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INTRODUCCION

£! hipotiroidismo en pacientes pedidtricos constituye una endocrinopatia
importante en su deteccion temprana, ya que esta afecta en el
crecimiento y madurez neurolégica; sobre todo en la vida fetal y los
primeros afios de vida, si no recibe el tratamiento oportuno.

Esta alteracion se da debido a una nula o deficiente produccion de
hormonas tiroideas; las cuales son elaboradas y almacenadas en la
glanduia tiroides.

Las hormonas liroideas son sustancias quimicas que tienen efectos
fisioldgicos sobre el cuerpo humane que incluyen: mantenimiento de la
temperatura y peso corporal; regulacién del metabolismo de micro y
macronutrientes; funcionamiento de algunos sistemas; y maduracion
neurolégica y dsea.

La produccién de hormonas tircideas esta regulada por la accién del
Hipotalamo hacia la Hipdfisis anterior, que a su vez estimula a la glandula
tiroides para la liberacion de dichas hormonas.

Esta enfermedad en pacientes pediatricos se clasifica segin su edad de
aparicién en congénito y juvenil.

Las causas mas frecuentes que la pueden provocar son: defectos en la
embriogénesis tiroidea, transtomos en la hormonogénesis e ingesta de
antitiroideos.

Las manifestaciones diinicas se dan debido a una alteracidon en los
efectos fisiologicos nonmales.

El Diagndstico de! Hipotiroidismo se establece con el cuadro clinico,
estudios radiograficos y corroboracién de estudios de laboratorio {perfil
tircideo).

El tratamiento es a base de Levotiroxing; con la cual se va a normalizar
las alteraciones producidas.

£! Hipotiroidismo se puede confundir con algunas altéraciones que cursan

con caracteristicas similares.



Eil tratamiento QOdontologico de estos paciente requieren de singulares
esfuerzos; el Odontdlogo debe de tener los conocimientos necesarios
para brindarie al paciente una mejor atencién odontolbgica; tomando en

cuenta ciertas consideraciones.



_ CAPITULO 1
GLANDULA TIROIDES

1.1 ANATOMIA

Glandula endocrina impar ubicada en la parte mediana del tercio inferior
del cuello, adelante y a los lados de Iz laringe y de la trdquea; la cual esta
constituida por dos 16bulos, reunidos por un istmo transversal. @7

La tiroides esta constituida por foliculos que son las principales unidades
funcicnales que producen las hormonas tiroideas triyodotironina (T3} y
tiroxina (T4); son estructuras de forma esfenoidal recubiertas por células
foliculares, llenas de una sustancia llamada cotoide. (10)

El aporte sanguineo, procede de las arterias tirvideas derecha e izquierda
superiores; ramas de ia arteria carétida externa, y de las arterias tiroideas
inferiores; ramas de la anteria subclavia, El drenaje venoso se proguce a
través de las venas tiroideas hacia el sistema yugular. L a inervacion esta
a cargo de! sistema nervioso auténomo, edrenérgico y colinérgico; que
proceden de los ganglios simpatico cervicales y los nervios vagos.

£l peso de la glandula tiroides flucttia de 1.5 gr en el recién nacido a 1 o
30 gr en el adulto. (45)

Nervios dimpéticon
Siduiria L artarie
roiden inferior Mavvic moatreni lafingec
Hgl. 1821, Anatormia broices nomral



1.2 FISIOLOGIA

La giandula tirvides es uno de los drganos mas sensibles del cuerpo;
durante la pubertad. embarazo y estados de esfuerzo fisiologicos
aumenta de tamano y se encuentra mas activa.

La funcién bésica de la tiroides es: combinar el yodo con proteinas para
formar hormonas; esta funcion se encuentra ordenada por el estimule de
la hormona estimulante de tiroides (TSH - tirotrofina hipofisiaria), 1a cual
excita la produccion de hormonas tiroideas. (1)

El yodo que se ingiere se absorbe, y es captado por la tiroides; donde se
une a compuestos organicos (tirosina) y forma monoyoedctironina (MIT) y
diyodatironina (DIT); las cuales al acoplarse forma T3y T4,

La glanduta tircides secreta dos hormonas: tiroxina (74) vy Ia
triyodotironina (T3); ambas hormonas son transportadas en el suero por ta
globulina fijadora de tiroxina (TGB).

la funcidén tiroidea normal se desamolla en tres efapas: desarrollo
embrionario, que ocurre a partir del suelo de la cavidad oral primitiva,
descendiendo la glandula hasta su posicion definitiva (primer trimestre);
interaccién hipotalamo-hipéfisis-tiroides (segundo trimestre); metabolismo
periférico de las homonas tircideas (tercer trimestre), este proceso se
prolonga durante el periodo natal. (5



1.3 HORMONAS TIROIDEAS

Hormona: es una sustancia quimica, elaborada por una parte del cuerpo
que regula o ayuda a regular alguna funcion en el mismo. (19

La glandula tiroides; secreta grandes cantidades de dos hormonas.
tiroxina y triyodotironina; las cuales tienen efecto sobre el metabolismo del
cuerpo.

La carencia total de la secrecion tiroidea habitualmente reduce el
metabolismo basa! casi 40% debajo de lo normal y el exceso lo eleva de

60 a 100% arriba de lo normal. (18

SINTESIS

La sintesis de las hormenas tiroideas comienza cuando el yoduro
circulante es atrapado por la bomba de yodo y oxidado por la
tiroperoxidasa a yoduro organico; el cual se une a los residuos de tiroxina
de tiroglobutina, conduciendo a la formacion de monoyodotironina MIT)y
diyodotirenina (DIT). La monoyodotironina y diyodotironina se condensan
y forman T3 y T4; (MIT + DIT = T3) y (DIT + DIT = T4).

Durante la gestacién el feto es incapaz de producir requerimientos
necesarios de tiroxina y triyodotironina; por lo que estos deben de ser
aportados por la madre, a través del paso transplacentario.

E! feto requiere hommona tiroidea para la maduracion dsea y la
neurologica.

Solo durante la vida extrauterina el producto es capaz de generar los

requerimientos completos.



ALMACENAMIENTO

Las hormonas tiroideas que se producen se conservan almacenadas en el
coloide que se encuentra en el foliculo durante varias semanas, como
parte de la tiroglobulina; antes de ser liberadas hacia el tomente
sanguineo a traves de las células foliculares. En el momento de su
liberacion se separan de la tiroglobulina y se difunden por las células
tiroideas y entran a la sangre; donde se combinan con una proteina
plasmatica de la que se separan cuando llegan a las celulas tisulares.

SECRECION

La secrecidbn normal depende de la integridad del circuito de
retroalimentacién del eje hipotalamo-hipofisiario-tircideo.

La hormona liberadora de tirotroftna (TRH), producida por el hipotadlamo
estimula a las células tirofropas de la hipdfisis anterior a segregar
tirotrofina {TSH) que a su vez, estimula a las células foliculares de la
tiroides a liberar tiroxina (T4) y triyodotironina (T3). La liberacion de TRH y
tirotrofina es suprimida por la accién de la T4 y T3. @28

El eje hipotalamo-hipofisiario-tiroideo fetal empieza a desarrollarse hacia
finales del primer trimestre y la maduracion continua en e} segundo
trimestre. 21)

La secrecidn empieza cuando la célula folicular capta gotitas de coloide;
las cuales son digeridas por las proteasas que estan en los lisosomas; ya
una vez liberadas la Tiroglobulina, tiroxina y RT3 son secretadas al
plasma.

La tiroxina circula por el plasma ligado a la globulina ligante de tiroxina
(TGB) y en menor grado a fa prealbimina y albumina; solo una pequeia
parte circula libre y es la que sufre la conversidén a RT3.

La triyodotironina circula en menor proporcién, ligada a la tiroglobulina y la

albumina.




VALORES NORMALES

Edad T4 (ug/dl) TSH (uU/ml) T3 (ng/dl)
Cord6n umbilical 10.9 9.0 50

2-5 dias 15.1 <20 185

3- 12 meses 11.0 <10 176
1-5 afios 10.5 <10 168

6- 10 afios 9.3 <10 150
11- 16 anos 8.1 <10 133

® Tabla temada del Compendio de pediatria de Nelson.

EFECTOS DE LAS HORMONAS TIROIDEAS

Las hormonas tiroideas tienen una diversidad de efectos fisioldgicos; que
incluyen. mantenimiento de la temperatura y del peso corporal,
estimulacion de la contraccion del corazén y de la sintesis proteica,
aumento de la sintesis y degradacion del colestero! y triglicéridos,
incremento en el requerimiento de vitaminas, regularizacién del
metabolismo basal; incrementando el consumo de oxigeno,
funcionamiento del sistema gastrointestinal, maduracion dsea, crecimiento
y diferenciacion tisular, maduracién neurolégica sobre todo en la vida fetal
y los dos primeros afios de vida.

La mayoria de los efectos metabdlicos de las hormonas tiroideas son
debido a la triyodotironina (T3); ya que la tiroxina (T4) es una
prochormona.

a) Efecto sobre el crecimiento
Las hommonas tiroideas son escenciales para el crecimiento y la
maduracion esqueiética; ya que tienen una influencia sobre la hormona de



crecimiento. Cuando faltan las hormonas tiroideas, disminuye la secrecion
de hormona de crecimiento. (13)

Las hormonas tiroideas promueven el crecimiento y maduracion del
cerebro durante la vida fetal y posteriormente en los 3 primeros afos de

vida.

b) Efectos sobre ef metabolismo de carbohidratos
La hormona tiroidea estimula la captacidn rapida de la glucosa en las
células, incrementando la gluconeogenesis y glucdlisis; para ta mayor

absorcion del tubo digestivo y aumento de la secrecion de insulina. (18)

¢) Efecfos sobre el metfabolismo de lipidos

Tienen influencia en la sintesis, movilizacion y excrecion de lipidos.

Bajo la influencia de hormonas tiroideas el metabolismo de los lipidos se
ve aumentado, acelera la oxidacion de los acidos grasos libres en las
células, aumenta la sintesis y excrecion de colesterol, disminuyendo su
concentracion.

E! aumento de hormona tiroidea reduce la cantidad de colesterol,
fosfolipidos y triglicéridos en plasma e incrementa la cantidad de acidos
grasos libres; la disminucidén de la secrecidén incrementa las

concentraciones de colesterol, fosfolipidos y triglicéridos. (18

d} Efecfos sobre el metabolismo basal

Aumenta el metabolismo basal en casi todas las células del cuerpo; un
aumento de estas hormonas puede ocasionar un incremento de 60 a 100
por ciento por arriba del metabolismo y cuando no se produce hormonas

tircideas disminuye de - 30 a — 50 de indice metabdlico. (18)

e) Efectos sobre el sistema cardiovascular
Aumenta la velocidad del flujo sanguineo, el gasto cardiaco, la frecuencia

cardiaca considerablemente bajo la influencia de hormona tiroidea.



Las hormonas tiroideas aumentan la cantidad y la afinidad de los
receptores adrenérgicos beta en el corazén; aumentando la sensibilidad a

los efectos inotrdpicos y cronotropicos de las catecolaminas.,

f) Efectos sobre el peso corporal
La produccidon excesiva de hormona tiroidea por lo general disminuye el
peso corporal y ia disminucion de produccién lo aumenta; debido a que

es alterado el metabolismo.

g} Efectos sobre el sistema respiratorio

Cuando hay un incremento de produccién de hormona; hay un aumento
en el metabolismo; por lo tanto aumenta el consumo de oxigeno y
formaciéon de didxido de carbono; este efecto incrementa la frecuencia y
profundidad de respiracion; cuando hay una deficiente produccion de
hormona tircidea ocurre lo contrario.

h) Efecto sobre el Sistema Nervioso Central

La horma tiroidea aumenta la rapidez de los procesos mentales; tiene
efectos sobre el desarrollo cerebral que ocurre desde la mitad de la
gestacion hasta el final del segundo afio de vida.

Las deficiencias de hormona tiroidea ocasiona retraso mental, hipotonia

muscular. (18

i) Efectos sobre el Sistema Digestivo

Incrementa la secrecidn de jugos gastricos y la motalidad del tubo
digestivo. (18

La carencia de hormona tiroidea causa estrefiimiento y disminucién de

apetito.




f) Efecto sobre el metabolismo de vitaminas
Las hormonas tiroideas son necesarias para la conversion de camteno a
vitamina Ay retineno (pigmento necesario para la adaptacion visual en la

obscuridad).

k) Efecto sobre el metabolismo de proteinas
Estimulan la sintesis y degradacion proteica; lo cual es fundamental para
la maduracion y crecimiento tisular; asi como para el metabolismo de

otras hormonas y de algunos sistemas enzimaticos.

Para conservar una actividad metabdlica normal en el cuerpo es
necesario secretar la cantidad precisa de hormona tiroidea en cada
momento, y para cumplir esta condicidn hay un mecanismo de
retroalimentacion que actda a través del hipotatamo y la adenohipofisis
para controlar la velocidad de secrecion. (is)

El sistema de retroalimentacidn se da por variaciones en la concentracion
de la TSH hipofisiaria; la secrecién aumenta por accion de la hormona
TRH y se inhibe por el circuito de retroalimentacién negativa de las formas
libres de T4 y T3 circulantes; es decir, si hay mayor cantidad de hormonas
tiroideas se frena la produccion de TSH y si hay menor cantidad de

hormonas se estimula su produccion.



1.4 ALTERACIONES TIROIDEAS

La mayoria de las enfermedades tircideas; no son mas que la desviacién
cuantitativa de lo normal en sentido de aumento o disminucién de la

funcion, entre las alteraciones tiroideas podemos encontrar:

a) Hipertiroidismo o Tiroxicosis
Enfermedad endocrina que es derivada de la secrecién excesiva de

hormonas tiroideas.

b) Hipotiroidismo
Enfermedad endocrina debida a una disminucion de la produccion de
hormona tircidea.

¢) Tiroiditis
Enfermedad inflamatoria de la glandula tirocides; debido a una infeccion

viral ¢ de etiologia autcinmune.

d) Neoplasia Tiroidea
-Benigna
-Maligna (1)



Capitulo 2
HIPOTIROIDISMO EN PACIENTES PEDIATRICOS

Enfermedad endocrina que se desarrolla debido a una produccién
insuficiente o nula de hormonas tiroideas.

El hipotiroidismo fue descrito en el siglo pasado; por la Sociedad Medica
de Londres (1881); inicialmente fue reconocida como enfermedad de Gull,

mas tarde se denomino Hipotiroidismo por su fisiopatologia.
CLASIFICACION
El hipotiroidismo es clasificado dependiendo el momento de su efecto en;

a) HIPOTIROIDISMO CONGENITO - Este se observa el nacimiento o
antes de éi y es el que mas afecta el periodo de crecimiento.

b} HIPOTIROIDISMQ JUVENIL — Es el resultado del mal funcionamiento
de la glandula tiroidea; se presenta en pacientes con funcion tiroidea
previa normal; entre los 6 y 12 afios de edad.

c) HIPOTIROIDISMO EN EL ADULTO - Se presenta después de la
pubertad.

El hipotiroidisme también se puede clasificar segun su factor etiolégico en:
a) HIPOTIROIDISMO PRIMARIO - ElI defecto existe en la glandula
tircides.

b) HIPOTIROIDISMO SECUNDARIQ — LLa causa radica en la Hipofisis.

¢) HIPOTIROIDISMO TERCIARIO - El efecto existe en el Hipotalamo.

- En este trabajo nos dedicaremos a describir el Hipotiroidismo que afecta
a pacientes pediatricos (Hipotiroidismo congénito y el juvenil).
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2.1 HIPOTIROIDISMO CONGENITO

Alteracion endocrina que se debe a una produccion insuficiente o nula de

hormonas tiroideas, que se presenta al nacimiento o antes del mismo.

FISIOPATOLOGIA
La carencia de hormonas tiroideas producen un crecimiento y desarrolio

deficiente; lo que causa un retraso metal.

FRECUENCIA

El hipotiroidismo congénito es la endocrinopatia més frecuente en el
periodo neonatal, en México se tiene una frecuencia de 1 1,951; como
resultado de un programa de deteccion de enero 1989 a junio 1995; la
incidencia mas alta se presenta en el estado de Tamaulipas, donde se
encontré que una de las probables etiologias puede ser la deficiencia de
yodo. (29)

En el Departamento de Medicina Interna de INP durante 1974 — 1981 se
encontré que el Hipotiroidismo congénito ocupo el séptimo lugar en jos
internamientos de enfermedades y el segundo lugar en relacién con
enfermedades endocrinolégicas. (3o)

Se ha observado un predominio por el sexo femenino 3:1: sin que exista
una explicacién hasta el momento. (3)

ETIOLOGIA

Los factores etiologicos del hipotiroidismo congénito son: defectos de la
embriogénesis tiroidea (agenesia o disgenesia tiroidea, tejido ectopico
tiroideo); transtornos de la hormonogénesis (transtornos enzimaticos
congénitos de la sintesis de tiroxina, déficit de yodo); factores maternos
(ingesta de antitiroideos durante el embarazo o lactacién).



DEFECTOS DE EMBRIOGENESIS TIROIDEA

a) Tejido ectdpico tiroideo — Se debe a una migracién inadecuada
durante el desarrollo fetal; generalmente este tejido ectépico lo
encontramos en la base de la lengua (tiroides sublingual), debido a
su ubicacion esta glandula tiene una funcién deficiente y no se
produce una cantidad adecuada de hormona tiroidea; se sabe poco
sobre los factores causales; se dice que el tejido ectdpico puede
proporcionar cantidades suficientes de hormona tircidea durante
muchos afios o fracasar en la primera infancia; siendo de las més
frecuentes en México.

b} Disgenesia tiroidea — Es la alteracién para producir hormona
tiroidea; esta se puede deber a una aplasia o hipoplasia de la
glandula; puede ser el resultado de una alteracién durante el
desamollo embrionario, y es una de las causas frecuente de
hipotiroidismo congénito; se sabe poco sobre los factores que
perurban el desarrolic normal de la glandula, se cree que se debe
a causas inmunolégicas y genéticas.

12



TRANSTORNOS DE HORMOGENESIS

a) Efectos enzimaticos congénito de la sintesis de tiroxina

El hipotiroidismo congénito puede ser consecuencia de diferentes
defectos en la hormogénesis de la hormona tircidea; entre elios
encontramos:

-Defecto en la captacion de yodo; se ha propuesto (De Groot y cols) que
hay un defecto de la proteina necesaria para la interacciéon de yoduro.
-Defecto de la organificacion de yodo; en esta alteracion no existe la
yoduracién de tirosina, para ia formacién de MIT y DIT; probablemente
como consecuencia de un defecto de la yodo-peroxidasa.

-Defecto de acoplamiento; existe defecto en la conjugacion de la MIT y
DIT para la formacién de hormonas tiroideas.

Las anormalidades enzimaticas se transmiten hereditariamente
{autosdmico recesivo). El comin denominador de estos transtornos es
encontrar una hiperplasia de la glandula de diferentes dimensiones, su
aparicion es congénita y es comidn en los primeros afos de vida; la
fisiopatologia se debe a las anomaiias de los genes encargados de
condicionar la informacién que lleva a la sintesis de enzimas reguladoras
de los procesos de produccion de hormona tiroidea; por lo tanto se
producira una enzima anormal, la cual tendra una actividad inadecuada
para la funcion reguladora de la velocidad de la sintesis hormonal, que se
encuentra entorpecida. Si el defecto es leve el sujeto se podra manter
eurotiroideo; si la anormalidad es profunda se producira un Hipotiroidismo
y habra una sobreproduccion de tirotrofina hipofisiaria (TSH); lo que Heva
a la formacidn de bocio.

La deficiencia enzimatica hereditaria impide la sintesis normal de T4y T3,
Los pacientes con defectos enzimaticos pueden presentar. bocio e
hipotiroidismo, bocio — eurotiroideo; hipotiroidismo que tuvo lugar antes

que el bocio.
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b)Déficit de yodo

Cuando la ingesta de yodo en la dieta se encuentra por debajo de

10 mg/dia |a sintesis de hormona tiroidea se ve afectada, esta se vuelve
inadecuada y declina su secrecién; aumentando ia secrecién de TSH: la
tiroides se hipertrofia y se produce bocio por deficiencia de yodo.

Una dieta insuficiente de yodo resulta en el desarrolio de la variedad de
desordenes de la funcién tiroidea del feto, recién nacido, lactante y
preescolar, un impacto en el desarrollo neuro-intelectual.

En México los resultados de la encuesta sobre esta deficiencia revelan
una prevalencia en Sinaloa de 9.5% seguida de Michoacan con 6.3% y

Guerrero de 5.6%. @6)

FACTORES MATERNOQOS

La ingestiébn de farmacos atitiroideos a la madre, puede producir
hipotiroidismo congénito; estos atraviesan la barrera placentaria con
rapidez pudiendo ocasionar bocio neonatal e hipotiroidismo; ya que estos
actuan interfirendo con el mecanismo de captacion de yoduro.

El tratamiento matemo con yodo radioactivo suministrado después de la
octava semana de gestacién donde se produce el atrapamiento fetal de
yodo; se dafia la tiroides fetal destruyendo las células por |a radiacién y se
produce un hipotiroidismo congénito; por lo tanto cada vez que se
administra yodo radiactivo a una mujer en edad fértil, debe realizarse ia
prueba de gestacion antes. @)

También esta contraindicada la administracién de yodo radioactivo en
mujeres lactando, ya que este se secreta faciimente porla ieche.
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Cuando en el aporte transplacentartio hay alteraciones y hay disfuncién
tiroidea fetal se pueden presentar tres combinaciones lesivas de

Hipotiroidismo:

1) Hipotiroxinemia fransgestacional sin hipotiroidismo fefal- Hay un aporte
materno insuficiente debido a una alteracién vascular placentario o una
hipofuncién tiroidea matema que da como resultado un Hipotiroidismo
prenatal, con posibilidad de dafo psicomotriz grave; el cual cede
espontaneamente en la vida extrauterina.

2) Hipotiroxinemia fransgestacional con Hipotiroidismo fetat — Hay una
insuficiencia del aporte materno y disfuncién tiroidea del producto; por o
que existe deficiencia de T4 y T3 (Hipotiroidismo congenito intrauterino);
hay dafio neurclégico severo, manifestaciones de hipotiroidismo al
nacimiento y su pronostico depende del inicio del tratamiento.

3} Eutiroxinemia transgestacional con Hipotiroidismo fetal — Hay un
aporte adecuado de la madre pero existe una disfuncion tiroidea en el
producto (Hipotiroidismo extrauterino) tiene pocas consecuencias en la
vida intrauterina; presenta pocas posibilidades de dano neurologico, si el
tratamiento se inicia a los 3 meses de vida; los pacientes no presentan
manifestaciones del Hipotiroidismo; estas aparecen después. ()



MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas del Hipotiroidismo son consecuencia de la
alteraciéon de los efectos fisioldgicos normales; estas al nacimiento son
muy sutiles y pueden no ser clinicamente observadas; pero durante los
primeros afos de vida son mas evidentes; sin embargo se encuentra gran
peso al nacimiento superior a 4 Kgr; facie mas arrugada de lo normal, con
piel brillante, cierto grade de hirsutirmo, cabello abundante, denso,
obscuro, grueso y cubierto de seho; anillo umbilical ancho y laxo (hernia

urnbical}), hipotonia muscular, fontanela posterior abierta y estrefimiento.

Manifestaciones Funcionales

Constituyen las manifestaciones mas tempranas y son las primeras que
desaparecen con {a medicacion tiroidea.

La primera es la depresion de teodas las funcicnes de! arganismo;
encontrando palidez, frialdad de la piel, moteado circulatorio, anorexia,
apatia fisica y psiquica, escasa transpiracion, retarde del crecimiento
dando como resultado talla baja, proporciones esqueléticas infantiles,
retardo en la aparicidon de ilos nucleos epifisiarios; de modo que la
maduracion o edad 6sea es menor que la edad cronolégica; disgenesia
epifisiaria, la cual es observada radiograficamente como una imagen
heterogénea calcificada, lo que da un aspecto moteado de bordes
irregulares; esto es comun en el fémur.

Las manifestaciones !as podemos agrupar dependiendo el sistema

afectado, de la siguiente manera:

Ectodérmicas (s)
-Retraso de crecimiento
-Fascie tosca (labios gruesos y pélidos, lengua grande, depresion del

puente nasal, edema periorbitario, fontanelas abiertas)
16



-Piel seca

-Pelo fragil

-Disminucion de la sudoracién

-Carotemia

-Vitiligo

-Disgenesia epifisiaria; se caracteriza por una imagen de osificacion de 1a
epifisis con apariencia de moteado irregutar.

Circulatorio ¢5)

-Bradicardia

-Frialdad de las extremidades

-Intolerancia at frid

-Ictericia prolongada

-Cambios en el electrocardiograma (Disminucion del voltaje del complejo
QRS)

Neuromusculares (5}

-Debilidad muscular

-Hipoténia: estrefiimiento, distension umbilical formando una hemia.
-Retraso fisico y mental

Metabdlicos (5)
-Llanto y voz ronca
-Anemia

-Aumento del colesterol



MANIFESTACIONES CLINICAS

PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO CONGENITO
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2.2 HIPOTIROIDISMO JUVENIL

Enfermedad tiroidea debida a una produccion insuficiente o nula de
hormona tiroidea; que se presenta en nifios de 6 a 12 afos de edad; con
funcién tiroidea normal pravia.

ETIOLOGIA

Las causas del hipotiroidismo juvenil son: atrofia de la glandula, Escision
quirlrgica (Tiroxicosis, Tiroides ectdpica, Carcinoma), Inflamacion
autoinmune (Tiroiditis de Hashimoto), Administracion de antitiroideos:
Insuficiencia Hipofisiaria generalizada; y uso de algunos medicamentos.

a)Atrofia de la glandula idiopatica

Enfermedad inmunolégica; en donde se ha sugerido que se puede
producir insuficiencia tiroidea por accién de anticuerpos circulantes que
bloquean la accidén de TSH; en los pacientes con esta forma de
Hipotiroidismo se encuentra en el suero anticuerpos que actuan contra los
componentes del tejido tiroideo; aunque algunos autores coinciden que el
Hipotiroidismo  idiopatico es el resultade de un proceso inflamatorio

cronico.

b)Escisidn del tejido tiroideo

La escision quirirgica se hace cuando hay tejido tiroideo ectdpico, algun
carcinoma, o por Hipertircidismo; después de la escision se produce
Hipotiroidismo, ya que es suprimido el unico origen de hormonas
tiroideas.

¢) Tiroiditis de Hashimoto
Enfermedad autcinmune dirigida especificamente contra la glandula
tiroides; debido a la existencia de anticuerpos antitiroideos (antigicbulina)
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se observan defectos de la hormogénesis, sensibilidad anormal al yodo y
\a disminucion de la organificacion det mismo; es la causa mas comun del

Hipotiroidismo juvenil.

d)insuficiencia hipofisiaria (Hipotiroidismo secundario) e hipotalamico
(Hipotiroidismo terciario)

Esto se debe a una alteracion de la hipofisis (ausencia congénita, hipofisis
de tamaro pequefo y anomalia de la silla turca; entre otras) dando como
resultado una deficiencia de produccion de la tirotropina hipofisiaria; lo
cual contribuye a una deficiente produccién de hormonas tiroideas.

Los tumores y procesos inflamatorios, granulomatosos o traumaticos que
afectan el area hipotalamo-hipofisiaria constituyen ia causa principal del

hipotiroidismo secundario y terciario.

e)Administracién de antitiroideos

La mayor parte de estos farmacos inhiben la funcion tiroidea ya que
actian por interferencia de la captacion de yodurc o bloquean la
combinacién del mismo.

Las tiocarbamidas inhiben ia yodacion de la MIT y bloguean la reacciéon
de acoplamiento; entre ellas encontramos, el propiltiouracilo vy el
metamizol, los cuales compiten por el yodo con los residuos de tirosina y
resultan yodados elios mismos; el propiltiouracilo inhibe Ia 5°Dl; lo cual
disminuye la conversion de T4 a T3 en muchos tejidos extratiroideos.

Et yoduro también inhibe ta funcion tiroidea en dosis grandes; ya que
actuan directamente sobre Ia tiroides para producir una leve y transitoria
inhibicién de la captacién orgéanica de yoduros y de la sintesis de
hormonas (Efecto Wolf-Chaikoff).

El exceso de yodo inhibe la funcién tiroidea por que reduce los efectos de

TSH sobre la glandula.
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HUso de Medicamento
En ta dieta se requieren 150 mg de yodo; por lo tanto si existe exceso de
este se produce un Hipotiroidismo; los medicamento que pueden

desencadenario tienen alto contenido de yodo; entre ellos encontramos :

-Amiodarona
Medicamento que se usa en cardiologia, contiene 75 mg de yodo por
cada tableta de 200 mg.

-Litio

Medicamento que se utiliza para el manejo del transtorno afectivo bipolar;
interfiere con la sintesis de hormonas tiroideas al igual que inhibe su
secrecion.

-Expectorantes

Estos medicamentos contienan de 5 a 25 mg/ml de yodo.

-Lugol (7 mg/ml de yodo)
-ladiquinol; antiamebiano que contiene 134 mg/tableta.

filrradiacion externa

El tratamiento con rayos X por linfoma maligno o tumores de cabeza y

cuello; pueden dar lugar a un Hipotiroidismo al cabo de 2-4 afos.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

El aspecto del nifio hipotiroideo difiere mucho de un caso a otro; segun
sea su edad de aparicion.

En los nifos con Hipotiroidismo juvenil; se observa que este crece con
lentitud, se conservan rasgos fetales (talla corta, con proporciones
infantiles del cuerpo), predomina el mayor desarrollo de la cabeza y el
tronco, con acortamiento de los miembros, achatamiento de jas manos,
aspecto infantil del macizo craneofacial (retraso de! desarrollo rinoorbitario
con puente nasal ancho, nariz aplanada, separacion aparente de los
ojos), hipotonia muscular, hipoactividad, piel moteada, frialdad de las
extremidades, piel seca, estrefiimiento, bocio, pérdida auditiva la cual
puede ser transitoria o permanente, dificultad de lenguaje que puede ser
interpretada como consecuencia de los problemas de audicion; la edad
dsea suele estar mas retrasada que el crecimiento longitudinal, cuanto
mas joven sea el nifio, mas graves seran las consecuencias para su
desarrollo mental y esquelético, los adolescentes pueden mostrar
caracteristicas del hipotiroidismo del adulto.

El hipotiroidismo puede dar lugar a transtornos del desarrolio puberal en
los pacientes no tratados o con tratamiento insuficiente; la pubertad se
puede encontrar retrasada; en algunos nifios se produce pubertad precoz
(menarquia y agrandamiento de las mamas, maduracion - testicular y
crecimiento); esto es debido a una mala regulacién hipotaldmica que
eleva los niveles de la hormona leutinizante y la FSH; estos cambios se

disminuyen rapidamente mediante tratamiento.
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HIPOTIROIDISMO JUVENIL

PACIENTE CON HIPOTIROIDISMO JUVENIL
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2.3 MANIFESTACIONES ORALES EN EL HIPOTIROIDISHMO

Debido a |a deficiencia de hormonas tiroideas se ve reducida la velocidad
del metabolismo basal; dando como resultado el crecimiento tento de casi
todos los tejidos.

Los tejidos y estructuras epiteliales son afectados; encontrando en estos
al epitelio bucal, foliculos piloscs, glandulas salivales y epitelio
odontogeno. (4)

En la cavidad oral de los pacientes con Hipotiroidismo vamos a encontrar

alteraciones de los tgjidos.

a) Mucosa bucal se encuentra seca y escamosa; debido a que la
salivacion se ve disminuida; por lo tanto estos pacientes son

predisponentes a infecciones por candida albicans {Candidiasis).

b) Ei crecimiento de los maxilares se ve afectado; por lo que se cbservan
los maxilares pequefios dando como resultado una proiusién y tamario
desproporcionado de la dentadura que se cbserva prominente con
apifiamiento dental.

CRECIMIENTO MAXILAR DISMINUIDO

¢) La edad dental se retrasa mucho més que la edad cronologica; debido
a que hay una erupcion dental retrasada; se demora la caida de los

dientes temporales.
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d) E! esmalte, la dentina y el cemento, parecen ser normales, pero se
encuentra retrasado su desarrollo; esto puede verificarse con una
radiografia en la cual vamos a observar raices incompletamente
desarroliadas y conductos pulpares abiertos; en algunos pacientes se a

observado hipoplasia del esmalte.

RETRASO EN LA FORMACION DE TEJIDO DENTARIO

e) Observamos macroglosia; la cual propicia !a dificultad para la
alimentacion del nifio; en algunos casos ohservamos una mordida abierta
anterior y dientes anteriores en abanico.

f} El apinamiento de los dientes, la maloclusién y la respiracidn bucal;

ocasionan una gingivitis hiperplasica cronica.

MACROGLOSIA Y RESPIRACION ORAL

g) Macroquelia; la cual es debida a una infilttracidn mixedematosa.

h) La incidencia de caries elevada se asocia con la pebre higiene bucal;
mas que con el estado endocrino; aungue Kranz 1914 relacionaba la
incidencia de caries elevada en nifios con hipotiroidismo lo cual no ha sido

confirmado. (1)
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2.4 DIAGNOSTICO

En los pacientes pediadtricos es muy dificii de diagnosticar el
Hipotiroidismo; ya que no hay datos precisos que nos lleven a esa
posibilidad; si se sospecha de Hipotiroidismo congénito es preferible
empezar el tratamiento; ya que es recomendable tratar a un nifio sano;
que dejar de proteger a un auténtico Hipotiroideo.

El diagnéstico del Hipotiroidismo se establece a partir del cuadro clinico;
con el apoyo de ciertas anormalidades radiolégicas y la corroboracion de
determinados exarmenes de laboratorio; se le debe realizar al paciente un
perfil tircideo que comprende: Medicién de T4 serica, indice de tiroxina
libre, Captacion de T3 radioactiva por resina, Captacion de yodo

radioactivo por la tiroides y Gammagrafia tircidea.

a)CAPTACION DE YODO RADIOACTIVO se utilizan dosis trazadoras de
isdtopos radioactivos (Tecnesio 99) ; la sustancia trazadora se administra
por via oral y se determina la captacion tiroidea utilizando un captador de
rayos gamma sobre el cuello; esta prueba se debe de combinar con una
de estimulacion de TSH; ya que ella sola no se considera una prueba de
diagnéstico para Hipotiroidismo; debido a que ef uso de sal yodada, hace
que la captacién sea baja por que el conjunto de yoduros es tan grande
que la dosis trazadora se diluye demasiado.

La captacién de yodo radioactivo se encuentra deprimida por debajo del
10 en el Hipotiroidismo. @s)

b)PRUEBA DE ESTIMULACION DE TSH

Detecta la capacidad de la tiroides para responder a ia TSH por un
aumento de la captacion de yodo radicactivo y de la secrecion de T3y T4.
Se inyecta una dosis de 5 a 10 unidades de TSH por via intramuscular;
después de medir la captaciéon de yodo radioactivo, esta se mide de
nuevo a las 24 horas; |la dosis se repite varias veces durante 2 o 3 dias

seguidos. (45)
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Esta prueba es util para: Detectar fa disminucién de reserva tiroidea que
se produce en la deficiencia de la glandula; Diferenciar la tiroides
suprimida, resultado de las concentraciones aumentadas de hormona
tiroidea; Diferenciar e! Hipotircidismo primario de hipofisiario e

hipotalamico producido por deficiencia de TSH. @5

¢)GAMMAGRAFIA TIROIDEA
Proporciona informacion util concerniente a ia localizacion, tamano, forma

y uniformidad de la funcion tiroidea.

d)IPRUEBADE LA T4

La concentracidon total de tiroxina se determina por la técnica de
radioinmunoensayo, ELISA o Quimicluminicencia; las cuales refleja el
total de hormona unida a proteinas vy libre en suero.

El radicinmunoensayo es una técnica inmunologica para estimar

cantidades de hormona.

ICAPTACION DE T3 RADIOACTIVA POR RESINA

Mide el nimero de lugares de fijacion sobre proteinas fijadoras de tiroides
(TBG, TBPA, TBA)

Se afiade T3 marcada radiactivamente con yodo a una muestra de suero
y se deja que se saturen todos los puntos de fijacion libre presentes,
después se agrega una resina que se une ala T3 y la T3 radiactiva no
unida es captado por la resina; entonces se informa el porcentaje de T3
radioactiva captada por la resina; este porcentaje aumenta a medida que
disminuye &l numero de sitios disponibles de unién a TBG.

En el Hipotiroidisme hay un exceso de lugares de fijacion; ya que ia T4 es

baja y la tiroglobutina estd menos saturada. s
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g)MEDICION DE TSH Y PRUEBA DE ESTIMULACION CON TRH

La medicion de tirotrofina hipofisiaria; refleja el nivel de estimulacion de la
tiroides por ella; en donde los valores normales son: 0 a 8 mU/ml; se
hallan niveles elevados en los recién nacidos durante ias 48 hrs después
del nacimiento, Hipotircidismo primario, Tiroiditis linfocitica, bocio,
reduccion de tamano de la glandula por cirugia © una terapia con yodo
radioactivo. Este andlisis puede ser util para: Distinguir entre
Hipotiroidismo primario (aumento de TSH) e Hipotircidismo hipofisiario o

hipotalamico (disminucion de TSH), valoracién a la respuesta de TRH.

La estimulacién de TRH es util para:

-Valorar la reserva de TSH en la hipdfisis.

-Detectar la supresion de TSH; resultado de un exceso de produccion de
hormonas tiroideas en suero.

-Diferenciar hipotiroidismo hipofisiario e hipotalamico.

Se administra por via intravenosa de 200 a 500 mg de TRH y se mide la
secrecién de TSH antes y a diferentes intervalos despues de su
administracion; la respuesta maxima puede darse entre los 20 a 40
minutos; pero puede retrasarse hasta 60 minutos en enfermedad

hipotalamica.

Se observan respuestas aumentadas en los pacientes con Hipotiroidismo.
Hipotiroidismo primario- TSH se encuentra elevada; en cambio en el
hipotiroidismo hipotaldmico la TSH baja o0 es normal su respuesta. (45)

Otra prueba para medir el TSH es la de TAMIZ NEONATAL; que se

realiza al nacimiento.
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h)ESTUDIOS RADIOLOGICOS _

Las hormonas tiroideas tienen un papel preponderante en el control de ta
maduracion 6sea; por lo que la medicién radiolégica del grado de
desarrollo epifisiario (edad ésea) es de mucha validez.

Radiografia de rodillas para ver el nucleo de osificacion distal del fémury
proximal de la tibia, los cuales deben estar en pacientes sancs; la
radiografia lateral del pie para verificar la presencia del cuboides y una
radiografia carpal para verificar los puntos de osificacion; la edad dsea y
visualizar disgenesia epifisiaria; la mas usada es la Radiografia carpal
(mano izquierda).

Este estudio es recomendado hacerlo después de los 30 dias de nacido.
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Diagnéostico Radiografico

AUMENTO DE LA DENSIDAD DE LA BASE DEL CRANEC

DISGENESIA EPIFISIARIA
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i) DIAGNOSTICO INTRAUTERINO

Se puede hacer un diagnédstico intrauterine de Hipotiroidismo midiendo la
edad d6sea;, por medio de un examen de rayos X en el cual se va a
observar un retraso en el desarrollo 6seo ; el feto como el neonato tiene
valores mas elevados de Ri3 que los adultos; y en él liquido amnibtico
presenta concentraciocnes detectables de T3, al medir estas
concentraciones si no son detectadas se hace un diagnéstico de

Hipotircidismo. (37

Entre los datos de laboratorio se encuentran;

- Retraso del desarrollo ésec y disgenesia epifisiaria.

- Concentracion elevada de colesterol sérico.

- Valores bajos de fosfatasa alcalina en suero,

- Disminucion de la creatinina.

- Concentracion baja o nula de yodo unido a la proteina.

- Concentracion alta de TSH.

- Concentraciéon baja de hormonas tiroideas (T3 y T4 libres)

- Metabolismo basal por debajo de lo normal.

- Puede haber un sindrome anémico intenso, con leucopenia, linfocitosis
relativa y eosinofilia.
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2.5 REVISION DE ARTICULOS SOBRE TAMIZ NEONATAL

Dado que las causas mas frecuentes de Hipotiroidismo Congénito son las
anormalidades en la glandula; donde hay una elevacion de TSH se ha
establecido que se realice el Tamiz Neonatal.

México es uno de los paises con mayor frecuencia de Hipotiroidismo

Congénito.

El Tamiz Neonatal es un procedimiento para descubrir a aquellos recién
nacidos, aparentemente sanos, pero que ya tienen una enfermedad que
con el tiempo puede ocasionar dafios graves, irreversibles, antes de que
se manifieste con el fin de poderla tratar, evitando o aminorando sus

consecuencias. (50

El primer programa de Tamiz Neonatal fue creado por Guthrie en 1963; el
primero que se realizo en México fue en los afios setenta, gracias a
investigaciones realizadas por el Dr. Antonio Veladzquez Arellano; junto
con el Instituto de Investigaciones Biomédicas de la UNAM y por el
Instituto Nacional de Pediatria, en la unidad de Genética de la nutricion.
El 22 de septiembre de 1988 se decreto en el Diario Oficial de la
Federacion la Norma Técnica 321 y en enero de 1995 se publica la
Norma Oficial Mexicana 007-3SA2-1993; donde se describe que es
obligatorio realizarlo en todos los centros de atencion materno-infantil,
después de las 48 horas y antes de la segunda semana de vida. (48

En ia Republica Mexicana todas las unidades médicas de la Secretaria de
Salud realizan esta prueba.

El establecimiento de los programas de tamiz neonatal en Mexico ha sido
un proceso dificil, impulsado por !a direccién General de Salud
reproductiva de la Secretaria de Salud, con apoyo del Instituto Nacional
de Pediatria para realizar los estudios confirmatorios. (48)
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En el IMSS e ISSSTE en 1997 iniciaron sus programas de tamiz neonatal
para la deteccién de Hipotiroidismo Congénito; también se practica en
algunas maternidades privadas del pais.

Este método se emplea en la mayoria de |0s paises desarrollados cuyos
sistemas de salud y educacion han motivado a los padres a llevar a sus
hijos a realizar la prueba de tamiz entre los 3 y 7 dias de vida. @s)

TECNICA

Para realizar el tamiz neonatal se necesitan unas gotas de sangre capiar

usualmente obtenidas dei talon o sangre delf corddn umbilical.

La muestra por puncidon del talén después de 48 horas de vida tiene
enormes ventajas; sirve especialmente para identificar errores inatos del
metabolismo tales como transtornos de aminoacidos, &cidos organicos y
acidos grasos; sin embargo, en unidades meédicas donde se da de alta al
recién nacido por egreso rapido de la madre y debido a las dificultades
geograficas, econdmicas y culturales para regresar a la unidad médica
una buena alternativa es la toma de la muestra por puncién del cordén
umbilical; esta muestra solo sirve para la deteccién oportuna de pocas
enfermedades como Hipotiroidismo Congénito, Fenilcetonuna, Hiperplasia
suprarrenal congenita, toxoplasmosis y fibrosis quistica; pero no son utiles
para detectar los transtornos de aminoécidos y de los acidos grasos, ya
que su diagnostico correcto depende de la ingesta dei neonato de leche
materna o maternizada.

La muestra puede tomarse en la primera media hora de vida del neonato;
antes de que ocurra la secrecion de Tirotropina (TSH) secundaria al stres

del parto y la exposicidn al frié del entorno extrauterino. (49
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Técnica por puncion de cordén umbilical

1) Pinzar el cordon umbilical con dos pinzas; una cerca de la madre y

otra cerca del nifio.

2) Se corta el cordén umbilical entre las pinzas procurando hacer el
corte cerca de la pinza de la madre.

3) Se forma una asa con el cordén umbilical, rotando su cabo terminal

a una distancia de 10 cm y se cierra el asa con |a pinza.
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4) Se liga el corddn umbilical con una cinta de algodén, separandola

del recién nacido.

5) Se hace puncion venosa del asay se extrae confa jeringade 0. a1

mL de sangre.

6) Una vez obtenida la sangre; se retira fa aguja de la jeringa y se
pone una gota de sangre, que se absorbe en cada uno de los
circulos impresos en el papel filtro (Tarjeta de Guthrie); las gotas
deben impregnar hasta la cara posterior de |a tarjeta.
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7) Se deja secar la sangre por 3 horas a temperatura ambiente.

buena calidad donde se puede llenar la ficha de identificacion del

paciente.

9)Una vez que las muestras estén secas se forman paquetes que se
envuelven en pape! grueso (Kraft) para que sean enviadas al
laboratorio; para cuantificar la Tirotrofina hipofisiaria (TSH) ; evitando

haci su contaminacion. (4s)
El procedimiento de la toma por puncién del talon consiste:
Se hace la puncidén del taidn de unos de los pies del recién nacido
mediante una lanceta estéril; previa a la asepsia de la region; 16 gotas son

recolectadas en la tarjeta de papel filtro (s 3 s 903) dejando que este se

impregne completamente con la sangre evitando que la pie! toque la
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tarjeta; después se deja secar por minimo de dos horas a temperatura

ambiente y se envia al laboratorio.

Cuando el resultado es positivo ; se empieza la localizacién del nific (a)
para realizarle las pruebas confirmatorias y se empieza el tratamiento

consecuente con Levotiroxina.

TAMIZ NEONATAL AMPLIADO

Entre las nuevas técnicas aplicadas al tamiz neonatal destaca la
espectrometria de masas de tardem; que es un procedimiento que
determina con gran precision el peso y la estructura de atomo y
moléculas; es decir se utilizan dos espectrémetros de masas unidos entre
si: el primero separa los diferentes iones moleculares de la sangre; los
cuales son fragmentados y el segundo espectrémetro separa [0S
fragmentos iénicos para su andlisis; lo que permite la identificacion y
cuantificacion de la deteccién oportuna de varias decenas de
enfermedades; entre ellas defectos en el metabolismo de aminoacidos y
4cidos grasos organicos dando resuitados muy confiables y eliminando
haci los falsos positivos. (50

En México se empez6 hacer el Tamiz Neonatal ampliado; a partir de julio
de 1998, gracias a la estrecha colaboracion del Dr. Antonio Veldzquez y

Edwin W. Naylon. (51)

La técnica es la descrita anteriormente; solo que las muestras se envian
por mensajeria aérea al laboratorio Neo Gen Screening de Pittsburg;
donde los datos de los recién nacidos son capturados y enviados al
laboratorio a través de Internet; los resultados se transmiten de inmediato
de la misma forma y se hacen del conocimiento del pediatra. (51)
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La Coordinacion del programa es responsabilidad del Centro de Estudios
Metabdlicos y Genéticos (CEMEG); incluyendo la obtencion de las bases
de datos, la comunicacién internacional, con los médicos y los hospitales
y el seguimiento de los pacientes.

Neo Gen Screening realiza los estudios de laboratorio.

La seccion clinica de la Unidad de Genética de la Nutricion realiza gran
parte de los estudios confirmatorios asi como el tratamiento y
monitorizacion de los paciente detectados por este programa. (s1)

Las enfermedades que pueden detectarse por el Tamiz neonatal ampliado
son: Deficiencia de biotinidasa, Hiperplasia suprarenal congenita,
Galactosemia, Deficiencia de glucosa 6 — fosfato deshidrogenasa,
Hipotiroidismo Congénito, Fibrosis quistica, Transtonos de! metabolismo

de aminoacidos, acidos grasos y organicos.

Las ventajas que presenta este tamiz ampliado es que permite detectar
mas enfermedades por io que se puede brindar un tratamiento oportuno y
asi evitar dafios graves en algunos nifos y dado que la sensibilidad y
especificidad de |la prueba permite realizar el tamiz desde las 24 horas de
vida sin resultados falsamente negativos. (51)
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En un estudio realizado desde enero de 1989 hasta diciembre de 1998;
para conocer la frecuencia anual de Hipotiroidismo Congénito en México;
en los litimos diez afos, fueron tamizados 1,547,009 recién nacidos de
las 32 entidades federativas. «s
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TOTAL 1347305

Los resultados fueron que la frecuencia es de 3.9 casos por cada 10,000
recién nacidos; predominando en el sexo femenino; 1.71.1. 4§
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2.6 TRATAMIENTO

Una vez confirmado el diagndstico de Hipotircidismo; se debe de iniciar el
tratamiento a la brevedad posible; utilizando L-tiroxina (tabletas de 100
mg) a dosis de 12 a 15 mg/kr/dia, via oral, en una soia dosis; debido a
que su vida media es de alrededor de 24 hrs; preferentemente por las
mafanas en ayunas para evitar sintomas como el insomnio; la
levotiroxina esta disponible en forma pura; dentro de la célula se convierte
en T3; de esta manera ambas hormonas estan disponibles; se debe de
informar a los padres que el tratamiento es de por vida y que no se debe
de suspender por ningin motivo sin indicacion del medico responsable.

Debe de solicitarsele perfil tiroidec en cada consulta para valorar ajustes a

la dosis; para asi mantener un constante estado de eurotiroidismo.

Si el tratamiento se inicia oportunamente y se siguen las indicaciones
precisas no habra complicaciones por la enfermedad.

Si el tratamiento se inicio después de las tres semanas; pero antes de los
tres meses de edad y no se interrumpe ; el desarrollo psicomotriz es
normal; aunque pueden existir dificultades para la comprensién de lectura
y de conceptos abstractos (aritmética), y adquisicién mas lenta del sentido

de equilibrio.

Si el tratamiento se inicio a partir del tercer mes de vida hay grandes
posibilidades del dafio neuroldgico, con alta posibilidad de retraso mental
si el tratamiento es interrumpido o si no se realizaron los ajustes

necesarios para mantener al paciente eurotiroideo.
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Dosis recomendadas

Edad L-Tiroxina {(Mg/kg/dia) Dosis total
Prematuros 10 10-25

1 mes 10 37.5-50
1-6 meses 8 25-50
6-12 meses 6 50-75
1-6 afnos 5 75-100
6-12 afos 4 100-150
Mayores de 12 afios  2-3 100-200

La dosis recomendada debe ajustarse en funcién de las concentraciones
de las hormonas tiroideas en el perfil tiroideo (Bioguimicamente), los
comprimidos deben administrarse machacados y con algun liquido (agua),
para evitar la absorciéon incompleta.

Antes de iniciar el tratamiento se le debe advertir a los padres de que el
paciente puede cambiar considerablemente durante las siguientes
semanas o meses; el ninc que duerme mucho y habla poco, puede
transformarse en un nifio despierto, hiperactivo e irritable, con menos
atencion, deterioro del rendimiento escolar y problemas de disciplina.

El conocimiento y cooperacion de los padres resulta indispensable para el
éxito terapéutico.

El tratamiento con L-tiroxina normaliza el crecimiento, maduracién ésea y
todas las alteraciones clinicas.

Si el paciente sé sobredosifica; se puede observar: Crecimiento acelerado
con terminacion temprana del desarrolio neuronal, que ocasiona retraso
mental y alteraciones de equilibrio; cierre prematuro de la fontanela con
microcefalia secundaria y dafio psicomotriz; adelanto en fa maduracion
esquelética, con patron adelantado del crecimiento; y alteracidn de ia
conducta. &

Es importante indicar una terapia de Estimuiacion Temprana en e! recién

nacido.
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2.7 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El Hipotiroidismo es una de las entidades mas comunes entre (0s nifos y
su cuadro clinico es reconocido; pero sin embargo este puede confundirse
debido a que existen alteraciones que cursan con anomalias de
crecimiento y desarrollo, retraso mental o algunas con caracteristicas

clinicas similares; algunas de ellas son las siguientes:

a)Anemia perniciosa; en esta encontramos anermalidades psiquicas, el
tinte amarillento de la piel, entumecimiento y hormigueo de las

extremidades. (1o

Las enfermedades con las que mas se confunde son las
Mucopolisacaridosis {Gangliosidosis generalizada, Sindrome de Hurler y
Enfermedad de Morquio).

b)Sindrome de Hurter o gargolismo {mucopolisacaridosis); presenta talla
baja, cabeza grande, cuello corto, labios gruesos, macroglosia, dientes
pequenos, malformados y esparcidos, frente prominente, puente nasal
plano, vientre abombado con hernia umbilical, retardo mental, voz grave y
congestién nasal, manos cortas con dedos en garra, articulaciones duras;
radiologicamente se observan marcadas alteraciones de la columna

vertebral, pelvis y displasia epifisiana de las cabezas femorales. (10)




c)Enfermedad de Morquio (Displasia espéndilo-epifisiania congénita u
Ostocondritis deformante} ; no es reconocida durante el nacimiento, hay
un desarrollo normal durante el primer afo de vida; se puede descubrir
después de los 4 o 5 afios de edad; existe deformidad 6sea progresiva
que ocasiona serios problemas de postura, hay xifosis de la columna
vertebral lo que da un acortamiento del torax y esterndn; dando la
apariencia de un cuello corto, enanismo marcado; la inteligencia es
normal, labio superior grueso, abdomen prominente con hernia umbiticai,
retardo de la erupcién dental ; radiologicamente se aprecian alteraciones
vertebrales irreguiares, planas y mal definidas, la epifisis tiene puntos de
osificacion irregulares, con nucleos de crecimiento retardados; 1os huesos

largos estan acortados. (10)

NFERMEDAD DE MORQUIO

d)Gangliosidosis Generalizada; enfermedad del nacimiento debida a la
deficiencia de la enzima B-galactosidasa GM1;a la inspeccion clinica se
encuentra un nifio con apariencia torpe, hipotonico, con edema facial,
aumento en la distancia entre la nariz y el labio superior, macroglosia
moderada, manos cortas con dedos duros y presenta contracturas de
flexion, después del primer afo de vida esta enfermedad cursa

rapidamente y el nific muere alrededor de los dos afos de edad. (10)

GANGLIOSIDOSIS GENERALIZADA
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e)Sindrome de Greig (Hiperteforismo} , malformacion congénita del
craneo, caracterizada por nariz ancha aplanada y ojos separados, debido
a la falta de desarrollo de las alas mayores del esfencides; existe
estrabismo externo, paladar alto y puede haber retardo mental; [a
cor{ﬁguracién nasorbital y el retrasc mental puede llevar a la confusidn de

Hipotiroidismo.(10)

HIPERTELORISMO

fiCondrodistrofia puntacta; rara enfermedad que se descubre desde el
nacimiento o en el primer afo de vida; estos nifos presentan fascie
cretinoide (puente nasal deprimido, nariz ancha, hipertelorismo, lengua
gruesa y saliente); deformidad de caderas, rodillas y codos; brazos y
piernas cortos; retardo mental, enanismo; radiograficamente se observan
lesiones de los centros epifisiarios de osificacién los cuales son

irregulares con punteado multiple, pero con tiempo de aparicion normal.
(10)



g)Sindrome de Down.

El nifio con Sindrome de Down presenta retraso mental y fisico, piel fina y
humeda, mejillas sonrosadas, pelo fino, estrefimiento, abdomen
prominente con hernia umbilical; aunque tiene algunas manifestaciones
clinicas similares se pueden distinguir.

El hipotiroidismo puede ser congeénito en cambio ei sindrome de Down es

hereditario.

SINDROME DE DOWN

h)Enfermedad de Legg-Pethers; en ella se presenta una disgenesia
epifisiaria; pero no hay signos de Hipofuncién tiroidea.
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2.8 NIVELES DE PREVENCION DEL HIPOTIROIDIS#MO

PREVENCION PRIMARIA

-Promocion a la salud

Elevar la educacion médica a nivel de la comunidad; evitando algunos
factores de riesgo; aconsejando que todo recién nacido, lactante ¢ nifo
sea examinado periddicamente por un pediatra calificado. (35

-Proteccién especifica

Cuidado de la madre en su embarazo y lactancia; asi como saber cudles
agentes medicamentosos o quimicos son capaces de impedir la sintesis
de hormonas tiroideas; el uso de sal yodada; podra evitar la presencia de

Hipotiroidismo endémico. (35

PREVENCION SECUNDARIA

-Diagnéstico precoz y tratamiento oportuno

El diagnéstico precoz se debe hacer por medio del tamizaje neonatal para
cuantificar la Tiroxina y la Tirotrofina hipofisiara; Asi como efectuar ia
captacion de yodo radiactivo y gammagrafia tircidea.

Realizar interrogatorio para conocer los antecedentes de ingestion de
farmacos por la madre o por el nifio; confirmar intervenciones quirirgicas
a nive!l del cuello, o verificar si el paciente cursa con procesos
autcinmunes.

Detectar la maduracién esquelética es basico;, para ver sin no se
encuentra retrasada; la radiografia carpal es muy util, asi como la de la
rodilla.

Si se sospecha de un Hipotiroidismo es conveniente empezar un

tratamiento para asi evitar un dafno cerebral severo. (35)
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-Limitacion del dafio

Control terapéutico que se hara a través de la valoracion del crecimiento y
desarrollo.

El monitoreo con determinaciones de T4 y TSH al inicio, a las 4 vy 8
semanas, después cada 2 meses por un ano y luego cada 6 meses; nos
serd dtll para modificar o no la terapéutica.

Valoraciones psicométricas periédicas para verificar si existe dafio
intefectual. 35

PREVENCION TERCIARIA
-Rehabilitacién

Solo sera necesaria si se hizo é! diagnédstico tardiamente; para si

devolverle a la normalidad bioldgica-psicolégica y social. (35
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CAPITULO 3
TRATAMIENTO ODONTOLOGICO

El tratar odontolégicamente a los nifios con Hipotiroidismo requiere de
singulares esfuerzos; el Odontdlogo puede resolver los problemas
dentales que afectan a estos individuos, siempre que tenga los
conocimientos, la paciencia, dedicacién y comprension requeridos por
estos pacientes; para una mejor atencion.

El Odontélogo debe de conocer los rasgos mas caracteristicos de esta
enfermedad, asi como los transtornos que se pueden presentar.

En este capitulo se hablara de las consideraciones mas importantes que
se deben de tomar en cuenta cuando se va a tender a un paciente con
Hipotiroidismo.

El cuidado dental de estos nifios puede llevarse a cabo con los
procedimientos para nifios normales siempre y cuando estos nifios no
presenten transtornos graves (retraso mental severo, tratamiento
inadecuado, alguna cardiopatia).

Corresponde al Odontélogo evaluar al paciente con Hipotiroidismo en
varios aspectos; ya que él puede detectar signos y sintomas precoces de
enfermedad tiroidea y asi poder remitifo para una evaluacién y
tratamiento meédico especializado; evitando un retraso psiquico
permanente; para esto debe de conocer las manifestaciones clinicas de
estos nifios, ya que con esto permitird la deteccion de pacientes no
diagnosticades o incorrectamente tratados y, antes de iniciar su
tratamiento dental.

Una vez que el paciente se encuentre bajo tratamiento médico adecuado:
no representara problemas para el tratamiento dental; a excepcion de la
maloclusién y la macroglosia; en caso de que se hallan presentado.
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3.1 PLAN DE TRATAMIENTO

HISTORIA CLINICA
Realizar el interrogario (datos personales; antecedentes patoldgicos, y no

patolégicos, interrogatorio de aparatos y sistemas, exploracién clinica).
EXPLORACION CLINICA

Una vez obtenidos los datos en el interrogatorio para la historia clinica: si
se sospecha la existencia de una tiroidopatia, debe realizarse en todos los
¢asos una exploracidn clinica por aparatos y sistemas que debe ser
detenida en la piel, ojos, aparato circulatorio, sistema nervioso,
musculatorio y exploracién de la glandula tiroides.

La exploracion de la glandula debe formar parte de! examen de cabeza y
cuello realizado por el Odontdlogo; en esta debe buscarse la presencia de
Cicatrices quirargicas; en el dorso de la lengua deben buscarse Ia
presencia de algun nodulo que pueda representar tejido ectdpico de la
glandula tircides (tiroides lingual) , y observar si existe algan aumento de
tamario de la zona. (32)

La inspeccion de la zona cervical debe de ser detenida, con buena

iluminagion y preceder antes de una palpacion. (7)
PALPACION

La palpacién puede realizarse por detras o delante del paciente; esta
debe de ser siempre minuciosa para que se pueda apreciar el tamafio y
consistencia de la glandula y verificar si existe algin dolor de la misma.;
en este caso se pide al paciente que trague saliva permitiendo asi la
ubicacién de la glandula; ya que al hacer el acto de deglucion la tiroides

se eleva.
C5 L m TESES NO SALKE
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A la palpacién la glandula tiroides debe presentar una consistencia
elastica; si la glandula se encuentra aumentada de tamafo por hiperplasia
(bocio} a la palpacién se encuentra mas blanda que la normal; en cambio
cuando existen adenomas y carcinomas estos se palpan como masas

duras. ™
EXPLORACION BUCAL

Se debe realizar para verificar si existe alguna patologia; examinando
tejidos blandos y duros; para asi poder hacer un buen diagnéstico y
después proceder a un buen tratamiento segun las necesidades del

paciente,

3.2 CONSIDERACIONES ODONTOLOGICAS

Las consideraciones que se deben de tomar en cuenta en pacientes con

Hipotiroidismo son las siguientes:

-Los pacientes con Hipotiroidismo no tratados son mas sensibles a las
acciones de los narcéticos, barbitlricos tranquilizantes; por lo que estos
farmacos deben de usarse con precaucion.

-Las situaciones de stress, el ambiente frio, las intervenciones quirdrgicas,
las infecciones, los traumatismos pueden precipitar un coma hipotiroideo.
El coma hipotircideo se debe tratar con la administracion parenteral de T3
esteroides y ventilacion artificial; esta condicion se produce a menudo en
pacientes ancianos; la cual se caracteriza por bradicardia e hipotensién
severa; pudiendo presentar convulsiones. (45)

-El Odontélogo debe valorar el grado de afectacion de retraso mental en
el nifio para poder decidir si este puede ser tratado en el Consuttorio

Dental o a nivel Hospitalario; ya que hay nifios en donde no requieren
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alguna modificacion al plan de tratamiento; siempre y cuando se
encuentre controlado de algin problema meédico (cardiopatia).
- Los pacientes con Hipotiroidismo que se encuentran bajo tratamiento;

pueden encontrarse irritables e hiperactivos.

3.3 TRATAMIENTO ODONTOLOGICO DE URGENCIA

En un paciente con enfermedad tiroidea (Hipotiroidismo) que no este bajo
tratamiento adecuado; solo se podra hacer un tratamiento de urgencia; si

lo requiere en el momento.

1)Se debe controlar el dolor con analgéesico (no narcoticos).

2)Controlar ta infeccion (antibidticos).

3)Remitirlo a su médico de cabecera

Cuando no es posible esperar a que el paciente acuda con su médico; el
Odontdlogo tiene tres opciones:

-Puede ponerse en contacto con otro médico y pedir consejo.

-Si el paciente tiene antecedente de dolor dentario claramente localizado
y no responde al analgésico; la unica solucién puede ser hacer el acceso
y colocar un aposito sedante; tomado en cuenta las alteraciones
presentes en el paciente debido a su enfermedad.

-Si el paciente viene con un diente infectado y tiene problemas médicos
severos como retraso mental, o alguna cardiopatia; es recomendable
remitirlo a nivel hospitalario donde el Odontdlogo y el Médico pueden
manejar conjuntamente el problema.

Un Odontélogo debe consultar a un Médico siempre que sospeche de una
enfermedad sistémica cuando necesite valorar la capacidad del paciente
para soportar la anestesia general o una intervencion importante en
cirugia oral 0 cuando se le presente una urgencia en la consulta.

Cuando el paciente sea remitido a! Hospital, el Odontélogo debe saber

que el departamento dental del hospital debe servir como centro de
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referencia de la comunidad donde se ilevan a cabo tratamientos dentales
para pacientes con enfermedades sistémicas graves, ya que este sitio
dispone de material de diagnostico y elementos que pueden salvar la vida
del paciente; asi como la presencia de médicos especialistas,

Para que el cirujanc dentista pueda remitir a un paciente debe de estar
familiarizado con el metodo de solicitar y contestar una consultoria, para
esto
1) Es necesario escribir la edad , sexo de} paciente, tratamiento dental
que va a llevarse a cabo e informacion medica solicitada.
2) La solicitud debe de ser breve y especifica.
3) Al solicitar una consulta, se debe de tomar en cuenta cual sera la
informacién medica solicitada y pedirta, no un estar de acuerdo.

También al Odontologo se le puede pedir una consulta de otro
departamento para contestaria debe:

- Resumir brevemente la informacion pertinente para la

historia medica del paciente.

- Historia de |las quejas bucales.

- Datos del examen bucal.

- Impresiones y Dx diferencial.

- Recomendaciones para el tratamiento.

El Odontblogo antes de tomar una decisién debe analizar |a situacion para
asi poder elegir la mejor opcion; si este decide atenderic debe de tener el
consentimiento por escrito de los padres para el tratamiento de urgencia e
indicar el tratamiento elegido y el por que.
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CONCLUSIONES

El Hipotiroidismo es una de las enfermedades endocrinas mas frecuentes
en los nifios, en México; por lo tanto es importante que el Cirujano
Dentista tenga los conocimientos de ios rasgos mas caracteristicos y sus
manifestaciones orales; que junto con la elaboracion de una Historia
Clinica y una buena exploracion de cabeza y cuello; podria llegar a hacer
un diagnéstico presuntivo de dicha enfermedad; en pacientes no
detectados, para asi remitirlos a valoracion medica; y asi conjuntamente
se le pueda ofrecer un tratamiento adecuado ; tanto sistémico como
odontaldgico.

Si el Cirujano dentista tiene los conocimientos adecuados; el paciente con
alguna enfermedad previa va a poder ser tratado adecuadamente en el
Consultorio Dental o podra decidir si es necesario remitific a nivel

Hospitalario para su tratamiento.



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1} Abreu Luis M; Fundamentos de diagnodstico: Ed. Mendez Cervantes |
Mexico 1980, 426-431.

2) Barrén Uribe Consuelo, Pérez Pastén Enrique; Conceptos actuales en
Hipotiroidismo Congénito; Boletin Médico del Hospital Infantil de México
1996; 3(6); 264-268.

3) Bonduel Alfonso A; et al; Manual de medicina infantil; Ed. El Ateneo;
México 1982; 521-525.

4) Braver, Cdontologia para nifios; 286-289.

5) Berhr Richer E; Compendio de pediatria; Ed. Mc Graw-Hill, Espafia
1990; 643-649.

6) Berhr Richer E; Tratado de pediatria de Nelson, 132 edicion, Tomo lll,
£d Mc Graw-Hill interamericana, Espafia 1989; 1289-1297.

7) Castillo Cofino R; et al; Tratado de patologia y clinica médica.
Enfermedades de la sangre y Organos hematopoyeticos y de las
glandutas endocrinas; Salvat editores; Tomo V; 52 edicién, Espana 1976;
1029-1114.

8) Calzada Ledn Raul y col, Hipotiroidismo congénito;, Acta pediatrica
de México 1996; 17(6); 360-363.

9) Coliu Robert; et al; Endocrinologia pediatrica; editor A .Garrido Juan;
Barcelona 1983; 401-405.

10) Chavarria Bonequi César; Enfermedades tiroideas en el nifo y
adolescente; Impresiones Moderna, México, 1-6, 64-102.

11) Fernhoff Paul M; Congenital Hypothyroidism and associated birth
defects: Implications for investigators an clinicians; The Journal of
Pediatrics 1998; 132 (4); 726-727.

12) Feyra Darendeliler y col;, Growth of children with primary
Hypothyroidism on treatment with respect to different ages ont
diagnosis; Journhal of Pediatric Endocrinology & Metabolism 2001, 14;
207-210.



13) Ganong William F; Fisiologia médica; 14? edicion, Ed. El manual
moderno, México,1994; 355-371.

14) Garcia F. Maritza y col; Longitudinal assessmente of L-t4 therapy
for congenital hypothyroidism; differences between athyreosis vs
ectopia an delayed vs normal bone age;, Journal of Pediatric
Endocrinology & Metabolism 2000; 13; 63-69.

15) Garcia Rosas Rosa, Hano Garcia Luis; Etiologia y diagnoéstico de
anomalias dentofaciales en pacientes pediatricos; Revista Médica del
IMSS 2001; 39 (1); 3-8.

18) Greenspan Francisco S; Strewler Gordon J; Endocrinologia basica y
clinica: Editorial el manual moderno; 4ta edicion, México 2000; 245-266.
17) Griffin James E; Manual clinico de endocrinologia y metabolismo;
Ed Mc Graw-Hill; México 1984, 53-69.

18) Guyton Arthur C; Fisiologia y fisiopatologia; Editorial Interamericana
Mc. Graw-Hill; 5ta edicidén, 1994; 588-596.

19) Guyton Arthur C ; Fisiotogia médica; 8° edicidn; Interamericana Mc.
Graw-Hill; Espana 1992, 586-596.

20) Hare J. W; Endocrinologia clinica sintomas y signos; Interamerica
Mc Graw-Hill, 1987, 150-156

21) Hung W: et al; Endocrinologia pediatrica; Publicaciones medicas;
Meéxico, 135-157.

22) Job Claude Jean; Pierson Michel, Endocrinologia pediatrica y
crecimiento; Editorial Cientifico-Medica; Barcelona 1983; 124-143.

23) Jubiz William; Endocrinologia clinica; Editorial El Manual Moderno,
México 1981; 51-79.

24) Koch G; Odontopediatria enfoque clinico; 12 edicién, Ed. Médica
Panamericana; Buenos Aires 1994, 255.

25) Kumate Jesus; Hambre oculta de yodo en los nifios; Boletin Médico
del Hospital Infantil de México 1996, 53 (6); 27-258.

26) Labhart Alexis; Endocrinologia clinica, teoria y practica; 2° edicion,
Salvat Editores; Esparia 1990; 179-207, 1031-1102.



27) Latarjei-Ruiz Liard; Anatomia humana; 2* edicion, Ed. Médica
Panamericana, México; 1789-1802.

28) Lindsay R.S, Toft A.D.; Hipotiroidismo; The Lancet 1997, 30(6); 361-
364,

29) Loera-Luna Antonio y col; Resultados del programa para
prevencion del retraso mental producido por Hipotiroidismo
Congénito; Boletin Médico del Hospital Infantil de México 1886, 3(6); 259-
563.

30) L.oredo Abdala Arturo, Medicina interna pediatrica; 3* edicion, Ed.
interamericana Mc. Graw — Hill, México 1996: 56-64.

31) Lopez Tamajara Norma Leticia; Identificacion de Hipotiroidismo
Congénito en un Hospital general mediante el tamiz neonatal; Revista
mexicana de pediatria 1999; 66(3); 102-103.

32) Little James W, et al; Odontologla en pacientes con patologia
previa; Ed. Médicas, Barcelona 1986, 220-227.

33) Lynch AMalcom; Medicina bucal de Burcet. Diagnbstico y
tratamiento; 72 edicién, Ed. Interamericana, México 1980; 406-408.

34) Malacara Juan Manuel; et al; Fundamentos de endocrinologia; 4*
edicion, Ed. Salvat, México 1991; 132-133.

35) Martinez y Martinez Roberto; La salud del nifio y adolescente;2®
edicion, Ed. Salvat; 310-315

36) Mc Donal R.E; Odontologia para el nifio y adolescente; Ed. Mundi,
Buenos Aires 1987, 203-205.

37) Meas Howard James; et al; Enfermedades de la tiroides; Ediciones
Torayo, Barcelona 1966; 332-337.

38) Mendoza Morfin Fernando; Valores de referencia de
triyodotironina, tiroxina y tirotropina en niflos prematuros sanos;
Boletin Médico del Hospital Infantii de México 2001; 58; 6-11.

39) Netter H. Frank; Coleccién ciba de ilustraciones médicas. Sistema
endocrino y enfermedades metabdlicas, Ed Masson- Salvat, Tomo 1V,
Espana 1983; 41-47, 8-61.



40) Nowak J. Arthur; Odontologia para el paciente impedido; 1a
edicion, Ed. Mundi, Argentina 1979, 96-97.

41) Oski De Angelis; et al; Pediatria .Principios y practica, Ed. Médica
Panamericana, Argentina 1993; 1905 — 1810.

42) Paschkis Karl E; et al; Endocrinologia clinica; Ed. Interamericana,
México 1954.

43) Palacios Trevifio Jaime; Introduccién a la pediatria; 22 edicion,
México 1983; 767-777.

44) Robbins, Jucker Collins; Patotogia estructural y funcional, 6°
edicion, Ed. Mc Graw-Hill Interamericana, México 1999; 1174-1179.
45)Rose F. Luis; Donald Kay; Medicina interna en odontologla, 1235-
1249,

48) Tapia Conyer Roberto, col; Resultados de la encuesta sobre
deficiencia de yodo en México; Boletin Médico del Hospital Infantil de
México; 1996, 53 (8); 269-278.

47) Trapnell H David an J.E. Biverman, Manifestaciones dentales de
enfermedades sistémicas, Bioediciones, Mexico 1973.

48) Vela Marcela y col; Tamiz neonatal del hipotiroidismo congénito
en México. frecuencia de los Gltimos 10 afos; Acta pediatrica de
Meéxico 2000; 21(4); 99-103.

49) Vela Marcela y col; Técnica de toma de sangre del corddn
umbifical para tamiz neonatal; Acta pediatrica de México 2000; 21(6).
252-256.

50) Velazquez Antonio; El nuevo tamiz neonatai: una revolucion en la
pediatria preventiva; Boletin Médico de! Hospital Infantil de México 1998,
55(8); 311-312.

51) Velazquez Antonio y col; Resultado del tamiz neonatal ampliado
como nueva estrategia para la prevencion de ios defectos al
nacimiento; Revista Mexicana de pediatria 2000; 67(5); 206-213.

52) Wilkins Lawson; et al; Diagnostico y tratamiento enfermedades
endocrinas en ja infancia y adolescencia, Ed. Espaxo, Barcelona 1965;
95-119.



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo 1. Glándula Tiroides
	Capítulo 2. Hipotiroidismo en Pacientes Pediátricos
	Capítulo 3. Tratamiento Odontológico
	Conclusiones
	Referencias Bibliográficas

