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INTRODUCCION

Las alteraciones de la funcidn tiroidea en los nifios son muy frecuentes, por
lo que surge el interés de realizar un trabajo de revision bibliografica que
tiene como proposito dar a conocer la informacion que existe acerca de este
tipo de enfermedades (hipotiroidismo o hipertiroidismo), el cual permita al
cirujano dentista comprender mejor las caracteristicas clinicas y orales que
presentan estos individuos, para poder establecer un manejo estomatoldgico
adecuado en pacientes pediatricos por medio de un diagnostico, plan de
tratamiento integral e interdisciplinario de acuerdo a cada disfuncion, que

brinde a estas personas una mejor atencion y calidad de vida.

La carencia de iodo, oligoelemento indispensable para la sintesis de la
hormona tiroidea, conduce a alteraciones fisioldgicas y patologias debido a la
insuficiencia de esta hormona. Se calcula que cerca de dos billones de
personas, a nivel mundial, tienen alguna insuficiencia de esta hormona,

presentandose principalmente en Asia y Africa.

Las necesidades de iodo estdn aumentadas durante el embarazo, en
este periodo de la vida de la mujer, la carencia de iodo tiene un efecto
particularmente adverso, porque puede favorecer el aparecimiento de bocio
en la madre y en el hijo, teniendo como resultado alteraciones cognitivas en

los nifos.

En los nifios, las hormonas tiroideas son necesarias para el
crecimiento y desarrollo de las funciones cognoscitivas y motoras, que
pueden quedar comprometidas si la segregacion de esta hormona es

inadecuada.



1. Resefa Historica

Las alteraciones tiroideas a través del tiempo, han sido objeto de estudio y
para su tratamiento han existido toda una gama de préacticas que van desde
la utilizacion del pensamiento magico hasta las investigaciones basadas en el
método cientifico. Asi, los grupos indigenas en Latinoamérica han utilizado
collares de ambar para la cura de enfermedades tiroideas. El bocio, en
especial, ha sido siempre motivo de gran preocupacion, existe evidencia de
un documento chino que data del afio 3000 a.C., que contiene la primera

descripcion de la presencia de bocio.

El papiro de Ebers, del antiguo Egipto (1500 a.C.), se describen los
primeros procedimientos quirdrgicos del bocio y el uso de sal yodada para su
profilaxis. En América, este padecimiento y el hipotiroidismo han sido
endémicos y predominaron en los siglos XVIII, XIX y XX; los sitios con mayor
prevalencia eran altiplanos andinos, donde incluso llegé a llamarsele el mal
andino”; en México se puede observar en las sierras de Oaxaca, Guerrero,
Puebla e Hidalgo. Fray Domingo de Santo Tomas, en 1560, identificd la
palabra “coto” con el significado de abultamiento de la garganta (bocio) y se
asocié con multiples nombres y vocablos nativos, como Coto urco (cerro de
cotos), Cotoyacu (agua de coto), lo cual puede sugerir que existian factores

geogréficos y ecologicos relacionados con el bocio.

La tiroides fue identificada por el anatomista Thomas Wharton en 1656
y descrita en su texto Adenographia y la tiroxina fue identificada en el siglo
XIX. Leonardo da Vinci incluyd la tiroides en algunos de sus dibujos en la
forma de dos glandulas separadas una a cada lado de la laringe. En 1776

Albrecht von Haller describi6 la tiroides como una glandula sin conducto.

En cuanto al cretinismo, en 1918 Crotti refirid6 que los primeros

exploradores de Nueva granada se encontraron con los bancos del rio



Magdalena “habitados por una raza de salvajes estupidos que pasaban el

dia durmiendo”.

Existen mdltiples descripciones al respecto; por ejemplo, del padre
José Sanchez Salvador, en 1771, dijo: “Se ven muchas personas con
papadas disformes que llaman cotos y se caracterizan por ser tontos, mudos
e idiotas”; Antonio Acedo y Bejarano sefala al respeto: “Tumor grande que

nace en la garganta y es endémico en algunos pueblos”.

En el aspecto curativo, José Maria Troya relata el vinculo entre
factores geograficos, higiénicos y hereditarios en la etiologia del bocio
endémico y aporta una clasificacion anatémica. Ademas, se empez6 a
conocer el beneficio de la sal de “gema” o “de minas”, sal de Tomabela,
Salinas de Ibarra y Salinas de Bolivar, en las que andlisis posteriores han
demostrado un alto contenido de medidas de control y la desaparicion de

ciertas costumbres nativas favorecieran el aumento de la enfermedad.?

En 1867 ya se planteaban las posibilidades de alteraciones
neuroldgicas y mentales heredadas relacionadas con el bocio endémico.
Avendafio, por su parte mencionaba que era mas frecuente en mujeres de

clase social baja y que se combatian con yoduro y buena alimentacion.

En el siglo XX, los avances en el conocimiento acerca de su etiologia,
fisiopatologia, bioguimica e histologia generaron cambios importantes. En los
decenios de 1920-1929 y 1930-1939 se propuso el tratamiento quirdrgico y

se introdujo el metabolismo basal en el estudio de las enfermedades tiroideas.

En el decenio de 1950-1959, organizaciones internacionales
colaboraron para el desarrollo de estudios nacionales y encuestas
epidemioldgicas en los diferentes paises de América (OMS, OPS, Unicef);

ademas, se expidieron leyes para yodacion de la sal en casi todo este

! Dorantes A, Martinez C, Guzman A. (2012). Endocrinologia clinica (4a ed.). México: El
Manual Moderno, pag. 107



continente, desde México hasta Argentina, primero en Perd, en 1940, y al

final en Bolivia, en 1983.

Desde hace mas de dos siglos se ha reconocido el déficit de hormona
tiroidea como causa de retraso en el crecimiento y desarrollo; de igual
manera, se ha descubierto la relacién de otros factores de crecimiento, como

el factor de crecimiento similar a la insulina tipo | con padecimiento tiroideos.

Curling, en 1850, describié la primera autopsia de un nifio con
manifestaciones de hipotiroidismo congénito y ausencia de glandula tiroides;
esta relacién hoy dia se ha llevado al plano molecular. Osles en tanto, asocio
la deficiencia de la funcion tiroidea y los cambios caracteristicos reflejados en
el cretinismo esporadico. Por su parte, en 1944 Bruch y McCune describieron
el tratamiento adecuado, concepto que fue ampliado por Smith et al., en
donde se reconoce que la sustitucién con hormonas tiroideas debe realizarse
en los primeros 28 dias de nacido. Por otra parte, Jacobsen y Brandt
fundamentaron que la falta de signos y sintomas no permite el diagnéstico

oportuno.

El hipotiroidismo congénito es la causa evitable mas frecuente de
retraso mental en recién nacidos; razon por la cual desde finales del decenio
de 1960-1969 y principios del 1970-1979 se iniciaron los primeros intentos de
tamizaje. En forma paralela, en el adulto, el hipotiroidismo es muy frecuente y
es causa de disfuncién orgénica, alteracion en la calidad de vida y aumento

en el riesgo cardiovascular.

En la hiperfuncion de la glandula tiroidea destaca el bocio toxico difuso
o enfermedad de Graves-Basedow, en honor a Karl A. Basedow (1799-1854)
y Robert Graves (1797-1853). Esta enfermedad se caracteriza por ser
multisistémica y tener una base autoinmune; puede causar diversas

complicaciones si no se trata de manera adecuada y oportuna.



Otro de los aspectos importantes dentro de la patologia es el aumento
en la incidencia del cancer de tiroides. Al respecto, cabe mencionar el mayor
accidente de la historia nuclear, ocurrida en 1956 en Chernobyl, la exposicion
a la radiacion resultante se ha asociado con un incremento significativo en la
incidencia de céancer tiroideo. Segun la OMS, en 1995 en Bielorusia este
padecimiento fue 285 veces mas frecuente que antes de la catastrofe, y en
Ucrania, enfermedades de todo tipo incrementaron 30% su incidencia. Se
piensa que 40% de los nifios tenian menos de un afio de edad cuando fueron
expuestos a altos niveles de radiacion, emitidos durante tal accidente,

pudiendo desarrollar cancer de tiroides.

Asi mismo, han ocurrido otros accidentes nucleares, como el de 1999
en Japodn, y el de Fukushima, en marzo de 2011, en ese mismo pais a raiz
del sismo y el tsunami. Y aunque desconocemos los efectos de las enormes
cantidades de yodo radiactivos, se esperan graves consecuencias a mediano
y largo plazo; para el caso, la mejor proteccion es la toma Unica de 75 a 150
miligramos de yoduro de potasio. En México hay dos reactores de 654 MW,
se encuentran en laguna Verde, Veracruz;, de ahi que sea indispensable
evaluar el impacto que tiene el agua contaminada con residuos radiactivos en

la poblacion para tomar medidas preventivas y de control.

La patologia tiroidea es muy diversa, aunque se han logrado grandes
avances en el conocimiento de su etiologia, en métodos de diagnéstico y
terapéutica de las diferentes entidades involucradas; la investigacion
continla a velocidad vertiginosa, por lo que es posible asegurar que en el
futuro habran de encontrarse métodos diagndsticos moleculares vy

tratamientos mas especificos y con menos efectos secundarios.?

% Dorantes A, Martinez C, Guzman A. Op.cit. pag. 108



2. GENERALIDADES

La glandula tiroides es el érgano mas grande del cuerpo especializado en la

produccion de hormonas enddcrinas.

Su funcion es la sintesis y liberacion de la hormona tiroidea, que se
encarga de regular y mantener multiples procesos metabdlicos, entre ellas
permiten la subsistencia de la vida, estimulan el crecimiento y desarrollo del
feto y del nifio; regulan la frecuencia cardiaca y la contractibilidad del
miocardio; afectan la motilidad gastrointestinal; la depuracién renal de agua;

regulan el gasto de la energia corporal, la generacién de calor y el peso, étc.?

La ingesta de yodo en la dieta es necesaria para la produccion de la
hormona tiroidea. Las consecuencias de la deficiencia de yodo incluyen
bocio, deterioro intelectual, retraso en el crecimiento, hipotiroidismo en el

neonato y mortalidad infantil.

En 1990, la Naciones Unidas en favor de la infancia estableci6 la meta
de eliminar la deficiencia de yodo en todo el mundo. Desde entonces se han
logrado progresos considerables. Aproximadamente el 70% de los hogares
de todo el mundo tienen actualmente acceso a la sal yodada en

concentraciones adecuadas.

Aunque se han hecho progresos sustanciales en las Ultimas décadas,
la deficiencia de yodo sigue siendo un importante problema de salud en todo
el mundo, afecta a paises industrializados y en desarrollo. Un informe de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), sefial6 en 2003 al déficit de yodo
como la principal causa evitable de dafo cerebral y retraso mental en todo el

mundo. El consumo recomendado para mujeres en estado y durante la

® Guyton H. (2011) .Tratado de fisiologia médica (112 ed.). Espafia: Elselvier, pags 1036-
1039.


http://whqlibdoc.who.int/trs/who_trs_916.pdf
http://whqlibdoc.who.int/trs/who_trs_916.pdf

lactancia es de 250ug por dia, mientras que para personas adultas en

cualquier otra circunstancia es de 150 pg.*

La causa mas importante del bocio endémico y el cretinismo es la
carencia dietética de yodo. Los niveles de yodo en el suelo varian de un
lugar a otro y esto determina la cantidad de yodo presente en los alimentos
gue se cultivan en diferentes lugares y en el agua. El suelo filtra el yodo que
fluye a las quebradas y rio que terminan por lo general en el océano. Muchas
areas donde el bocio endémico es o ha sido predominante, son mesetas o
areas de montafa o tierras planas lejos del mar. Se calcula que cerca de dos
billones de personas, a nivel mundial, tienen alguna insuficiencia de esta

hormona, afectando principalmente a Asia, Africa y América Latina.®

- Areas que se definen con carencia de yodo
Algunas dreas no sombreadas pueden reprasentar paises donde no se han realizado sstudios da TGY

Fig. 1. Areas del mundo donde predomina la carencia de yodo 6

* Pearce EN, Andersson M, Zimmermann MB (2013), Global lodine Nutrition: Where do we
stand in 2013?. E.pud, April 18; 23(5): 523-8

®> Zimmermann MB. (2009) lodine deficiency. Endocr Rev; 30(4): 376-408.
® http://ww.fao.org/docrep/006/w0073s/w0073s0i.htm



Una causa menos importante de transtorno por carencia de yodo es el
consumo de varios alimentos que se dice son bociogénicos o0 que contienen
bocidgenos. Los bociégenos son «antinutrientes» que afectan en forma
adversa la absorcion y utilizacion adecuada de yodo o tienen actividad
antitiroidea. Los alimentos del género Brassica, como repollo, col rizada y
colza, y semillas de mostaza contienen bociégenos, lo mismo que algunas
raices como yuca y nabos. A diferencia de los vegetales bociogénicos, la
yuca es un alimento basico en ciertas areas y en diversas partes de Africa y
América Latina, por ejemplo en el Zaire y Paraguay, el consumo de yuca se

ha visto como una importante causa de bocio.’

Fig.2 Nifio marroqui de 14 afios con un gran bocio nodular, con compresién traqueal y

esofagica. 8

" http://mww.fao.org/docrep/006/w0073s/w0073s0i.htm. Op.cit
® Ib. pag. 379



México ha logrado avanzar en la lucha contra el bocio y otras
alteraciones asociadas con la carencia de yodo; actualmente la yodacion de
la sal es obligatoria, segun lo establece la Norma Oficial Mexicana NOM 040-
SSA1-1993, la cual dispone que la sal para el consumo humano y pecuario

debera tener 15 ppm (partes por millén) de yodo.®

° Martinez H, Castafieda R, Lechuga D, Ramos Rl et al. (2002). Deficiencia de yodo y otros
posibles bocidgenos en la persistencia del bocio endémico en México. Gac Med Mex; 138
(2): 149-156



2.1 Anatomia

La glandula tiroides esta conformada por dos I6bulos laterales conectados
por un istmo y un Iébulo piramidal, es impar que tiene forma de mariposa;
pesa alrededor de 30g, esta situada inmediatamente por debajo de la laringe,
a ambos lados y por delante de la trdquea. La irrigacion de la tiroides es
abundante y diversas (5 ml/g por minuto), las principales son las tiroideas

superiores e inferiores, ademéas de una arteria media.*°

Hueso Hioides

Membrana Tiroihioidea

Cartilago Tiroides

Lobulo derecho

Istmo

Lébulo izquierdo

Traquea

Fig. 3 Localizacion y relaciones anatémicas de la glandula tiroides. **

Esta compuesta por un gran numero de foliculos cerrados,
estrechamente agrupados y dotados de una rica red capilar. En el interior del
foliculo se encuentra una sustancia secretora denominada coloide, revestida
por células epiteliales cuboides. El principal constituyente del coloide es la

tiroglobulina, el precursor en el que se forman las hormonas tiroideas. Otra

1% Dorantes A, Martinez C, Guzman A. Op.cit. Pag. 109

1 http:/ww.cancer.gov/espanol/pdg/tratamientotiroides/patient/pagel
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hormona que se secreta en la tiroides es la calcitonina, la cual interviene en

la homeostasis fosfocalcica y 6sea.?

La glandula tiroides tiene importantes relaciones clinicas con el nervio

laringeo recurrente, que se encuentra detras de la glandula y con dos pares

de glandulas paratiroideas que por lo general estan ubicadas detras de las

porciones superior y media de los Iébulos tiroideos. Todas esas estructuras

pueden sor comprimidas por el agrandamiento de la glandula, invadidas por

enfermedades malignas de la tiroides o dafiadas en el curso de la cirugia

tiroidea. Debido a que la capsula posterior tiroidea esta unida a la fascia

pretraqueal, la glandula normalmente asciende y desciende con la deglucion,

facilitando su inspeccion y palpacién.
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Fig. 4 Sistema venoso, venas superiores y venas inferiores. ™

2 Guyton H. Op.cit. pag 1036

¥ GREENSPAN.(2007). Endocrinologia Béasica y Clinica (7% ed.). Espafia: El
Moderno, pag. 220

* Netter. F. (2005). Atlas de Anatomia Humana (3% ed.). Espafia: Masson.
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2.2 Embriologia

La tiroides se desarrolla en la cuarta semana de vida intrauterina como una
evaginacion mesoventral del endodermo a partir del suelo de la faringe; esta
evaginacion se conoce como diverticulo tiroideo. Desciende hacia el cuello
diferenciandose en los |6bulos laterales y el istmo de la glandula tiroidea. La
glandula sigue pegada a la lengua por el conducto tirogloso. Este conducto
se oblitera en estadios posteriores del desarrollo para desaparecer

posteriormente.

Bolsa faringea |
(hiomandibular)

Il bolsa
faringea Il arco
aortico

Primer arco
aortico en

regresion
Ar;ena IV bolsa
c_elrohda faringea
interna
VI arco
aortico
//
Bolsa de
Rathke Aorta
| dorsal
Estomodeo e A
Primordio 9 Esofago
de la tiroides

Faringe

Fig. 51g)rganizacién béasica de la regién branquial del embrién humano al final del primer
mes.

Los eventos criticos de la morfogénesis de la glandula tiroides se
llevan a cabo durante los 2 primeros meses de la gestacion. Al comienzo de
la séptima semana la glandula se encuentra cerca del nivel del esbozo

laringeo; bien diferenciada, la mayor parte de su asa consiste ahora en

> http:/ituendocrinologo.com/site/endocrinologia/tiroides/embriologia-anatomia-y-fisiologia-

de-la-glandula-tiroides.html
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I6bulos que se extienden a los lados de la linea media, con un istmo estrecho

de tejido que lo une.

Existen estudios para determinar la habilidad del tejido tiroideo
embrionario para incorporar yodo, asi como para formar y secretar
hormonas tiroideas, los que demuestran que esta glandula comienza a
funcionar entre la décima y duodécima semana de gestacién. Al final de la
décima semana aparece luz en los foliculos, en la duodécima los coloides y

en la semana 14 se inicia la produccion de la hormona tiroidea.

La hormona tiroidea desempefia un papel fundamental en el desarrollo
prenatal y postnatal, regula la sintesis de proteinas y algunas de sus
acciones son mediadas (probablemente) a través de factores de crecimiento.
Desde finales de la vida intrauterina hasta 1 o 2 afios después del nacimiento,
existen valores apropiados de estas hormonas que son esenciales para el

desarrollo normal del cerebro.® *’

_- Bolsas faringeas
Estomodeo " (de la uno a la cuatro)
Cuarta bolsa |
faringea

Cerebro

— Farninge primitiva

Primer arco - Diverticulo tiroideo
adrtico

Aorta dorsal

. ____—— Diverticulo laringotraqueal
o primordic pulmonar

Saco adrtico—

Primer arco
branquial
Corazon Primordio del pulmdn

- Nivel de la
seccidn D

Fig.6 Diverticulo tiroideo, entre las 1lra y la 2da bolsas branquiales, constituido por una

proliferacién endodérmica.™®

* Dorantes A, Martinez C, Guzman A. Op.cit, Pags. 108-109

" Cassola Santana J y Jiménez G. (2008). Embriologia y ectopias tiroideas, Gland Tir
Paratir; 17: 22-27

18http://vvvvw. ucsg.edu.ec/catolica_/secundarias/html/facultad_medicina/carrera_medicina/tuto
ria/materias/embriologia/imagenes/jpg/eimage32.jpg

13



2.3 Fisiologia
Incorporacion del yodo a la glandula tiroides.

El yodo es el elemento fundamental para la sintesis de las hormonas
tiroideas e ingresa al organismo con los alimentos y el agua, que se convierte
en yodo en el estbmago. Los requerimientos diarios de este elemento son
pequefios, la Organizacion Mundial de la Salud recomienda la ingesta diaria
de yodo de 150 ug/dia para los adultos, 200 ug para mujeres embarazadas o

lactantes y 50 a 120 pg en nifios.™

(\%c(;n;\;ae

\

. ] » unicef@® 5
. Fig. 7. Recomendacion de la UNICEF del

consumo de la sal yodada. %

Fig. 8. Alimento que contienen yodo:
pescados y los mariscos. %

1%  GREENSPAN. Op.cit. pag 221
2% http://mww.unicef.org/republicadominicana/resources_11801.htm

2L http://vivirsalud.imujer.com/2009/08/17/alimentos-con-yodo
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Las ingestas recomendadas de yodo estan comprendidas entre 90 y

290 ug diarios, segun edad y situacion fisioldgica.

Tabla 1. Ingestas recomendadas de yodo, segun el Instituto de Medicina de

EE.UU y la Organizacion mundial de la Salu

d. 22 23

ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD

INSTITUTO DE MEDICINA DE EE. UU.

Grupo de Edad
la (afios)
poblacién
Lactantes  0-0,5
0,5-1
Nifios y 1-8
nifias
Hombresy 9-13
mujeres 14-18
219

Gestantes =214

Madres =14
lactantes

Tipo de
recomendacion:
RDA / AlI* (ug/dia)

110 *

130 *
90

120
150
150

220

290

Grupo de la

poblacién

Niflos y nifias

Adolescentes;
Hombres y
mujeres
Mujeres
embarazadas
Madres
lactantes

Edad

(afios)

0-5
6-12
>12

Tipo de
recomendacion:
RNI ¥ (ug/dia)

120
150

250

250

La Cantidad dietética recomendada RDA (Recommended Dietary

Allowance): Es la cantidad media de ingesta diaria de un nutriente que

resulta suficiente para cubrir las necesidades del 97-98% de los individuos de

un colectivo, segun la edad y el sexo. En individuos sanos, no se han

2 World Health Organization, UNICEF, International Council for Control lodine Deficiency
Disorders. (2009). Assessment of iodine deficiency disorders and monitoring their elimination.
A guide for programme managers, 3rd ed. Geneva: World Health Organization.

% Standing Committee on the Scientific Evaluation of Dietary Reference Intakes. (2001).
Food and Nutrition Board, Institute of Medicine. Dietary reference intakes for vitamin A,
vitamin K, arsenic, boron, chromium, copper, iodine, iron, manganese, molybdenum, nickel,
silicon, vanadium, and zinc. Washington, DC: National Academy Press; 258-289
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demostrado beneficios para el consumo de cantidades de nutriente que

excedan la RDA.

En el caso de los lactantes, las cantidades no corresponden a la RDA
de yodo si no a la ingesta adecuada de yodo o Al (Adequate Intake) de yodo.
La Al es la cantidad de ingesta obtenida a partir de la evaluacion de la
situacion nutricional de yodo de las poblaciones sanas de lactantes. Las Als
se utilizan cuando no existe suficiente evidencia cientifica para deducir la
necesidad media de un nutriente, esto es, cuando no se conoce
suficientemente la cantidad de ingesta de un nutriente que cubre las
necesidades de la mitad de los individuos sanos, segun edad y sexo; en el
caso de los lactantes sanos, las Als de yodo expresan la ingesta media del
micronutriente. La aplicacion en los individuos: al igual que las RDAs, las Als
pueden utilizarse como objetivo de ingesta de yodo para los individuos del
colectivo correspondiente (en nuestro caso, los lactantes de 0 a 1 afios de
edad).

La recomendacién de Nutriente adecuada RNI (Recommended
Nutrient Intake): es la cantidad de yodo que se estima que cubre las
necesidades del nutriente de practicamente todas las personas sanas (98%),
segun edad y género. Es conceptualmente semejante a las RDAs, aunque su
obtencion no se ha realizado de forma tan explicita como las de las RDAs y
Als elaboradas por el Consejo de Alimentacion y Nutricion del Instituto de

Medicina de la Academia Nacional de Ciencias de los EE. UU. 24 %

% World Health Organization. Op.cit

?® standing Committee on the Scientific Evaluation of Dietary Reference Intakes. Op.cit
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Mecanismo de retroalimentacion negativa

La secrecion central de TSH y TRH aumenta o disminuye en respuesta a
concentraciones disminuidas o aumentadas de las hormonas tiroideas en la
circulacion general. Su aumento frena la secrecion de TSH vy, por el contrario,
su disminucion estimula su sintesis y secrecion. Los valores de TSH se

vinculan con las cifras circulantes de T4 y no con las de T3.%°

Formacién de la hormona tiroidea.

La formacion de la tiroide se realiza basicamente en seis pasos:

1. Captacion del yodo: se realiza por un gradiente quimico y eléctrico
en cotransporte (simportador) con el sodio, captacion que se efectua por la
accion de la TSH sobre la célula folicular; con esto se logra una
concentracién del yodo de 20 a 100 veces mayor que en el plasma. La
captura se puede inhibir por perclorato, tiocianato, pertecnetato y peroxido de
hidrogeno (agua oxigenada), por eso el paciente no debe tefiirse el pelo si va
a recibir tratamiento con yodo radioactivo o0 si se le va a realizar

gammagrama con este radioisétopo.

2. Oxidacion del yodo: se realiza en presencia del peréxido de hidrégeno por
la enzima peroxidasa tiroidea. Esta accion es bloqueada por el tiamazol, por

lo cual se usa este farmaco para tratar el hipertiroidismo.

3. Organificacion del Yodo: es la union del yodo a residuos de tirosina
por enlaces covalentes que mas tarde se juntaran a los grupos tirosilo para
formar asi monoyodotirosinas y diyodotirosinas, hasta generar las hormonas

tiroideas con actividad biologica T3 y T4. 4.

4. Acoplamiento: es la concentracion de los yodotirosilos en la

tiroglobulina, que da lugar a las hormonas tiroideas T3 y T4 que quedan

% Dorantes A, Martinez C, Guzman A.Op.cit. Pag. 111
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almacenadas en el liquido folicular; de aqui, las moléculas de tiroglobulina
junto con las hormonas unidas son introducidas por pinocitosis al interior del

tirocito, donde entran en accion los lisosomas.

5. Protedlisis: es la degradacion de la tiroglobulina por enzimas
lisosomales y accion de las desyodasas liberando tiroxina, triyodotironina,

diyodotironina, monoyodotironina y yodo, el cual es reutilizado.

6. Desyodacion: es llevada a cabo por las desyodasas tipos | y Il en

la misma glandula, quitando a la tiroxina un yodo y dando origen a T3y r73.%’

Figura 7 Sintesis de T3 y T4 en los foliculos tiroideos
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AC: Adenil ciclasa; AMP: Monofosfato de adenosina; AMPe: AMP ciclico; DEHAL1: Deshalogenasa 1 de las yodotiresinas; DIT: Diyodotirosina; DUOX 2:
Oxidasa dual 2; DUOXA 2: Factor de maduracidn de la oxidasa dual 2; I': Yoduro; MCT8: Transportador de monoxicarboxilato 8; MIT: Monoyodotirosina;
NIS: Cotransportador de sodio-yoduro (SLCSAS); PEND/PDS: Pendrina (SLC26A4); T, : triyodotironina; T,: tetrayodotironina o tiroxina; Tg: Tiroglobulina;
Tgl: Tiroglobulina yodada; TPO: Peroxidasa tiroidea; TSH: Tirotropina (hormena estimuladora del tiroides); TSHR: Receptor de la tirotropina

Fig. 8 Sintesis de T3y T4 en los foliculos tiroideos.?®

’ Dorantes. Op. cit. P4gs. 112-113
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Transporte.

Al entrar en la sangre, mas del 99% de la T3 y T4 se combinan
inmediatamente con diversas proteinas plasmaticas, principalmente con la
globulina transportadora de tiroxina y, en menor grado, con la albumina y
prealbumina. Dicho proceso no puede obviar la existencia de un equilibrio
entre la concentracion de hormona libre y la de hormona unida a

transportador.
Liberacion de las hormonas tiroideas.

Debido a la gran afinidad de las proteinas transportadoras del plasma por las
hormonas tiroideas, estas sustancias- en particular, las tiroxinas son
liberadas lentamente a las células tisulares. Cada 6 dias aproximadamente
se libera a las células tisulares la mitad de la tiroxina presente en la sangre,
mientras que la mitad de la triyodotironina- debido a su meno afinidad- solo
tarda alrededor de 1 dia en ser liberada a las células tisulares. Al entrar en
las células tisulares, ambas hormonas se unen de nuevo a las proteinas
intercelulares, y también aqui la tiroxina se une con mas fuerza que la

triyodotironina. 29
Mecanismo de accion.

La T4 es una prohormona que debe desyodinarse a T3 para fijarse a los
receptores nucleares de las células y ejercer su accién. Las reacciones de
desyodinacién no ocurren al azar. Se conocen tres desyodinasas que se
diferencian por los tejidos en los que predominan, su preferencia de sustrato,
requerimiento de cofactores, etc. Las mas importantes son la tipo Il y la tipo
[ll. Desyodinasa tipo II: transforma la T4 a T3 y se encuentra distribuida

principalmente en el sistema nervioso central, higado, riidon y en los tejidos

%8 http://mww.merckformaciontiroides.com/curso-practico-tiroides/modulo-1.php

? Guyton H. Op. cit. pag. 1036
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periféricos. La concentracion de desyodinasa tipo Il es inversamente
proporcional a la concentracion de T4.

Constituye un mecanismo de proteccion de los tejidos mas labiles —por
ejemplo el sistema nervioso— ante una situacion de hipotiroidismo.
Desyodinasa tipo lll: inactiva la T3 y la T4 por conversion a sus metabolitos
inactivos. Aumenta cuando hay un exceso de concentracion de T4 en los

tejidos. Constituye un mecanismo de proteccién contra el hipertiroidismo.

Figura 5. Regulacidn de la funcién tiroidea

HIPOTALAMO T, +T,

TRH [+]
SRIH [-]
£ T, = T,[1
TSH [+]

TIROIDES

TEJIDOS
PERIFERICOS

— Efecto del hipotalamo sobre la hipdfisis, por un lado, y el de la hip6fisis sobre el tiroides
— Efecto del tiroides y de los tejidos periféricos sobre el hipotdlamo y las hipdfisis

Para la requlacion de las respuestas de secrecion de TRH y de TSH, la T, debe transformarse en T, y para que dicha transformacion tenga lugar se precisa
de la accidn de |as desyodasas D1 y D2. La transformacién catalizada por 1a D1 puede ocurrir en el tiroides y en tejidos periféricos como el higado o
el rifién. La conversién catalizada por la D2 puede tener lugar en el tiroides, en el hipotdlamo, en la hipdfisis, en tejidos periféricos como el masculo
esquelético, el misculo cardliaco y el tejido adiposo marrén.

D1: Desyodasa tipo 1; D2: Desyodasa tipo 2; SRIH: Hormona Somatostatina (Somatotropin release-inhibiting hormone); T,: Triyodotironina; T,: Tetra-
‘yodotironina o tiroxina; TRH: Hormena liberadora de tirotropina; TSH: Tirotropina u hormona estimuladora del tiroides.

Fig. 9 Regulacidn de la funcién tiroidea. *

%0 http://www.merckformaciontiroides.com/curso-practico-tiroides/modulo-1.php
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Acciones de las hormonas tiroideas.

La T3 acelera la transcripcion del ADN con formacion del ARN mensajero y
ribosémico, activando la sintesis proteica, actia sobre las mitocondrias
favoreciendo los mecanismos de transporte de electrones en la cadena
respiratoria para la formacion de ATP, y sobre diversas etapas del
metabolismo hidrocarbonado, de los lipidos y de las vitaminas. Los
receptores de las hormonas tiroideas estan ampliamente distribuidos en todo
el organismo. Las hormonas tiroideas cumplen un papel relevante en los
procesos metabdlicos basicos, y, por ello, las condiciones de exceso o déficit
hormonal se expresan con repercusion sobre todos los 6rganos. Participan
en los procesos de crecimiento y desarrollo de todos los tejidos. A nivel
neurologico intervienen en la gliogénesis, en la mielinizacion y desarrollo de
las sinapsis interneuronales y en los procesos de proliferacion y
diferenciacion celular.

De esta manera se explica el profundo dafio neurolégico irreversible
gue padecen los nifios con hipotiroidismo durante los primeros 24-36 meses
de vida, por tratarse de una etapa critica para el crecimiento y desarrollo de
ese tejido. El crecimiento y la maduracioén del tejido éseo son marcadamente
dependientes de las hormonas tiroideas. El enlentecimiento del crecimiento
durante la infancia es uno de los indicadores que obliga a realizar la
investigacion del hipotiroidismo entre sus causas etioldgicas.

A nivel hepatico influye sobre la actividad de sus enzimas. Los recién
nacidos con hipotiroidismo suelen presentar ictericia indirecta prolongada.
Cumplen también un rol importante sobre la termogénesis, la secrecion y
accion de la hormona de crecimiento, y la sintesis y secrecion de otras

hormonas.!

%1 GREENSPAN. Op.cit. pags. 236-238
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Funcidén tiroidea en el feto.

Antes que el feto desarrolle su propia e independiente funcion tiroidea,
depende de las hormonas tiroideas maternas para su desarrollo neutral.
Aproximadamente para la semana 11 de gestacion ya se desarrollé el

sistema porta hipofisario y estan presentes la TSH y la TRH.

Fig.10 El feto a la semana 14 ya empieza a producir su propia hormona

tiroidea. **

Aproximadamente al mismo tiempo, la tiroides fetal empieza a atrapar
yodo. La secrecion de hormona tiroidea empieza probablemente a mediados
de la gestacion (semana 18 a 20). La TSH aumenta con rapidez a niveles
maximos en las semanas 24 a 28 y el nivel de T, alcanza su maximo entre
las semanas 35 y 40. El nivel de T3 permanece bajo durante la gestacion; T4
se convierte a rT3 por la 3 5-desyodinasa durante el desarrollo fetal. Al
nacimiento, hay un incremento repentino en TSH, aumento en T4 y T3, y
caida de rTs. Estos pardmetros regresan a lo normal en forma gradual

durante el primer mes de vida.**

% http://likeycompartir.net/hallan-el-mecanismo-que-explica-las-conexiones-neuronales-en-

el-embrion/

% GREENSPAN. Op. cit. pags. 239
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Funcidén tiroidea en el recién nacido.

En los primeros minutos de la vida postnatal se producen una serie de
modificaciones fisiolégicas en la funcion tiroidea del recién nacido, como
parte de la adaptacion al estrés que implica el nacimiento. La TSH aumenta
alcanzando valores maximos a los 30 minutos del nacimiento (80-100
microU/ml), para descender en los dias siguientes llegando a valores
inferiores a los 20 microU/ml a las 48 horas de vida.

El cribado neonatal de hipotiroidismo congénito, donde se determina la
TSH, se realiza a las 48 horas de vida, porque de esta manera es posible
distinguir entre el ascenso fisiologico y el anormal de TSH. La Tz y T4
aumentan acompafiando a la TSH, y se mantienen en cifras altas durante el
primer mes de vida y aun durante los 2-4 meses siguientes. El eje tirotréfico
en prematuros: la mayoria presentan una etapa con concentraciones bajas
de T4 y T4 libre, que se conoce como hipotiroxinemia de la prematuridad.
Pero los valores de T4 pueden aparecer bajos con TSH normal debido a la

inmadurez. 3*

A
Fig. 11 Recién nacido y su funcién tiroidea al nacimiento. *

% Ares S, Garcia P, Quero J, Morreale de Escobar G. (2004) Parameters of thyroid function
in premature infants born at 25-30 weeks of gestation and their relation to pathology and
medication during the neonatal period. J Clin Ped Endocrinol; 17(3): 511.

% http://sobrebebes.es/wp-content/uploads/fotos-de-bebes-recien-nacidos-8.jpg
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3. HIPOTIROIDISMO.
3.1 Definicion.

El hipotiroidismo se define como la hipoactividad de la glandula tiroidea que
causa una carencia de hormonas tiroideas, la triyodotironina (T3) y la tiroxina
(T4).36

Las hormonas tiroideas son esenciales entre el parto y la pubertad
para que se desarrolle normalmente el SNC. EI hipotiroidismo en los nifios
origina un importante retraso en el crecimiento y desarrollo, con
consecuencias serias y permanentes incluyendo retraso mental irreversible,

conocido como cretinismo. >’

Hay que comprobar los valores de la TSH de todos los recién nacidos
para descartar esta anomalia relativamente frecuente; si la glandula no
funciona correctamente, los valores estaran elevados. El pronéstico del
desarrollo neuroldgico se relaciona en forma inversa a la edad de diagnostico
e inicio de tratamiento de la enfermedad. Por esta razén, se han desarrollado
programas de tamizaje neonatal en el primer mes de vida en todo el mundo
para la deteccion oportuna de esta patologia, previniendo las posibles

secuelas neuroldgicas y mentales derivadas de un tratamiento tardio.>®
3.2 Clasificacion
Hipotiroidismo congénito o primario.

Se presenta desde los primeros momentos de la vida, generalmente
corresponde a un cuadro de hipotiroidismo franco que repercute sobre el

desarrollo mental.

% O'NeillR. (2013). Lo esencial en Endocrinologia (4%ed.). Espafia: Elselvier, pag.32
¥ GREENSPAN. Op. cit. pag. 251

% Grob F .1, Martinez A. (2012). Hipotiroidismo congénito: un diagnéstico que no debemos
olvidar, Rev Chil Pediatr; 83 (5): 482-491
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El hipotiroidismo congénito cuenta con mdltiples origenes; la causa
mas frecuente es la disgenesia de la glandula tiroidea, lo que representa

alrededor del 90% de todos los casos.
Hipotiroidismo adquirido o secundario,

En el que otra patologia puede causar de manera indirecta la disminucion de
la hormona hay un déficit de TSH o TRH, que puede ser secundario a
trastornos hipofisarios o hipotalamicos, como tumores (adenoma o
carcinoma), traumatismos, infecciones y anomalias congénitas (p. e€j.,
displasias septooptica), asi como a radiacidén o quimioterapia, enfermedades
autoinmunes, tiroiditis subaguda de De Quervain (posible etiologia virica),
tiroiditis linfocitaria créonica o de Hashimoto (etiologia autoinmune, la mas

frecuente.3® 4°

3.3 Caracteristicas Clinicas

El término cretinismo se aplicé originalmente a nifios nacidos en areas con
deficiencias graves de yodo con retraso mental, estatura baja, apariencia
hinchada de la cara y manos, sordera (con frecuencia), mutismo y signos
neurolégicos de anormalidades en el tracto piramidal y extrapiramidal. Los
signos de hipotiroidismo en los recién nacidos incluyen dificultad respiratoria,
cianosis, ictericia, mala alimentacion, lloriqueos, hernia umbilical y retraso

marcado de la maduracion ésea.*

La mayoria de los nifios con hipotiroidismo congénito muestran una

apariencia clinica normal. Esto se debe al paso (escaso) de hormonas

¥ Beasf F. (2002). Endocrinologia del nifio y adolescente (2° ed.). Chile: Editorial
Mediterrdneo, pag. 138

“° Lavin N. (2012). Manual de endocrinologia y metabolismo (4 * ed.). Espafia: Editorial
Lippincott Williams & Wilkins. pags. 477-478

“' GREENSPAN. Op. cit. pag. 252
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tiroideas maternas a través de la barrera fetoplacentaria, que sélo lo protege
durante los primeros 15 dias de vida, cuando comienza a declinar. La falta de
accion de hormonas tiroideas conduce a mixedema, que es una alteracion
caracterizada por edema seco de tipo céreo, con depdsitos anormales de
mucina en piel y otros tejidos. Aunque las hormonas tiroideas no son
promotoras directas del crecimiento, su ausencia impide que éste sea
normal: en nifilos mayores se observa talla baja, la cual, en la historia natural
de la enfermedad, se acentla con el tiempo y se presenta con extremidades
cortas, persistencia de proporciones infantiles, retraso marcado en la

maduracién ésea (que no corresponde al retraso de la tallay el peso).

Desde los primeros meses de vida se evidencia retraso del desarrollo
psicomotor, como consecuencia de la falta de accion hormonal sobre el SNC;
a medida que el nifio crece, la deficiencia es mas notoria con la falta de
adquisicion de conductas y destrezas propias de la edad. En los casos
extremos, el sostén cefélico se observa hacia el afio de edad, lo cual se

traduce en una grave afectacién del nifio.*?

Fig. 12 Nifio de 39 dias de nacido con fascies caracteristica de un paciente recién nacido con

. T L. . . o 43
hipotiroidismo congénito y un acercamiento de su hernia umbilical.

“2 Dorantes A, Martinez C, Guzman A. Op.cit. pag. 164
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Tabla 2. En la siguiente tabla se resumiralos signos y sintomas de

sospecha de hipotiroidismo en nifios y adolescentes.*

Retraso del crecimiento. Crecimiento disarmoénico (extremidades cortas).
Retraso en la maduracion Osea.

Retraso en las adquisiciones psicomotoras. Trastornos del aprendizaje(inicio

durante los tres primeros afos de vida)
Fatiga, anorexia, intolerancia al frio. Estrefiimiento.

Piel seca, gruesa y fria, amarillenta, con hiperpigmentacion o palidez de la piel.
Pelo fragil. Mixedema: edema palpebral, aplanamiento aparente de puente nasal
y edema de labios.

Pubertad retrasada. Raramente pubertad precoz parcial (elevacion de FSH) y

galactorrea, elevacion de la prolactina.
Bradicardia. Hipotension.

Bocio. En la tiroiditis de Hashimoto se observa un ganglio prelariogeo aumentado

de tamaiio situado por encima del istmo tiroideo.

“ |b. pag. 165

* Ares S, Quero J, Morreale G, (2009). Enfermedades frecuentes del tiroides en la infancia,
Rev Pediatr Aten Primaria; 11 Supl 16s: 173-204
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Fig. 13 Caracteristicas clinicas del hipotiroidismo.*®

Fig.14 Radiografia anteroposterior de los miembros inferiores de una paciente de 5 afios de
edad con hipotiroidismo congénito, donde se observa la ausencia de osificacion de la rotula,

e indican una edad 6sea cercana a la edad del recién nacido.*

%> Manual CTO. (2007). Manual CTO de Medicina y Cirugia. Pediatria (8" ed.). Madrid:
Grupo CTO, pag 21

Dorantes A, Martinez C, Guzman A. Op. cit. pag. 167
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3.4 Manifestaciones Orales.

En las manifestaciones orales del hipotiroidismo infanti se observan
crecimiento facial vertical, disminucién de la longitud y el angulo de la base
del craneo, labios gruesos y lengua de gran tamafio (macroglosia) que,
debido a su posicion, suele producir mordida abierta anterior y
vestibularizacion de los dientes anteriores. La macroglosia puede ser

congénita o adquirida.

Cuando es congénita es causada por un desarrollo exagerado de la
musculatura individual y se hace evidente durante el crecimiento del
individuo. La denticion temporal y permanente presentan un retraso en la
erupcion caracteristico, y aunque los dientes son de tamafio normal, suelen
estar apifiados por presentar un menor tamafio de las arcadas. Puede
presentarse respiracion bucal e hiperplasia irritativa secundaria. Asimismo, se
muestran alteraciones estructurales dentales, principalmente radiculares
(permanencia de apices abiertos y apariencia de raices cortas) y camaras
pulpares amplias por formacion lenta de dentina. Las alteraciones endocrinas
tienen gran importancia médica y dental, por lo que es importante saber cudl
es el manejo odontolégico a seguir con estos pacientes.

El hipotiroidismo da como resultado la retencion prolongada de la
primera denticion produciendo la demora en la erupcion de la segunda
denticion. Caracterizada por una altura facial posterior baja y maxilar
retrusivo con respecto a la mandibula. En estos pacientes hay reporte de

anomalias del desarrollo como hipoplasia del esmalte. *" *®

" Pinto A, Glick M. (2002). Management of patients with thyroid disease: Oral health
considerations, JADA; 133: 849-858

8 Fabue CL. (2010), Dental management of patients with endocrine disorders,J Clin Exp
Dent; 2 (4): 196-203.

49 Chandna S, Bathla M. (2011). Oral manifestations of thyroid disorders and its
management, Indian J Endocrinol Metab ; 15 (2): 113-118
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El mixedema es el responsable de la fascies caracteristica de esta
patologia: edema de labios y macroglosia con protrusion lingual, lo que le da
apariencia tosca o cretina y micrognatia por falta de crecimiento de la

mandibula y del céndilo, que origina mordida abierta. >° **

Fig. 15 Nifia con hipotiroidismo congénito con macroglosia y protrusién lingual. >

Fig. 16. Paciente de 20 afios con hipotiroidismo donde se observa denticion temporal,

radiograficamente se puede apreciar los 6rganos dentarios 13, 14,23, 24, 32,33, 45.%

* Dorantes A, Martinez C, Guzman A. Op. cit. pag. 164

*' Plaza A, Silvestre FJ. (2007). Odontologia en pacientes especiales (1% ed.). Espafia: U.
Valencia, pag.216

°2 Dorantes A, Martinez C, Guzman A. Op. cit. pag. 165

% Gupta R, Goel K, Solanki J, Gupta G.Oral. (2014). Manifestations of Hypothyroidism: A
Case Report. Journal of Clinical and Diagnostic Research.May, 8(5): ZD20-ZD22

30



3.5 Tratamiento médico
El tratamiento se centra en compensar las carencias de la hormona
tiroidea con un derivado sintético (levotiroxina sdédica), en dosis 10 a
12ug/kg/dia. El tratamiento debera ser dado de por vida y la dosis se

ajustara de acuerdo con el incremento ponderal.>

3.1 Tratamiento odontologico

El paciente con sintomas leves de hipotiroidismo, no tratados, no corre riesgo
al recibir tratamiento dental. Sin embargo, algunos pacientes con sintomas
graves, no tratados de hipotiroidismo pueden estar en peligro si necesitan
tratamiento odontoldgico. El principal problema en nifios con trastornos
tiroideos es el incremento de los riesgos asociados a la anestesia general. El
paciente hipotiroideo presenta riesgo de insuficiencia cardiaca congestiva,
que puede verse precipitada por la anestesia. Cuando hay presencia de
anemia también aumenta el riesgo, al igual que en la cardiomegalia, que

puede inducir hipertensién subita durante la induccion de la anestesia.

Los potenciales efectos cardiacos adversos del hipotiroidismo
incrementan asimismo los riegos inherentes a la anestesia general, en
especial en nifios con trastornos crénicos del ritmo cardiaco. El paciente no
tratado esta ademas expuesto a riesgos de infeccion oral y, en los abordajes

quirGrgicos, a que se precipite una crisis tiroidea.> > °’

> |b. pag. 165

% castillo R, Miguel G, Irakawa C, et. al. (2010). Estomatologia Pediatrica (1*ed). Espafa:
Ripano, pag.411

°® Bordoni. (2010). Odontologia Pediatrica. La Salud Bucal del Nifio y el Adolescente en el

Mundo Actual (1%ed.). Espafia: Panamericana, pag.760

> Cameron A, Widmer P. (2010). Manual de Odontologia pediatrica (3%d.). Espafia:

Elsevier, pag. 315
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Es importante la interconsulta con el médico, se deberéa pedir al paciente
una prueba de funcion tiroidea reciente. Debemos asegurar que este perfil
tiroideo este dentro de limites normales, sera importante un manejo
multidisciplinarios para planificar un plan de tratamiento adecuado.
Tendremos que realizar acciones preventivas; Control Personal de Placa,
profilaxis, aplicacion tépica de flior y selladores de fosetas y fisuras. Si hay

caries eliminar y colocar materiales de obturacion.

Si hay un retardo en la erupcion de los 6érganos dentarios permanentes
debemos consultar con un ortodontista para considerar las extracciones y

siempre antes del acto quirtrgico se debera mandar profilaxis dental>®

% Gupta R, Goel K, Solanki J, Gupta G.Oral. Op. cit. p4g.20
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4. HIPERTIROIDISMO

4.1 Definicion

El hipertiroidismo se refiere especificamente al aumento en la sintesis y
secrecion de hormonas por parte de la propia glandula tiroides. La
tirotoxicosis se aplica para definir el conjunto de sintomas y signos clinicos
gue se derivan de la exposicion de los diversos 6rganos y tejidos a
cantidades excesivas de hormonas tiroideas.

Aunque los términos hipertiroidismo y tirotoxicosis suelen emplearse
indistintamente, porque suelen coincidir con frecuencia - sobre todo en edad
pediatrica - en realidad se trata de dos conceptos bien diferenciados. La
confusion de ambos términos se entiende porque en la mayoria de
ocasiones la tirotoxicosis suele producirse como consecuencia de un
hipertiroidismo.

La etiologia es indeterminada, el hipertiroidismo (tirotoxicosis) se
relaciona con carencias inmunologicas, enfermedades infecciosas, trastornos
hereditarios y neoplasias malignas infantiles. Las asociaciones mas comunes
son la enfermedad de Graves, el bocio multinodular toxico, el adenoma
toxico y la tiroiditis subaguda. La tirotoxicosis es mas frecuente en mujeres y
suele aparecer entre los 12 y 14 afios de edad. Se asocia a bocio y presenta

un curso clinico ciclico.®

En nifios y adolescentes, el 95% de los casos de hipertiroidismo estan
relacionados con la enfermedad de Graves-Basedow, que es una
enfermedad multisistémica en la que se asocian el hipertiroidismo vy
manifestaciones oculares y cutaneas. Su origen es autoinmune, por la
accion de anticuerpos estimulantes del receptor de TSH. La existencia de

una predisposicion genética es evidente, dado que en un 60% de los casos

* Chueva C, Clpres L,Ferragut, Hipertiroidismo, Sociedad Espafiola de endocrinologia
pediatrica, Capitulo 15. pag. 5
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existe una historia familiar positiva de patologia autoinmune. Suele decirse
gque se trata de una enfermedad poco frecuente en la infancia, pero

comprende el 10-15% de toda la patologia tiroidea infantil.®

Es el cuadro descrito con mas frecuencia en el adulto, en nifios
prepuberes tiene una prevalencia reportada de 0,1/100 000 y en
adolescentes 1/100 000, siendo en todas las edades mas frecuente en

mujeres.

2.4 Clasificacion.

I. Hipertiroidismo (aumento de hormonas tiroideas endégenas)

A) Autoinmune (Enfermedad de Graves-Basedow), causada
por anticuerpos estimulantes del receptor de TSH o TRADb. 1) Del
paciente. 2) Maternos (gestacion): Enfermedad de Graves fetal,
neonatal.

B) De origen tiroideo:

- Nodulos tiroideos autbnomos (adenoma tiroideo Unico o
multiple; carcinoma tiroideo)
- Asopciado al sindrome de McCune- Albright (mutacion de
la subunidad a de la proteina G)
- Mutaciones activadoras del receptor de TSH
C) Hipersecrecion de TSH hipofisaria:
- Adenoma tiroideo secretor de TSH
- Resistencia hipofisaria a hormonas tiroideas

D) Destruccion de tejido tiroideo (tiroiditis) con liberacién de

hormonas tiroideas:

- Subaguda o virica

% |glesias Fernandez C, Rodriguez Arnao MD. (2011). Hipertiroidismo. Protoc diagn ter
pediatr ;1:129-40
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- Fase tirotoxica de la tiroiditis linfocitaria de Hashimoto
(hashitoxicosis)

Exceso de gonadotrofina corionica (HCG). Coriocarcinoma, mola hidatidica.

4.2 CARACTERISTICAS CLINICAS.
Los cambios relacionados con el hipertiroidismo pueden evocar un estado de
hiperactividad del sistema nervioso simpatico y sus manifestaciones clinicas
tipicas incluyen nerviosismo, inestabilidad emocional, intolerancia al calor,
pérdida de peso, insomnio, sudoracion intensa, cambios en piel, ufias y pelo
y trastornos gastrointestinales. Ademas, se han detectado ciertas
alteraciones oculares, como latencia palpebral, exoftalmos y ensanchamiento

de las fisuras palpebrales, con varias anomalias cardiovasculares.®*

3
gotamonna. 20170

Fig. 17 Exoftalmos.®? Fig. 18 Irritabilidad.®®

También se pueden encontrar otras manifestaciones clinicas como
nerviosismo, taquicardia, palpitaciones, cansancio, aumento del nimero de

deposiciones, mal rendimiento escolar y bocio difuso o nodular. Suelen ser

® plaza A, Silvestre FJ. Op cit pag. 216

%2 Uribe J, Pérez J, Arroyo M. (2011). Orbitopatia distiroidea en nifios, Reporte de tres casos.
Revista Mexicana de Oftalmologia; 86:124-30

% http://Mww.himfg.edu.mx/interior/arinfopadres39.html
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poco frecuentes: las manifestaciones oculares graves, fibrilacién auricular,

insuficiencia cardiaca, mixedema pretibial y la miopatia tirotoxica.®

4.4 MANIFESTACIONES ORALES
Las manifestaciones orales del hipertiroidismo infantil no son caracteristicas,
pero si constantes, donde se observan exfoliacion prematura de dientes
primarios y rapida erupcion de los permanentes. Puede presentarse un
aumento de lesiones cariosas y mayor susceptibilidad a enfermedad
periodontal. En lengua puede encontrarse tejido ectopico tiroideo funcional,
remanente del conducto tirogloso. Los cambios orofaciales caracteristicos
son aumento de la altura facial vertical con mordida abierta anterior y
prognatismo mandibular, crecimiento y desarrollo acelerados del complejo

craneofacial y del esqueleto, osteoporosis en los maxilares. ®°

4.5 TRATAMIENTO MEDICO
» Farmacos antitiroideos.

La Sociedad de Endocrinologia Pediatrica (Society Paediatric Endocrinology,
E.S.P.E): Sugiere la administracion de metimazol la dosis inicial: 0,5 - 1
mg/kg/dia cada 8 hs, si no hay respuesta dentro de las 24-36 hs aumentar
50% la dosis (consultar con el especialista). Nifios: inicial: 0,4 mg/kg/dia cada
8 hs, mantenimiento: 0,2 mg/kg/dia cada 8 hs; dosis maxima: 30 mg,
comprobar normofuncién tiroidea después de cuatro semanas de tratamiento
y afiadir L-tiroxina oral la dosis sustitutivas (1-2 mg/Kg/dia oral). Duracion: 2-

4 afios, hasta remisiéon completa.®’

Chueva C, Clpres L,Ferragut. Op. cit. pag,6
Cameron A, Richard P. Op. cit. pag. 315
Bordoni. Op. cit. pag. 759

http://www.gador.com/np/vademecum/pdf/danantizol.pdf
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> Yodo radioactivo 1-131

Un is6topo del yodo que emite radiacion, se usa con fines médicos. Cuando
se traga una pequefia dosis de 1-131, el mismo es absorbido hacia el torrente
sanguineo en el tracto gastrointestinal (Gl) y es concentrado desde la sangre
por la glandula tiroides, donde comienza a destruir las células de la
glandula.®® Es una alternativa de tratamiento definitivo, de relativo bajo costo,
progresiva mejor accesibilidad y con baja frecuencia de complicaciones
asociadas a su uso, constituyendo una modalidad terapéutica con muy
buena relacién costo y beneficio.*® No es recomendado antes de los 10 afios
de edad. Si existe oftalmopatia grave, se necesita pretratamiento con
glucocorticoides. Si existe hipertiroidismo intenso, se deben de administrar

farmacos antitiroideos previos hasta su mejoria.

> Cirugia.
Es reservada para recidivas después de tratamiento médico, en casos de
bocios de gran tamafio. Técnicamente, tiroidectomia casi-total, realizada por
cirujanos expertos en patologia tiroidea, evitando lesionar nervios recurrentes

y paratiroides. 70

% http://mww.radiologyinfo.org/sp/info.cfm?pg=radioiodine
% pineda B, Michelsen D, Rivera C, et al. (2000). Treatment of hyperthyroidism with
radioiodine: effects of administered dose on complications and thyroid function, Rev.

méd.Chile: 128(5): 24-32
" Chueva C, Clpres L,Ferragut, Op.cit. pag. 9
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http://www.radiologyinfo.org/sp/glossary/glossary1.cfm?gid=151
http://www.radiologyinfo.org/sp/glossary/glossary1.cfm?gid=127

4.6 TRATAMIENTO ODONTOLOGICO

El manejo odontolégico de estos pacientes serd el normal en los casos
controlados, teniendo en cuenta que debemos evitar proliferacion de focos
infecciosos y las situaciones que puedan provocar estrés intensos como el
ruido de la pieza de mano o a la anestesia, para ello es muy importante el
empleo de las técnicas de manejo de la conducto, el cual podra seleccionar
las técnicas que cumplan con sus propias necesidades.”* En los casos
descontrolados, restringiremos el uso excesivo de adrenalina en la anestesia
que pueda descompensar la situacién. Es conveniente tener en cuenta en
ocasiones la medicaciéon que se les administra interfiere en los procesos de
coagulacion, por tanto solicitaremos Tiempo Parcial de Tromboplastina (TTP)
y Tiempo de Protrombina (TP) ante cual tratamiento que comprometa un

riesgo de hemorragia.”

Los potenciales efectos cardiacos adversos del hipertiroidismo
incrementan asimismo los riesgos inherentes a la anestesia general, en
especial en nifios con trastornos cronicos del ritmo cardiaco. El paciente no
tratado esta ademas expuesto a riesgo de infeccion oral y, en los abordajes

quirdrgicos, a que se precipite una crisis tiroidea. "

Por el efecto directo de la hormona tiroidea en el miocardio los
pacientes con hipertiroidismo frecuentemente tienen hipertension,
taquicardia, arritmias e insuficiencia cardiaca.

La crisis tiroidea o tirotoxica pone en peligro la vida del enfermo y es la
mas temida de las complicaciones. Puede ser provocada por cesacion del

tratamiento, taquicardias, arritmias.

™ castillo R, Miguel G, Kanashiro C. Op.cit. pag 81
2 Plaza A, Silvestre FJ.. Op.cit. pag. 216
8 Cameron A, Richard P, Op.cit. pag. 315
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Los efectos de la hormona tiroidea en el corazén son muy semejantes
a la accion de las catecolaminas. Para los dentistas la principal razén de
evitar el uso de anestésicos locales con vasoconstrictor, es

La interconsulta con el médico es fundamental, en caso de detectarse
estados relacionados con hipofuncién o hiperfuncién sin control médico, los
riesgos de atencién odontologica por estrés y la mala respuesta al uso de
farmacos son notorios. Respeto de los aspectos farmacoldgicos debera
prestarse mucha atencion a los medicamentos que toma el paciente, pues
los antitiroideos (metimazol,propiltiuracilo); los sustitutos hormonales
(levotiroxina sbdica, levotiroxina, liotiotiroinina) y los blogqueadores f
(metoprolol acebutolol, bisoprolol, esmolol, propranolol, atenolol) presentan

sinergias con farmacos de uso odontologicos.

Debido a la susceptibilidad a caries y enfermedad periodontal que
pueden presentar estas personas, se deben llevar a cabo medidas de accion
preventivas, con control estricto de placa bacteriana, técnicas de cepillado,

aplicaciones tépicas de fltor y profilaxis.™

™ Bordoni. Op.cit. pag. 760
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http://es.wikipedia.org/wiki/Metoprolol
http://es.wikipedia.org/wiki/Acebutolol
http://es.wikipedia.org/wiki/Bisoprolol
http://es.wikipedia.org/wiki/Esmolol
http://es.wikipedia.org/wiki/Propranolol
http://es.wikipedia.org/wiki/Atenolol

Conclusiones

A través de este trabajo pudimos revisar las principales alteraciones tiroideas
en los nifios y adolescentes, se logré encontrar mucha informacién médica
pero en la parte odontolégica se obtuvo poca informacion. A través de este
trabajo espero haber contribuido un poco hacia los alumnos y odontélogos
qgue busquen informacion sobre el tema de alteraciones tiroideas en nifios y

adolescentes.

Como vimos las enfermedades tiroideas son frecuentes, en el caso de
los infantes el hipotiroidismo congénito es el mas comun, que se caracteriza
con retraso mental irreversible, por lo que es importante detectarlo en el
primer mes de vida y hacer énfasis de realizar la prueba de tamiz en los
recién nacidos, ya que podemos detectar y prevenir muchas enfermedades

en los nifos.

Revisamos que la ingesta de yodo en los alimentos es sumamente
importante porque necesitamos este oligoelemento para la sintesis de la
hormona tiroidea y de acuerdo a la edad necesitamos ciertas cantidades. En
el embarazo se tendra que consumir casi el doble de la cantidad requerida
de yodo, porque tanto la madre como el embriéon van a requerir de este

elemento; en este caso, el feto lo requerira para su desarrollo y crecimiento.

El éxito del cirujano dentista estar4 en las observaciones de cada
padecimiento, los mecanismos de accién, sintomatologia, métodos de
diagnostico de los padecimientos sistémicos de cada paciente, seguido de la
identificacion de los problemas bucodentales para la adecuada toma de

decisiones en el manejo odontolégico.
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