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1.- 1 NTRODUGC ION. 

la glándula tiroides Tue descrita en 1656 por Wharton, . 
que pensaba que el 1 iquido viscoso presente dentro de 1 os 

foliculos lubricaba la tráquea. También se creta que la 

glándula era más grande en las mujeres para cumplir una función 

estética dando gracia al cuello. Después de varios estudios el 

tiroides se reconoci6 coma un órgano de importancia cuando se 

observó que su aumento de tama~o estaba asociado con 

modificaciones en los ojos y el corazón, en la actualidad se 

denomina hipertiroidismo. 

El estudio que se pretende realizar sobre la tirotoxicosis 

es tend lente a conocer 1 as causas que desencadenan este 

trastorno end6cr i no, el cual puede presentarse en los pacientes 

que se someten a tratamientos dentales. 

La importancia de éste conocimiento dara la oportunidad de 

un tratainiento preventivo para evitar el desarrollo de una 

tormenta tiroidea, sobre todo en pacientes con hipertiroidismo 

no contra lado y de edad avanzada con padecimientos 

cardiovasculares, recalcando que los in~antes y adultos medios 

no astan exentos de este trastorno. 

El tratamiento dental no debe llevarse acabo en pacientes 

con disturbios metab61icos que no han sido corregidos y 



llevados a un estado eutiroideo, ya que debe recordarse en todo 

caso que puede presentarse una complicación no muy frecuente, 

pero seria, llamada crisis tirotóxica. 
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2.- GLANDULA TIROIDES 

Z. ~ ANATDl'IIA 

El tiroides es uno de JoG órganos endocrinos más grandes 

pesando aproximadamente en adu 1 tos unos 20 g. 

El cuerpo o glándula tiroides es un glAnduJa, impar y 

simétrica, situada en la parte anterior del conducto 

laringotraqueal, es de color gris rosado o amaI'il lento, según 

se estado de circulación y de una consistencia blanda que varia 

con la cantidad de liquido que contiene los 'fol iculos. 

Se encuentra situada en la cara anterior del tercio 

inferior del cuello y abraza por su cara posterior a la tráquea 

y a Ja unión de la faringe con el es6fago. Se adhiere por su 

cara posterior al cartilago cricoides, as! como las caras 

profundas de los I6bulos tiroideos se fijan igualmente al 

cartílago cricoides. Cada lóbulo tiene de 2 a 2.5 cm tanto en 

anchura como en grosor, y su dié.metro mayor tiene una longitud 

de 4 cm puesto que el tiroides normal está compuesto de dos 

lóbulos unidos por un banda delgada de tejido o puente 

transversal y estrecho: el istmo que mide 0.5 cm de grueso, 2 

cm de ancho y 2 cm de alto, el istmo, es aplanado de adelante 

atrás y su cara anterior 1 igeramente convexa y la cara 

posterior, cCncava, en relación con el cartílago cricoides y 
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los dos primeros anillos de la tráquea. El borde superior, 

c6ncavo hacia arriba, en relaci6n con el primer anillo traqueal 

y el borde inferior en relación con el segundo cartflago 

traqueal, lo cual proporciona una buena referencia para la 

localizaci6n de la glándula. Entre la glándula tiroidea y el 

tejido ce l u 1 ar subcutáneo están los delgados múscu 1 os 

infrahioideos. A los ladas del tiroides están las carótidas y 

los músculos esternocleidosmastoideo; los nervias recurrentes 

se sitúan es los surcos que forman los lóbulos y la tráquea. 

El aporte arterial se hace a través de dos pares de vasos: 

las arterias tiroideas superiores, ramas de la carótida extrema 

y las arterias tiroideas inferiores, ramas de la subclavia. 

El tiroides está inervado por nervios adrenérgicos y 

colinérgicos que provienen, respectivamente, de los ganglios 

cervicales y del vago. Una de las funciones de los estimulas 

neur6genos es regular el flujo sanguineo del tiroides. Además 

de esta inervación vasomotora existe una red de fibras 

adrenérgicas que terminan cerca de la membrana basal de la 

pared folicular. 

El tiroides está envuelto en la delgada cápsula fibrosa que 

penetra en su interior, 'formando pseudolObulos irregulares. 

Además de las foliculares, el tiroides contiene otras células 

1 lamadas para"fol iculares o células C, que son muy importantes, 

ya que producen calcitonina. Estas células provienen del último 
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par de bolsas faríngeas y se encuentran localizadas entre las 

:foliculares o en el intersticio tiroideo. 

2.2 FISIOLOGIA 

tas glándulas endocrinas secretan hormonas hacia la sangre 

circulante, y estas hormonas a su vez actúan sobre células 

blanco en todos los sitios del cuerpo. 

Se llama hormona a la sustancia química elaborada por una 

parte del cuerpo que regula o ayuda a regular: alguna función en 

el mismo. 

tas hormonas influyen en la función celular de dos 

mecanismos o maneras generales: 

1) al activar el mecanismo del AMP ciclo 

2J al activar los genes 

La hipófisis se divide en dos partes· separadas, que se 

consideran glándulas distintas: 

lJ hipófisis anterior 

2) hipófisis posterior 

La hormona estimulante del tiroides <TSHJ 

la hipó"fisis anterior esta a su vez es 

es secretada por 

regu 1 ada por el 

hipotálamo, asl como la secreción de la tiroxina <T4J se 

encuentra regulada por el hipotálamo y la hipófisis anterior. 

El hipotálamo secreta factor liberador de tirotropina <TRH> que 

se transporta por 1 as venas portales hipotalamohipófisiarias 
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hacia la hipó-fisis anterior, sitio donde se estimula la 

producción de hormona estimulante <TSH>; esta hormona se 

transporta en la sangre hacia la glándula tiroides para que se 

incremente la secreci6n de tiroxina <T4>. 

La hormona m~s importante que secreta la glándula tiroides 

es la tiroxina, aumenta la magnitud de casi todas las 

reacciones químicas de todas las células del cuerpo, también 

incrementa la cantidad de todas las enzimas celulares y el 

número de mitocondrias. 

Las hormonas que produce el tiroides son alrededor del 90% 

de tiroxina <T4>, y un 10" de triyodotironina (T3J, sin 

embargo una porción considerable de tiroxina es convertida a 

triyodotironina en sangre y tejidos periféricos. La -función de 

ambas es cualitativamrante la misma, pero di-fiaren en rapidez e 

intensidad de acción, por lo que la triyodotironina es más 

potente que la tiroxina, pero se halla en la sangre en 

cantidades menores y persiste mucho menos tiempo que la 

tiroxina. 

El tiroides está compuesto, por gran número de -foliculos 

cerrados (de 150 a 300 Mn de diámetro) llenos de sustancia 

secretoria llamada coloide, revestidos de células epiteloides 

cuboides que secretan hacia el interior de los fol iculos. El 

componente principal del coloide e.s la voluminosa proteína 

tiroglobulina CTg>, que contiene hormonas tiroideas, éstas son 
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sintetizadas y almacenadas con el la, cuando la secreción ha 

penetrado en JoS- fol.iculos tiene que ser absorbida de nuevo a 

través del epitelio folicular hacia la sangre antes de poder 

actuar sobre el .cuerpo. 

La tiroglobul !na es una molécula grande de glucoproteina 

con peso molecular de 650 000 dal tons, contiene 140 aminoá.cidos 

de tirosina y éstos se combinan con el yodo para formar las 

hormonas tiroideas. 

Una etapa esencial en la formación de las hormonas 

tiroideas es la conversi6n de los iones yoduro a una forma 

oxidada de yodo que se combina directamente con el aminoácido 

tirosina, para formar 3-monoyodoti resina CMITI y 3,5-

diyodotirosina <DIT>, ésta oxidación del yodo es promovida por 

la enzima peroxidasa y el peróxido de hidrógeno. La yodaci6n 

ocurre probablemente a nivel de la membrana de la célula 

folicular sobre el lado expuesto al coloide. 

Terminada la síntesis de hormonas tiroideas cada molécula 

de tiroglobulina <Tgl contiene 5 o 6 moléculas de tiroxina lT41 

y también hay una molécula de triyodotironina <T31 por cada 10 

moléculas de tiroxina. 

La liberación de fiormona tiroidea <THl se inicia cuando 

gotitas de coloide son atrapadas e hidrolizadas por la célula. 

Bajo la influencia de la hormona estimulante del tiroides <TSHI 

la proteasa tiroidea rompe las uniones peptidicas de la 
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t.iroglobulina y lá T3 ·y la T4 ·son liberadas dentro de Ja 

sangre.·. 

:En_: la clrculac.ión, Ja T4 esta casi totalmente (99.96"' 

unida de inmediatamente con varias proteinas plasmáticas con 

giobul ina fijadora de tiroxina (TGBJ, que es una glucoproteina, 

del 10 al 15%, con prealbúmina fijadora de tiroxina tTBPAJ y el 

resto con albúmina (ALBJ, por lo que la cantidad de globulina 

fijadora de tiroxina en la sangre es de 1 a 1.5 miligramos por 

decilitro de plasma, debido a la afinidad de las hormonas 

tiroideas y el hecho de que la tiroxina sea mayor en su 

concentración en el plasma , hace que la cantidad total de 

tiroxina unida a proteínas sea unas sesenta veces mayor que la 

triyodotironina. 

El sistema de regulación para la secreción de HET por la 

hipófisis responde a la T4 y la T3 libres y actúa para mantener 

una concentración constante de T4 y T3 en el plasma. 

Las acciones de 1 as hormonas ti ro ideas se consideran d'entro 

da las categorías de: 

1) regulación del crecimiento y el desarrollo 

21 efecto calorlgénico 

3J efectos cardlovasculares 

4) efectos metabólicos 

5) inhibición de la secreción de TSH por la hipófisis. 

La hormona tiroidea ejerce su acción directa sobre Ja 
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e.xi ,tabi ! ida~ d~l -.~~razón.·, a su vez aumenta la 'frecuencia 

cardiaca, ésta ~onst1t:\.iye .uno de los signos mas sensibles por 

los cuales ·,_el .i'í_/~jc_o·-.~de~e_rmina si existe producción alta o 

baJa-·dé hormoii~- tiro.idea. 

El aumento de las actividades enzimáticas debido a una 

producción elevada de hormona tiroidea aumenta la fuerza del 

corazón cuando el exceso de HT no es mucho, sin embargo cuando 

la producción de hormona es muy grande, la fuerza de la 

contracción cardiaca disminuye por la excesiva catobolia 

protéica. 

Al aumentar el metabolismo tisular provoca vasodilatación 

en la mayor parte de tejidos, por lo que aumenta el flujo 

sanguineo. 

La presión arterial suele persistir sin cambios, la presión 

del pulso aumenta en general un poco, por la mayor velocidad de 

la sangre en los vasos periféricos; y Ja presión sistólica se 

eleve entre 10 y 20 torr, mientras que la diastólica disminuye 

1 igeramente. 

Adem~s de aumentar la absorción de alimentos, la hormona 

tiroidea eleva tanto la secreción de jugos gástricos como la 

movi 1 idad del tubo digestivo, también existe una elevación 

moderada de esta hormona pudiendo provocar reacciones 

musculares mAs fuertes. 

La hormona estimulante del tiroides lTSH>, conocida también 
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como tirot.i-opi:~.a:~'.~:~:una~tí-6~rrioi1~···.·d~·-.1;~ hfP~.ó-t-i6is ant-~rior, por. 

io- C¡u~:;:.'~u--~~:~~~~-~{~"~ -~~--~-- '~:~u·~·~d~·~'.-~-~~: el '.·::fcil:t'or ·_1 it)~rador ~e 
tir6~r.opi n~~\;~~-~8~-~~'.o;-. po;_ -~I , hip~~fll am·o. 

· ~oi··:~-~-t·¡rñ~:-~;··~s.~p~imar-lo~ q~~- regU}~~n ·1a: Secreción de Tactor 

liberador de tirotropina son la concentración de tirotoxina 

circulante en la sangre y la magnitud del metabolismo corporal. 

Si la concentración de tiroxina o el metabolismo disminuye, 

se incrementa automáticamente la secreción de factor liberador 

de tirotropina, esto a su vez aumenta la secreción de ésta y 

por tanto la de tiroxina; la tiroxina incrementada a 

continuación el metabolismo del cuerpo hacia lo normal, el 

mecanismo de la hormona estimulante <TSH> del tiroides y 

tiroxina <T41 actúan de ordinario como sistema de 

retroalimentación que regula el metabolismo corporal al valor 

medio normal. 
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3.- HIPERTIROIDISMO 

3.1.DEFINICION 

El término tirotoxicosis o hipertiroidismo, se expresa como 

eJ complejo de manifestaciones clinicas, ~1siol6gicas y 

bioquímicas como resultado de la cantidad excesiva de hormonas 

tiroideas para actuar a nivel de los receptores. 

3.2 ETIOLOGIA 

La tirotoxicosis, se origina de múltiples formas, la más 

importante es la que abarca aquel las enfermedades con 

hiperproducci6n mantenida de hormona por la glándula tiroides. 

Debido a una hiperfunci6n glandular que es producida por una 

secreción excesiva de TSH o a resistencia hipofisiaria a la 

hormona tiroidea, como consecuencia de sustancias estimuladoras 

tiroideas de origen extrahipoTisiario, con una regulación 

homeostatica anormal o por un desarro 11 o de varias zonas de 

hiper~unción autónoma dentro de la propia glándula. 

Las diversas causas de tirotoxicosis son las siguientes: 

Trastornos asociados a hiper~unci6n tiroidea 

CHipertiroidismo) 

Secreción de TSH aumentada Crara) 

Estimuladores tiroideos anómalos: 
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2 Enfermedad de Graves-Basedow 

Tumor trofoblAstico 

Autonomía tiroidea intrinseca 

Adenoma hiperfuncionante 

Bocio multinodular tóxico 

También existen· alteraciones que no se asocian a una 

hiperfunci6n tiroidea, ya que en este caso sol amente se 

mencionaran pero entran dentro de la clasificación de 

tirotoxicosis. 

ll Trastornos no asociados a hiperfunci6n tiroidea 

Alteraciones del almacenamiento hormonal: 

Tiroiditis subaguda 

Tiroiditis crónica con tirotoxicosis transitoria 

Fuentes extratiroideas de la hormona: 

Tirotoxicosis facticia 

TeJido tiroideo ectópico: 

a Estruma ovárico 

b Carcinoma folicular funcionante. 

Finalmente, ademAs de la hiperfunci6n tiroidea existen 

otras causas situaciones en las que se pueden incrementar las 

cifras de T4 en suero, sin que se incrementen las de T3, las 

principales causas son las siguientes: 

l. Aumento de TBG 

2. Hipertlroidismo (con bloqueo del paso de T4 a T3> 
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3. Psicosis aguda 

4. Hiperemesis gravidica 

S. Hipertiroxinemia familiar po~-~~bú~in~-º prealbómina. 

anormales 

6. Medicamentos: 

Medios de contraste 

Amiodarona 

Propanolol a dosis altas 

7. Padecimientos sistémicos 

B. Resistencia periférica a las hormonas tiroideas 

9. Anticuerpos a T4 
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3.3 EPJDE/1/0LOGJA 

Entre las alteraciones end6crinas, la enTermedad tiroidea 

ocupa e 1 segundo lugar únicamente la diabetes mellitus 

prevalece como primaria. La frecuencia del hipertiroidismo como 

una porción considerable en las enfermedades tiroideas, ocurre 

en ambos sexos, siendo más predominante en la mujer en una 

relac16n de 7:1 y virtualmente en todas las edades 

acentuándose en pacientes de edad avanzada por los 

padecimientos sistémicos en especial los problemas 

cardiovasculares existentes o preexistentes. 
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4.- FISIOPATOLOGIA 

Todas las hormonas ejercen sus efectos sobre células en 

órganos distantes del cuerpo y su 1 iberación se controla por un 

proceso de retroalimentación negativa, al mismo tiempo ejercen 

sobre todos los tejidos actuando en la incrementaclón del 

metabolismo y el incremento del consumo de 02, favoreciendo el 

desarrollo y crecimiento en la maduración del sistema nervioso 

central. 

Los cambios de la fisiologia tiroidea se producen por la 

ruptura del mecanismo de regulación cualquiera que sea su 

erigen. 

Las alteraciones en la fislologla tiroidea se producen en 

las enfermedades sistémicas crónicas, estos padecimientos 

sistémicos se pueden clasificar en: 

1.- Reducción en la conversión de T4 a T3 en los tejidos 

periféricos, asociada a disminución en Ja degradación de la 

T31, 

2.- Inhibición de la secreción de TSH en forma proporcional a 

la intensidad del padecimiento sistémico. 

3.- Disminución de la afinidad de las proteínas plasmáticas por 

las hormonas tiroideas. 

4.- Reducción de las proteínas que transportan a las hormonas 
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tiroideas por reducción de su sintesis hepática. 

El trastorno tiene un inicio gradual raramente rápido, 

a'fectando en particular el sistema cardiovascular, 

neuromuscular, gastrointestinal y reproductivo. 

Se han realizado estudios en el incremento de las 

concentraciones séricas de colágena péptida tipo IV, colágena/S 

tipo IV y la aminoterminal propéptida de precolágena tipo 111, 

en éste presente estudio, se analizan los niveles séricos de 

dichas colágenas, en pacientes con en'fermedad tiroidea con 

'funciones vitales normales, donde se observaron niveles 

incrementados en el estado hipertiroideo, siendo relativamente 

bajos en el estado hipotiroideo de hecho en el estado 

hipertiroideo 'fueron más potentes en la colágena péptida tipo 

IV, estos niveles volvieron a la normalidad después de la 

remisión del hipertiroidismo con tratamiento con drogas anti­

tiroideas, observándose una correlación positiva entre los 

niveles séricos de colágena péptida tipo IV y los niveles 

séricos de hormonas tiroideas como T4 y T3. Esto demuestra, que 

la colágena péptida tipo IV puede estar influenciada no sólo 

por la enfermedad, sino también por los niveles de hormona 

tiroidea. 

Un panorama de las alteraciones de los valores pulmonares 

en el paciente hipertiroideo ~ueron estudiadas en 20 pacientes 

no fumadores, dando como resultado que la principal anormalidad 
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en- las -funciones-pu_l_monares en -~__I" estad_~ hi~a·r,~iroideo, -es el 

iricremento del vc(umen sánguineo.dá-los_capi.i"ar"es.-pullnonares y 

una mlopatla respiratoria, los cuales vuelV~ri a 'ta .normalidad, 

cuando se llevan a un estado eutiroid86. 

Se ha estudiado la electroflsiologia del nodo sinodal y el 

rol del sistema nervioso autónomo en el funcionamiento del nodo 

sinodal en 8 pacientes tirotoxicos de ambos sexos 37.5 +!- 4.3 

aiios <RHR>, midiendo el tiempo de conducción sino arterial 

<SACT> y el tiempo de recuperación sinodal (SNRTJ en una 

condición intratable basal, después de un bloqueo con 

propanolol 0,2mlgr/kgr <BWI i.v. infusión y después un bloqueo 

auton6mico completo con la administración adicional de atropina 

0.04mg/kg BW i.v. <bolo>. Dando como resultado que en pacientes 

hipertiroideos la actividad intrínseca del nodo sinodal se 

incrementa. Parece que es una consecuencia directa del exceso 

de hormona tiroidea más que un efecto de influencias 

extrinsecas por el sistema nervioso autónomo en la actividad 

del nodo sinodal. 

También la tirotoxicosis lleva a un aumento en la 

concentración de suero unión globulina de la hormona sexual 

tSHBG> los cuales acompaiiados por un incremento en la 

concentración de testosterona cae en la concentración de la 

unión no-SHBG de testosterona y un peque~o o nulo cambio en la 

concetraci6n de testosterona libre. 
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Si bien·~·--: 1 a.S·.- al 'teracionSs en los Camb-ios fisiol 6gicos se 

debe, a que:Sxista una disrupci6n d.el control regulador de la 
·-·. 

fu.ncl6n ti-r!=Jidea, altera.Cienes en ést'a, camb-ios en la 

concentraCión debido a una cantidad excesiva ·-~de hormonas 

tiroideas, ligadura y metabolismo que es la alteración mas 

frecuente, consistiendo en elevación de la T31, disminución de 

la T3 y T4 en suero normal, lo cual en condiciones normales se 

esperarla elevación de TSH siempre que se observe disminución 

de las cifras de T3. 

En el caso de 1 a enfermedad de Graves el mecanismo 

regulador está anulado por acción de una inmunoglobulina 

estimuladora anormal que produce hiperfunción, lo cual suprime 

la secreción de TSH y las concentraciones séricas de ésta se 

encuentran disminuidas. 

En la tirotoxicosis las alteraciones fisiológicas presentan 

un incremento dentro de la economía corporal como son: 

a) El incrementa intensa del aclaramiento de yoduro puede 

reflejar aumento del flujo sanguíneo, que también puede ser 

originado por mecanismos humorales o neurogénicos, aunque 

parece consecuencia del hipermetabolismo energético de Ja 

misma glándula. 

bl Alteración de las reacciones de acoplamiento, como se supone 

de la relación normal de yodotirosina sabre yodotironina. 

el Alteración de las interacciones hormonas-proteinas en el 
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plasma. 

d> La proporción de T4 y T3.libres o no ligadas está aumentada, 

producido por disminución.en la concentración de TBG y por 

el aumento de ~onC~ntr~Ción de ambas hormonas. 
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5.- MANIFESTACIONES GLINIGAS. 

-Los-hallazgos clinicos del hipertiroidismo están ganando 

reconocimiento como un problema significativo, esto podria ser 

explicado principalmente por el cambio de respuesta de los 

tejidos perl-féricos a las hormonas tiroideas. 

Las mani-festaciones de tirotoxicosis varian según la 

intensidad de ésta, la edad del paciente, la duración de la 

enfermedad y la presencia de enfermedad en otros órganos. 

Como ya se menciono anteriormente la tirotoxicosis produce 

gran variedad de alteraciones en diversos órganos periféricos 

como en la piel y sus órganos accesorios, un dato 

caracteristico de acuerdo a esto es la humedad caliente de la 

piel ocasionada por vasodi latación y sudoración excesiva que 

son sintomas del estado circulatorio hiperdinámico y muestra 

una contextura aterciopelada con eritema palmar, la piel de los 

codos es suave y rosada, la cara suele ser sonrosada, otra 

característica frecuente es la separación de la ufia del lecho 

ungueal, denominada uñas de Plummer, sobretodo en el dedo 

anular. El cabal lo es 'fino y sedoso, no se ondula, pudiéndose 

producir pérdida del mismo. Es caracteristico el temblor fino 
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de dedos en ocasi enes, pero pudiéndose producir un temb 1 or 

intenso, también hay temblar de 1 en gua Junto con h i perref1 exia. 

Los sign~s oculares comprenden mirada de asombro debido a 

la retracción del párpado super-ior, que permite la aparición 

de un trozo de esclerótica entre el párpado y el limbo corneal, 

lo que da la mirada -fija y brillante caracteristica del enTermo 

con tlrotoxicosis, hay disminución del parpadeo, movimientos 

palpebrales lentos e incapacidad de -fruncir el ceiío y al ocluir 

los párpados aparece un temblor fino, esto es debido a una 

actividad adrenérgica aumentada. Además, se debe diferenciar de 

la oftalmopatia in-fl l trativa caracteristlca de la enfermedad de 

Graves, ésta se clasifica en dos componentes: 

al espástico 

b) mecánico 

El componente espást leo comprende mi rada de asombro, los 

movimiento palpebrales lentos y la retracción palpebral explica 

ta mirada de ~pánico". 

El componente mecánico se caracteriza de proptosls de 

intensidad variable con oftalmoplejia y oculopatia congestiva 

con conjuntivitis, edema periorbitario y secuelas de úlceras 

corneales, neuritis 6ptica y atrofia óptica. 

En la en~ermedad de Graves se presenta una caracteristica 

esencial, la dermopatia y suele aparecer a nivel del dorso de 

las piernas o de los pies y se denomina mixedema localizado o 
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pretibial. 

·MuchOS pacientes con tirotoxicosis t~enen perfiles el inicos 

.qU:e reflejan Bt exceso de hormonas tiroideas en el sistema 

Card i·ava·Scú·1 ar, ·como consecuencia puede agravar una en-fermedad 

ca-rci tac~a··. preexl Stente o ex! stente. 

Los signos cardiovasculares se mani-fiestan por amplitud de 

1 a presl 6n del pul so como res u 1 tado de un hipertensi 6n 

sist61 lea leve y la disminución en la presión diastól lea 

causada en parte por la dilatación de los vasos periféricos, 

también se presenta taquicardia, palpitaciones y disnea, las 

cuales se explican tanto por acción de las hormonas tiroideas 

sobre el miocardio, as! como arritmias cardiaca que casi 

siempre son auriculares y se presentan, incluso en reposo y su 

persistencia durante el suef'ío (más de 90 pulsaciones por 

minutos). Los ruidos cardiacos son fuertes y algo metálicos, y 

se puede auscult~r sobre la punta un soplo sistólico, estos 

signos desaparecen cuando se recupera e I estado metabó 1 leo 

normal, esto es cuando no hay enfermedad cardiaca existente ya 

que habiendo puede ! levar a una fibrilación ventricular, una 

falla del corazón congestivo o el empeoramiento de una angina 

de pecho. En pacientes ancianos, estas manifestaciones 

cardiacas pueden dominar en un cuadro cllnico y garantizar la 

medida de concentración de suero tirotrópico. 

En general, los síntomas neurológicos predominan en los 
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pacientes más jóvenes, mientras que 1 os cardiovascu'lares y 

miopáticos en los ancianos. 

Las manifestaciones que son caracteristicas del sistema 

nervfoso se hacen presentes por nerviosismo, lab!I !dad 

emocional e hiperquinesia, insomnio temblor, aumento en el 

número de posiciones, sus movimientos son ri.\pidos espásmodicos, 

exagerados y con frecuencia sin sentido. En los niños éstas 

manifestaciones suelen ser mas intensas. 

En relación a la función muscular se acompaPia de datos 

objetivos de miopatia, la cual se caracteriza por debilidad y 

atrofia musculares de predominio proximal y es desproporcionada 

a la pérdida de peso (miopatia tirotoxicaJ. En casos extremos, 

el enfermo es incapaz de levantarse estando sentado y hasta de 

caminar. 

Las alteraciones gastrointestinales presentan síntomas 

caracteristicos dentro de los cuales el mas común es aumento de 

apetito, aún teniendo la pérdida de peso, hay aumento en el 

número de las evacuaciones pudiendo haber diarrea. 

Una de las manifestaciones que se presentan en la mujer es 

Ja oligomenorrea y amenorrea, la fertilidad puede estar 

reducida, si se concibe puede sobrevenir el aborto. En ambos 

sexos la 1 ibido está disminuida aunque en ocasiones puede estar 

aumentada. 

La tirotoxicosis infanti 1 se puede asociar con retraso 
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puberal, .. aun -que e·i.:~:·das'arro(lo .:fisico ganar-al· es ~ormal y el 
·>·: .. -.0:;7: :. ,:: :_-. ---~·: ·-

crec iMien'to .. ~ ·.e_sq':l~lé;~~c:;~.:su_E!:J~ -~i~~ár;- acelerado. 
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6;- DIAGNOSTICO 

El . dÍagnósUco en hipertiroidlsmo depende de la 

ldentiTlcaciOn clínica, pero se debe corroborar con pruebas de 

l abara torio. 

Las pruebas de laboratorio una vez confirmadas adquieren 

mucha importancia en los casos leves, además de que es mAs 

complejo. Por desgracia la tlrotoxicosis o hipertlroidismo poco 

intensa suele acompaiíarse con i'recuencia de anomal las 

marginales de las pruebas de laboratorio o de valores limite 

alto de la normalidad. 

Para confirmar la sospecha de alteraciones tiroideas las 

pruebas de función tiroidea se agrupan de la siguiente manera: 

1.- Pruebas que juzgan las acciones de las hormonas tiroideas. 

Metabolismo basal 

Colesterol en suero 

Tendocinemometrla 

Crea tina en orina 

Electrocardiograma 

Biometria hemálica 

Edad ósea 

2.- Pruebas que miden a las hormonas tiroideas circulantes. 

Determinación de T4 total en suero <RIA1 1 T4 libre en suero 
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y T4 urióaria. 

Cuantificación de T3 total en suero lR!Al ~T3: libre y .T3 

urinaria., 

Cuantificación de T3 inversa lT3ll 

3.- Pruebas que juzgan la morfologia_yl<:J_l~S; .. ~P~C?.!;;~:-de (a­

glándula tiroides. 

Gammagra-fia y captación de 131 l, tec_rlecio,-~-.s-B1~-~io .. 

Prueba de descarga con perclorato o con t'tocinatC:i-

Ul trasonograTia 

Termografia 

4.- Pruebas que valoran la integridad del eje hipotálamo-

hip6fisis-tiroides. 

Estimulación con TSH 

Inhibición con T3 

Cuantificación de TSH 

Estimulación con TRH 

s.- Otras pruebas 

Indice de captación de T3 por resinas 

Titulación de anticuerpos tiroideos 

Biopsia de tiroides 

Cuantificación de tiroglobulina 

Determinación de aminoácidos yodados 

Determinación de inmunogl obul inas estimulantes del tiroides 

lTSt) { radioanál is is por receptor) 
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También la colágena péptida -tipo IV puede proporcionar un 

signo bioquímico del estado hipertiroideo. 

Una de las pruebas para juzgar Ja morfología es la 

gammagrafia que se indica en los ni~os empleando tecnecio para 

no administrar cantidades excesivas de radiación. Asi como 

también ésta prueba es de gran ayuda para diferenciar un Bocio 

Tóxico Di'fuso de un Bocio Mul tinodular Tóxico que muestra 

grados variables o a.reas de captación. Esta prueba no suele ser 

indicada en la en'fermedad de Graves, para la cual se utiliza la 

prueba donde la presencia de lgG C inmunoglobul ina G> con 

actividad TSI o TBJ 1 en et suero apunta que el paciente tiene 

en'fermedad de Graves. 

La determinación de estos factores tiene una gran utilidad 

en las mujeres embarazadas y en enfermedades que astan bajo 

tratamiento con drogas anti-tiroideas, ya que si exista la 

presencia de TSI o TBI 1 predice la posibilidad de tirotoxicosis 

neonatal en el feto. 

La detección de niveles aumentados de T4 libre en suero o 

el indice de T4 confirman el diagnóstico, pero si la sospecha 

cllnica sigue siendo firme aun habiendo niveles normales de T4 

libre, es preciso obtener los niveles séricos de T3. 

El objetivo principal de la prueba de inhibición con T3 es 

la retroalimentación negativa, por lo que se encuentra. en las 

siguientes situaciones: 
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al Para ramificar el diagnóstico de hlperfuncián tiroidea en 

casos de duda. 

b J Conocer las probab 11 ldades de remisión del h ip'ert l rot~-~-smo 

en casos de enfermedad de Graves-Basedow tratados-con, 

tiocarbamidas por lapsos prolongados. 

cJ Diagnostico diferencial del exoftalmos. 

dl Para conocer si un nódulo tiroideo funcionante es o no 

autónomo. 

Este tipo de pruebas no deben llevarse a cabo en pacientes 

cardiópatas o en presencia de taquicardia. 

Con las pruebas de función tiroidea podemos confirmar que 

se trata de un hiperfuncl6n tiroidea y ast descartar otro tipo 

de alteraciones, las cuales se asemejan a la tirotoxlcosis. 

sobre todo en las manifestaciones clinicas, lo cual nos lleva 

a realizar un diagnóstico di~erenclal. 

6.1 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El paciente tirot6xico re'fiere mani-festaciones que 

requieran. diferenciación con otras en-fermadades, siendo la más 

frecuente psiconeurosis, la cual presenta sudoración, temblor, 

mirada -fija, fatiga, taquicardia, pero se descarta con las 

pruebas de laboratorio, por que no hay presencia de Bocio y los 

niveles están normales. 

El hipermetabolismo asociado al -feocromocitoma, la cual se 
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parece mucho a la tirotoxicosis, hay hiperactividad 

adrenérgica, puede producir sudoración intensa, taquicardia, 

pérdida de peso aún habiendo apetito, asi como exhibir 

hiperg 1 ucemia 

d!ast61 !ca. 

con glucosuria 

Otra enfermedad sistémica 

además hay hipertensión 

que se puede confundir con 

tirotoxtcosis es la Diabetes Mal litus, que cursa con pérdida de 

peso. atrofia muscular y ocasionalmente diarrea. 

La cirrosis hepS.tica presenta, sudoración excesiva, pérdida 

de peso, pulso saltón, y a veces produce exoftalmos. Además, 

existen otros sintomas asociados, como la anemia e 

hiperparatiroidismo, cardiopatía y miastenia gravis que pueden 

indicar un posible hipertiroidismo. 

El sindrome de Luft es una anomal ia rara producida por 

hipertrofia y 1 a funci 6n excesiva de 1 as mi tocondrias del 

músculo esquelético, el cual produce hipermetabolismo grave y 

nos puede llevar durante el cuadro clínico a la sospecha de 

hipertiroidismo. 

En la mayoría de las alteraciones sistémicas antes 

mencionadas hay aumento de la asociaci6n con hipertiroidismo, 

sin embar·go, tas pruebas de función tiroidea disponibles deben 

demostrar la presencia o no de la tirotoxicosis. 

Dentro de Ja tirotoxicosis existe una alteración aunque no 

muy frecuente presenta un al to indice de mortalidad, denominada 
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crisis tirotóxica, siendo la exacerbac i 6n de las 

manifestaciones clínicas las cuales nos pueden llevar a un 

diagnóstico equivocado, ya que semejan mucho a las observadas 

en casos de insuficiencia suprarrenal, pero si se sospecha que 

el paciente presenta un cuadro el inico con tirotoxicosis 

preexistente, es suficiente para establecer el diagnóstico que 

requiere tratamiento urgente sin esperar pruebas de 

laboratorio. 
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7.- CRISIS TIROTOXICA 

7.l DEFINICION 

La crisis o tormenta tirotóxica es la exacerbación, 

extrema., grave y súbita de los signos y síntomas de la· 

tirotoxicosis. 

7.2 FACTD8ES DESENCADENANICS 

Los factores desencadenantes de la crisis o tormenta 

t1rot6xica pueden dividirse en: 

a> Qui rúrg ices 

bl Médicos 

e> Stres fisiológico 

En la actualidad debido a la preparación 

postoperatoria, el factor quirúrgico es 

preoperatoria y 

prácticamente 

inexistente, gracias a las medidas de precaución que se toman 

hacia los pacientes tirotoxicos, como el empleo de 

antitiroideos y el yoduro en al preoperatorio en donde se 

adoptan medidas para controlar factores metab61 ices, el estado 

nutricional y el peso. Sin embargo anteriormente la crisis 

aparecía por una inadecuada preparación quirúrgica. 

Dentro de las causas médicas el ~actor desencadenante más 

~recuente es la infección, pudiendo ser in~ección oral aguda. 
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Debido· a las causas destres fisiológico se desencadenan en 

mujeres embarazadas, que debido a su embarazo continuamente 

estAn en una situación estresante, asi como en pacientes con 

traumatismos. 

Existen factores causales menos frecuentes: 

aJ administración de yodo radioactivo 

bJ suspensión de medicamentos anti-tiroideos 

cJ ingestión de cantidades excesivas de hormonas tiroideas 

dJ cetoacidosis diabética 

7.3 l'fANIFESTACIONES CLINICAS 

Se mani-fiesta de una manera abrupta, invariablemente se 

.presenta una marcada hipertermia <40 a 41QCJ, inquietud 

extrema, deshidratación, sudoración profusa, temblor intenso, 

nAuseas, vómitos, dolor abdominal, delirio y la desorientación 

puede llegar hasta un comportamiento francamente psicótico. 

Debido al estado de hipermetabol ismo intenso, las hormonas 

tiroideas aumentan la sensibilidad del corazón y los vasos 

sanguineos a los efectos de las catecolaminas, lo cual explica 

porque el exceso de hormona tiroidea produce respuesta 

cardivascular hlperdinAmica por estimulación directa de la 

adenilciclasa (sistema AMP cicllcol y por actividad 

adrenérgica, produciendo asi los signos y sintomas clinicos de 

la marcada ~aqulcardia ( 130 a 160 lat/minJ. El aumento del 
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gasto card-iano~ la· vasodi latación periférica nos produce pul sos 

pulsos arteriales periféricos prominentes y saltones, el 

paciente desarrolla hipertensión grave. En especial en 

pacientes ancianos, algunas veces aparece arritmias cardiacas, 

sobre todo con enfermedad cardiaca preexistente y el tipo de 

arritmias que se 1 lega a presentar es la fibrilación auricular, 

que se caracteriza por despolarización ª'.Jricular totalmente 

desorganizada sin contracción auricular efectiva, asi como 

también insuficiencia cardiaca congestiva y edema pulmon~r, 

según progresa la crisis, puede sobrevenir estupor 

(inconsciencia parcial) apatia y finalmente coma. 
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8.- PREVENCION 

La importancia del examen cllnico general es encaminar a.l 

odont6logo a conocer al paciente raediante dos aspectos 

importantes: la anamnesis y la exploraci6n flslca que nos 

conduce a un buen diagnóstico. 

La anamnesls ayudará al odont61ogo a reconocer al paciente 

hlpertlroldeo controlado o si carece de tratamiento, por medio 

de los antecedentes que refirió. Sin embargo ésto se debe 

corroborar con los slntomas y signos para disipar dudas. 

La exploraci6n flsica es un medio de apoyo al 

interrogatorio donde se deben buscar evidencias el in leas que 

permitan reconocer a la tirotoxicosls o los que anuncian a una 

crisis tlrot6xica, el odontólogo se debe apoyar por medio de la 

inspección y la palpación. 

El paciente tirot6xico o hipertiroideo lo puede reconocer 

el odont6logo porque presenta, piel facial caliente y húmeda, 

muestra sofocaci6n, suele aparecer una pigmentación blanca 

excesiva en la piel, el pelo es fino y friable. 

El odontólogo tiene la facilidad de identificar a los 

pacientes hipertiroideos debido a la. exploración habitual de la 

cabeza y cuello que practica. 
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Los signos o~ulare~·sé!··~ac~n p:resentes, lncluyen·protu~ión 
. ,· - ' 

de los globos ocu.lares.".·ret·~.Bcc)óri. palpebr~l ,.preáentan pupilas 

dilatadas, debilid'a.d ext~i,n·secas de los'. ojos y además puede 

haber estrabismo y'diplopia;·· 
.··· ; 

La palpación de_ la _gt.á.'ry_~Ú~~-- -~_i_roi~_~s_ es de. gran ayuda para 

el odont61ogo ya que reve'lD.' una glAndula normal sobre tod_o en 

pacientes ancianos au~que:a ~eces se encuentra simétricamente 

afectada. 

Durante la exploración armada se puede apreciar 

alteraciones a nivel oral que son de gran ayuda al odontólogo, 

como es el caso de los. niños con hipertiroidismo que presentan 

una pérdida prematura de los dientes temporales y una erupción 

rápida de los dientes permanentes, estos astan bien formados y 

no hay presencia de alteraciones patológicas, hay niños que 

llegan a nacer con dientes cuando la madre es hipertiroidea. 

Puede llegar a presentar osteaporosis del hueso alveolar 

asi como desarrollar caries y enTermedad parodontal rápidamente 

y también se ha encontrado tejido tiroideo en lengua, debajo 

del área del conducto tirogloso embrionario. 

B.1 CONSIDERACIONES PARA EL TRATAl'flENTU DENTAL 

El odontólogo deberá estar capacitado para diagnosticar por 

medio de anamnesis y la exploración a un paciente hipertiroideo 

y prevenir que llegue a una crisis tirotóxica, tomando las 
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siguientes precauciones: 

a) Consulta y tratamiento méd leo antes de empezar el 

tratamiento dental, hasta que ! legue a un estado eutiroideo. 

b> Cualquier depresor del sistema nervioso central se debe 

utilizar con mucho cuidado, en especial Jos sedantes 

hinópticos C barbitúricos). 

e> Utilizar dosis farmacológicas por debajo de lo "normal" que 

puede constituir una sobredosis para estos enfermos y 1 levar 

a la depresión cardiovascular, respiratoria o ambas. 

d> Tratamiento conservador de antibióticos y analgésicos. 

e> No utilizar en la retracción gingival epinefrina racémica. 

f > Utl l izar anestésicos 1 ocal es, sin vasoconstrictor ni otras 

aminas depresoras, ya que el miocardio es sensible a la 

adrenalina y desencadena arritmias, taquicardia y/o dolor 

taré.cica. 

gJ No administrar atropina (agente vagol iticoJ, aumenta la 

frecuencia cardiaca y precipita la tormenta tiroidea. 

Se debe tomar en cuenta 1 as consideraciones antes 

mencionadas para prevenir 1 a posibi 1 idad de que se presente una 

crisis tirotóxica. 
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9.- TRATAMIENTO DE LA CRISIS TIROTOXICA EN EL CONSULTORIO 

DENTAL. 

El tratamiento de soporte consiste en la correcc16n de las 

crisis tirotóxlca y la enfermedad precipitante, por lo que el 

tratamiento debe instituirse rápidamente: 

1) Tratar de controlar lahlpertermla por medios fisicos con el 

uso de compresas húmedas, hielo o ventiladores. 

2> Adminlstraci6n intravenosa de tiouracilos a dosis elevadas 

l 600-1. OOOmg J • 

3) Restitución de liquides por via intravenosa. 

4) Controlar la hiperactividad cardiovascular y psicomotora de 

la tlrotoxicosls por medio del clorhidrato de propanolor 

administrandola por via intravenosa a un ritmo de 1mg/min 

hasta que se controle la crisis <en general 2 a 10 mln ) la 

dosis no debe exceder de 10 mg. 

5) En caso de que se presentara paro cardiopulmonar por 

fibrilaci6n auricular se debera dar sustentaci6n básica de 

1 a vida lRCPJ. 

6) Solicitar asistencia médica inmediatamente sin abandonar al 

paciente, para seguir con el tratamiento definitivo. 
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9.- TRATAMIENTO DE LA CRISIS TIROTOXICA EN EL CONSULTORIO 

DENTAL. 

El tratamiento de soporte consiste en la corrección de las 

crisis tirotóxica y la enfermedad precipitante, por lo que el 

tratamiento debe institutrse rápidamente: 

ll Tratar de controlar lat1ipertermla por medios flslcos con el 

uso de compresas húmedas, hielo o ventiladores. 

2> Administración intravenosa de tiouracilos a dosis elevadas 

!600-1.000mgJ. 

3> Restitución de liquidas por via intravenosa. 

4) Controlar la hiperactividad cardiovascular y pslcomotora de 

la tlrotoxicosls por medio del clorhidrato de prapanolor 

adminlstrandolo por via intravenosa a un ritmo de !mg/mln 

hasta que se controle la crisis len general 2 a 10 mln J la 

dosis no debe exceder de 10 mg. 

5) En caso de que se presentara paro cardiopulmonar por 

fibrilación auricular se debera dar sustentación básica de 

la vida !RCPJ. 

6) Solicitar asistencia médica inmediatamente sin abandonar al 

paciente, para seguir con el tratamiento definitivo. 
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10.- TRATAMIENTO MEDICO DEFINITIVO. 

Una terapéutica adecuada para pacientes que cursan un 

cuadro clinico tirotóxico, consiste bAsicamente en: 

al Farmacos anti-tiroideos. 

b) Yodo radioactivo. 

-el Cirugía. 

Los principales agentes empleados en la quimioterapia de la 

tirotoxicosis son tioureas, los compuestos actualmente en uso 

con el propiltiouracilo 16-n-propiltiouracilol, en tabletas de 

50mg y metimazol 11-metil-2-mecarptomidazol ;TAPAZOLEl, tabletas 

de 5 a 10mg. En general, basta con 1 a ap l icac i 6n de 100 a 150mg 

da propiltiouracilo cada 6 a 8 horas, pudiéndose requerir dosis 

d iarlas superiores a 300mg, por 1 o que se aconseja una mayor 

subdivisión de los intervalos en periodos de 4-6 horas por dia, 

el tratamiento con metimazol o carbimazol en la mayoria de los 

casos es de 5 - 20 mg cada 8 horas, reduciéndose la dosis 

cuando se ha alcanzado una respuesta completa, y la cantidad 

administrada puede darse en una o dos dosis por dia. 

Se observa la mejoria clinica con la calda de los niveles 

de T4 y T3 lo cual sucede durante las 2 o 3 semanas, llegando 

la mejoria de los pacientes a un estado eutiroideo en 6 a 8 

semanas. 
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M9 DE.Bl 
BIBUijlECA 

Los fármacos: anti·tiroideos·sa:emplean en el tratamiento del 

hi perti roi?.~ 's~9<a~::.'~~ i.·~~.ri'.í·~~ :·.~·'2rmá~: 
1 J Com-o ·· t~~~a~i~ri-to::~~:~ . .f·{~·J\:1~~~; .-·par-~ ~-contJ.o'l ar_. ti-ástornos en 

- '.'.~' ·.: ::;;,· 

pre~ ~- s i 6 _~ ~~-~~~::_~-:i-i~f ~i;,~J:~~;~~;;~;~t:~-~~Jt-~~~~.:~_:: .. :~i :-: 
2) El agente .. antrt:ir-OíC:i"Eú:{~,.;jt.frltD·;-.'C'o"·n['.,8y· yódO···radioactivo para 

' - . . - : . . 

acel~r~r· 1a>~~-g~-~~·~~c·~·-·~·-n_·, -~ien't:ras:_:·a:a e~peran los·efectos de 

ia radlacfó-n. 

3) Control· del trastorno, previo al tratamiento quirOrglco. 

El yodo radioactivo representa un tratamiento eficaz en la 

enfermedad de Graves en adultos, uti 1 lzando dosis terapéuticas 

habitual de 5 a 10 MCi, calculando administrar alrededor de 

lOOMCi/g de tejido tiroideo. Suele administrarse en -forma de Na 

131 t. en solución acuosa o capsulas. 

La radioiodina 131 I tiene reacciones adversas produciendo 

la incidencia del hipotiroidismo, asi coma su contraindicaci6n 

en ni~os, adolescentes y mujeres embarazadas. 

Otra alternativa en el tratamiento de la tirotoxicosis es 

la tiroidectomia sub to ta 1, sobre todo en pacientes 

seleccionados, habitualmente niños y adolescentes donde el 

tratamiento de hipertiroidismo es di-ficil de controlar con una 

terapia antitiroidea. 

Los riesgos que se pudieran encontrar durante la 

tiroidectomia subtotal se clasifican en: 

a> Complicaciones inmediatas del tipo de accidentes 
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anestésicos. 

bl Hemorragi~ con posi~l~ obst~~cc16n respiratoria. 

el Lesión del n9rvi0 laring'eo recurrente con pará.l is is de la 

cuerda vocar_.· 

El paciente debe recibir farmacos antitiroideos previos a 

la cirugia, utilizando propiltiouracilo o metimazol. La dosis 

promedio requerida para mantener el estado eutiroideo es de 5 

a 20 mg diarios para metimazol y SO a 20 mg por dia para el 

propiltiouracilo, posteriormente se administrara yodo 

inorgánico lcinco gotas de soluci6n de Lugol una vez al dial, 

durante? a 10 dias para reducir la marcada vascularización de 

la glándula, producto de la ttoureas. 

El tratamiento durante el embarazo es un tema algo 

controvertido sobre todo durante el primer trimestre a tercer 

trimestre ya que las ~~rmacas empleados conllevan a un alto 

riesgo para la paciente y el curso del embaraza. 

En la actualidad se considera emplear los agentes 

antitiroideos como una alternativa para no llegar a la cirugía 

aunque los agentes antitiroideos a~raviesan la placenta y por 

consiguiente se les encuentra en la leche, 1 as mujeres que 

tomas estos compuestos no deben amamantar a sus hijos, además 

de causarles hipotiroidismo y bocio fetal. 

Actualmente no existen pruebas que los fármacos 

antitiroideos alteren el curso de la enfermedad hipertiroidea, 
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aún cuando supriman la producción de hormona tiroide·a, por -I"o 

que se has seguido real izando estudios ,como: 

11 Inyección de' etanol percutánea intranodular. 

2> Músculo esqueletal beta-adreno receptor: distribución y, 

respuesta al isoproterenol en el hipertiroidiSmo. 

3) Bloqueadores B adrenérgicos, efectos clinicos y bioquimicos 

en el hipertiroidismo. 

41 Miopatia hipertioridea y su respuesta al tratamiento. 

Estos estudios nos llevarán a un entendimiento amplio, 

dentro de las diferencias en el metabolismo de los agentes 

farmacol 6gicos utilizados en la quimioterapia del 

hlpertlroldlsmo. 

Los métodos establecidos para la de~initiva ablación de 

los n6dulos tiroideos autónomos son la cirugía y el radloyodo, 

son embargo se ha investigado acerca de Ja inyección de etanol 

percutánea y ha sido demostrada que éste método puede inactivar 

los adenomas tiroideos y pequeños nódulos tiroideos autónomos, 

se han estudiado en pacientes donde la cantidad de alcohol 

inyectada varió de .4 a 2.2 veces del estimado por el volumen 

nodular, dividiendo en diferentes ciclos, lo que trajo como 

consecuencia que los signos y síntomas desaparecieran en todos 

los casos, aparentando la cura completa, sin embargo habiendo 

reactivación por un nódulo no visible se obtuvo Ja cura 

parcial. No se encontraron secuelas en el tratamiento que duró 
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de ·12 a 32 mases. 

Esta .información sugiere que de ésta forma de tratamiento 

puede ser .. una alternativa para la cirugta y el radioyodo para 

la ablacl6n- de nódulos· tiroideos autónomos. 

Para determinar 61 el hipertiroidismo incrementa 

selectivamente en la densidad del receptor beta-adrenergétlco 

en los vasos o fibras del músculo esquelético, se real izó un 

estudio que caracteriza la distrlbuci6n beta-receptor 

autorradiograficamente en biopsias musculares llevándose acabo 

en 18 pacientes con edad de 27+/-1 años, antes y después de la 

administración de 100 mlcrogramos de triyodotironina por 2 

semanas, para establecer la respuesta vascular metabólica a la 

estimulación beta-adrenérgica se al te raba, también se 

cuantif'ico el flujo sanguinea de la pantorrilla y la 

concentración plasmática de glucosa, lactosa, gl lcerol ,ácldo 

graso libre t FFA>, insulina, y C-péptido durante el grado de 

infusión de isoproterenol dando como resultado, que el 

hipertiroidismo incrementa la densidad del receptor beta­

adrenérgico en todos los tipos de -fibras musculares, pero no en 

los vasos del músculo esquelético humano sin incremento tanto 

en la respuesta metabólica o vascular hacia la estimulación 

selectiva beta-adrenérgica. 

Los bloqueadores B adrenérgicos se utilizan para madi-ficar 

la severidad de los sin tomas hiperadrenérgicos de 
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hipertiroidi~mo, aunqu~ no_ inhiben la ~unción de la ti~oides, 

ni la s8creciói'r.de. ésta. · · -
·'. · .. ;: .,'""; 

La ··a-ficacia .el .iliica de estos a~entes_; s~ ~'7-::~.f~~t-~~·a_ ·p_o~-

alteI"_aciones induc,da·s por _el h.ipertiroidtsmo·:.eñ· su 0--abáorción 
.. _ _--- .-,- : :- o-:~: --· ::- -_ - _--

gast'ro intestinal, metabolismo hepAtico y_ excr:eS.~Óli".-r.~'nal·,. los 

mecanismos que alteran estos cambios el inicos·spn ~esconocidos. 

Los agentes difieren en la cardioselectividad Bl, en la 

actividad estabilizadora de membrana, en la actividad 

simpaticomimética intrinseca y en la solubilidad lipidica. No 

hay ninguna alteración en la sensibilidad de catecolaminas, 

durante el bloqueo B adrenérgico, por lo que se concluye que el 

mecanismo principal de acción de los b 1 oqueadores B 

adrenérgicos en el hipertiroidismo es antagonizar los e~ectos 

de catecolaminas por medio de un receptor B. 

Los antagonistas B adrenérgicos también reducen la 

frecuencia cardiaca, el temblor y la mirada fija del 

hipertiroidismo, asi como las palpitaciones, ansiedad y 

tensión. 
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11.- CONCLUSIONES 

El abordamiento del tema hipertiroidismo es de suma 

importancia, dados los altos riesgos a que están expuestos los 

pacientes que se someten a tratamientos dentales, ya que 

ocurren en cualquier edad y en ambos sexos siendo predominante 

en la mujer. 

La aportaci6n que hago al respecto da a conocer en forma 

especifica las precauciones necesarias de las determinadas 

causas que la generan, esto es con el fin de diagnosticar 

oportunamente el trastorno ya que no estamos exentos de una 

complicación en el consultorio dental, por lo que debemos estar 

capacitados para manejar las maniobras de sustentación basicas 

de la vida. 

Hago hincapié, en que por ser un trastorno en la 

actualidad considerada poco frecuente y rara, su investigación 

debe ser proTunda y permanente. 
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