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INTRODUCCION

El hipotiroidismo congénito (HTC) comprende una enfermedad sistémica
derivada de la carencia en la produccion de las hormonas tiroideas durante la
vida intrauterina, la carencia o ausencia del desarrollo de la glandula tiroides,
asi como la falta del desarrollo o estimulacion de dicha glandula, son las

causas mas frecuentes del retraso mental.

La prevalencia en mujeres es mas frecuente, sin embargo, aun no se
sabe si las mujeres son mas susceptibles, aunque se le ha relacionado con

factores de transcripcion responsables en la génesis de la glandula tiroides.

Comprende una gran variabilidad de alteraciones neuroldgicas, 6seas,
cardiovasculares y del desarrollo. Su diagndéstico oportuno por medio del
Tamiz Neonatal para el pronto tratamiento que evite las consecuencias del

hipotiroidismo congénito.
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OBJETIVO

El objetivo de la presente revision es describir las alteraciones y
caracteristicas del Hipotiroidismo congénito, dando especial énfasis en las

manifestaciones orales.

El odont6logo debera conocer las caracteristicas del Hipotiroidismo
congeénito, asi como sus manifestaciones orales en el paciente pediatrico para
lograr un adecuado diagnéstico, tratamiento y seguimiento
Teniendo en cuenta que es el padecimiento endocrinolégico mas comun en la

etapa pediatrica.
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1.GLANDULA TIROIDES

1.1 Anatomofisiologia

La glandula tiroides es una de las estructuras endocrinas de mayor tamafio del

organismo y desempeifia dos funciones primarias.!

La primera es secretar las hormonas tiroideas que conservan el
metabolismo en los tejidos de manera 6ptima para su funcién normal. Estas
hormonas estimulan el consumo de oxigeno por medio de gran parte de las
células corporales; intervienen en la regulacién del metabolismo, lipidos y
carbohidratos; como consecuencia, influyen en la masa corporal y las

funciones mentales (Fig.1).%?

La glandula tiroides no es esencial para la vida, pero su agenesia o
hipofunciébn durante la vida fetal y la neonatal causan retraso mental

importante y enanismo.?

La funcion tiroidea es controlada por la hormona estimulante de tiroides

(TSH O tirotropina) liberada por la adenohipdfisis. 2

La segunda funcién de la glandula tiroides es secretar calcitonina, hormona

gue regula las concentraciones circulantes del calcio.?
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Fig.1 Glandula tiroides

Glandula tiroides

La glandula tiroides es la glandula endocrina mas grande del organismo. La
cual produce hormonas tiroideas, que controlan la tasa de metabolismo y

calcitonina.

Esta glandula actua sobre todas las areas del organismo, con excepcion

de ella misma, el bazo, los testiculos y el tero.?

Se sitla profunda a los musculos esternotiroideos y esternohioideos,

localizandose anteriormente en el cuello

anivel de las vértebras C5-T1. Esta compuesta de I6bulos derecho e izquierdo,
anterolaterales a la laringe y traquea. Un istmo relativamente delgado une los

I6bulos sobre la trdquea, normalmente anterior a los anillos traqueales
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segundo y tercero. Se encuentra rodeada por una delgada cpsula fibrosa,

gue envia tabiques hacia la profundidad de la glandula (Fig. 2). *

{A) Vista anterior

Fig.2 Vista anterior

Arterias de la glandula tiroides
La glandula tiroides es altamente vascularizada, se encuentra irrigada por las
arterias tiroideas superiores, estas irrigan principalmente las caras

anteroposteriores de la glandula y las inferiores irrigan la cara posteroinferior.

Las arterias tiroideas inferiores y superiores derechas e izquierdas se
anastomosan ampliamente dentro de la glandula y aseguran su irrigacion,

ademas de proporcionar una posible circulacion colateral entre las arterias

subclavias y car6tidas externas. *
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Venas de la glandula tiroides

Tres pares de venas tiroideas constituyen el plexo venoso tiroideo en la cara
anterior de la glandula tiroides y la trdquea.

Las venas tiroideas superiores acompafian a las arterias tiroideas
superiores y drenan los polos superiores de la glandula tiroides. Las venas
tiroides medias discurren por trayectos esencialmente paralelos al de las
arterias tiroideas inferiores sin acompanfarlas y drenan la porcion media de los
I6bulos. Las venas tiroideas inferiores, normalmente independientes, drenan

los polos inferiores.

Las venas tiroideas superiores y medias desembocan en las venas
yugulares internas, y las inferiores drenan en las venas braquiocefélicas

localizadas posteriores al manubrio del esternén (Fig. 3).t
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Fig.3 Vista posterior




Drenaje linfatico de la glandula tiroides

Los vasos linfaticos de la glandula tiroides discurren por el tejido conectivo
interlobulillar, normalmente cerca de las arterias, comunican con una red
capsular de vasos linfaticos, de aqui los vasos pasan inicialmente hacia los

nédulos linfaticos prelaringeos, pretraqueales y paratraqueales (Fig. 4).

| == Cervicales profundos superiores mmm Prelaringeos
‘,— Cervicales profundos inferiores  ===m Paratraqueales
| m— Submentonianos == Protraqueales
=== Submandibulares

Fig.4 Drenaje linféatico

Nervios de la glandula tiroides

Los nervios de la glandula derivan de los ganglios (simpaticos) cervicales
superior, medio e inferior. Llegan a la glandula a través de los plexos
periarterales cardiacos y tiroideos superior e inferior que acompafan las
arterias tiroideas. Estas fibras son vasomotoras, no secretomotoras. Causan
constriccion de los vasos sanguineos, la secrecién endocrina de la glandula

tiroides es regulada hormonalmente por la hipéfisis.?




. . . gy 7 . . . e —
Hipotiroidismo congénito y sus manifestaciones orales. F ﬁ

1.2 Hormonas tiroideas

La tiroxina (T4) es la principal hormona secretada por la glandula tiroides, y en
cantidades menores, la triyodotironina(Ts) esta posee una mayor actividad
biol6gica que la tiroxina, es generada en un sitio de accién especifico en tejidos
periféricos, por desyodacion de la tiroxina. Ambas hormonas son aminoacidos

que contienen yodo. 2

El yodo es el elemento primordial para la sintesis de la hormona tiroidea
el cual lo utiliza para sintetizar sus hormonas. La glandula secreta 80/ dia de
yodo, en forma de triyodotironina y tiroxina, estas dos hormonas circulantes
son metabolizadas en el higado y otros tejidos y retornan al liquido extracelular
60 ug/dia. La tiroxina y triyodotironina son desyodadas en el higado, los rifiones
y otros tejidos, estas acciones aparte de catabolizar las hormonas, generan
aporte local de triyodotironina de manera especifica, lo que constituye el

mediador primario de los efectos fisiol6gicos de la secrecion tiroidea.?3

Los efectos generalizados de las hormonas tiroideas en el organismo son

consecuencia de la estimulaciéon del

consumo de oxigeno, estas modifican el crecimiento y desarrollo en los
humanos, ayudan en la regulacion del metabolismo de lipidos e intensifican la

absorcion de los carbohidratos en el intestino. 2

En la etapa final de la vida intrauterina y el periodo neonatal, las hormonas
tiroideas son de vital importancia para el crecimiento y desarrollo del sistema
nervioso y esquelético. La usencia de hormonas tiroideas en la etapa
intrauterina es de importantes consecuencias, puesto que origina retraso de la

maduracién 6sea y retraso mental irreversible. 124
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La produccion de las hormonas tiroideas necesita de una ingesta
adecuada de yodo en la dieta. En las células foliculares se concentra la mayor
cantidad de yodo, las cuales lo incorporan como componente esencial para la
produccion de tiroxina y triyodotironina, hormonas que tienen gran importancia
en el metabolismo energético para el crecimiento y desarrollo normal de los

nifios ( Fig.5).4

PRINCIPALES ACCIONES DE LAS HORMONAS TIROIDEAS:

- Efectos gendmicos dentro del nucleo a nivel del DNA en la mitocondria
y la membrana celular.

- Son fundamentales para la maduracion y formacion del sistema
nervioso central (2-3 afios se completa).

- La accion en todos los tejidos, se observa en el cretinismo endémico la
cual es la forma mas grave del hipotiroidismo congénito; se caracteriza
por retraso mental, alteracion de la via piramidal y disfuncién de la
extrapiramidal

- El metabolismo basal es regulado por dichas hormonas teniendo
efectos de termorregulacion y calorigénicos.

- Activan el metabolismo de los lipidos, agua, nitrégeno, electrolitos y
carbohidratos.

- El eje hipotadlamo-hipofisis-tiroides regula la funcion tiroidea, la TSH es
secretada por la hipofisis que a su vez es regulada por las hormonas

tiroideas que se encuentran en el torrente sanguineo.?
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Aumento del gasto cardiaco.
Aceleracion del latido cardiaco e
intensificacion de la contraccién

cardiaca

Estimula la lipdlisis
Mayor desintegracion de proteinas
Estimula el crecimiento normal vy
desarrollo 6seo

Estimula el desarrollo normal del

cerebro

Mayor absorcién de carbohidratos
Formacién de receptores LDL
Estimulacién del consumo de oxigeno

por tejidos metabdlicamente activos
(excepciones; testiculos,

utero, ganglios linfaticos, bazo,
adenohipofisis.

Intensificacion del metabolismo

Fig.5 Principales acciones de las hormonas tiroideas

EFECTOS GENERALES DE LAS HORMONAS TIROIDEAS

Metabolismo proteico: Las hormonas tiroideas estimulan la sintesis y
degradacion proteica, lo cual es fundamental para la maduracién y

crecimiento de otras hormonas y de algunos sistemas enzimaticos.®

Metabolismo hidrocarbonado: Las hormonas tiroideas participan en

todos los aspectos del metabolismo hidrocarbonado en estrecha
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interrelacion con otras hormonas, principalmente catecolaminas e
insulina. Regulan la magnitud de la actividad glucogenolitica e
hiperglucemia de la epinefrina y potencializan los efectos de la insulina
en la sintesis de glucégeno y en la utilizacion de glucosa. Mejoran la
absorcion intestinal de glucosa y galactosa. ®

e Metabolismo lipidico: Tienen influencia en la sintesis, movilizacion,
degradacion y excrecion de los lipidos. En el hipotiroidismo el trastorno
en la degradacion y excrecion es proporcionalmente mayor que la
sintesis, lo que da como resultado, en nifios mayores de 6 meses de
edad, hipercolesterolemia, lipemia e infiltraciéon grasa del higado. ®

e Metabolismo vitaminico: en la sintesis de algunas vitaminas es
necesaria la participacion de hormonas tiroideas como en la conversion
de caroteno, vitamina A y retinol. En el hipotiroidismo el bloqueo de
dicha conversion origina un aumento en la piel, asi como carencia de
vitamina A y sus manifestaciones y ceguera nocturna. °

e Aguay metabolismo mineral: hay retencion extracelular de agua a pesar
de que le volumen plasmético esté disminuido, esto se debe a depdsitos
hidrofilos (mucoproteinas) en los tejidos intersticiales (mixedema). El
flujo renal se encuentra disminuido como una de las alteraciones
circulatorias generales de este trastorno. Es comun la hiponatremia,
relacionada a la retencion hidrica y que el potasio sea normal en
relacion a la masa magra corporal. ®

e Aparato cardiovascular: El rendimiento cardiaco es proporcional al
estado metabdlico del organismo, de tal manera que en el
hipotiroidismo el gasto cardiaco se encuentra bajo. La disminucion del
volumen sanguineo y del gasto cardiaco, asi como del incremento de la
resistencia vascular periférica y del tiempo circulatorio, van a tener
repercusiones desfavorables en el flujo sanguineo tisular (hipoxia). °

e Sistema nervioso: en el cerebro humano en desarrollo, las hormonas

tiroideas participan en multiples procesos fundamentales los cuales
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ocurren desde la mitad de la gestacion hasta el final del segundo afio
de vida postnatal. El hipotiroidismo, en este periodo critico de desarrollo
cerebral, da lugar a cambios organicos y funcionales permanentes
como: reducciones del tamafio celular cerebral y cerebelar, alteracion
en los circuitos neuronales, deficiencia axonal, reduccién en numero de
las conexiones sinapticas, mielinizaciéon defectuosa; aplanamiento de
las circunvoluciones cerebrales, alteraciones del equilibrio y de la
marcha, asi como retraso mental profundo. ®

e Crecimiento y desarrollo: las hormonas tiroideas van a tener
repercusiones importantes en el desarrollo y crecimiento en general.
Las hormonas tiroideas tienen una accion primaria en el desarrollo del
hueso en conjunto con otras hormonas, particularmente somatotrofina
en el desarrollo lineal del individuo. ®

e Mdusculo: Las fibras musculares se hinchan perdiéndose su estriacion
normal y estan separadas por la presencia de depdsitos mucinosos.
Estos cambios condicionan la rigidez y dolor, asi como lentitud en la
contraccioén y relajacién muscular®

e Piel y anexos: La deficiencia de hormonas tiroideas produce un
aumento de mucopreoteinas hidrofilicas en la sustancia basal de la
dermis (mixedema). Este material se localiza también en otros tejidos
como la lengua (macroglosia) y membranas mucosas de la laringe y
faringe, lo cual condiciona los cambios de voz. Las glandulas
sudoriparas y sebaceas disminuyen su secrecién (sequedad y aspereza
en la piel) y existe un retardo en el crecimiento y desarrollo del cabello
y ufias. ®

e Sistema hematopoyético: en respuesta a la disminucién de los
requerimientos de oxigeno, hay descenso en la cantidad de eritrocitos
lo cual se va a manifestar con anemia normocitica. Existen defectos en

la absorcion de hierro como resultado de alteraciones en la mucosa




. . . gy 7 . . . e —
Hipotiroidismo congénito y sus manifestaciones orales. F ﬁ

gastrica que va dar lugar a aclorhidria y como consecuencia, anemia
hipocrémica. ®

e Aparato digestivo: La deficiencia de hormona tiroidea disminuye la
actividad peristéltica que, en conjunto con la disminucién en la ingesta,
da lugar a estrefiimiento. El trastorno en la motilidad, también favorecido
por infiltracion mixedematosa del intestino, condiciona distencion por

meteorismo. Existe aclorhidria por atrofia de la mucosa gastrica.®

2.HIPOTIROIDISMO CONGENITO EN MEXICO

2.1 Tamiz

Tamiz su significado médico “cribar, filtrar o colar”, su objetivo es diferenciar o
distinguir a los nifios/as con alguna caracteristica distinta a los demas. Es un
estudio que clasifica a nifios y niflas que nacen con alteraciones metabdlicas
gue los hace diferentes a los demas, para su pronta atencién con el fin de
evitar consecuencias por no llevar un pronto tratamiento las cuales pueden ser
retraso mental o muerte. Su objetivo es revelar la existencia o deficiencia de
alguna enfermedad congénita, antes de sus manifestaciones, para iniciar un

adecuado tratamiento y evitar las consecuencias de estas. 8910

El tamiz neonatal también llamado, deteccion, tria, pesquisa, cribado,
seleccién o escrutinio neonatal debe ser aplicado a todos los recién nacidos
sin excepcion para identificar a los afectados, este procedimiento no es
diagnostico, ya que los individuos con resultado dudoso deberan someterse a

una prueba diagnéstica confirmatoria. 8910
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En la medicina preventiva, el tamiz es una herramienta de vital
importancia para la deteccion oportuna de enfermedades como el
hipotiroidismo congénito, fenilcetonuria, fibrosis quistica, galactosemia,
hiperplasia suprarrenal congénita, tirosinemia, enfermedades infecciosas

como toxoplasmosis, VIH, asi como otras enfermedades metabdlicas. 8910

Mediante el analisis de gotas de sangre recolectadas en un papel filtro
especifico que se conoce como “Tarjeta de Guthrie”, en honor a su inventor el
doctor Guthrie, las muestras de sangre deben tomarse del tal6n entre el tercer
y quinto dia de vida, teniendo como finalidad la identificacion de enfermedades

metabdlicas congénitas. 8910

En México el tamiz neonatal es obligatorio por ley en todos los centros de
atenciéon materno-infantil para los recién nacidos que nazcan en territorio

mexicano (Fig.6). 8910

Fig.6 El Tamiz Neonatal es la prueba de laboratorio mas completa que se realiza mediante la obtencién de una gota
de sangre del talén del bebé. °




2.2 Epidemiologia

Desde 1988 con la expedicién de la Norma Técnica 321, se inicié formalmente
en nuestro pais el tamiz neonatal; en la actualidad la Norma Oficial Mexicana
007-SSA2-1993 establece que es obligatorio que todos los centros
hospitalarios de atencidbn materno-infantil realicen esta prueba para la
deteccion oportuna del HC, debido a la prevalencia que existe en nuestro pais;
ya que constituye una urgencia pediatrica que puede llegar a tener

consecuencias graves si no se recibe un adecuado tratamiento oportuno. 8910

Se sabe que la prevalencia mundial del HC es de dos a tres casos por
cada 10 000 (1:2 000 a 1:3 000) recién nacidos; en México se estima que 1 de
cada 1 900 recién nacidos presentan HC, la frecuencia es alta en relacién a

otros paises. 8910

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) y la Organizacion Mundial
de Alimentos y Agricultura (FAO) mencionan que los paises de Asia, Africa y
América Latina presentan problemas de salud por la deficiencia de yodo y por

ello la prevalencia de enfermedades tiroideas (Fig. 7).8

Refiere la Organizacion Panamericana de la Salud que a nivel mundial la
mayor frecuencia se reporta en poblacion hispana, siendo 1:2 000 en recién

nacidos.8
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Fig.7 Areas de deficiencia de yodo a nivel mundial

La mayor frecuencia del HC se presenta en el sexo femenino, aliin no se
conoce la causa, aunque resalta la supervivencia intrauterina de los fetos

femeninos afectados comparada con los masculinos. 8910

En México la incidencia es alta comparada con otros paises de América
Latina, al cabo de 24 afios de implementarse el Programa de la Secretaria de
Salud, se observaron variaciones en la prevalencia del HC como Quintana Roo
de 8.13x 10,000y Sinaloa 0.62 x10,000; en general la incidencia es alta segun
los registros de la Secretaria de Salud en el afio 2005 y 2006 la incidencia es
de 1: 1,300 siendo en el 2008 un caso por cada 1,900 recién nacidos 1: 1,900
(Fig. 8)8

En el Instituto Mexicano del Seguro Social, quien implemento el programa

de Tamiz Neonatal en 1997 reporta una incidencia de 1: 3700.8

En México, desde 1989 a la fecha se han tamizado segun la SSA a 4 052

782 recién nacidos con la deteccion de 1576 casos 1:2.57
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Cantidad de nifos estudiados en cada uno de los estados

de la republica mexicana 2001-2002
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Edo. 129 124 160 159 1303 86 5 6 7 6 4.25 0
Me x 482 .34 993 690 8 80
Micho 551 81. 451 451 0 23 0 0 0 2 5.09 0
acan 28 90 52 52 3
Morelo 273 140 382 370 1174 13 0 0 0 1 3.50 0
s 06 .03 36 62 3
Nayari 154 121 186 184 253 16 5 2 0 9 4.88 1
t 40 .00 82 29 07
Nuevo 375 106 399 399 0 17 0 0 0 1 4.25 0
ledn 38 .37 30 30 7
Oaxac 416 | 87. 363 363 57 43 9 6 4 2 6.60 2
a 75 27 70 13 4 74
Puebla 551 82. 456 451 490 35 7 3 1 2 5.31 0

78 70 31 41 4 87
Querét 285 117 334 328 633 35 11 10 3 1 3.35 3
aro 19 .31 56 23 1 88
Quinta 217 70. 152 147 548 22 5 2 3 1 8.13 3
na Roo | 86 21 97 49 2 26
San 359 113 406 398 829 46 12 2 1 3 7.78 0
Luis 23 .18 59 30 1 73
Potosi
Sinalo 239 136 327 317 934 5 1 1 1 2 0.62 0.
a 27 .80 32 98 61
Sonor 378 | 79. 301 295 585 21 0 13 1 7 2.36 4.
a 94 49 22 37 64
Tabas 557 57. 322 317 567 5 0 0 0 5 1.57 0
co 48 89 75 08
Tamau 516 105 547 544 280 27 0 0 0 2 4.95 0
lipas 94 .90 44 64 7
Tlaxca 241 102 247 245 184 15 1 1 0 1 5.29 0
la 42 .51 49 65 3 40
Veracr 951 | 87. 835 806 2964 24 4 0 3 1 2.10 0
uz 55 83 73 09 7 35
Yucata | 211 85. 180 170 910 16 5 9 2 0 / 6.
n 01 34 08 98 10
Zacate 235 133 315 314 175 23 8 2 0 1 4.13 0
cas 81 .92 80 05 3 63
Total 136 101 137 135 2561 882 173 94 5 4.12 1.

185 .31 971 410 5 5 09

0 7 2 8

*Total de nacidos vivos en unidades de la SSA

Fig.8 CANTIDAD DE NINOS ESTUDIADOS EN CADA UNO DE LOS ESTADOS DE LA REP
Fuente: SSA/DGEI; Anuarios Estadisticos, 1989-1998, SSA/SISPA: 1999-2002¢
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La mortalidad del HC registra una tasa de 23.8 x 1000 recién nacidos un alto
namero de neonatos con HC presentan complicaciones, derivado de las
alteraciones metabdlicas por déficit de hormonas tiroideas siendo la causa

directa del fallecimiento (Fig.9).8

Causas de fallecimiento de los recién nacidos

sospechosos de Hipotiroidismo Congénito

Asfixia neonatal

1 4 5
severa
Falla orgéanica 1 3 4
Hemorragia
) 1 1 2
intracraneal
Hemorragia
2 2
pulmonar
Choque séptico
i 2 1 1 2
severo
Bronco
) » 2 2
aspiracion
Paro respiratorio 1 1
Depresidn
1 1
neonatal severa
Desnutricién 1 1
Falla cardiaca 1 1
Gastroenteritis 1 1 1
Miocardiopatia
L 1 1
hipoxica
Neumonia basal 1 1




Insuficiencia

) ] 1 1
respiratoria
Se desconoce la
12 5 17
causa
Total 26 16 42

Fig.9 Mortalidad en recién nacidos con hipotiroidismo congénito

3.HIPOTIROIDISMO

3.1 Concepto

El hipotiroidismo es el resultado de una produccion deficiente de hormona
tiroidea, sea por un defecto de glandula (hipotiroidismo primario) o como
resultado deficiente de la estimulacion por parte de la hormona estimulante de
la tiroides TSH.3

Cuando el hipotiroidismo se presenta al nacer, se le denomina congénito

y cuando sucede con posterioridad, es adquirido.®

3.2 Etiopatogenia

El hipotiroidismo se divide en dos grupos:

¢ Hipotiroidismo por disminucion de la produccion hormonal, el cual, en
funcion de la localizacion del trastorno causal puede ser:

- Primario o tiroideo cuando la causa radica en la propia glandula tiroides

- Central o hipotalamo-hipofisario, denominado, respectivamente
terciario secundario en funcién del tipo de trastorno, es decir si es
hipotalamico o hipofisario

e Hipotiroidismo periférico o sindrome de sensibilidad disminuida a las

hormonas tiroideas.
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El hipotiroidismo a su vez puede ser esporadico o genético y segun el

punto de vista evolutivo permanente o transitorio. >

3.3 Clasificacion

Se clasifican en:

3.3 .1 Congénito

Permanente
*Disgenesias tiroideas: agenesias, hipoplasia y ectopia.
- Esporadicas

- Genéticas (2%)

*Dishormonogénesis: hereditarias
Insensibilidad a la TSH

- Defectos de captacion y transporte de yodo

- Defectos de organizacion del yodo

- Sindrome de Pendred

- Defectos de la sintesis de tiroglobulina: gen de la tiroglobulina.
- Defectos de desyodacion

Transitorio

Yatrégeno: exceso de yodo. Farmacos antitiroideos.
- Deficiencia de yodo

- Inmunoldégico

- Genético

- Hemangioma hepéatico

Fig 10. ACTH: corticotropina; FSH: hormona foliculoestimulante; GH: hormona del crecimiento; LH: hormona leutinizante;
PRL: prolactina; RTSH: receptor de la tirotropina; TRH: hormona liberadora de tirotropina; TSH: tirotropina
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Permanente
e Deficiencia de TRH: esporadico

e Deficiencia aislada de TSH

- Esporadica
- Genética

e Panhipopituitarismo

- Esporadico
- Genético
Transitorio
e Recién nacido prematuro

e Recién nacido de madre hipertiroidea con enfermedad de Graves

Fig.11 ACTH: corticotropina; FSH: hormona foliculoestimulante; GH: hormona del crecimiento; LH: hormona leutinizante;

PRL: prolactina; RTSH: receptor de la tirotropina; TRH: hormona liberadora de tirotropina; TSH: tirotropina

e Sindrome de resistencia a las hormonas tiroideas
e Defecto del transporte celular de hormonas tiroideas

e Defecto del metabolismo de hormonas tiroideas

Fig 12 . Lépez Siguero J.P., Garcia Cuartero B. Endocrinologia Pediatrica: manual practico. 12 ed. Madrid: Medica
Panamerica;2013. P. 146-157
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3.3.2 Adquirido

Al igual que el hipotiroidismo congénito las alteraciones pueden producirse a

nivel tiroideo o central (Fig.13,14).3

e Deficiencia de yodo

e Tiroiditis

- Aguda

-Subaguda o enfermedad de Quervain

- Cronica autoinmunitaria, aislada o asociada con otras
enfermedades autoinmunes (Diabetes mellitus tipo 1/ celiaquia)

- Cronica lefiosa de Riedel

e Enfermedades infiltrativas: histocitosis, amiloidosis, cistinosis y
otras.

e Exposicion a agentes que deprimen la funcion tiroidea:
alimentos (col, soya, mandioca) o farmacos (antitiroideos,
compuestos de yodo, perclorato, tiocianato, y otros.)

e Yatrogeno: cirugia, yodo radiactivo o radioterapia.

e Enfermedades mitocondriales

e Hemangioma

e Hipotiroidismo congénito de manifestaciones tardia

Fig.13 Hipotiroidismo adquirido primario




e Infecciones

e Tumores

e Procesos inflamatorios

e Traumatismos

e Cirugia hipotalamo-hipofisaria

e Radiacion

Fig. 14. Hipotiroidismo adquirido central

4. HIPOTIROIDISMO CONGENITO

4.1 Concepto

Es una enfermedad endocrina y la causa mas frecuente de las alteraciones
endocrinolégicas del recién nacido, el hipotiroidismo congénito no es
hereditario y se debe a una disgenesia tiroidea o deficiencia absoluta o relativa

de hormonas tiroideas.

Tiene gran importancia en el nifio por su repercusion en el desarrollo
intelectual, se detecta en los programas de tamiz neonatal las primeras
semanas de vida antes de que se desarrollen signos y sintomas clinicos
evidentes, teniendo como objetivo evitar el retraso mental y en casos no

tratados la muerte.34:9:10




ax

il 78 . . - - . 7 - . - M‘ FACLATAD -"
i Hipotiroidismo congénito y sus manifestaciones orales. ﬁﬁ

LINAM
1904

4.2 Etiologia

HIPOTIROIDISMO PRIMARIO

Defectos del desarrollo fetal del tiroides (digenesias)

Aplasia
Hipoplasia

Ectopia

Defectos en la sintesis de hormonas tiroideas (dishormonogénesis)

Defecto del transporte de yoduro de la sangre a la célula folicular:
mutacion del gen del cotransportador sodio-yoduro.

Defecto en el transporte de yoduro de la célula folicular al
coloide: mutacién de la proteina de transporte pendrina.
Defecto de la organizacién o acoplamientos tiroideos: mutacién
del gen de la peroxidasa tiroidea.

Defectos de la produccién de H20,

Defectos de la sintesis de tiroglobulina: mutacioén del gen de la
tiroglobulina

Defecto de la desyodacion: mutacidn genética. Falta de
respuesta a TSHi(tirotropina)

Mutacion del receptor TSH(tirotropina)

Defectos en la transmision de sefales de TSH: mutacion
genética

Defecto en el transporte de hormonas tiroideas: mutacion genética

Resistencia a la hormona tiroidea

Anticuerpos maternos

Déficit de yodo (bocio endémico)

Medicacion materna
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e Yoduros, amiodarona

e Propiltioutacilo, metamizol

e Radioyodo

HIPOTIROIDISMO CENTRAL (HIPOFISIARIO)

Deficiencia aislada de TSH (tirotropina)

Deficiencia aislada de TRH (hormona liberadora de tiroptropina)

Falta de respuesta a TRH (hormona liberadora de tiroptropina)

Multiples deficiencias congénita de hormonas hipofisarias (displasia
septooptica)

Mutaciones genéticas

Déficit de TSHtirotropina)
o Déficit de hormona del crecimiento
e Déficit de prolactina
e Déficit de TSHtirotropina)
o Déficit de hormona del crecimiento
e Déficit de prolactina
e Déficit de LH (hormona luteinizante)
e Déficit de FSH (hormona foliculoestimulante).
e Déficit de ACTH (corticotropina)
Fig.15 Clasificacion etiolégica del hipotiroidismo congénito

Fuente .Kliegman Robert, Sataton Bonita F, St. Geme Joseph W, Schor Nina F, Behrman Richard E. Nelson Tratado

de pediatria: 202 ed. Barcelona: Elsevier;2016. p.278
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4.3 Clasificacion

Se clasifican en:

4.3.1Hipotiroidismo congénito primario
El hipotiroidismo congénito primario es la insuficiencia para la sintesis
de hormonas tiroidea por alteracion primaria de la glandula tiroides el
cual puede ser de dos tipos:
e Permanente por disgenesia tiroidea (agenesia, hipoplasia y
ectoplasia) o por alteracion bioquimica (dishomogénesis)

e Transitorio (iatrogenia, deficiencia de yodo) 34°

4.3.1. Hipotiroidismo congénito primario permanente

Puede ser causado por disgenesia tiroidea o dishormonogénesis.

Disgenesias Tiroideas

Se definen como alteraciones en la morfogénesis de la glandula tiroides
estas representan el 80-90% de los casos con hipotiroidismo congénito
primario permanente. Segun la gammagrafia-ecografia tiroidea se
clasifica: en agenesia o atireosis cuando no se detecta la glandula;
ectopia cuando la tiroides, generalmente hipoplasico, se sitla fuera de
su localizacion anatdbmica normal y la localizacion sublingual se observa
con mas frecuencia; hemiagenesia o ausencia de lobulo tiroideo e
hipoplasia cuando el tiroides esta localizado en su lugar habitual y su

tamario es pequefio. 34
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Las ectopias son mas frecuentes 45%, seguidas de agenesias
39%, respecto a las disgenesias tiroideas son esporadicas con el 2% de
origen genético dado por mutaciones de los genes que codifican factores

de transcripcion tiroideos.34°

Dishormonogénesis

Son errores congénitos causados por bloqueo total o parcial de los
procesos implicados en la sintesis y secrecion de hormonas tiroideas.
Representan el 10-20% de los hipotiroidismos congénitos permanente,

habitualmente se heredan segin un patrén autosémico recesivo.346

4.3.1.2 Hipotiroidismo congénito primario transitorio

Se caracterizan por que la funcion tiroidea se normaliza en un periodo
variable y su origen puede ser diverso:

e latrogénico: farmacos antitiroideos administrados a la madre,
exceso de yodo por aplicacion de povidona yodada en la piel
materna en la preparacién del parto o cesarea, o en la piel de
recién nacido o ingesta materna de amiodarona.

e Deficiencia de yodo

e Inmunoldgico: por paso transplacentario de anticuerpos maternos
bloqueadores.

e (Genético: por mutacion de los genes.

e Hemangioma hepatico: porque es gran productor de yodotironina-

desyodinasa.3*®
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4.3.2 Central

la deficiencia de hormonas tiroideas en este tipo de hipotiroidismo se
produce por falta de estimulo hipotalamo-hipofisario sobre la glandula
tiroides. La frecuencia estimada es de 1:20.000 RN esta puede ser

permanente o transitoria.3*

4.3.2.1 Hipotiroidismo congénito central permanente

Esta causado por deficiencia de hormona liberadora de tirotropina
(TRH), suele ser esporadica, o por deficiencia de TSH, que puede ser
aislada o combinada con otras hormonas adenohipofisarias
(panhipopituitarismo). La deficiencia de TSH es una causa rara y puede
ser esporadica o genética por mutacion del gen del receptor de TRH o
por mutaciones del gen. Ambos se heredan segun su patron autosémico
recesivo y la gravedad del hipotiroidismo es variable, aunque se padezca

la misma mutacion.

El panhipopituitarismo puede ser esporadico cuando se produce
por alteraciones del sistema nervioso central o genético cuando hay
mutaciones de los genes que codifican los factores de transcripcion

hipofisarios.®46:7

4.3.2.2 Hipotiroidismo congénito central transitorio

Es el hipotiroidismo de los recién nacidos prematuros por inmadurez del
eje hipotalamo-hipofisario —tiroideo. Y en ocasiones excepcionales
puede producirse también en recién nacidos de madres hipertiroideas

por enfermedad de Graves mal controlada.®#
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4.4 Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas clinicos, que son propios de la falta de accion
hormonal, dependen de la edad en que se diagnostique y se trate a los
ninos, es decir el tiempo del hipotiroidismo y de la intensidad del
trastorno el cual puede afectar todos los érganos, metabolismo y

sistemas.348

En el recién nacido, el hipotiroidismo congénito tiene poca
expresividad clinica o asintomatica, incluso cuando existe agenesia
completa de la glandula tiroides, por lo que solo los programas de tamiz

neonatal permiten una deteccién precoz.?

Se puede sospechar y establecer un diagnostico en las primeras
semanas de vida si las manifestaciones iniciales, aunque pocas
caracteristicas, son reconocidas. EIl peso y la longitud al nacer son
normales pero el perimetro cefdlico puede estar ligeramente
incrementado debido al mixedema cerebral. Las fontanelas anterior y
posterior estan muy ensanchadas; la observacion de este signo al
momento del parto puede ser la pista inicial para reconocer de forma

temprana el hipotiroidismo congénito (Fig. 16). 34°

La prolongacion de la ictericia fisiol6gica, provocada por el retraso
de la maduracion de la glucuronidacion, puede ser el signo mas precoz.
Las dificultades de alimentacién, en especial la letargia, la perdida de
interés, la somnolencia y los episodios de sofocacién durante la

lactancia, estan presentes con frecuencia en el primer mes de vida.34°
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Fig. 16 Hipotiroidismo congénito en lactante de 6 meses. La lactante comia poco en periodo neonatal y tenia
estrefiimiento. Presentaba rinorrea persistente y magroclosia; estaba muy letargica y no tenia sonrisa social ni
control cefalico. A, cara edematosa e hirsutismo en la frente. B, tras 4 meses de tratamiento se observa la

disminucion de edema facial, hirsutismo y expresion de alerta.

Las dificultades respiratorias, debidas en parte a macroglosia,
incluyen episodios de apnea, respiracion ruidosa y obstruccion nasal y
algunos lactantes pueden desarrollar sindrome de dificultad respiratoria.
Los lactantes afectados lloran poco, duermen mucho, tienen poco
apetito y estan generalmente letargicos. Puede haber estrefiimiento que

habitualmente no responde a tratamiento. 34°

El abdomen es grande y es frecuente la existencia de hernia
umbilical. Su temperatura es baja <35°C y la piel sobre todo las de las
extremidades puede ser fria y moteada. Puede haber edema en los
genitales y las extremidades. El pulso es lento y son frecuentes los
soplos cardiacos, la cardiomegalia y el derrame pericardico
asintomatico. La anemia macrocitica es frecuente y es refractaria al
tratamiento con antianémicos. El diagnostico clinico se suele retrasar por

gue los sintomas aparecen de forma gradual (Fig.17). 3459




Fig. 17 Hipotiroidismo congénito. Facies tipica. Proporciones infantiles. Hernia umbilical .°

El 10% de los lactantes con hipotiroidismo congénito asocia otras
anomalias congénitas. Las mas frecuentes son las anomalias cardiacas,
pero se han descrito también en el sistema nervioso y a nivel ocular. 34°

Letarte et al. Idearon un indice clinico con objeto de probar la

sospecha clinica. Se aplican las siguientes puntuaciones:

e Problemas de alimentacion, estrefiimiento, inactividad, hipotonia,

hernia umbilical, macroglosia y piel moteada (1 punto cada uno)
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e Piel seca y fontanela posterior mayor de 5 mm (1,5 puntos
respectivamente)
e Facies tipica facies tosca con parpados y labios tumefactos por el

mixedema (3 puntos)?®

La puntuacion final total es de 13 puntos y se considera sugestiva

de hipotiroidismo una puntuacién superior a 4.3

Fig. 18 Facies mixedematosa, macroglosia y piel moteada *

En el lactante y edad escolar, si el nifio no ha sido tratado, aparece
un cuadro caracteristico que consiste en retraso en el crecimiento y el
desarrollo fisico y mental, dismorfia y alteraciones funcionales. La
exploracion clinica puede mostrar un paciente apatico e hipoactivo,
facies tipica, llanto ronco y respiracion nasal ruidosa, macrocefalia,
cabello seco y espeso con cejas poco pobladas, piel seca, fria y gruesa,
a veces, con aspecto de piel marmoérea, con dedos rechonchos, cifosis

dorsal, abdomen prominente y hernia umbilical (Fig.18).*
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La exploracién por aparatos muestra alteraciones funcionales
propias de la deficiencia de hormonas tiroideas como bradicardia,

dificultad respiratoria y estrefiimiento. 34

El bocio es un signo caracteristico que puede estar presente tanto
en hipotiroidismo primario congénito como en el adquirido, se pueden
asociar malformaciones extratiroideas, las mas frecuentes son las
cardiacas, que tienen un indice superior que en la poblacién general
(Fig.19). ¢

1)

Fig. 19 Postura hipotdnica, facies mixedematosa, hernia umbilical y distencion abdominal*

En ocasiones otras alteraciones producen los denominados
hipotiroidismo congénito sindromicos, como los producidos por
mutaciones de los factores de transcripcion tiroideos, como el TTF2, en
los cuales con la disgenesia tiroidea se asocia atresia de coana, paladar
hendido y pelo erizado; el NKX2.1 que se acompana de dificultad
respiratoria y coreoatetosis, y el PAX8, que se asocia con

malformaciones renales y ureterales. 346
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Otro hipotiroidismo congénito sindromico es el
seudohipoparatiroidismo de tipo 12, en el cual se produce osteodistrofia
hereditaria de Albright, caracterizada por talla baja, obesidad, facies
redonda, braquicefalia y calcificaciones subcutaneas.34°

En el hipotiroidismo primario adquirido, el cuadro clinico es mas
atenuado, aungue el bocio es el signo clinico mas frecuente.

Si el hipotiroidismo congénito no se detecta y no se trata, estas
manifestaciones progresan (Fig.5).5

El retraso del desarrollo fisico y mental se acentia durante los
meses siguientes ya los 3 0 6 meses de edad el cuadro clinico esta

totalmente desarrollado.34°

Fig. 20 Hipotiroidismo congénito. Dismorfia caracteristica, Dishormonogénsis. Discreto bocio.®
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El crecimiento del nifio es lento, las extremidades son cortas y el

perimetro cefalico es normal o incluso grande. La fontanela anterior es
grande y la posterior queda abierta. Los ojos estan separados y el puente
de la nariz esta deprimido. Las fisuras palpebrales son estrechas y los

parpados estan edematosos. 34°

La boca se mantiene abierta y la lengua es gruesa y ancha se
protruye, la denticion se retrasa. El cuello es corto y grueso y puede
haber depdsito de grasa por encima de las claviculas y entre el cuello y
los hombros. Las manos anchas y los dedos son cortos. La piel es seca

y descamativa y existe poca transpiracion. #°

Figura 21. Afecciones del hipotiroidismo congénito *2

El mixedema se manifiesta sobre todo en la piel de los parpados, el
dorso de las manos y los genitales externos. La piel muestra una palidez

general con una coloracion cetrina. La carotinemia puede causar una
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coloracion amarillenta en la piel, pero las escleras permanecen blancas.

El cuero cabelludo esta engrosado y el pelo es basto, fragil y escaso.3#°

El desarrollo generalmente estd retrasado. Los lactantes
hipotiroideos se muestran letargicos y tardan en aprender a sentarse y
a ponerse de pie. La voz es ronca y no aprenden a hablar, el grado de
retraso fisico e intelectual aumenta con la edad. La maduracion sexual

también puede esta retrasada o podria no llegar a producirse.

Los musculos son habitualmente hipotonicos, pero en casos
excepcionales se produce una seudohipertrofia muscular generalizada

(Sindrome de Kocher-Debré-Sémélaigne). 34°

En este tipo de hipotiroidismo, con los signos y sintomas clinicos propios
de la deficiencia hormonal se asocian los producidos por otras
deficiencias hormonales adenohipofisiarias, si se producen, como la
deficiencia de GH (hormona del crecimiento), ACTH(corticotropina), LH

(hormona leutinizante) y FSH (hormona foliculoestimulante).

En la deficiencia combinada producida por mutaciones, el
panhipopituitarismo genético es el mas frecuente, no existe correlacion
entre genotipo y fenotipo y los pacientes tienen variabilidad clinica y
secuencial que afecta la edad de comienzo, la gravedad y la

presentacion clinica. 34
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El hipotiroidismo es, a veces, la manifestacién inicial y puede
detectarse ya en el periodo neonatal. La secrecion de GH (hormona del
crecimiento) es variable y la magnitud de la talla baja es diferente.
Debido a la deficiencia de LH (hormona leutinizante) y FSH (hormona
foliculoestimulante), la mayoria de los pacientes no entra en la pubertad
(Fig.22)3

Fig. 22 A, talla baja, mixedema generalizado, expresion aletargada. Abdomen protuberante y cabello ralo son
caracteristicas del hipotiroidismo de este nifio de 12 afios de edad. B, EI mismo nifio 4 meses después del
tratamiento. Su altura incremento en 4 cm, obsérvese el marcado cambio del habito corporal debido a la pérdida del

mixedema generalizado, la mejoria del tono muscular y expresion facial exultante.
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4.5 Tratamiento

La levotiroxina (L-T4) oral es el tratamiento de eleccion. La dosis de inicio
recomendada 10-15 ug/kg/dia (total 37,5-50ug/24 h). La dosis inicial
puede ajustarse en funcién de la gravedad del hipotiroidismo, se ha
demostrado que una rapida normalizacion de la funcion tiroidea es

importante para el desarrollo neurocognitivo del recién nacido.*613

Los comprimidos diarios se deben triturar y mezclar con un
pequefio volumen de liquido estos no deben de mezclarse con férmulas
de proteinas de soya, concentrados de hierro o calcio por que pueden
unirse a T4 e inhibir su absorcion. 34°

Siempre que se mantenga un método de administracién constante
todos los dias, sera posible ajustar la dosis e funcion de los resultados
de las pruebas de tiroideas séricas para conseguir los objetivos libres o
total sérico en la mitad superior de los valores de referencia para la edad.
Y unos valores de TSH sérica dentro de los valores de referencia para
la edad, a ser posible 0.5-2 mU/I. La dosis de -T4 enrelacion con el peso

disminuyen gradualmente con la edad (Fig.23).4°

Dosis de L-tiroxina en las diferentes edades

<6 meses 8-10 25-50

6-12 meses 6-8 50-75
1-5 afios 5-6 75-100
5-12 afios 4-5 100-150
>12 afios 2-3 150-200

Fig., 23 Dosis del hipotiroidismo congénito °




h’ I.u-l-urlu-u -
w LUNAM

1904

Los objetivos del tratamiento deben encaminarse a restablecer las
funciones metabdlicas que pueden hacer peligrar a vida del nifio,
reinstaurar una maduracién normal del sistema nervioso e intentar

normalizar el crecimiento y el desarrollo éseo.

5. CARACTERISTICAS ODONTOLOGICAS DEL
HIPOTIROIDISMO CONGENITO

Debido a las manifestaciones estomatolégicas mas frecuentes en el
hipotiroidismo congénito y considerando que es la segunda patologia
mas frecuente a nivel nacional en pacientes pediatricos después de la
diabetes infantil es importante saber los signos y sintomas que

presentan estos pacientes para una adecuada atencién odontologica.

Los pacientes con HC son atendidos por diferentes servicios
médicos tales como: neonatologia, cirugia pediatrica, cardiologia
pediatrica, rehabilitacion, endocrinologia pediatrica, ortopedia,

ortodoncia y odontologia pediatrica.1?1213.14.16,17

El tratamiento dental puede llevarse con los procedimientos
habituales que se emplean en pacientes sanos siempre y cuando no
presenten algun trastorno severo o grave tales como cardiopatias,
insuficiencia respiratoria, sensibilidad a los farmacos o retraso mental
severo de ser asi se remitird a atencién hospitalaria sea pediatrica u

odontol6gica.41>17
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5.1 Manifestaciones odontolégicas
Entre las manifestaciones estomatoldgicas del hipotiroidismo congénito
se presenta labios gruesos y macroglosia que, debido a su posicion,
suele producir mordida abierta anterior y dientes anteriores en abanico.
La macroglosia puede ser congénita causada por un desarrollo
exagerado de la musculatura individual y se hace evidente conforme el
desarrollo del paciente (Fig.24). 11:12.13.14.16,17

Ademas, se observa crecimiento facial vertical, disminucion de la
longitud y el &ngulo de la base del craneo. Respecto a la denticion
temporal y permanente presentan un retardo eruptivo caracteristico,
aunque los dientes suelen ser de tamafo normal, suelen estar apifiados
por el tamafio disminuido que presentan tanto mandibula como maxilar
(Fig.25). 111213141617

Fig.24 Fotos intraorales de paciente femenino de 7 afios 1 mes de edad con HC la cual presenta ausencia de los
organos dentarios 75 y 85.16
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También pueden presentar alteraciones estructurales dentales,
principalmente radiculares como permanencia de apices abiertos y
raices cortas, camara pulpar amplia con formacion lenta de dentina.
Dentro de las anomalias de desarrollo se pueden encontrar hipoplasia
del esmalte (Fig.27,28,29,30,31). 11:12.13.14.16,17

Figu.25 Paciente de 2 afios 5 meses con macroglosia y lengua geogréfica ¢

En el siguiente cuadro se observan las principales manifestaciones
orales del hipotiroidismo congénito mas frecuentes en el Instituto
Nacional de Pediatria (Fig.26). 8

e Gingivitis y periodontitis

e Trastornos de la deglucién

e Defectos funcionales intraorales (frenillo corto, torus,
anquilosis lingual)

e Malposicion dental

e Hipoplasia del esmalte (en ambas denticiones)

e Hipoplasia de la dentina




i Hipotiroidismo congénito y sus manifestaciones orales. M:’\;{Q:Li
LINAM

1904

=5

e Anomalias dentales de forma

e Persistencia dental

e Macroglosia

¢ No coincide la edad 6sea con la edad dental
e Lengua fisurada

e Anomalias de color

e Osteocondrosis maxilar

e Agrandamiento de las glandulas salivales
e Glositis

e FErupcién dental retardada

e Disgeusia

e Protrusion del maxilar

e Mordida abierta anterior

e Micrognatia

e Respiracion bucal

e Permanencia de apices abiertos

e Apariencia de raices cortas

Camaras pulpares amplias (lenta formacion de dentina)

Fig.26 Manifestaciones orales del hipotiroidismo congénito!!12:13.14.16.17

Fig.27 Hipoplasia del esmalte **
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Fig. 30 Macroglosia, mordida abierta severa®’
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Fig. 31 Ortopantomografia: primeros molares ectépicos y ausencia de raices en la denticion temporal **

5.2 Manejo Odontologico

El manejo y tratamiento del paciente con hipotiroidismo congénito
requiere ser multidisciplinario para lograr el éxito del tratamiento. El
odontopediatria debe de conocer y saber las caracteristicas sistémicas
de estos pacientes, asi como su manejo médico, manifestaciones
bucales y manejo odontolégico, ya que requieren un abordaje y
tratamiento diferente debido a las diferentes alteraciones funcionales
propias de la deficiencia de la hormona tiroidea las cuales pueden

ocasionar posibles complicaciones.¢:17:18

La atencion médica integral de este tipo de pacientes requiere una
intervencion interdisciplinaria. Cuando el odontopediatra realiza la
valoracion inicial y establece el diagndstico es importante no pasar por
alto las manifestaciones orales que pudiera presentar. Estas
manifestaciones pueden ser primarias, las cuales contribuyen a

establecer el diagndstico inicial, aunque también encontramos
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manifestaciones bucales secundarias las cuales seran el resultado de
tratamientos médicos previos o como indicadores del grado de deterioro
sistétmico del paciente. El diagndstico oportuno de dichas

manifestaciones ayuda al tratamiento médico-odontologico del paciente.

16,17,18

Por eso siempre se referird la paciente con el especialista y una
interconsulta en la cual el medico nos indique el estado de salud actual

del paciente. 16:17.18

La deteccion de estos pacientes oportunamente nos permitird saber
el estado actual del paciente, asi como posibles complicaciones. Para
ellos debemos de hacer una adecuada anamnesis de la historia clinica
general del paciente, teniendo énfasis; datos personales, antecedentes
personales patologicos, no patolégicos, heredofamiliares, e

interrogatorio por aparatos y sistemas. 161718

En la exploracion clinica, deber& realizarse con escrutinio por
aparatos y sistemas el cual debe tener mayor énfasis en sistema
digestivo, respiratorio, cardiovascular, endocrino, hemolinfatico,

nervioso, musculo esquelético, tegumentario.1>16:17:18
En cabeza y cuello la exploracién de la glandula tiroides debera
buscarse presencia de algun nodulo o tejido ectopico de la glandula

tiroides, asi como observar aumento de tamario de la zona. 161718

A la palpacion de la glandula tiroides debe presentar una

consistencia elastica, si la glandula se presenta aumentada de tamarfio




ser& por hiperplasia (bocio) a la palpacion se encuentra mas blanda de

lo normal. 16:17.18

Las consideraciones odontologicas que se deben de tomar en

cuenta en pacientes con HC son:

Insuficiencia cardiaca

Insuficiencia respiratoria

Hiponatremia

fleo

Sensibilidad a los farmacos

Hipotermia y ausencia de
respuesta febril a la sepsis.
Delirio, demencia, convulsiones,

estupor y coma

Alteracion de las funciones
ventriculares sistdlica, e
incremento de la resistencia
vascular periférica

Atenuacion de los estimulos

respiratorios hipercapnico e
hipoxico

Alteracion de la excrecion renal de
agua libre y sindrome de secrecion
inapropiada de hormona
antidiurética

Hipomotilidad intestinal

Reduccion del aclaramiento vy
aumento de la sensibilidad a los
sedantes, analgésicos y
anesteésicos.

Disminucion de la termogénesis

Disminucion de las acciones de las
hormonas tiroideas en el SNC y
encefalopatia debida a la

hiponatremia e hipercapnia.
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Insuficiencia suprarrenal Enfermedad suprarrenal o]
hipofisaria intrinseca asociada o
alteracion  reversible de la
respuesta  hipotalamica-hipoéfiso-
suprarrenal.

Coagulopatia Sindrome de Von Willerbrand tipo 1
adquirido y disminucion de los
factores VIII, VII, V, IXy X

Fig. 32 Complicaciones generales en el manejo del hipotiroidismo congénito*

Las alteraciones endocrinas como el hipotiroidismo congénito tienen
gran importancia médica y dental debido a las complicaciones, por eso es
importante saber cual es el manejo odontolégico a seguir con estos pacientes
teniendo en cuenta que la combinacion de analgésicos que contienen &cido
acetil salicilico esta contraindicada en pacientes con hipertiroidismo porque
interfiere con la unién a proteinas de T3 y T4, aumentando su forma libre, esto
es peor para la tirotoxicosis. 12

Los AINES también deben ser usados con cautela, ya que estos
pacientes usan B-bloqueantes que pueden disminuir su accion al combinarse
con los primeros, por lo tanto, el uso de estas debera estar indicado por su
meédico. El riesgo a crisis por ansiedad esta aumentado. La epinefrina esta
contraindicada mientras existan signos o sintomas de tirotoxicosis, por lo que

el manejo dental debe ser diferido.??
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CONCLUSIONES

Al finalizar esta investigacion monografica y analizar la informacion
recabada concluyo que el hipotiroidismo congénito es una enfermedad
multisistemica de los cuales derivan multiples alteraciones que condicionan la
calidad de vida del paciente, teniendo en cuenta que es la segunda causa
mas frecuente de las alteraciones metabdlicas en el paciente pediatrico y
siendo México el pais con mas incidencia en América Latina , es de vital
importancia saber e identificar las caracteristicas sistémicas y bucales por el
odontélogo para formular el diagnéstico temprano, oportuno y eficaz, asi como
el plan de tratamiento.

Ya que es multidisciplinario lo anterior nos permitird tener un tratamiento
exitoso. Por qué no podemos olvidar las complicaciones odontologicas de
estos pacientes. En pacientes con hipotiroidismo congénito es muy importante
el tratamiento de los dientes temporales, que debera estar encaminado a su
conservacion debido al retraso de la erupciéon dental de la denticion decidua
teniendo muy presente las caracteristicas morfolégicas, asi como las
variaciones que presentan, para mantener el estado de salud bucal y la
prevencion de las maloclusiones futuras.El tratamiento odontolégico debera
siempre ir con el consentimiento del médico endocrinélogo pediatra para
poderle brindar un panorama més amplio de atencion interdisciplinaria, y lograr
un resultado exitoso en el tratamiento y prevencion de posibles

complicaciones .

En la actualidad se cuenta con una gran variedad de herramientas que
nos ayudaran a brindar una mejor atencién de calidad para el bienestar de

pacientes con hipotiroidismo congénito.
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