=

“HIPERTIROIDISMO, MANIFESTACIONES
BUCALES”.

T E S I S

Que para obtener el Titulo de:
CIRUJANO DENTISTA
P r e s e n t a n
MANZO CASTILLO MERCEDES

VARGAS HERRERA VERONICA
Director: Q.B.P. Maria Virginia Gonzilez de la Fuente
Asesorr C.D Gerardo Guizar Mendoza

1O NTMAND
B Méxicn, D F. 1998

) TESIS CON n
FATTA DT (RICEN UL S60)




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



INDICE

INTRODUCCION

JUSTIFICACION

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
OBJETIVO GENERAL

OBJETIVOS ESPECIFICOS

DESARROLLO

CAPITULO I

HIPOTALAMO

Neurosecrecion

Sistema hipetalamo-hipéfisis posterior
Hormonas de la hipéfisis posterior
Regulacion de 1a secrecion de vasopresina
Regulacion de Ia secrecion de oxitocina
Sistema hipotialamo-hipofisis anterior
Hormonas hipofisiotrépicas del hipotdlamo

HIPOFISIS

Neurchipdfisis
Adcnohipofisis

Trastornos de 1a hipofisis
Citologia de la hipofisis
Relacion hipotialamo-hipdfisis

Pags.

10

10
12
12
13
14
15
15

16

17
18
21
21
24




TIROIDES

Fisiologia

Binsintesis de hormonas tiroideas

Efectos generales de las hormonas tireideas
Regulacion hormenal

Pruebas para el estudio de la glindula tiroides
Bibliografia

CAPITUL® 1l

Hipertiroidismo

Fisiopatologia

Laboratorio

Diagnastico diferencial
Hipertiroidismo hipofisiario
Hipertirotdismo inducide por-yodo
-Enfermedad trefoblistica
-Administracion de hormonas tiroideas
Otras modalidades de hipertiroidismo
Nodulo tiroideo

Cancer de tiroides

Bibliografia -

CAPITULO 11

Manifestaciones clinicas del hipertiroidismo
drganns comprometidos sistémicamente
Manifestaciones bucales del hipertireidismo
Tratamiento del hipertiroidismo
Tratamiento de casos especiales
Tratamiento de cancer tiroideo
Consideraciones odontoligicas

Conducta odontoldgica en crisis tirotdea

Conducta odontelogica, plan de tratamiento y medidas preventivas

Pags.

29
30
37
38
44
56

60
67
75
76
78
79
80
80
84
83
84
926

100
113
114
122
125
126
127
128
129



Bibliografia
Conclusiones

131
135



INTRODUCCION

La cavidad bucal estd estrechamente relacionada con el resto del
organismo, tanto en el aspecto morfoldgico como en el funcional. Cualquier
alteracidn del complejo bioldgico general puede repercutir en la cavidad oral

y & la vez, algunas lesiones orales pueden afectar otras areas del organismo.

La cavidad bucal debe considerarse en su estado de salud y
enfermedad como una parte importante inseparable del organismo. En ella
se encuentran los mismos tejidos, con las mismas funciones biologicas

basicas que en cualquier otra region, drgano o sistema.

Todos los tejidos, y en consecuencia, todas las células que integran el
organismo se rigen por las mismas leyes fisico-quimicas, hiologicas,

fisiologicas y dependen de Ta misma fuente de nutricion.

Las alteraciones de la homeostasis pueden reflejarse en cualquiera de

los organos vy tejidos.

La presente investigacion estd basada en la interrelacion que existe

entre la Cavidad Bucal y ¢l Sistema Endocrino.



Esta tesis fue terminada en la Facultad de Estudios Superiores
Zaragoza bajo la direccidn y autorizacién de la QBP.Ma.Virginia

Gonzales de la Fuente y con el atento asescramiento del C.D.Ge_

" rardo Guizar Mendoza.
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El sistema endocrino estd constituido por un conjunto de érganos y
tejidos cuya cualidad comin es la formacion de hormonas a diferencia de
otros sistemas (musculares dseo y nervioso), la histologia de sus tejidos no
es idéntica ni posee siguiera una ontogenia comin pues mientras unos
derivan del ectodermo (Hipotalamo, Adenohipéfisis, Neurchipofisis, y
Médula Suprarrenal), otros provienen del endodermo (Tiroides, paratiroides,

pancreas), o del mesodermo (Corteza Suprarrenal, Gonadas).

El conjunto del Sistema Endocrine tiene una funcion vital primordial
para el organismo. La produccion excesiva de algunas hormonas puede
ocasionar la muerte, como en ¢l caso del Hipertiroidismo que es un
padecimiento metabdlico grave, puesto que cxisten diversas alteraciones a
nivel sistémico, siendo éste un estado de hipermetabolismo e hiperactividad
del aparato cardiovascular y del sistema neuromuscular producido por cifras
excesivamente altas en la circulacion de L-tiroxina (T,) y L-triyodotironina

(Ts).

Se ha encontrado que el Hipertiroidismo ticne diferentes
manifestaciones sistémicas y orales. En esta tnvestigacion se descnbirén
cada una de ellas por su frecuencia, transcendencia y por su importancia

para la salud general.

El propésito fundamental que s¢ tiene para la realizacion de esta
investigacion bibliografica, es el de proporcionar al equipo de salud y en
especial, al odontdloge €l conocimiento de diversos factores de esla

enfermedad interrelacionada desde el punto de vista médico-odontologico.




La mvestigacion fue de tipo documental o bibliografica descriptiva, se
dividid en tres capitulos:

a) Capitulo 1. Caracteristicas morfofisiologicas  del hipotatamo. y
caracteristicas morfofisiopatologicas de hipofisis, tiroides y su relacion.

b) Capitulo 1. Caracteristicas fisiopatologicas del hipertiroidismo, en
todos sus tipos.

¢} Capitulo Ul Manifestaciones clinicas, bucales, el tratamiento del
hipertiroidismo y la conducta odontologica a seguir ante un paciente

hipertiroideo (medidas preventivas).



JUSTIFICACION

De acuerdo con los datos reportados en la literatura a nivel mundial, la
incidencia de pacientes hipertiroideos ha aumentado considerablemente ya que
es evidente que la situacion sanitaria mundial muestra que los servicios de
salud no han logrado llegar hasta quienes han estado privados de ellos, como

es el caso de México.

Dado que ¢l hipertiroidismo es una enfermedad compleja y aunado a que
muchos odontélogos muestran poca disposicion o son incapaces de responder
a diversas dudas por parte del paciente lljpertifoidm y de familiares, esto trae
como consecuencia la confusién acerca de la enfermedad y a s;u vez se vuelve
frustrante para el paciente hipertiroideo. Por tal motivo, el interés que se tiene
para Ia investigacion, es establecer la importancia de la enfermedad ya que se
trata de una patologia crénico degenerativa gue causa trastomos considerabtes
a nivel sistémico y bucal, aunado a gue la mayoria de las veces €stos son
desconocidos por los pacientes y mds si éstos no se manifiestan fisicamente y
el odontélogo al no estar familiarizado con «f hiperiiroidismo puede liegar a
complicar ain mis el estado del paciente, por lo tanto, es necesaria la
capacitacién constante del Cirgjano Dentista para asi establecer un

diagnéstico y tratamjento adecuado y evitar las complicaciones en el futuro.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

{Cudles son  las  manifestaciones bucales de! paciente con
hipertiroidismo que se deben considerar para el diagnéstico y plan de

tratamiento odontoldgico?



-
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L)

OBJETIVO GENERAL

Describir las manifestaciones bucales del paciente hipertiroideo que se

deben considerar para el diagndstico y plan de tratamiento odontolégico.




ORJETIVOS ESPECIFICOS
L.1. Describir las caracteristicas morfofisiologicas del hipotilamo.

1.2. Describir las caracteristicas morfofisiopatologicas de la glandula
hipofisis.

1.3, Describir las caracteristicas morfofisiopatoldgicas de la gldndula

tiroides.
1.4. Describir Ia historia natural del hipertiroidismo.
L.3. Describir las manifestaciones sistémicas el hipertiroidismo.
L1.6. Explicar la fisiopatologia del hipertiroidistmo,
1.7. Determinar las manifestaciones bucales del paciente hipertiroideo.

1.8. Describir el tratamiento médico odontoldgico adecuado para un paciente

con hipertiroidismo.

1.9 Describir las medidas preventivas para el tratamiento bucal del paciente

hipertiroideo.

1.10. Explicar la conducta odomtoldgica adecuada ante un paciente con

hipertiroidismo.
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AIPOTALAMO

El hipotdlamo es la parte del diencéfalo situada en el piso del tercer
ventriculo, detras del quiasma Gptico y por delante del borde posterior de los
tubéreulos mamilares. En Ia parte inferior tiene conexion con Ia hipéfisis por
¢l tallo hipofisiario a través de una via neural que alcanza la hipofisis
posterior formando el sistema hipotAlamo-hipéfisis posterior; y por una via
vascular de tipo portal hacia la adenohipéfisis, que permite la conexidn
humoral que regula su fincion secretora, constituyendo el sistema hipotdlamo-

hipofisis anferior.

El hipotilamo es una estructura compleja con caracteristicas de gldndula
de secrecion intema, que gobiema la adenohipéfisis y a través de ella var_ias
funciones metabélicas y reproductivas (8). Tiene varias funciones neurales, y
conductuales, como el control del comportamiento sexual, la ingesta de
alimentos, y la de liquidos, forma parte del sistema limbico, que participa en
el control de las emociones y es, ademds, un centro del sistema simpatico.
Cada vez son menos claros los limites entre Ia regulacidn neural y la

endocrina.
NEUROSECHECION

El coneepto de newrosecrecidn fue propuesto por Sharrera en 1928

hasado en evidencias histoldgicas en ncuronas de los peces.




En los mamiferos, el concepto se inicid en el sistema hipotalamo-
hipofisis posterior. La vasopresina y Ia oxitocina son producidas por.
tieuronas del hipotdlamo, en la misma forma que los neurotransmisores: son
sintetizadas en la periferia neuronal, émpacadas y transportadas por flujo
axonal, son liberadas en respuesta a la despolarizacién de 1a neurona (2). Con
¢! avance de la endocrinologfa, el concepto de neurosecrecion se ha extendido
& las hormonas hipotalimicas que regulan Ia funcion de la hipéfisis anterior
(hormonas hipofisiotropicas del hipotdlamo) y a neuronas de otros sitios del
sistema nervioso central y periférico, que producen muy variados péptidos que
funcionan como neurotransmisores, hormonas o substancias paracrinas, es
decir, que tienen efectos en neuronas vecinas. Por ejemplo, en el hipotilamo
hay péptidos gastrointestinales, opioides, sustancia P, neurotensina, péptido
histidina-isoleucina (PHI), péptido intestinal vasoactivo (VIP) y otros.

La diferencia entre la funcion neural y endocrina de una neurona, es
esencialmente la via de conduccion del estimulo: a través de una unidad
sindptica en la primera y sanguinea en la wltima. Hay otras diferencias
cuantitativas, el control neural es rapido (milisegundos), mientras que el
hormonal es lento (segundos o minutos). La cantidad de mensajero liberado es

mayor en el caso de Ia hormena que en el neurotransmisor,




!

SISTEMA HIPOTALAMO-HIPOFISIS POSTERIOR

A diferencia de la adenohipofisis, de origen ectodérmico, la
neurchipdfisis, proviene de! diencéfalo ventral, y contiene un tracto no
miclinizado muy prominentte, originedo en las neuronas magnocelulares de los
nicleos paraventricular y supredptico del hipotdlamo. La mayoria de las
terminaciones hacen contacio con capilares de la neurohipofisis, algunas
fibras finalizan en los vasos portales y otras en distintas partes del sistema
nervioso como en dreas limbicas, la médula espinal y nicleos autondmicos,

donde su funcién no es conocida,

HORMONAS DE LA HIPOFISIS POSTERIOR

Las neuronas magnocelulares de los  nicleos supradptico y
paraveniricular hipotaldmicos, producen dos hormonas, la vasopresina,
relacionada con la conservacién del agua corporal, también conocida como
hormona antidiurética. (ADH) y 1a oxitocina que participa en 1a eyeccién de la
teche y el mantenimiento del trabajo de parto (6). Ambas son nonapéptidos,
gue se almacenan y circulan asociudas a un acarreador espectfico: la
neurofisina I para la oxitocina y la IT para Ia ADH. Las hormonas se sintetizan
a partir de un precursor (prohormona), de peso molecular elevado, que
contiene ademés la neurofisina respectiva. La prohormona empacada en
vesiculas, es transporteda por el axdn, donde se procesa. Durante la
despolarizacion neuronal, 1a hormona y el acarreador se liberan en proporcién

fija.
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El proceso estd controlado por aferencias colinérgicas y noradrenérgicas
y varios neuropéptidos, la influencia colinérgica explica el efecto de la
nicotina, que estimula la liberacion de ADH, {a aferencia beta adrenérgica es
inhibitoria. La angiotensina II y los opioides también afectan !a liberacién de
la oxitocina y la ADH.

REGULACION DE LA SECRECION DE VASOPRESINA

La ADH estd regulada por dos estimulos principales: la osmolaridad del
plasma y el volumen circulante. El primero es el mds importante: los cambios
de osmolaridad en un rango de 1 a 2% de la cifta normal o sea un incremento
mayor 2 280 mOsm/l (umbral osmdtico), aumenta progresivamente la
secrecién de ADH. Los receptores de cambios osméticos se localizan en
regiones iigadas por la cardtida intema, probablemente en las propias

neuronas secretoras, o Areas cercanas.

La regulacion del volumen es menos sensible; se requieren cambios de
al menos 10%, como en el sangrado y posicion erecta. Los receptores de
volumen estin en la auricula izquierda y probablemente tienen relacién con la
regulacién de los péptidos atriales. También, se ha demostrado la
participacién de barorreceptores del seno carotideo, que se activan en una
etapa mis avanzada, cuando disminuye la tensién arterial, La secrecicn de
ADH se activa con algunos reflejos neurogénicos, como el stress y el dolor,
que usunlmente producen antidiuresis severa. La ndusea es otro estimulo

eficaz para ello,




La secrecién de ADH tiene relacion con la regulacién de la sed. . El
déficit de agua corporal induce paralelamente la conservacién del agua y
bisqueda de ingestion de la misma, ambas funciones usan como
neurotransmisores acetilcolina y angiotensina II (11). La ADH actia
especificamente en los segmentos de dilucion renal, en el tibulo colector ¥
contorneado distal. En ausencia de ADH, la orina diluida pasa sin cambio por

los altimos segmentos de los tabulos urinarios. En presencia de la hormona,

 se permeabilizan las membranas, lo que permite Ia difusidn de agua libre por

efecto de la médula renal hiperosmética, resultando orina altamente
concentrada y conservacion de agua libre.

REGULACION DE LA SECRECION DE OXITOCINA

La secrecion de la oxitocina estd comtrolada por el reflejo
neuroendocrino de fa succién del pezdn, que procede por vias con trayecio en
la médula‘espinal, ¢l mesencéfalo y ef hipotdlamo. La hormona induce ia
contraccién del mioepitetio del acino mamario y salida de leche, que principia
al medio minuto de! inicio de la succién. El reflejo de la eyeccion de 1 leche
se inhibe por €l estrés, el dolor o el miedo, se estimula con reflejos
condicionados como el llanto de! nifio, y otros como la excitacion sexual y el

Ofgasmo.

La oxitocina tiene un efecto permisivo sobre Ia contraccién del

" miometrio, por ello participa en ¢l trabajo de parto. Sin embargo, se ha visto

que este evento puede ocurrir en su ausencia. El inicio del trabajo de parto se

atribuye a otros mecanismos, algunos de los cuales son de arigen fetal.




SISTEMA HIPOTALAMO-HIPOFISIS ANTERIOR

La parte medial del hipotalamo, la regién vecina al tallo hipofisiario, se
conoce como eminencia media y tiene en su cara superficial una red capilar,
el plexo capilar primario, origen de los vasos portales que van a la
adenohipofisis, donde forman sinusoides. El primario estd en intimo
contacto con algunas terminaciones del sistema hipotalamo-hipéfisis
posterior que integran la via tuberoinfundibular, origen de las hormonas
hipofisiotropicas del hipotalamo, reguladoras de la secrecion de la hipéfisis

antertor.
HORMONAS HIPOFISIOTRO.PlCAS DEL HIPOTALAMO

La hipéfisis anterior produce 7 hormonas: tirotropina (TSH),
corticotropina (ACTH), hormona estimulante del foliculo (FSH), hormona
luteini;zante (LH), prolactina (PRL), hormona estimulante de los melanocitos
(MSH) y hormona del crecimiento (hGH, somatotropina). Todas estin bajo
¢l control del hipotatamo. Si se interrumpe la conexidn vascular disminuyen
estas hormonas. excepto que aumenia la JPRL porque recibe influencia
inhibitoria del hipotalamo. Cada hormona de la hipofisis anterior es

regulada por una o mas hormonas hipotaldmicas.




En los Gltimos dos decemos. se ha descubierto la estructura de tactores
liberadares O inhibidores de las hormonas hipofisiarias: factor liberador de
tirotroping  (TRH), factor liberador de la hormona luteinizante {1.H-RH),
factor liberador de Ia somatotropina (GRH), factor inhibidor de hormona del
crecimiento & somatostatina (F1G), factor liberador de corticotropia (CRH),
factor liberador de prolactina (FLP), factor liberador de la hormona
estimulante de los melanocitos {(FLM), y factor liberador de hormona

" foliculo estimulante. Todas, excepto FLM son péptidos (5,8).
HIPOFISIS

La hipofisis es una masa de tejido de un centimetro de didmetro
aproximadamente tiene forma de pera, pesﬁ casi 0.8 gr_ en el adulio. Consta
de dos porciones completamente separadas: ADENOHIPOFISIS v
NEUROHIPOFISIS. El 16bulo posterior es una unidad llamada en forma
mas apropiada NEUROHIPOFISIS. conectada por un tallo con «l
hipotalamo. La ADENOHIPOFISIS, desde el punto de vista embriologico

deriva del ectodenno, junto con la neurohipofisis.

Las dos divisiones principales de la glandula estan conectadas con el
hipotilamo. La ADENOHIPOFISIS se comunica con el hipotilamo, como
ya sc menciond, mediante un sistema de vasos sanguineos, que tienc su
origen en el hipotilamo y terminan formando sinuosidades en la parte distal
(6). Este sistema rccibe el nombre de sistema portathipotalimicohipolisiario

(HIPS).



La NEUROHIPOFISIS se comunica con ¢l lpotalamo por fibras
nerviosas que tienen su origen en ¢l hipotalamo v terminan eq ¢l proceso
infundibular. Estas fibras constituyen el tracto hipotalamico hipofisiario
(HHT).

Estas conexiones sanguineas y nerviosas hacen destacar por lo menos
dos hechos importantes relacionados con la actividad de la hipdfisis: en
primer lugar, permiten que el sistema nervioso y endécrino funcionen de
manera integral, para controlar la actividad corporal, en segundo lugar,

permiten una respuesta enddcrina rapida al estimulo nervioso.
NEUROHIPOFISIS

La NEUROHIPOFISIS en realidad no produce ninguna hormona, pero
almacena dos, secretadas como neurosecreciones por ¢l hipotdlamo anterior
y transportadas por medio de vias de diversas fibras nerviosas a la
neurohipofisis. Las dos hormonas, oxitocina y vasopresina son sccretadas
por la neurohipofisis mediante estimulacion nerviosa del hipotalamo. La
oxitocina {pitosina) estimula ta contraccién del itero en el momento del
parto. y actba sobre el muisculo liso del itero gravido para sostener cl
trabajo del parto. Las formas comerciales de la oxitocina a veces son
empleadas para aumentar la contraccién uterina y disminuir la hemorragia
después del parto. La funcién principal de la oxitocina es provocar que las
mamas liberen leche de sus ¢élulas plandulares hacia les conductos. La
succidn del lactante a su vez estimula la secrecidn de la oxitocina,

La hormona antidiurética {ADH) también llamada vasopresina, actila
sobre la circulacién y causa constriccion de las arterias mas pequefias para

aumentar ia presion arterial.




La principal funcion de fa ADH probablemente sea la de acrecentar la
resorcion de agua por los tilbulos renales colector y distal: ademas estimula

el miisculo liso del tibulo gastro intestinal.

E! trastorno mas importante relacionado con la deficiencia de la
neurohipofisis es la diabetes insipida, enfermedad causada por la
disminucion de la produccion de la hormona antidiuretica. La deficiencia de
"ADH impide la resorcion de agua por los tibulos renales colectores y
distales, provocando la secrecién de grandes volumenes de orina (hasta 20

litres al dia).
ADENOHIPOFISIS

La adenohipofisis produce varias hormonas que controlan la actividad

de ciertos nimeros de glandulas endocrinas.

Siete hormonas han sido aisladas de la adenohipofisis y ellas son:
somatotropina {(STH) u hormona del crecimiento adenocorticotropina
(ACTHY, tirotropina {(TSH); hormona lactogena . (FLP): honnona
estimulante de foliculos (FSH); hormona luteinizante (LH) u hormona
estimulante de células intersticiales de Leydig (ICSH) y hormona
estimulante de melanocitos (MSH), todas las hormonas de la adenohipofisis
son proteinas y tres de ellas (FSH. LH, TSH) contienen un carbohidrat? asi

como un aminodcido (14), (Fig. | y cuadro 1).
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Fig. I. ANATOMIA DE LA IHPOFISIS, ¥ LOS EFECTOS DE LAS HORMONAS
HIPOFISIARIAS SOBRE LOS TEJIDOS Y ORGANOS (14). :



CUADRO 1. FUNCION DE LAS HORMONAS DE LA HIPOFISIS

NOMBRE Y FUENTE

SINONIMOS

FUNCION

ADENOHIPOFISIS
(LOBULO ANTERIOR
TSH

Hormona estimulante
del tiroides, tirotropina

Estimula 1a secrecion y el
crecimiento de la glandula
tiroides.

ACTH Hormona, adreno Estiinula el crecimiento y la
cortivatrapica; secrecion de la corteza
corticolropina suprarrenal.

STH Hormona del Acelern el crecimiento
crecimiento corporal.
somatroping

FSH Hormona estimulante | Estimula el crecimiento del
de los folicuios foliculo ovarico y |a secrecidn

de estrogenos en la hembra y la
espennalogenesis en el varon

LH IT Hormona luteinizante | Estimuta la ovulacidn y
(en la mujer), hormona | luteinizacién de foliculos
estitnulante de fas ovaricos en fa mujer v la
céhilay intergticiaies funcion de testosterona en el
ICSH (en e] varém) varon

LTH Hormona luteotropica  { Conserva el cuerpo amarillo y
luteotropina, prolacting |estimula la secrecion de leche.
mametropina. hormona
lactéeena

MSH Hormona, estimulante | Estinula los melanocitos v
de los melanocitos produce pigmentacion,
melandfora '

NEUROHIPOFISIS

(Lobulo posterior).

Hormona Antidiuretica | Vagopresina Estimula la retencion del agua

(ADH) por los tibulos

Oxitocina Pitosina. Estimula la contraccion del

muscule liso del Otero.
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TRASTORNOS DE LA HIPOFISIS

Algunos padecimientos hipofisiarios, como los tumores cromofobos de
la glandula o 1a necrosis postparto de fa misma, en los cuales disminuye la
secrecion de esas hormonas, originard manifestaciones de insuficiencia
suprarrenal, tiroidea y gonadal, llamadas secundarias debido a que no se
producen por factores primarios de laA cortezn suprarrenal, tiroides o gonadas,

respectivamente, sino por Ia falta de estimulacion hipofisiaria (3).
CITOLOGIA DE LA HIPOFISIS

Las células integrantes de la adenohipofisis, o sea de la porcion
propiamente secretora de la gldndula, se dividen en células acidofilas, grupo
que comprende a las alfa L, sitio de secrecion de 1a hormona de crecimiento y
alfa 2, productoras de prolactina. Las baséfilas, o Q'ea el otro grupo, se drviden
en beta 1, posiblemente productoras de fa hormona adrenocorticotropica y de
la estimulante de los melanocitos u hormona melanéfora; las beta 2
probablemente secretan hormona tirotropica; 1as beta 3, conjuntamente con fa
beta 1 ACTIE. Las células delta, también e estirpe basofila, secretan, las
delta 1, hormona estimulante del foliculo y las delta 2, hormona luteinizante.
Por lo tanto, la hiperactividad de fas alfa 1, por gjemplo, provocard la
aparicion de acromegalia o de gigantismo: el exceso de funcion de las alfa 2,
aumento en la secrecién de prolactina y 1a sobreactividad de las beta la
enfermedad de Cushing. Otro grupo de célufas son las  que carecen de

granulaciones citopidsmicas y que por lo tanto no son células secretoras,




Un adenoma formado a sus expensas no dard manifestaciones de

hiperactividad funcional, sino por lo contrario. de insuficiencia hipofisiaria,

porque la multiplicacion de estas céiulas impide Ta actividad normal de las

secretoras (9).

Resumiendo el tema anterior,
Citologia de 1a hipofisis.
Adenohipofisis.

Acidofilas Secrecion.

Alfa 1. Somatotropina.

Alfa 2. Prolactina.
Basofilas
Beta 1 Corticotropina Hormona estimulante de los melanocitos
Beta 2. Hormona estimulante del tirvides.
Beta 3. Corticotropina.
Delta 1. Hormona estimulante del foliculo.
Delta 2. Hormona luteinizante.
Anillos de tejido conectivo.
Vasos sanguineos.
Parte Intermedia:
Células basofilas, foliculares.
Tejido conectivo,
Vasos sanguineos.
Neurohipafisis:
Axones de células nerviosas.
Pituicitos.
Cuerpos de Herring.
Tejido conective.

Vasos sanguineos.
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RELACION HIPOTALAMO RIPOFISIS

El hipotalamo y la hip6fisis forman una unidad funcional relacionada
con el control de Ia mayor parte del sistema endocrino. Su aporte arterial es
por medio de 1a arteria cardtida intema, principalmente a través de la arteria
hipofisiaria superior. E! drenaje venioso se lleva a cabo en parte a través de los
senos venosos intracraneales directamente, y en forma parcial mediante el

sistema porta que corre hacia abajo y adentro de ia hipéfisis.

La hinofisis posterior recibe sangre de la arteria hipofisiaria inferior,

otra rama de la carétida inlerna.

Ambas arterias hipofisiarias substituyen algunas arteriolas terminales
hacia la hipéfisis anterior, pero el aparte sanguineo principal de este 10bulo es
¢l sistema porta que drena ¢l hipotdlamo. Ambos {ébulos envian su saftgre a

los seios venosos intracavernosos  (13).
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TIROIDES

La glandula tiroides es un érgano constituido por dos lébulos unidos
entre si por un puente de tejido llamado istmo, localizado por delante del
segundo y tercero anillos traqueales; se une en su cara posterior al cartilago
cricoides por el ligamento medio de Gruber, y esta cubierto por una capsula
fibrosa. Se origina del endodermo come una evaginacion del piso del
epitelio faringeo a partir del dia 17 de la gestacion, formindose un
diverticulo unido a la cavidad bucal, que al elongarse da lugar a la forma
lobulitlar de la glandula, la cual alcanza su sitio anatomico definitivo en la
séptima semana. Este conducto se oblitera y desaparece al final de la octava
semana en el 70% de los embriones. Su persistencia en 30% de eflos da

lugar al lébulo piramidal o piramide de Lalouette (Fig.2).

Su peso es muy variable, de 1 a 2 g en el mifio y en el adulto de 15 a
35 g, influenciado por factores geograficos, genéticos y ambientales; en

estados patolégicos se incremenia hasta 30 veces (18).

Se considera uno de tos organos con mas alto flujo sanguineo por
gramo de tejido, de 4 a 6 ml/g/min, es decir, 2% del gasto cardiaco. Su
irrigacion la recibe de las arterias tiroideas superiores ramas de la carotida
externa y en su porcién inferior por el tronco tirocervical, rama de la
subclavia. La red venosa se origina en el parénquima, formando el plexo
tiroideo que drena en las venas yugulares, tronco braquiocefilico y

tirolinguofacial (12).
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La funcién excitosecretora se hace a través de los ganglios simpéticos
cervicales y en la inhibidora interviene el parasimpético, a través del vago y
nervios laringeos. La glandula tiroides tiene ademis importantes relaciones

anatémicas con los nervios recurrentes y las glandulas paratiroides.

La unidad anatémica y funcional de l1a glandula tiroides es et foliculo
tiroideo (Fig. 3), estructura compuesta por una capa de células epiteliales
cuboides, conocidas como células foliculares (células "A"), cuyo tamaiio

" depende de la actividad glandular; estas células rodean el lumen folicular,
que contiene un material llamado coloide, constituido en un 75 a 90% por
tiroglobulina, proteina secretada por las células foliculares, el 10 a 25%

restante corresponde a otras proteinas.

En la edad adulta normalmente existen cerca de 3 millones de foliculos
de diversos tamafios, que varian entre 50 y 500 p de diametro. Se encuentran
separados entre st por pequefias cantidades de tejido conectivo y por células
"C". claras ¢ parafoliculares, productoras de tirocalcitonina 'y

prostaglandinas.
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1 A cELlLas "A" FoOLICULARES.
9. CELULAS"E" PARAFOLICULARES

5. COLOIDE.

\
Fig. 3 ASPECTO HISTOLOG?CC DEL FOLICULO TIROIDEO.




FISIOLOGIA

La tiroides tiene un importante papel en la regulacion del metabolismo
celular a través de la sintesis y secrecién de 2 hormonas: la tetrayodotironina
o tiroxina (T,), descrita por Kendall en 1925 y la n'i-yodotironina (Ta),
identificada por Gross en 1952, Ambas hormonas se sintetizan en el coloide
por yodinizacién y condensacién de moléculas de tiroxina, difiriendo entre
si por un &tomo de yodo. La actividad biologica de T; es 4 veces mayor que

la Ty su vida media esde 24 hylade T,de 6 a 12 dias.

Ademés de hormonas, las células foliculares producen una
glicoproteina de alto peso molecular llamada tiroglobulina (TG), que
constituye la mayor parte del coloide. Tiene la propiedad de ser muy
susceptible a yodinarse debido a su ortentacién espacial, favoreciendo con
ello la sintesis de hormonas tiroideas que permanecen almacenadas dentro
del foliculo. La TG aumenta en ciertas condiciones, tales como embarazo,
bocio (‘iishormogénico, endémico o téxico difuso, hipertiroidismo, tiroiditis,

neoplasias y después de cirugia o radiacion de la gléndula.
Las células foliculares tienen las siguientes funciones primordiales:

Captar y transportar yodo.
Sintetizar TG y secretarla hacia el coloide.
Separar las hormonas tiroideas de la molécula de TG.

Secretar las hormonas tiroideas a la circulacion (4).




Biosintesis de Hormonas Tiroideas

El yodo es el elemento esencial para la sintesis de las hormonas
tiroideas: su principal fuente son los alimentos y el agua. La sal de mesa ha
¢ido yodada con el fin de evitar carencia del elemento. Existe también
reutilizacién del vodo proveniente de fa degradacién hormonal enddgenn. El

requerimiento minimo de yodo en ef adulto es de 150 pg al dia.

Fl proceso de formacion de hormonas tirojdeas consta de los siguientes
pasos: captacién de yodo, oxidacidn, organificacion acoplamiento y secrecion
(Fig. 4).

Captaclén, El yodo que ingresa por el tubo digestivo, pasa al torrente
sanguineo, y es incorporado por las células foliculares por dos mecanismos’
que son; la difusion desde el liquido extracelular, v ofro mds importante, un
transporte activo conocido como "bomba de yodo™, que forma un gradiente
electroquimico membranal ¢ intracelular dependiente de la hormona
estimulante de la tiroides (TSH), con la intervencion del sistema ATPasa,
sodio y potasio. La velocidad de captacién es considerada en ocasiones como

un indice de la velocidad de sintesis y tiberacién hormonal.

En condiciones normales, la tiroides mantiene una concentracion de
yodo 20 a S0 veces superior a la de! plasma; esta capacidad de
almacenamiento se observa, aunque en menor proporcién, en otros tejidos de
origen endodérmico como glandulas salivales y gastricas, glandula mamaria,

plexos coroides, placenta, etc.
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1 proceso de captacién en la tiroides, es compartido también por otros
aniones monovalentes como el perclorato y el pertecnetato, los cuales actian
como inhibidores competitivos del transporte de yodo, por o que se utilizan
en pruebas diagndsticas en defectos de organificacion.

La captacion insuficiente de yodo ocasiona bocio € hipotiroidismo, va
sea por aporte deficiente (carencia nutricional, pubertad, embarazo, lactancia),
alteraciones patolégicas (defectos congénitos, procesos autoinmunes) o por 1a
accion de agentes farmacoldgicos como glucdsidos digitdlicos (digitoxina y

ouabaina), puromicina, cianuro, dinitrofenol, etc.

Oxidacién y Organificacién, Una vez captado por las células
foliculares, el yoduro o yodo inorgdnico es transformado en yodo orgénico,
mediante un proceso enzimatico en el que interviene la tiroperoxidasa y que se
conoce como oxidacion. Estudios histoquimicos muestran que esta reaccion
tiene Ingar en la interfase célula-coloide e intervienen de manera estimutante
TSH,. peréxido de hidrogeno, prostaglandinas y adrenalina, v de manera
inhibitoria, dcido ascorbico y el glutation reducido.

Como organificacion se conace el proceso de incorporacion del yodo ya
oxidado a compuestos orgdnicos como la TG, formandose asi Ia
monoyodotirosing (MIT) y divodotirosina (DIT), Ia primera se produce
cuando se incorpora un dtomo en la posicion 3 del nicleo aromdtico, y la
segunda cuando se affade otro en la posicidn 5. Esta reaccién ocurre dentro del

caoloide folicular.
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Acoptamiento: Entre 15 a 30 minutos después de ocurrir la
organificacion se produce la unién de las yodotirosinas MIT y DIT para
formar compuestos biolégicamente activos, también Ilamados yodotironinas u
hormonas tiroideas (T5 y T.). Este ¢s un mecanismo complejo poco conocido
denominado acoplamiento. La hipotesis mas aceptada es que existen dos
tipos: €] intermolecular, gue se produce con la presencia de 2 moiécuias de
‘I'G que conlicnen en su interior una DIT cada una, lo cual en presencia de unt
andlogo del dcido piravico (el 4cido dihidroxi-fenil-piravico) forma una
molécula de T, El mecanismo intramolecular se supone ocurre dento de la
misma molécula de TG permitiendo 12 unién de 2 DIT a través de enlaces

peptidicos.

El proceso de acoplamiento es defectuoso en estados de carencia de
yodo, en ausencia o deficiencia de TSH y en tratamienfo con drogas

antitiroideas como el propiltiouracilo (PTU) y metirazol.

Secrecton.  Mediante el estimulo de TSH las hormonas tircideas
contenidas en las moléculas de yodotiroglobulina del coloide folicular son
introducidas al espacio intracefular por un proceso de endocitosis a nivel de
la membrana apical. Sobre estas moléculas actian lisosomas con actividad .
prateolitica que las hidrolizan dentro del fagolisosoma, liberando Ti Ty,

MIT, DIT, I ¥y TG,

33




La T; y T4 son enviadas a la circulacién por exocitosis a través de
microtibulos y microfilamentos de la célula. Diariamente se liberan entre 80
a 120 ug de T,y entre 26 a 36 ug de Ts. Sobre la mayor parte de la MIT y
DIT liberada actia una enzima Hamada deyodinasa microsomal de la
yodotirosina, que es una enzima dependiente de NADPH, localizada en
tejidos periféricos y en tiroides, y es responsable de la pérdida del 74% del
yodo que contiene, el cual es retomado por la célula en el proceso de
biosintesis hormonal; el restante 26% se elimina junto con la fraccién de
TG, 1a cantidad de MIT y DIT liberada al torrente sanguineo en condiciones
normales es muy baja, aumentando en hipertiroidismo ¢ hipotiroidismo no

tratado.

Cuando en la tiroides hay grandes cantidades de yodo inorgénico se
produce una inhibicion en la organizacion, lo que subsecuentemente resulta
en disminucion de la yodacion de TG vy sintesis de hormonas tiroideas, una
tiroidc§ normal escapa al bloqueo y no se produce hipotiroidismo, 1o que es
conocido como fenémeno de Wolff-Chaikoff. Ademas, la administracion de
yodo estable produce un aumento en la yodacion de la TG, lo que la hace
resistente a la hidrolisis por la proteasa icida tiroidea; otro efecto es inhibir
la adenilciclasa producida por la TSH y por las inmunoglobulinas
estimutantes (TSI) en la enfermedad de Graves. Este conjunto de efectos es
responsable de que su administracion produzca una ripida mejoria
sintomética en el hipertiroidismo. Otros agentes farmacoldgicos que inhiben
la liberacion de hormonas tiroideas son: litio, clorpromazina, vincristina,

vinblastina, colchicina, etc. (13).
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Transporte, Metabolismo y Degradacién Hormonal

En la circulacién, €] 99.97% de las hormonas tiroideas estd unido a
ciertas protefnas plasmdticas lo que las hace bioldgicamente inactivas. El
0.03% libre es el responsable de sus propiedades bioldgicas. |

Las proteinas plasmiticas capaces de unir hormonas tiroideas somn:
globulina fijadora de tiroxina (TBG), prealbitmina (TBPA) y albamina. De
ellas, la de mayor afinidad es la TBG. Cuando aumenta la concentracion de
estas globulinas disminuye ta de honmonas tiroideas libres, estimulandose la
produccion de TSH, que a su vez induce un aumento compensador de dicha
fraccién.

La T, libre circulante es la fraccién activa de la hormona y la encargada
de 1a regulacion de TSH. Respecto a la Ts, se calcula que solo el 20%
proviene de la tiroides, y que el 80% restante es producto de la
transformacion periférica de la T, por monodeiodinacion del anillo A en
posicién 3, resultando fa 3, 5, 3" triyodotironting, o en ¢l anillo B en posicion
s, resultando l1a 3.3, 3'- triyodotironina o T; reversa (rTy) . Se ha observado
que esta iltima antagoniza la accién calorigénica de 1a tiroxina; e 97% ¢s de
origen periférico y solo el 3% tiroideo, sus valores se elevan con el

tratamiento de antitiroideos, en hipercorticismo y en el sindrome de T baja.




La principal via catabolica de fas hormonas tiroideas es la deyodinacion,
ésa ocwre en tejidos como rifidn, corazon, higado y adenchipofisis. El yodo
liberado se elimina por heces y orina. La T; y T, se metabolizan por
deaminacién, produciéndose analogos det dcido pinivico, como el &cido
trivodotiropinivico, o por descarboxilacién, dando lugar a andlogos del dcido
acético como el 4cido tetrayodo-tiroacético. Estos metabolitos tienen la

capacidad de disminuir los niveles séricos de colesterol.

Mecanismo de Accién Celular

La T; y T, penetran en ei citoplasma celular de sus tejidos blanco, en
donde la mayor parte de T, se deyodina transformdndose en Ty. En el nticlea
s¢ umen a una profeina Acida no histona (aceptor), que actiia sobre e DNA
aumentando la sintesis de RNA mensajero y ribosomal. EI RNA mensajero
estimula 1a sintesiz de proteinas en los ribosomas, que son las responsables de
los efectos de las hommonas tiroideas. Inducen también codificacion de
hormona del crecimiento y alfa-2-globulina. La accién calorigénica de estas

hormonas parece ser mediada por induccion de nuevas proteinas (Fig. 5).
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FEfectos Generales de 1las Hormonas Tiroideas

El soporte constante de yodotironinas es indispensable para mantener
un metabolismo adecuado en la mayoria de los o6rganos. Las hormonas
tiroideas no son imprescindibles para el desarrollo del embrion, pero su
ausencia en la primera infancia resulta en dafio severo e irreversible del
sistema mervioso y retardo en el crecimiento por efecto indirecto sobre

somatomedina. Ejercen ademds un importante papel en la regulacion del

. metabolismo de los hidratos de carbono, estos efectos son el resubtado de una

modulacién en la actividad de otras hormonas, como la insulina, glucagon,
catecolaminas y corticoesteroides (15). Su efecto principal, es el aumento en el
consumo de oxigeno en la mayoria de los tejidos, con excepcion de testiculo,
cerebro, iitero, ganglios linfaticos, bazo, y adenohipdfisis. En esta ultima, fa
tiroxina disminuye Ia’ produccion de tirotropina. En situaciones en que hay
aumento del metabolismo basal, secundario a hiperfuncién tiroidea, se
incrementa Ia excrecion de nitrégeno por el catabolismo proleinico, con la
consiguiente pérdida de peso. El efecto sobre el sistema musculoesquelético es
a veces tan severo que produce marcada debilidad muscular con creatinuria

importante (miopatia tirotdxica).

La piel contiene varias proteinas combinadas con polisacdridos, acido
condroitin sulfiirico y hialurdnico. En el hipotiroidismo, estos complejos se
acumulan, procluciendo edema intersticial en miocardio, misculo estriado y

piel, dando lugar al mixedema,
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l.as hormonas tiroideas son ademis necesarias para la conversién
hepética de carotenos a vitamina A; por lo tanto, en el hipotiroidismo se
presenta hipercarotenemia, que se manifiesta como tinte amarillento en la
piel (1). Los efectos mas importantes de estas hormonas se mencionan en el

cuadro 2.
Regulacién Hormonal

La actividad de la glindula tiroides es regulada por la tirotropina
(TSH), hormona producida en la adenohipéfisis. El ¢je hipotdlamo-hipofisis-
tiroides es un sistema de control dindmico negativo, en el cual una
disminucion del nivel circulante de Ty & T, drena la secrecién de TSH,
estimulada a su vez por la hormona hipotalamica liberadora de tirotropina o
TRH (Fig. 6). Existen otros compuestos hipotalimicos como Ila
somatostatina y la dopamina con influencias inhibitorias. La tirotropina es
una glucoproteina con peso molecular de 28,000 daltons, que contiene 211
aminoécidos, hexosas, hexosaminas y écido sidlico. Se compone de dos
subunidades, alfa y beta, siendo la beta la que le confiere especificidad

funcional (17).

La TSH es capaz de estimular varias fases del metabolismo tiroideo
por mediacion del 3,5-AMP. Actia combinandose con un receptor
especifico en la membrana de la célula tiroidea, estimulando la produccion
de yodotironinas (cuadro 3). El complejo hormona-receptor es interferido
por drogas beta bloqueadoras como el propranolol; otros factores que lo

modifican aparecen-en el cuadro 3a.




CUADRO 2
ACCIONES DE HORMONAS TIROIDEAS EN HIPERTIROIDISMO.

‘HCALORIGENESIS

CRECIMIENTO

1 Consumo de oxigeno

Crecimiento somatico

Produccion de calor Diferenciacion cefular
METABOLISMO APARATOS Y SISTEMAS
Absorcion intestinal de glucosa Gasto cardiaco

Utilizacion celular de glucosa

Frecuencia cardiaca

Sintesis de glucdgena

Presion diferencial

Glucogenolisis

Receptores a catecolanminas

Glucosa sérica

Absorcion intestinal

Gluconeogenesis

Secrecion gastrica

Catabolismo proteico Motilidad intestinal .
Excrecion urinaria Cay P Maduracion neuronal
Balance negativo de PyK Reactividad muscular

Sintesis de hemoglobina

Sintesis de Ac folico

Sintesis de Vit. B-12
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CUADRO 3
CAUSAS QUE ALTERAN SECRECION DE TSH

AUMENTAN

Exposicion al frio

Disminucién de hormonas tiroideas

Estrogenos

Medios de contraste radiologico y medicamentos que contienen yodo
(expectorantes, antianginosos, antiarritmicos)

Antagonistas de la dopamina (emtoclopramida, sulpiride, benserazida,
clorpromazina, haloperidol).

Bloqueadores del receptor de histamina (cimetidina)

Antiestrégenos (clomifen)

Espironolactona

DISMINUYEN

Exposicion al calor
Aumento de hormonas tiroideas
Agom’stas dopaminérgicos (L-dopa, dopamina, bromocriptina)
Bloqueadores alfa noradrenérgicos (tioridazina, fentolamina)
Antagonistas de la serotonina (metisergide, ciproheptadina,
metergolide)
Glucocorticoides
Salicilatos
Hormona del crecimiento
Somatostatina
Opiiceos (morfina, heroina)

Hipolipemiantes (clofibrato)
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CUADRO 3a

EFECTOS DE TSH SOBRE LA GLANDULA TIROIDES

Volumen

Vascularidad

Captacion de yodo

Sintesis de peroxidasa

Formacion de tiroglobulina (TG)

Proteolisis de TG

Secrecion de T3y Ta

Yodacion de TG, formacion de yodotirosinas e yodotironinas.
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La vida media de TSH ¢s de 60 min y se estima que su secrecion diaria
es de 100 pg. Se observa un patron pulsatil durante el dia, alcanzando un
pico méximo durante la noche. La mayor parte es degradada por el rifién y

sOlo una pequefia fraccion por el higado.

Se ha encontrado que la hormona gonadotrofina coriénica (hCG)
sintetizada por la placenta en etapas tempranas del embarazo, posee
actividad tirotropica intrinseca sobre la tiroides materna, produciendo
estimulacion de ésta y supritiendo TSH en forma compensadora. Esta
accion se ha observado también en tumores trofoblisticos y en mujeres con

hiperemesis gravidica acompaiiada de hipertiroidismo.

En 1969 fue aislado de tejidos hipotaldmicos de ovino y porcino un
tripéptido (piroglutamil-histidil-prolinamida) con capacidad de estimular la
liberacion de TSH, al que se denominé TRH. Este es producido por
neuronas del hipotdlamo y algunas areas del cerebro, formandose a partir de
un precursor macromolecular, probablemente sintetizado en los ribosomas y
sobre el cual actia una enzima denominada TRH sintetasa: su regulacién se
hace por influencia de tipo alfa adrenérgico, noradrenalina y por otros
monoaminotransmisores. Los cambios en la temperatura ambiental son
factores importantes para su sintesis. Una vez formado, pasa al sistema porta
hipofisiario, por donde llega a las celulas tirotropas de Ia adenohipéfisis,
estimulando la sintesis y liberacion de TSH. Este proceso es mediado a

través de adenilciclasa, con la consiguiente formacion de AMPc.
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£1 ‘TRH sintético es de utilidad para una prueba dindmica de reserva
secretora de TSH. A dosis de 200 a 500 pg 1V produce en sujetos normales
una elevacion maxima de TSH circulante entre los 13-30 min. La TSH a su
vez, origina una elevacion maxima de T; entre los 90 y 150 min. La respuesta

es mayor en el sexo femenino y declina conforme avanza la edad.

Se ha considerado a fa TRH junto con LH-RH, somatomedina,
endorfinsa, substancia P y neurotesing, como miembros de una misma familia
de péptidos neurales y se cree que actia en tejidos extrahipotaldmicos como
neurotransmisor o  neuromodulador, formando parte del sistema
neurcendécrino  difuso. Debido a su rapida degradacién por enzimas
proteoliticas, es muy dificil medir 1a cantidad circulante: sin embargo, s¢ ha
podido  identificar por métodos inmunorreactivos  en  sangre, liquido

cefalormaquidee y orinta (7).
Pruebas para el Estudio de la Glandula Tireides

En los ultimos afios se han incrementado los procedimientos de
laboratorio que evaitian el funcionamiento tiroideo, con un elevado indice de
sensibilidad y especificidad, permiticndo establecer el diagnéstico de
disfuncién, ain cuando las manifestaciones clinicas no sean concluyentes,
Ninguno de dichos procedimientos estd exento de limitaciones: en primer
término, s6lo proporcionan informacidén de determinado aspecto del
funcionamiento tiroideo, por lo cual se necesitan utilizar simulldneamente

varias pruebas que midan pardmetros distintos.
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Por otra parte, existen numerosos factores no tiroideos que modifican los
resultados y que deben tenerse en cuenta. En el cuadro 4 se enlistan las
pruebas mss comunes y en el cuadro 5 aparecen los valores de referencia de

fas mds importantes.

Tiroxina total (T, T). En la actualidad se mide por radioinmunoandlisis
(RIA). Es una de las pruebas que mds se utiliza y proporciona informacién
sobre todo acerca de los niveles de tiroxina circulante unida a proteinas. Sus
modificaciones obedecen a cambios en la produccién de hormonas tiroideas, o
bien a factores que modifican los niveles de proteinas transportadoras. Es mas
sensible que Ia medicion de triyodotironina total para el diagnéstico de
hipotiroidismo.

Triyodotironina total (¥,T). Junto con la prucba anterior, es la mds
utilizada; se mide por RIA y sus valores se modifican por las mismas causas
que la T,T. Generalmente es conveniente determinar los niveles de ambas
hormenas, porque en algunos casos sus cambios no son paralelos, por

ejemplo, en la tirotoxicosis por Ts o en el sindrome de T; baja.

Captacién de T por resinas, Esta prueba determina la capacidad de
saturacion de las proteinas transportadoras. Su base es que cuando se mezcla
una muestra de plasma con T radiactiva y una resina, 1a fraccién que se une a
esta Qltima es directamente proporcional a los niveles de hormona tiroidea
presente y al grado de saturacidn de las proteinas transportadoras. La
admirtistracion de difentiltidantoina, salicilatos, fenilbutazona,

anticoagulantes, dosis altas de penicilina, etc., elevan sus resultados.
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CUADRQ 4
PRUEBAS PARA EL ESTUDIOS DE LA GLANDULA TIROIDES

PRUEBAS QUE MIDEN LA CONCENTRACION Y UNION DE LAS
HORMONAS TIROIDEAS EN SANGRE.

Tiroxina total
Triyodotironina total
Tiroxina libre
Triyodotironina libre

fndice de tiroxina libre (ITL)
Captacién de T por resina
TBG

T3 Reversa

PRUEBAS PARA EVALUAR EL EJE. HIPOTALAMO-HIPOSIFIS-
TIROIDES.

Determinacion sérica de TSH

Prueba de estimufacion con TSH 6 con TRH

Prueba de supresion con T;

ESTUDIOS MORFOLOGICOS
Gammagrafia tiroidea
Ultrasonografia

Radiografia de cuello

OTRA PRUEBAS,

Captacion de yodo radioactivo

Anticuerpos antitiroideos:
antitiroglobulina
antimicrosomales

Tiroglobulina circulante.

Biopsia
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CUADRO §
ALGUNAS PRUEBAS DE FUNCION TIROIDEA. VALORES DE
REFERENCIA

TsT

pg/dl

Cordén umbilical 14-86

100-740 0.88-1.11

103-243 0.38-1.12

116-247 10.3-19.3 3. 1.13-1.32

80-200 10-25% 0.83-1.17

40-181 0.78-1.15

T,T: T total, T;T: Ts total, T,L: T4 libre, TsL: T libre

]
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Es de gran utilidad en aquellos pacientes con modificaciones en la
concentracion de T,T por cambios en las proteinas transportadoras, debido

al embarazo, terapia estrogénica, etc. (Cuadro 6).

Indice de tiroxina Tibre (ITL), Tiroxina libre (T,L) ¥
Triyodotironina libre (T5L). La T,L representa el 0.03% de la T,T, yla
T;L el 0.3% de la T;T. Estas pequefias fracciones son las biologicamente
activas. El ITL es una prueba que se utiliza ampliamente, ya que s¢ ha
demostrando una excelente correlacién con la fraccion libre de T4
Normalmente, el 99.97% de la T, esté unida a proteinas transportadoras (T4
TBG) y esta en equilibrio con el 0.03% de T, libre y los sitios no ocupados
de TBG. El ITL se obtiene multiplicando el valor de  T.T por el de

captacién de T; por resinas.

La T,L comelaciona con el ITL. Esta pfueba se considera como uno de
los indicadores mas directos del estado funcional tirvideo; sus cifras no se
modifican con las variaciones de globulinas transportadoras, por lo que se
evita la necesidad de pruebas indirectas (ITL). Sus concentraciones
disminuyen en desnutricién y enfermedades sistémicas severas y se ha
tratado de adjudicarles un valor pronéstico en estas ultimas. Ty Ty libres
por RIA no son representativas del funcionamiento tiroideo en

hipoalbuminemia y disalbuminemia (14).

TBG. La determinacion de globulina transportadora de tiroxina en el
suero es importante en los casos raros de alteraciones genéticas asociadas a
anomalias en su sintesis. Sus valores varfan dependiendo de la edad, sexo,

embarazo, medicamentos, etc. (cuadro 6).
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CUADRO 6

FACTORES QUE ALTERAN LA CAPACIDAD DE UNION DE TBG

AUMENTAN

Recién nacido.
Embarazo.

Estrégenos.

Heroina.

Metadona iperfenazina.

Hepatitis aguds.

Porfiria intermitente aguda.

Cirrosis biliar pnmania.
Determinantes genéticos.
DISMINUYEN
Andrégenos

Altas dosis de corticoides

Desnutricion

Enfermedades sistémicas severas

Acromegalia
Sindrome nefrético
Cirrosis alcohdlica
Defenilhidantoina

Determinantes genéticos.
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T, reversa. Representa un tercio de la concentracion total de T; y es el
principal producto de degradacion de la T, Aumenta en estados de privacion
calérica (dietas de reduccion, desnutricion, anorexia nerviosa, etc.) en
incrementos de la TBG, en el neonato y en enfermedades sistémicas cronicas.
Esta determinacién no se utiliza rutinariamente sino mas bien en casos

seleccionados o con fines de investigacion (16).

Pruebas para evaluar el Eje Hipotalamo -Hipofisis -Tiroldes

Tirotropina (TSH). Se considera la determinacion més sensible para el
diagnostico de hipertiroidismo primario. Permite diferenciar entre éste y el

secundario, habiendo sustituido 1a prueba de estimuiacién con TSH.

Prueba de estimulacién con TRH. Se admtinistran 200 pg IV de TRH
sintético en forma de bolus y se ve la respuesta hipofisiaria de TSH a fos 0,
15, 30 y 60 min. Se utiliza ante la sospecha clinica de hipotiroidismo
primario, con valores de hormonas tiroideas normales y TSH nomal o sélo
ligeramente elevada, circunstancia en la que se aprecia una hiperrespuesta.
También se emplea en el diagnostico diferencial de hipotiroidismo secundario
(hipofisiario) o terciario (hipotalamico); en el primero no hay respuesta y €n
el segundo es tardia. Se aplica también en el diagnéstico de hipertiroidismo
moderado cuando las mediciones basales no son concluyentes; en esta entidad
no hay repuesta debido a la inhibicién ¢ue gjercen las hormonas tiroideas a
nivel hipofisiario. Conviene tener en cuenta que algunas veces hay un blogueo
a] estimulo con TRH en sujetos eutiroideos deprimidos, en estrés, con dietas

hipocaldricas o recibiendo tratamiento con corticoides y L-dopa.
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Prueba de supresién con T,. En esta prueba se valora el mecanismo
de retroalimentacion negativa de 1a T, sobre el eje hipotdlamo hipofisiario. Se
administran 235 g cada 8 horas durante 5 a 7 dias, 1o cual en sujetos normales
reduce ia captacion de yodo radiactivo a las 24 hrs en mas del 50%. Cuando
esto no ocurre se supone que el funcionamiento tiroideo es auténomo, como
en ¢l caso del hipertiroidismo. Otro método es administrando T, durante 13
dias., midiendo T, sérica basal y al final de 1a prueba. Si la funcién tiroidea
es auténoma, no habra modificacion, y si ésta es normal habra disminucién

significativa de 1a T, (15).

Estudios Morfolbégtcos

Sonografia de Tiroldes. Se aplica en el diagndstico de la enfermedad
nodular del tiroides; tiene la ventaja de que no es invasora, permite deliftear la
anatomia intema de la glandula y de sus estructuras vecinas, 1.as indicaciones
son; a) Determinar si la patologia corresponde al tircides o a estructuras
vecinas; h) Investigar la existencia de nodulos; ¢) Establecer si las
alteraciones mostradas por ¢l gammagrama son sélidas o quisticas, d) Precisar
Ja extensién y nimero de lesiones; €) Orientacién para Ia biopsia percutdnea,
1 Comparar si ¢t volumen de fos nédulos ha sido modificado por Ia terapia

supresiva. ’




Radiografia de cuello. Muestra el desplazamiento de estructuras
vecinas debido al crecimiento tiroideo. Descubre ademés depésitos de calcio
en la glandula que cuando son finos se consideran patognomonicos del
carcinoma papilar (cuerpos de Psammoma) y cuando son grandes son

sugestivos de carcinoma folicular o bocio multinodular.

Gammagrafia. La acumulacién selectiva de material radiactivo nos
proporciona una imagen del sitio, forma, tamafio y actividad del tiroides.
Los radiosétopos mas utilizados son ¢l I y el tecnecio-99 (pertecnetato); este
dltimo proporciona mejor resolucion debido a que emite més radiaciones
gamma y su vida media es corta, con lo cual se reduce el tiempo de

exposicion a radiaciones.

Normalmente el l6bulo derecho de la tiroides es mas .grande. Cuando
la concentracion del isdtopo es irregular sugiere la presencia de nodulos.
Este procedimiento es de gran utilidad en el diagnéstico de nédulos tnicos
y, dependiendo de la distribucién del radionuclido, se clasifican en nodulos
"hiperfuncionantes” o "calientes” cuando lo  concentran e inhiben la
captacion en el resto de la glindula, "funcionantes” si la captacion es igual

al resto del tejido y "no funcionantes™ o “frios" si no lo captan.



Otras Pruebas

Captacién de yodo radiactive. Esta prueba sc efectia en vivo
administrando por via oral una dosis de 10 a 25 p de 1. Alas 24 hrs. se
mide el porcentaje de captacién de la dosis administrada. Los valores
normales varian con el contenido de yodo en el agua y los alimentos, por lo
que éstos deben establecerse en cada sitio geogrifico, aunque en general
fluctian entre 15 a 35%. La captacién medida a las 6 hrs es de utilidad en
casos con un rpido recambio tiroideo de yodo en los cuales la captacién a
las 24 hrs. puede haber declinado como sucede en tirotoxicosis severa. Una
captacion baja o susente en sujetos hipertiroideos se observa en tiroiditis
subaguda, uso de hormonas tiroideas, ingestion excesiva de yodo y en el
"struma ovaril". Este estudio esti contraindicado en el embarazo por lo que

antes de efectuarlo s necesario descartar su posibilidad.

El tecnecio, bajo la forma de pertecnetato, es atrapado por el tiroides
de la misma forma que ¢! yodo, por lo cual algunos miden su captacién a los

20 min., como prueba semejante a la anterior.
Anticuerpos antitiroglobulina. Generalmente son IgG y en menos

proporci6n IgA o IgM. Existen varios métodos para cuantificarlas, pero los

mas utilizados son ¢l de hemaglutinacion o por RIA.
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Se encuentran titulos elevados en el 60% de los casos de tiroiditis de
Hashimoto y en el 30% de los de enfermedad de Graves; sin embargo, es
importante considerar que el 25% de las mujeres normales entre los 40 a 60
afios y 4% de fos hombres adulios presentan titulos elevados, pot o que es
recomendable determinar conjuntamente los anticuerpos antimicrosomales,

con lo que aumenta la eficacia diagndstica.

Anticuerpos antimicrosomales. Se determinan de igual manera que los
anticuerpos antitiroglobuling. Son positivos en el 95% de tiroiditis de
Hashimoto, en el 89% de 1 enfermedad de Graves y en el 6% de los adultos

normales, atnque en bajas titulaciones.

Tiroglobulina (Tg). Se determina por RIA pero su cuantificacion no es
vilida cuando hay anticuerpos antitiroglobulina circulantes. Existe una
correlacion positiva entre TSH y Tg, indicando que la hipofisis es un
regulador directo de su produccién. En condiciones normales sus valores son
muy bajos, aumentando durante el embarazo, bocio endémico y esporddico,
procesos inflamatorios, autoinmunes (EGB), destructivos y traumatismos del
tiroides. Su determinacién tiene mayor aplicacién en el seguimienio de
pacientes con carcinoma tiroideo metastisico que no concentra radioyodo y

para valorar la recwrencia después de tratamiento quirirgico.
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Biopsia. Es un procedimiento que se utiliza con frecuencia cuando se
trata de establecer la naturaleza histolégica de una lesion. Se realiza en forma
abierta y cerrada o percutdnea, que a su vez, difiere si se practica con aguja de
Vim-Silverman, gruesa Tru-cut o delgada calibre 20-22. Constituye uno de
los mejores recursos diagnosticos en pacientes con nodulos tiroideos
solitarios no captantes (“frios™). Entre sus complicaciones estan dafio
transitorio al nervio laringeo, puncién traqueal, laringoespasmo, fiebitis de
vena yugular y sangrado, Su confiabilidad varia de 60 a 90% dependiendo de
1a calidad de 1a muestra obtenida y de! estudio histopatoldgico (16).

Pruebas en desuso o de utilidad limitada
Entre ellas se encuentra et metabolismo basal, el electrecardiograra,

tendocinemometria, determinacion enzimética (CPK, DHL), colesterol, etc.

an.
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HIPERTIROIDISMO

El hipertiroidismo es el conjunto de manifestaciones clinicas
secundarias a la elevacion de los niveles circulantes de una o ambas
hormonas tiroideas. Las causas son diversas (cuadro 7), la mas comin es la
enfermedad de Graves-Basedow, posteriormente el bocio uni-o multinodular
téxico y la administracién exégena y excesiva de hormonas tiroideas. Las

" otras causas son poco comunes (8-10%), (11).
MORFOLOGIA

La glindula tiroides presenta aumento de volumen simétrico pero
moderado (no mis de tres veces del volume-n normal), con peso hasta de 90
gramos. Los cambios histolégicos consisten en lo siguiente: 1) aumento del
nimero v la altura de las células acinosas que se apilan en yemas papilares
que sobresalen en los acinos: 2) gran disminucién de la cantidad de coloide
que, cuando se presenta, es palido y acuoso: 3) infiltracién interacinosa por
tejido linfoide, que puede formar foliculos (dato de semejanza con la
enfermedad de Hashimoto) y 4) aumento de la vascularidad de la glandula.
En consecuencia, el cuadro es semejante al de una glindula sometida a
estimulo intenso por TSH. En toda la economia hay hiperplasia linfoide
generalizada. Pueden ocurtir cambios degenerativos inespecificos en

misctilos esqueléticos, miocardio e higado (10).



CUADRO 7
CAUSAS DE HIPERTIROIDISMO

<~ & @ B = M

Enfermedad de Graves Basedow.

Bocio multinodular téxico

Bocio uninodular téxico (Enf. de Plummer).
Ingestion excesive de hormonas liroideas.
Tirotditis en fase de hipertiroidismo.
Hipertiroidismo inducido por yodo (Jod-basedow).
Asociado a cdncer.

a) carcinoma folicular de tiroides.

b) coriocarcinoma y mola hidatidiforme.
¢} carcinoma embrionario de testicuto,
Hipofisiario.

a) asociado a acromegalia.

b) | tumor productor de TSH.

Struma ovarii.




ENFERMEDAD DY GRAVES-BASEDOW

Es considerada ia causa mas frecuente de hipertiroidismo. Es un
padecimiento universal, pero que se presenta mas comtinmente en la raza
blanca y en personas que radican en las onas cosleras. Su incidencia al afio
es de 3 por 1000 y su méxima frecuencia de inicio es entre los 20 y 40 afios,
pero aparece desde el nacimiento hasta 1a edad avanzada, con predominio def

sexo femenino en proporcién de 7:1.

Su etiologia es conocida parcialmente, numerasos aspectos no estan
totalmente comprobados, pero se puede considerar que es una enfermedad
Grgano especifica de tipo autoinmune. Existen numerosos factores genéticos y
del medio ambiente, cuya interrelacién le proporciona su naturaleza
heterogénica, por lo cual se considera que su etiologia cs poligénica y
multifactorial. Estudios en familias muestran la asociacién con ciertos
antigenos de histocompatibilidad (HLA - B8 y Dr. 3 en individuos de raza
blanca y HLA-BW-35 en orientales ) y apoyan la existencia de un factor
hereditario. Se conoce que su transmision es de tipo autosémico dominante

(8).

En 1956 se establecio en pacientes con esta entermedad la presencia de
anticuerpos contra ¢l receptor de TSH de la célula tiroidea, surgiendo la
hipdtesis de un origen autoinmune. El primero en conocerse fue el LATS
(Long Acting Thyroid Stimulator, estimulante tiroideo de accién prolongado),
pero se encomfraba presente solo en el 605 de los pacienles ¥y no

correlacionaba con la severidad de la enfermedad.




por técnicas de incubacion de ﬁagmémos trroideos I vitro e
identificaron posteriormente las lnmunoglobulinas Estimulantes del Tiroides
(TSD), con un efecto estimulador sobre el receptor membranal de TSH.
presentes en el 100% de los casos. Por otro lado, se aclaré que los linfocitos T
de estos pacientes, que son clonas de linfocitos alterados ante un antigeno
procedente de 1a tiroides, estimulan a los B para producir dichos anticuerpos,
en condiciones normales este proceso es inhibido por los denominados
linfocitos T supresores. Al parecer, un defecto de los linfocitos T los hace

incapaces de suprimir estas clonas (9).

Ahora bien, debido que el padecimiento habituaimente inicia en la
adolescencia o después, se considera que el componente hereditario requiere
de la interrelacion de varios factores para hacerse aparente, por ejemplo,
estrés, trauma, infecciones, u otros como disminucion importante de peso o
administracion de yodo. Se asocia a procesos autoinmunes, como diabetes
mellitus, anemia pemiciosa, vitiligo, encanecimiento prematuro, miastenia

graves, colagenopatias, etc. (14).
Historia Natural,

La historia natural de la EGB era habitual a principios de siglo, cuando
todavia no existion medidas terapéuticas. Su evolucidn es generalmente
cronica, y es posible que presente periodos de remisién y exacerbacién.
Cuando es de larga evolucion se ha descrito autodestruccion de la glandula v

mixedema.




Cuadro Clinico

Sus manifestaciones se separan en 4 grupos:
a) Bocio, b) Tirotoxicesis, ¢) Oftaimopatia, d) Dermopatia. Se presentan
los 4 simultaneamente o solo algunos de ellos. Excepcionalmente cursa sin

hipertiroidismo (enfermedad de Graves entiroidea), {Cuadro 8).

BOCIO

El crecimiento de la glanduia tiroides independienternente de su estado
funcional, se denomina bocio. Su prevalencia es variable, considerdandose uno
de los problemas mas comunes de salud publica. Se clasifica como endémico
si se encuentra en el 10% o mas de los habitantes de una comunidad y
esporadico cuando tiene lugar en personas que no residen en #Areas endémicas.
En la forma esporidica, el bocio es 3 veces mis frecuente en ta mujer, pero en

areas endémicas fa incidencia es igual para ambos sexos (3).
Etlologia.

Las causas que condicionan la aparicion de bocio son:
a) Deficiencia de yodo en la alimentacién.
b) Agentes bocidgenos naturales.

¢) Drogas o compuestos bocidgenos.

d) Dishommogénesis tiroidea.




CUADRO 8
FRECUENCIA (%) SIGNOS Y SINTOMAS EN LA ENF. DE
GRAVES (n=2264), (9).

Taquicardia 87.6
Pérdida de peso 79.3
Astenia 70.6
s Soplo arterial 67.5
Bacio 67.0
Intolerancia al calor 66.9
Polidipsia 64.0
Soplo tiroideo 63.0
Hiperkinesia 61.4
Alteraciones emocionales 533
Hiperhidrosis 44 .4
Tremor 414
Debilidad muscular 325
Cambios oculares 322
Edema de piernas 29.0
Hipermortilidad intestinal 283
Prurito 272
Polifagia 12.7
Fibrilacién auricular 10.0
Aumento de peso 47
Mixedema pretibial. 4.0




Defliciencia de yodo en 1a allmentacién. Un aporte de yodo inferior a
50 pug por dia aumenta la frecuencia de bocio. En la mayoria de los casos se
encuentran otras factores que lo favorecen como son nutricionales, genéticos,
inmunolégicos y algunos estados fisiologicos donde hay mayores
requerimientos de este elemento, como en la pubertad, gestacidn y lactancia,

En 1940 la Organizacion Panamericana de la Salud propuso [a yodacién
de la sal en los paises latinoamericanos, adoptindose este programa en

nuestro pais hasta el afio 1962, con lo cual Ia incidencia de bocio se redujo.

Agentes bociégenos naturales.  Existen substancias contenidas en
ciertos alimentos como la 1,3 vinil, 2 tioxasolidina, que cuando son ingeri&os
€n exceso son capaces de incrementar el volumen tiroideo por interferencia en
la produccién hormonal. Entre ellas se encuentran plantas de la familia
Brassica, como la col, brécoli, coliflor, col de Bruselas, nabos y yuca. Otro
grnupo lo forman 1a saya y sus productos derivados, nueces v espinacas, agua

con exceso de fldor, claro y dietas con exceso de calcio, nitrato o yodo.

Drogas o compuestos bociégenos. En este grupo encontramos cios
clases: los compuestos que actilan inhibiendo Ia oxidacion y el acoplamiento
del yodo como el carbimazol, metimazol, propiltiouracilo, perclorato y otros
que ademis disminuyen la captacion glandular de yoxlo e interfieren con su
enlace orgdnico a la ftiroxina, estos dltimos son aminoglutetimida, PAS,
metilxantinas, litio, cobalto, resorcinol, sulfonilureas, tiocianato y

medicamentos que contienen yodo.




Dishormogénesis tiroidea. Las caracteristicas comunes de los
pacientes con defectos en la sintesis de hormonas tiroideas son bocio ¢

hipotiroidismo congénito (4).
FISIOPATOLOGIA

El bocio se clasifica en hiperplisico (parenquimatoso) coloide o

multinodular.

Las etapas de evolucion en el crecimiento tiroideo se inician con
hiperplasia difusa, la cual se produce por el estimulo de TSH; en ella
encontramos, aumento en el tamafio de las células foliculares y de la
vascularidad, con disminucién del coloide, crecimiento glandular simétrico
y captacién de yodo uniforme. Se deromina "bocio simple” y se observa en
la pubertad, en la gestacion, en pacientes con tratamiento estrogénico y en
ias etapas tempranas de la carencia de yodo en la dieta; esta tltima variedad

es reversible si se aumenta la ingesta de yodo.

Si la glandula es privada nuevamente del elemento en forma parcial o
absoluta, volverd a presentarse la anormalidad apareciendo rapidamente
focos de hiperreactividad, el lumen folicular se repleta de coloide y
disminuye el tamafio de las células foliculares: esta etapa se conoce como
bocio coloide ya que el crecimiento glandular se hace a expensas de este

compartimiento.
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La remisitn y exacerbacion ciclica, se conoce como ley de Marine, v es
una de las condiciones para Ia formacion de bocio multinodular, cn la cual se
encuentran foliculos degenerados que funcionan independientemente de TSH;
es decir, 1a tiroides no se vuelve nodular en forma directa; sino que debe pasar
por las etapas mencionadas. El proceso por el cual los nddulos, casi
inevitablemente s¢ forman en los bocios simples, es fundamentalmente

degenerativo,

Segln la clasificacién de la OMS, las etapas clinicas de crecimienito en
todo bocio se dividen en:

Estadio I; Crecimiento detectable sélo por palpacion.
Estadio II: Bocio palpable y visible con el cuello hiperextendido.
Estadio III: Bocio visible con el cuetlo en posicién normal.

Estadio TV: Bocio que se reconoce a distancia (1).

Cuadro Clinico

En la etapa de hiperplasia difusa por deficiencia de yoddo el crecimiento
tiroideo es simétrico y de consistencia firme y lisa; es raro quc €n este periodo
se afiadan manifestaciones de compresion local. Es um hallazgo en la
exploracion fisica o puede haber sido observado por el paciente con
anterioridad. E bocio coloide o multinodular tiende a ser simétrico. blando y
\obulado, de larga evolucién y en ocasiones se asocia a sintomas locales de

compresién traqueal y esofigica.




%1 ocurre una hemorragta intranodutar quiza se acompante de dotor
agudo y subito, disnea y estridor respiratorio si el nodulo s¢ encuentra cercano

a la traquea; a veces simula una tiroiditis subaguda.

Para el diagnostico es necesario realizar una historia clinica completa,
investigando  antecedentes como lugar de residencia, alimentacion,
administracién de medicamentos y padecimientos tiroideos. Es importante la
determinacion de hormonas tiroideas séricas, TSH, anticuerpos antitiroideos,
gammagrafia, radiografia de cuello, sonografia y biopsia de tiroides,

dependiendo del cuadro y la evolucién clinica (7).




TIROTOXICOSIS

La tirotoxicosis es el sindrome clinico que surge cuando los tejidos
quedan expuestos a grandes concentraciones de hormonas tiroideas
circulantes. En casi todos los casos depende de hiperactivided de la glandula
tiroides. A veces puede depender de la secrecion excesiva de dicha hormona
por sitios ectopicos, hasta en el 40% se presenta aclorhidria y en algunos
<.:asos se ha reportado esteatorrea, asi como niusea, vomito e ictericia
también relacionada a la severidad de la tirotoxicosis y que puede ser un
signo premonitorio de la tormenta tiroidea. Hay hepatomegalia discreta y
generalmente  secundania a insuficiencia cardiaca, en casos moderados solo
hay cambios ligeros e inespecificos como infiltracion portal por linfocitos y
esteatosis leve: en pacientes que fallecen .por tirotoxicos;is se encuentra
necrosis centrolobulillar o necrosis hepatica masiva, También en raras

ocasiones se asocian hipertiroidismo y hepatitis crénica activa (3).

Sintomas musculoesgueléticos. Son tipicos fatiga, temblor fino en
manos y parpados, hiperquinesia, hiperreflexia y debilidad muscular, Esta
Gltima estd presente en la mayoria de los pacientes, sobre todo del sexo
masculino y afecta predominantemente a los grupos musculares proximales.
La miopatia tirotoxica llega a ser incapacitante y debe diferenciarse de la
paralisis periddica de Cavaré la cual es mas frecuente en orientales, y de la

miastenia grave.
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El incremento de la actividad osteoclastica se traduce en hipercalcemia
¢ hipercalciuria y osteoporosis sobre todo en mujeres postmenopausicas. En
nifios es posible que el crecimiento linear se acelere con maduracion de las
epifisis y se observa, aunque con menor frecuencia, fusion prematura de

suturas craneales {craneosinostosis).

Sintomas del sistema pervioso central. Hay gran repercusion a nivel
del sistema nervioso central y auténomo. Las alteraciones psicolégicas son
habituales y se manifiestan por nerviosismo, ansiedad, inestabilidad
emocional, dificultad para concentrarse ¢ insomnio y en casos extremos,

psicosis.

Alteraciones de la funcién reproductiva. Se presenta comiinmente
disminucién del sangrado menstrual, oligomenorrea o amenorrea,
disminucién de la fertilidad, por anovulacién y si hay embarazo, mayor
riesgo de abortos mortinatos. En el varén es posible que inicialmente se
observe aumento de la actividad sexual y posteriormente impotencia. La
gineco;nastia se encuentra entre el 10 y 40% y es el resultado del
incremento en la aromatizacion periférica de los androgenos y mayor

conversion de estrona a estradiol (16).
OFTALMOPATIA INFILTRATIVA
Es un signo que se observa en el 60% de los pacientes con EGB. Se
hace evidente antes, durante o después de otras manifestaciones clinicas.

‘También aparece en ausencia de hipertiroidismo y se denomina oftalmopatia

de Graves cutiroideo. Eventualmente acompaiia a la tiroiditis de Hashimoto.
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Se han planteade varias teorias para explicar la acumulacién de
mucopolisaciridos e infiltracién linfocitica del globo ocular en el espacio
retroorbitario que da lugar a su aparicién: las mas aceptadas son: 1) Unidn
de inmunoglobulinas anormales a las membranas del ojo; 2) Presencia de
complejos Tg-anticuerpos antiTg en la membrana muscular del ojo: 3)
Alteracion organoespecifica en la que los linfocitos autorreactivos T.B, y
células K producen una inflamacién progresiva de musculos y tejido

onectivo orbitario,

La oftalmopatia infiltrativa se acompafia de edema periorbitario,
conjuntivitis con quemosis, lagrimeo excesivo, dolor, fotofobia y
disminucion de agudeza visval o pérdida de la misma por neuritis optica,
hemorragia retiniana o ulceracion comeal con sus secuelas. La severidad de
los cambios oculares no guarda relacion con la gravedad dei hipertiroidismo,

¢ incluso aparece en sujetos eutiroideos o mixedematosos (Cuadro 9).

OFTALMOPATIA NO INFILTRATIVA
Es secundaria a hiperactividad del sistema nervioso simpético, por lo

que se presenta en hipertiroidismo de cualquier etiologia, mejorando

simultaneamente con su control.
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CUADRO 9
CLASIFICACION DE LOS CAMBIOS OCULARES DE LA
OFTALMOPATIA EN LA ENF. DE GRAVES BASEDOW

CLASE GQRADO CARACTERISTICAS CLINICAS
0 AUSEMNCIA DE SIGHOS Y SINTOMAS
1 PROPTOSIS ASDTOMATICA CON SIGNOS PROPIOSDE LA
TIRQOTOXICOSE

1 ExofRalmos minimo (21 a 23 mm}

- b Exoftalmos moderado (24 a 27 mm)
c Exoftalmog aevero {méa de 27 mm)

2 AFECCION SINTOMATICA DE TEIDOS BLANDOS CON SIGNOS OBJETIVOE

a Minimos (edema palpebral, conjuntivitis, glandulas lagrimales crecidas y edema de

rnisculos ractoa taterales).
b Moderadoa {quemosia, lagrimeo y aposicidn incompleta de los pirpados).
¢ Severoa (lo anterior maz dolor ocular)
3 PROPTOSIS SINTOMATICA ASCOCIADA A LASES 2-6
a Hxoftalmos minimo (21 a 23 mum)
b Exoftalmos moderado (24 8 27 mm)

c ExoRalmos saverc (mdis de 27 mm)
4 AFECCTON DE MYSCULOS EXTRACCTILARES
2 Minimo (limitacién en direcciones extremas}

b Moderado {restriccidn franca de Mov. oculares)

[ Marcado (fijacién de a posicion de uno o ambos giobos ocuiaren)
5 AFERCION CORNEAL {generalmente gecundario a falla en la apogicion
patpebral)
Minimo (queratitis y edema comeal}

(=

Moderado (ulcerasién corneal)

(a3

Severo (pigmentacién, cicatrizacion, necrosis y perforacién corneal)
€ AMAUROSIS POR AFECCION DEL HERVIO OPTICO
a Minima (palidez de la papila: agudeza visuat 20/20 a 20/60)
b Moderada (alteracién de campos visuales, papitedenye, agudera visual de 20M70a

20/200)

[l

Jevera (amaurosis).




Habitualmente hay retraso del parpado superior al mirar hacia abajo,
quedando descubierta la esclerdtica por encima de 1a comea (signo de Von
Graefe), dificultad para la convergencia (signo de Moebius), hundimiento de
1a hendidura oculopalpebral y sinergia de los misculos oculopalpebré.lcs lo
que ocasiona mirada fija con parpadeo infrecuente (signo de Stellwag),
retraccién del parpado superior con mala oclusién palpebral lo que deja esta
abertura amplia (signo de Dalrymple), falta de contraccién del frontal al

* mirar hacia arriba (signo de Joffroy), periqueratitis congestiva, nistagmus
horizontal, hiperpigmentacion de los parpados, edema y temblor palpebral,
estrabismo divergente al pasar la mirada, de un campo lateral al frente. La
debilidad de uno o mas de los musculos extraoculares por efecto simpatico

da lugar a diplopia para lo cual es de utilidad el uso de guanetidina local.
DERMOPATIA

Es una manifestacion rara que ocurre en un 10% de los casos: por lo
general acompafia a la oftalmopatia severa y es precedida o coexiste con

tirotoxicosis. Consiste en mixedema pretibial y acropaquia.

El mixedema pretibial se caracteriza por nodules o placas en esta
region; raramente hay mixedema en manos y cara. Su coloracion varia desde
rosada hasta violacea, con induracién y prominencia de los foliculos pitosos,
dandole una apariencia de cascara de naranja y que puede progresar hasta
semejar elefantiasis. Su etiologia se desconoce pero s¢ sabe que hay un

incremento exagerado de mucopolisacaridos.
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La acropaquia tiroidea es una rara complicacion y estd constituida por
una triada que consiste en dedos hipocriticos, osteoartropatia hipertréfica
indolora {proliferacién periéstica en la diafisis de los huesos distales y
engrosamiento de los tejidos blandos en la parte distal). Cominmente se
acompafia de mixedema pretibial y exoftalmos: no existe terapia efectiva

contra esta alteracion (17).
LABORATORIO

Durante ¢! hipertiroidismo hay una hipersecrecién de T, y T, en
ocasiones con un predominio relativo de esta dltima. Esporédicamente solo

esth elevada la T, en el momento del diagndstico (tirotoxicosis por T;).

Como regla general, los niveles de TSH son muy bajos o no
detectables y los de Tg se elevan; otro dato es el aumento de Ia captacién de
ly la presencia de anticuerpos anti-Tg hasta en un 50%. Ante un cuadro
clinico sugestivo de hipertiroidismo y resultados de T,y T cerca del limite
superior normal, se recomienda efectuar la prueba de estimulacién con
TRH, que es ripida y sin riesgo: los hipertiroideos no responden al
tripéptido. Hay que tener en cuenta la falta de respuesta por causas

extratiroideas .
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Si TSH no responde a TRH, otra altemativa es la de Ia prucba de
Werner o de supresion con triyodotironina; se administran 25 pg de Ts cada 8
hrs curante 7 dias consecutivos y al final se mide la captacion de 1, o bien,
se indica 1a T durante 2 semanas y se determinan los niveles séricos de Ta
En hipertiroidismo 1a captacion de [-131 no se modifica, ni descienden los

niveles de T,, fo que demuestra autonomia de la glandula.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Pocas enfermedades son tan faciles de diagnosticar como el
hipertiroidismo cldsico: sin embargo, no todos los pacientes tienen cuadros
tan floridos o tipicos. Cuando sélo presentan hipertiroidismo se presta a
confusién con feocromocitoma, arritmias cardiacas e insuficiencia cardiaca
insensible a tratamiento con digital. En las formas leves es indistinguible

imcluso de estados de ansiedad, sobre todo si coexiste bocio.
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En pacientes de edad avanzada hay escasos datos clinicos
(hipertiroidismo apético) y simula depresion grave, cardiopatia o incluso
hipotiroidismo. En la oftalmopatia aislada, debera descartarse pseudotumor
orbitario, trastomos infiltrativos de la orbita, triquinosis, etc. En caso de
atrofia muscular se descartara la miopatia de origen neuroldgico. Por otra
parte, debe recordarse que no todos los casos con tiroxina elevada
corresponden a hipertiroidismo, sino que existen numcrosas causas de
hipertiroxinemia con eutiroidismo que deberan descartarse, principalmente
cuando los hallazgos clinicos no concuerden con el laboratorio {cuadro 5).
En el hipertiroidismo de la tiroiditis subaguda, la baja captacion de 1 orienta
hacia el diagndstico, asi como las manifestaciones locales y la corta

evelucion del cuadro (5).
BOCIO MULTINODULAR Y UNINODULAR TOXICO

El bocio multinodular constituye la segunda causa de hipertiroidismo
(25%)‘. Generalmente se presenta en personas de edad avanzada y con
antecedentes de bocio de varios afios de evolucion. Se piensa que
corresponde a una etapa tardia de un bocio que inicialmente era difuso,
posteriormente se convirtié en multinodular no téxico y al final desarrollo

hipertiroidismo.




El inicio de la sintomatologia es insidioso; el bocio es nodular y no
existe oftalmopatia o dermopatia infiltrativa. La gammagrafia confirma la
presencia de nodulos y en el 50% de los casos la captacién de' I a las 24 hrs.

es normal. La elevacion de hormonas tiroideas muestra predominio de T; (8)

El bocio uninodular téxico o enfermedad de Plummer se presenta
" generalmente después de los 40 afios de edad, el inicio es insidioso, las
manifestaciones clinicas son moderadas o estan ausentes (hipertiroidismo
apitico), o son vagas, siendo mas frecuentes las alteraciones cardiacas
(arritmias, insuficiencia cardiaca congestiva). No se acompafia de
exoftalmos ni dermopatia. Histolégicamente, el noédulo corresponde a una
adenoma folicular, aunque en algunos casos se han demostrado pequefios
adenomas dispersos en el resto del tiroides. Al estudio gammagrafico se
manifiesta como un noédulo hiperfuncionante o "caliente”. Las
concentraciones de T y T3 en general se encuentran moderadamente
clevadas o en ocasiones sélo se incrementa esta ultima (toxicosis por T3). En
pacientes con valores limitrofes son de utilidad las pruebas de TRH y de

inhibicién con T; {6).
HIPERTIROIDISMO HIPOFISIARIO
Esta es una rara causa de hipertiroidismo en la cual la excesiva

secrecién de TSH procede de un tumor hipofisiario, aislada o acompafiada

de hipersecrecion de otras hormonas (hGH y PRL).

T8




Otra causa es la hipersecrectdén hipefisiana de TSH s tumor
demostrable, lo cual pudiera ser una resistencia periférica a T, y T; estos
pacientes muestran datos clinicos moderados de hipertiroidismo, sin signos
oculares y con elevacion de TSH y hormonas tiroideas. En estos casos hay
mejoria de los sintomas con la administracion de agentes dopaminérgicos
como 1a bromoergocripting, con lo cual disminuye TSH. Se han utilizado con
éxito analogos sintéticos de la somatostatina a dosis de 100 ug SC cada 12
hrs durante 2 meses (2).

MPERTIROIDISMO INDUCIDO POR YODO

Este trastorno se observo inicialmente en sujetos con bocio multinodular
residentes en zonas de bocio endémico a los que se les administraba yodo en
forma aguda, conociéndose a esto como enfermedad de Jod-Basedow. Las
fuentes de este elemento son la dieta, medios de contraste radiologicos o
medicamentos, s¢ presenta en personas habitualmente mayores de 50 afios con
cierto predominio del sexo masculino, sin oftalmopatia, dermopatia o
evidencia de cormponentes de autoinmunidad: fa captacion de Ia las 24 hrs es
baja. El mecanismo intimo de produccion se desconoce aunque probablemente
se trate de nodulos autonomos que solo necesiten sustrato (yodo) para

hiperfuncionar .
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HIPERTIROIDISMO POR ENFERMEDAD TROFOBLASTICA

Desde 1961 se conoce la asociacion infrecuente de hipertiroidismo y
enfermedad trofoblastica. Este es secundario a la produccion excesiva de
hCG, 1a cual tiene una actividad tirotropica de 1/4000 comparado con TSH.
La elevacion de T; y T, generalmente es discreta y se corrige al tratar la mola

o el coripcarcinoma (13).

HIPERTIROIDISMO POR ADMINISTRACION DE HORMONAS
TIROIDEAS

Se observa con frecuencia entre médicos, personal paramédico o sus
familiares y personas de nivel econémico medio o alto, que las toman como
parte de tratamientos de reduccién no ortodoxos. Otra causa, quizd la mas
comiln, es la sobredosificacién de hormonas tiroideas como tratamiento

sustitutivo (11).
OTRAS MODALIDADES DE HIPERTIROIDISMO

Hipertiroidisito Neontatal, Generalmente se autolimita entre los 4 y 6
meses de edad. Se trata de nifios cuyas madres tienen o tuvieron tiroiditis

autoinmune o enfermedad de Graves, suponiéndose que se debe al paso de

TSH a través de la placenta,




Las manifestaciones clinicas y los datos de gabinete son semejantes a '
los del adulto, con excepcién de la taquicardia que es muy scvera, hasta

llegar a la insuficiencia cardiaca (14}.

Hipertiroidismo ¢n ¢l Nifio. No es comin y cuando ocurre, en casi

todos los casos se trata de EGB. Clinicamente es parecido al del adulto.

Hipertiroidismo en el Anciano. Se asocia comanmente con bocio multi
o uninodular. En el 37% el bocio no es palpable. Su inicio es insidioso y la
sintomatologfa confusa, predominan las manifestaciones en ¢l aparato
cardiovascular de insuficiencia cardiaca y fibrilacién auricular. Se presenta
fatiga, astenia, adinamia y pérdida de peso, que se confunden con procesos
malignos. Cuando las manifestaciones clinicas son escasas 0 estan ausentes,

recibe el nombre de hipertiroidismo apatico.

Hipertiroidismo del Embarazo. Se han observado la aparicion de
sintom;ls de hipertiroidismo durante la gestacion; sin embargo, esto ocurre
aproximadamente en 1 de cada 2500 embarazos y usualmente son casos
leves de reciente inicio o de hipertiroidismo ya diagnosticado y

parcialmente controlado. Hay una mayor incidencia de abortos y dbitos.

Crisis tirotéxica o tormenta tiroidea. Es una de las complicaciones

graves del hipertiroidismo.
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Los criterios diagnosticos son clinicos: fiebre mayor de 38°C,
manifestaciones exageradas de tirotoxicosis y taquicardia mayor de 14¢/min.
Se observa diaforesis profisa, hiperquinesia acentuada, deshidratacion,
vémito y finalmente postracién, delirio, coma y muerte. Eventualmente

aparece psicosis, insuficiencia cardiaca, wremia o ictericia (13).




NODULO TIROIDEO

Es un crecimiento focal de la glindula tiroides, cuya etiologia es diversa.
Se presentan en el 30% en estudios post mortem y de ellos el 4.2% son

malignos. Con frecuencia pasan desapercibidos.

Su aparicion se incrementa con la edad, estimandose un aumento de
0.08% por aifo. En la poblacion general de EUA la frecuencia del nodulo
tiroideo no toxico es entre 4 y 7%. La mayoria son asintomiticos y se

desarrollan por degeneracion quistica de foliculos tiroideos.

En nuestro pais, de 118 pacientes intervenidos ¢uirirgicamente por esta
alteracion, el 60.8% tenia nodulos unicos que median entre 1 y 3 ¢cm. de
diametro, de los cuales el 20.1% se asocié con bocio, Asimismo, se ha

comunicado una incidencia de malignidad de 26.6%.

Desde el punto de vista histopatologico, los benignos se clasifican en
adenomas foliculares, papilares y de células de Hilrtle. A su vez los primeros
pueden ser macro o microfolicuiares. Los macrofoliculares dan lugar a los
quistes coloides, y los microfoliculares ocasionalmente progresan a nodulo

hiperfincionante, el cual rara vez es maligno.



Los quistes tiroideos, del conducto tirogloso y lesiones raras como
teratomas, linfomas, sarcomas, lipomas y hemangiomas, asi como
carcinomas deberin llevar un tratamiento y éste deberd continuarse por
tiempo indefinido. Recientemente se han manifestedo dudas respecto a la
disminucién real de su tamailo, basandose en estudios ultrasonogréficos de
alta sensibilidad, después de 6 meses de terapia supresiva; su reduccion
aparente al examen clinico parece deberse a un menor volumen del tejido
tiroideo normal por la supresién de TSH, més que a disminucion del tamafio

" del nédulo. Existe controversia al respecto.

Las lesiones que en la biopsia resulten malignas, las benignas que
ocasionan problemas compresivos locales y las que sean mayores de 4 cm,

deberén tratarse quirirgicamente (14).
CANCER DE TIROIDES

En EUA, el cancer de tiroides (Cq) corresponde al 1% de todas las
neoplasias malignas, av;nque hay un aumento gradual en su frecuencia, y en
la actualidad es de 37 casos/1,000,000 individuos, con una mortalidad de
s6lo 6/1,000,000. Su importancia reside en que hay que diferenciarlo de

otros procesos patoldgicos mas frecuentes, como los nédulos tiroideos.

En México predomina en las mujeres con una relacién de 7:1 con un
maximo de frecuencia en la quinta década en el sexo femenino y en la sexta
en el masculino. En el cuadro 10 aparece una recopilacion de 194 casos

llevada a cabo en México.
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CUADRO 10
CLASIFICACION HISTOLOGICA DEL CARCINOMA DE
TIROIDES
TIPO FRECUENCIA %
TUMORES MALIGNOS
4 EPITELIALES
CARCINOMAS DIFERENCIADOS
Folicular 6.7
Papilar 80.4
Medular 4.6
Epidermeide 1.0
Mixtos 3.6
CARCINOMAS

INDIFERENCIADOS

Anaplésico 3.1
TUMORES MALIGNOS NO

EPITELIALES

Linfoma 0.5

Fibrosarcoma




Las observaciones clinicas en la primera entrevista fueron: masa
tiroidea (88%), hipertiroidismo (5%), adenomegalia cervical (4%) o el
hallazgo de Ca fue fortuito (3%). El 61% de los sujetos tenia un solo
nédulo, con dimensiones de 1 a 5 cm., generalmente duro, liso y movil,
combinado en un 20% con bocio; en el 9% del Ca formaba parte de un

bocio multinodular (15).

Carcinoma papilar. Constituye del 60 al  80% de todos los
carcinomas tiroideos. Su presentacion tipica es en mujeres en proporcion
3:1 menores de 40 ailos de edad, 1a mayoria de los pocos que se ven en nifio
son de esta variedad. En general son mixtos, con mezcla de estructuras
foliculares, aunque su comportamiento bioldgico es como papilar. Su pico
de frecuencia ¢s entre los 20 y 40 afios; desi:ués de los 45 tiende a ser mas
agresivo. Comtinmente su distribucién es multicéntrica (més del 20% de los
casos). Histologicamente tos puntos distintivos son picleos en vidrio
esmerilado, células gigantes multinucleadas y cuerpos de "Psammoma”
hasta en el 40%: estos Gltimos son finos depdsitos de calcio que
ocasionalmente se visualizan en la radiografia de cuello. La funcién tiroidea

generalmente se mantiene normal.

En ocasiones su etiologia ha sido relacionada con radiaciones
jonizantes, observandose mayor susceptibilidad a edad temprana; el periodo
de latencia varia de 10 a 20 afios y la dosis minima requerida es de 20 rads,
las mayores de 2000 rads, no presentan este riesgo ya que dan lugar a una

ablacion completa del tejido.




La orientacion diagnéstica se basa en Ta deteccion de una masa de
consistencia dura en Ia regién tiroidea, mévil, sin problemas compresivos, con
o sin adenopatia cervical, que se muestra como una area no captante en la
gammagrafia (nddulo "frio”). La naturaicza de la lesion es deterininada en la
biopsia por aspiracién, la que se repite en caso de duda cuando el diagndstico
histolégico no es concluyente y 1o hay suficientes elementos clinicos para
sospechar malignidad, una conducta alterma es la supresién con hommonas
tiroideas y seguimiento a largo plazo. Este tipo de tumor crece lentamente y
su diseminacién principal es linfatica, siendo los sitios méds frecuentes los
ganglios linfiticos regionales, pero también los mediastinales superiores y
pulmén. Se desconoce su mortalidad neta, pero probablemente es menor del

10% y generalmente se trata de sujetos mayaores de 40 afios (16), (Fig. 7).

Carcinoma folicular. Tiene el segundo lugar en frecuencia dentro de
los tumores tiroideos malignos, informandose un 15 a 25% en la literatura
.mundial. Afecta principalmente a mujeres de mas de 40 afios. Predomina en
dreas bocidgenas con deficiencia de yodo y en la mayoria hay antecedente de
bocio. de larga evolucién. Su grado de malignidad es mayor que el papilar,
considerindose que el 30% tiene metdstasis al hacerse e diagndstico:
ocasionalmente 1a primera manifestacion es una metistasis hematogena. Se
manifiesta como un ndduto mdvil o adherido, de consistencia firme; raras
veces hay adertopatia cervical y el dolor o los sintomas compresivos inician

tardiamente.
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Fig. 7 CARCINOMA PAFILAR




Histologicamente, el tumor mantjene las estructuras foliculares v la
cdpsula estd conservada; cuando ésta se encuentra invadida junto con los
vasos sanguineos, lo mds probable es que existan metastasis a distancia. El
tumor es mis agresivo en relacion directa con la edad detl paciente. No son

raras las fracturas patologicas en los sitios de metastasis ascas (Fig.8).

Es representativo el hallazgo de un nodulo caliente en la gammagrafia,
asi como de captacién extraglandular en la metastasis, cuando son de
predominio folicular. Por otra parte, €8 raro que s¢ demuestre hipertiroidismo.
Las metastasis afectan sobre todo pulmén, hueso e higado. En lesiones poco
agresivas la sobrevida a 10 afios ¢s hasta del 86% , pero en las mds invasivas
solo es del 44% {(17). La mortalidad neta en 10 a 13 afios, sin tener en

cuenta la invasividad es del 30%.

Carcinoma anaplasico o indiferencindo.. Su presentacién usual es
despuss de los 50 afios de edad. Se manifiesta como un addulo tiroideo de
crecimiento acelerado, en término de semanas, hay invasién a estructuras
vecinas con disfagia, disnea y disfonia acentuadas ¢ inclusive asfixia, a menos
de que se efectiien procedimientos descompresivos o intubacion traqueal. Es
de superficie irregular consistencia pétrea, pero con dreas fuctuantes, fijo,
doloroso y con adenopatia regional. Histologicamente no egsta encapsulado,
las células son atipicas con numerosas mitosis y dreas de necrosis. Pur io
general el paciente, fallece poco tiempo después de efectuado el diagnéstico,
encontrindose en ¢l 100% de los casos metdstasis hematdgenas 2 distancia

(9), (Fig.9).




Fig. 8. CARCINOMA FOLICTILAR.
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Flg 8. CARCINOMA ANAPLASICO © INDIFERENCTADO.




Carcinoma medular, Proviene de las células C o parafoliculares,
aparece en forma esporadica (25%), o asociado con multiendocrinopatia (tipo
2a y 2b). Produce calcitoning, cuyos niveles sirven como un marcador
después de la estimulacion con pentagastrina o infusién con calcio. También
secreta prostaglandinas, histaminasas, serotonina, quininas, VIP, etc., algunos
de ellos responsables de la diarrea intratable que en ocasiones se manifiesta.
Se presenta como un nddulo 0 masa tiroidea no captante en la gammagrafia,

con o sint adenopatia cervical (Fig. 10).

Histologicamente consta de capas de céiulas separadas por sustancia
amiloide. Ocwrre a cualquier edad, sin preferencia por algin sexo. Su
diseminacion es linfitica y hematégena a mediastino, higado y
excepcionalmente a hueso, donde se identifica ficilmente si  hay
calcificaciones, el tumor crece lentamente, pero en ocasiones sibitamente
cambia a un comportamiento agresivo. Su malignidad es intermedia entre el
folicular y el anaplasico y cuando se di;lgllostica, es preciso investigarlo en la
familia. E! diagnostico se basa en la historia familiar, las ciffas basales de

calcitonina, tas pruebas dindmicas y 1a biopsia por puacion.

Los criterios diagnosticos para las mediciones basales son: se
consideran normales niveles de calcitonina de 50-100 ng/dl, cifras entre 100-
200 son altamente sospechosas; por arriba de 200 ng/dl son diagndsticas y no

se requieren prucbas dindimicas.
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Las pruebas dinamicas utilizadas son ta intusién de calcio y ia de
pentagastrina (cuadro 11) en las cuales, la respuesta entre 100-200 ng/dl, sin
antecedentes familiares ni cuadro clinico sugestivo, es sospechosa, si se
acompafia de un cuadro clinico sugestivo y antecedentes familiares de Ca
medular se considera diagnostica de hiperplasia premaligna y justifica la
tiroidectomia. Cualquier respuesta mayor de 200 ng/dl es diagnostica, aun sin
antecedentes familiares (10).

Miscelineos. Aparentemiente el linfoma primario de tiroides segin
algunos es mds frecuente en la tiroiditis de Hashimoto, aunque también ocurre
como una lesién secundaria. Ocasionalmente el hipemefroma, Ca de mama,

Ca hroncogénico y el melanoma metastatizan a la glindula (3).
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CUADRO 11
PRUEBAS DINAMICAS PARA Ca. MEDULAR CON
SECRETAGOGOS DE CALCITONINA

I. INFUSION DE CALCIO.

a) ESQUEMA STANDARD:

Infugion continua IV de 2 a 4 mgkeh 2-4 h, de una golucion de

cloniro 6 glucorato de calcio, efectuando mediciones de calcitonina
cada hora.

b) ESQUEMA CORTO:;

Adminisgtracién 1V lenta (5-10 min) de solucién de gliconato de

calcio, 3 mg/ke, efectuando mediciones de calcitonina a los Q, 5. 10,
30 y 60 min.

II. INFUSION DE PENTAGASTRINA

Administracion bolus IV (5-10 seg) de 0.5 ypg/kg, midiendo la

concentracién sérica de calcitoninaa los 0, 5, 10 y 1S min.
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CAPITULO 1IN




MANIFESTACIONES CLINICAS DEL HIPERTIROIDISMO

La gravedad de la enfermedad causada por la tirotoxicosis esta en relacién
con la duracién del exese de hormonas tiroideas, la edad del paciente y la |
presencia o6 ausencia de otra enfermedad. El hipertiroidismo afecta casi todos

Ios sistemas del cuerpo,como se expone a continuacion :

SIGNOS Y SINTOMAS GENERALES

Pérdida de peso.
Lrritabilidad.

Ansiedad.

Labilidad emocional.
Hipercinesia.

Insomnio.

Fatiga.

Intolerancia al calor.
Apatia.

Disminucion de la atencion.

Psicosis.




Piel y apéndices

Onicolists.

Diaforesis excesiva.

Aumento de la actividad sebacea
Adelgazamiento del pelo.
Eritema palmar.

Dermopatia infiltrativa.

Acropaquia.

Cardiovasculares

Taquicardia.

Aumento de la presion sanguinea sistdlica,
Presion del pulso ancha,

Gasto cardiaco aumentado.
Vasodilatacion periférica.

Soplo cardiaco sistdlico.

Pulmonar

Disnea al ejercicio.

Miusculos respiratorios debilitados.

Gastro intestinal

Deposiciones aumentadas.




{

Diarrea.
Nauseas y vomitos.
Anorexia.

Polifagia.
Endocrino

Hipomenorrea.

Disminucion de la fertilidad.
Disminucidn de la potencia y la libido.
Ginecornastia.

Funcion hepatica anornnal.
Hematopoyético

Disminucion de los neutrofilos.

Aumento de los linfocitos.

Neuromuscular

Debilidad.
Atrofia muscular.

Temblor.

Reflejos tendinosos profundos hiperactivos.




<

¢
Optico

Parpadeo infrecuente.
Retraso y retraccion palpebrales.

Fisuras palpebrales ensanchadas.

Disminucion de la mirada hacia arriba.

Fotosensibilidad.

Proptosis.

Lagrimeo aumentado.

Edema palpebral.

Debilidad de la convergencia.
Oftalmopatia infiltrativa.

Parestesia extra oculomotora.

Piel y apéndices

La piel esta caliente, lisa y adelgazada con pérdida de gran parte de la

capa de' queratina.  Frecuentemente se presenta intolerancia al calor,

sudoracién excesiva, eritema palmar, pelo suave fino y onicélisis (ufias de

Plummer) ,(1).

La dermopatia infiltrativa, habitualmente conocida como edema pretibial, una

infiltracion de la piel y de tejido subcutineo con sustancia mucopolisacirida,

aparece solo en la enfermedad de Graves (2), sobre todo en asociacién con la

oftalmopatia infiltrativa. Se halla principalmente sobre los tercios inferior y

medio de la region pretibial, pero puede también afectar los tobillos y pies, y €8

mas rara, en los muslos y otras partes del cuerpo (3), (Fig.11). Las lesiones lienen




Fie 11 EDEMA PRETIBlAL




aspecto de una induracion violacea e indolora de la piel y el tejido subcutineo,
en placas irregulares, (nicas o maltiples, en general con un patrén asimétrico. A
veces, las alteraciones cutdneas son tan leves que sélo se encuentran mediante
una inspeccién y palpacién cuidadosas, y a veces son tan graves que pueden

parecer elefantiasis .

En ocasiones se desarrollan dedos en palillo de tambor, con hinchazon y
alteraciones eritematosas, de tejidos blandos en base de las uifias, denominadas
acropaquia tiroidea (4), en pacientes con enfermedad de Graves, que

habitualmente presentan también oftalmopatia y dermopatia infiltrativa,(Fig.12).

En asociacion con estas alteraciones de las partes acras, puede aparecer una

neoformacién del hueso penidstico (5).

Manifestaciones  épticas.  Las alteraciones oculares caracteristicas que
aparecenen la tirotoxicosis son llamadas oftalmopatias y suelen clasificarse
como:a) alteraciones benignas (no infiltrativas) asociadas a la mayoria de las
formas de tirotoxicosis y b) formas infiltrativas que se ven sélo en la enfermedad
de Graves (6). La protusién hacia adelante o proptosis (exoftalmos suele aparecer
solamente en la enfermadad de Graves. Las alteraciones no infiltrativas estin
relacionadas engeneral con un aumento de la estimulacion adrenérgica y
consisten en un parpadeo infrecuente {signo deStellwag), ensanchamiento de
fisuras palpebrates (signo de Dalrymple), retraso palpebral (signo de  Von
Graefe), disminucion del movimiento hacia arriba del ojo con reduccion asociada
de las arrugas de lafrente al mirar hacia arriba (signo de Joffroy) y debilidad de la

convergencia (signo de Mobius), (Fig.13).
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Fiz.12 DEDCS EN PALILLO DE TAMBOR.
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La forma infiltrativa grave se caracteriza por exoftalmos debido al aumento
de edema retroorbitario, infiltracion de grasa, mucopolisacaridos y tejido fibroso
misculos extraoculares debilitados e hipertroficos (7). FEstas alteraciones
infiltrativas van acompafiadas de edema palpebral, diplopia, oftalmoplejia,

aumento del lagrimeo, imitacion y fotosensibilidad (8), (Fig.14).

Alguna vez se produce un deterioro visual debido a una ulceracion corneal,
neuritis Optica, hemorragia retiniana o infeccion orbitaria o bulbar. Estas
complicaciones son resultado de la constante exposicion de la comea y de l1a

excesiva traccion sobre el nervio 6ptico debido a la grave proptosis (Fig.15}.

Manifestaciones cardiovasculares. El exeso de hormona tiroidea produce
una respuesta cardiovascular hiperdindmica por estimulacion directa de
adenilciclasa (sistema de AMP ciclico) y por aumento de la actividad
adrenérgica. Esto produce taquicardia, incluso en los estados de reposo y sueiio,
ensanchamiento de la presion del pulso, actividad precordial hiperdinamica,
aumento del gasto cardiaco, vasodilatacién periférica que conduce a unos pulsos
arteriales periféricos prominentes y saltones, extremidades eritematosas y

calientes.

Algunas veces aparecen artitmias cardiacas, especialmente en los ancianos y
en los que tienen una enfermedad cardiaca persistente. Los mas habituales son
la fibrilacién auricular que corresponde mal a la digital, las confracciones
ventriculares prematuras y, algunas  veces, bradicardia supraventricular

paroxistica.
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En los ancianos y en los que presentan cardiopatia asociada, puede aparecer
una insuficiencia cardiaca congestiva. La disnea es habitual, y a veces, fa

debilidad de los masculos respiratorios da Jugar a una hipoventilacion leve (9).

Manifestaciones pastrointestinales. En la mayoria de los casos se produce una
pérdida de peso, a pesar de un marcado aumento del apetito y la ingestion de
alimentos. Sin embargo, en alrededor del 10% no se observa ningiin cambio de
péso y en otro 10% se produce un aumento de peso. Una tirotoxicosis grave
puede provocar anorexia en especial en los ancianos y en los que muestran

enfermedades pgraves asociadas.

Es comin una hipermotilidad intestinal con aumento de las deposiciones.
Puede haber diarrea franca, nauseas, vomitos y dolor abdominal. En algunos
casos predominan los sintomas  gastrointestinales de manera que se sospecha
una enfermedad gastrointestinal grave. Algunas veces aparece hepatomegalia

con funcion hépatica anormal (10).

Manifestaciones  neuromusculares y psiquidtricas. Las manifestaciones
generales incluyen fatiga, aumento de 1a irritabilidad, incremento de la labilidad

emocional, inquietud, nerviosismo y atencién no continuada. Los movimientos
involuntarios pueden ser a veces tan graves que sc sospecha de una corea. El '
habla puede ser rapida. Los maestros observan que los nifios afectados no
pueden concentrarse y ejecutan mediocremente sus deberes escolares. Puede
predominar la apatia, letargia, depresion, y aparecer una psicosis franca. Suelen
presentar temblor fino de la lengua, de los parpados ligeramente cerrados y de

tos dedos, con reflejos tendinosos profundos hiperactivos (1.




>

La debilidad muscular solo aparece después de meses de hipertiroidismo y es
mas prominente en los misculos proximales. Los pacientes tienen dificultad
para subir  escaleras, levantarse de una posicion en cuclillas y mantener las
piernas estiradas en posicion sentada durante mas de 15 a 20 seg. (1a persona
sana puede hacerlo hasta durante 60 seg) . En los pacientes gravemente
afectados, aparece atrofia muscular que con frecuencia parece mas grave de lo
realmente es, a causa de la atrofia asociada de la grasa subcutinea per la pérdida
de peso (12). Un hipertiroidismo prolongado puede conducir a un aumenta de la
gravedad de osteoporosis u osteopenia ya presentes, y dar como resultados

fracturas por compresion de las vértebras (13).

Manifestaciones genitourinarias. Como resultado del aumento del flujo
sanguineo rtenal y de ta filtracién glomerular, se produce un aumento de la
frecuencia urinaria. Esto es probablemente agrabado por el nerviosismo y la
inquietud. En alrededor del 50% de las mujeres aparecen anormalidades

menstruales, en general hipomenorrea y alguna vez amenorrea (14).

La infertilidad es corriente sobre todo en la tirotoxicosis grave. En los
varones se han publicado casos de ginecomastia leve, disminucion de la

libido e impotencia (15)




ORGANOS COMPROMETIDOS SISTEMICAMENTE

La hipersecresion tiroidea afecta SNC, como ya se menciond; afecta el
sistema cardiovascular, provocando amitmias cardiacas, también-se ve
afectado el plano 6ptico, en varios niveles de gravedad, ¢l sistema digestivo es
también afectado debido a que su funcionamiento se acelera, puede llegar a
presentarse insuficiencia hepdtica, cuando los niveles altos de hormona

« tiroidea persisten y a consecuencia de ello llega la hipoproteinemia.

Fl aparato respiratorio se puede ver comprometido y sufrir disnea, a

causa de un debilitamiento de los musculos respiratorios, con lo que
deducimos que también el sistema muisculo esquelético se ve afectado. La piel
es presa de infecciones, algunas de ellas como la demopatia infiltrativa, que
es raramente observada pero de graves consecuencias cuando se llega a

presentar (21).

Manifestaclones Esqueléticas: Ef adulto con hipertiroidismo puede
presentar varias aiteraciones de tipo polimorfo sobre los tejidos duros tales
como; osteoporosis, acrofasia liroidea, periartritis escdpulo-humeral,
anquilosis y osteitis. El hipertiroidismo acelera el metabolismo de los tgjidos
duros. El metabolismo y excrecion aumentada del caleio y fosfato conducen a

osteoporosis en el adulto.
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MANIFESTACIONES BUCALES DEL HIPERTIROIDISMO

Una importante manifestacion bucal del hipertiroidismo es la
osteoporosis del crineo y de los maxilares de diversos grados segin la
intensidad de la enfermedad tiroidea. En la tirotoxicosis extrema, la
desmineralizacién puede ser extensa, con una rapida resorcion del hueso
alveolar. Los enfermos jovenes pueden presentar una caida prematura de los
dientes temporales y una erupcién precoz de la denticion definitiva (22). Se
han descrito casos de nifios eutiroideos nacidos de madres hipertiroideas
que ya tenian dientes al nacer (15). Los dientes son de tamafio, formay
consistencia normales. Sin embargo, pueden tener apifiamiento dental y
dificultar e} cierre de la boca cuando los dientes brotan prematuramente en

maxitares relativamente jovenes (Fig.16).

Los nifios con hipertiroidismo presentan un desarrollo répido y
crecimiento de todo el sistema esquelético, incluyendo los maxilares. Sin

embargo por lo general no aparecen anomalias del desarrollo (12).

Existe 1a contradiccién en cuanto a la incidencia de caries, algunos
autores afirman que no se ha encontrado mayor incidencia de caries en
comparaciéon con los nifios eutiroideos, otros autores aseguran que los
pacientes hipertirodeos tienen mayor susceptibilidad a caries diseminadas

que ¢l resto de las personas (9).
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Investigaciones  recientes  hablan  sobre el descubrimiento  de
tetrayodotirosina en 1a saliva de aproximadamente el 70% de los pacientes con
hipertiroidismo, ta presencia de esta hormona disminuye la viscosidad de la
saliva y provoca interferencia en la formacion de la pelicula o cuticula
adquirida sobre la superficie de los dientes, este fenomeno ocasiona una
erosién (parecida a caries) sobre la superficie cervical de los  dientes
principalmente en la cara vestibular de los mismos (8), (Fig.17). Se ha
observado que esta erosién es mas frecuente en fos pacientes que tienen dos 6
mis afios con hipertiroidismo, también se ha observado que a mayor edad de
los pacientes hipertiroideos, mayor es el nimero de dientes afectados (23). Al
parecer las mujeres embarazadas con hipertiroidismo presentan un mayor
desgaste cervical. Otra observacion importante es que las lesiones de desgasle

cervical parecen limitarse a los dientes del maxilar (12).

En los pacientes adultos puede haber movilidad dentaria, probablemente
dehida a una gingivitis degenerativa (Fig.18). Sin embargo, hay quien aftrma
qgue la parodontopatia no se debe directamente al hipertiroidismo, simo a la
pérdida de calcio que se¢ presenta en este padecimicnto y que provoca
osteoporosis del ueso alveolar, aungue €l proceso de osteoporosis del hueso
alveolar, no necesariamente s¢ presenta en todos los pacientes con
hipertiroidismo, es digno de obscrvarse «que muchos pacientes hipertiroideos

presentan pérdida dental y ocasionalmente hipercementosis {24), (Fig 19).
Las alteraciones radiograficas dc los tejidos duros en el hipertiroidismo

se traducen en un aspecto reticuar del tejido esponjoso y formacion de capas

en el hmeso cortical (Fig.20).
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Fig.16. APINAMIENTO DENTAL.

K

Fig.17. FORMACION DE PELICULA O CUTICULA EN LA SUPERFICIE DE LOS DIENTES.




Fig.18. GINGIVITIS DEGENERATIVA.




Fig.19. OSTEOPOROCELS.

PERIODONTITIS




Fig. 20. ALTERACIONES RADIOGRAFICAS DE LOS TEJIDOS DUROS (OSTEQPOROSIS).




El paciente hipertiroideo presenta temblor fino de lengua, ocastonando

dislalia y dislexia, signo muy importante en este padecimiento ya que se

considera como caracteristico, actualmente se desconoce la causa que

produce este temblor fino, sin embargo, se piensa que provenga de una

hiperactividad medular en la zona que controla el tono muscular, provocado

directamente por la tiroxina, demostrando de este modo su efecto directo

sobre SNC.

Se han reportado casos de pacientes hipertiroideos que presentan tumor

lingual.

Se ha descrito que los focos de infeccién bucal pueden agravar los

sintomas generales del hipertiroidismo.

Caracteristicas dseas,

¥
N
¥

Osteoporosis de maxilares.
Anquilosis

Hipercementosis.

Caracteristicas periodontales.

¥

v
)
J

Movilidad dental.
Periodontitis
Periodontosis.

Inflamacién de las mucosas (gingivitis degenerativa)




w,

Caracteristicas dentales.

¥ Formacién de pelicula a.dquirida en la repion cervical,

¥ Caries cervical.

¥ Erosién del esmalte.

y  Puede presentar tumor lingual.

Aspectos Radiolégicus.

J  De aspecto reticular en el tejido esponjoso y formacion de capas en el

hueso cortical.

Caracteristicas faciales.

4
v

La piel de la cara hiumeda y caliente.

Diaforesis en labios, frente y palma de las manos.




TRATAMIENTQ DEL HIPERTIROIDISMO

Se dispone de tres métodos para el tratamiento del hipertiroidismo:

Medicamentos antitiroideos, yodo radioactivo y procedimientos quirdrgicos.

Medicamentos Antitiroideos

Los derivados de la tionamida, representados en reino unido por el
carbimazo), inhiben la unién y la produccién de yodotiroxinas dentro del
tiroides. Los efectos colalerales incluyen erupciones (muy frecuentes) y
agranulocitosis (rara). La dosis inicial de 10 a 15 mg tres veces al dia se
disminuye después de un mes y se ajusta desde ese momento con base en las
pruebas de funcionamiento tiroideo, tres veces al dia hasta obtener una dosis
de mantenimiento de 5 a 10 mg. diarios. El tratamiento se continua durante
18 meses o, dos aiios y se retira en forma gradual. Hasta 40% de los pacientes
van a sulfir recaidas y se pueden volver a tratar con los medicamentos o
administrar una forma alternativa de tratamiento. Los tiouracilos g,
representados por el propiltiouracilo, se emplean cuando no se tolera el
carbimazol. Su maodo de accion es similar pero intervienen ademis con la
peroxidasa tiroidea. El propiltiouracilo se debe administrar cada 6 horas, con
dosis inicial de 400 mg. diarios, disminuyendo esta dosis de igual manera gue
cuando se trata con carbimazo!l. FI yodo disuelto en el yoduro de potasio en
solucion (yodo de lugol) se emplea cuando se necesita un efecto rapido, ya
que inhibe 1a liberacion de hormonas tiroideas. Se emplea generaimente como
un método prglimimr a la cirgia a dosis de 5 gotas 2 6 3 veces al dia

durante 10 dias.




E! propranclol es el més eficaz de los medicamentos bloqueadores
beta en el hipertiroidismo y se emplea como, coadyuvante de los
medicamentos antitiroideos. Los pacientes antitiroideos casi siempre son
muy sensibles a los bloqueadores beta, cuya dosis habitual es de 20 mg. tres
veces al dia. El propranolo! se debe emplear con mucho cuidado cuando hay
cardiopatias y no se debe emplear cuando coexista un estado asmatico.
Mejora la taquicardia y el temblor en particular y esto oculta dos de los

* indices de ta actividad de la enfermedad (16).

YODO RADIACTIVO

El yodo 131 administrado como solucidn de Nal en una dosis tipica de
4 a 8 milicuries, logra producir una dismim.;cién gradua! de la hiperactividad
tiroidea, a lo largo de un periodo de 1. a 6 meses. No debe emplearse nunca
en el embarazo y raras veces se administra a pacientes menores de 40 afios
de edad a causa de posible riesgo de inducir cancer tiroideo, leucemia o
dafio cromosdmico después de un periodo de varios afios. En la practica este
riesgo es muy pequefio con base en aproximadamente 30 afios de
experiencia en Estados Unidos. El tratamiento deficiente puede permitir que
la toxicidad persista, en tanto que la terapéutica lleva la posibilidad de
inducir hipotiroidismo en un nimero importante de casos. Si el yodo se
administra cuando hay tirotoxicosis no controlada, se puede precipitar una
crisis tiroidea. Por esta razon la enfermedad deber controlarse inicialmente
con medicamentos. Una vez que se ha administrado yodo radiactivo, se

dificulta la cirugia subsecuente debido a la fibrosis postirradiacion.




Debido a esto, raras veces sc emplea la cirugia para tratar las fallas con
yodo en tanto que el yodo radiactivo se puede emplear en casos de

hipertircidismo postquinirgico persistente (17).
CIRUGIA

En la actualidad el tratamiento quirirgico se emplea menos que antes
en una forma efectiva para el adenoma tdxico, (en el que es curativo) y para
el.bocio multinodular toxico (en ¢l que oiros tratamientos raras veces son
eficaces). También sec emplea para la enfermedad florida o fallas
medicamentosas en pacientes jovenes o en casos de bocios muy grandes a
cualquier edad. Los problemas del tratamiento quirargico son
hipertiroidismo (raro) o hipotiroidismo (frecuente). Ademas ocasionalmente
se presentan dafios a las pléndulas paratiroides y al nervio laringeo
recurrente. La tiroidectomia parcial es por lo tanto, una maniobra que
demanda una adecuada técnica por esto es esencial que el paciente se
encuen.tre eutiroideo antes de la operacion, empleando un tratamiento a base
de propranclol y medicamentos antitiroideos (con este proposito la solucién
de lugol es muy eficaz). Si es necesario se puede realizar Ia tiroidectomia
parcial durante el embarazo, obteniéndose los mejores resultados durante el

segundo trimestre (18).




TRATAMIENTO DE CASOS ESPECIALES

Enfermedad ocular

La actividad de la enfermedad ocular tiroidea mo se relaciona
estrechamente con la gravedad del hipotiroidismo, pero se puede incrementar
si el paciente se vuelve hipertiroideo. Por lo tanto, €l primer objetivo del
tratamiento de la afeccion es llevar al paciente al estado eutiroideo. El edema
_conjuntival responde al tratamiento con diuréticos por via oral y una medida
adicional muy util es la de aconsejar al paciente para que duerma apoyado
sobre el edema. Fl dafio a la cormea expuesta y a la conjuntiva se pueden
prevenir con la instalacion de gotas lubricantes oculares, y {inainenc >
puede requerir una tarsorrafia lateral o externa. En la mayor parte de los casos,
y en particular si la agudeza visual est disminuyendo se puede necesitar un
tratamiento mas agresivo. La dexametazona a dosis altas (20 mg diariamente)
suele disminuir una tumefaceion y fogra salvar 1a vista, tn nuevo método ¢s el
de eliminar las inmunoglobulinas que causan la enfermedad ocular mediante
ta plasmoferesis combinada con inmunosupresion. Cuando estas medidas
fallan puede ser necesario descomprimir el contenido orbitario mediante
técnicas guirtirgicas. Un método quirirgico otorrinolaringoldgico & través del
etmoides o a través del antro maxilar, se usa con mayor frecuencia, pero se
debe hacer énfusis en que esta forma de tratamiento sélo se requiere en casos

muy raros (19).
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TRATAMIENTO DEI, CANCER TIROIDEQ

El tumor primario s¢ extirpa completamente y si el diagndstico se
efectia en el preoperatorio, esto suele significar tiroidectomia total {con
tratamiento subsecuente para el hipotiroidismo e hipoparatiroidismo
resultantes). El manejo ulterior del cAncer tiroideo aprovecha la capacidad de

[ las metastasis para captar yodo. Los depositos secundarios se identifican
primeramente con 1131 en estudios de centelleo en el esqueleto. Si estdn
presentes, se administra TSH (para incrementar la avidez para el yodo)
seguido por uma gran dosis ablativa de 113}, Por wltimo, se inicia un

tratamiento de largo plazo con una dosis elevada de L-tiroxina (para inhibir la

TSH end6gena). El avance de la enfermedad metastdsica s¢ puede controlar

repitiendo el estudio, después de suspender la tiroxina durante un mes (20).




CONSIDERACIONES ODONTOLOGICAS

Si el dentista sospecha de hipertiroidismo en un paciente, estd inglicado
que lo envie con el médico para que se le efectian pruebas apropiadas de la
funcién tiroidea, gamagramas de la tiroides y se le d¢ tratamiento, 5i €S

necesario éste (24).

En cualquier paciente de quien se sospeche o se sepa que tiene
hipertiroidismo, los procedimientos dentales se deben evitar hasta que s¢
confirme ¢l diagndstico, se controle ¢l problema y se determine ¢l nivel de
control, Esto es importante a fin de evitar la precipitacion de una crisis
tirotoxica en los pacientes no tratados o mal controlados con hipertiroidismo
que puede poner en peligro la vida, Los pacientes con hipertiroidismo
presentan incremento en la irritabilidad cardiaca y por lo tanto, Ja adrenalina
en los anestésicos locales estd contraindicada (5). En estos pacientes el
nerviosismo y excitacion del paciente obliga al odontologo a utilizar en
ocasiones sedantes con el fin de evitar una crigis (tormenta tiroidea), asi como
el control del dolor, y visitas de corta duracion (14). Por otra parte es
importante sefialar que la administracién de aspirinas produce un aumento ¢

\a liberacidn e hormonas tiroideas (2).
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CONDUCTA ODONTOLOGICA EN CRISIS TIROIDEA

La crisis tiroidea es una exacerbacion de hipertiroidismo que pone en
peligro la vida. Su incidencia y mortalidad actuales son de | al 2% y del 15
al 20% respectivamente. Los factores que la precipitan con mayor
frecuencia son las infecciones, el abandono de! tratamiento con farmacos

antitiroideos y la cirugia.

L

Los criterios diagnésticos incluyen:

+ Hipertiroidismo de tal gravedad que pone en peligro 1a vida.

+ Frecuencia cardiaca de 130 6 mas por minuto.

+  Temperatura igual o mayor a 37.8 °C.

Debido a su mortalidad el tratamiento debe iniciarse antes de que el
hipertiroidismo sea confirmado por estudios de laboratorio (Ts, Ty y TSH),
22).

Tratamiento de la crisis tirotdxica,

Reduccién de la sintesis y liberacion de hormonas tiroideas.
1. Metimazol:(Tapazol) 15 a 20 mg/4 h. por via oral o bien
Propiltiouracilo:(Inderalici) 150 a 200 mg/4 h. por via oral
2. Solucion de Lugol: 10 gotas/8 h.

Debe administrarse | hora después de los farmacos antitiroideos.




-CONDUCTA ODONTOLOGICA, PLAN DE TRATAMIENTO Y MEDIDAS
PREVENTIVAS.

CITA L

-Historia clinica: cuando se sospecha que un paciente es hipertiroideo se mandaréa
a interconsulta con el médico.

CITA L

2 -El paciente debe acudir a la consulta odontolégica medicado.
-Se darén citas cortas con duracion de media hora (de ser posibie en la mafiana).
-Se le pedir al paciente que media hora antes tome un sedante (diazepam Smg),
para evitar estados de ansiedad.
Se le anestesiard con una solucion exenta de vasoconstrictor, que puede ser
xilocaina, ¢ prilecaina (citanest).

CITAIIL

-Profilaxis

-Al paciente hipertiroideo se le implementard una técnica de cepillado de
preferencia Stillman Modificado, por ser una de las técnicas de barmido mas
completas.

-Utilizacion de hilo dental.

- Se le indicara se lave los dientes tres veces al dia, esto con el fin de prevenir la
formacion de la pelicula adquirida, caracteristica de esta enfermedad.




CITA IV
En procedimientos de exiraccion:

Se realizara una profilaxis antibiética 3 dias antes con penicilina

procainica ¢ G sodica de 1200U. por via intramuscular.

El dia de la exodoncia se le pedird al paciente la ingesta de sus
medicamentos, media hora antes se tomard el sedante indicado por el

Cirujano Dentista.

Después de la extraccién se le pedird al paciente siga con el
tratamiento profilictico de penicilina por los siguientes 7 dias. Esto con el

fin de prevenir cualquier tipo de infeccion.

El tratamiento odontologico de los pacientes hipertiroideos se hace
compli'cado, debido a su irritabilided y nerviosismo. Algunas veces el
nerviosismo y excitacion del paciente hipertiroideo obliga al odontdlogo a
utilizar en ocasiones sedantes, con ¢l fin de evitar una crisis o tormenta

tiroidea (17).
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CONCLUSIONES

El conocimiento de la Anatomia, Embriologia, Histologia, Fisiologia y
relacion que existe entre los siguientes drganos: Hipotalamo, Hipofisis
Tiroides,es base importante para la comprension de las alteraciones en la
glandulatiroides. El saber distinguir las caracteristicas normales en cuanto a
forma, tamaiio, peso, estructura celular, funci6n, etc., permitird la deteccidn de
anormalidades en la glindula tiroides y por medio de esto se llegue a un

diagndstico.

Las hormonas producidas por la glandula tiroides ejercen un efecto
fisiologico importante sobre las diferentes estructuras, entre las que se encuentran
las de la cavidad bucal en las que ejercen un efecto anatomico muy importante

{desarrollo y crecimiento).

En las endocrinopatias de la glandula tiroides se observan diversas manifesta-
ciones clinicas de los diferentes aparatos y sistemas (esto es debido a que las’
hormonas tiroideas actuan sobre la mayor parte de los tejidos corporales),

manifestandose en forma de inhibicion o estimulacion de sus funciones.
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Los examenes de laboratoric son necesarios para corroborar o descartar algun

diagnostico cuando éste no se ha podido confirmar con exactitud.

El odontélogo puede ser el primero en detectar el hipertiroidismo si
conoce las manifestaciones que en cavidad bucal se encuentran, y si tiene un

conocimiento adecuado acerca de las manifestaciones clinicas.

Cuando el odontologo trata a un paciente hipertiroideo debe tener pleno
conocimicnto del tipo de medicamentos que ingiere el pacientc para asi poder

Hevar un coatrol adecnado de las citas.

Tener conocimiento de las consideraciones odontologicas del paciente
hipertiroideo es de vital importancia, ya que este paciente estd comprometido

sistémicamente y puede morir.

La conducta del odontélogo ante un paciente hipertiroideo debe ser
preventiva, restaurativa y rehabilitadora como a cualquier paciente no importando

su edad ni su sexo, solo teniendo en cuenta las precauciones necesarias.

Hasta hace poco tiempo la odontologia se limitaba al reconocimiento y
tratamiento de las enferemedades de los dientes y de sus secuelas directas.  El
odontélogo sdlo se ocupaba de la reparacion de los dientes, la extraccién de,
dientes enfermos sin posibilidad de curacién y la construccién de piezas

protésicas.
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Se debe de abrir una nueva visién a la odontologia no sélo de rehabilitado-
res dentales si no de rehabilitadores sistemicos. Si comenzamos dandonos esta
posibilidad y procurando a nuestros pacientes, tendremos un gran progreso en
cuanto a la preparacion médica de los Cirujanos Dentistas.

A medida que se avance con el entendimiento de las enfermedades en
general se dar un firme fundamento no sélo para la préictica general si no para
las diferentes especialidades como son  Periodoncia, Endodoncia y Meédicina

oral.

Para nosotras pasantes de la carrera de Cirujano Dentista fue muy
gratificante el conocer, aprendcher y ahora el poder difundir a través de este
trabajo de investigacion el diagnéstico, caracteristicas clinicas, asi como el

plan de tratamiento de algo tan importante como el Hipertiroidismo.

El punto escensial en este caso fue que realizindose estas
investigaciones con mayor frecuencia, en poco tiempo se alcanzaria un nivel
alto en la Medicina Odontoldgica, siendo en beneficio de nosotros mismos
pero sobre todo, en beneficio de los pacientes que a fin de cuentas es en

quienes estén enfocadas todo este tipo de actividades de investigacién.
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