lotes "C y E" manifestaron un decremento en la concentracidn

de colesterol en relacidn al. control (. p€0.01') ( p<0.05 ) respectivamente.

Se ha reportado que el exceso de tiroxina provoca la disminucidon de coleste--
rol en sangre, y se favorecen los mecanismos hepiticos que lo extraen de la circu-
lacidn ( 12,27,72,88 ).
£n nuestro caso a2 los 78 dias post-cirugia disminuye el colesterol, debide & que -
aumenta la concentracién de T3 Yy T4 » los mecanismos que estas hormonas activan --
en las c@lulas hepiticas para extraerlas de circulacifn, se ven aumentados, =
entances T3 y T4 deberan mantenerse en circulacién un tiempo meros largo en rela--
cifn a un individuo normal ( 27 ).

Nuevamente se propone que el aumento en Ta sintesis de colesterol en cases de -
tiroidectomia se da en un lapso de tiempo superior al que nosotros trabajamos, ya
que 78 dias no es un periodo muy amplio para hacer manifiesto esto. Sin embargo -
al administrar hormonas tiroideas , responde inmediatamente, ya que dicho metabo-
1ito es regulado por la accidn de ias hormonas tiroideas ( 27,72 ), ya que tienen
influencia sobre 1a formacidn de receptores para lipoproteinas de baja densidad, -
ademds de que ayudan a regular el metabolismo de los Jipidos. ( 11,85 }.

En el tiempo de administracidn de las hormonas tiroideas, en el organismo son ---
muchas las que circulan y por lo tanto no se eliminan y esto hace manifiesto el -
estimulo provocado. ( 40 ).

El lote "A" registrd un incremento en la concentracidn de colesterol -
circulante en relacidn al control, dicho lote fue alterado en cuanto el funcio--
namiento de la tiroides debido a 1a administracidn exbgena de hormonas tiroideas.
nosotros esperabamos que se viera disminuida dicha concentracidn, sin embargo se
vio elevado. Por Yo tanto 1a variacidn puede atribuirse a factores ajenos a la -
actividad de esta glandula tales como la dieta, ( 11,27,82 ).

Sin embargo se observa para el lote “B" que al compararlo con su periodo I, se ==
ve disminuida la concentracidn en su periodo Il ( p<0.01 } ¢ Tadbla 13.h ). Esto
demuestra que en individuos que se jes administra un exceso de hormonas tiroideas
produce un decremento en la concentracibn de colestercl circulante, dado a las -
razones explicadas anteriormente. 5in embargo "B" en relacidn al control se ve
incrementada la concentracidn sin poder demostrarlo estadisticamnte { Tabla 13.i )
por lo tanto es atribuido a factores ajenos , como los mencionados.
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VI1.2.3. GLUCOSA

Periodo 1: Al considerar los lotes "C y E* que fueron tiroidectomizades --
¥ qQue como consecuencia de esto la produccign de T3 y T4 se verd disminuida; -
las concentraciones de glucosa deben disminuir ya que se sabe que T4 incrementa
la absorcién intestinal de monosacdridos y también aumenta la conversidon de giu-
cdgeno a glucosa ( accidn similar a 1a que poseen las catecolaminas ){ 24,27,35,

.57 ).

En el trabajo experimental glucosa disminuye en sujetos tiroidectomizados en re-
lacidn a su control, donde estadisticamente no es demostrado.

Al comparar controles "D y A" de edad diferente ( Tabla l4.c ), solo en.los -
dias post-cirugia se muestra diferencia significativa , pero en el tratamiento -
no existe, atribuimos esto a que no eran tratados y como tal no habia diferencia
en el tratamiento . Por otro lado, el efecto de una tiroidectomia simulada lote
"B" manifiesta una disminucién en la concentracidn de gluceosa, sin embargo no --
es demostrado en el analisis estadistico.

Las concentraciones normales para los lotes controles "A y D" se encuentran muy
elevadas aproximadamente 589 a 600 mg/100ml en suero, coensideramos que dichas
concentraciones se deben a efectos del Stress a que fueron sometidas continua-
mente las ratas, desde 1a manipulacidn hasta obtener la muestra, Sin embargo --
en las ratas tiroidectomizadas se registrd el incremento anteriormente indicado
asociado a la deficiencia de gldndula tiroides ( 24,35,56,57,58,59 ).

Es conveniente sefalar o indicar, que todos los lotes fueron sometidos mis o -
menos al mismo stress, por 1o que consideramos, que el efecto de catecolaminas
fue aproximadamente constante { catecolaminas - adrenalina ), estimula la glu-
cogenolisis ; por lo que la concentracidn de glucosa circulante aumenta { 27 ).
En el lote “B" aun es mis marcada la disminuciédn en la concentracidon de glucosa
atribuido esto a un menor efecto del stress.

Periodo II: En el trabajo experimental para el lote “E", se ve dismipuida -
la concentracidn de glucosa en relacidn al control al administrar extracto ---

"tiroideo. ( p<€0.01 ){ Tabla l4.e ).

Para "C" , se ve disminuida la concentracién ( p«0.01 ): ( Tabla 14.f ), aun
al administrar novotiral . Nosotros esperabamos que subiera pero sucedid lo con-

“trario, esto se le puede atribuir a un menor efecto del stress, ya que eran indi-

viduos con una ausencia parcial de la glindula o también a 1a administracidn ---
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‘exdgena del medicamento, esto es que los individuos que padecen de insuficiente --
“praduccidn de hormonas tiroideas , a la administracién de tales hormonas, el orga-
nismo empieza a tener hormonas pero jamis llega a saturarse , debido a que son --
-’ocqpadas pnr; el mismo organismo " Mecanismo de retroalimentacidn " y como tal T4
’no_iincrementa la absorcidén intestinal de monosacdridos y aumenta la conversidn de
‘glucdgeno a glucosa ( 9,60,72 ).
_Eé.convem'ente mencionar que al comparar "E y C" entre si para este periodo , se -
. comprueba que "E" disminuye significativamente su concentracion de glucosa debido
al. tratamiento " administracidn de diferente medicamento * (p< 0.01) { Tabla 14.9 )
y "C y B" que se trataron con el mismo medicamento pero uno fue tiroidectomizado -
y'el otro fue simulado, por lo tanto se demuestra que "B" incrementa Su concentra-
¢idn en relacién a "C" {p«<0.01) { Tabla 14.h ), debido a que "B" poseia una ----
tiroides funcionalmente activa.
“Por otro lado “A" al tratarlo con novotiral, esperabamos un incremento en glucosa
-sin embarge se vid disminuida en relacién al control, sin poder ser corroborado
( Tabla 14.7 ) , notese que todos los individuos fueron sometidos al mismo stress
.géro se le puede atribuir a errores del azar, de tal modo que se alcanzd a lograr
d'jchav variacidn . Finalmente "B" al tratarlo en este periodo con novotiral se --
vib incremenitada 1a concentracidn en relacidn al control ( p<0.05 ) ( Tabla --
12.j,) , esto puede afirmar que al administrar hormonas tiroideas por via oral --

-es estimulada 1a glucogenolisis, por lo que la concentracidn de glucesa circulante
es incrementada. { 9 ).
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vil,z.4. sSODIO
Periodo I: La concentracién de sodio circulante aumento para los lotes "Cy E"

dn relacidn a su control, aunque noc es demostrado en el analisis estadistico -----
{ Tabla 15.a ){ Tabla 15.b ).
£1 efecto para *"B" fue disminuir en base a su control, sin embargo tampoco es =-w-

demostrado { Tabla 15.c )

Se reporta que el sodio es excretado por via urinaria , su concentracidn esta -
bajo el control de dos hormonas : Renina y Aldosterona plasmitica, la supresion de -
actividad de estas hormonas aparentemente no tiene que ver con la glindula tiroides
( 101 ). Las hormonas tiroideas han sido asocjadas con afectacién de reabsorcidén --
tubular de sodio. ( 81,102 )

En animales con baja concentracidn de hormonas tiroideas , la renina provoca la == R
disminucidn en la excrecién de sodio en la orina por 1o que la concentracidn de ---
sodio sérico se aumenta. No hay reporte alguno donde especifique o proponga el me--
canismo que explique lo anterior ( 81,92,101,102 } .

En "B" la concentracidn es menor cuestidén que podria apoyar 1o anterior , sin em --
b_argo puede ser atribuida a que existe una consideracidn extra, que es la cantidad
de sodio ingerida en 13 dieta caracteristica propia de cada individuo .

Es conveniente menciorar que los lotes controles para este pericdo no mostraron -
diferencia significasiva ( Tabla 15.d ), 1o que corrobora que eran individuos que

no fueron tratados.

Periodo 11: Los lote "C y E" manifestaron un ligero incremento en relacidn -
al control ( p<0.01 : ( p<0.05 ) respectivamente.

Se ha reportado ose al aumentar T, , el funcionamiento de 1a bomba de Nat/K+
se eleva { 21,72 ). 51 en este periodo , todos 1os lotes excepto "D" se les admi-
aistrd por via oral hormonas tiroideas en dos presentaciones { novotiral y  ex--
tracto tiroides ) suponemos que las hormonas tiroideas se aumentan en sangre, --

- por "lo,tam:o estimulan sus cé&lulas blanco , de tal modo que el funcionamiento de
la bomba de Na+/K+ se ve aumentado, por esto, entonces, consideramos que si la -
bomba de Na+/k+ ATFPasa controla la excrecidn y retencibn de Na+ de tal modo -
que se saca de 1a célula 3Na+ y mete 2K+ ( 72 ). Por esto, entonces el sodio -
circulante. se eleva, tal como lo indica las barras "E y C* de la ( Fig. V1-28 ),
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“-E1 sodio en los lotes tiroidectomizados tratados con hormonas tiroideas, aumenta

.bo_r 1o anteriormente explicado. E1 "B" al administrar hormonas tiroideas , dis-
‘minuye sin ser demostrado estadisticamente ( Tabla 15.q9 )}, posiblemente puede -
ser atribuido a que en el inicio del periodo T4 y T3 aumentan { enddgenas y exd-
genas ) , este incremento se estimula por el mecanismo de retroalimentacidn ---
caracteristico ( 21,27 ) a) sistema hipot&lamo - adenohipGfisis , al supomer -
la sintesis de TRH y TSH, To que provoca que la tiroides de estas ratas, no --
sintetice hormonas tiroideas, observando disminucién de ellos después de algin
tiempo y provoque por 1o tanto que sodio disminuya. Sin embargo para el lote
“A" , se ve incrementada tal concentracién en relacién a su control, desafortu-
nadamente no es v8lido para el andlisis ( Tabla 15.h ), pero podria ser ---=
atribuido a que al aumentar la concentracién-de hormonas tireideas en sangre, -
estimulan sus células blanco de tal modo que 1a bomba de Na+/K+ se ve aumentado
por esto, entonces, el sodio circulante puede elevarse o atribuido a errores -
al azar. :

finalmente al comparar "A y B" entre si , se observa que estos no tienen esta--
dfsticamente diferencia significativa es decir sus medias fueron iguales { Ta--
bla 15.1 ) ., hecho que apoya que eran individuos tratades de igual manera en --
este periodo.
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V11.2.5. POTASIO

Perfodo I: La concentracidn circulante de potasio aumentd para, un lote --
tiroidectomizado ( el de mayor edad ), sin embargo no es apoyads con el analisis
estadistico ( Tabla 16.a2 ), y se mantuvo muy similar al control para los otros
lotes s¥n poder ser demostrados estadisticamente.
Parece ser que la diferencia de hormonas tiroideas solo afecte la excrecion de -
k+, en individuos de mayor edad, provocando una retencin de este catidn circu--
lante , aunque no es demostrado { 72 ) . Sin embargo no esta reportado como se
afecta este electrolito en relacidn a su concentracidn de hormonas tiroideas --
Proponemos que en relacidn a sodio. $i sodio circulante aumenta por l1a activa-
cién de la bomba Na+/K+ ATPasa, entonces potasio disminuye en relacién 3:2, -
sin considerar que tanto se ingiere en la dieta, quizas se le atribuye el incre-
mento no muy marcado de potasio en "E" a la dieta y a la regulacién que ejerce
la bomba Hat/K+ sobre otra hormona como la aldosterona. ( 72,101,102 ).
Es necesario mencionar que al tratar los lotes controles en este parfimetro no -
hay diferencia significativa { Tabla 15.d ), debido a que no fueron tratados.--

Perfodo II: En este periodo la concentracitn de potasio circulante se ve -
aumentado para todos los lotes excepto para el lote "C" ( p«<0,01 ) ( Ta--
blas 15. e,f,g ) . Por lo tanto parece ser que el aumento en la concentracidn
de hormonas tiroideas en circulacidn afecta la excrecidn de potasio, provocando
para los lotes "A,B y E" una mayor retencién de este cation circulante, pero -
no esta reportado como se afecta este electrolito en relacidn a 1a concentra--
cién de hormonas tiroideas .

Proponemos que en relacidn a sodio, si sodio circulante aumenta por activacién

‘de 1a bomba Na+/K+ , entonces el potasio disminuye en relacidn 3:2° sin consi-
derar que tanto ingreso en la dieta. .

En los lotes tiroidectomizados "C y E" coumo se les administrd diferente medi--
camento al comparar - ambos entre sV se obtuvé que (7p<0.01 ) -
{{ Tabla 16.1 ) por lo tanto se demuestrab estadisticamente que "C" lote ---

Joven . tiroidectomizado' efectivamente disminuye su concentracibn debido al -
tratamiento. Es importante entonces mencionar que en individuos tiroidectomi--
zados al administrar diferentes medicamentos,.se va a ver afectada la excrecidn
del potasio, en una mayor o menor proporcidn .




112
DISCUSION FINAL

Durante los perfodos I y 11 de experimentaci6n, pretendfamos observar los
sfgnos caracterfsticos de los tres estados de funcionamiento tircideo. El estado
eutiroideo o normal, el estado hipotiroideo que involucra la deficiencia funcional
de Ia glandula tiroides y el estado hipertiroideo ., que involucra un excesc de --
secreci6n de hormonas tiroideas ( 58 ). Como en nuestro caso, el exceso de hormo-
nas exégenas ( administracion via oral ).

Dado que no solo, con un parémetro medido, pueden determinarse dichos cua--
dros , se considerd necesario unificarlos, para concluir si los lotes manifes--
taron tales caracteristicas.

Consideramos al estado eutiroideo como individups con un funcionamiento normal -
de la tiroides, con ellos, se pueden observar claramente la influencia de la ---
glandula asi como su importancia primordial en el organismo vivo. { 97 ). -

El estado hipotiroideo como ® un trastorno caracterizado por la insuficiente pro-
ducci6n de hormonas tiroideas, debido a un defecto en la sfntesis de estas ¢ 3 --
la ausencia parcial o total de la giandula "{ 58 ), se manifesté en ratas tiroi--
dectomizadas, como se ubica en este trabajo, en el perlodo I ( 48 dfas posterio--
res a la cirugfa ).

Y el estado hipertiroideo como " un trastorno caracterizado por el exceso de pro-
duccion de hormonas tiroideas, debido a un defecto en la propia glandula tiroides
0 a la administracitn de medicamentos que provoquen dicho exceso. ( 21 ), se dld
en ratas normales y tiroidectomizadas tratadas del 48 al 78avo dia al adminis-
trar Novotiral y Extracto Tiroideo para mostrar con este iltimo , efectos simi --
lares al Novotiral.

Al tomar en cuenta que el estado hipotiroideo e hipertiroideo, en muchos de
sus casos no manifiestan signos claros , ya que en ellos se crea una serie de -~
signos que reflejan disfuncién en casi todas las partes del cuerpo { 21 ), pode--
mos concluir que:
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LOTE * E "
TIROIDECOMIZADO ADULTO, TRATADO CON EXTRACTO TIROIDED
COMPARADO CONM St CONTROL " D '

PARAMETROS PER10ODO I PERIODO II

PESO CORPORAL
TEMPERATURA CORPORAL
CONSUMO DE ALIMENTO
CONSUMO DE AGUA
{] DE PROTEINAS TOTALES
[] OE ALBUMINA

DE ALBUMINA
[J DE COLESTEROL
{1 DE GLUCOSA
[] DE sopIo
(3 DE POTASIO

- s - e e = e -
- e 4 e 4= e e e -

Las ratas del lote "E" durante el periodo 1 ( 47 dias de post-cirugia ) mani-
festaron los signos de hipotiroidismo, aunque no muy definidos. Y durante el -
perfodo Il ( 28 dias post-cirugia de! perfodo ! ) con la administracidn dé ex--
tracto tiroideo, dichos animales manifestaron el cuadro de eutiroidisma y en caso
"de exceso de hormonas hipertiroidismo, estade de funcionamiento tiroideo no lo-
grado , ya que algunos pardmetros se comportan como eutiraideos y en algunos =~--
existe todavia )a tendencia del hipotiroidismo, el extracto tiroideo cbtenido --
por nosotros , si funciona ya que produce los efectos esperados, aun cuando la --
dosificacién se debia prolongar por m&s tiempo.
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LOTE
TIROIDECTOMIZADO JOVEN TRATADO CON NOVOTIRAL
COMPARADO CON SU CONTROL .

PARAMETROS PERIODO I PERIODO Il

PESO CORPORAL
TEMPERATURA CORPORAL
CONSUMO DE ALIMENTO
CONSUMO DE AGUA

{1 DE PROTEINAS TOTALES
{1 DE ALBUMINA

% DE ALBUMINA

{1 DE COLESTEROL

{1 DE GLUCOSA

L1 DE sooio

{] DE POTASIO

-
-

- e B s - w b
- W - e e e = =

Al comparar los pardmetros, y al tomar en cuenta que el hipotiroidismo en -~
muchos de sus casos no manifiesta signos claros y al saber que las hormonas =~ ---
tiroideas son 1mportdntes para el desarrollo podemos decir que dicho lote mani---
festd el cuadro de hipotiroidismo y para el periodo Il que se tratd de alcanzar
el cuadro eutiroideo aunque varios parimetros ( al tiempo trabajado )} aun presenta-
ron l1a tendencia de hipotiroideos tales como ( peso corporal, proteinas totales,
albamina,colesterol, glucosa, sodio y potasio }. Por lo tanto podemos decir gque
es mis drastica 1a tiroidectomia en animales jovenes que en adultos.
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OTE " A *
NORMWAL O Elmnmnco TRATADO COM MOVOTIRAL EN EL
PERIOD0 II, COMPARADO CON SU CONTROL
PARANETROS PERIODO [ PERIODO 11

PESO CORPORAL
TEMPERATURA CORPORAL
CONSUMO DE ALIMENTO
CORSUND DE AGUA
[1 DE PROTEIRAS TOTALES
[1 DE ALBUMINA
2 DE ALBUMINA
{1 DE COLESTEROL
{1 0E GLUCOSA
{1 oe sooie

-

it

ol ?

b
P T e

"

¢ El lote “A™ como rorwmales ¢ eutiroideos jovenes durante el periodo I, a las —-
que se administrd hormonas tiroideas durante el periods 1l para manifestar el cua--
dro de hipertiroidismo.? ’
Es importante censiderar que los pardwetros bioquimicos son los que nos hacen mis -
claras 1a wanifestacifn del efecto de las hormonas tiroideas exdgenas (administradas),
Considerames que el cuadro de hipertiroidiswmo podria haberse marcado mis, sobre todo
en los pardwetros Fisicos, si las hormonds se hubieran administrado por mis tiempo -
sin perder de vista 1a consideracion de que entre mis hormomas tiroideas circulantes
ya sea endogenas ¢ exigemas , el sistewa hipotilamo-adenohipofisiario puede bloquear
o parar la diosimtasis y excrecidn de las hormonas ( TRH y TSH ), respectivamente --
( de modo Que la pocz cantidad Je glindula que quedo en estos animales, podria ---
dejar de sintetizar 1'3 y T‘ }. los efectos fuerom dados por 1’3 y T‘ exdagenas , —-

' esto desafortumadamente no se corrobord midiendo 13 y T4 - Pero si se hace observa--

cion a 12 necrogsia de gldndula, ya que estaba de gran tamafio en todos los lotes —-
tratados con mowotiral y/o extracto tircideo. El tamado de la glindula esta en rela-
citn al tamio del foliculo activo { pequefo ), y foliculo inmactivo ( grande ).

( 27,60,72 ).
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LOTE " B "
TIROIDECTOMIA SIMULADA TRATADO CON NOVOTIRAL
. EN EL PERIODO II, COMPARADO CON SU CONTROL

PARAMETROS PERIODO & PERIODO 11

PESO CORPORAL
TEMPERATURA CORPORAL
CONSUMO DE AL IMENTO
CONSUMO DE AGUA
[J DE PROTEINAS TOTALES
[J DE ALBUMIRA
% DE ALBUMINA
[J DE COLESTEROL
[] DE GLUCOSA
{1 DE soor1O

: [ DE POTASIO

-

PO LI S
> o= W =p G P P e e -

_ Al comparar los pardmetros en estos dos lotes, nosotros esperabamos que no se
mostraran variaciones tan notorias , dado que el lote 'B" se le realizd tiroidec--~
tomia simulada, no causandole ningun dafo a la gldnduia tiroides, sin embargo --
mostrd diferencias . Por lo tanto se deduce que en una cirugia se ven afectados --
varios pardmetros aidn pasando el tiempo de recuperacin .

En el periodo Il, manifiesta las variaciones atribuidas a las hormonas tiroideas -
en algunos pardmetros bioquimicos se comporta como eutiroideos; se esperaba fueran
hipertirgideos, esto se debe posiblemente a que las hormonas tiroideas exdgenas -
{ novotiral ), se incrementaran en sangre, e! incremento de hormonas bloquea por -
retroalimentacion la respuesta hipotdlamo-adenohipéfisis-tiroides dejo de produ--
cir hormonas endogenas . Entonces en total solo se tenian en circulacion hormonas

exbgenas , posiblemente en concentracidn aproximada a la normal. de ahi que las -

manifestaciones bioquimicas se asemejen al eutiroidismo . E1 cuadro de hiperti--
“roidismo se hari cuando la dosis de hormonas sea muy alta.
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Por medio de una extirpacidn parcial de la glindula tiroides, en ratas
normales, se logrd inducir una deficiente produccion de hormonas ————
tiroideas.

La tiroidectomia parcial en ratas mache, provoca alteraciones fisicas
y bioquimicas en e! organismo del sujeto de estudio.

Los efectos de una tiroidectomia parcial en ratas macho son variables -
dependiendo de la edad, etapa de crecimiento y/o madurez de los  -----
animales.

Los pardmetros fisicos : peso corporal , temperatura corporal, consumo
de alimento y consumo de agua, no son muy adecuados para establecer --
los diferentes estados de funcionamiento tiroideo, ya que son varia---
bles inestables para poder controlarios, aungue tengan la tendencia --
a comportarse en base a lo esperado, pues no definen claramente un ---
comportamiento en los 78 dias de estudio.

Los parametros bioquimicos : Proteinas totales, albimina, colesterol,
glucosa sodio y potasio 51 registran un comportamiento o variacidn -
en concentracién dependiendo del estado de funcionamiento tiroideo: -
eutiroidismo,hipotiroidismo e hipertiroidismo.

E1 extracto tiroidec obtenido, provocd en las ratas efectos similares i
a los del novotiral. !

Por medio de 1a administracidn oral de hormonas tiroideas, en ratas
normales se logrd inducir un cuadro de alteraciones fisicas y bioqui-
micas en el organismo del sujeto de estudio.

Para manifestar claramente los estados de funcionamiento tiroideo se
es necesario un mayor tiempo de experimentacidn.

Se Togrd establecer la participacién de las hormonas tiroideas en ---
ratas normales y tiroidectomizadas.
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